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Ubersichtsartikel

Ist Neurofeedbacktraining eine
wirksame Therapiemethode zur
Behandlung von ADHS?

Ein Uberblick Giber aktuelle Befunde

Renate Drechsler

Zentrum fur Kinder- und Jugendpsychiatrie, Universitat Zirich

Zusammenfassung. Neurofeedbacktraining hat sich zunehmend als eine klinische Behandlungsmethode fiir Kinder mit ADHS etabliert,
obwohl methodisch befriedigende Wirksamkeitsstudien lange fehlten. Der Uberblicksartikel fiihrt zunzichst in die Grundlagen von
Neurofeedback bei ADHS ein und stellt die wichtigsten Methoden und Protokolle vor. Anschliessend werden aktuelle Studien mit
verschiedenen Kontrollbedingungen, Bildgebungsbefunde und Ansitze, die den Zusammenhang zwischen kortikaler Regulation und
klinischen Verbesserungen untersuchen, zusammengefasst. Neben vielen offenen methodischen Fragen gibt es auch einige wenige Er-
gebnisse, die eine spezifische Wirkung von Neurofeedbacktraining stiitzen. In welchem Ausmass aber die gelernte kortikale Regulation
tatsdchlich kausal zu den klinischen Verbesserungen beitriagt, miissen zukiinftige Untersuchungen noch zeigen.

Schliisselworter: Neurofeedbacktraining, Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitéitsstorung, ADHS, Spezifitit, Plazebo, Evidenzbasie-
rung, EEG-Biofeedbacktraining

Is Neurofeedback Training an Efficacious Treatment for ADHD? A Review of Recent Findings

Abstract. Neurofeedback training (NF) for the treatment of children with ADHD has found increasing acceptance. Until recently,
methodologically satisfactory studies on NF efficacy were lacking. This review gives an introduction to NF principles and protocols,
followed by a short overview of recent studies and methodological approaches. Different control group designs, imaging findings, and
studies investigating the association between outcome and learned cortical regulation are covered. Even though many methodological
issues still need to be addressed, evidence is emerging that NF may have some specific effects. Future studies will have to demonstrate to
which extent these specific effects contribute directly to clinical improvements.

Keywords: Neurofeedback training, Attention Deficit/Hyperactivity Disorder, ADHD, specificity, placebo, evidence based, EEG bio-

feedback training

Einleitung

Aufmerksamkeitsdefizit/Hyperaktivititsstorung (ADHS)
ist mit einer weltweiten Priavalenz von ca. 5% (Polanczyk
& Rohde, 2007) eine der héufigsten kinderpsychiatrischen
Storungen. Neben den anerkannten Behandlungsmetho-
den, wie Stimulanzien oder anderen Psychopharmaka (vgl.
Banaschewski & Rothenberger, 2010), und multimodalen
Behandlungsansétzen (vgl. Dopfner & Sobanski, 2010), hat
sich in den letzten Jahren Neurofeedbacktraining als eine
klinische Behandlungsmethode etabliert. Fiir viele Eltern
und klinisch Téatige bietet Neurofeedback eine willkom-
mene Alternative zum Einsatz von Stimulanzien, die in der
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Offentlichkeit oft negativ besetzt sind, und zu klassischen
Verhaltenstherapiemethoden, die in der Regel eine inten-
sive Mitarbeit des Umfeldes erfordern. Neurofeedback-
training scheint dagegen direkt beim betroffenen Kind
anzusetzen, mit, so zumindest die verbreitete Annahme,
unmittelbarer Einwirkung auf dessen Hirnfunktionen. Der
technisch- apparative Aufwand ist dariiber hinaus beein-
druckend und die Einbettung des Trainings in Computer-
spiele ist gerade fiir Kinder mit ADHS, bei denen Jungen
deutlich iiberwiegend, attraktiv. Obwohl schon seit tiber 30
Jahren bei der Behandlung von ADHS eingesetzt (Lubar &
Shouse, 1976), wird die Wirksamkeit von Neurofeedback
zur Behandlung von ADHS nach wie vor kontrovers dis-
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kutiert. Erst in den letzten Jahren sind eine Reihe von un-
abhingigen Studien erschienen, die auf wissenschaftlichem
Niveau der Frage der Wirksamkeit von Neurofeedback-
training bei ADHS nachgehen (vgl. Heinrich, Gevensle-
ben, & Strehl, 2007).

Grundlagen des
Neurofeedbacktrainings bei ADHS

Was ist und wie funktioniert
Neurofeedback?

Neurofeedback-Training ist eine Biofeedbackmethode, bei
der die Hirnstromaktivitit in einfache visuelle oder akus-
tische Signale umgewandelt und dem Probanden online
zuriickgemeldet werden. Dadurch werden an sich nicht
wahrnehmbare physiologische Prozesse sichtbar gemacht
und kénnen bewusst kontrolliert werden. Gemessen wird
die Hirnstromaktivitidt durch auf der Kopfoberfliche be-
festigten Elektroden, und zwar mittels mindestens einer
aktiven Ableitungselektrode und einer Referenzelektrode,
plus einer Grundelektrode zur Erdung; dazu kommen
meist weitere Elektroden zur Artefaktkontrolle (zu Ab-
leitungsorten und Protokollen vgl. Strehl, Leins & Hein-
rich, 2011). Erreicht die Hirnstromaktivitit ein zuvor de-
finiertes Kriterium, dann bildet sich das auf dem Bild-
schirm als Bewegung oder Handlung einer Spielfigur ab.
Zusitzlich werden die Teilnehmer fiir Hirnstromaktivitét
im erwiinschten Bereich mit Punkten belohnt. Der Me-
chanismus wird meist aufgefasst als ein operantes Kondi-
tionieren, bei dem zuféllig erzeugte, erwiinschte Zustdnde
verstarkt und automatisiert werden, ohne dass dem Teil-
nehmer die Mechanismen bewusst werden miissen (vgl.
Johnstone & Lunt, 2011), kann aber auch als ein Lernpro-
zess verstanden werden, bei dem ein erwiinschter Zustand
wahrgenommen und gezielt eingeiibt wird (Lansbergen,
van Dongen-Boomsma, Buitelaar & Slaats-Willemse, 2010;
Rief & Birbaumer, 2011). Neben ADHS wird Neurofeed-
backtraining klinisch bei einem breiten Spektrum von
Storungen eingesetzt und zunehmend wissenschaftlich
untersucht, etwa bei Migrine (Stokes & Lappin, 2010), zur
Anfallskontrolle bei Epilepsie (Tan, et al., 2009), bei Kin-
dern mit Teilleistungsstorungen (Breteler, Arns, Peters,
Giepmans & Verhoeven, 2010; Fernandez et al., 2007) und
Autismus (Thompson, Thompson & Reid, 2010).

Warum Neurofeedback bei ADHS?

Hauptcharakteristika von ADHS sind Symptome der
Unaufmerksamkeit, Hyperaktivitit und Impulsivitit,
wobeinach DSM IV zwischen drei Subtypen unterschieden
wird: dem kombinierten, am schwersten betroffenen Sub-
typus mit Symptomen aus allen drei Verhaltensbereichen,
dem unaufmerksamen Subtypus und dem impulsiv-hyper-

aktiven Subtypus. Man nimmt heute eine liberwiegend
genetische Verursachung an und Abweichungen in Trans-
mittersystemen, vor allem des Dopaminstoffwechsels (vgl.
Uberblick bei Banaschewski & Rothenberger, 2010).
Neuropsychologische Beeintrachtigungen bei ADHS sind
heterogen und bilden sich in standardisierten Testverfah-
ren nicht immer ab (Drechsler, Rizzo & Steinhausen, 2009;
Petermann & Toussaint, 2009; Toussaint & Petermann,
2010). Zahlreiche Studien deuten auf abweichende elek-
trophysiologische Aktivierungsmuster bei ADHS hin. Sie
liefern die eigentliche Begriindung fiir den Einsatz von
Neurofeedback bei ADHS, das direkt auf elektrophysio-
logische Prozesse einwirken und so zu verbesserter Auf-
merksamkeit und Verhaltenskontrolle im Alltag fiihren
soll (vgl. Uberblick bei Banaschewski & Brandeis, 2007;
Brandeis & Banaschewski, 2010).

EEG-Befunde bei ADHS. Ein héufiger und stabiler
Befund bei ADHS ist die Erhohung von Frequenzanteilen
im langsamen Delta- und Theta- Bereich. Erhohte Anteile
von Delta- und Theta-Frequenzen und geringere Alpha-
Anteile im EEG sind allgemein typisch fiir jiingere Kinder,
weshalb immer wieder Thesen der Reifungsverzégerung
bei ADHS diskutiert wurden (Clarke, Barry, McCarthy &
Selikowitz, 1998) (Tabelle 1). Heute geht man davon aus,
dass dies nur auf einen kleinen Teil der Kinder mit ADHS
zutrifft. Barry, Clarke und ihre Gruppe (Barry, Clarke, &
Johnstone, 2003; Barry, Clarke, McCarthy & Selikowitz,
2007; Clarke, Barry, McCarthy & Selikowitz, 2001; Clarke,
Barry, McCarthy & Selikowitz, 2002) fanden clusteranaly-
tisch drei unterschiedliche Typen von EEG — Abweichun-
gen bei ADHS: Eine Gruppe mit erhohten Anteilen im
Theta- und erniedrigten im Beta- Spektrum (Hypoarousal-
Gruppe), einer weiteren Gruppe mit Anzeichen fiir hirn-
physiologische Reifungsverzogerung (erhohtes Delta und
Theta, erniedrigtes Beta und Alpha) und eine kleine
Gruppe von Kindern, etwa 20 % aller Patienten, mit er-
hohten Beta-Anteilen (Hyperarousal-Gruppe). Fiir ver-
schiedene Autoren stellt das erhohte Theta/Beta Verhéltnis
die hdufigste und typischste Abweichung bei ADHS dar
(vgl. Boutros, Fraenkel & Feingold, 2005 ; Monastra, Lubar
& Linden, 2001; Snyder, et al., 2008). Trotzdem sind die
Befunde bis heute nicht einheitlich und deuten auf Hete-
rogenitit der EEG-Abweichungen bei ADHS hin (Arns,
Gunkelman, Olbrich, Sander & Hegerl, 2011; Brandeis,
et al., 2009).

Ereigniskorrelierte Potentiale (EKP) Elektrophysiolo-
gische Auffilligkeiten wurden vor allem bei Aufgaben zur
Reaktionshemmung und Reaktionsvorbereitung be-
schrieben, die hdufig mit dem cued Continuous Perfor-
mance Task (CPT) Paradigma untersucht wurden. Dabei
soll bei einer lang andauernden Aufgabe bei einer be-
stimmten Reizabfolge mit Tastendruck reagiert werden,
z.B. immer nur dann, wenn bei der Darbietung von ein-
zelnen Buchstaben auf ein O (=Warnreiz) ein X (=Ziel-
reiz, ,,Go*) folgt. Verschiedene Studien haben gezeigt, dass
die positive Potentialverschiebung (P300), die normaler-
weise die Aufmerksamkeit auf den Warnreiz signalisiert,
und die anschliessende negative Potentialverschiebung
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Tabelle 1

EEG Frequenzbinder (nach Brandeis & Banaschewski, 2010)

EEG

Band Delta Theta Alpha Beta Gamma

Frequenz 0-3 4-7 8-12 13-30 30-70
Topographie Frontal Zentral, Okzipital Okzipital Frontal Frontal, Temporal
Entwicklung Abnahme Abnahme Zunahme Zunahme

Zustand Tiefschlaf Einschlafen, Meditation Wach, Augen zu Wach, Augen offen Wach, Aufmerksam
ADHS Erhoht Erhoht

(CNV contingent negative variation ,,Bereitschaftspoten-
tial“), die die Vorbereitung auf eine moglicherweise ge-
forderte Antwort anzeigt, bei ADHS vermindert sind (z. B.
Banaschewski et al., 2003). Auch bei der Verarbeitung der
Hemmreize (Nogo) wurden verminderte Amplituden von
relevanten EKP-Komponenten oder eine verdnderte To-
pographie beschrieben (z.B. Doehnert, Brandeis, Imhof,
Drechsler & Steinhausen, 2010).

NF-Methoden und Trainingsprotokolle

Wissenschaftlich untersucht wurden bislang zwei Trai-
ningsmethoden bei ADHS: Das Frequenzbandtraining und
das Training langsamer kortikaler Potentiale (slow cortical
potentials SCP). Das Frequenzbandtraining ist die weitaus
héufiger eingesetzte Variante. Dabei wird dem Teilnehmer
die Aktivitit bestimmter EEG-Frequenzenbédnder zu-
riickgemeldet. Da in der ADHS-Literatur am héufigsten
von einer Erhohung von Theta-Aktivitdt und einer Ver-
minderung von Beta-Aktivitit berichtet wird, werden in
der Regel auch diese Frequenzbidnder bzw. das Verhiiltnis
von Theta zu Beta riickgemeldet. Angestrebt wird eine
Erhohung von Aktivitdt im Betaband bei gleichzeitiger
Verminderung im Thetaband. Solange der Wert Theta/
Beta unterhalb einer vorher definierten Schwelle bleibt,
wird dies auf dem Bildschirm durch eine kontinuierliche
Visualisierung angezeigt, z.B. fiahrt ein Auto auf einer
Rennbahn oder eine Spielfigur bewegt sich vorwirts. In
regelméssigen Abstinden erfolgt ausserdem eine positive
Riickmeldung in Form von Punkten. Sobald der Wert je-
doch abweicht, wird das durch ein Unterbrechen der
Handlung auf dem Bildschirm signalisiert und die Punkte
bleiben aus. In einem weiteren héufig verwendeten Trai-
ningsprotokoll wird angestrebt, den sensomotorischen
Rhythmus (SMR), der im Frequenzbereich zwischen 15—
18 Hz liegt, zu erhohen, bei gleichzeitiger Verminderung
von Theta. Diesem Frequenzbereich (SMR) wird eine be-
sondere Bedeutung bei der Regulation der motorischen
Erregbarkeit zugeschrieben (vgl. Uberblick iiber Proto-
kolle bei Strehl, et al., 2011).

Langsame kortikale Potentiale (,,slow cortical potenti-
als“, SCP) sind Potentialverschiebungen, die 500 Millise-
kunden bis mehrere Sekunden nach einem Reiz auftreten
und mit bewusster Aufmerksamkeit/top-down — Verarbei-

tung in Zusammenhang gebracht werden. Eine Herabset-
zung des Erregungsschwellenwerts (Negativierung) soll
mit einer gesteigerten Reaktionsbereitschaft einhergehen —
es wird leichter eine Reaktion auszulosen. Eine Erhohung
des Schwellenwerts (Positivierung) geht mit einer Ver-
minderung der Reaktionsbereitschaft einher — eine Reak-
tion auszulosen wird schwerer (Birbaumer, Elbert, Can-
avan & Rockstroh, 1990). Die CNV (contingente negative
Variation — ,Bereitschaftspotential®), die normalerweise
beim CPT als Reaktion auf einen Warnreiz auftritt, ist ein
bekanntes Beispiel eines langsamen kortikalen Potentials.
Sie ist bei ADHS vermindert. Neurofeedbackprotokolle
zum Training langsamer kortikaler Potentiale sehen vor,
die kurzfristige Erhohung der Reaktionsbereitschaft (Ne-
gativierung) aber auch die kurzfristige Verminderung der
Reaktionsbereitschaft (Positivierung) gezielt zu trainieren.
Die Probanden sollen durch das Training lernen, die kor-
tikale Erregbarkeit in beide Richtungen zu regulieren. Bei
einem typischen Trainingsdurchgang wird zunéchst eine
Baseline erhoben (ca. 2 Sekunden), anschliessend erhilt
der Proband ein Signal, in welche Richtung, d.h. Deakti-
vierung oder Aktivierung, die Potentialverschiebung zu
erfolgen hat. Gelingt das, d.h. erreicht die Potentialver-
schiebung innerhalb eines vorgegebenen Zeitraums, z.B.
innerhalb von 5 Sekunden, eine definierte Schwelle, dann
erfolgt eine positive Riickmeldung in Form einer Visuali-
sierung auf dem Bildschirm. Zum Beispiel schiesst ein
Fussballspieler ein Tor und der Proband erhilt einen Punkt.

Frequenzbandtraining versus SCPs. Wihrend beim
Frequenzbandtraining das Halten von einem Zustand iiber
einen gewissen Zeitraum (Minuten) trainiert und belohnt
wird, geht es beim Training der SCPs um eine kurzfristige
Zustandsverdnderung (wenige Sekunden). Um trotzdem
die Trainingsformen vergleichen zu konnen, wurde in ei-
nigen Studien eine diskontinuierliche Form des Frequenz-
bandtrainings eingesetzt (Holtmann et al., 2009; Leins
etal., 2006), in der kurzfristige Anderungen des Fre-
quenzanteil der Theta- und Betabdnder riickgemeldet und
belohnt werden. Bislang wurde die Wirksamkeit von Fre-
quenz- und SCP-Training erst in zwei Studien direkt ver-
glichen, wobei keine der Methoden im klinischen Outcome
einen klaren Vorteil zeigte (Gevensleben et al. 2009a;
Gevensleben etal., 2009b; H. Gevensleben, Moll &
Heinrich, 2010; Leins et al., 2007; Leins et al., 2006). Ge-
vensleben und Mitarbeiter fanden jedoch spezifische
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elektrophysiologische Effekte nach dem Erlernen der
Trainingsmethoden (vgl. Tabelle 5).

Transfer. Verschiedene Protokolle sehen ein Transfer-
training vor, das eine Ubertragung der erlernten Regula-
tion aus der Laborsituation in den Alltag vorbereiten oder
direkt einiiben soll. Dies kann je nach Studie etwas Un-
terschiedliches bedeuten: Etwa eine verzogerte Riickmel-
dung, bei der nicht mehr unmittelbar, sondern erst am Ende
eines Durchgangs ein Feedback iiber den Erfolg gegeben
wird oder aber eine Form der Riickmeldung, in der zwar
Ableitungen gemessen, aber Riickmeldungen verbal durch
den Trainer gegeben werden, wihrend der Bildschirm fiir
den Probanden schwarz bleibt (,, Transfertrials“ vgl.
Drechsler et al., 2007; Gevensleben et al., 2009a; Leins
et al., 2007). ,, Transfer* kann sich aber auch auf die Um-
setzung der gelernten kortikalen Regulation in den Alltag
beziehen (,, Transfertibungen® vgl. Leins, et al., 2007): etwa
konnen Kinder mit Hilfe des Trainers planen, in welchen
(Schul-)Situationen sie gezielt regulieren sollen, z.B. mit
Hilfe von Transferkértchen, auf denen als Erinnerungshilfe
typische Bilder aus dem PC-Training abgebildet sind, die
einen bestimmten kortikalen Zustand reprisentieren sol-
len (Drechsler et al., 2007; Strehl et al., 2006).

Standardprotokoll oder individuelles Trainingsproto-
koll? Neurofeedback-Anwender wenden gegen Studien mit
festen Protokollen ein, dass Abweichungen vom normativen
EEG in Hinblick auf Normalisierung zu trainieren sind. Weil
EEG-Abweichungen bei ADHS sehr heterogen sind — Arns
und Kollegen (2011) unterschieden nicht weniger als
11 mogliche EEG-Phénotypen —sollten Trainingsprotokolle
individuell erstellt werden. Solch individuelle Trainingsan-
sdtze sind in der Regel an Normdatenbanken orientiert (vgl.
Thatcher & Lubar, 2009), die EEG-Normdaten fiir unter-
schiedliche Altersgruppen kommerziell vertreiben. Neuer-
dings werden Normdaten auch direkt in Neurofeedback-
software eingebunden, so dass direkt individuelle ,,Norma-
lisierung™ anstelle voreingestellter Protokolle trainiert wer-
den kann, sogenanntes ,,live Z-score training (LZT)“, in das
zugleich Konnektivitits- und Amplitudenmasse eingehen
und in Feedbackschwellen verrechnet werden (vgl. Collura,
Thatcher, Smith, Lambo & Stark, 2009). Bislang gibt es keine
wissenschaftliche ADHS-Studie, die einen solchen Ansatz,
der auf Normalisierung elektrophysiologischer Parameter
mit individualisierten Trainingsprotokollen abzielt, mit dem
Einsatz fester Protokolle vergleicht und auf etwaige Vorteile
hin iberpriift. Mit zwei Ausnahmen (Lansbergen et al.,
2010; Logemann, Lansbergen, Van Os, Bocker & Kenemans,
2010) wurden bislang in NF-Studien zu ADHS einheitliche
Therapieprotokolle eingesetzt, in denen alle Teilnehmer das
gleiche Programm absolvieren. Zum Teil wurden allerdings
nur solche Probanden aufgenommen, die tatsdchlich EEG-
Auffilligkeiten aufwiesen, die ein bestimmtes Trainings-
protokoll ,,normalisieren* soll (vgl. Monastra, Monastra &
George, 2002; Pop-Jordanova, Markovska-Simoska, &
Zorcec, 2005). In einer anderen Studie (Fuchs, Birbaumer,
Lutzenberger, Gruzelier & Kaiser, 2003) wurden unter-
schiedliche Protokolle fiir ADHS-Subtypen verwendet.

Regulieren oder Normalisieren? Gerade weil EEG-
Abweichungen bei ADHS sehr heterogen sind und deren
Bedeutung als ,,Storung” nicht eindeutig, ldsst sich auch ein
zweiter Standpunkt vertreten. Der besagt, dass mit NF
nicht primédr die Normalisierung eines pathologischen
Systems angestrebt wird, sondern allgemein ,,Regulation®
trainiert werden soll, also die Fahigkeit, Hirnaktivitit in
Richtung Aktivierung und Deaktivierung gezielt beein-
flussen zu konnen (vgl. Gevensleben et al., 2010; Holt-
mann et al., 2009). Aufgrund der heutigen Datenlage, bei
der nicht sicher von einem oder wenigen ADHS-typischen
EEG-Mustern ausgegangen werden kann, wird daher ver-
mehrt Regulation — anstelle von Normalisierung — korti-
kaler Aktivierung trainiert und es werden verschiedene
Methoden kombiniert. Ohnehin wird bei SCP-Training
eine Verbesserung von Aufmerksamkeit (Bereitstellung
von Ressourcen) unabhingig von Abweichungen im Ruhe-
EEQG trainiert.

Studien zur Wirksamkeit von
Neurofeedbacktraining bei ADHS

Kritik am Neurofeedbackansatz

Bis vor wenigen Jahren lagen kaum methodisch befriedi-
gende Therapiestudien vor. Kritiker beméngelten das
Fehlen von akzeptablen Placebo-Kontrollgruppen, die
geringen Gruppengrossen, das Fehlen von Randomisie-
rung und doppelter Verblindung, die fehlende Kontrolle
konfundierender Faktoren wie Erziehungsstile oder Er-
folgserwartung der Eltern (vgl. Heinrich, Gevensleben,
Freisleder, Moll & Rothenberger, 2004). Eine besondere
Schwierigkeit war — und ist — aber der Nachweis der spe-
zifischen Wirksamkeit, d.h. des Zusammenhangs zwi-
schen der erlernten Kontrolle iiber elektrophysiologische
Parameter und den gefundenen klinischen Verbesserun-
gen nach NF. So beschrieben etwa Loo & Barkley (2005)
NF als eine zweifellos wirksame verhaltenstherapeutische
Intervention, deren positive Wirkung aber auf unspezifi-
schen Therapie-Effekten beruht, die nichts mit kortikaler
Regulation zu tun haben. Kinder mit ADHS wiirden im
Neurofeedbacktraining erfolgreich lernen stillzusitzen,
sich auf eine Aufgabe zu fokussieren, wiirden ein ver-
bessertes Gefiihl fiir Selbstwirksamkeit bekommen und
wiirden von der intensiven Betreuung durch den Trainer
profitieren. Unmittelbare, fortlaufende Belohnung fiir
erwiinschtes Verhalten wiirde gerade bei ADHS die Mo-
tivation verbessern und dadurch neues Lernen begiinsti-
gen. Auch konnten beobachtete EEG-Verdnderungen
durch Bewegungs-Artefakte oder Atmung hervorgerufen
werden anstatt durch kortikale Regulation. Dieser Kritik
galt es zu begegnen und fithrte in den letzten Jahren zu
einer Reihe von unabhingigen Studien, die versuchen
methodisch genau und kritisch der Frage nach der spezi-
fischen Wirksamkeit von Neurofeedbacktraining nach-
zugehen (vgl. Brandeis, 2010).
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Kontrollierte Studien
Vergleich mit Kontrollgruppen

Eine geeignete Kontrollbedingung zu finden, stellt in der
NF-Forschung eine Schwierigkeit dar. Keine oder eine
nachweisbar unwirksame Behandlung anzubieten ist
ethisch und auch methodisch problematisch (Behar &
Barkovec, 2003). Der Vergleich mit einer anderen Be-
handlungsmethode muss dagegen deren Wirksamkeit und
Wirkweise beriicksichtigen und ldsst moglicherweise nur
eingeschriankte Schlussfolgerungen zu. Trotzdem wurden
bisher in der Mehrzahl Vergleiche mit anderen Therapie-
oder Trainingsformen gewéhlt (Tabelle 2). Arns, de Ridder,
Strehl, Breteler & Coenen (2009), die die erste Metaana-
lyse zur Wirksamkeit von Neurofeedback bei ADHS vor-
gelegt haben, unterscheiden zwischen ,,aktiven* und ,,se-
miaktiven* Kontrollbedingungen (abgesehen von ,,passi-
ven* Kontrollen wie Wartegruppen). ,,Aktive* Kontroll-
bedingungen sind Therapien mit nachgewiesener Wirk-
samkeit, also z.B. Therapie mit Stimulanzien. ,,Semi-akti-
ve* Kontrollbedingungen sind Trainings- oder Behand-
lungsformen, bei denen ein gewisser therapeutischer Effekt
nicht erwiesen, aber wahrscheinlich ist, z.B. ein PC-Auf-
merksamkeitstraining. Arns und Mitarbeiter identifizieren
10 prospektive, kontrollierte Studien (vgl. Tabelle 2), die
engeren wissenschaftlichen Kriterien (Kontrollgruppen-
design, peer-reviewed) geniigen. Nur vier dieser Studien
entsprechen allerdings der Forderung nach vollstiandiger
Randomisierung (Bakhshayesh, 2007; Gevensleben et al.,
2009a; Holtmann et al., 2009; Levesque, Beauregard &
Mensour, 2006). Im Vergleich mit den Kontrollbedingun-
gen erreichte Neurofeedbacktraining grosse bis mittlere
Effektstirken (ES) bei der Verbesserung klinischer Sym-
ptome (ES=0.8097 fiir Unaufmerksamkeit; ES=0.3962 fiir
Hyperaktivitdt; ES=0.6862 fiir Impulsivitit; letzteres be-
rechnet ohne Stimulanzienbehandlung als Kontrollbedin-
gung). Im direkten Vergleich mit der Behandlung mit Sti-
mulanzien erzielte Neurofeedback eine Effektstirke von
ES=-0.0393 fiir Impulsivitdt, war also etwas weniger
wirksam (Arns et al., 2009).

In nur zwei der 10 Studien waren alle Teilnehmer der
NF-Gruppe ganz ohne Medikation (Fuchs et al., 2003;
Levesque et al., 2006), in einer dritten (Gevensleben et al.,
2009a) iiber 90 % unmediziert. Die anderen Studien nah-
men aus praktischen und ethischen Erwdgungen auch
Kinder auf, die bereits Stimulanzien erhielten, meist mit
der Vorgabe, die Medikation iiber die gesamte Trainings-
dauer konstant zu halten. Nur in der Studie von Monastra
und Mitarbeitern (2002) erhielten alle Teilnehmer Phar-
makotherapie. Hier wurde also der Effekt der Kombinati-
onstherapie mit NF untersucht.

Nur wenige Autoren geben an, bei wie vielen Kindern
die durch NF erzielten Verbesserungen klinisch relevant
sind. Gevensleben et al. (2009a) nennen eine Quote von
52% Respondern, die sie anhand der klinischen Sym-
ptomreduzierung definieren (mindestens 25%). Das ist
etwas weniger als nach Pharmakotherapie (70-90% Re-

sponder, 50-60% klinisch unauffillig, vgl. Banaschewski
& Rothenberger, 2010). Allerdings fithren Gevensleben
und Kollegen (2010) diese mittlere Rate auf das akademi-
sche Setting zuriick, da die sonst iibliche verhaltensthera-
peutische Einbettung studienhalber auf das Notwendigste
reduziert wurde.

In der Studie von Bakshayesh (2007) wurde in der
Kontrollbedingung die Entspannung der Stirnmuskulatur
zuriickgemeldet und belohnt. Bakshayesh selbst bezeich-
net dies ausdriicklich als Placebo-Training. Da aber auch
EMG-Biofeedbacktraining in der Vergangenheit zur Be-
handlung bei ADHS eingesetzt wurde (vgl. Uberblick bei
Lee, 1991), konnen therapeutische Effekte nicht a-priori
ausgeschlossen werden. Deshalb wird die Studie hier nicht
unter den ,,Placebo“-Bedingungen eingereiht. Ausserdem
erfolgte stets ein ,,echtes* Feedback, wenn die Teilnehmer
das definierte Kriterium erreicht hatten.

Placebo-kontrollierte Studien (,,sham* oder ,,mock*
neurofeedback)

Bei Placebo-Kontrolle, d. h. wenn falsche Riickmeldungen
gegeben werden (z.B. zufallsgeneriert), stimmen alle tib-
rigen Bedingungen des Settings mit denen des ,,echten”
NF-Trainings tiberein. Beim Vergleich mit Placebo-Trai-
ning sollten Unterschiede im Outcome daher auf die durch
Feedback erlernte kortikale Regulation zuriickgefiihrt
werden. Obwohl eine Placebo-Kontrolle aus methodisch-
theoretischen Gesichtspunkten wiinschenswert ist, gibt es
bislang nur wenige Studien dazu (Tabelle 3). Keine dieser
Studien ldsst die eindeutige Schlussfolgerung zu, dass ein
NF-Training einem Placebo-Training iiberlegen ist. Aller-
dings weisen alle aufgefithrten Studien methodische
Schwichen auf.

Ein Grund fiir die geringe Anzahl an Studien ist, dass
man aus ethischen Gesichtspunkten wohl eher zogert,
Kindern mit ADHS moglicherweise iiber Monate hinweg
im Training falsche Riickmeldungen zu geben. Ein weiterer
Grund sind Rekrutierungsschwierigkeiten, sobald Eltern
sich darauf einlassen sollen, den grossen zeitlichen und
organisatorischen Aufwand, den eine Studienteilnahme
bedeutet, vielleicht fiir ein Scheintraining zu leisten (vgl.
Perreau-Linck, Lessard, Lévesque & Beauregard, 2010).
Auf diese Weise riskiert man einen Selektionsbias, bei dem
z.B. weniger stark Betroffene oder sozial schwichere
Teilnehmer ausgewihlt werden, die Behandlungsalterna-
tiven nicht finanzieren konnten. Eine weitere methodische
Schwierigkeit liegt bei der Behandlung von Drop-outs. In
der Studie von Heywood und Beale (2003) brachen offen-
sichtlich gerade diejenigen ab, bei denen sich keine Lern-
effekte zeigten. In einer anderen Studie (deBeus & Kaiser,
2011) brachen vor allem Teilnehmer mit schwerer ADHS -
Symptomatik vorzeitig ab, sodass sich die iibrigen Teil-
nehmer aufgrund weitgehend unauffilliger Ausgangswerte
kaum noch im Elternrating verbessern konnten.
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Tabelle 2
Neurofeedbackstudien mit Kontrollgruppen
Studie N  Medikation NF-Protokoll Kontrollbedingung ~ ADHS-Symptome Neuropsychologischer
(Elternrating) Outcome
Rossiter & NF (/) BetaT, Thetal Stimulanzien/ BASC (+) TOVA (+)
La Vaque, 23 Standard- NF=CO NF=CO
(1995) CO behandlung
23
Monastra NF / BetaT, Thetal Stimulanzien/ ADDES UN (+), HYP/ TOVA (+)
etal. (2002) 51 Standardbehandlung IMP (+) mit MED: NF=CO,
CO NF>CO ohne MED:
49 NF>CO
Fuchsetal. NF - IN: BetaT, Thetal HY: Stimulanzien Conners (+) TOVA:
(2003) 2 SMRT, Thetal, COM: NF=CO Fehler (+) NF=CO,
Cco BetaT, SMRT, Thetal RT (+) CO>NF;
11 D2 (+) NF=CO;
HAWIK (+) NF=CO
Heinrich NF (V) SCp Tl Wartegruppe FBB-HKS (+) CPT (+)
etal. (2004) 13 () NF >CO NF>CO
CcO
9
Levesque NF - Beta, SMRT Wartegruppe Conners CPT (+)
etal. (2006) 15 - Thetal UN(+), HYP(+) NF>CO
CO NF>CO
5
Drechsler NF (V) scpTl Gruppen- FBB-HKS Go/Nogo (+),
etal. (2007) 17 (V) Verhaltenstherapie =~ HYP (+) NF=CO D2 (+), TMT (+)
CcO UN (+) NF>CO NF=CO
13 BRIEF (+) NF>CO
Rossiter NF (V) BetaT, Thetal Stimulanzien/ BASC (+) NF=CO, TOVA (+) NF=CO
(2004) 31 Standardbehandlung BROWN (+) NF=CO
CcO
31
Bakshayesh NF (y/) BetaT, Thetal EMG-Biofeedback  FBB-HKS SPM (+) NF=CO;
(2007) 18 (V) (musc. frontalis) UN (+) NF> CO, D2 (+) NF>CO;
Cco IMP/HYP (+) CPTRT (+)
17 NF=CO NF>CO
Gevensleben NF (8% /) Block 1: PC-Training FBB-HKS HYP/IMP  ANT (+)
etal. (2009) 59 (3% ) BetaT, Thetal (Skillies) (+), UN(+) NF>CO; NF=CO
CcoO Block 2: SCPT) SDQ (+) NF>CO
35
Holtmann NF () BetaT/Thetal ThetaT/ PC-Training (Captain FBB-HKS UN(+), Stop-Signal Test
etal. (2009) 20 (v Betal Log) HYP(+), Fehler (+) NF>CO
CO (Kurze Trials) IMP (+) NF=CO
14

NF = Neurofeedbackgruppe, CO = Kontrollgruppe, (+) = Verbesserung/Reduktion von Symptomen, T Erhchung (EEG), { Verminde-
rung (EEG), IN Unaufmerksamer Subtyp, COM Kombinierter Subtyp, HY: Hyperaktiv/iimpulsiver Subtyp, MED = Medikation mit
Stimulanzien, /= Gruppe erhilt Stimulanzien, (/) =Teilgruppe erhilt Stimulanzien, UN = Unaufmerksamkeit, HYP = Hyperaktivitit,
IMP = Impulsivitdt, RT = Reaktionszeit; ADDES = Attention Deficit Disorder Evaluation Scale, ANT = Attention Network Test,
BASC=Behavior Assessment System for Children, BRIEF =Behavior Rating Inventory of Executive Function, BROWN = Brown
Attention-Deficit Disorder Scales, Conners =Conner Parent Rating Scale, CPT = Continuous Performance Test, D2=D2 Aufmerk-
samkeits-Belastungstest, FBB-HKS =Fremdbeurteilungsbogen fiir Hyperkinetische Storungen, HAWIK = Hamburg Wechsler Intelli-
genztest fiir Kinder, SDQ = Strength and Difficulties Questionnaire, TMT = Trailmaking Test, TOVA =Test of Variables of Attention

Spezifischer Wirksamkeitsnachweis

Auswirkung von NF auf neuropsychologische Leistungen

Die meisten Studien schliessen neuropsychologische Tests
oder 1Q-Verfahren in ihre Vor- und Nachmessung ein (vgl.
Tabelle 2), in der Annahme, dass sich gelernte kortikale

Regulation oder ,Normalisierung“ von abweichenden
EEG-Mustern auch auf kognitive Leistungen auswirken.
Dass sich neuropsychologische Testleistungen und IQ-
Werte unter Stimulanzien verbessern, ist bekannt (vgl.
Banaschewski & Rothenberger, 2010). In den meisten NF-
Studien werden Verfahren eingesetzt, die Inhibition und
Daueraufmerksamkeit untersuchen (Tabelle2) und es
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zeigen sich hier zum Teil stdrkere Verbesserungen nach NF
als in der Kontrollgruppe (z.B. Bakshayesh 2007). Ob das
als ein spezifischer Effekt verbesserter kortikaler Regula-
tion aufgefasst werden kann, ist jedoch nicht eindeutig.
Zwar zeigen Studien mit Gesunden, dass Neurofeedback-
training eine Reihe von kognitiven Fahigkeiten verbessern
kann, insbesondere Aufmerksamkeit, Ged4chtnis, Musi-
kalitdt und Kreativitat (Angelakis et al., 2007; Gruzelier,
2009; Gruzelier, Egner & Vernon, 2006; Vernon et al.,
2003; Vernon, 2005; Zoefel, Huster & Herrmann, 2011).
Aber auch unspezifische Trainingseffekte oder die kogni-
tiven Anforderungen, die an die Aufmerksamkeit wihrend
der Trainingssitzungen gestellt werden, konnen sich positiv
auf Testleistungen auswirken. In den beiden Studien, in
denen PC-Training als Kontrollbedingung eingesetzt
wurde und bei denen daher ein gewisser kognitiver Trai-
ningseffekt erwartet werden konnte, waren kognitive Ver-
besserungen der NF-Gruppe mal stirker (bei Impulsivi-
titsfehlern, Holtmann et al., 2009) mal genauso stark
(Gevensleben et al., 2010) ausgeprigt wie in der Kon-
trollgruppe. Jedoch wurden in letzterer Studie beim Ver-
gleich der Feedbackmethoden differentielle neuropsycho-
logische Effekte gefunden (Tabelle 2), was als Hinweis fiir
spezifische Wirksamkeit gewertet werden kann. Ein di-
rekter Zusammenhang zwischen der elektrophysiologi-
schen Response beim Erlernen der kortikalen Regulation
und Verbesserungen in kognitiven Testleistungen wurde
bislang nur vereinzelt berichtet, etwa stidrker verbesserte
Leistungen beim CPT (Lubar, Swartwood, Swartwood &
O’Donnell, 1995) oder in einer Go/Nogo-Aufgabe (Zeit-
parameter) (Kropotov et al., 2005) bei Respondern als bei
Nonrespondern (vgl. Abschnitt 2.3.3).

Effekte von Neurofeedbacktraining auf
elektrophysiologische Parameter und funktionale
Bildgebung

Effekte eines Trainings, das direkt auf die Verédnderung von
elektrophysiologischen Parametern abzielt, sollten sich in
bildgebenden Verfahren abbilden. Das ist bei gesunden
Probanden nach NF der Fall (Egner & Gruzelier, 2001,
2004; Gruzelier & Egner, 2005; Gruzelier et al., 2006;
Hinterberger et al., 2003). Auch bei ADHS zeigten sich
Verdnderungen in Préd/Post-Vergleichen nach NF in qEEG
und EKPs (Tabelle 4), etwa eine Verminderung von The-
taaktivitit nach Frequenzbandtraining (Gevensleben
et al., 2009b) oder ein Anstieg der CNV nach Training der
SCPs (Heinrich, et al., 2004). In einer FMRT-Studie wurde
ein Anstieg der Aktivierung im anterioren Cingulum nach
NF beobachtet (Levesque et al., 2006). Veridnderte Akti-
vierungsmuster nach NF-Training sind ein Indiz fiir dessen
spezifische Wirksamkeit, aber dennoch kein eindeutiger
Nachweis. Auch kognitives Training, Psychotherapie und
Placebobehandlungen kénnen eine Verdnderung von Ak-
tivierungsmustern hervorrufen (vgl. Uberblick bei Beau-
regard, 2007, 2009). Das Vorliegen von differenziellen
Verianderungen je nach Trainingsform, die sich mit For-

schungshypothesen decken (vgl. Gevensleben et al. 2009b,
Tabelle 4), spricht dagegen deutlicher fiir eine spezifische
Wirksamkeit. In welchem Ausmass Pri/post-Verdanderun-
gen von Aktivierungsmustern tatsdchlich mit klinischen
Verbesserungen zusammenhéingen, wurde erst in wenigen
Studien untersucht (Doehnert, Brandeis, Straub, Stein-
hausen & Drechsler, 2008; Gevensleben et al., 2009b;
Wangler et al., 2010). Hier zeigen sich in der Tat einige
Zusammenhinge (Tabelle 4). Man sollte aber beriicksich-
tigen, dass in Tabelle 4 lediglich positive Befunde ver-
zeichnet sind und Studienhypothesen zum Teil nicht be-
stiatigt werden konnten.

Responder versus Nonresponder beziiglich des Erlernens
kortikaler Regulation

Therapieresponse lisst sich beim Neurofeedbacktraining
nicht nur iiber den klinischen Outcome definieren, sondern
auch tiber das Ausmass der im Training erlernten kortika-
len Kontrolle. Dabei wird untersucht, welche Studienteil-
nehmer tatsichlich gelernt haben, die kortikale Aktivitétin
die gewiinschte Richtung zu regulieren (=, Responder*
oder ,,Learner®) und bei welchen das trotz Training nicht
der Fall war (=,,Nonresponder* oder ,,Nonlearner*) (Ta-
belle 5). Definieren und berechnen lisst sich ein quantita-
tives Mass fiir Trainingserfolg iiber im Training gemessene
elektrophysiologische Leistungsparameter: Beim Fre-
quenzbandtraining ist dies z.B. die Zeitdauer, die der
Proband im gewiinschten Frequenzbandbereich trainiert
hat. Beim SCP Training lisst sich ein Response-Parameter
anhand der maximal erreichten Amplitude pro Trial be-
rechnen, gemittelt {iber alle Negativierungs- bzw. Positi-
vierungstrials einer Sitzung. Ebenso ldsst sich aus der Dif-
ferenz der Amplituden von Aktivierungs- und Deaktivie-
rungstrials ein Mass fiir die Differenzierungsfihigkeit
zwischen Positivierung und Negativierung berechnen (vgl.
Leins et al.,2007; Drechsler et al.,2007). Ein Vergleich von
frithen und spiten Trainingssitzungen zeigt, ob ein Lern-
anstieg stattfand. Auch einigen gesunden Probanden ge-
lingt es nicht, kortikales Regulieren zu erlernen. Schit-
zungen gehen von einer Versagerquote von 15-30% aus
(,,brain-computer-interface illiteracy”, vgl. Blankertz,
et al., 2010). Der Anteil der erfolgreichen Trainingsteil-
nehmer (,Learner”) mit ADHS wurde nur in wenigen
Untersuchungen ermittelt (Tabelle 5). Lubar und Mitar-
beiter (1995) berichteten von einer Responsequote von
65 %, Kropotov und Mitarbeiter (2005) von 82 % bei Fre-
quenzbandtraining. In einer weiteren Studie wurde solange
trainiert, bis alle Teilnehmer das ,,Learner“-Kriterium er-
reicht hatten, weshalb die Anzahl der Sitzungen deutlich
variierte (Monastra et al., 2002). In zwei SCP-Trainings-
studien (Strehl et al., 2006; Drechsler et al., 2007) wurden
Responder und Nonresponder beim Lernen von SCPs
durch Median Split unterschieden. Es konnte gezeigt wer-
den, dass die besseren Regulierer sich auch klinisch starker
verbessert hatten. Allerdings traf das in der Studie von
Drechsler et al. (2007) nur auf die guten Regulierer inner-
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Pri/post-Verinderungen im EEG oder FMRT nach Neurofeedback-Training

Studie Teilnehmer NF Protokoll Verinderte Parameter im Zusammenhang pré/post Verdn-

N) (Kontrollbedingung) EEG/FMRT derung mit klinischem Outcome
Thompson & Thompson (1998) NF 66 BetaT, Thetal qEEG pri/post

Theta/Beta {(+)

Monastra et al. (2002) NF 51 BetaT, Theta- QEEG Attention Index

CO 49 (Standardbehandlung ~ Post: NF > CO

inklusive Stimulanzien)

Heinrich et al. (2004) NF 13 scp Tl CPT Warnreiz CNV

CO9 (Wartegruppe) Post: NF>CO
Beauregard & Lévesque (2006), NF 15 BetaT, SMRT, Theta-  FMRT pri/post

Lévesque et al. (2006) CO5 (Wartegruppe)
Pop-Jordanova et al. (2005) NF 12 BetaT, Thetal
Doehnert, Brandeis, Straub, NF 14 SCPT ( Gruppen-

Steinhausen & Drechsler (2008) CO 12

Verhaltenstherapie)

— Go/nogo: Nogo minus
Go-Kontrast (+) (nur NF)
— Counting Stroop:
Aktivierung ACC (+)

(nur NF)

qEEG pri/post

Beta T (+)

qEEG 1%)r‘ai/post Theta L(+) korreliert mit Hyp®
Theta L(+) (Oz) (nur NF) (+)

Theta/Betal(+) korreliert mit
Hyp" (+)

Gevensleben et al. (2009b) NF 42 Block 1=BetaT/ qEEG pri/post NF, Block 1: Theta {(+) korreliert
Wangler et al. (2010) CO 26 Thetal; Theta E(Jr) (nur NF) mit klin. Verbesserungen;

Block 2=SCPT{ EKP pré/post NF, Block 2: AlphaT (+)

(Reihenfolge bei NF=  Warnreiz CNV (+) (nach korreliert mit Verbesserungen

21 umgekehrt) Block 2) (nur NF) Hyp/Imp;

(PC-Training) CO: BetaT (4) korreliert mit

Verbesserung Hyp/Imp
Holtmann et al. (2009) NF 20 Thetal/BetaT; ThetaT/ EKP pri/post
CO 14 Betal Nogo-N200 (+)

(Kurze Trials)
(PC-Training)

(nur NF, Teilstichprobe)

NF = Neurofeedbackgruppe, CO = Kontrollgruppe, ANT = Attention Network Test, CPT Continuous Performance Test, T Erh6hung
(EEG), | Verminderung (EEG); (+) = Verbesserung/Reduktion von Symptomen; ACC anteriores Cingulum, FMRT Funktionelle
Magnetresonanz-Tomographie, ¥ FBB-HKS Problemscore, ® Conners Parent Rating Scale

halb der Respondergruppe zu, wihrend sich die Nonre-
sponder klinisch genauso stark verbesserten wie die Ge-
samtgruppe der Responder.

Langzeiteffekte von Neurofeedback

Nachuntersuchungen zu Trainingsstudien konnten zeigen,
dass klinische und neuropsychologische Verbesserungen
iiber 6 Monate nach Trainingsende weitgehend stabil blie-
ben (Gevensleben et al. 2010), zum Teil sogar stiarker aus-
gepragt als direkt danach (Strehl et al.2006, Leins
et al. 2007). Eine weitere Nachuntersuchung (Gani, Bir-
baumer & Strehl, 2008) fiihrte zu dem Ergebnis, dass die
positiven Effekte auch nach zwei Jahren noch vorhanden
waren. Monastra und Mitarbeiter (2002) fithrten die Post-
Untersuchung zur Kombinationstherapie mit Stimulanzien
etwa ein Jahr nach Therapiebeginn durch. Sie kamen zu
dem interessanten Ergebnis, dass zwar klinische und neu-
ropsychologische Verbesserungen nach NF plus Stimulan-

zien gleich gross waren wie nach der Behandlung mit Sti-
mulanzien alleine, dass aber die NF-trainierten Teilnehmer
deutlich besser abschnitten, sobald die Stimulanzien ab-
gesetzt wurden. Lubar (2003) befragte 52 ehemalige Neu-
rofeedbackpatienten mit ADHS nach einem Zeitraum von
bis zu 10 Jahren. Wichtigste dauerhafte Verbesserungen
betrafen Hyperaktivitédt, emotionale Kontrolle und Schul-
leistungen. Allerdings ist hier eine Konfundierung mit
Reifungsaspekten wahrscheinlich.

Pradiktoren fir Therapieerfolg

Ob es Untergruppen von Kindern mit ADHS gibt, die von
einem NF-Training mehr oder weniger gut profitieren
konnen, und woran man sie erkennt, ist klinisch von grosser
Relevanz. Gevensleben und Mitarbeiter (2010) fanden,
dass ein hoherer Anteil an Thetawellen im Ruhe-EEG der
Voruntersuchung Verbesserungen nach Frequenzband-
training vorhersagt. Gleichzeitig korrelierte eine bereits im
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neuropsychologischen Eingangstest ausgepragte CNV mit
klinischen Verbesserungen, d.h. dass Kinder, die vorn
vorneherein auf Warnreize mit gesteigerter Aufmerksam-
keit reagierten, auch vom nachfolgenden Training profi-
tieren konnten (Wangler et al., 2010). Ein #hnliches Er-
gebnis berichtet Goth (Goth, 2006, Stichprobe von Leins
et al., 2007): Hier korrelierte eine schon in frithen Sitzun-
gen ausgepridgte Negativierung beim SCP-Training mit
dem weiteren Trainingserfolg. Weitere Pradiktoren waren
unauffilligere Werte bei Unaufmerksamkeitssymptomen,
korperliches Wohlbefinden und hoherer 1Q. Dass sich der
langfristige Lernerfolg moglicherweise anhand der Trai-
ningsleistung in frithen Durchgéngen vorhersagen lésst,
zeigen auch Untersuchungen mit anderen klinischen und
nichtklinischen Teilnehmergruppen (vgl. fir SCPs Neu-
mann & Birbaumer, 2003; fiir SMR-Training siehe Blan-
kertz et al., 2010). Bislang sind diese Ergebnisse zu wenig
systematisch, als dass sich bereits Empfehlungen fiir die
klinische Praxis ableiten liessen. Wenig abgesichert ist
auch, wie lange ein Training idealerweise dauern sollte. Die
meisten Studien umfassen eine Trainingsdauer von 30 bis
40 Sitzungen. Thompson & Thompson (1998) berichten
aber von Lernerfolgen, die sich erst nach 50 oder mehr
Sitzungen einstellen und laut Metastudie ist die Anzahl der
Sitzungen (mehr als 30) bedeutsam fiir den Kklinischen
Outcome (Arns et al. 2009). Lubar und Lubar (1999) be-
richten von einem typischen Verlauf von NF bei ADHS mit
guten Lernforschritten in frithen Sitzungen, dann eine
Phase der Stagnation und wieder guten Fortschritten, was
auch in der Studie von Bakshayesh (2007) beobachtet
wurde.

Weitere methodische Aspekte und
offene Fragen

Artefaktkontrolle

Die Art, wie Bewegungsartefakte kontrolliert und riick-
gemeldet und herausgefiltert werden, ist wesentlich fiir die
Zuverlassigkeit der EEG-Messung wihrend des Trainings,
besonders beim artefaktanfilligen SCP-Training (vgl.
Heinrich, Gevensleben & Strehl, 2007). Lernt ein Proband
die erwiinschten Riickmeldungen anhand von Bewe-
gungsartefakten zu erzeugen, zum Beispiel durch das
Aufreissen der Augen, was dem Teilnehmer selbst nicht
bewusst sein muss, dann werden Bewegungen anstelle
kortikaler Regulation konditioniert. Normalerweise wer-
den Signale, die oberhalb einer gesetzten Schranke liegen,
als Artefakte aus der Feedback-Berechnung eliminiert. Es
gibt aber auch Korrekturmethoden, die Muskelartefakte
iber Regressionsberechnung oder die Zerlegung des Si-
gnals in einzelne Komponenten (independent component
analysis ICA) korrigieren, sodass der Einfluss von Bewe-
gungen unabhéingig von deren Stédrke herausgefiltert wer-
den kann. Die ICA Korrektur wird erstmals in einer lau-
fenden Studie eingesetzt (Liechti et al., 2010). Auf der

anderen Seite kann die Artefaktriickmeldung ebenfalls zu
einer Konditionierung fithren: Erfolgt immer gerade dann
eine negative Riickmeldung, wenn sich der Teilnehmer
zuviel bewegt hat, wird auf diese Weise ,,Stillsitzen“ kon-
ditioniert. Auch dieser Aspekt sollte kontrolliert werden
und in die Analyse der Ergebnisse eingehen (Liechti,
Maurizio, Drechsler, Heinrich & Brandeis, 2011).

Adaptives Feedback

Neurofeedbackprotokolle sehen héufig vor, dass auch bei
Misserfolg — d.h. es wird keine Regulation erzielt — ein
bestimmter Anteil der Durchgénge belohnt wird, um ein
Absinken der Motivation zu verhindern. Beim Frequenz-
bandtraining wird die Schwelle meist so gesetzt, dass 60—
70% der Antworten belohnt werden (vgl. Heinrich et al.,
2007). Dieses Vorgehen wird im Sinne eines verhaltens-
therapeutischen ,shapings“ empfohlen (Strehl et al.,
2011). Werden diese Anpassungen automatisiert vorge-
nommen, was etwa bei einem doppelblinden Placebo-
kontrollierten Design gefordert ist, dann erhalten Teil-
nehmer unabhéngig vom realen Trainingsfortschritt stets
eine vergleichbare Mindestanzahl positiver Riickmeldun-
gen. Auch ,Nonlearner werden also — in einer ,,echten”
Feedbackbedingung - trotz Misserfolg mit positiven
Riickmeldungen belohnt. Daher mag es kaum verwundern,
dass in Placebo-kontrollierten Studien die Teilnehmer
selbst (und ihre Eltern) oft falsch einschitzen, welcher
Gruppe sie angehoren: In der Studie von Lansbergen et al.
(2010) glaubten 75 % der NF-Gruppe, ein Placebotraining
zu absolvieren (Placebogruppe 50 %), in einer weiteren
Studie (Logemann et al., 2010) ebenfalls iiber 70 % (Pla-
cebogruppe tiber 80 % ). In einem therapeutischen Setting,
in dem es nicht nur um ,,Konditionieren“ geht, wird man
dagegen Fortschritte und besonders gute oder ungenii-
gende Leistungen realistischer riickmelden. Insgesamt
sollte beriicksichtigt werden, dass die Handhabung von
Feedbackschwellen Auswirkungen auf Motivation, Kon-
trolle iiber das eigene Lernen und das Gefiihl von Selbst-
wirksamkeit haben kann. Lansbergen et al. (2010) zichen
aus den Ergebnissen ihrer Machbarkeitsstudie jedenfalls
den Schluss, dass Doppelblindstudien mit automatischer
Korrektur der Schwellenparameter zu wenig Anpassung an
die individuellen Voraussetzungen der Kinder mit ADHS
bieten.

Wie und ob sich Tagesbaselinewerte von Sitzung zu
Sitzung verédndern, sollte ebenfalls erfasst und berticksich-
tigt werden, wenn es um Therapieresponse und spezifische
Wirksamkeit von NF geht. In einer Studie zu Alpha-NF-
Training bei Gesunden konnte aufgezeigt werden, dass sich
der Anteil der Alpha-Aktivitdt iiber die Trainingsdauer
hinweg nicht dnderte, es aber zu einem Anstieg der Tag-
esbaseline kam (Dempster & Vernon, 2009). D.h. die
Teilnehmer setzten von Tag zu Tag an einem héheren Al-
phaniveau an, wéahrend sich in den Tagesleistungen kein
Anstieg abbildete.
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Unspezifische Faktoren

Erziehungsstile von Eltern konnen einen Einfluss auf den
Therapieerfolg ausiiben, wie einige Studien gezeigt haben
(Monastra et al., 2002; Drechsler et al., 2007). Verhielten
sich Eltern stark unterstiitzend — etwa wenn es darum ging,
den Einsatz von Transferiibungen im Alltag zu kontrollie-
ren, wirkte sich das positiv auf ADHS-Symptome aus. Im
Gegensatz dazu fanden Leins und Mitarbeiter (2007) und
Gevensleben und Mitarbeiter (2009a) keinen Einfluss von
Elternvariablen, die mittels Fragebogen erhoben wurden.
Bei Gevensleben et al. (2009a) wurde darauf geachtet, die
Eltern moglichst wenig einzubeziehen, um diesen Einfluss
zu minimieren.

Unerwiinschte Nebenwirkungen

Bislang wurden nur in wenigen Studien auch unerwiinschte
Nebenwirkungen mittels Fragebogen kontrolliert (Lans-
bergen et al., 2010; Perreau-Link et al., 2010). Nebenwir-
kungen bei NF bilden die Ausnahme — im Gegensatz zu
Stimulanzientherapie, bei der hiufig leichte (49%) und
seltener mittelschwere bis schwere (15 %) Nebenwirkun-
gen auftreten (Merkel & Kuchibhatla, 2009; MTA Coope-
rative Group, 1999). In Einzelfillen werden aber auch nach
NF Probleme wie Schlafstérungen und Kopfschmerzen
(1-3%) oder Auslosung von Tics und Anfillen bei ent-
sprechender Disposition berichtet (Hammond & Kirk,
2008; Monastra, et al., 2005).

Ausblick auf neue Methoden und
laufende Studien

Derzeit werden in der Forschung eine Reihe von metho-
dischen Weiterentwicklungen wie Online-FMRT Feedback
(Hamilton, Glover, Hsu, Johnson & Gotlib, 2011; Weis-
kopf, et al., 2003) oder tomographisches EEG Feedback
(Congedo, Lubar & Joffe, 2004) erprobt. Beim tomogra-
phischen Feedback wird mittels eines Algorithmus eine
Quellenlokalisation anhand von EEG-Oberflichenmes-
sung errechnet und online zuriickgemeldet, sodass die
Aktivierung eines umschriebenen Hirnareals trainiert
werden kann. Einige dieser Weiterentwicklungen sind
moglicherweise auch fiir den klinischen Einsatz mit
ADHS-Patienten geeignet, wie interhemisphérisches
Feedback und Feedback von Kohidrenzmassen (Othmer,
2005) oder die Hamoencephalographie (Mize, 2004), bei
der Veridnderungen von Blutfluss und Sauerstoffgehalt
mittels Infrarotlichtmessung zuriickgemeldet wird. Eine
aktuell laufende klinische Studie mit ADHS-Patienten
untersucht die Wirksamkeit von tomographischen Neuro-
feedbacktraining, bei dem die Aktivierung des anterioren
Cingulums zuriickgemeldet wird, im Vergleich mit EMG-
Biofeedback-Training (Liechti et al., 2010). Auch eine ak-
tuelle Multicenterstudie zu NF-Training bei ADHS setzt

EMG-Biofeedback als Kontrollbedingung ein (Holtmann
et al., 2008).

Vorlaufiges Fazit: Ist Neurofeedback
eine wirksame Therapiemethode bei
ADHS?

Seit der Kritik von Loo & Barkley (2005) hat sich Einiges
getan. Wiahrend Monastra und Mitarbeiter 2005 noch von
einer wahrscheinlichen Wirksamkeit ausgehen, kommen
Arns und Mitarbeiter 2009 in ihrer Metastudie zu dem
Ergebnis, dass Neurofeedbacktraining aufgrund seiner
Uberlegenheit gegeniiber semiaktiven Kontrolltherapien
als wirksam und spezifisch einzustufen ist. Dies entspriache
der hochsten Evidenzbasierung gemiss einer Richtlinien-
empfehlung, die fiir psychophysiologische Therapieme-
thoden entwickelt wurde (La Vaque et al., 2002). Fiir diese
Evidenzstufe ist die statistisch signifikante Uberlegenheit
der Methode iiber eine glaubwiirdige Placebo-Bedingung
in mindestens zwei unabhéngigen Studien gefordert. Was
aber eine glaubwiirdige Placebomethode ist und ob dieser
Nachweis auch nach anderen Evidenzkriterien bereits
ausreichend erbracht ist, dariiber herrscht noch Uneinig-
keit (Brandeis, 2010; Pine, 2009).

Wie in der Literaturiibersicht dargestellt, lassen sich
verschiedene Strategien zur Identifizierung von spezifi-
schen Wirkmechanismen unterscheiden. Zum einen wurde
angestrebt, unspezifische Effekte des NF soweit als mog-
lich zu reduzieren und verhaltenstherapeutische Aspekte
und konfundierende Faktoren wie Elternunterstiitzung fiir
Studienzwecke zu minimieren (z. B. Lansbergen et al. 2010,
zum Teil bei Gevensleben et al., 2009a). Geht man aber
davon aus, dass bei Neurofeedbacktraining vor allem
»Regulation® trainiert wird und damit auch das Bewusst-
werden von Zustdnden und das Anwenden von Strategien
(vgl. Holtmann et al., 2009), dann ist eine fiir Studienzwe-
cke maximale Reduktion des Trainings auf Konditionie-
rungsprozesse eine Verzerrung des eigentlichen Biofeed-
back-Settings (vgl. Rief & Birbaumer, 2011).

In einem zweiten Ansatz wurde versucht, NF-Training
und Kontrollmethode moglichst dhnlich zu gestalten und
unspezifische Effekte in beiden gleichermassen auszu-
schopfen. Das ist am besten bei vorgetduschtem Feedback
moglich. Die damit verbundenen Probleme wurden bereits
angesprochen. Die néchstbeste Variante dazu stellt ver-
mutlich das EMG-Biofeedback dar, das in noch laufenden
Studien eingesetzt wird. Es nutzt die unspezifischen Ef-
fekte des Biofeedbacks und hat den Vorteil, dass keine
falschen Riickmeldungen gegeben werden miissen. Mog-
licherweise ist EMG-Biofeedback aber leichter zu erler-
nen, da muskuldre Spannung direkt wahrgenommen wer-
den kann (vgl. Bakshayesh 2007).

Beim dritten Weg wird die Placebogruppe sozusagen
innerhalb der Neurofeedbackgruppe selbst gesucht. Die
»Responder® beim Erlernen des Trainings werden mit den
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,Poor-,, oder ,Non“-Respondern verglichen. Ermittelt
wird dabei der Zusammenhang zwischen veridnderten
elektrophysiologischen Parametern im Verlauf oder nach
Abschluss des Trainings mit klinischen und neuropsycho-
logischen Verbesserungen. Dieser Weg und die berichteten
Befunde liefern vermutlich den bisher starksten Hinweis
auf spezifische Wirksamkeit von Neurofeedback. Ahnlich
iiberzeugend sind differentielle Effekte, die beim Vergleich
von NF-Methoden gefunden wurden und die mit Hypo-
thesen zu spezifischen Wirkmechanismen iibereinstimmen
(Wangler et al., 2010).

Zum heutigen Zeitpunkt ldsst sich folgendes Fazit zie-
hen: Neurofeedbacktraining ist wirksam bei der Behand-
lung von klinischen ADHS-Symptomen und kann bei ei-
nigen Teilnehmern spezifische Verdnderungen bewirken.
Ob und in welchem Ausmass aber die gelernte kortikale
Regulation tatsichlich ursédchlich zu den klinischen Ver-
besserungen beitréigt, miissen zukiinftige Untersuchungen
noch zeigen.
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