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EEG-Feedback bei Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung  im Kindes- und Jugendalter
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Kommission zu Behandlungsverfahren bei Entwicklungsstörungen und zerebralen Bewegungsstörungen
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Einleitung
Bei der Diagnose Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung (ADHS) sind die mangelnde Aufmerksamkeitsteuerung, die erhebliche motorische Unruhe und die erhebliche Impulsivität (Störung der Impulskontrolle) die wichtigsten Symptome, die in unterschiedlicher Ausprägung bestehen. Hinzu kommen oft oppositionelles Verhalten und andere Störungen des Sozialverhaltens. Vielfach tritt ADHS zusammen mit motorischen oder sprachlichen Entwicklungsstörungen sowie Entwicklungsstörungen schulischer Fertigkeiten, wie z. B. Lese-Rechtschreibschwäche auf.  Nach ICD-10 wird in einfache Aktivitäts- und Aufmerksamkeitsstörung (F90.0), Hyperkinetische Störung des Sozialverhaltens (F90.1) und andere Hyperkinetische Störungen (F90.8) unterschieden. - Die Ziffer F.90.8 wird auch genutzt, um eine  Aufmerksamkeitsstörung ohne Hyperaktivität zu klassifizieren, die im ICD-10 System nicht vorgesehen ist. - Nach DSM-IV gibt es den Mischtyp (Aufmerksamkeitsdefizit und Hyperaktivität), den vorwiegend unaufmerksamen Typ und den vorwiegend impulsiv-hyperaktiven Typ. Man nimmt insgesamt eine Prävalenzrate von 5 bis 10 % im Schulalter an, wobei keine verlässlichen epidemiologischen Erhebungen vorliegen.  

Mit der Behandlung ADHS über ein Feedback der hirnelektrischen Aktivität (EEG-Feedback) wurde bereits in den siebziger Jahren begonnen (18). Von Lubar wurde später der Begriff  Neurofeedback eingeführt, womit die Auswirkung auf die klinisch-neurologische Symptomatik hervorgehoben werden soll. Das EEG-Feedback beruht entweder auf der Modifikation von bestimmten Frequenzbändern der Grundaktivität oder langsamen kortikalen Potentialen (LKP) des EEG. Im Kindesalter werden die Rückmeldungen der elektrischen Signale in Computerspiele umgesetzt, um die Mitarbeit und Motivation zu unterstützten. Da die Trainingssitzungen bis zu 45 Minuten dauern können, ist ein kindgerechte Vorgehen eine wesentliche Voraussetzung für den Erfolg eines Behandlungsprogramms. Das EEG-Feedback soll eine nachhaltige Verbesserung in der Selbstkontrolle erreichen, wenn es während des Trainings gelingt (bewusst oder unbewusst), auf die neurophysiologische Prozesse Einfluss zu nehmen, die für die Aufmerksamkeitssteuerung von Bedeutung sind. 
Im Folgenden sollen die Grundlagen von Feedbackverfahren und die neurobiologischen Grundlagen von ADHS sowie die bekannten Behandlungsmöglichkeiten von ADHS dargestellt werden. Danach soll Stellung genommen werden zu den EEG-Feedback Verfahren, die  zur Behandlung bei ADHS eingesetzt werden. 

Biofeedback-Therapie

Bei der Biofeedback-Therapie soll durch die unmittelbare Rückmeldung interner biologischer Prozesse mit Hilfe von (externen) Feedback-Signalen die Kontrolle physiologischer Körperfunktionen erlernt werden. Dabei ist es wichtig, dass ein physiologischer Prozess, der in eine bestimmten Richtung gelenkt werden soll, eindeutig sichtbar gemacht wird (z. B. auf einem Bildschirm). So können z.B. Herzschlag oder Blutdruck durch Mikrocomputer so verstärkt werden, dass sie eindeutig wahrgenommen werden können. Dadurch gelingt es, autonom gesteuerte, normalerweise nicht wahrnehmbare physiologische Prozesse, wie z.B. die des Herzkreislaufsystems, „willentlich“ zu beeinflussen. Dabei wird die erzielte Veränderung der vegetativen (z. B. Herzfrequenz oder Hautleitfähigkeit) oder (beim EEG-Feedback) neurophysiologischen (z.B. Spontan-EEG) Parameter in die gewünschte Richtung (Aktivierung versus Deaktivierung) durch Darbietung visueller oder akustischer Signale dem Patienten rückgemeldet sowie im Sinne operanter Konditionierung durch unmittelbare (kontingente) Belohnung verstärkt. 

Ende der 60er Jahre wurden hierzu wichtige Studien vorgelegt. Die Selbstregulation des Alpha-Rhythmus des EEG wurde bereits 1962 von Kamiya (zit. nach 15) erforscht. Die Art und Weise der Rückmeldung sollte geeignet sein, die Motivation für den therapeutischen Prozess zu steigern, da eine Biofeedback-Therapie wochen- oder gar monatelang dauern kann. Entscheidend für den Behandlungserfolg ist, dass der Patient lernt, eigene physiologische Reaktionen auch ohne externe Feedback-Signale selbst zu kontrollieren. Daher wird im Laufe der Therapie das Feedback-Signal ausgeblendet, um den Transfer in den Alltag zu erleichtern. Die Selbstkontrolle kann zur konditionierten Reaktion werden, wenn sie täglich geübt oder genutzt wird (15).   

Grundlagen des EEG-Feedback

Die EEG-Aktivität ist das Resultat synchronisierter neuronaler Aktivität (Summe aller Aktionspotentiale) in kortikalen und subkortikalen Strukturen. Frequenz und Amplitude werden von vielen Faktoren bestimmt. Die Grundaktivität ändert sich altersabhängig und wird (bei geschlossenen Augen) etwa ab dem Schulalter, insbesondere occipital, von der Alphaaktivität (9-12 Hz) dominiert. Die EEG-Frequenz ändert sich mit dem Vigilanz- bzw. dem Aktivierungszustand. Schrittmacher des Alpharhythmus ist der Thalamus, in dem erregende und hemmende Impulse (via Interneurone) zu einer oszillierenden Aktivität führen. Während die occipitale Alphaaktivität sehr regelmäßig ist, löst sich dieser Rhythmus über den parietalen und frontalen Regionen auf, und seine Frequenz wird langsamer. Zu Beginn einer kognitiven Anforderung ändert sich der EEG-Rhythmus. Er desynchronisiert regional, in Abhängigkeit von der Aufgabenstellung, und resynchronisiert sich wieder als Ausdruck der Bereitschaft für die nächste Anforderung. Änderungen der Vigilanz und der Verhaltenskontrolle korrelieren mit Änderungen des thalamo-kortikalen Regelkreises und zu Frequenzänderungen bzw. Rhythmisierungen in bestimmten Hirnregionen. EEG-Feedback nimmt Einfluss auf Regulations- und Kontrollmechanismen, die zur Rhythmisierung der EEG-Aktivität führen. 
Neben den beschriebenen Frequenzen im Bereich von 2  bis über 30 Hz können auch sehr langsame Potentiale (LKP) gemessen werden. Ihre Frequenzen liegen unter 2 Hz und können z. T. sogar einige Sekunden andauern. Sie repräsentieren die Aktivität von großen Neuronenverbänden und  damit auch ihr generelles Erregungsniveau. Abweichungen in negativer Richtung (Negativierung) deuten auf eine höhere und Abweichungen in positiver Richtung (Positivierung), auf eine niedrigere Erregbarkeit hin (5, 6). 
Neurobiologische Grundlagen von ADHS
Die neurobiologischen Grundlagen von ADHS werden seit langem mit unterschiedlichen Methoden untersucht. Ziel ist es, objektivierbare Parameter zu finden, die spezifische pathogenetische und ätiologische  Rückschlüsse erlauben würden oder bestimmte therapeutische Massnahmen begründen könnten. Die Forschungen bezogen sich früher auf Kinder und Jugendliche, werden aber inzwischen auch auf Erwachsene ausgedehnt, deren Vorgeschichte und aktuelle Symptomatik für das Bestehen von Aufmerksamkeitsstörungen und/oder Hyperaktivität spricht. Noch immer ist nicht endgültig entschieden, ob ADHS als einheitliche Krankheitsentität angesehen werden kann oder ob die Entstehung der Symptomatik auf  verschiedenen neurobiologischen und neurophysiologischen Prozessen beruht, selbst wenn man die psychiatrischen Erkrankungen ausschließt, bei denen auch Symptome von ADHS im Vordergrund stehen können. Die Prognose ist offensichtlich sehr unterschiedlich, so dass verzögerte Reifungsprozesse des ZNS offensichtlich ebenso verantwortlich sein können, wie bleibende neurobiologische Defizite. Die Variabilität der Symptomatik lässt sich am besten durch ein polygenes Modell erklären, bei dem verschiedene Gen-Anomalien zusammen mit Umwelteinflüssen negative Auswirkungen entfalten (Übersicht bei 13). 

Neurophysiologische Befunde
EEG

Bei ADHS-Kindern wurden EEG-Veränderungen beschrieben, die generell im Sinne einer Unteraktivität interpretiert wurden (3,4). So fand man insbesondere relativ vermehrte Aktivität im Thetaband und relativ geringere Aktivität im Alpha- bzw. Beta-Bandbereich über der frontalen Hirnregion sowie geringe Aktivität der 12-14/Hz Frequenz im rechtseitigen motorischen Cortex. Der Anteil der Thetawellen an der Gesamtgrundaktivität war erhöht bzw. das Verhältnis von langsamer zu schneller Aktivität (Theta/Beta-Ratio) zu Gunsten der langsamen Aktivität verschoben und zwar vor allem über den frontalen, zentralen und mittleren Regionen. Außerdem gibt es Hinweise für eine gestörte intra- und interhemisphärische Kommunikation und Koordination. Als Maß für die funktionelle Koppelung verschiedener Hirnareale gilt die „EEG-Kohärenz“, die z.B. von Lopes da Silva (17, 1991) definiert wurde. Diese Veränderungen sollen auf Störungen in fronto-striatalen  und kortiko-kortikalen Regelkreisen hinweisen. Von manchen Autoren werden sogar spezielle Befunde, wie z. B. eine überschiessende elektrophysiologische Aktivität über der Frontalregion und insgesamt eine verminderte Theta/Beta-Ratio beschrieben, die auf eine geringere Ansprechbarkeit auf die Psychostimulantientherapie hinweisen sollen (Übersicht bei 22).   

Bildgebende Untersuchungen sollen diese Annahmen unterstützen. Es wurden funktionelle und strukturelle Auffälligkeiten bei fMRI, MRI und CT Untersuchungen gefunden, z. B. geringeres Volumen und verringerter Metabolismus in bestimmten Arealen  des Frontal-  oder Parietalhirns (rechts-präfrontal) oder Volumenminderung der Basalganglien und des Kleinhirns sowie der hinteren Anteile des Corpus callosum und des N. caudatus im Vergleich zu altersgleichen Kindern- und Jugendlichen (Übersicht bei 2).

Ereigniskorrelierte Potentiale/Langsame Kortexpotentiale

Bei ADHS Kindern sollen auch Abweichungen bei den ereigniskorrelierten Hirnpotentialen (N1, N2, P300) bestehen, vor allem bei Aufgabenstellungen, die besondere Aufmerksamkeit verlangen. Veränderungen der Amplituden und Latenzen von sog. langsamen kortikalen Potentialen, wie z.B. kontingente negative Variation (CNV) oder Bereitschaftspotential,  sollen veränderten Erregungsschwellen entsprechen. Veränderungen der Amplitude werden als Ausdruck der energetischen Verarbeitung, Veränderungen der Latenzen als Ausdruck der zeitlichen Verarbeitung von Stimuli angesehen. Dabei werden die verschiedenen Komponenten der langsamen Kortexpotentiale bestimmten kognitiven oder motorischen Prozessen und  P-300 wird vor allem den Aufmerksamkeitsleistungen zugeordnet. Die Subkomponente P3a entspricht demnach den automatischen/unwillkürlichen  Aufmerksamkeitsleistungen, die vor allem über das Noradrenalinsystem reguliert werden sollen, und die Subkomponente P3b der bewussten Antwort auf Stimuli. Die späten Komponenten der kontingenten, negativen Variation (CNV) korrelieren mit der Vorbereitung von motorischen Antworten. Bei Studien ergaben sich Veränderungen hinsichtlich Lokalisation, Amplitude und Latenz, die signifikant unterscheiden sollen zwischen den vorwiegend aufmerksamkeitsgestörten Kindern mit verstärkter Impulsivität ohne sonstige Verhaltensstörungen und denen mit  zusätzlichen Verhaltensstörungen (insbesondere oppositionelles Verhalten, „Hyperkinetische Störung des Sozialverhaltens“ nach ICD 10). Banaschewski et al. (2) fanden bei differenzierten ERP-Untersuchungen signifikante Unterschiede in den Reaktionszeiten, verringerte P3a Amplituden und abweichende Befunde der CNV bei den hyperkinetischen Kindern im Vergleich zu  Kindern mit zusätzlichen Verhaltensstörungen. Überraschend war, dass Kinder mit Verhaltensstörungen ohne ADHS weniger auffällige Befunde zeigten als Kinder mit ADHS. Auch wenn bei diesen Studien relativ wenige Personen untersucht und sich die Ergebnisse von Arbeitsgruppe zu Arbeitsgruppe unterscheiden, bleibt bemerkenswert, dass möglicherweise die klinischen Subtypen von ADHS mit bestimmten elektrophysiologische Veränderungen korrelieren.
Neurotransmitterstoffwechsel

Es wird allgemein angenommen, dass die klinische Symptomatik bei ADHS auf einer Funktionsstörung im Bereich der Katecholamine beruht. Noradrenalin und Dopamin weisen im zentralen Nervensystem typische Verteilungsmuster auf, die für unterschiedliche Aufgaben und Effekte verantwortlich sein sollen. Das System der Neurotransmitterproduktion, seine Verbreitung im ZNS sowie die Ausschüttung von Neurotransmittern an den Synapsen und der Abbau, unterliegen einem Reifungsprozess, der beim Menschen noch nicht im Einzelnen erforscht worden ist. Noradrenalin wird vorwiegend produziert im Locus coeruleus und im lateralen Tegmentum; am dichtesten sind die Noradrenalinrezeptoren im visuellen, auditiven somatosensorischen Kortex zu finden. Es bestehen aber auch wichtige Verbindungen zum präfrontalen Kortex. Dopamin wird im ventralen Tegmentum in der Pars compacta der Substantia nigra produziert; im präfrontalen Kortex, Striatum und den Assoziationsbahnen von Temporal- und Parietallappen ist die Konzentration von Dopamin am größten. Funktionell sind auch die Verbindungen zum limbischen System und dem Striatum von großer Bedeutung.
Die Steuerung der Aufmerksamkeit erfolgt durch ein anteriores System, vorwiegend über Dopamin als Neurotransmitter, und ein posteriores System (posteriorer und parietaler Kortex), vorwiegend über Noradrenalin als Neurotransmitter. 
Medikamente
Bei der medikamentösen Behandlung von Kindern mit Aufmerksamkeits- und Hyperaktivitätsstörungen gilt Methylphenidat als das Mittel erster Wahl.  Methylphenidat ist ein Amphetaminabkömmling  und chemisch verwandt mit den Neurotransmittern Adrenalin bzw. Noradrenalin und Dopamin. Beide Neurotransmitter werden auf demselben Weg synthetisiert und abgebaut. Methylphenidat unterstützt deren Wirkung, indem es die Ausschüttung der Neurotransmitter aus den praesynaptischen Vesikeln des Axons fördert und die Rückaufnahme hemmt. 

Normalerweise wird dadurch eine erhöhte motorische Aktivität, Wachheit und Bereitschaft bewirkt. Bei Kindern mit ADHS verbessert sich die Aufmerksamkeit, vermindert sich die motorische Aktivität und es kommt zu einer psychischen Beruhigung. Auf neurophysiologischer Ebene lassen sich deutliche Veränderungen nachweisen im Sinne einer Reduktion von Theta- und Aktivierung von Beta-Aktivität. Die Latenzen und Amplituden von langsamen Kortexpotentialen normalisieren sich wie z.B. in Richtung vermehrter Negativierung (Übersicht bei 12, 13).  

Geht man von der Hypothese aus, dass bei ADHS-Kindern eine erhöhte Ansprechbarkeit der Neurotransmittersysteme von Dopamin und/oder Noradrenalin auf interne und externe Stimulationen oder Anregungen vorliegt, so führt die Einnahme von Amphetamin oder seiner Derivate einerseits zu einer erhöhten Konzentration von Dopamin und Noradrenalin im synaptischen Spalt, aber andererseits auch zu einer Hemmung weiterer Ausschüttung - zumindest in übersteigerter Intensität - ,so dass bei Stress nur noch eine gemäßigte Reaktion erfolgen kann. Diese Hypothese wird vor allem von Hüther vertreten, der davon ausgeht, dass das dopaminerge System bei ADHS-Kindern besonders stark ausgeprägt ist so dass eine abnorm hohe Dichte an Synapsen vorliegt (7, 20).
Atomoxetin greift in den Stoffwechsel von Noradrenalin ein und hemmt vorwiegend den präsynaptischen Noradrenalin Transporter, wodurch die Konzentration von Noradrenalin im synaptischen Spalt erhöht wird. Wegen der unterschiedlichen Verteilung der Rezeptoren wirkt sich Atomoxetin weniger auf das Striatum und den N. accumbens aus. Noradrenalintransporter nehmen präfrontal auch Dopamin auf, so dass es bei einer Hemmung ihrer Funktion dort zur Anreicherung von Dopamin kommt.

Die Palette von weiteren Psychopharmaka, die zur medikamentösen Behandlung bei ADHS eingesetzt werden, wenn sich Methylphenidat oder Atomoxetin als unwirksam erweisen oder die unerwünschten Wirkungen im Vordergrund stehen, ist weitgefächert. Sie reicht von weiteren Amphetaminderivaten, z.B. Pemolin, bis hin zu Antidepressiva, z.B. Fluoxetin, die in Einzelfällen wirksam sind. 
Zusammenfassung der neurobiologischen Grundlagen
Die abnormen neurophysiologischen und neuroanatomischen sowie fMRI Befunde, die sich bei unzähligen Studien finden, unterstützen die Annahme, dass es sich bei ADHS um ein spezifisches Krankheitsbild handelt, beweisen sie allerdings nicht. In die gleiche Richtung gehen die Ergebnisse von biochemischen Studien über den Neurotransmitterstoffwechsel der Katecholamine. Eine Aussage zur Ätiologie der strukturellen und funktionellen Abweichungen der Regelkreise zwischen Kortex und Subkortex ist bis heute nicht möglich. Man darf davon ausgehen, dass es einen fließenden Übergang von normalen Befunden bzw. Verhaltensweisen, funktionellen Störungen und krankhaften Veränderungen gibt. Die pharmakologische Therapie beeinflusst den zentralnervösen Transmitterstoffwechsel, so dass die klinische Symptomatik gemildert wird. Sie tut dies aber in unterschiedlichem Ausmaß und mit  unterschiedlichen Medikamenten. Da bei nicht wenigen Kindern mit ADHS Symptomen durch diese Medikamente keine oder keine ausreichende Besserung erreicht wird kann man davon ausgehen, dass es sich nicht um ein einheitliches Störungsmuster oder gar Krankheitsbild handelt.  
EEG-Feedback Behandlungsprogramme bei ADHS
Das EEG-Feedback will eine Verbesserung der Selbstkontrollmechanismen mit Hilfe eines operanten Lernprozesses auf der Grundlage von EEG-Parametern erreichen. Die Behandlungsprogramme zielen auf die Veränderung der Frequenzbänder bzw. auf die Beeinflussung der langsamen kortikalen Potentiale (LKP) oder auf beide Parameter ab. Die Beeinflussung der LPKs gilt als eine besonders gut geeignete Möglichkeit zur Verbesserung der Selbstkontrolle kognitiver Hirnleistungen.
Bei der EEG-Feedback-Behandlung nach dem Programm von Lubar et al. (19)  wird eine Normalisierung der regionalen Frequenzmuster angestrebt, also eine Verringerung der Theta-Aktivität (4-8 Hz) und Steigerung der Beta-Aktivität (16-20 Hz) frontal sowie Verstärkung der 12-15 Hz Aktivität über dem Motorcortex. Alternativ werden die Beta-Aktivität (15-18 Hz) und der sensomotorische Rhythmus (12-15 Hz) verstärkt und zusätzlich werden die Theta-Aktivität (4-7 Hz) sowie die rasche Betaaktivität (22-30 Hz) unterdrückt. Aber auch Feedback-Programme zur Hemmung (Positivierung) oder Aktivierung (Negativierung) der Hirnaktivität, mittels Registrierung langsamer kortikaler Potentiale, werden genutzt (10, 11, 24). 
Die Therapieprogramme werden über Wochen oder mehrere Monate durchgeführt. Die Trainingseinheiten dauern 30 - 60 Minuten mit vielen kurzen Feedbacksequenzen oder Durchgängen bis zu 3 x/Woche (bei Studien z. T. häufiger). Zu Beginn jeder Trainingseinheit und bei jedem Durchgang werden die Grundlinie (Baseline) der Frequenzaktivität bzw. LKPs und die Referenzwerte gemessen. Im Verlauf des erfolgreichen Feedbacktrainings werden dann die Feedbackanforderungen schrittweise erhöht, in dem fortlaufend die individuellen Referenzwerte angepasst werden, um neue Schwellenwerte für die Verstärkung festzulegen (Shaping-Prozedur). Von Labor zu Labor oder Studie zu Studie werden unterschiedliche Testitems oder Computeranimationen auf den Bildschirmen verwendet. Es stehen hierfür auch verschiedene Systeme zur Verfügung, die käuflich erworben werden können. Die Platzierung der EEG-Elektroden variiert je nach den angestrebten elektrophysiologischen Veränderungen (22).

Tests zur Evaluation

Es wird erwartet, dass sich nach einer längeren Behandlungsphase die Fähigkeiten zur Selbstkontrolle, Aufmerksamkeitssteuerung und zum planvollen Handeln deutlich verbessern, was durch standardisierte und normierte Tests geprüft wird (Intelligenztests, TOVA und TAP). Hauptkriterium bleibt aber das Verhalten im Elternhaus, Schule oder in der Freizeit, das durch standardisierte Verhaltensfragebögen eingermaßen objektiv erfasst werden kann. Statistische Berechnungen lassen sich aufgrund der Testergebnisse gut durchführen.
Studien zur Therapieevaluation 
In zwei Übersichtsarbeiten (12, 22) werden die bisher vorliegenden kontrollierten Studien vorgestellt und analysiert, die u.a. von Rossiter u. la Vaque (23), Linden et al. (16), Carmody et al. (8) und Fuchs et al. (9) vorgelegt wurden. Die beiden Arbeiten kommen zu dem gleichen Ergebnis. Es gibt eindeutige Hinweise für eine Verbesserung der Aufmerksamkeit und Verhaltenskontrolle, die vergleichbar mit denen bei der Behandlung mit Methylphenidat sind. Aufgrund von methodischen Mängeln konnte aber bisher kein Beweis der spezifischen Wirksamkeit angetreten werden. Insbesondere fehlen genauere Angaben zur Rekrutierung der Patienten, zur Randomisierung der Probanden - und Kontroll-Gruppen und klare Angaben zum Schweregrad der Symptomatik bzw. vorhergehenden Verlauf, dem Intelligenzniveau, der Bereitschaft zur Mitarbeit bzw. drop outs im Studienverlauf. Diese Kritikpunkte werden auch in einer neuen Übersichtsarbeit aufgegriffen (19), die zum Ergebnis kommt, dass zwar die Gründe für die tatsächliche Wirksamkeit von EEG-Feedback immer mehr überzeugen würden, aber dennoch weiter kontrollierte Studien notwendig sind.   
Die umfangreichste Studie wurde von Monastra et al. (21) durchgeführt. Es wurden insgesamt 100 Kinder- und Jugendliche im Alter zwischen 6 – 19 Jahre ein Jahr lang multimodal mit Methylphenidat  und mit Hilfe von Elternberatung sowie schulischen Programmen behandelt. Bei 51 Kindern wurde zusätzlich EEG-Biofeedback durchgeführt, im Mittel 43 Sitzungen. Ziel der Studie war es, die Erfolge von Beratung der Eltern und den speziellen Effekt von EEG-Biofeedback zusätzlich zu der medikamentösen Behandlung differentiell zu belegen. Die Auswahl der Probanden erfolgte nach Festlegung der Diagnose ADS oder ADHS durch Verhaltensfragebögen von Eltern und Schule (ADDES), erhöhte Fehlerquote bei dem Test zur Überprüfung der Aufmerksamkeit (TOVA) und Nachweis einer erhöhten Aktivitätsrate des Thetabandes im Vergleich zu Beta Aktivität (13-21 Hz) bei der Quellen-EEG Ableitung (QEEG), dem sog. Attention Index nach Monastra. Die Gruppen wurden eingeteilt nach den Kriterien: Alter, Geschlecht, Intelligenz, Erziehungsstil der Eltern, Familienstatus und Einkommensverhältnisse. Die Entscheidung zur Teilnahme an dem EEG-Feedback wurde den Eltern überlassen; eine strenge Randomisierung nach dem Zufallsprinzip erfolgte nicht.        

Das zweite Ziel der Studie war es, die Nachhaltigkeit des Behandlungsprogramms zu überprüfen. Daher wurden nach einem Jahr das Verhalten, die Befunde des Aufmerksamkeitstests und der Attention des QEEG mit medikamentöser Behandlung und eine Woche nach Absetzen von Ritalin, untersucht.

Es zeigte sich nach der Studiendauer von 1 Jahr, dass das Verhalten von Kindern, deren Eltern systematisch beraten werden konnten, sich nicht signifikant von dem der anderen unterschied aber dass eine Woche nach Absetzen von Ritalin sich das Verhalten der Gruppe ohne Biofeedback deutlich verschlechterte; dagegen das Verhalten der Gruppe mit Biofeedback kaum. Die Unterschiede zwischen beiden Gruppen waren signifikant. Die Autoren erkannten somit eine Bestätigung ihrer Hypothese, dass durch ein EEG-Feedback-Programm langfristige bzw. nachhaltige Verringerung der klinischen Symptomatik erreicht werden kann, was sie als spezifischen Effekt interpretieren.
Leins et al. (14) haben in einer neuen Studie die o. g.  Kritikpunkte berücksichtigt. Es wurden die Effekte der Neurofeedback-Therapie mittels langsamer kortikaler Potentiale bzw. EEG-Frequenzbändern verglichen. Dazu wurden zwei Gruppen von je 19 Kindern gebildet, die nach definierten Aufnahmekriterien erfasst und den beiden Studiengruppen randomisiert (nach Subtyp, Alter, Geschlecht, IQ und Medikation) zugewiesen wurden. Neben dem Training selbst fanden Elternberatungen und Transferübungen statt. Im Studienverlauf  erfolgten zunächst drei Phasen mit je 10 Sitzungen in zwei Wochen, unterbrochen von 4-6 Wochen Pause, und dann nach 6 Monaten Pause 4 Trainingssitzungen. Untersucht wurden die Kinder zu Beginn, nach der Therapiephase und zum dritten Mal nach dem die neuerlichen Trainingssitzungen absolviert waren. Ziele waren: Verbesserung der Selbstwahrnehmung und  der Einflussnahme auf den kortikalen Aktivierung sowie Übertragung der verbesserten Selbstkontrolle auf die Alltagssituation, unmittelbar nach den Therapiephasen und im Langzeitverlauf. 
Testinstrumentarien waren: Fragebogen zur Entwicklung von Schulkindern, DSM-Fragebogen für die Eltern, Fragebogen für die Eltern zum Erziehungsverhalten, Fragebogen für Lehrer sowie Conners-Fragebogen, die allerdings entweder nicht veröffentlich sind oder in modifizierter Form eingesetzt wurden. Ausserdem eine Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprüfung und der HAWIK-III. 
Es konnte in beiden Gruppen eine vergleichbare Beeinflussbarkeit der neurophysiologischen Parameter sowohl bei der ersten als auch der zweiten Kontrolluntersuchung nachgewiesen werden, die sich signifikant vom Ausgangswert unterschieden. Damit konnte erstmals ein mittelfristiger Effekt dokumentiert werden. Bei den Aufmerksamkeitstests konnten Verbesserungen mit einer Effektstärke vom mittleren bis hohen Bereich nachgewiesen werden. Auch bei dem IQ-Test ergaben sich signifikant bessere Ergebnisse. 

Kritische Aspekte

Kritisch ist zu allen Studien anzumerken, dass ohne ein doppelblindes Studienprotokoll, auch subjektive Faktoren für die Verbesserung der Symptomatik mitverantwortlich sein können. Hierzu gehört auch die Tatsache, dass die Randomisierung der Gruppen meist nicht nach dem Zufallsprinzip erfolgte. Ob wirklich spezifische Effekte vorliegen ist ebenfalls unklar.  Naheliegend wären indirekte Effekte der Feedback-Therapie infolge des intensiven Trainingsprogramms, bei dem die Probanden wiederholt ca. 1 Stunde lang unter strukturierten Bedingungen Aufgaben lösen mit individueller Zuwendung von erfahrenen Untersuchern.  Die Aufgabestellung selbst ähnelt computergestützten Lernprogrammen bzw. kognitiven Trainingsprogrammen. So konnten von Green und Bavelier auch bei Videospielen verbesserte Aufmerksamkeitsleistungen nachweisen (zitiert nach 12).    
Die angeblich nachhaltige Besserung  der Symptomatik durch EEG-Feedback, die von Monastra et al. (21) hervorgehoben werden, bezieht sich nur auf einen Zeitraum von einer Woche ohne medikamentöse Therapie. Die nachhaltige Wirkung nach 6 Monaten, die sich in der Studie von Leins et al. (14) zeigte, kann bei dem gewählten Studiendesign nicht als ein spezifischer Wirkungsnachweis des Neurofeedback-Trainings interpretiert werden. Alle Eltern wurden beraten, ein Teil der Kinder erhielt unverändert medikamentöse Therapie usw. Von den Autoren wurde argumentiert, dass es aus ethischen Gründen problematisch, ist eine Placebo- / oder Wartegruppe bei sehr langen Studienzeiträumen zu bilden. 
Unklar bleiben Fragen zur Compliance, z.B. ab welchem Alter oder mit welcher Intelligenz, zur Intensität (2-5x/Woche) sowie zur Dauer (3 Wochen bis mehrere Monate) der Therapieprogramme. 
(22) geben Ausschlußkriterien an: Alter unter 6 Jahren, mentale Retardierung, somatische, neurologische oder sonstige auch psychiatrische Erkrankungen, familiäre Belastungen, welche die Mitarbeit an dem längeren Behandlungsprozess einschränken. 

Außerdem ist die Frage offen, ob die EEG-Feedback Therapie eine pharmakologische Behandlung ersetzen oder nur ergänzen kann. Dabei ist zu  berücksichtigen, dass die EEG-Feedback Verfahren eine nicht unerhebliche zeitliche Belastung darstellen.   
Zusammenfassung

Die EEG-Feedback Therapie kann offensichtlich in Einzelfällen die klinische Symptomatik bei ADHS verbessern. Die bisher vorliegenden Studien zur Evaluation dieser Therapieform sind methodisch nicht ausreichend und können einen spezifischen Effekt nicht belegen. Unklar ist daher auch, ob das EEG-Feedback sogar eine Alternative und nicht nur eine Ergänzung zur medikamentösen Behandlung sein könnte. Insbesondere konnte auch das Hauptargument für den Einsatz dieses zeitraubenden und aufwändigen Verfahrens, dass eine langfristige Wirkung erreicht werden kann, durch Studien nicht bewiesen werden. Weitere Studien zur Evaluation sind notwendig, bevor diese Therapie generell empfohlen werden kann.
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