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SOUHRN

EEG biofeedback (neurofeedback) je terapeutická metoda založená na principu operantního podmiòování a uèení obecnì. Poskytuje 
pacientovi informaci o jeho mozkové aktivitì, èímž mu umožòuje, aby se ji uèil ovládat. Pøi EEG biofeedbacku je pacientovi snímáno 
EEG a na obrazovce poèítaèe mu je promítána zpìtná vazba (zraková i sluchová), zpravidla ve formì hry. Ta se daøí èi nikoli podle toho, 
zda pacientovo EEG odpovídá parametrùm nastaveným terapeutem. EEG biofeedback se používá u širokého spektra poruch. Jednotlivé 
indikace mají v literatuøe oporu v podobì kazuistických, nekontrolovaných a nìkdy i kontrolovaných studií. Nejlépe ovìøená je metoda 
v indikaci epilepsie a poruch pozornosti (ADD/ADHD). Autoøi pøehledových èlánkù publikovaných v posledních letech vìtšinou shrnují, 
že EEG biofeedback je slibná metoda, zdùrazòují však potøebu dalšího vìdeckého zkoumání.
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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. 
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Úvod a historie

EEG biofeedback (neurofeedback) je založen na principu 
operantního podmiòování a uèení obecnì. Pacient dostává 
informaci o elektrické aktivitì svého mozku ve formì vizu-
ální a/nebo auditivní zpìtné vazby a pøedpokládá se, že se 
ji postupnì nauèí modifikovat v souladu s tím, co je bìhem 
tréninku posilováno.

Schopnost èlovìka nauèit se díky zpìtné vazbì regulovat 
vlastní mozkovou aktivitu prokázal jako první Joe Kamiya, 
1962. Na jeho práci navázaly další výzkumy operantního pod-
miòování alfa aktivity (Hadrt a Kamiya, 1978; Mills a Solyom, 
1974) i studie o theta nebo alfa a theta aktivitì zároveò, èasto 
spojené se zkoumáním zmìnìného stavu vìdomí (pøehled 
viz Budzynski, 1999). Po poèáteèním nadšení se EEG bio-
feedback setkal s kritikou a skepticismem. Tehdejší poznání 
nebylo schopno poskytnout odpovìdi na otázky týkající se 
efektivity, závìry studií nebyly jednoznaèné (což mohlo být 
dáno i metodologickými odlišnostmi) a EEG biofeedback 

zaèal být v negativním slova smyslu spojován se zmìnìnými 
stavy vìdomí (Budzynski, 1999). EEG biofeedback pomalej-
ších frekvencí (alfa a theta) se doèkal renesance až na pøelomu 
80. a 90. let díky Penistonovi a Kulkoskemu (1989, 1991a,b, 
1993). 

Druhý proud EEG biofeedbacku, dnes mnohem rozšíøenìj-
ší, je podložen pracemi týmu M. B. Stermana o operantním 
podmiòování SMR (senzomotorický rytmus). Tento tým byl 
shodou okolností povìøen zkoumáním úèinku epileptogenní 
látky používané v raketových palivech. Nìkterá pokusná zvíøa-
ta, koèky, mìla pøekvapivì výraznì vyšší záchvatovitý práh než 
jiná. Byla to ta, která se v pøedchozích experimentech (Wyricka 
a Sterman, 1968) uèila zvyšovat SMR. Sterman a jeho kolego-
vé následnì opakovanì prokázali vyšší záchvatovitý práh po 
tréninku SMR i u èlovìka a zjištìní se zaèalo využívat v léèbì 
epilepsie (viz dále). Zanedlouho poté se indikace rozšíøila na 
poruchy pozornosti (ADD/ADHD). 

EEG biofeedback dostal nový rozmìr díky rozvoji výpoèetní 
techniky a možnosti kvantitativního zpracování EEG záznamu 
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(QEEG), pomocí nìhož lze nejen získat další informace dùležité 
pro úvodní diagnostiku a plánování tréninku (napø. o složení 
spektra, o funkèním propojení korových oblastí, o lokalizaci 
hlubších korových zdrojù EEG), ale lze také provádìt nové 
typy tréninku (napø. koherenèní trénink) a objektivnì prokázat 
eventuální zmìnu EEG po neurofeedbacku.

Hardware a software a jejich použití

K provádìní EEG biofeedbacku je zapotøebí vybavení pro 
snímání a analýzu EEG. Pro trénink staèí zesilovaè s nìkoli-
ka (minimálnì jedním, ale lépe alespoò dvìma) kanály, pro 
úvodní diagnostiku a závìreèné hodnocení efektu léèby je 
však výhodou mít technické vybavení pro získání informace 
z 19 èi více kanálù. Elektrody se umisśují podle meziná-
rodního systému 10–20. Nejprve je vyfiltrováno frekvenèní 
pásmo v oblasti zájmu (s výhodou až do 60 Hz, což je dobré 
zejména pro sledování EMG aktivity), signál je pøeveden do 
digitální podoby a v poèítaèi zpracován pomocí spektrální 
analýzy pøípadnì je použit digitální filtr k extrakci pásem 
urèených pro trénink.

Software promítá informaci na dvì obrazovky. Na jedné 
bývá zobrazeno EEG spektrum a lze na ní nastavit parametry 
tréninku (typ tréninku, frekvenèní pásma, výšky amplitud 
apod.). Obrazovka trénujícího má vìtšinou podobu hry. Hry 
jsou velmi rùzné – liší se grafikou (dvourozmìrné èi trojroz-
mìrné), obsahem, charakterem, rychlostí pohybu obrazu 
atd. Zvukový feedback také není jednotný. Nìkteré systémy 
používají kontinuální feedback (napø. hudbu, která se podle 
vzdálenosti od nastaveného prahu zesiluje èi zeslabuje; nebo 
napø. pøíjemnou melodii, která se pøi nesplnìní kritérií zmìní 
v nelibozvuènou), jinde se kombinuje kontinuální feedback 
s diskrétním nebo se používá pouze diskrétní zvuk pøi úspì-
chu. Sterman a Egner (2006) doporuèují, aby trénink sestá-
val z diskrétních událostí, tj. aby se po každém úspìchu (je 
definován i urèitou dobou, po kterou musí EEG nastavená 
kritéria splòovat) a odmìnì pøerušil feedback na 2 sekundy. 
Pauza má chránit pøed informaèním pøesycením. Obrazovka 
a tréninková místnost by mìly být co nejjednodušší, co nej-
ménì podnìtné. Jediné, s èím má být odmìna asociována, je 
EEG zmìna. Jednoduché obrazovky jsou však ménì lákavé 
a zejména dìti s poruchou pozornosti je obtížnìjší motivovat 
k práci na nìèem, co je nezaujme. Poruchy pozornosti u dìtí 
jsou nejèastìjší indikací neurofeedbacku vùbec, je proto logic-
ké, že spolupráce výrobcù softwaru a klinikù vedla k vytvoøení 
rùznorodých a zajímavých her, pøestože z hlediska operativ-
ního podmiòování se zdá Stermanùv model vhodnìjší.

Stanovení tréninkového protokolu

Volba tréninku mùže vycházet z klinických zkušeností 
s léèbou konkrétních diagnóz, z dominantní frekvence 
spojené s mentálním stavem, který chceme navodit, èi z in-
dividuální diagnostiky každého jedince zahrnující zejména 
kvantitativní analýzu multikanálovì snímaného EEG, dále 
psychologické vyšetøení s dùrazem na kognitivní funkce 
a anamnézu potíží. Poslední varianta klade vysoké nároky 
na znalost QEEG a neurofyziologie, umožòuje však sestavit 
trénink odpovídající potížím konkrétního pacienta i objek-
tivní sledování jeho pokroku. 

Poèet, umístìní a zapojení elektrod závisí na tom, co chce-
me trénovat. Nejèastìji se používá jednokanálový èi dvouka-

nálový trénink s referenèním zapojením. Pøi dvoukanálovém 
tréninku se cvièí simultánnì na dvou místech, což je vhodné 
hlavnì tehdy, je-li tøeba upravovat ve dvou lokalitách rùzné 
parametry. Koherenèní trénink se používá, je-li cílem zlepšit 
komunikaci mezi mozkovými oblastmi. V posledních letech 
se zkouší se i zpìtná vazba opøená o LORETA (low resolution 
brain electromagnetic tomography, matematické zpracování 
EEG záznamu umožòující odhadnout korové zdroje EEG mì-
øeného na skalpu), jíž by teoreticky mìlo být možné pùsobit 
i na hlubší korové struktury (Congedo et al., 2004; Cannon 
a Lubar, 2006). Pro LORETA neurofeedback je tøeba snímat 
EEG nejménì z 19 kanálù. 

Pøi tréninku zamìøeném na relaxaci lze využít zvyšování 
amplitudy alfa, popøípadì i theta aktivity. Nejèastìjším typem 
tréninku, u rùzných indikací, je však posilování amplitudy níz-
ké a støední beta aktivity. Pásmo beta se v EEG biofeedbacku 
zpravidla rozlišuje na SMR (pøibližnì 12–15 Hz, má specifický 
tvar, vyskytuje se v centrální oblasti pøi motorickém klidu 
a bdìlosti), beta 1 (cca 15–18 Hz; v centrální oblasti mùže jít 
o SMR aktivitu – pøístroje se øídí pouze frekvencí, tvar køivky 
by mìl sledovat trenér) a beta 2 (cca 22–30 Hz; tu neposilujeme, 
bývá spojena s napìtím – Thompson a Thompson, 2003).

EEG biofeedback lze kombinovat s jinými technikami. Nej-
èastìji se aplikují rùzné techniky z kognitivnì behaviorální te-
rapie (expozice, systematická desenzitizace), relaxaèní techniky 
a imaginace. EEG biofeedback lze však využít i jako pomocnou 
metodu pøi psychodynamicky zamìøené psychoterapii. Psycho-
dynamické smìry využívají alfa-theta tréninku navozujícího 
stav podobný hypnagogickému, který má usnadnit pøístup 
k traumatickým zážitkùm (Othmer et al., 1999).

Princip EEG biofeedbacku a mechanizmus úèinku

Základní koncept EEG biofeedbacku, operantní podmi-
òování, se opírá o Thorndikùv zákon efektu (Thompson 
a Thompson, 2003) – je-li chování odmìnìno, pravdìpodob-
nost jeho opìtovného výskytu se zvýší. Nároènost tréninku 
se stupòuje a pacient je nucen podávat stále lepší výkon 
a postupnì se tak pøibližuje stanovenému cíli. Tento proces 
se nazývá shaping (tvarování). 

Na neurobiologické úrovni je podkladem uèení neuromo-
dulace a dlouhodobá potenciace. Dlouhodobá potenciace je 
spojena s anatomickými zmìnami na úrovni neuronálních 
membrán.

Elektrická aktivita snímaná na skalpu je urèena extrace-
lulárními dipóly pyramidových bunìk vznikajícími z post-
synaptických excitaèních a inhibièních potenciálù. Hlavním 
generátorem mozkových rytmù je talamus. Talamokortikální 
neurony jsou schopny pøevádìt informace z nižších center 
(senzorická a nespecifická – z retikulární formace) do kùry, 
nebo mohou tomuto pøenosu bránit tím, že oscilují auto-
nomnì (6–10 Hz). Podobná, i když zøejmì ne tak významná, 
centra schopná autonomní oscilace jsou i v limbickém sys-
tému (Abarbanel, 1995). Talamická i limbická centra jsou 
ovlivòována neuromodulaèními vstupy. Ty, prostøednictvím 
pùsobení na charakteristiky postsynaptických membrán, 
rozhodují o tom, zda talamokortikální neurony pøepojí infor-
mace do kùry nebo zda budou oscilovat nezávisle, vlastním 
rytmem. Autonomní oscilace talamokortikálních neuronù se 
na úrovni kùry projevují jako alfa aktivita. Sterman (1996) 
se domnívá, že elektrická aktivita mìøitelná na skalpu je 
ovlivòována tøemi systémy korové kontroly nad talamickými 
generátory (vigilance, kognitivní integrace, senzomotorická 
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integrace). Alfa aktivita se, podle nìj, vyskytne pøi absenci 
kognitivní kontroly, SMR po vyøazení senzomotorické kont-
roly a theta po odejmutí vigilance. Silbersteinùv model (1995) 
naopak vysvìtluje výskyt jednotlivých frekvenèních pásem 
pomocí rezonancí mezi kortikálními kolumnami (skupiny 
asi 10 000 neuronù zahrnující všech 6 vrstev kortexu a mají-
cí pøísnì vymezenou talamickou aferentaci – Faber, 2001) 
na úrovni lokální (probíhají mezi sousedními kolumnami, 
produkují velmi rychlé frekvence – nad 30 Hz), regionální 
(mezi kolumnami vzdálenými nìkolik centimetrù, jejich 
výsledkem je alfa a pravdìpodobnì i beta aktivita) a globální 
(mezi vzdálenými korovými oblastmi, jsou odpovìdné za delta 
a theta aktivitu). 

Nejlépe objasnìný je pùvod SMR aktivity a mechanizmus 
úèinku SMR tréninku (Sterman a Egner, 2006). SMR snímaný 
na skalpu je výslednicí interakce talamokoritkálních neuronù, 
neuronù retikulárního jádra talamu a senzomotorické kùry. 
Pøi produkci SMR jsou pøíslušné talamokortikální neurony 
hyperpolarizované, v dùsledku influxu vápníku se v pravi-
delných intervalech depolarizují a vyšlou vzruch do senzo-
motorické kùry a retikulárního talamického jádra, jímž jsou 
následnì opìt hyperpolarizovány. Do toho procesu zasahují 
bazální ganglia, jež jsou souèástí okruhu: kùra – bazální gan-
glia - talamus - kùra. Talamokortikální vzruchy konèí ve IV. 
vrstvì kùry, na apikálních dendritech pyramidových bunìk. 
Na distální èást dendritù týchž neuronù, do I. vrstvy kùry, 
pøicházejí také vzruchy z korových oblastí spojených s pozor-
ností, jež je pro operantní podmiòování SMR nezbytná. Tato 
koincidence tvoøí ideální prostøedí pro dlouhodobou potenci-
aci. SMR je spojen se snížením pøenosu somatosenzorických 
podnìtù a poklesem svalového tonu a mùže být ovlivòován 
i úèinkem cholinergní a monoaminergní neuromodulace  
excitability talamokortikálních neuronù i korových oblastí, 
do nichž jsou vzruchy pøevádìny. Výsledkem operantního 
podmiòování SMR a podkladem klinického úèinku má být 
zvýšení excitaèního prahu talamokortikálních somatosenzo-
rických a somatomotorických cest. 

Z hlediska subjektivního je proces zpoèátku vnitøní experi-
mentací a je pøirovnáván k uèení se motorickým dovednostem 
(Abarbanel, 1995). Pacient se postupnì nauèí žádoucí stav 
poznat, navozovat a udržovat. Pozdìji se proces zautomati-
zuje. Aby léèba byla efektivní, jsou zapotøebí øádovì desítky 
sezení (údaje se rùzní a záleží také na diagnóze). 

Indikace

EEG biofeedback lze využít jednak jako terapeutickou 
metodu, jednak jako kondièní trénink. Ranou indikací 
v pojetí navazujícím na Kamiyovy výzkumy (Kamiya, 1962) 
byly úzkostné poruchy, EEG biofeedback se však rozšíøil 
zejména v návaznosti na práce Stermana a jeho kolegù (viz 
výše) v léèbì epilepsie a poruch pozornosti ADD/ADHD. 
To jsou zatím jediné dvì indikace, u nichž je aplikace EEG 
biofeedbacku podložena nìkolika solidními kontrolovanými 
studiemi (viz dále).

EEG biofeedback v léèbì epilepsie poprvé a s úspìchem 
použili Sterman a Friar (1972). Trénink byl zamìøen na 
posilování SMR aktivity a vycházel z experimentù na koè-
kách. Nálezy byly opakovanì replikovány na malém vzor-
ku pacientù (pøehled viz Sterman a Egner, 2006), pozdìji 
Lantz a Sterman (1988) provedli první vìtší, dvojitì slepou 
a kontrolovanou studii, která rovnìž ukázala antiepileptic-
ký efekt SMR tréninku (došlo k redukci poètu záchvatù) 
– viz tab. 1. Snížením korové excitability je vysvìtlován 
i mechanizmus úèinku jiného pøístupu k léèbì epilepsie 
opírajícího se o biologickou zpìtnou vazbu posunu polarity 
pomalých korových potenciálù (SCPs – slow cortical poten-
tials). Pozitivní efekt na redukci poètu záchvatù ukázali v kon-
trolované studii Kotchoubey et al. (2001) – poèet záchvatù se 
snížil i po medikaci, ale nikoli po biofeedbacku zamìøeném 
na dýchání. Uplatnìní SCPs v léèbì epilepsie je založeno na 
zjištìní, že negativní SCPs jsou odrazem apikálních dendritù 
pyramidových bunìk a jsou výrazem jejich sníženého excitaè-
ního prahu. Posun SCPs k pozitivním hodnotám odpovídá 
zvýšení excitaèního prahu korových neuronù (Sterman a Eg-
ner, 2006). Pøehledové èlánky o léèbì epilepsie pomocí EEG 
biofeedbacku napsali Sterman (2000), Monderer et al. (2002), 
Walker a Kozlowski (2005) a Sterman a Egner (2006). 

Nejèastìjší indikací EEG biofeedbacku jsou poruchy pozor-
nosti (ADD/ADHD). První práci 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 èeském jazyce Faber et al. (2002). Vždy byl aplikován trénink 
zamìøený na podporu aktivity o frekvenci 12-15 Hz nebo 16-18 
Hz v centrální oblasti, nìkdy i souèasné snižování theta aktivity 
(4–7 nebo 4–8 Hz) a/nebo vysoké beta 2 aktivity (22–30 Hz). 

LANTZ A STERMAN, 1988

Probandi N = 24; skupiny párované vzhledem k věku a typu epilepsie

Skupiny N = 8 N = 8 N = 8

EEG biofeedback – odměňovali SMR 

(11-15 Hz), inhibovali 0–5 Hz a 20–25 Hz

„zpětná vazba“ neodpovídající EEG pacienta (zá-
znam tréninku jiné osoby) 

pouze zapisování záchvatů

Výsledky signifikantní snížení počtu záchvatů pouze po SMR tréninku

KOTCHOUBEY et al., 2001

Probandi N = 52

Skupiny N = 34 N = 11 N = 7

EEG biofeedback – odměňovali posun SCPs 
k zápornějším hodnotám

biofeedback zaměřený na kontrolu dýchání nové antiepileptikum

Výsledky sign. snížení počtu záchvatů po tréninku SCPs a po medikaci

Tabulka 1: Pøehled významných kontrolovaných  studií léèby epilepsie pomocí EEG biofeedbacku.
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Poèet sezení se pohyboval v rozmezí od 20 do 50. Probandi, 
dìti nebo dìti a dospívající, byli do skupin rozdìleni náhod-
nì, podle vlastní volby èi volby rodièù. Alternativou k EEG 
biofeedbacku byla medikace nebo byl EEG biofeedback apli-
kován u jedné z jinak stejnì léèených skupin. Výkon v testech 
pozornosti, chování a, v pøípadì studie Monastry et al. (2002), 
i pozornostní index založený na pomìru pomalých a rychlej-
ších frekvencí v EEG (4–8 Hz a 13–21 Hz) se po tréninku i po 
medikaci zlepšily. Monastra et al. (2002) však pøi opìtovném 
hodnocení po týdenním vysazení medikace zjistili, že zlepšení 
pøetrvávalo pouze u skupiny, která byla vedle stimulancií léèena 
i pomocí EEG biofeedbacku.

Žádná z uvedených studií nebyla kontrolovaná placebem 
(tj. náhodnou „zpìtnou vazbou“ nebo „zpìtnou vazbou“ 
neodpovídající EEG – napø. záznam sezení jiného pacienta) 
a nelze proto øíci, do jaké míry se na zlepšení mohly podílet 
nespecifické faktory (oèekávání od nové metody, velké množství 
èasu strávené s trenérem apod.). Nicménì tento fakt je do 
jisté míry vyvážen pracemi, které použily fyziologické metody 
k prùkazu zmìny po tréninku – QEEG, evokované potenciály 
(ERPs) a funkèní magnetickou rezonanci (fMRI) – viz dále. 
V nìkterých studiích byli pacienti ex post rozdìleni do skupin 
podle úspìšnosti pøi tréninku a ukázalo se, že fyziologické para-
metry se zmìnily jen u tìch, kterým se bìhem tréninku daøilo 
modulovat EEG podle nastavených parametrù (Kropotov et al., 
2005; Lubar et al., 1995). Nejèastìji studovaným fyziologickým 
parametrem je pomìr amplitud dvou frekvenèních pásem ze 
signálu snímaného z jedné aktivní elektrody (Monastra et al., 
2002; Carmody et al., 2001). Kropotov et al. (2005) použili 
jako fyziologické mìøítko efektu tréninku evokované poten-
ciály. Po 20 sezeních tréninku zamìøeného na zvýšení pomìru 
aktivity v pásmu 12–18 Hz nebo 12-15 Hz vzhledem k aktivi-
tì ostatních frekvencí byla u dìtí, které byly schopny zvýšit 
trénovaný parametr, pøi sluchové Go/No-Go úloze (dìti mìly 
reagovat na jeden typ zvuku, zatímco na jiný nikoli) registro-
vána pozitivní komponenta evokovaná s latencí 180–420 ms 
nad fronto-centrálními oblastmi. Beauregard a Levesque (2006) 
pomocí fMRI prokázali po 40 sezeních EEG biofeedbacku 
(20 sezení zamìøených na podporu aktivity v pásmu 12–15 Hz
a 20 sezení 15–18 Hz v centrální oblasti) u 15 dìtí s ADHD 
(oproti 5 kontrolám) zmìnu aktivace oblastí spojených s pozor-
ností a motorickou kontrolou. Pøi modifikovaném Stroopovì 
testu byla pøed tréninkem v obou skupinách zjištìna pouze 
aktivace horní èásti levého parietálního laloku, pøi druhém 
mìøení byl u kontrolní skupiny nález stejný, po tréninku se 
však navíc aktivovaly pøední cingulum vpravo, nucleus cauda-
tus a substantia nigra vlevo. Pøi Go/No-Go úloze nebyla pøed 
tréninkem (a u kontrolní skupiny ani po tréninku) zjištìna 
žádná aktivace, po EEG biofeedbacku byla aktivována ventro-
laterální prefrontální kùra a pøední cingulum (kognitivní èást) 
pravé hemisféry, levý talamus, nucleus caudatus a substantia 
nigra. Kropotov et al. (2005) i Beauregard a Levesque (2006) 
interpretují své nálezy v kontextu dopaminergního sytému a je-
ho úlohy pøi normalizaci funkce fronto-striatálních okruhù. 
Exekutivní funkce, jako pozornost a motorická kontrola, jsou 
totiž udržovány neuronálními okruhy zahrnujícími frontální 
laloky, bazální ganglia a talamokortikální cesty (Kropotov et 
al., 1999). Vedle tréninku zamìøeného na podporu SMR a beta 
1 aktivity se u ADD/ADHD rovnìž používá tréninku SCPs 
(Strehl et al., 2006). Pøístupy srovnávali Leins et al. (2006), 
zlepšení kognitivních a behaviorálních charakteristik bylo 
patrné po obou trénincích bez rozdílu. Novìjší pøehledové 
èlánky o ADD/ADHD publikovali Holtmann a Stadler (2006) 
èi Monastra et al. (2005).

Spolu s poruchami pozornosti se èasto vyskytují poru-
chy uèení. Kontrolovanou, i když nepøíliš rozsáhlou studii 
(5 a 5 osob) v této oblasti provedli Fernández et al. (2003). Dìti 
léèené EEG biofeedbackem se zlepšily v testech kognitivních 
funkcí a jejich EEG záznam se výraznì posunul smìrem ke 
zralému vzorci. Po 2 letech (Becerra et al., 2006) se u kontrolní 
skupiny nezralost EEG ještì prohloubila (vyšší podíl theta 
aktivity ve spektru frontálnì a temporálnì vpravo) a porucha 
uèení trvala. EEG záznam dìtí z experimentální skupiny na-
opak dále vyzrával a porucha uèení nebyla patrná.

Rané práce o léèbì úzkostných poruch pomocí EEG bio-
feedbacku se zamìøily na podporu alfa aktivity. Pøedpokláda-
ly, že navozením stavu, který v EEG odpovídá relaxaci, docílí 
snížení úzkosti. Nìkteré studie skuteènì vedly ke snížení 
úzkosti spojenému se zvýšením amplitudy alfa aktivity (Hardt 
a Kamiya, 1978), jiné však nikoli (pøehled viz Moore, 2005). 
Nutno podotknout, že studie (pøehled viz Moore, 2005) nebyly 
metodologicky jednotné a lišily se velmi i v poètu sezení (4–20). 
Vìtší kontrolovaná studie (38 osob) využívající alfa trénink 
(8 sezení) byla provedena u generalizované úzkosti (Rice et al., 
1993). Probandi byli rozdìleni do ètyø skupin, kde dostávali 
jednu z variant biofeedbacku (frontální EMG biofeedback, 
EEG biofeedback zamìøený na zvyšování alfa aktivity, EEG 
biofeedback snižující alfa aktivitu), nebo byli zaøazeni do 
pseudomeditaèní kontrolní skupiny. U všech léèených osob 
došlo k poklesu úzkosti, ale pouze po biofeedbacku zvyšujícím 
alfa aktivitu došlo též k poklesu reaktivity tepové frekvence na 
stresory. Pokusy o využití alfa tréninku u obsedantnì kom-
pulzivní poruchy (OCD) nevedly k úspìchu (Mills a Solyom, 
1974; Glueck a Stroebel, 1975 – v obou studiích až 20 sezení 
alfa tréninku). Pro využití SMR tréninku u obsedantnì kom-
pulzivní poruchy však lze nalézt teoretické opodstatnìní. 
V patofyziologii OCD jsou zahrnuty struktury, jež hrají roli 
i v patofyziologii ADHD (nebo subtypù ADHD – Amen, 2001) 
a jejichž funkce se u ADHD po EEG biofeedbacku normali-
zovala (zejm. bazální ganglia, ale také pøední cingulum – viz 
Beauregard a Levesque, 2006). Dosud však byly publikovány 
pouze tøi práce, kazuistiky pacientù úspìšnì léèených pomocí 
tréninkù sestavených podle jejich QEEG (Hammond, 2003 
a 2004; Gurnee, 2003 – poster). Pøehledové studie o využití 
EEG biofeedbacku u úzkostných poruch zpracovali Moore 
(2005) a Hammond (2005).

Na pøelomu 80. a 90. let byly publikovány studie o využití 
alfa-theta tréninku (cílem je zvýšit amplitudu theta aktivity 
nad úroveò alfa aktivity) u chronických alkoholikù (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 léèeni nejprve nìkolika sezeními 
biofeedbacku zamìøeného na zvyšování teploty kùže (používá 
se k relaxaci), poté 15–30 sezeními alfa-theta tréninku. Ve všech 
studiích se pacienti po EEG biofeedbacku zlepšili a po dobu 
sledování (13–30 mìsícù) nedošlo u vìtšiny z nich k relapsu. 
Studie nicménì mají øadu metodologických nedostatkù – napø. 
pravdìpodobné nezmínìné komorbidní diagnózy, kombinace 
EEG biofeedbacku s kognitivnì behaviorálními, relaxaèními 
a jinými terapeutickými technikami aj. (Graap a Freides, 1998). 
Penistonùv protokol modifikovali Scott a Kaiser (1998) – zaèali 
léèbu protokolem zamìøeným na zvyšování SMR nebo beta 1 
aktivity a snižování theta aktivity a až poté použili alfa-theta 
trénink. Domnívali se, že pøíèinou abúzu nìkterých látek, 
zejména stimulancií, mùže být primární problém s pozorností. 
Scott et al. (2005) provedli rozsáhlou (N=121) kontrolovanou 
studii u osob se smíšenou drogovou závislostí. Trénink sestával 
ze 40-50 sezení EEG biofeedbacku (10–20 sezení posilování 
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Tabulka 2: Pøehled významných kontrolovaných  studií léèby ADD/ADHD pomocí EEG biofeedbacku.

ROSSITER A LAVAQUE, 1995

Probandi N = 46; skupiny párované vzhledem k věku, inteligenci, pohlaví a diagnóze; vlastní volba typu léčby

Skupiny N = 23 N = 23

EEG biofeedback medikace

+ 12–15 Hz nebo 15–18 Hz metylfenidát nebo dextroamfetamin

- 4–8 Hz nebo i 22–30 Hz

počet sezení: 20

Výsledky zlepšení pozornosti (TOVA test) a chování (škála BASC) v obou skupinách bez rozdílu

Pozn.: 5 osob ze skupiny léčené EEG biofeedbackem bylo současně léčeno stimulancii; testování před a po biofeedbacku bylo prováděno po dvoudenním vysazení léků; skupina 
léčená medikací byla retestována po pěti týdnech farmakoterapie v době maximálního účinku léku

LINDEN et al., 1996

Probandi N = 18; randomizace do skupin – v každé skupině 6 dětí s ADHD a 3 s komorbidní poruchou učení

Skupiny N = 9 N = 9

EEG biofeedback bez léčby

+ 16–20 Hz

- 4–8 Hz

počet sezení: 40

Výsledky po EEG biofeedbacku došlo ke zlepšení v měřítku inteligence (Kaufman Brief Intelligence Scale), pozornosti a chování 
(IOWA-Conners Behavior Rating Scale)

Pozn.: všichni byli bez medikace pro ADHD

CARMODY et al., 2001

Probandi N = 16 (8 ADHD, 8 zdravých); randomizace do skupin

Skupiny N = 8 (4 děti s ADHD, 4 děti zdravé) N = 8 (4 děti s ADHD, 4 děti zdravé)

EEG biofeedback bez léčby

+ 16–18 Hz (někdy následně i 13–15 Hz)

- 2–7 Hz

počet sezení: 35-47

Výsledky po EEG biofeedbacku zlepšení příznaků impulzivity (pozornostní test TOVA), dle učitelů byly děti pozornější; 
zkoumané parametry a QEEG (poměr delta/theta, amplituda beta a SMR) bez konzistentního nálezu

MONASTRA et al., 2002

Probandi N = 100; skupiny ekvivalentní vzhledem k typu ADHD, věku, pohlaví, inteligenci, výchově, rodinnému stavu rodičů, příjmu rodiny; vlastní volba typu léčby 

Skupiny N = 51 N = 49

EEG biofeedback bez alternativy k EEG biofeedbacku (obě skupiny však byly edukované 
a medikované metylfenidátem

+ 16–20 Hz

- 4–8 Hz

počet sezení: 34–50 (dokud QEEG nesplňovalo stanovená kritéria)

Výsledky zlepšení obou skupin v testu pozornosti (TOVA), hodnocení rodiči i učiteli (škála ADDES); při opětovném hodnocení po týdenním vysazení metylfenidátu se však zlepšení 
udrželo jen u skupiny léčené i EEG biofeedbackem; pouze u skupiny léčené EEG biofeedbackem došlo k redukci nadbytku pomalé aktivity (theta) v QEEG 

Pozn.: komplexní léčba obou skupin zahrnovala i spolupráci s rodiči a školou

FUCHS et al., 2003

Probandi N = 34; vlastní volba typu léčby

Skupiny N = 22 N = 12

EEG biofeedback medikace

+ 12–15 Hz (nebo polovina tréninku 15–18 Hz) metylfenidát

- 22–30 Hz (nebo polovina tréninku 4–7 Hz)

počet sezení: 36

Výsledky zlepšení u obou skupin srovnatelné (TOVA test pozornosti a hodnocení chování škálou IOWA-Conners Behavior Rating Scale) 

BEAUREGARD a LEVESQUE, 2006

Probandi N = 20; randomizace do skupin

Skupiny N = 15 N = 5

EEG biofeedback bez léčby

+ 20 sezení 12–15 Hz, 20 sezení 15–18 Hz

- 4–7 Hz

počet sezení: 40

Výsledky fMRI při modifikovaném Stroopově testu: před léčbou byla v obou skupinách zjištěna aktivace horní části levého parietálního laloku, po EEG biofeedbacku bylo navíc 
aktivováno pravé přední cingulum, nucleus caudatus, levá substantia nigra (u kontrolní skupiny byla aktivace stejná jako při prvním vyšetření); fMRI při Go/No-Go úloze: 
před léčbou nebyla zjištěna aktivace, po EEG biofeedbacku byla aktivována pravá ventrolaterální prefrontální kůra, pravé přední cingulum (kognitivní část), levý talamus, 
levý nucleus caudatus a levá substantia nigra; závěr: EEG biofeedback umožňuje normalizovat funkci mozkových systémů mediujících selektivní pozornost a inhibici 
odpovědi u ADD/ADHD
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aktivity 12–15 Hz nebo 15–18 Hz, snižování theta a beta 2 akti-
vity; 30 sezení alfa-theta tréninku). Všichni pacienti byli zároveò 
léèeni konvenèním zpùsobem a tìm, kteøí nemìli biofeedback, 
byl v terapii vìnován èas navíc, odpovídající èasu strávenému 
EEG biofeedbackem. Pacienti z experimentální skupiny setr-
vali v léèbì déle, zlepšili se v pozornostním TOVA testu a po 
12 mìsících mezi nimi bylo 77 % abstinentù, zatímco v kontrol-
ní skupinì jen 44 %. Pøehled o EEG biofeedbacku u závislostí 
zpracoval Trudeau (2005).

V posledních letech vzrùstá množství studií vìnovaných 
EEG biofeedbacku u poruch autistického spektra. První 
studie (Jarusiewiczová, 2001 a Coben, 2005 – autismus; 
Thompsonovi, 2007 – Aspergerùv syndrom) zjistily zlepšení 
klinických pøíznakù i zmìnu QEEG, pokud ji sledovaly.

EEG biofeedback se dále, s rùznou mírou opory ve vìdecké 
literatuøe a klinické zkušenosti, využívá u mnoha dalších 
onemocnìní a stavù: napø. v léèbì následkù poranìní mozku 
(pøehledy v Ayers, 1999; Thatcher, 2000), u deprese (pøehled 
v Hammond, 2005), tinnitu (Gosepath et al., 2001), dystonie 
u Parkinsonovy choroby (Thompson a Thompson, 2002), 
chronického únavového syndromu (Hammond, 2001b), 
disociativních poruch (Mason a Brownback, 2001), schizo-
frenie (Gruzelier, 2000), Tourettova syndromu (Strohmayer, 
2004) aj.

Vedle léèebných aplikací má EEG biofeedback své místo 
i jako metoda pøispívající k dosažení optimálního výkonu. 
Kromì zlepšení v testech kognitivních funkcí u osob s poru-
chami pozornosti (viz výše), bylo zjištìno napø. i prohloubení 
hudebních interpretaèních schopností posluchaèù konzerva-
toøe po alfa-theta tréninku (Egner a Gruzelier, 2003) èi zlep-
šení výkonu sportovcù (Landers et al., 1991; Vernon, 2005). 
Pøehled o využití EEG biofeedbacku pøi zvyšování výkonu 
zdravých osob zpracoval Vernon (2005).

Závìr

Z výše uvedeného textu je zøejmé, že pacienti, zejména 
pacienti s ADHD a epilepsií, z EEG biofeedbacku opakovanì 
profitovali. Vedle klinického stavu se èasto upravily i fyziolo-
gické parametry (viz výše). Autoøi souèasných pøehledových 
èlánkù (Monastra et al., 2005 – ADD/ADHD; Sterman a Eg-
ner, 2006 – epilepsie; Trudeau, 2005 – závislosti; Hammond, 
2005 – úzkostné a afektivní poruchy; Vernon, 2005 – optima-
lizace výkonu) však pøesto nadále zdùrazòují potøebu kon-

trolovaných studií. Zatímco Monastra et al. (2005) hodnotí, na 
základì kritérií Mezinárodní spoleènosti pro neurofeedback 
a výzkum – ISNR a Asociace pro aplikovanou psychofyziologii 
a biofeedback - AAPB (LaVaque et al., 2002), EEG biofeedback 
v léèbì ADD/ADHD jako pravdìpodobnì efektivní, Sterman 
a Egner (2006) se domnívají, že ve vìdecké literatuøe existuje 
dostatek podkladù pro to, abychom mohli považovat EEG 
biofeedback v léèbì epilepsie za životaschopnou alternativu 
k farmakoterapii. 

Vedle již zmínìných studií prokazujících fyziologickou 
zmìnu po tréninku u pacientù (Lubar et al., 1995; Monastra 
et al., 2002; Kropotov et al., 2005; Beauregard a Levesque, 
2006), byly publikovány i práce o zmìnì QEEG po trénin-
ku zdravých dobrovolníkù (Egner et al., 2002; Egner et al., 
2004). Pøedpoklad, že EEG se mìní predikovatelnì, v souladu 
s posilovanými parametry, však nebyl jednoznaènì prokázán. 
V dosud jediné studii zdravých dobrovolníkù zamìøené tímto 
smìrem (Egner et al., 2004) byly spektrální zmìny EEG ve 
dvou provádìných experimentech konzistentní pouze v pøí-
padì alfa-theta tréninku. 

Nepochybnì je tøeba mechanismus úèinku EEG bio-
feedbacku dále studovat, stejnì tak, jako je nutné objasnit, 
u jakých diagnóz a s jakými parametry mùže být EEG bio-
feedback úspìšný. Vzhledem k povzbudivým klinickým 
výsledkùm, studiím prokazujícím fyziologickou zmìnu, 
neinvazivnosti metody (jde o uèení) a stále lepším technickým 
možnostem pro stanovení tréninku i posouzení efektu léèby, 
se EEG biofeedback, je-li opøen o dobrou znalost struktury 
a funkce mozku, jeví jako slibná metoda.
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