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overzichtsartikel

Vraagtekens bij het werkingsmechanisme van  
slow-breathing en hartcoherentietraining
j . h .  h o u t v e e n ,  h . k .  h o r n s v e l d ,  j .  v a n  t r i e r ,  l . j . p .  v a n  d o o r n e n

achtergrond  Slow-breathing en hartcoherentietraining worden steeds vaker aangebo-
den als behandeling voor angst, depressie en stressgerelateerde mentale en lichamelijke klachten. 
Beide interventies zijn gericht op beïnvloeding (verhogen of ‘optimaliseren’) van de hartslag
variabiliteit, waarbij het werkingsmechanisme wordt beschreven met termen als ‘hartcoherentie’, 
‘resonante ademhaling’ en ‘hart-breincommunicatie’.
doel  In kaart brengen of optimalisatie van de hartslagvariabiliteit inderdaad ten grondslag 
zou kunnen liggen aan het behandeleffect.
methode  Literatuuronderzoek gericht op: 1) de aanname dat er een positieve samenhang 
bestaat tussen het hebben van psychische klachten en een suboptimale hartslagvariabiliteit, en 2) 
de aanname dat het optimaliseren van de hartslagvariabiliteit specifiek leidt tot een afname van 
de klachten.
resultaten  Er bestaat onvoldoende empirische ondersteuning voor beide aannames.
conclusie  Deze interventies werken waarschijnlijk via niet-specifieke psychologische  
mechanismen.
[tijdschrift voor psychiatrie 54(2012)10, 879-888]

trefwoorden  hartcoherentie, hartslagvariabiliteit, niet-specifieke behandelef-
fecten, slow-breathing

Slow-breathing en hartcoherentietraining worden 
steeds vaker ook in de reguliere geestelijke gezond-
heidszorg in Nederland toegepast ter behandeling 
van angst, depressie en stressgerelateerde psychi-
sche en lichamelijke klachten. Als onderdeel van 
deze behandelingen legt de therapeut uitgebreid 
uit hoe een te lage hartslagvariabiliteit of een 
‘incoherent hartritme’ (deze termen lichten we 
verderop nader toe) er uitziet, en hoe dit een 
ongunstig effect oplevert voor de gezondheid:

‘Een langdurig incoherent hartritme heeft op de 
lange termijn negatieve gevolgen voor de gezondheid en 
op korte termijn belemmert het u om optimaal te preste-
ren’ […] ‘De steeds wisselende ritmes van het hart beïn-
vloeden uw gevoel, uw denken, de wijze waarop u beteke-

nissen geeft aan datgene wat u waarneemt, uw leerver-
mogen en uw gedrag’ […] ‘wanneer het hart ontregeld 
raakt sleept het het emotionele brein mee’ (citaten uit 
het HeartMath werkboek 2004 en uit het boek Uw 
brein als medicijn van David Servan-Schreiber 2003).

Tijdens de sessies en via huiswerkopdrachten 
oefent de patiënt technieken om langzaam te ade-
men en/of de hartslag coherent te maken, onder-
steund met biofeedback op de ademhaling of de 
variabiliteit van de hartslag. Deze trainingen wor-
den veelal gecombineerd met ‘bekende’ behandel-
elementen zoals psycho-educatie, emotieregulatie 
en andere cognitief-gedragstherapeutische tech-
nieken.



j . h .  h o u t v e e n / h . k .  h o r n s v e l d / j .  v a n  t r i e r  e . a .

880	 t i j d s c h r i f t  v o o r  p s y c h i a t r i e  5 4  ( 2 0 1 2 )  1 0

Diverse onderzoeken suggereren dat slow- 
breathing en hartcoherentietraining inderdaad 
een positief effect hebben op de mentale en fysieke 
gezondheid, waaronder depressieve klachten, 
angstklachten, posttraumatische stressstoornis, 
medisch onverklaarde syndromen, hoge bloed-
druk en longfunctie (zie o.a. Lehrer e.a. 2000; 
McCraty e.a. 2003; 2009). Een kanttekening is dat er 
methodologisch nog wel wat aan te merken valt op 
een groot deel van deze effectstudies; het meren-
deel van de onderzoeken zijn pilotstudies en goed 
uitgevoerd gerandomiseerd gecontroleerd onder-
zoek (rct) is nog schaars. Desondanks willen wij 
de therapeutische werkzaamheid hier niet ter dis-
cussie stellen.

We zetten echter wel vraagtekens bij de rol 
van hartslagvariabiliteit in het werkingsmecha-
nisme. Hiervoor moet er (naast een effect van de 
behandeling) voldaan zijn aan twee voorwaarden: 
(1) er bestaat een samenhang tussen klachten en 
een lage of suboptimale hartslagvariabiliteit, en (2) 
het optimaliseren van de hartslagvariabiliteit leidt 
specifiek tot een afname van de klachten.

Wij verrichtten een literatuurstudie om 
zowel de evidence voor deze beide voorwaarden als 
alternatieve werkingsmechanismen in kaart te 
brengen. Daarbij bespreken we ook eigen onder-
zoek. Eerst gaan we in op enkele technische en 
fysiologische termen zoals ‘hartslagvariabiliteit’, 
‘hartcoherentie’, ‘resonante ademhaling’ en ‘hart-
breincommunicatie’.

relevante termen en aannames

Zowel slow-breathing als hartcoherentietrai-
ning berust volgens de grondleggers van deze 
behandelvormen op het optimaliseren van de 
hartslagvariabiliteit. Met hartslagvariabiliteit 
wordt bedoeld de veelal cyclische variatie van de 
tijd tussen hartslagen. Hartslagvariabiliteit 
bestaat, net als geluid, uit golven van verschillende 
frequenties: zeer lage, lage en hoge tonen die 
gelijktijdig hoorbaar kunnen zijn. De sterkte van 
hartslagvariabiliteit wordt meestal apart aangege-
ven voor verschillende frequentiebanden:

-- zeer lage frequentieband (vlf): de variabiliteit 
onder de 0,04 Hz;

-- lage frequentieband (lf): de variabiliteit rond 
de 0,1 Hz; de band die overeenkomt met de vari-
aties in de bloeddruk;

-- hoge frequentieband (hf): de variabiliteit tus-
sen 0,15-0,4 Hz; de band die overeenkomt met de 
frequentie van ademhaling, deze variatie wordt 
ook wel ‘respiratoire sinusaritmie’ (rsa) 
genoemd.

Bij onderzoek naar de psychofysiologische 
effecten van stress wordt de lf-component of de 
lf-hf-ratio soms gebruikt als niet-invasieve 
index van de sympathische regulatie van het hart, 
hoewel dit omstreden is. De hf-component wordt 
gebruikt als niet-invasieve index van de parasym-
pathische (vagale) regulatie van het hart.

Wanneer iemand gaat ademhalen op een zeer 
lage frequentie (ongeveer 6 keer per minuut; 2 keer 
zo langzaam als normaal) dan kunnen de rsa- en 
bloeddrukregulatiecomponent van hartslagvaria-
biliteit met elkaar in de pas gaan lopen. Een der
gelijke zeer langzame ademhaling wordt ‘slow-
breathing’ genoemd. De ademhalingsgerelateerde 
rsa-component verschuift dan naar de lagere 
frequentie van de bloeddrukregulatie en de lf-
hartslagvariabiliteit kan hierdoor sterk toenemen 
(Berntson e.a. 1993). Slow-breathing en hartcohe-
rentietraining richten zich beide op de hierboven 
beschreven synchronisatie.

Slow-breathing

Bij slow-breathing bestaat het specifieke 
behandelelement uit een zeer langzame ademha-
ling (ongeveer 6 keer per minuut) ter verhoging 
van de hoeveelheid hartslagvariabiliteit in de lf-
band, ofwel de sterkte van de lage tonen. Dit wordt 
beschouwd als een ‘resonante ademhaling’ en een 
gunstige toestand van ‘sympathische-parasympa-
thische synchronisatie’ (Lehrer e.a. 2000; McCraty 
e.a. 2003; Tiller e.a. 1996; Vaschillo e.a. 2006). Bij 
slow-breathing wordt gesteld dat dit – via projec-
ties van bloeddrukreceptoren naar onder andere 
de hypothalamus (het stressregelcentrum) en het 



v r a a g t e k e n s  b i j  h e t  w e r k i n g s m e c h a n i s m e  v a n  s l o w - b r e a t h i n g  e n  h a r t c o h e r e n t i e t r a i n i n g

t i j d s c h r i f t  v o o r  p s y c h i a t r i e  5 4  ( 2 0 1 2 )  1 0 	 881

limbische systeem (de emotionele hersenen) – de 
autonome regulatie van de organen en de emotio-
nele stabiliteit zal verbeteren (Lehrer e.a. 2000; 
Vaschillo e.a. 2006). De hartslagvariabiliteit in de 
lf-band wordt hierbij gebruikt als marker die 
samenhangt met de mentale (en fysieke) gezond-
heid.

Hartcoherentietraining

Bij de hartcoherentietraining wordt vooral 
belang gehecht aan het coherent zijn van het hart. 
Coherent zijn wordt gemeten middels de lf-(vlf 
+ hf)-ratio ofwel de relatieve lf-hartslagvariabi-
liteit (McCraty e.a. 2003; Tiller e.a. 1996). Deze 
hangt positief samen met de hartslagvariabiliteit 
in de lf-band en negatief met de hartslagvariabi-
liteit in de andere frequentiebanden (de verhou-
ding tussen de lage en overige tonen). 

Coherentie is overigens een wat vreemde 
benaming voor deze ratio. Coherentie staat voor 
samenhang tussen twee maten, vergelijkbaar met 
correlatie. De hartcoherentie bestaat echter maar 
uit één maat: de relatieve lf-hartslagvariabiliteit. 
Bij hartcoherentietraining streeft men een toe-
stand van hartcoherentie (optimalisatie van de 
ratio) na. Dit door een combinatie van het creëren 
van een interne mentale toestand van ontspan-
ning, een focus op positieve emoties, het richten 
van de aandacht op het gebied rond het hart, de 
instructie om langzaam, diep en regelmatig adem 
te halen en biofeedback op de hartcoherentie met 
speciale apparatuur.

Een verhoging van de hartcoherentie zou via 
de afferente zenuwbanen van het hart naar het 
brein (men noemt dit ‘hart-breincommunicatie’) 
een positieve invloed kunnen uitoefenen op de 
mentale en lichamelijke gezondheid (HeartMath 
2004; Servan-Schreiber 2003). Men stelt dat deze 
hogere coherentie samengaat met een verschui-
ving in de autonome balans naar meer parasympa-
thische activiteit en toegenomen synchronisatie of 
balans tussen sympathische en parasympathische 
regulatie. Men gaat er trouwens niet op in dat de 
hartslagvariabiliteit in de lf-band theoretisch 

gezien ook kan toenemen door een hogere sympa-
thische regulatie, wat juist minder gunstig zou 
zijn. Tot zover de technische en fysiologische ach-
tergronden.

hangen hartslagvariabiliteit en 
mentale gezondheid samen?

De eerste voorwaarde voor een specifiek wer-
kingsmechanisme van optimalisatie van hartslag-
variabiliteit is dat er een samenhang moet zijn 
tussen de aanwezigheid van psychische klachten 
en een lage of suboptimale hartslagvariabiliteit. 
Deze vraag naar samenhang kunnen we opsplitsen 
in een intra- of binnenpersoonvergelijking (ver-
schillen tussen toestanden bij één persoon) en een 
inter- of tussenpersoonvergelijking (verschillen 
tussen individuen).

Intrapersoonlijke verschillen

We beginnen met de verschillen tussen toe-
standen bij één persoon. Tijdens een toestand van 
rust neemt de parasympathische (vagale) regulatie 
van diverse organen – waaronder het hart – toe en 
de sympathische regulatie neemt af. Tijdens een 
stresssituatie is, als onderdeel van de fysiologische 
‘vecht-of-vlucht’-reactie, het omgekeerde het 
geval: de parasympathische regulatie neemt af en 
de sympathische regulatie neemt toe. Een verla-
ging van de rsa-component van de hartslagvaria-
biliteit geeft bij een vrij gelijkblijvende ademha-
ling een redelijke indruk van een stressgerela-
teerde afgenomen parasympathische regulatie 
van het hart.

De hamvraag is nu of bij een kunstmatig 
langzame ademhaling van 6 keer per minuut de 
toename in hartslagvariabiliteit nog steeds staat 
voor een toegenomen parasympathische regulatie 
van het hart. Deze vraag is relevant omdat een ver-
betering van de balans tussen het sympathische en 
parasympathische zenuwstelsel – gemeten via een 
verandering in de hartslagvariabiliteit – als 
belangrijk mechanisme van de genoemde behan-
delingen wordt geschetst. Het antwoord is: waar-
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schijnlijk niet. Het gebruik van hartslagvariabili-
teit als maat voor een veranderde toestand van 
autonome regulatie van het hart blijkt juist bij een 
grote verandering van de ademhaling omstreden 
(Berntson e.a. 1993; Ritz 2009). Bij een toestand van 
langzaam en diep ademhalen kan de rsa sterk toe-
nemen, los van de parasympathische controle van 
het hart (Berntson e.a. 1993; zie ook figuur 1). Daar-
enboven blijkt de sympathische tak van de auto-
nome regulatie van het hart – in tegenstelling tot 
wat men aanvankelijk dacht – zich nauwelijks te 
weerspiegelen in de hartslagvariabiliteit (Eckberg 
1997; Goedhart e.a. 2008; Moak e.a. 2007).

Het afleiden van een toestand van autonome 
balans uit de hartslagvariabiliteit is een riskante 
zaak, en dit gaat dus zeker mis als de ademhalings-
frequentie stevig wordt gemanipuleerd. Met 
andere woorden: wanneer door een zeer trage 
ademhaling de hoge (rsa-) en de lage (bloeddruk)
banden van hartslagvariabiliteit gaan samenval-
len, dan is interpretatie in termen van autonome 
balans onmogelijk.

Interpersoonlijke verschillen

De tweede vraag naar samenhang is: zijn er 
interpersoonlijke verschillen in lage of subopti-

male hartslagvariabiliteit? Wat betreft fysieke 
gezondheidsfactoren zijn er duidelijke aanwijzin-
gen voor verschillen tussen individuen: hogere 
leeftijd, roken, koffie- en medicatiegebruik, diabe-
tes mellitus en hart- en vaatziekten gaan inder-
daad samen met een lagere hartslagvariabiliteit 
(zie o.a. Hrushesky e.a. 1984; Tsuji e.a. 1996). De 
grote vraag is nu of mensen met psychische klach-
ten zoals depressie, angst of functionele lichame-
lijke klachten ook een afwijkende hartslagvariabi-
liteit hebben. De bevinding dat bij personen zon-
der psychische klachten een toestand van stress 
veelal samengaat met een toestand van lagere 
hartslagvariabiliteit betekent nog niet dat mensen 
met psychische klachten afwijkende waardes heb-
ben.

Sommige onderzoekers hebben inderdaad 
lagere waardes gevonden (met name in de rsa-
component) bij personen met angststoornissen 
(zie o.a. Watkins e.a. 1998), met depressie (Rotten-
berg 2007) of met functionele lichamelijke klach-
ten (Tak e.a. 2009). De groepsverschillen waren 
echter klein en de resultaten van de verschillende 
onderzoeken blijken ook niet consistent te zijn. 
Onze eigen groep heeft bijvoorbeeld geen eendui-
dig verband kunnen aantonen tussen hartslagva-
riabiliteit en een hoge score op vragenlijsten voor 

figuur 1 	 Hartslag van een jonge gezonde vrouw tijdens ontspanning versus langzaam ademhalen op 0,1 Hz
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functionele lichamelijke klachten, angst en 
depressie (Houtveen e.a. 2003; Houtveen & van 
Doornen 2007). Secundaire analyses specifiek 
gericht op hartcoherentie tonen aan dat deze men-
sen – vergeleken met een controlegroep – in hun 
dagelijks leven meer negatieve emoties ervaren, 
maar ze hebben geen lagere hartcoherentie (Hout-
veen e.a. 2011). De auteurs van twee meta-analyses 
komen eveneens tot de conclusie dat het bewijs 
voor een relatie tussen hartslagvariabiliteit en de 
mentale gezondheid voorlopig verre van overtui-
gend is (Rottenberg 2007; Tak e.a. 2009).

De interpretatie van individuele verschillen 
in hartslagvariabiliteit blijkt nog meer valkuilen 
te bevatten dan de interpretatie van verschillen 
tussen toestanden. Om te beginnen geldt het 
effect van de ademhaling ook voor de interpretatie 
van rsa-verschillen tussen individuen; hoe snel-
ler iemands ademhaling, hoe lager de rsa-compo-
nent van hartslagvariabiliteit, zonder dat dit ech-
ter een verschil in de vagale (parasympathische) 
regulatie van het hart hoeft te weerspiegelen. 
Daarnaast is er een erfelijkheidscomponent (tot 
wel 55%) aangetoond voor rsa (Kupper e.a. 2004) 
die niet direct te interpreteren valt als individuele 
verschillen in stressgerelateerde vagale activiteit.

Een andere verstorende factor bestaat uit 
individuele verschillen in sportgedrag. Nadat 
gecorrigeerd was voor sportgedrag, verdween in 
onze eigen studie het aanvankelijk gevonden 
groepsverschil in hartslagvariabiliteit tussen 
mensen die hoog versus laag scoorden op functio-
nele lichamelijke klachten (Houtveen & van Door-
nen 2007). Er zijn overigens aanwijzingen dat de 
relatie tussen sporten en hartslagvariabiliteit niet 
causaal toegeschreven kan worden aan het sport-
gedrag zelf, maar eerder aan genetische verschillen 
die ervoor zorgen dat én de hartslagvariabiliteit 
lager is én dat er minder sportgedrag is (de Geus & 
de Moor 2008).

Tot slot blijkt medicatiegebruik een versto-
rende factor. In de Nederlandse studie naar depres-
sie en angst (nesda) werden weliswaar lagere 
rustwaardes voor hartslagvariabiliteit gevonden 
bij mensen met angst of depressie (Licht e.a. 2008; 

2009), maar deze verschillen verdwenen geheel of 
voor een groot gedeelte wanneer er werd gecorri-
geerd voor het gebruik van antidepressiva. Longi-
tudinaal vervolgonderzoek bevestigde het grote 
effect van antidepressiva (in het nu of in het verle-
den) op hartslagvariabiliteit (Licht e.a. 2010). We 
vatten samen: een lagere hartslagvariabiliteit 
hangt waarschijnlijk wel samen met de lichame-
lijke gezondheid, maar overige verstorende facto-
ren zoals sporten, genetische factoren en medicatie 
zijn waarschijnlijk verantwoordelijk voor de ver-
meende samenhang met de mentale gezondheid.

Als er geen samenhang is, kan er ook geen 
causaliteit zijn. Desondanks claimen zowel de 
slow-breathing- als de hartcoherentieaanhangers 
dat optimalisatie van de hartslagvariabiliteit een 
specifiek gunstig effect heeft op het verminderen 
van diverse psychische en stressgerelateerde licha-
melijke klachten.

minder klachten door 
optimaliseren van 
hartslagvariabiliteit?

Hoewel het ontbreken van een duidelijke 
samenhang tussen hartslagvariabiliteit en men-
tale gezondheid causaliteit dus al uitsluit, zullen 
we hier toch apart naar kijken. De tweede voor-
waarde voor een werkingsmechanisme stelt dat 
specifiek het beïnvloeden (verhogen of anderszins 
optimaliseren) van de hartslagvariabiliteit zou 
moeten leiden tot een afname van de klachten.

Zoals we in het voorgaande aangaven, leidt 
zeer langzaam ademen (ongeveer 6 keer per 
minuut) tot een in de pas lopen van de rsa- en de 
bloeddrukregulatiecomponent van hartslagvaria-
biliteit, wat samengaat met een toename van hart-
slagvariabiliteit in de lf-band en een toename van 
de hartcoherentie. Dit zou via communicatie van 
bloedvaten en hart naar het brein een positief 
effect uitoefenen op de autonome stabiliteit en het 
functioneren van het brein.
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Omstreden opvattingen

Deze aanname is echter gebaseerd op omstre-
den opvattingen. Om te beginnen hebben meer-
dere experimenten met manipulatie van de adem-
haling aangetoond dat langzaam ademhalen geen 
direct effect heeft op de – voornamelijk vagaal 
gereguleerde – hartslag (Brown e.a. 1993; Houtveen 
e.a. 2005), noch op de sympathische regulatie van 
het hart (Houtveen e.a. 2005). De toename in de lf-
component van de hartslagvariabiliteit en de hart-
coherentie door een langzame ademhaling lijkt 
dus los te staan van een verandering in de auto-
nome regulatie van het hart. Verder is het ook 
omstreden of een veranderde autonome regulatie 
van het hart enig effect heeft op de autonome 
regulatie van andere organen (zie hiervoor Ritz 
2009).

Tot slot hoeft een toename van de vagale 
regulatie niet per definitie gezond te zijn. Vagale 
overactiviteit is in de literatuur gekoppeld aan 
onder andere wiegendood, astma en maagzweren 
(Ritz 2009). Omdat er in de literatuur geen consis-
tente en directe relatie is gevonden tussen mentale 
klachten en een afgenomen vagale regulatie van 
het hart, lijkt het geen goed idee om de vagale 
regulatie van het hart en/of de andere organen te 
stimuleren omdat deze dan toe zal nemen tot 
boven normaal. Gelukkig zijn er ook geen aanwij-
zingen dat slow-breathing en hartcoherentietrai-
ning zoiets bewerkstelligen.

Hoewel het autonome zenuwstelsel waar-
schijnlijk niet direct beïnvloed wordt door een 
langzame ademhaling, neemt de hartslagvariabi-
liteit sterk en de bloeddrukvariabiliteit enigszins 
toe. Deze informatie kan – via bloeddrukrecepto-
ren in het arteriële systeem – inderdaad de herse-
nen bereiken en zo in potentie het functioneren 
van het brein (en het lichaam) beïnvloeden. Dat 
deze afferente informatie een noemenswaardig 
effect kan hebben op angst, depressie en emotio-
nele stabiliteit blijft echter speculatief.

Gerandomiseerd gecontroleerd onderzoek

Om dit op te helderen zijn degelijke rct’s 
nodig. Het vinden van verschillen tussen slow-
breathing of hartcoherentietraining en een wacht-
lijst- of relaxatieconditie bewijst echter niet altijd 
dat de effecten specifiek toe te schrijven zijn aan 
veranderingen in de hartslagvariabiliteit. Een 
goed gecontroleerd onderzoek naar een specifiek 
behandelelement vereist dat patiënten in de con-
troleconditie er sterk van overtuigd zijn dat zij in 
de experimentele behandelgroep zitten (een plau-
sibel placebo; zie Price e.a. 2008) en een wachtlijst- 
of ontspanningsconditie is daarvoor niet vol-
doende.

In een pilotonderzoek (Houtveen e.a. 2011) 
hebben wij de directe (dat wil zeggen momentane) 
effecten van slow-breathing onderzocht in een 
subklinische populatie van studenten die hoog 
scoorden op depressie. In deze dubbelblinde rct 
vergeleken wij de effecten van drie sessies lang-
zame paced-breathing (het met de ademhaling 
volgen van een curve op een computerscherm, 6 
keer per minuut) met een plausibele placebocon-
ditie (paced-breathing met een normale ademfre-
quentie). De lf-hartslagvariabiliteit en de 
gebruikte index voor hartcoherentie namen 
geheel volgens verwachting alleen toe in de groep 
met langzaam ademen. Beide condities bleken 
echter een vergelijkbaar (gunstig) effect op 
momentane gespannenheid direct na afloop van 
een sessie te hebben en geen effect op stemming. 
Een specifiek effect van slow-breathing kon dus 
niet worden aangetoond. In deze pilotstudie keken 
wij echter alleen naar kortetermijneffecten van 
slechts drie sessies bij een subklinische groep.

In een tweede pilotonderzoek volgden wij 
twee poliklinische patiëntengroepen die gedu-
rende 12 weken behandeld werden met een com-
plete hartcoherentietraining of met mindfulness-
training (Houtveen e.a. 2011). Beide trainingen 
bleken een significant behandeleffect te hebben 
met een iets groter effect voor mindfulnesstrai-
ning. Maar, zowel de lf-hartslagvariabiliteit als 
de hartcoherentie nam uitsluitend toe ten gevolge 
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van hartcoherentietraining en niet na de (effectie-
vere) mindfulnesstraining. Een geslaagde behan-
deling gaat dus niet noodzakelijk samen met een 
hogere hartcoherentie. In deze pilotstudie ontbrak 
echter de randomisatie.

Er is dus nader onderzoek nodig. Te denken 
valt aan een klinische rct met plausibel placebo 
bij een hartcoherentietraining, gericht op het spe-
cifieke mechanisme van slow-breathing en hart-
coherentie ten opzichte van de overige elementen 
(zoals aandachtssturing en het oproepen van posi-
tieve emoties).

In de literatuur hebben wij slechts één studie 
gevonden naar het effect van rsa-biofeedback die 
enigszins aan de eis van een rct met plausibel 
placebo voldeed. Sherlin e.a. (2009) gebruikten 
‘passieve biofeedback’ als controle-interventie, 
waarbij deelnemers niets hoefden te beïnvloeden, 
maar op een scherm wel een golf gebaseerd op de 
hartslag te zien kregen. De opdracht hierbij was 
om stressvolle gedachten los te laten om zo 
gedachten met bloedcirculatie te laten synchroni-
seren. Dit werd vergeleken met actieve biofeed-
back op de rsa. Zowel de actieve als de passieve 
biofeedback bleek een behandeleffect te hebben, 
met slechts een klein verschil in het voordeel van 
de actieve rsa-biofeedback. Verder onderzoek 
dient uit te wijzen waar dit kleine verschil aan toe-
geschreven kan worden.

invloed niet-specifieke 
therapiefactoren

Zowel slow-breathing als hartcoherentietrai-
ning bestaat uit een combinatie van: het optimali-
seren van de hartslagvariabiliteit (hier het speci-
fieke element genoemd), algemene niet-specifieke 
placebo-elementen en elementen die ook in andere 
op evidence gebaseerde behandelingen zoals cog-
nitieve gedragstherapie en mindfulnesstraining 
met succes worden toegepast. Met andere woor-
den, deze behandelingen bevatten vele niet-speci-
fieke therapiefactoren waarvan de effectiviteit 
onomstreden is, en er is dus leentjebuur gespeeld 
bij andere op evidence gebaseerde behandelingen. 

Naar onze mening zijn de behandeleffecten ook te 
verklaren met deze elementen.

Mechanismen van placebo

De mechanismen van placebo worden uitge-
breid beschreven door Frank en Frank (1993) en 
Price (2008); niet-specifieke therapiefactoren bij 
ademhalingstrainingen worden uitgebreid 
beschreven door Garssen e.a. (1992). Belangrijke 
factoren zijn onder andere de verwachting dat een 
methode zal werken en de wens tot verandering. 
Hierbij geldt dat het gebruik van vernieuwende, 
imposante technologie (zoals het gebruik van bio-
feedbackapparatuur) en een ogenschijnlijk slui-
tend wetenschappelijk-fysiologisch verhaal tot 
een hogere verwachting en dus een sterker effect 
zullen leiden. De uitleg dat de klachten te maken 
hebben met een te snelle of hoge ademhaling of 
een te lage of niet-optimale hartslagvariabiliteit 
kan een corrigerend effect hebben op eventueel 
aanwezige disfunctionele overtuigingen (zoals: ‘ik 
heb een levensbedreigende aandoening’ of ‘ik ben hulpe-
loos’). Het corrigeren van disfunctionele overtui-
gingen is een bewezen cognitief-therapeutisch 
element bij de behandeling van stemmings- en 
angststoornissen en het beïnvloedt zelfs het ziek-
teproces bij lichamelijke aandoeningen zoals hart- 
en vaatziekten.

Combinatie met andere technieken

Daarnaast worden slow-breathing en hartco-
herentietraining standaard gecombineerd met 
bekende technieken voor emotieregulatie en psy-
cho-educatie, waarmee deelnemers meer inzicht 
en controle verkrijgen over de mentale toestand. 
Dit verhoogt ook het geloof in het eigen kunnen. 
Dit alles kan de klachten en klachtgerelateerd 
gedrag zoals vermijding doen afnemen. Tot slot 
bevat zowel slow-breathing als hartcoherentie-
training elementen van relaxatie. Van al deze fac-
toren is aangetoond dat ze de mentale en/of fysieke 
gezondheid kunnen verbeteren (Frank & Frank 
1993; Garssen e.a. 1992; Price e.a. 2008).
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Rol werkgeheugen?

Naast de genoemde niet-specifieke therapie-
factoren is er nog een geheel ander mechanisme 
denkbaar via welke slow-breathing en biofeedback 
op hartcoherentie werkzaam zou kunnen zijn. Dit 
mechanisme volgt uit recent onderzoek naar de 
mechanismen van eye movement desensitization and 
reprocessing (emdr) en bestaat uit een gedoseerde 
simultane belasting van het werkgeheugen tij-
dens het ervaren van een negatieve gedachte, een 
negatief gevoel of beeld (van den Hout e.a. 2011). In 
dit onderzoek bleek dat een ademhalingsoefening 
het werkgeheugen in gelijke mate belast als de bij 
emdr toegepaste oogbewegingen. Wanneer men 
de oogbewegingen tijdens het ophalen van een 
nare herinnering verving door een oefening in 
langzaam ademen, had dit een vergelijkbaar effect 
op de afname van levendigheid en emotionele 
lading van de herinnering. Ofwel, slow-breathing 
en biofeedback zouden wel eens werkzaam kun-
nen zijn via belasting van het werkgeheugen. 
Uiteraard is er meer onderzoek nodig naar deze 
interessante overeenkomst tussen emdr en de 
mechanismen achter interventies gebaseerd op de 
ademhaling en/of biofeedback.

conclusie

Slow-breathing en hartcoherentietraining 
hebben volgens de beschikbare wetenschappelijke 
literatuur waarschijnlijk een behandeleffect. Aan 
de beide voorwaarden voor het toeschrijven van 
dit effect aan het gesuggereerde werkingsmecha-
nisme wordt echter niet of nauwelijks voldaan. Er 
is om te beginnen niet overtuigend aangetoond 
dat een afwijkende hartslagvariabiliteit een 
betrouwbare marker is voor een slechtere mentale 
gezondheid. Voor zover een samenhang wordt 
waargenomen, is deze waarschijnlijk toevallig of 
schijnbaar (spurious); hij kan verklaard worden via 
verstorende factoren zoals sportgedrag, genetische 
factoren en medicijngebruik.

Wij concluderen daarom dat hartslagvaria
biliteit en hartcoherentie niet bruikbaar zijn als 

een fysiologische marker van de mentale gezond-
heid. De eerste voorwaarde om te kunnen spreken 
van een specifiek werkingsmechanisme vindt een 
te beperkte empirische ondersteuning. Ook voor 
de tweede voorwaarde voor causaliteit is het 
wetenschappelijke bewijs problematisch. Slow-
breathing en hartcoherentietraining hebben 
(naast een behandeleffect) ook een effect op de 
hartslagvariabiliteit. Het is echter maar zeer de 
vraag of deze verandering staat voor een verande-
ring in de autonome balans en of deze verandering 
specifiek verantwoordelijk is voor het behandelef-
fect.

Hiermee ontstaat de vraag: hoe komen de 
behandeleffecten dan wél tot stand? Er zijn diverse 
niet-specifieke psychologische mechanismen 
denkbaar die de effecten van slow-breathing en 
hartcoherentietraining met veel minder aanna-
mes kunnen verklaren. Volgens de wetenschapsfi-
losofische lex parsimoniae verdient de eenvoudigste 
verklaring met de minste aannames de voorkeur.

Hoe moeten we nu aankijken tegen deze trai-
ningen? Bij positieve behandelresultaten is het 
aantrekkelijk om te denken: ‘als het maar helpt’. De 
trainingen bevatten immers ook werkzame thera-
piefactoren. Maar zo eenvoudig ligt het niet. Om te 
beginnen bestaat er de ethische plicht niet te lie-
gen over vermeende werkingsmechanismen in de 
communicatie met een cliënt, en dus om omstre-
den termen als ‘hart-breincommunicatie’ niet te 
gebruiken. Een kanttekening hierbij is echter dat 
het ook belangrijk is om een mooie en geloofwaar-
dige rationale te geven voor de therapie, want dit 
verstevigt niet-specifieke therapiefactoren.

Verder geldt dat zolang we geen grip hebben 
op de specifieke werkingsmechanismen van deze 
trainingen, het onduidelijk is voor wie ze wel of 
juist niet geschikt zijn. Ook is er hierdoor nauwe-
lijks mogelijkheid tot verbetering. Tot slot gaat 
het aanbieden van de ene therapie ten koste van de 
andere. Onze vrees is dat diffuse groepen van men-
sen met psychische en/of lichamelijke klachten 
slow-breathing of hartcoherentietraining aange-
boden krijgen, terwijl zij mogelijk beter af zouden 
zijn met een volgens de regels van de kunst uit
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gevoerde behandeling gericht op werkzame thera-
piefactoren en afgestemd op hun specifieke klach-
ten.
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summary

Questioning the mechanism behind slow breathing and heart coherence training –  
J.H. Houtveen, H.K. Hornsveld, J. van Trier, L.J.P. van Doornen – 
background   Slow breathing and heart coherence training are being offered increasingly 
as treatments for anxiety, depression and stress-related mental and somatic complaints. Both of 
these interventions are aimed at influencing (i.e. increasing or ‘optimising’) heart rate variability 
and the mechanism involved is described in terms such as heart coherence, resonance breathing and 
heart-brain communication.
aim  To find out whether treatment effects are indeed based on the optimisation of heart rate 
variability.
method  Our literature search focused on 1) the assumption that poor mental health is 
definitely linked to deviant heart rate variability, and 2) the assumption that optimising heart 
rate variability leads specifically to a reduction of complaints and symptoms.
results  There is insufficient evidence to support these two assumptions.
conclusion  Slow breathing and heart coherence training probably achieve their effects as 
a result of non-specific psychological mechanisms.
[tijdschrift voor psychiatrie 54(2012)10, 879-888]

key words  heart coherence, heart rate variability, non-specific treatment effects, 
slow-breathing


