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SOUHRN

EEG biofeedback (neurofeedback) je terapeutickd metoda zaloZend na principu operantniho podmiriovani a u¢eni obecné. Poskytuje
pacientovi informaci o jeho mozkové aktivité, ¢imz mu umoziiuje, aby se ji uéil ovladat. Pii EEG biofeedbacku je pacientovi sniméno
EEG a na obrazovce pocitace mu je promitdna zpétna vazba (zrakovd i sluchova), zpravidla ve formé hry. Ta se dafi ¢i nikoli podle toho,
zda pacientovo EEG odpovidd parametriim nastavenym terapeutem. EEG biofeedback se pouziva u Sirokého spektra poruch. Jednotlivé
indikace maji v literatufe oporu v podobé kazuistickych, nekontrolovanych a nékdy i kontrolovanych studii. Nejlépe ovéfend je metoda
vindikaci epilepsie a poruch pozornosti (ADD/ADHD). Autofi piehledovych ¢lankt publikovanych v poslednich letech vétsinou shrnuji,
ze EEG biofeedback je slibnd metoda, zdaraznuji viak potfebu dalsiho védeckého zkoumadni.
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SUMMARY

EEG biofeedback (neurofeedback) is a therapeutic method based on the operant conditioning principle and learning in general. It
provides the patient with information about his brain’s activity and thus enables him to learn how to control it. During the training
session the activity of the patient’s brain is recorded and the feedback (visual and auditory) is usually presented in the form of a computer
game. The success in the game depends on whether the patient’s EEG corresponds to parameters set by the trainer. EEG biofeedback
is being used in a wide variety of disorders. In the literature, one can find evidence of successful application in the form of case studies,
non-controlled and sometimes controlled studies as well. The indication of EEG biofeedback is best validated in epilepsy and attention
disorders (ADD/ADHD). The authors of recently published reviews prevailingly conclude that EEG biofeedback is a promissing method,

but they emphasize a need for further scientific investigation.
Key words: EEG biofeedback, neurofeedback, ADHD, epilepsy

Kopfivovd J, Brunovsky M, Prasko J, Horacek J. EEG biofeedback a jeho vyuziti v klinické praxi. Psychiatrie 2008;12(1): 10-16.

Uvod a historie

EEG biofeedback (neurofeedback) je zaloZen na principu
operantniho podmiriovani a uceni obecné. Pacient dostava
informaci o elektrické aktivité svého mozku ve formé vizu-
alni a/nebo auditivni zpétné vazby a predpoklada se, ze se
ji postupné nauci modifikovat v souladu s tim, co je béhem
tréninku posilovano.

Schopnost ¢lovéka naucit se diky zpétné vazbé regulovat
vlastni mozkovou aktivitu prokazal jako prvni Joe Kamiya,
1962. Na jeho prici navazaly dalsi vyzkumy operantniho pod-
minovani alfa aktivity (Hadrt a Kamiya, 1978; Mills a Solyom,
1974) i studie o theta nebo alfa a theta aktivité zaroven, ¢asto
spojené se zkoumanim zménéného stavu védomi (piehled
viz Budzynski, 1999). Po pocdate¢nim nadseni se EEG bio-
feedback setkal s kritikou a skepticismem. Tehdejsi poznani
nebylo schopno poskytnout odpovédi na otazky tykajici se
efektivity, zavéry studii nebyly jednoznacné (coz mohlo byt
dédno i metodologickymi odli$nostmi) a EEG biofeedback
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zacal byt v negativnim slova smyslu spojovin se zménénymi
stavy védomi (Budzynski, 1999). EEG biofeedback pomalej-
sich frekvenci (alfa a theta) se doc¢kal renesance az na prelomu
80. a 90. let diky Penistonovi a Kulkoskemu (1989, 1991a,b,
1993).

Druhy proud EEG biofeedbacku, dnes mnohem rozsitenéj-
8i, je podlozen pracemi tymu M. B. Stermana o operantnim
podminovani SMR (senzomotoricky rytmus). Tento tym byl
shodou okolnosti povéfen zkoumanim d¢inku epileptogenni
latky pouzivané v raketovych palivech. Néktera pokusna zvifa-
ta, kocky, méla prekvapivé vyrazné vyssi zichvatovity prah nez
jind. Byla to ta, kterd se v pfedchozich experimentech (Wyricka
a Sterman, 1968) ucila zvySovat SMR. Sterman a jeho kolego-
vé nasledné opakované prokazali vyssi zachvatovity prah po
tréninku SMR i u ¢lovéka a zjisténi se zacalo vyuzivat v 1écbé
epilepsie (viz déle). Zanedlouho poté se indikace rozsifila na
poruchy pozornosti (ADD/ADHD).

EEG biofeedback dostal novy rozmér diky rozvoji vypocetni
techniky a moznosti kvantitativniho zpracovani EEG zdznamu
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(QEEQ), pomoci néhoz Ize nejen ziskat dal$i informace diilezité
pro tvodni diagnostiku a pldnovani tréninku (napt. o slozeni
spektra, o funkénim propojeni korovych oblasti, o lokalizaci
hlubsich korovych zdroja EEG), ale Ize také provddét nové
typy tréninku (napt. koheren¢ni trénink) a objektivné prokézat
eventudlni zménu EEG po neurofeedbacku.

Hardware a software a jejich pouziti

K provadéni EEG biofeedbacku je zapotfebi vybaveni pro
snimdn{ a analyzu EEG. Pro trénink staci zesilovac s nékoli-
ka (minimalné jednim, ale 1épe alespori dvéma) kandly, pro
uvodni diagnostiku a zdvére¢né hodnoceni efektu 1é¢by je
vSak vyhodou mit technické vybaveni pro ziskani informace
z 19 ¢&i vice kandla. Elektrody se umistuji podle mezina-
rodniho systému 10-20. Nejprve je vyfiltrovano frekvencni
pasmo v oblasti zdjmu (s vyhodou az do 60 Hz, coz je dobré
zejména pro sledovani EMG aktivity), signl je pfeveden do
digitalni podoby a v pocitaci zpracovan pomoci spektralni
analyzy pripadné je pouzit digitdlni filtr k extrakci pasem
urcenych pro trénink.

Software promita informaci na dvé obrazovky. Na jedné
byva zobrazeno EEG spektrum alze na ni nastavit parametry
tréninku (typ tréninku, frekvenéni pasma, vysky amplitud
apod.). Obrazovka trénujiciho m4 vétsinou podobu hry. Hry
jsou velmi rtizné - lisi se grafikou (dvourozmérné ¢i trojroz-
mérné), obsahem, charakterem, rychlosti pohybu obrazu
atd. Zvukovy feedback také neni jednotny. Nékteré systémy
pouzivaji kontinudlni feedback (napt. hudbu, kterd se podle
vzdalenosti od nastaveného prahu zesiluje ¢i zeslabuje; nebo
napf. pfijemnou melodii, ktera se pfi nesplnéni kritérii zméni
v nelibozvuénou), jinde se kombinuje kontinualni feedback
s diskrétnim nebo se pouziva pouze diskrétni zvuk pfi aspé-
chu. Sterman a Egner (2006) doporucuji, aby trénink sesta-
val z diskrétnich udalosti, tj. aby se po kazdém tspéchu (je
definovédn i ur¢itou dobou, po kterou musi EEG nastavend
kritéria spliiovat) a odméné prerusil feedback na 2 sekundy.
Pauza m4 chranit pfed informacnim pfesycenim. Obrazovka
a tréninkova mistnost by mély byt co nejjednodussi, co nej-
méné podnétné. Jediné, s ¢im ma byt odména asociovana, je
EEG zména. Jednoduché obrazovky jsou vsak méné lakavé
a zejména déti s poruchou pozornosti je obtiznéj$i motivovat
k praci na nécem, co je nezaujme. Poruchy pozornosti u déti
jsou nejcastéjsi indikaci neurofeedbacku viibec, je proto logic-
ké, ze spoluprace vyrobcti softwaru a klinikt vedla k vytvoreni
rtiznorodych a zajimavych her, pfestoze z hlediska operativ-
niho podmiriovani se zda Stermantv model vhodnéjsi.

Stanoveni tréninkového protokolu

Volba tréninku miize vychazet z klinickych zkuSenosti
s lé¢bou konkrétnich diagnéz, z dominantni frekvence
spojené s mentdlnim stavem, ktery chceme navodit, ¢i z in-
dividudlni diagnostiky kazdého jedince zahrnujici zejména
kvantitativni analyzu multikandlové snimaného EEG, dale
psychologické vySetfeni s dtrazem na kognitivni funkce
a anamnézu potizi. Posledni varianta klade vysoké naroky
na znalost QEEG a neurofyziologie, umoziuje viak sestavit
trénink odpovidajici potizim konkrétniho pacienta i objek-
tivni sledovani jeho pokroku.

Pocet, umisténi a zapojeni elektrod zavisi na tom, co chce-
me trénovat. Nejcastéji se pouziva jednokanalovy ¢i dvouka-

nélovy trénink s referenénim zapojenim. Pfi dvoukandlovém
tréninku se cviéi simultdnné na dvou mistech, coz je vhodné
hlavné tehdy, je-li tfeba upravovat ve dvou lokalitdch razné
parametry. Koheren¢ni trénink se pouzivd, je-li cilem zlepsit
komunikaci mezi mozkovymi oblastmi. V poslednich letech
se zkousi se i zpétnd vazba opfend o LORETA (low resolution
brain electromagnetic tomography, matematické zpracovani
EEG zdznamu umoznujici odhadnout korové zdroje EEG mé-
feného na skalpu), jiz by teoreticky mélo byt mozné ptisobit
i na hlubsi korové struktury (Congedo et al., 2004; Cannon
a Lubar, 2006). Pro LORETA neurofeedback je tieba snimat
EEG nejméné z 19 kanélu.

Pfi tréninku zaméfeném na relaxaci lze vyuzit zvySovani
amplitudy alfa, popfipadé i theta aktivity. Nejéastéjsim typem
tréninku, u riiznych indikaci, je v§ak posilovani amplitudy niz-
ké a stfedni beta aktivity. Pismo beta se v EEG biofeedbacku
zpravidla rozli$uje na SMR (pfiblizné 12-15 Hz, ma specificky
tvar, vyskytuje se v centrdlni oblasti pfi motorickém klidu
a bdélosti), beta 1 (cca 15-18 Hz; v centralni oblasti miize jit
o SMR aktivitu - pristroje se fidi pouze frekvenci, tvar kiivky
by mél sledovat trenér) a beta 2 (cca 22-30 Hz; tu neposilujeme,
byvé spojena s napétim - Thompson a Thompson, 2003).

EEG biofeedback 1ze kombinovat s jinymi technikami. Nej-
Castéji se aplikuji rtizné techniky z kognitivné behavioralni te-
rapie (expozice, systematicka desenzitizace), relaxa¢ni techniky
aimaginace. EEG biofeedback Ize v8ak vyuzit i jako pomocnou
metodu pti psychodynamicky zaméfené psychoterapii. Psycho-
dynamické sméry vyuzivaji alfa-theta tréninku navozujiciho
stav podobny hypnagogickému, ktery md usnadnit pristup
k traumatickym zazitktim (Othmer et al., 1999).

Princip EEG biofeedbacku a mechanizmus ti¢inku

Zakladni koncept EEG biofeedbacku, operantni podmi-
flovani, se opird o Thorndikiiv zikon efektu (Thompson
a Thompson, 2003) - je-li chovdni odménéno, pravdépodob-
nost jeho opétovného vyskytu se zvysi. Ndro¢nost tréninku
se stupriuje a pacient je nucen poddvat stile lepsi vykon
a postupné se tak pfiblizuje stanovenému cili. Tento proces
se nazyva shaping (tvarovani).

Na neurobiologické arovni je podkladem uceni neuromo-
dulace a dlouhodoba potenciace. Dlouhodoba potenciace je
spojena s anatomickymi zménami na dGrovni neurondlnich
membran.

Elektrickd aktivita snimana na skalpu je urcena extrace-
lularnimi dipdly pyramidovych bunék vznikajicimi z post-
synaptickych excita¢nich a inhibi¢nich potencialti. Hlavnim
generdtorem mozkovych rytmi je talamus. Talamokortikalni
neurony jsou schopny prevadét informace z nizsich center
(senzoricka a nespecifickd - z retikuldrni formace) do kary,
nebo mohou tomuto pfenosu branit tim, Ze osciluji auto-
nomné (6-10 Hz). Podobn4, i kdyz zfejmé ne tak vyznamna,
centra schopnd autonomni oscilace jsou i v limbickém sys-
tému (Abarbanel, 1995). Talamickd i limbicka centra jsou
ovliviiovina neuromodula¢nimi vstupy. Ty, prostfednictvim
pusobeni na charakteristiky postsynaptickych membran,
rozhoduji o tom, zda talamokortikalni neurony piepoji infor-
mace do ktiry nebo zda budou oscilovat nezavisle, vlastnim
rytmem. Autonomni oscilace talamokortikalnich neuronti se
na trovni kury projevuji jako alfa aktivita. Sterman (1996)
se domnivd, ze elektricka aktivita méfitelnd na skalpu je
ovliviiovdna tfemi systémy korové kontroly nad talamickymi
generdtory (vigilance, kognitivni integrace, senzomotoricka
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integrace). Alfa aktivita se, podle néj, vyskytne pfi absenci
kognitivni kontroly, SMR po vyfazeni senzomotorické kont-
roly a theta po odejmuti vigilance. Silbersteintiv model (1995)
naopak vysvétluje vyskyt jednotlivych frekvencnich pasem
pomoci rezonanci mezi kortikalnimi kolumnami (skupiny
asi 10 000 neuront zahrnujici vSech 6 vrstev kortexu a maji-
ci ptisné vymezenou talamickou aferentaci - Faber, 2001)
na trovni lokalni (probihaji mezi sousednimi kolumnami,
produkuji velmi rychlé frekvence - nad 30 Hz), regionalni
(mezi kolumnami vzdalenymi nékolik centimetrt, jejich
vysledkem je alfa a pravdépodobné i beta aktivita) a globalni
(mezi vzdalenymi korovymi oblastmi, jsou odpovédné za delta
a theta aktivitu).

Nejlépe objasnény je ptivod SMR aktivity a mechanizmus
ucinku SMR tréninku (Sterman a Egner, 2006). SMR snimany
na skalpu je vyslednici interakce talamokoritkalnich neuront,
neuront retikuldrniho jidra talamu a senzomotorické kiiry.
Pri produkci SMR jsou pfislusné talamokortikalni neurony
hyperpolarizované, v diisledku influxu vapniku se v pravi-
delnych intervalech depolarizuji a vyslou vzruch do senzo-
motorické ktiry a retikularniho talamického jadra, jimz jsou
nésledné opét hyperpolarizovany. Do toho procesu zasahuji
bazalni ganglia, jez jsou soucasti okruhu: kiira - bazalni gan-
glia - talamus - ktira. Talamokortikalni vzruchy konéi ve IV.
vrstvé kiiry, na apikélnich dendritech pyramidovych bunék.
Na distalni ¢4st dendritti tychz neuront, do I. vrstvy kiiry,
prichdzeji také vzruchy z korovych oblasti spojenych s pozor-
nosti, jez je pro operantni podmiriovini SMR nezbytn4. Tato
koincidence tvori idedlni prostiedi pro dlouhodobou potenci-
aci. SMR je spojen se sniZenim pfenosu somatosenzorickych
podnétt a poklesem svalového tonu a miize byt ovliviiovan
i téinkem cholinergni a monoaminergni neuromodulace
excitability talamokortikalnich neuronti i korovych oblasti,
do nichz jsou vzruchy prevadény. Vysledkem operantniho
podminovani SMR a podkladem klinického té¢inku ma byt
zvy$eni excita¢niho prahu talamokortikalnich somatosenzo-
rickych a somatomotorickych cest.

Z hlediska subjektivniho je proces zpoéatku vnitfni experi-
mentaci a je pfirovnavan k u¢eni se motorickym dovednostem
(Abarbanel, 1995). Pacient se postupné nauéi zddouci stav
poznat, navozovat a udrzovat. Pozdéji se proces zautomati-
zuje. Aby lé¢ba byla efektivni, jsou zapottebi fadové desitky
sezeni (daje se riizni a zalezi také na diagnodze).

Indikace

EEG biofeedback lze vyuzit jednak jako terapeutickou
metodu, jednak jako kondi¢ni trénink. Ranou indikaci
v pojeti navazujicim na Kamiyovy vyzkumy (Kamiya, 1962)
byly tizkostné poruchy, EEG biofeedback se vsak rozsifil
zejména v navaznosti na prace Stermana a jeho kolegt (viz
vyse) v 1éc¢bé epilepsie a poruch pozornosti ADD/ADHD.
To jsou zatim jediné dvé indikace, u nichz je aplikace EEG
biofeedbacku podlozena nékolika solidnimi kontrolovanymi
studiemi (viz dale).

EEG biofeedback v 1é¢bé epilepsie poprvé a s tispéchem
pouzili Sterman a Friar (1972). Trénink byl zaméfen na
posilovani SMR aktivity a vychazel z experimentt na koc-
kach. Nalezy byly opakované replikovany na malém vzor-
ku pacientt (pfehled viz Sterman a Egner, 2006), pozdéji
Lantz a Sterman (1988) provedli prvni vétsi, dvojité slepou
a kontrolovanou studii, kterd rovnéz ukazala antiepileptic-
ky efekt SMR tréninku (doslo k redukci poctu zachvatii)
- viz tab. 1. Snizenim korové excitability je vysvétlovan
i mechanizmus G¢inku jiného pfistupu k 1écbé epilepsie
opirajiciho se o biologickou zpétnou vazbu posunu polarity
pomalych korovych potencialt (SCPs - slow cortical poten-
tials). Pozitivni efekt na redukei poétu zachvatti ukazali v kon-
trolované studii Kotchoubey et al. (2001) - pocet zachvatt se
snizil i po medikaci, ale nikoli po biofeedbacku zaméfeném
na dychani. Uplatnéni SCPs v 1é¢bé epilepsie je zalozeno na
zji$téni, Ze negativni SCPs jsou odrazem apikédlnich dendrita
pyramidovych bunék a jsou vyrazem jejich snizeného excitac-
niho prahu. Posun SCPs k pozitivnim hodnotdm odpovida
zvyseni excita¢niho prahu korovych neuront (Sterman a Eg-
ner, 2006). Prehledové ¢lanky o lécbé epilepsie pomoci EEG
biofeedbacku napsali Sterman (2000), Monderer et al. (2002),
Walker a Kozlowski (2005) a Sterman a Egner (2006).

Nejcastéjsi indikaci EEG biofeedbacku jsou poruchy pozor-
nosti (ADD/ADHD). Prvni praci publikovali Lubar a Shouse
(1976), kontrolované studie Rossiter a LaVaque (1995), Linden
et al. (1996), Carmody et al. (2001), Monastra et al. (2002),
Fuchs et al. (2003), Beauregard a Levesque (2006) viz tab 2,
v ¢eském jazyce Faber et al. (2002). Vzdy byl aplikovan trénink
zaméfeny na podporu aktivity o frekvenci 12-15 Hz nebo 16-18
Hzv centrélni oblasti, nékdy i soucasné snizovani theta aktivity
(4-7 nebo 4-8 Hz) a/nebo vysoké beta 2 aktivity (22-30 Hz).

Tabulka 1: Prebled vyznamnych kontrolovanych studii lécby epilepsie pomoci EEG biofeedbacku.

LANTZ A STERMAN, 1988

Probandi N = 24; skupiny parované vzhledem k véku a typu epilepsie

Skupiny N=8 N=8 N=8
EEG biofeedback — odmériovali SMR ,Zpétna vazba“ neodpovidajici EEG pacienta (za- pouze zapisovani zachvatu
(11-15 Hz), inhibovali 0-5 Hz a 2025 Hz znam tréninku jiné osoby)

Vysledky signifikantni sniZzeni po¢tu zachvatl pouze po SMR tréninku

KOTCHOUBEY et al., 2001

Probandi N =52

Skupiny N =34 N=11 N=7
EEG biofeedback — odmériovali posun SCPs biofeedback zaméfeny na kontrolu dychani nové antiepileptikum
k zapornéj$im hodnotam

Vysledky sign. sniZeni poétu zachvatu po tréninku SCPs a po medikaci
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Pocet sezeni se pohyboval v rozmezi od 20 do 50. Probandi,
déti nebo déti a dospivajici, byli do skupin rozdéleni ndhod-
né, podle vlastni volby ¢i volby rodi¢t. Alternativou k EEG
biofeedbacku byla medikace nebo byl EEG biofeedback apli-
kovan u jedné z jinak stejné 1é¢enych skupin. Vykon v testech
pozornosti, chovani a, v pfipadé studie Monastry et al. (2002),
1 pozornostni index zalozeny na poméru pomalych a rychlej-
sich frekvenci v EEG (4-8 Hz a 13-21 Hz) se po tréninku i po
medikaci zlepsily. Monastra et al. (2002) vsak pfi opétovném
hodnoceni po tydennim vysazeni medikace zjistili, Ze zlepSeni
pretrvavalo pouze u skupiny, kterd byla vedle stimulancii lé¢ena
i pomoci EEG biofeedbacku.

Zadna z uvedenych studif nebyla kontrolovana placebem
(tj. ndhodnou ,zpétnou vazbou“ nebo ,zpétnou vazbou“
neodpovidajici EEG - napt. zdznam sezeni jiného pacienta)
a nelze proto fici, do jaké miry se na zlepSeni mohly podilet
nespecifické faktory (ocekavani od nové metody, velké mnozstvi
Casu stravené s trenérem apod.). Nicméné tento fakt je do
jisté miry vyvazen pracemi, které pouzily fyziologické metody
k priikazu zmény po tréninku - QEEG, evokované potencialy
(ERPs) a funkéni magnetickou rezonanci (fMRI) - viz dale.
V nékterych studiich byli pacienti ex post rozdéleni do skupin
podle tspésnosti pii tréninku a ukdzalo se, Ze fyziologické para-
metry se zménily jen u téch, kterym se béhem tréninku dafilo
modulovat EEG podle nastavenych parametrti (Kropotovetal.,
2005; Lubar et al., 1995). Nejcastéji studovanym fyziologickym
parametrem je pomér amplitud dvou frekvenénich pasem ze
signalu snimaného z jedné aktivni elektrody (Monastra et al.,
2002; Carmody et al., 2001). Kropotov et al. (2005) pouzili
jako fyziologické méfitko efektu tréninku evokované poten-
cialy. Po 20 sezenich tréninku zaméfeného na zvySeni poméru
aktivity v pasmu 12-18 Hz nebo 12-15 Hz vzhledem k aktivi-
té ostatnich frekvenci byla u déti, které byly schopny zvysit
trénovany paramett, pti sluchové Go/No-Go tloze (déti mély
reagovat na jeden typ zvuku, zatimco na jiny nikoli) registro-
vana pozitivni komponenta evokovana s latenci 180-420 ms
nad fronto-centralnimi oblastmi. Beauregard a Levesque (2006)
pomoci fMRI prokazali po 40 sezenich EEG biofeedbacku
(20 sezeni zaméfenych na podporu aktivity v pismu 12-15 Hz
a 20 sezeni 15-18 Hz v centralni oblasti) u 15 déti s ADHD
(oproti 5 kontrolam) zménu aktivace oblasti spojenych s pozor-
nosti a motorickou kontrolou. Pfi modifikovaném Stroopové
testu byla pred tréninkem v obou skupinach zji$téna pouze
aktivace horni ¢asti levého parietdlniho laloku, pfi druhém
méfeni byl u kontrolni skupiny ndlez stejny, po tréninku se
vSak navic aktivovaly pfedni cingulum vpravo, nucleus cauda-
tus a substantia nigra vlevo. Pfi Go/No-Go tloze nebyla pted
tréninkem (a u kontrolni skupiny ani po tréninku) zjisténa
zadnd aktivace, po EEG biofeedbacku byla aktivovana ventro-
laterdlni prefrontilni kdra a pfedni cingulum (kognitivni ¢ast)
pravé hemisféry, levy talamus, nucleus caudatus a substantia
nigra. Kropotov et al. (2005) i Beauregard a Levesque (2006)
interpretuji své nalezy v kontextu dopaminergniho sytému a je-
ho tlohy pfi normalizaci funkce fronto-striatdlnich okruhd.
Exekutivni funkce, jako pozornost a motorickd kontrola, jsou
totiz udrzovany neuronalnimi okruhy zahrnujicimi frontalni
laloky, bazalni ganglia a talamokortikalni cesty (Kropotov et
al,, 1999). Vedle tréninku zaméfeného na podporu SMR a beta
1 aktivity se u ADD/ADHD rovnéz pouziva tréninku SCPs
(Strehl et al., 2006). Pristupy srovnavali Leins et al. (2006),
zlepSeni kognitivnich a behaviordlnich charakteristik bylo
patrné po obou trénincich bez rozdilu. Novéjsi prehledové
¢lanky o ADD/ADHD publikovali Holtmann a Stadler (2006)
& Monastra et al. (2005).

Spolu s poruchami pozornosti se ¢asto vyskytuji poru-
chy uceni. Kontrolovanou, i kdyz nepfili§ rozsdhlou studii
(5 a5 osob) v této oblasti provedli Fernandez et al. (2003). Déti
léc¢ené EEG biofeedbackem se zlepsily v testech kognitivnich
funkci a jejich EEG zdznam se vyrazné posunul smérem ke
zralému vzorci. Po 2 letech (Becerra et al., 2006) se u kontrolni
skupiny nezralost EEG jesté prohloubila (vyssi podil theta
aktivity ve spektru frontdlné a temporalné vpravo) a porucha
uceni trvala. EEG zdznam déti z experimentalni skupiny na-
opak dale vyzraval a porucha uceni nebyla patrna.

Rané prace o 1écbé tzkostnych poruch pomoci EEG bio-
feedbacku se zaméfily na podporu alfa aktivity. Pfedpoklada-
ly, Zze navozenim stavu, ktery v EEG odpovida relaxaci, docili
snizeni azkosti. Nékteré studie skute¢né vedly ke snizeni
uzkosti spojenému se zvy$enim amplitudy alfa aktivity (Hardt
a Kamiya, 1978), jiné vSak nikoli (pfehled viz Moore, 2005).
Nutno podotknout, ze studie (pfehled viz Moore, 2005) nebyly
metodologicky jednotné alisily se velmi i v poctu sezeni (4-20).
Vétsi kontrolovana studie (38 osob) vyuzivajici alfa trénink
(8 sezeni) byla provedena u generalizované tizkosti (Rice et al.,
1993). Probandi byli rozdéleni do ¢tyi skupin, kde dostavali
jednu z variant biofeedbacku (frontalni EMG biofeedback,
EEG biofeedback zaméfeny na zvySovani alfa aktivity, EEG
biofeedback snizujici alfa aktivitu), nebo byli zafazeni do
pseudomeditacni kontrolni skupiny. U vSech lécenych osob
doslo k poklesu tizkosti, ale pouze po biofeedbacku zvysujicim
alfa aktivitu doslo téz k poklesu reaktivity tepové frekvence na
stresory. Pokusy o vyuziti alfa tréninku u obsedantné kom-
pulzivni poruchy (OCD) nevedly k tspéchu (Mills a Solyom,
1974; Glueck a Stroebel, 1975 - v obou studiich az 20 sezeni
alfa tréninku). Pro vyuziti SMR tréninku u obsedantné kom-
pulzivni poruchy vsak Ize nalézt teoretické opodstatnéni.
V patofyziologii OCD jsou zahrnuty struktury, jez hraji roli
iv patofyziologii ADHD (nebo subtyptt ADHD - Amen, 2001)
a jejichz funkce se u ADHD po EEG biofeedbacku normali-
zovala (zejm. bazalni ganglia, ale také pfedni cingulum - viz
Beauregard a Levesque, 2006). Dosud vS$ak byly publikovany
pouze tfi prace, kazuistiky pacientt aspésné lé¢enych pomoci
tréninkd sestavenych podle jejich QEEG (Hammond, 2003
a 2004; Gurnee, 2003 - poster). Pfehledové studie o vyuziti
EEG biofeedbacku u tzkostnych poruch zpracovali Moore
(2005) a Hammond (2005).

Na prelomu 80. a 90. let byly publikovany studie o vyuZziti
alfa-theta tréninku (cilem je zvysit amplitudu theta aktivity
nad droven alfa aktivity) u chronickych alkoholikti (Peniston
a Kulkosky, 1989 a 1991a; Peniston et al., 1993) a posttrauma-
tické stresové poruchy (Peniston a Kulkosky, 1991b; Peniston
et al., 1993). Pacienti byli 1éceni nejprve nékolika sezenimi
biofeedbacku zaméfeného na zvySovdni teploty kiize (pouzivd
se k relaxaci), poté 15-30 sezenimi alfa-theta tréninku. Ve vSech
studiich se pacienti po EEG biofeedbacku zlepsili a po dobu
sledovani (13-30 mésict) nedoslo u vétsiny z nich k relapsu.
Studie nicméné maji fadu metodologickych nedostatku - napt.
pravdépodobné nezminéné komorbidni diagnézy, kombinace
EEG biofeedbacku s kognitivné behavioralnimi, relaxa¢nimi
ajinymi terapeutickymi technikami aj. (Graap a Freides, 1998).
Penistontv protokol modifikovali Scott a Kaiser (1998) - zacali
lé¢bu protokolem zaméfenym na zvy$ovani SMR nebo beta 1
aktivity a snizovani theta aktivity a az poté pouzili alfa-theta
trénink. Domnivali se, Ze pficinou abtizu nékterych latek,
zejména stimulancii, mtiZze byt primédrni problém s pozornosti.
Scott et al. (2005) provedli rozsdhlou (N=121) kontrolovanou
studii u osob se smiSenou drogovou zavislosti. Trénink sestdval
ze 40-50 sezeni EEG biofeedbacku (10-20 sezeni posilovani
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Tabulka 2: Prebled vyznamnych kontrolovanych studii lécby ADD/ADHD pomoci EEG biofeedbacku.

ROSSITER A LAVAQUE, 1995
Probandi N = 46; skupiny parované vzhledem k véku, inteligenci, pohlavi a diagnéze; vlastni volba typu lIé¢by
Skupiny N =23 N =23
EEG biofeedback medikace
+ 12-15 Hz nebo 15-18 Hz metylfenidat nebo dextroamfetamin
- 4-8 Hz nebo i 22-30 Hz
pocet sezeni: 20
Vysledky zlep$eni pozornosti (TOVA test) a chovani (Skala BASC) v obou skupinach bez rozdilu
Pozn.: 5 osob ze skupiny lééené EEG biofeedbackem bylo souc¢asné lé¢eno stimulancii; testovani pfed a po biofeedbacku bylo provadéno po dvoudennim vysazeni Iékl; skupina
|é¢ena medikaci byla retestovana po péti tydnech farmakoterapie v dobé maximalniho téinku Iéku
LINDEN et al., 1996
Probandi N = 18; randomizace do skupin — v kazdé skupiné 6 déti s ADHD a 3 s komorbidni poruchou u¢eni
Skupiny N=9 N=9
EEG biofeedback bez Iécby
+ 16-20 Hz
- 4-8 Hz
pocet sezeni: 40
Vysledky po EEG biofeedbacku doslo ke zlepSeni v méfitku inteligence (Kaufman Brief Intelligence Scale), pozornosti a chovani
(IOWA-Conners Behavior Rating Scale)
Pozn.: vSichni byli bez medikace pro ADHD

CARMODY et al., 2001

Probandi N = 16 (8 ADHD, 8 zdravych); randomizace do skupin
Skupiny N =8 (4 déti s ADHD, 4 déti zdravé) N =8 (4 déti s ADHD, 4 déti zdravé)
EEG biofeedback bez |écby
+ 16-18 Hz (nékdy nasledné i 13-15 Hz)
- 2-7Hz
pocet sezeni: 35-47
Vysledky po EEG biofeedbacku zlep$eni pfiznaku impulzivity (pozornostni test TOVA), dle ucitelt byly déti pozornéjsi;

zkoumané parametry a QEEG (pomér delta/theta, amplituda beta a SMR) bez konzistentniho nalezu

MONASTRA et al., 2002

Probandi N = 100; skupiny ekvivalentni vzhledem k typu ADHD, véku, pohlavi, inteligenci, vychové, rodinnému stavu rodié, pfijmu rodiny; vlastni volba typu léby
Skupiny N =51 N =49
EEG biofeedback bez alternativy k EEG biofeedbacku (obé& skupiny vSak byly edukované
a medikované metylfenidatem
+ 16-20 Hz
- 4-8 Hz
pocet sezeni: 34-50 (dokud QEEG nesplfiovalo stanovena kritéria)
Vysledky zlepSeni obou skupin v testu pozornosti (TOVA), hodnoceni rodici i uciteli (Skala ADDES); pfi opétovném hodnoceni po tydennim vysazeni metylfenidatu se vSak zlepSeni
udrzelo jen u skupiny lé¢ené i EEG biofeedbackem; pouze u skupiny Ié¢ené EEG biofeedbackem doSlo k redukci nadbytku pomalé aktivity (theta) v QEEG
Pozn.: komplexni [é¢ba obou skupin zahrnovala i spolupraci s rodici a $kolou
FUCHS et al., 2003
Probandi N = 34; vlastni volba typu lécby
Skupiny N=22 N=12
EEG biofeedback medikace
+ | 12-15 Hz (nebo polovina tréninku 15-18 Hz) metylfenidat
- 22-30 Hz (nebo polovina tréninku 4-7 Hz)
pocet sezeni: 36
Vysledky zlepSeni u obou skupin srovnatelné (TOVA test pozornosti a hodnoceni chovani Skalou IOWA-Conners Behavior Rating Scale)

BEAUREGARD a LEVESQUE, 2006

Probandi N = 20; randomizace do skupin
Skupiny N=15 N=5
EEG biofeedback bez Iécby
+ 20 sezeni 12-15 Hz, 20 sezeni 15-18 Hz
- 4-7 Hz
pocet sezeni: 40
Vysledky fMRI pfi modifikovaném Stroopové testu: pred lé¢bou byla v obou skupinach zji§téna aktivace horni ¢asti levého parietalniho laloku, po EEG biofeedbacku bylo navic

aktivovano pravé predni cingulum, nucleus caudatus, leva substantia nigra (u kontrolni skupiny byla aktivace stejna jako pfi prvnim vySetieni); fMRI pfi Go/No-Go uloze:
pred |éEbou nebyla zjisténa aktivace, po EEG biofeedbacku byla aktivovana prava ventrolateralni prefrontalini kira, pravé predni cingulum (kognitivni ¢ast), levy talamus,
levy nucleus caudatus a leva substantia nigra; zavér: EEG biofeedback umozZiiuje normalizovat funkci mozkovych systému mediujicich selektivni pozornost a inhibici
odpovédi u ADD/ADHD
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aktivity 12-15 Hz nebo 15-18 Hz, snizovani theta a beta 2 akti-
vity; 30 sezeni alfa-theta tréninku). VSichni pacienti byli zaroveri
lé¢eni konven¢nim zptisobem a tém, ktefi neméli biofeedback,
byl v terapii vénovan ¢as navic, odpovidajici casu stravenému
EEG biofeedbackem. Pacienti z experimentalni skupiny setr-
vali v [é¢bé déle, zlepsili se v pozornostnim TOVA testu a po
12 mésicich mezi nimi bylo 77 % abstinentti, zatimco v kontrol-
ni skupiné jen 44 %. Pfehled o EEG biofeedbacku u zavislosti
zpracoval Trudeau (2005).

V poslednich letech vzriistd mnozstvi studii vénovanych
EEG biofeedbacku u poruch autistického spektra. Prvni
studie (Jarusiewiczova, 2001 a Coben, 2005 - autismus;
Thompsonovi, 2007 - Aspergertiv syndrom) zjistily zlepSeni
klinickych pfiznakt i zménu QEEG, pokud ji sledovaly.

EEG biofeedback se dale, s rtiznou mirou opory ve védecké
literature a klinické zkusSenosti, vyuzivd u mnoha dalsich
onemocnéni a stavil: napf. v1écbé nasledkt poranéni mozku
(prehledy v Ayers, 1999; Thatcher, 2000), u deprese (ptehled
v Hammond, 2005), tinnitu (Gosepath et al., 2001), dystonie
u Parkinsonovy choroby (Thompson a Thompson, 2002),
chronického tnavového syndromu (Hammond, 2001b),
disociativnich poruch (Mason a Brownback, 2001), schizo-
frenie (Gruzelier, 2000), Tourettova syndromu (Strohmayer,
2004) aj.

Vedle lé¢ebnych aplikaci ma EEG biofeedback své misto
i jako metoda prispivajici k dosazeni optiméalniho vykonu.
Kromé zlepseni v testech kognitivnich funkeci u osob s poru-
chami pozornosti (viz vyse), bylo zjisténo napf. i prohloubeni
hudebnich interpreta¢nich schopnosti posluchac¢t konzerva-
tofe po alfa-theta tréninku (Egner a Gruzelier, 2003) ¢i zlep-
Seni vykonu sportovct (Landers et al., 1991; Vernon, 2005).
Prehled o vyuziti EEG biofeedbacku pfi zvySovini vykonu
zdravych osob zpracoval Vernon (2005).

Zavér

Z vySe uvedeného textu je zfejmé, Ze pacienti, zejména
pacienti s ADHD a epilepsii, z EEG biofeedbacku opakované
profitovali. Vedle klinického stavu se ¢asto upravily i fyziolo-
gické parametry (viz vy$e). Autofi soucasnych prehledovych
¢lankt (Monastra et al., 2005 - ADD/ADHD; Sterman a Eg-
ner, 2006 - epilepsie; Trudeau, 2005 - z4vislosti; Hoammond,
2005 - zkostné a afektivni poruchy; Vernon, 2005 - optima-
lizace vykonu) v8ak presto nadile zdtraznuji potfebu kon-

trolovanych studii. Zatimco Monastra et al. (2005) hodnoti, na
zékladé kritérii Mezindrodni spole¢nosti pro neurofeedback
avyzkum - ISNR a Asociace pro aplikovanou psychofyziologii
a biofeedback - AAPB (LaVaque et al., 2002), EEG biofeedback
vlécbé ADD/ADHD jako pravdépodobné efektivni, Sterman
a Egner (2006) se domnivaji, Ze ve védecké literatufe existuje
dostatek podklada pro to, abychom mohli povazovat EEG
biofeedback v 1é¢bé epilepsie za Zivotaschopnou alternativu
k farmakoterapii.

Vedle jiz zminénych studii prokazujicich fyziologickou
zménu po tréninku u pacientt (Lubar et al., 1995; Monastra
et al., 2002; Kropotov et al., 2005; Beauregard a Levesque,
2006), byly publikovany i prace o zméné QEEG po trénin-
ku zdravych dobrovolnikii (Egner et al., 2002; Egner et al.,
2004). Predpoklad, Ze EEG se méni predikovatelné, v souladu
s posilovanymi parametry, v§ak nebyl jednoznacné prokazan.
V dosud jediné studii zdravych dobrovolnikt zaméfené timto
smérem (Egner et al., 2004) byly spektralni zmény EEG ve
dvou provadénych experimentech konzistentni pouze v pfi-
padé alfa-theta tréninku.

Nepochybné je tfeba mechanismus tc¢inku EEG bio-
feedbacku dale studovat, stejné tak, jako je nutné objasnit,
u jakych diagnéz a s jakymi parametry miize byt EEG bio-
feedback aspésny. Vzhledem k povzbudivym klinickym
vysledkim, studiim prokazujicim fyziologickou zménu,
neinvazivnosti metody (jde o u¢eni) a stle lep$im technickym
moznostem pro stanoveni tréninku i posouzeni efektu lécby,
se EEG biofeedback, je-li opfen o dobrou znalost struktury
a funkce mozku, jevi jako slibnd metoda.
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