
Neurofeedback als behandelmethodiek

Train je BREIN, verminder je klachten



Björn Crüts Agnes Oosterveen-Hess

Sinds mijn studies natuurkunde en bewegings- 
wetenschappen ben ik gefascineerd door systemen in het 
algemeen en de hersenen in het bijzonder. Al mijn werk-
zaamheden en projecten tot nu toe hadden dan ook  
betrekking op de combinatie van beiden: schrijven van curriculum  
van opleidingen (Biometrie, QEEG & Neurofeedback), het ontwikkelen van 
meetsystemen voor het brein, het onderzoeken van de samenhang tussen het 
brein en bepaalde klachten samen met universiteiten in binnen- en buitenland 
en het monitoren en verbeteren van gezondheid bij patiënten na een beroerte. 
In plaats van direct te starten met de moeilijke psychologische analyses van 
gedragsproblemen, hebben wij er in deze opleiding voor gekozen om de mens 
en het kind in het bijzonder te zien als een systeem in een omgeving. Obser-
veren en analyseren van de samenwerking tussen brein, lichaam en omgeving 
leiden tot inzichten in mogelijke oplossingen, die vaak eenvoudiger blijken dan 
gedacht.

Kinderen en volwassenen die anders leren en functioneren 
hebben altijd mijn aandacht getrokken. Ik heb voor deze 
groep de leermethode ‘Ik leer anders’ ontwikkeld. Vanuit 
mijn opleidingscentrum werd ik naast de leerproblemen ook geconfronteerd 
met de vele leerlingen die thuis zaten omdat ze niet in het systeem passen. 
Om meer te weten te komen over deze bijzondere breinen heb ik de opleiding 
Brain Therapy gevolgd op de Hogeschool Zuyd. Het lesmateriaal was geschre-
ven door Björn. Een jaar later leerde ik hem persoonlijk kennen. Hij zei toen 
tegen mij: 'Als jouw brein niet in de omgeving past, krijg je klachten.’' Deze 
informatie zou veel mensen verder kunnen helpen. Want met een EEG-meting 
kunnen we de hulpvraag onderbouwen, begrip kweken en vervolgens het brein 
adaptiever trainen met neurofeedback. De grootste uitdaging was om deze 
moeilijke materie eenvoudig te verwoorden in een boek en tijdens de oplei-
ding. We hebben de handen ineen geslagen en Brainmarker Neurofeedback & 
Neuro-educatie is het resultaat. Neurofeedback is nu toegankelijk en betaal-
baar voor iedereen dankzij de thuistraining. En zeer gebruikersvriendelijk, met 
dank aan mijn ICT-collega’s Lars Morit en Thijs Kok. Ik wens je veel leesplezier 
en kennis over 'ons' brein.

Dit lesboek is een uitgave van Brainmarker Performance BV, handelend onder de merknaam 42 days performance en Brainmaker. 

Disclaimer
Met grote zorgvuldigheid zijn de hoofdstukken in dit lesboek samengesteld. Fouten kunnen echter niet altijd voorkomen worden. De informatie in dit lesboek heeft een algemeen karakter en 
is daarom niet altijd toepasbaar voor individuele specifieke situaties. Niets uit de tekst of van de grafische voorstellingen uit het lesboek mag zonder voorafgaande schriftelijke toestemming 
van Agnes Oosterveen-Hess of Björn Crüts worden verveelvoudigd en/of openbaar gemaakt in enige vorm of op enigerlei wijze.
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Voorwoord. We plaatsen de oorspronkelijke neurofeedback in de nieuwe 
digitale wereld: thuis trainen voor optimaal behandelresultaat.
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In Nederland lees je uiteenlopende meningen over 
neurofeedback. Het is een oplossing voor veel 
klachten, maar wordt ook beschreven als discutabe-
le methode zonder enige vorm van onderbouwing. 
Dit terwijl in de landen om ons heen neurofeedback 
al jaren wordt aangeboden door psychiaters en er-
gotherapeuten als erkende therapie. Wij kunnen ons 
goed voorstellen dat er in Nederland veel discussie 
is. Er zijn praktijken die neurofeedback zonder eni-
ge vorm van onderbouwing aanbieden. Ook ont-
wikkelen sommige fabrikanten apparatuur met op 
neurofeedback gebaseerde behandelmethodes, die 
niet of onvoldoende zijn onderzocht of zelfs ineffec-
tief zijn gebleken. Hierdoor wordt neurofeedback in 
Nederland, in tegenstelling tot andere landen, niet 
altijd positief ontvangen. Dit is jammer, want deze 
behandelmethodiek is meetbaar en wetenschappe-
lijk onderbouwd, met langdurig resultaat dankzij het 
leerproces van de hersenen. Dit in tegenstelling tot 
medicatie. Daarnaast kan het neurofeedbacktraject 
dienen als basis voor cognitieve gedragstherapie 
(CBT), ontspanningstechnieken (PMR - Progressive 
Muscle Relaxation) en lichamelijke trainingsinter-
venties. Dit geldt ook voor leertrajecten in combina-
tie met aandachts- en concentratieproblemen.

Neurofeedback is dus breed inzetbaar. Dit boek 
is bedoeld als introductie in de wereld van neuro-

feedback waarbij zo min mogelijk gebruik wordt 
gemaakt van technisch jargon. Hierdoor hopen wij 
dat neurofeedback als relatief nieuwe behandelme-
thodiek in Nederland toegankelijk wordt voor een 
groter publiek en dat de keuze voor het al dan niet 
starten met neurofeedbackbehandelingen beter on-
derbouwd kan worden. 

Ondanks dat neurofeedback in Nederland nog vrij 
onbekend is, dateren de eerste onderzoeken van 
halverwege de vorige eeuw. Neurofeedback is ont-
wikkeld in een tijd waarin internet en smartphones 
nog niet bestonden. De nadruk lag toen op de appa-
ratuur, met vaak eenvoudige software. In de loop der 
jaren werd de software uitgebreid met allerlei pak-
ketten voor extra analyses van hersensignalen. De 
complexiteit is daarmee dusdanig toegenomen, dat 
de therapeut de analyse niet altijd even makkelijk kan 

uitleggen aan de cliënt. We willen in dit boek terug 
gaan naar de basis: hoe is neurofeedback ontstaan 
en wat zijn de best onderbouwde trainingsdoelen? 
We plaatsen de oorspronkelijke neurofeedback in 
de nieuwe digitale wereld waarin iedereen in princi-
pe thuis neurofeedback kan trainen met een EEG-
band en tablet of mobiel, mits goed begeleid door 
een professional. Deze zogenaamde blended-care 
versie van neurofeedback is volgens ons de beste 
mix van de oorspronkelijke neurofeedback en de 
technologische ontwikkelingen van de huidige tijd. 
Want voor optimaal resultaat, traint de cliënt nu mi-
nimaal drie keer per week thuis. Dit bespaart veel 
onnodige reistijd en ontlast daardoor de cliënt en 
huisgenoten. Ook zijn de kosten van de thuistraining 
lager dan in de praktijk, zonder dat dit ten koste gaat 
van de kwaliteit. De zorgverlener kan op afstand het 
trainingsresultaat monitoren. 

In dit boek wordt verwezen naar de software van 
de Brainmarker voor de EEG-metingen en de kleu-
ren-analyses. Het boek en de gebruikershandleiding 
voor Brainmarker zijn onderdeel van het lespakket 
van de opleiding Neurofeedback.

Björn Crüts en Agnes Oosterveen

https://www.brainmarker.com/gebruikershandleiding/


Neurofeedback is een behandelmethodiek die na 
de Verenigde Staten en Canada nu ook in Europa 
een snelle groei doormaakt. De behandeling bestaat 
uit het zelf trainen van de activiteit van de hersenen 
met behulp van een scherm, waardoor de prestaties 
van de hersenen verbeteren en klachten verminde-
ren. Het is moeilijk voor te stellen dat kijken naar een 

video met daarop een animatie van de eigen hersen-
activiteit kan leiden tot betere functies van de herse-
nen. Toch tonen vele wetenschappelijke studies aan 
dat dit mogelijk is en dat vele patiënten met diverse 
klachten hierbij gebaat zijn.

Ondanks de groeiende onderbouwing voor de ef-
fectiviteit is neurofeedback voor veel mensen toch 
nog steeds een moeilijk te begrijpen behandeling. 
Dit heeft vaak te maken met onbekendheid met de 

techniek en uitkomsten van onderzoeken. De doel-
stelling van dit boek is dan ook om de achtergrond 
van neurofeedback uit te leggen aan lezers zonder 
voorkennis op het gebied van hersenmetingen en 
neurofeedbackbehandelingen, waarbij wetenschap-
pelijke studies de basis vormen voor de uitleg. Om 
de tekst zo duidelijk mogelijk te presenteren zijn de 

referenties niet tussen de teksten ingevoegd, maar 
is een overzicht opgenomen na het laatste hoofd-
stuk.

Om een goed beeld te krijgen van neurofeedback 
zal eerst de ontstaansgeschiedenis aan bod komen. 
Veel technieken die nu worden gebruikt in praktijken 
zijn direct terug te voeren op de behandelprotocol-
len van de pioniers op het gebied van neurofeed-
back. Aansluitend zal de techniek worden toegelicht 

zonder gebruik te maken van technisch termen.
Na het lezen van het boek zijn de achtergronden en 
effecten van neurofeedback hopelijk een stuk duide-
lijker en kan een betere keuze worden gemaakt voor 
deze nieuwe en veelbelovende behandelmethodiek.

Hoe is neurofeedback ontstaan?
Eind jaren zestig van de vorige eeuw kwam een 
Amerikaanse onderzoeker, Dr. Sherman, op het idee 
om katten te leren hun eigen hersenactiviteit te trai-
nen. Hij plaatste hiervoor elektrodes op de kop, in 
een gebied waar motoriek wordt geregeld. Dr. Sher-
man zag dat de motorische gebieden varieerden in 
activiteit, van heel actief tot heel inactief. De elektro-
des registreerden een mix van hersengolven van het 
motorische gebied. 

De training bestond uit het geven van positieve feed-
back op het moment dat deze golven boven een 
bepaalde drempel kwamen. De katten kregen dus 
een beloning als de hersenactiviteit op een bepaal-
de manier veranderde. Het bleek dat de katten hun 
hersenen inderdaad via feedback konden trainen 
en dit was dan ook de eerste studie die aantoont 
dat beïnvloeding van hersenactiviteit via feedback 
mogelijk is. Dezelfde katten deden later mee in een 
nieuwe, grotere studie om het effect van bepaalde 
medicatie bij epilepsie te onderzoeken. Hiervoor 

We behandelen de achtergronden en effecten van
neurofeedback. Uitgelegd in beelden en begrijpelijk taalgebruik. 
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werd een epileptische aanval bij katten uitgelokt en 
werd bekeken op welke manier medicatie deze aan-
val kon voorkomen of verminderen. De onderzoe-
kers van deze tweede studie waren verbaasd toen 
een aantal katten geen aanval kreeg, terwijl ze nog 
geen medicatie hadden gekregen. De onderzoekers 
hebben onderzocht wat de oorzaak hiervan was en 

het bleek dat de katten waarbij niet of moeilijker een 
aanval kon worden uitgelokt eerder hadden meege-
daan met het feedbackonderzoek van Dr. Sherman. 
Hieruit concludeerden de onderzoekers dat de feed-
backtraining deze katten minder gevoelig voor epi-
leptische aanvallen had gemaakt. Zoals bij zovele 
ontdekkingen, werd de werking van neurofeedback 
dus per toeval ontdekt. Dr. Sherman heeft vervolgens 
neurofeedbacktraining toegepast bij personen met 
epilepsie, waarbij aanvallen inderdaad minder wer-

den. Hij voerde dit onderzoek uit met elektrodes die 
op het hoofd werden geplakt boven de motorische 
gebieden. De behandeling was in principe hetzelfde 
als bij de katten: de personen kregen positieve feed-
back zodra bepaalde golven verhoogd waren. Met 
succes. Er zouden nog vele studies volgen die het 
effect van neurofeedbacktraining verder onderbou-

wen voor epilepsie en diverse andere ziektebeelden 
zoals ADHD.

Aangezien de methode gebruik maakt van feedback 
van zenuwcellen, ook wel neuronen genoemd, werd 
de techniek van feedback geven van hersenactivi-
teit neurofeedback genoemd. De betekenis van de 
term 'neurofeedback' is in de loop van de tijd uitge-
breid, zoals feedback van fMRI-scans. In dit boek 
beperken we ons tot de meest oorspronkelijke vorm 

waarbij elektrische activiteit van de hersenen wordt 
gebruikt voor de training. 

Hersenactivatie wordt bij neurofeedback ingezet 
om het brein gezond te trainen. Neurofeedback is 
geen op zichzelf staande techniek. Om het goed 
toe te passen, moet je weten welke activiteit van 
het brein afwijkend is en op welke manier dit kan 
samenhangen met klachten en gedragsproblemen 
die een cliënt ervaart. Om de samenhang tussen het 
brein en gedrag beter te begrijpen, zullen we eerst 
de ontwikkeling van gedrag en hersenen in de evo-
lutie bekijken.

De geschiedenis van neurofeedback. We danken onze 
neurofeedbackbehandelingen aan de leergierigheid van katten. 
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De evolutie van het brein: 
vanaf de eerste levensvorm zonder hersenen 

tot een uitgebreid zenuwstelsel.



Hoe beïnvloedt het brein ons gedrag en/of klachten? We gaan helemaal 
terug naar het begin, om ons huidige gedrag te begrijpen.
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Primair gedrag: reageren en aanpassen
Om neurofeedback goed toe te passen, moet je we-
ten hoe het brein ons gedrag kan beïnvloeden. Om 
menselijk gedrag beter te begrijpen, kijken we naar 
de geschiedenis van het leven op aarde. Hoe het le-
ven precies is ontstaan weten we niet. We weten wel 
dat miljoenen tot zelfs miljarden jaren geleden een-
celligen zijn ontstaan. Tijdens de evolutie hebben 
eencelligen zich ontwikkeld tot de huidige levens-
vormen waaronder de mens. Eencelligen zonder 
hersenen kenden en kennen nog steeds gedrag. Zij 
kunnen reageren op veranderingen in de omgeving 
en hiervan leren. Dit is de meest primaire vorm van 
gedrag: reageren en aanpassen aan de omgeving. 
Eencelligen hebben zich later verder ontwikkeld tot 
meercellige organismen zoals de mens. We zien dit 
meest basale gedrag daarom nog steeds terug in 
ons lichaam en hersenen.

Betekenis toekennen aan de omgeving
Eencelligen en zeer eenvoudige meercelligen orga-
nismen staan in direct contact met hun omgeving. 
Ze scannen de omgeving om te kijken of er gevaar 
of voedsel is en kennen daar betekenis aan toe. Ook 
mensen geven (on)bewust betekenis aan de omge-
ving of gebeurtenissen. Een mechanisme dat on-
misbaar is gebleken voor de overleving van de soort.

De eencellige kan op basis van de betekenis van een 
gebeurtenis, reageren op drie manieren: 
1. Niets doen, als de betekenis neutraal is.
2. Naar iets toe bewegen, als de betekenis positief 

is (bijvoorbeeld bij voedsel).
3. Van iets weg bewegen, als de betekenis nega-

tief is (bijvoorbeeld bij gevaar).

Gedrag bestaat primair uit bewegen. 

Eencelligen vertonen gedrag zonder dat daar ze-
nuwcellen of hersenen voor nodig zijn. Dit doen ze 
goed. Vergeet niet dat eencelligen vandaag de dag 
nog steeds bestaan. Ze kunnen in hun eentje prima 
overleven door de strategie van scannen en reage-
ren. Ergens in de evolutie zijn eencelligen samen-
gevoegd tot multicellulaire organismen. We weten 
inmiddels dat dit waarschijnlijk onder druk van de 

voedselschaarste of andere omgevingsfactoren 
is gebeurd. Onder bepaalde omstandigheden kun-
nen samenwerkende cellen beter overleven. Maar 
als het aantal cellen dat samenklontert toeneemt, 
wordt het communiceren over langere afstanden 
moeilijker. Na allerlei evolutionaire processen heeft 
de natuur uiteindelijk een oplossing gevonden voor 

dit communicatieprobleem: zenuwcellen. Deze cel-
len zijn in eerste instantie ontstaan om over een lan-
gere afstand binnen een organisme te kunnen com-
municeren (zie bovenstaand figuur). Cellen kunnen 
goed met elkaar communiceren via celwanden als 
ze dicht genoeg bij elkaar liggen (A), maar zodra de 
afstand groter wordt moeten zenuwcellen de af-
stand overbruggen. De eerste grotere levensvormen 
kregen een zenuwstelsel met een klomp als herse-
nen (B), zodat ook de staart de juiste richting op kon 



Gedrag is het reageren en aanpassen van een lichaam op de omgeving. 
Het brein kwam pas later in de evolutie. Om spieren aan te sturen.
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bewegen bij gevaar of voedsel. Vandaag de dag ver-
binden zenuwcellen (C) alle uiteinden van het men-
selijk lichaam. Zo geeft het brein een signaal als een 
ledemaat pijn voelt en weggetrokken moet worden.

Hersenen sturen spieren aan
De hersenen zijn dus vooral geëvolueerd om het hele 
lichaam te laten reageren op veranderingen in de 
omgeving. De hersenen scannen de omgeving con-
tinue en willen het liefst het verrassingseffect mini-
maliseren. Als tijdens het scannen iets onverwachts 

gebeurt in de omgeving (verrassing!), dienen de 
hersenen direct te reageren. Op deze manier zorgt 
beweging voor de juiste reactie en het bijbehorende 
gedrag. De hersenen zorgen daardoor voor een be-
tere overlevingskans van een soort in de natuur. Dit 
geldt voor alle soorten van groot tot klein. Hoe gro-
ter het organisme, hoe groter de hersenen. Dit heeft 
te maken met de grootte en het aantal spiervezels 
dat moet worden aangestuurd. Een blauwe vinvis 
heeft daarom grotere hersenen dan de mens maar 
dat betekent nog niet dat hij intelligenter is (figuur: 

hersenen mens en walvis). Bij de mens is een bij-
zonder deel van de hersenen verder geëvolueerd: de 
neocortex. Hierdoor ontwikkelden we taal en cultuur 
om beter als groep te functioneren. De neocortex 
synchroniseert met taal en cultuur en omgekeerd. 
Taal en cultuur beïnvloeden ook de werking van 
onze hersenen. Dit deel van het brein is bij mensen 
groter dan bij welk ander dier dan ook. Maar hoe 
geweldig we onze taal en cultuur ook vinden, ons 
gedrag wordt nog steeds gedomineerd door een 
eenvoudig samenspel van actie en reactie.



Primair gedrag bestaat uit bewegen: ergens naar toe gaan, niks doen of 
weggaan. Net als een eencellige.
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Zenuwcellen zijn dus gespecialiseerde cellen die 
ervoor zorgen dat allerlei cellen in een lichaam met 
elkaar kunnen communiceren. De mens heeft door 
zijn grote lichaam een uitgebreid zenuwstelsel ont-
wikkeld met één informatiecentrum: de hersenen. 
De hersenen zijn het centrum van de informatiever-
werking, maar ons gedrag vindt plaats met het hele 

lichaam. Net zoals de eencellige naar iets toe of van 
iets af beweegt, reageren wij ook door te bewegen. 
Praten en schrijven gebeuren ook met behulp van 
spieren en bewegingen. Vergeet daarnaast niet de 
non-verbale communicatie. Dit is ook een vorm 
van gedrag met misschien wel de meest zinvol-
le informatie. Iemand loopt weg van een gesprek. 
Een kind loopt kwaad naar een ander kind toe. Een 
leerling gooit met een voorwerp. Je collega fronst 
haar wenkbrauwen na een opmerking van jou. Al-

lemaal vormen van gedrag waar lichaamstaal een 
rol speelt. Uiteindelijk is al ons gedrag een vorm van 
bewegen.

De mate van activatie
Hoe complex ons zenuwstelsel ook is vergeleken 
met de eencellige, het reageert in essentie dus nog 
steeds op dezelfde basale manier met de omgeving: 

we gaan op dingen af die we positief vinden en gaan 
van zaken weg die negatief zijn. Een eencellige kan 
naar iets toe bewegen of van iets af. De mens en 
andere meercelligen kunnen behalve de richting, 
ook de snelheid bepalen. Je kunt slenteren of ren-
nen. Welke van de twee wordt gekozen, hangt af van 
de waarde die aan een situatie wordt gegeven. Is er 
een beetje gevaar of ernstig gevaar? Is voedsel een 
beetje lekker of overheerlijk? Onze primaire interac-
tie met de omgeving bestaat uit het toekennen van 

betekenis aan de omgeving en het reageren met een 
bepaalde mate van activatie. Deze twee parameters 
zijn veelvuldig in wetenschappelijk onderzoek be-
schreven als het zogenaamde arousal-valence mo-
del. De Engelse term arousal staat voor mate van 
activatie van het zenuwstelsel, en de term valence 
staat voor de betekenis die we toekennen. 

 
Het arousal-valence model is één van de 
meest primaire beschrijvingen van gedrag.
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Ons brein beïnvloedt de mate van activatie:
slenteren of rennen.



Gedrag is bewegen. Daarbij beïnvloedt het brein de mate van activatie: 
slenteren of rennen, luieren of concentreren, ontspannen of stressen...
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Arousal-valence model 
In het wetenschappelijke arousal-valence model 
wordt de meest eenvoudige manier van ons gedrag 
weergegeven op twee assen. Op de horizontale as 
staat de valence (betekenis), op de verticale as de 
mate van arousal (activatie). Iedere fundamentele 
reactie van een mens op de omgeving kan ergens 
worden ingedeeld als punt in deze grafiek. Als je bij-
voorbeeld erg veel energie hebt en goede zin, dan 
zit je activatie van het zenuwstelsel in het boven-
ste deel van de arousal-as en de betekenis rechts 

op de valence-as. Dus het gedrag zit ergens in het 
kwadrant rechtsboven. Je ziet al meteen dat dit 
model weliswaar jouw reactie op de omgeving kan 
beschrijven, maar dat zowel arousal als valence ook 
sterk afhankelijk zijn van de toestand van het brein 
en lichaam. Het kan zomaar zijn dat je een slech-
te dag hebt: je bent ziek, hebt weinig energie en je 
ziet het even niet meer zitten. Gebeurtenissen die je 
normaliter als positief zou inschalen vind je nu plot-
seling vrij negatief. Terwijl de gebeurtenis op zich 
niet is veranderd. Dit voorbeeld geeft weer dat de 

interactie van een persoon met zijn omgeving niet 
alleen afhankelijk is van de omgeving, maar ook 
van de persoon zelf. Door het arousal-valence mo-
del kunnen we de meest primaire toestand van het 
zenuwstelsel en brein duiden. In dit boek gebruiken 
we daarom regelmatig het woord toestand. Geen 
enkele toestand duurt eeuwig. De toestand van het 
brein fluctueert continue. Al ben je een vrolijk mens 
en vind je alles leuk, toch varieert dit gevoel gedu-
rende de dag of week. Bijvoorbeeld als je erg moe 
of ziek bent, zakt je arousal onder de middenlijn.  



Aangezien de activatie van het brein zo primair is, kan een afwijking
hiervan ook leiden tot fundamentele problemen.
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De reis van een toestand kun je visualiseren in het 
arousal-valence model als een traject. In de ochtend 
gefocust, na de lunch relaxed en moe in de avond. Al-
hoewel de meeste mensen een vast patroon volgen, 
is geen enkel traject exact hetzelfde. Want behalve 
het interne dagritme, spelen omgevingsfactoren 
een belangrijke rol. Bijvoorbeeld wanneer we ade-
quaat moeten reageren op een lastige of gevaarlijke 
situatie. Dan zetten we een tandje bij en schieten 
naar het kwadrant links boven. Als we te lang een 
te hoge activatie in het brein hebben, zal het brein 
uiteindelijk uitgeput raken. Vooral als de valence ne-
gatief is. Een goed voorbeeld is chronische stress 
waarin het brein gedurende een lange tijd zeer ac-
tief is met een negatieve valence. De uitputting kan 
uiteindelijk leiden tot angstgevoelens of depressie. 
We weten uit talloze studies dat bij allerlei ziekte-
beelden daarom stress een belangrijke risicofactor 
is. Daarentegen ervaart een brein met onvoldoende 
activatie gedurende de dag ook problemen. Het is 
dan moeilijk om steeds weer te reageren op een 
veranderende omgeving. Bij chronische moeheid 
bijvoorbeeld heeft het brein verminderde activatie, 
met uiteindelijk een negatieve valence. Neem een 
lange autorit. Als je fit op vakantie gaat, is dit leuk. Bij 
chronische vermoeidheid, krijgt dezelfde rit een ne-
gatieve valence door de concentratieproblemen die 
men ervaart tijdens het rijden. Een fijne vakantiereis 

verhuist dan van rechtsboven naar linksonder in het 
arousal-valence model. Maar moeheid is niet altijd 
een probleem. Moeheid is fijn wanneer je wilt gaan 
slapen. Het wordt pas een probleem als de moeheid 
chronisch wordt en niet meer varieert. De activiteit 
van het brein verandert bij een gezond persoon con-
tinu, maar kan wel in bepaalde categorieën worden 
ingedeeld. Deze noemden we eerder al toestanden. 
Er is maar een bepaald aantal toestanden mogelijk. 
Dit heeft te maken met de cellen waaruit het brein 
is opgebouwd: de zenuwcellen, ook wel neuronen 
genoemd. Neuronen zijn gespecialiseerde cellen 
die via elektrische impulsen informatie doorgeven 
aan andere neuronen, spieren of klieren. De herse-
nen bestaan uit miljarden van deze neuronen, die 
samen het controle-centrum van het lichaam vor-
men. Neuronen hebben speciale eigenschappen die 
belangrijk zijn om de toestanden van de hersenen 
te begrijpen. Eén enkele neuron vuurt af en toe met 
een elektrische impuls, zonder specifiek ritme. Wan-
neer een neuron echter met andere neuronen com-
municeert, dan ontstaan er bepaalde ritmes. Deze 
ritmes vormen de basis voor de toestanden van de 
hersenen. Er is maar een beperkt aantal ritmes in 
het brein, en daarom ook maar een beperkt aantal 
mogelijke toestanden. De ritmes geven de mate van 
activatie weer en kunnen we meten en trainen met 
neurofeedback. Deze uitleg volgt later in het boek. 

Nu wordt eerst beschreven welke breintoestanden 
we kunnen onderscheiden en hoe ze ontstaan.

Breintoestanden 
Het fenomeen waarbij neuronen samenwerken als 
ze met elkaar verbonden zijn, wordt synchronise-
ren genoemd. Synchroniseren komt veel voor in de 
natuur en vormt de basis van de hersengolven die 

we meten. Je kunt het synchroniseren van neuro-
nen vergelijken met een publiek in een concertzaal. 
Na een mooi concert begint het publiek te klappen. 
Op een gegeven moment ontstaat er uit het niets 
een soort ritmisch klappen bij een bepaald deel van 
het publiek, waarna de hele zaal het overneemt. De 
mensen in de zaal synchroniseren hun applaus. Dit 
gebeurt zonder dat iemand de maat aangeeft of 
zegt wanneer ze moeten starten met klappen. Dit 
ontstaat dus spontaan, zonder centrale leiding. Zo is 



Neuronen vuren graag tegelijkertijd. Net als mensen na afloop van een 
concert in de maat klappen. Meeklappen is namelijk makkelijker. 
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het ook in de hersenen: zenuwcellen synchroniseren 
spontaan met elkaar.

Iedere zenuwcel produceert kleine elektrische im-
pulsen. Je kunt je voorstellen dat het synchroniseren 
van miljoenen zenuwcellen leidt tot grotere impul-
sen en stroompjes. Als er maar genoeg zenuwcellen 
synchroniseren, kunnen we dat zelfs meten op de 
schedel. Net zoals het synchroniseren van applaus 
zelfs buiten de concertzaal gehoord kan worden. 
Dit synchroniseren van zenuwcellen is een fascine-
rend verschijnsel. Dit zien we niet alleen bij mensen, 
maar ook in de dierenwereld. Zowel bij mensen als 
bij dieren synchroniseren de neuronen in het brein, 
zelfs als een gebied niet actief deelneemt aan een 
taak en in rust is. Sterker nog, de rusttoestand is 
een belangrijke toestand die veel kan zeggen over 
de gezondheid en werking van het brein. Zo’n rust-
toestand kunnen we meten als de hersenen weinig 
of geen input krijgen uit de omgeving. Het blijkt dat 
de hersenen dan in een toestand komen van statio-
nair draaien, net als bij een auto die stilstaat met de 
motor aan. 

Gele auto: motor draait stationair (alfa) 
Als we een hersenmeting uitvoeren in rust, stil zitten 
met de ogen open, zien we golven met een regel-
matige vorm die op en neer gaan. Deze stationaire 

golven gaan ongeveer 8-12 keer per seconde op en 
neer. Dit waren de eerste hersengolven die begin vo-
rige eeuw werden ontdekt en worden daarom alfa-
golven genoemd, naar de eerste letter van het Griek-
se alfabet. Te pas en te onpas worden alfagolven in 
de literatuur en op internet gekoppeld aan allerlei za-
ken, zoals ontspanning en meditatie, maar primair 

hangen alfagolven samen met het stationair draaien 
van de hersenen. Als de hersenen nog jong zijn, zo-
als bij kinderen, zijn ze nog niet helemaal ontwikkeld 
en zullen de alfagolven wat langzamer op en neer 
gaan: 8-9 keer. Op volwassen leeftijd draait het brein 
met ongeveer 10 keer per seconde stationair. Bij de 
ouder wordende en/of dementerende mens worden 
de alfagolven weer trager en gaan terug naar 8-9 
keer per seconde. 

Omdat alfagolven zo’n fundamentele rol spelen in 
de activiteit van de hersenen, zijn ze ook belangrijk 
bij het herkennen van cognitieve problemen en ziek-
tebeelden. De alfagolven vormen de basistoestand 
van het brein. Het brein draait als ware stationair als 
we rustig stil zitten met de ogen open. Vanuit deze 
toestand kan het brein opschakelen of terugschake-
len, net als een auto. Opschakelen gebeurt wanneer 
er arbeid verricht moet worden door het brein, bij-
voorbeeld bij een rekentaak.

Met de ogen open schakelt het brein soms al een 
beetje op wanneer je naar iets kijkt. Het brein ver-
werkt dan visuele informatie, waar mogelijk op gere-
ageerd moet worden. Het opschakelen van het brein 
kun je testen door iemand vanuit rust een rekenop-
dracht te geven: Reageert het brein goed als er plot-
seling informatie verwerkt dient te worden en zien 
we dat het brein opschakelt naar behoefte?

Groene auto: opschakelen (bèta)
Het verwerken van informatie zoals bij een reken-
taak, gaat gepaard met snellere golven. Deze noe-
men we bètagolven. Deze golven werden 100 jaar 
geleden als tweede golf ontdekt, waardoor ze de 
tweede letter van het Griekse alfabet als naam heb-
ben gekregen. Bètagolven zijn sneller dan alfagol-
ven en hangen samen met het opschakelen van het 



Een gezond brein schakelt naar behoefte. We zijn allemaal net Max 
Verstappen. En soms vliegen we uit de bocht.
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brein, net zoals bij een auto. Ze komen tussen de 
12 en 20 keer per seconde voor. De overgang van 
stationair naar een taak kenmerkt zich door het ver-
dwijnen of verminderen van alfagolven en het ver-
schijnen van bètagolven. Vergelijk het met een auto 
die opschakelt en daarbij meer toeren maakt. Deze 
toestand wordt activatietoestand genoemd.

Rode auto: in de overdrive (high bèta)
Soms moeten we plotseling reageren op een ver-
andering in de omgeving, bijvoorbeeld als er gevaar 
dreigt of we verrast worden door iets of iemand. 
De hersenen hebben dan de mogelijkheid om nog 
verder op te schakelen met nog snellere golven. 
Deze golven worden high bètagolven genoemd. Ze 
zijn nog sneller dan bètagolven (tussen de 20 en 32 
golven per seconde). In een normale situatie zor-
gen deze golven voor snel en adequaat reageren 

van de hersenen en het lichaam gedurende enkele 
minuten. Maar als deze situatie van zogenaamde 
overactivatie te lang duurt, kan het schadelijke ge-
volgen hebben. Net als bij een auto die doorrijdt met 
oververhitte motor. De auto gaat uiteindelijk kapot. 
Langdurige overactivatie in het brein kan uiteindelijk 
ook voor gebreken en klachten zorgen.

We hebben tot nu toe gezien dat het brein statio-
nair draait in rust (alfagolven). Het brein kan dan op-
schakelen naar een activatietoestand (bètagolven) 
of zelfs naar een overactivatie (high bètagolven). 

Paarse auto: terug schakelen (thèta)
Het brein kan ook langzaam moe worden, bijvoor-
beeld ‘s avonds laat. Het brein zal dan vanuit de ba-
sistoestand met alfagolven minder actief worden 
richting een zogenaamde onderactivatie. Deze toe-
stand wordt gekenmerkt door langzamere golven 

die thètagolven genoemd worden. Deze thètagol-
ven komen tussen de 4 en 8 keer per seconde voor. 
Een toestand van onderactivatie is heel normaal 
voor het slapen gaan. Maar onderactivatie kan ook 
samenhangen met klachten. Bijvoorbeeld wanneer 
er overdag veel thètagolven voorkomen. Het brein 
is dan minder actief op het werk of op school. De 

klachten die dan worden ervaren, komen later aan 
de orde in het boek.

Hersengolven
De hersenen kunnen dus diverse toestanden heb-
ben. Dit betekent niet dat er maar één soort hersen-
golven op een bepaald moment aanwezig is. Alle 
golven zijn altijd wel iets aanwezig, maar meestal 
heeft één golf de overhand. Deze golf bepaalt dan 
de toestand van het brein. Dit is ook de manier waar-



op neurologen hersenmetingen interpreteren: ze be-
kijken welke golven het meest voorkomen en onder 
welke omstandigheden. Op basis hiervan beslissen 
ze of de activiteit normaal of afwijkend is. Ook wij 
moeten net als neurologen voorzichtig zijn met de 
interpretatie van hersentoestanden. We kunnen al-
leen iets zeggen over de toestand van het brein als 

we weten wat de meetomstandigheid was. Met an-
dere woorden: de interpretatie van de meting wordt 
altijd gekoppeld aan zaken zoals omgeving, tijdstip 
en toestand van het lichaam. Hoe laat vond de me-
ting plaats? Was de cliënt ontspannen? Was het een 
rustige ruimte? Heeft de cliënt medicatie ingeno-
men? We zullen later zien hoe belangrijk de samen-
hang tussen hersenen, lichaam en omgeving is, in 
het kader van neurofeedbacktrainingen. 

Op de vorige pagina werd bij iedere golf, het aantal 
golven per seconden genoemd. Dit is dus het aan-
tal keer dat de neuronen massaal tegelijkertijd aan 
het vuren zijn. Net als een publiek tegelijkertijd klapt 
na een concert. Als het een langdradig, vermoeiend 
concert was, zal het publiek langzamer klappen. Als 
het publiek super enthousiast is, zal het tempo van 

applaus veel hoger liggen. Hetzelfde geldt voor de 
hersengolven. Bij onderactivatie zijn de golven traag 
en groot, maximaal 8 per seconde. Als er daarente-
gen 32 golfjes in een seconde zichtbaar zijn, moeten 
deze veel kleiner zijn om in de tijd te passen. Op de 
volgende pagina staan de verschillende golven af-
gebeeld. Doordat er steeds één type golf wordt ge-
toond, kun je het aantal golfjes tellen. In een signaal 
komen altijd alle golven tegelijkertijd voor (zie af-
beelding rechts). Kleine snelle golfjes kunnen zelfs 

meeliften op grote trage golven. Door de golven te 
bestuderen, kun je de globale toestand van de herse-
nen onderscheiden in een signaal. Het visueel analy-
seren van een EEG-meting levert alleen nooit exacte 
waardes op. Verschillende hulpverleners kunnen 
een signaal anders interpreteren. Gelukkig berekent 
de software van de EEG-apparatuur de hoeveelheid 

verschillende golven en vertaalt deze naar waardes, 
grafieken en kleuren. Zo wordt het maken van een 
valide analyse een stuk makkelijker.

Om te begrijpen waar de berekeningen van de soft-
ware op gebaseerd zijn, gaan we eerst de individue-
le golven bekijken en tellen.

Door de hersengolven te bestuderen, kun je globaal de hersenactivatie 
onderscheiden in een signaal. De software berekent de exacte waardes.
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De eenheid Hertz (Hz) wordt gebruikt bij periodieke 
(zich herhalende) verschijnselen. Eén Hz komt daar-
bij overeen met een periode van 1 seconde. Wan-
neer een publiek regelmatig, eenmaal per seconde 
klapt, dan heeft het applaus een frequentie van 1 
Hz. Klapt het publiek sneller, bijvoorbeeld tweemaal 
per seconde, dan bedraagt de frequentie 2 Hz. Ook 
hersengolven worden uitgedrukt in Hertz of afge-
kort als Hz. Het aantal golven per seconden bepaalt 
het aantal Hertz. Om sneller een signaal te kunnen 
analyseren, zijn de breintoestanden ingedeeld in 
groepen met een bepaalde frequentie. Dit noemen 
we banden. Wereldwijd worden de volgende band-
breedtes gehanteerd (zie onderstaand figuur), hoe-
wel er geen vaste afspraken bestaan in de wereld 
van de EEG. In de software van de Brainmarker wor-
den de bandbreedtes en bijbehorende breintoestan-
den uitgedrukt in kleur.

Delta 1-4 Hz: in dit signaal tel je grote trage golven. 

Thèta 4-8 Hz: de vorm van een thètagolf lijkt op een 
afgestompt bergje.

Alfa 8-12 Hz:. sinusvormige bogen.

Bèta 12-20 Hz: kleine chaotische bèta-golven.
High bèta 20-32 Hz: nog kleinere, onregelmatige 
golfjes.

Een EEG-signaal wordt uitgedrukt in aantal golfjes per seconden: Hertz. 
Zo blijven we tellen.
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In de software van de Brainmarker worden de hersengolven en
bijbehorende breintoestanden uitgedrukt in kleur.



De hersenen bestaan uit miljarden zenuwcellen. Het synchroniseren van 
deze neuronen kunnen we meten met EEG-apparatuur.
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Elektro-EncephaloGrafische meting (EEG)
Als miljarden neuronen tegelijk vuren, kunnen we 
hun elektrische activiteit meten met een Elektro-En-
cephaloGrafische meting (EEG). Deze term komt uit 
de tijd dat de hersengolven werden gemeten en op 
papier getekend met een pen die op en neer ging 
(Grafie). Met deze oude meetapparatuur konden 
elektrische golven (Elektro) worden gemeten op de 
schedel. Het werd al snel duidelijk dat deze golven 
afkomstig waren van de hersenen (Encephalo). Het 
EEG werd eerst vooral in onderzoeken ingezet, maar 

daarna ook in de neurologische praktijk. Het bleek 
namelijk dat bepaalde ziektebeelden van het brein 
gepaard gingen met afwijkende hersengolven. De 
bekendste afwijkingen hebben te maken met de 
vorm van de golven, dit zien we bij epilepsie. Maar 
ook andere ziektes/klachten zoals stress, chroni-
sche moeheid, ADHD-symptomen, ASS, angststoor-
nis, depressie, enz. kunnen veranderingen in hersen-
activiteit laten zien. 

Meetlocaties
Hersengolven ontstaan overal in de hersenen, want 
er zijn overal zenuwcellen. Met een EEG-apparaat 
kunnen we alleen de activiteit van het buitenste 
deel van de hersenen meten. De elektrische golven 
zijn te klein om waar te nemen als ze dieper in het 
brein ontstaan. De golven moeten immers door her-
senvliezen, de schedel en huid reizen, voordat wij 
ze kunnen meten met elektrodes op de hoofdhuid. 
Deze elektrodes zijn speciaal ontwikkeld voor het 
meten van elektrische golven. Afhankelijk waar de 
elektrode geplaatst wordt op het hoofd, wordt de ac-
tiviteit van een bepaald gebied gemeten. Als de elek-
trodes bijvoorbeeld achter op het hoofd geplaatst 
zijn, meten we vooral de toestanden van de gebie-
den die beelden verwerken (de visuele cortex). Als 
we aan de voorkant meten, dan meten we vooral ge-
bieden die te maken hebben met planning, remming 
en concentratie. Alhoewel we dus wel onderscheid 

kunnen maken tussen locaties en hersenfuncties, is 
dit niet heel nauwkeurig. Om überhaupt een signaal 
op de schedel te kunnen meten, moeten neuronen 
in een gebied van minimaal zes vierkante centime-
ter tegelijkertijd vuren. Hierdoor krijgen we een on-
derverdeling in hersengebieden die we van elkaar 
kunnen onderscheiden: (pre)frontaal (voorkant), 
temporaal (zijkant), centraal (bovenop), pariëtaal 
(zijkant/achterkant) en occipitaal (achterkant). Voor 
de thuisbehandeling wordt gekozen voor de voor-
kant van het hoofd (prefrontaal) omdat hier belang-



Het voorste deel van de hersenen, de pre-frontale cortex, is evolutionair 
gezien het nieuwste deel van het brein.

20

rijke processen plaatsvinden die te maken hebben 
met alertheid, aandacht en informatieverwerking in 
het algemeen. Het voorste deel van de hersenen, 
de pre-frontale cortex, is evolutionair gezien het 
nieuwste deel van het brein. Hier vinden dan ook 
functies plaats die ons onderscheiden van dieren: 
complexe taken, plannen in de toekomst, remmen 

van ongewenst gedrag, concentratie, etc. Zoals we 
later nog zullen zien, hangen veel problemen samen 
met alertheid, focus en remming van gedrag. Hier-
door is de pre-frontale cortex uitstekend geschikt 
om neurofeedbacktrainingen uit te voeren. We ge-
bruiken EEG-banden die speciaal ontwikkeld zijn 
om prefrontaal hersengolven te meten en neuro-
feedback uit te voeren. Deze EEG-banden worden 
midden tussen de wenkbrauwen en de haargrens 
geplaatst. De band meet dan de prefrontale cortex 

links en rechts. Een groot voordeel hiervan is dat we 
geen last hebben van haren tussen de elektrodes, 
waardoor de kwaliteit van de signalen beter is dan 
wanneer we tussen de haren meten. Dus we kunnen 
het voordeel van de goede locatie waar belangrijke 
processen plaatsvinden combineren met het voor-
deel van een kwalitatief goede meting. Op andere 

locaties op het hoofd is meten vaak veel moeilijker. 
De hoofdhuid moet dan goed worden geprepareerd 
(gescrubd), wat veel langer duurt. Ook moet er ge-
leidende gel worden gespoten tussen hoofdhuid 
en elektrodes. Een uitgebreide meting (afbeelding 
midden) wordt dan ook meestal uitgevoerd in een 
ziekenhuis of gespecialiseerde neurologische prak-
tijk bij complexere ziektebeelden, zoals epilepsie, 
beroerte of herseninfarct, om afwijkende activiteit 
op diverse locaties op het hoofd met elkaar te ver-

gelijken. Het is echter voor een cliënt vrijwel onmo-
gelijk om op een verantwoorde manier neurofeed-
back thuis uit te voeren op andere locaties dan de 
prefrontale cortex. Daarom beperken wij ons tot de 
(grote) groep van stoornissen die te maken hebben 
met concentratie en alertheid. Denk aan chronische 
moeheid, stress, angststoornis, depressie, maar 

ook ADHD-klachten, concentratieproblemen, impul-
siviteit, hypergedrag enz. Deze klachten kun je me-
ten en trainen op het voorhoofd met een EEG-band. 
Om het neurofeedbackprotocol te kunnen bepalen, 
moeten we eerst het EEG-signaal analyseren.



Rekenen met EEG-signalen levert een schat aan informatie. Dit wordt een 
quantitative EEG of QEEG genoemd.
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Er ligt veel meer informatie verscholen in het EEG 
dan wij kunnen zien op een beeldscherm. Die extra 
informatie wordt bruikbaar als we gaan rekenen 
met de EEG-signalen. Deze berekeningen vormen 
de technische basis voor neurofeedback en wor-
den Quantitative EEG (kwantitatief) genoemd. In de 
jaren 90 werden door de komst van de PC steeds 

vaker met berekeningen gewerkt. In eerste instantie 
pas na afloop van een meting, omdat de berekenin-
gen veel tijd kostten. Maar dankzij snellere PC’s was 
het op een gegeven moment mogelijk om bijna re-
al-time berekeningen uit te voeren en te visualiseren. 
Hierdoor werd het EEG meer dan een signaal. Her-
sengolven werden getoond in grafieken waardoor je 
direct zag welke golven in welke mate aanwezig wa-
ren in het EEG. Dit was de start van het Quantitative 
EEG (QEEG). De meest gebruikte techniek hiervoor 

is het berekenen van de aandelen van de diverse 
golven in het signaal. Dit wordt frequentieanalyse 
genoemd. Als we het aandeel van alle golven naast 
elkaar laten zien, dan noemen we dit een spectrum. 
In een spectrum zie je de verschillende golven en 
hun aandeel in het signaal, weergegeven in balken. 
Zie figuur links. Hoe hoger een balk, hoe meer de 

betreffende golf aanwezig is in het signaal. Deze 
waarde is berekend met een frequentieanalyse en 
dus kwantitatief (gebaseerd op getallen).

Breintjes: relatieve waardes
In de gekleurde balkjes staan de absolute, geme-
ten waardes afgebeeld. De gekleurde breintjes in 
de software tonen de relatieve waardes. Dit laatste 
is interessanter voor de analyse. De relatieve waar-
de geeft het aandeel van een bepaalde golf in het 
geheel weer (als percentage). Hieruit maken we op 

welke breintoestand het meest prominent aanwe-
zig was tijdens de meting. Door op het hoofdje te 
klikken in het dashboard van de Brainmarker, wor-
den alle berekende getallen zichtbaar (zie figuur 
hieronder). Je ziet van zowel de linker als de rechter 
meetlocatie de waarde, het percentage en de inter-
val van de kleur. Iedere kleur staat voor een specifie-

ke breintoestand. Zo zie je in één oogopslag welke 
breintoestand het meest prominent aanwezig is: 

Vier breintoestanden:

• paars is onderactivatie
• geel is stationair
• groen is activatie
• rood is overactivatie 



Per toestand is het breintje meer of minder gekleurd. 
Dit hangt af van het percentage van het aandeel van 
de toestand. Er zijn vijf kleurnuances. Indien een golf 
minder dan 20% aanwezig is in het EEG-signaal, ver-
schijnt er geen kleur. Dit betekent niet dat de golf 
helemaal niet aanwezig is, want zoals we eerder za-
gen, zijn alle golven in het signaal aanwezig. Maar 

het aandeel met minder dan 20% is zo klein dat er 
geen kleur verschijnt. De oppervlakte van de kleur 
vergroot vervolgens op basis van het percentage: je 
ziet een beetje kleur bij een percentage tussen 20 
en 25%, en je ziet heel veel kleur bij een percentage 
boven de 75%.

Balken: absolute waardes
De hoofdjes tonen de relatieve waarden en de bal-
ken tonen de absolute (exacte) waarden van het 

voorkomen van de diverse hersengolven. Vroeger 
bestond de neurofeedbacktraining uit het kijken 
naar balken. Deze bewogen mee met de meting. Bij-
voorbeeld als bètagolven verhoogden, werd de balk 
van de bètagolven ook hoger. Het visualiseren van 
de balken vormde de basis voor neurofeedback. Je 
kunt kijken naar bewegende balken, zonder verder 

iets in te stellen, maar het is veel nauwkeuriger om 
eerst de breinactivatie in kaart te brengen en hier 
een persoonlijk trainingstraject aan te koppelen. De 
cliënt wordt dan beloond als de breintoestand ver-
betert volgens het ingestelde neurofeedbackproto-
col. Dit is al lang geen balk meer die hoger wordt, 
want op den duur is dit erg saai als feedback. De 
cliënt kijkt nu naar zelfgekozen video’s waarvan het 
beeld groter en kleiner wordt. Het aandeel van de 
golf die getraind wordt, bepaalt de grootte van het 

videobeeld. Dus in plaats van een balk die hoger en 
lager wordt, stuurt het brein nu de grootte van het 
videoscherm aan. Hoe dit dan precies werkt en kan 
leiden tot verbetering van klachten, wordt later in het 
boek uitgelegd.

Hersenactiviteit of ruis
In dit hoofdstuk zijn het visueel EEG en QEEG be-
handeld, zodat je weet wat er berekend wordt in de 
software en hoe de balken en gekleurde hoofdjes 
tot stand komen. Maar om hersenactiviteit goed 
te kunnen interpreteren, moet een zorgverlener of 
trainer op de eerste plaats onderscheid kunnen ma-
ken tussen hersenactiviteit en ruis. Hersenmetin-
gen zijn namelijk erg gevoelige metingen, waardoor 
ruis al snel het signaal kan beïnvloeden. Ruis in een 
EEG-signaal ontstaat onder andere door elektro-
nische apparatuur in de omgeving of bewegingen 
van de cliënt. Denk aan oogknipperingen. Ruis in 
een EEG is meestal duidelijk te herkennen omdat 
het een andere vorm heeft dan hersenactivatie. In 
de gebruikershandleiding staat hoe deze ruis au-
tomatisch of handmatig uit het EEG-signaal wordt 
verwijderd, zodat er een valide analyse gemaakt kan 
worden. Met een valide analyse kunnen we de her-
senactiviteit beoordelen en koppelen aan cognitieve 
functies en/of bepaalde klachten.

De gekleurde breintjes worden gebruikt voor de analyse. Ten slotte willen 
we weten welke breintoestant prominent is, ten opzichte van de rest.
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https://www.brainmarker.com/gebruikershandleiding/


Om in het dagelijks leven gezond te functioneren en weten wat er alle-
maal om ons heen gebeurt, kunnen we niet zonder cognitieve functies.
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Cognitieve functies 
Om in het dagelijks leven gezond te functioneren en 
weten wat er allemaal om ons heen gebeurt, kunnen 
we niet zonder cognitieve functies. Deze functies 
van de hersenen zorgen ervoor dat we informatie 
kunnen verwerken en leren van onze ervaringen. 
De samenhang tussen cognitieve functies en her-

senactiviteit is complex, maar de basis kan worden 
weergegeven in de vorm van een piramide die de on-
derlinge samenhang tussen de functies goed visua-
liseert. Een piramide moet een stabiele basis heb-
ben om te blijven staan. In de hersenen is dit net zo: 
om allerlei complexe, cognitieve taken uit te voeren, 
moet de basis kloppen. Vanuit deze basis kunnen 
dan allerlei functies die toenemen in complexiteit 
worden uitgevoerd. 

Vigilantie
De fundering van de piramide is vigilantie, oftewel: 
ben je wakker? Voor het uitvoeren van een cogni-
tieve taak zoals neurofeedback moet een persoon 
wakker zijn. Soms zijn mensen zo moe dat ze in 
slaap vallen zodra ze de ogen sluiten. Bij een voor-
meting voor neurofeedback moeten personen twee 

minuten met de ogen gesloten zitten, wat dan een 
probleem op kan leveren. Recente studies laten bo-
vendien zien dat meer mensen vigilantieproblemen 
hebben dan eerder gedacht. We zullen in een speci-
ale nascholing hieraan aandacht besteden, omdat 
dit fenomeen vaker voorkomt bij bepaalde ziek-
tebeelden, zoals autisme en epilepsie. In dit boek 
gaan we uit van een goede vigilantie waardoor we 
neurofeedback in ieder geval kunnen overwegen. De 
volgende laag in de piramide is alertheid. 

Alertheid
Een goede alertheid zorgt ervoor dat je snel en 
adequaat kunt reageren. Een rustige, ontspannen 
toestand waarin je toch goed reageert op plotselin-
ge veranderingen in je omgeving. In het brein gaat 
dit gepaard met vooral alfagolven (geel), oftewel 
het stationair draaien van het brein. Dit meten we 

tijdens de voormeting, twee minuten met de ogen 
open. Wanneer de alertheid goed is, voldoen we aan 
de basisvoorwaarden: als er iets gebeurt, kan het 
brein goed reageren. In onze wereld is het echter be-
langrijk om meer dan dat te kunnen.

Selectieve aandacht
Soms moeten we ons concentreren op een taak en 
dat gaat verder dan gewoon alert zijn. Je moet an-
dere prikkels die niet belangrijk zijn voor de taak kun-
nen buitensluiten en je (selectieve) aandacht richten 



Als de fundering van de piramide niet goed is, ervaar je ook problemen op 
de bovenliggende lagen.
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op een bepaalde taak. Hiervoor is ook specifieke hersenactiviteit nodig in de 
vorm van bètagolven (groen). Dit meten we tijdens de voormeting door één 
minuut hoofdrekenen. Het brein moet dan opschakelen, net als een auto, om de 
taak uit te voeren. Dus de langzame golven en/of het stationair draaien maken 
dan plaats voor snellere activiteit. Vaak hoor je dat je de selectieve aandacht 
kunt trainen als een spier: door veel oefenen verbetert de functie.

Langdurige focus
Als de alertheid goed is en de selectieve aandacht ook, dan komt het aan op 
het uithoudingsvermogen van de selectieve aandacht: de langdurige focus. 
Het is net als bij een spier: als de kracht is verbeterd, moet de spier ook langer 
kunnen aanspannen om goed te kunnen werken gedurende allerlei taken. 
Langdurige focus is belangrijk voor kinderen om goed te kunnen functioneren 
op school of in het geval van volwassenen op het werk. Natuurlijk fluctueert 
de focus gedurende de dag, maar we willen dat we in ieder geval de potentie 
hebben om ons langdurig te kunnen focussen op belangrijke taken, vooral als 
de taken niet zo interessant zijn. Langdurige focus is net als de kortdurende 
selectieve aandacht gerelateerd aan bètagolven (groen). Meer bètagolven 
gedurende langere tijd betekent betere focus.

Dubbeltaken
Focus op één taak is belangrijk, maar in het alledaagse leven moeten we vaak 
twee dingen tegelijkertijd doen. Dit is weer een andere speciale functie van 
het brein waarbij het informatieverwerkend vermogen wordt verdeeld over 
twee taken. Als één taak heel moeilijk is, gaat dat ten koste van de prestatie 
van de tweede taak. We hebben nu eenmaal begrensde capaciteiten om taken 
uit te voeren en informatie te verwerken. Bij deze taken is het voorkomen 
van bètagolven heel belangrijk. Als ze namelijk iets minder aanwezig zijn en 
plaatsmaken voor langzamere golven, bijvoorbeeld als je erg moe bent, zul je 



Als iemand aandachtsproblemen heeft, is het opnemen van informatie, 
verwerken en vervolgens opslaan, erg lastig.
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merken dat dubbeltaken heel lastig worden. Denk 
aan een autorit. Als je moe bent en in het donker 
moet rijden, dan is het moeilijk om tijdens het rijden 
een diepgaand gesprek te voeren. Ook dubbeltaken 
zijn afhankelijk van het aandeel snelle bètagolven 
(groen) in het brein. 

Geheugen
Het geheugen staat helemaal bovenaan de pira-
mide. Een goede opslag in het geheugen is vooral 
afhankelijk van de aandacht tijdens het moment 
dat informatie wordt aangeboden. Daarom zijn 
de meeste geheugenproblemen eigenlijk aan-
dachtsproblemen. We voeren metingen en neuro-
feedbacktrainingen primair uit om de alertheid en 
selectieve aandacht te verbeteren. We trainen dus 
niet direct het geheugen. Als geheugenproblemen 

zijn ontstaan op de onderste lagen van de piramide, 
dan zul je zien dat het geheugen kan verbeteren 
door neurofeedback. Want als de fundering van de 
piramide niet goed is, ervaar je ook problemen op 
de bovenliggende lagen.

Voorbeeld
We vatten de piramide samen in een kort voorbeeld 
waarin alle lagen worden doorlopen. Bijvoorbeeld 
een student moet een examen afleggen. Dan 
starten we op de onderste laag van vigilantie. Dit 
betekent dat deze persoon wakker moet zijn. De 
volgende laag van alertheid zorgt ervoor dat de stu-
dent vanuit het stationair draaien van zijn brein, kan 
starten met de examenopdracht. Dankzij de laag 
van selectieve aandacht kan hij zijn aandacht rich-
ten op het examen. Hij moet zich concentreren en 

de studenten om zich heen negeren. Focus bete-
kent langdurig de aandacht vasthouden tijdens een 
urenlang examen. De laag van dubbeltaken zorgt 
ervoor dat hij de aandacht kan verdelen tussen het 
lezen van de examenopdracht, het antwoord putten 
uit zijn geheugen en tegelijkertijd deze informatie 
op papier kan schrijven. In de piramide van cogni-
tieve functies, zie je deze opbouw terug. De primai-
re cognitieve functies staan beneden en vragen om 
langzamere hersengolven. De meer specialistische 
functies staan bovenaan in de toren en vragen om 
snellere activatie van het brein.

Neurofeedbackprotocollen
In dit boek beperken we ons tot de neurofeedback-
protocollen op de lagen van de alertheid (geel) en 
aandacht (groen). Want als er iets mis is op de laag 
van vigilantie (paars), is vaak sprake van zwaardere 
neurologische aandoeningen zoals epilepsie of her-
senbeschadiging na een beroerte, herseninfarct of 
trauma na een ongeval. In het volgende hoofdstuk 
brengen we eerst de laag van de alertheid in kaart. 
Vervolgens bekijken we de laag van de selectieve 
aandacht. De analyse, gebaseerd op deze twee 
lagen, bepaalt uiteindelijk het neurofeedbacktraject.
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In de natuur moet je alert zijn:
stationair draaien om op ieder

gewenst moment te kunnen schakelen.



Vanuit alertheid kun je alle kanten op en daardoor snel reageren en aan-
passen.
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Alertheid
De piramide visualiseert goed hoe belangrijk alertheid is. Vanaf deze laag kun 
je adequaat reageren en/of starten met een taak. Dit geldt van oudsher ook in 
de natuur, op het moment dat er iets gebeurt, moet je snel kunnen reageren en 
daarbij zo min mogelijk fouten maken. Zeker wanneer de situatie levensbedrei-
gend is.

Bij een goede alertheid, draait het brein goed stationair. In het arousal-valence 
model kun je zien en begrijpen waarom dit gunstig is. In het figuur rechts zie je 
dat je vanuit het midden snel alle kanten uit kunt. Aanpassen gaat sneller vanuit 
het midden. Het tegenovergestelde kun je ook goed voorstellen wanneer je heel 
moe bent. De weg die je moet afleggen om 'aandacht' voor iets op te brengen 
is dan veel lastiger. Bij chronische moeheid krijg je ook vaak te maken met con-
centratieproblemen, de weg naar aandacht in het arousal-valence model is dan 
nog langer en misschien zelfs onmogelijk.

Het startpunt van de alertheid is belangrijk om je te kunnen aanpassen 
en snel te reageren en/of te starten met een taak. 

Maar alleen reageren is niet voldoende. Je moet ook kunnen leren van je fouten, 
zodat je de volgende keer als een vergelijkbare situatie zich voordoet, je beter 
weet wat je te doen staat. Dit is het voordeel van geheugen. Je hersenen ont-
houden wat werkt en wat niet. 



Aanpassen én geheugen 
Het blijkt dat de evolutie ervoor heeft gezorgd dat 
wij het beste overleven als we ons aanpassen én 
ons geheugen gebruiken. Oftewel eerst denken, dan 
doen. Dit lukt het best als het brein alert is en stati-
onair draait. Vanuit die basistoestand kan het brein 
eerst vertragen om te putten uit het geheugen en 
daarna versnellen om zich aan te passen aan de 
omgeving. De activatie van het brein bepaalt dus het 
succes van de reactie. Wetenschappers hebben dit 
systeem in een omgekeerde U-curve gevisualiseerd 

(figuur rechts). De top van de curve visualiseert het 
stationair draaien: we nemen de omgeving waar. Af 
en toe schakelen we terug naar de linkerkant op de 
curve en gebruiken ons geheugen, wanneer we een 
vergelijkbare situatie al eens hebben meegemaakt. 
Ervaren we iets heel nieuws, dan moeten we vooral 
adapteren: het brein schakelt op en verplaatst zich 
naar de rechterkant van de curve. Als de breintoe-
stand zich altijd helemaal links bevindt, reageert 
het brein altijd op basis van geheugen en kan zich 
moeilijk of niet aanpassen, aan nieuwe omstandig-

heden. Als de toestand zich altijd helemaal rechts 
op de curve bevindt, past het brein zich de hele tijd 
aan, maar zonder te leren. Bovenaan de curve rea-
geert het brein het beste: aanpassen indien nodig 
en herkennen van de juiste respons op basis van 
geheugen.

Samen vormen geheugen en aanpassen een 
uniek systeem om te overleven in de natuur dat 
balanceert op de rand van improviseren en le-
ren van het verleden.

Alleen reageren en aanpassen is niet voldoende. De activatie van het brein 
bepaalt het succes van de reactie. Eerst denken, dan doen.
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Alertheid is geen vast gegeven. Alertheid varieert gedurende de dag en 
activiteiten. 's Avonds laat gaan de gordijnen langzaam dicht.
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Omgevingscurve
De omgekeerde U-curve noemen we de omge-
vingscurve en beschrijft de samenhang tussen ons 
gedrag en de omgeving: hoe reageer ik als de om-
geving verandert? De curve hangt samen met herse-
nactiviteit. Als de hersenen vooral ondergeactiveerd 
zijn, dus veel thètagolven (paars) laten zien in wak-

kere toestand overdag, dan wordt het moeilijk om te 
improviseren en je dus aan te passen. De hersenen 
kunnen immers niet zo snel reageren en iets nieuws 
verzinnen en vallen terug op het geheugen. 

Gebrek aan remming
Als de hersenen altijd heel hoog geactiveerd zijn 
en veel high bètagolven (rood) laten zien, dan is er 
zoveel activiteit dat het gedrag daardoor onvoor-
spelbaar wordt. Het brein reageert zeer snel en/

of impulsief en leunt daarbij niet altijd goed op het 
geheugen. Dit kan problemen veroorzaken. Als 
onze hersenen bovenaan de omgekeerde U-curve 
balanceren, ervaren we weinig of geen gedrags- of 
psychische problemen. Er gebeurt iets en je denkt: 
Hmmm... heb ik dit eerder meegemaakt? (geheu-
gen) Was het handig? Nee, ik moet het deze keer 

iets anders doen (aanpassen). Als je boven op de 
curve balanceert, spreken we over remming in het 
brein: eerst denken, dan doen. 

Alertheid varieert gedurende de dag
Alertheid is de basistoestand, waarbij alfagolven 
worden afgewisseld met bètagolven. Het brein 
draait rustig stationair maar kan indien nodig snel en 
adequaat reageren. Dit is niet constant want gedu-
rende de dag, varieert bij iedereen de alertheid van 

iets trager, tot iets sneller. Alertheid en hersenacti-
viteit is geen vast gegeven. Je kunt dit voorstellen 
als een raam met gordijnen ervoor. Na een goede 
nachtrust ’s ochtends rond 9 uur ben je topfit en zeer 
alert. De gordijnen zijn helemaal open. Het brein kan 
veel informatie verwerken en je zit bovenaan de cur-
ve qua alertheid. Als je de hele dag gewerkt hebt, 

gaan ‘s avonds de gordijnen langzaam dicht en kun 
je steeds minder informatie uit de omgeving verwer-
ken. Je alertheid vertraagt naar de linkerkant van 
de omgevingscurve (figuur links). Alertheid wordt 
niet alleen beïnvloed door het dagritme, maar ook 
door situaties die we meemaken. We vertonen bij-
voorbeeld een hogere activering en alertheid na een 
achtbaan of een fietstocht. De curve schuift dan op 
naar rechts. Een warm bad vertraagt de breinacti-
viteit en verschuift daarmee ook de alertheid naar 



Een verstoring van de alertheid wijst op een vertraging of versnelling van 
het stationair draaien, met alle bijkomende klachten en/of pathologieën.
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links op de curve. Daarom moet bij de metingen en 
trainingen rekening gehouden worden met het dag-
ritme van de mens. Laat in de avond zal een meting 
altijd meer thètagolven tonen doordat het brein in 
rust gaat en zich voorbereidt op de slaap. Het li-
chaam reageert op de veranderende omgeving: het 
wordt donker. Dit is een gezonde reactie. Dezelfde 
hoeveelheid thètagolven in de ochtend na een goe-
de nachtrust, kan wel duiden op een afwijkende 
breintoestand. Bijvoorbeeld als de cliënt last heeft 
van concentratieproblemen op het werk. 

De informatieverwerking van de hersenen is niet 
alleen afhankelijk van het tijdstip van de dag en de 
activiteiten die we ondergaan, ook de hoeveelheid 
informatie telt mee. Bijvoorbeeld wanneer je in de 
ochtend wandelt met je beste vriend en hij begint 
een diepgaand gesprek, gaat de loopsnelheid ach-
teruit. Er is dan minder capaciteit beschikbaar van-
uit het brein om snel te blijven lopen. Is het gesprek 
voorbij dan gaat de loopsnelheid vanzelf weer om-
hoog. Alertheid hangt dus samen met de hoeveel-
heid informatie die je kunt verwerken. 

Goede alertheid
Goed reageren betekent een combinatie van aan-
passen en geheugen. Dit gaat het beste vanuit het 
midden van het arousal-valence model met de juiste 

breinactivatie. In beide gevallen moet het brein goed 
stationair draaien. 
• Vanuit het midden van het arousal-valence mo-

del kun je alle kanten op en adequaat reageren 
op de omgeving: er naartoe of er vanaf met een 
negatieve of positieve valence.

• In de omgevingscurve zien we de activatie 
(arousal) die nodig is om juist te reageren: eerst 
denken en dan doen. Putten uit geheugen en/of 
aanpassen.

Als onze hersenen bovenaan de omgekeerde 
U-curve balanceren, ervaren we weinig of geen 
gedrags- of psychische problemen. 

Verstoring van de alertheid
We kunnen met deze twee curves de samenhang 
tussen de activiteit van het brein en het hieruit resul-
terende gedrag goed gebruiken om diverse klachten 
en ziektebeelden beter te begrijpen. De hersenen 
zijn soms meer of minder geactiveerd, waardoor 
interactie met de omgeving moeilijker wordt. Een 
verstoring van de alertheid wijst op een vertraging 
of versnelling van het stationair draaien, met alle bij-
komende klachten en/of pathologieën. 

Een vertraging of versnelling van het stationair draai-
en kan verschillende oorzaken hebben. We hebben 

gelezen dat het natuurlijke ritme van de mens de ac-
tivatie beïnvloedt. Dagelijkse variatie is natuurlijk en 
gezond. Maar er zijn ook mensen waarbij het brein 
vanaf de geboorte langzamer en/of sneller stati-
onair draait. We praten hier over een eigenschap. 
Bij EEG-voormetingen zie je bij deze personen vaak 
minder of geen alfagolven, maar meer thèta- en/of 

high bètagolven. We zullen nu aan de hand van een 
aantal voorbeelden laten zien hoe veranderingen 
van alertheid kunnen leiden tot bepaalde klachten 
en ziektebeelden.
 
Een verstoring van de alertheid wijst op een ver-
traging of versnelling van het stationair draaien, 
met alle bijkomende klachten en/of pathologie-
en.



Bij ADHD draait het brein niet stationair, maar is er een vertraging, ver-
snelling of een combinatie van deze twee zichtbaar in een EEG-meting. 
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ADHD: brein intrinsiek anders geactiveerd
Een ziektebeeld waarbij onderzoek laat zien dat de 
hersenen anders functioneren, is ADHD. Dit wordt 
niet door de omgeving veroorzaakt. Het brein is in-
trinsiek anders geactiveerd. Want bij mensen met 
de diagnose ADHD draait het brein niet stationair, 
maar is er een vertraging, versnelling of een combi-

natie van deze twee zichtbaar. Je kunt dan ook drie 
types ADHD onderscheiden in een EEG.

Drie types ADHD in een QEEG
• Type 1 overwegend onoplettend: vertraging van 

de alertheid.(paars).
• Type 2 overwegend hypergedrag en/of impul-

sief: versnelling (rood).
• Type 3: combinatie onoplettend en/of impulsief: 

zowel vertraging als versnelling (paars en rood).

Dit verklaart waarom mensen met ADHD type 1 
(ADD) de voorkeur hebben voor bekende situaties 
waarbij ze kunnen putten uit het geheugen. Deze 
groep heeft ook meer moeite met improviseren. 
Type 2 daarentegen, vertoont hyper- en/of impulsief 
gedrag omdat zij de situatie niet eerst overdenken 
maar direct reageren op de omgeving. 

In veel landen wordt een QEEG-meting gemaakt als 
analysetool in aanvulling op de DSM-V vragenlijsten 
om een diagnose vast te stellen. De nauwkeurigheid 
van een QEEG is veel hoger dan bij vragenlijsten. Dit 
komt ook doordat verschillende personen vragen 
anders kunnen interpreteren. De mening en waar-
den van de beoordelaar spelen hierbij een rol. Een 
EEG toont de breinwerking die minder snel verschil-
lend geïnterpreteerd kan worden dankzij de bere-
kening. Niet voor niets is de verhouding tussen de 

thèta- en bèta-golven een wereldwijd geaccepteerde 
tool om ADHD vast te stellen. Deze thèta/bèta-ratio 
staat naast de metingen in het dashboard van de 
Brainmarker en wordt in een later hoofdstuk uitge-
legd. 

Interventie
De interventie bij ADHD is om het brein in eerste 
instantie beter stationair te laten lopen. Met neuro-
feedback verlagen we de afwijkende breintoestand: 
de vertraging of versnelling. Oftewel de thèta- of 
de high bètagolven. Daarna kan, indien nodig, een 
tweede training worden gestart om de aandacht 
verder te verbeteren. Dit is de volgende laag in de 
piramide van cognitieve functies en wordt uitgelegd 
in een later hoofdstuk.

https://www.brainmarker.com/category/neurofeedback-add/
https://www.brainmarker.com/category/neurofeedback-add/
https://www.brainmarker.com/category/neurofeedback-adhd-hyperactief/
https://www.brainmarker.com/category/neurofeedback-adhd-hyperactief/
https://www.brainmarker.com/category/neurofeedback-adhd/
https://www.brainmarker.com/category/neurofeedback-adhd/


Langdurige stress verstoort de alertheid en maakt ziek. Het menselijk  
lichaam is niet gemaakt voor langdurige stress.
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Stress
Behalve een brein dat intrinsiek anders geactiveerd 
is, kan een brein ook door de omgeving beïnvloed 
worden. Een van de bekendste voorbeelden is (lang-
durige) stress. Al vanaf de oertijd heeft stress een 
functie in ons lichaam ter overleving van de soort. 
Vandaag de dag roepen veel situaties stress op die 

niet direct levensbedreigend zijn. Het effect op ons 
lichaam is echter nog steeds hetzelfde als in de 
oertijd. Het zenuwstelsel heeft een activerend ge-
deelte (sympatisch) en een de-activerend gedeelte 
(parasympatisch). Deze twee delen functioneren als 
gekoppelde systemen en hebben invloed op de rest 
van het zenuwstelsel. Bij gevaar neemt het active-
rende systeem het over. De arousal in het brein ver-
hoogt. Dit is erg functioneel als er een beer achter 
je aan rent. Tegelijkertijd wordt alles in het lichaam 

geactiveerd en gesynchroniseerd. Het brein is alleen 
nog maar bezig met die ene lastige situatie. Je kunt 
je ook nergens anders op focussen. Het lichaam 
verhoogt de arousal zodat je voldoende zuurstof, 
spierkracht en zicht hebt om te vechten of vluchten. 
In het arousal-valence model vinden we stress bo-
venaan de verticale as. Prima bij gevaar, maar niet 

in rust als het brein stationair hoort te draaien in het 
midden van het model. Dan is er dus sprake van een 
verstoring van de alertheid, oftewel een ongewenste 
toestand.

Stress en slaapproblematiek
Zolang je in het midden varieert, gaat alles goed. 
Een uitschieter bij gevaar is geen probleem, als je 
daarna maar weer terug keert naar het midden, daar 
heeft ons parasympatisch systeem de overhand. 

Alles in het lichaam functioneert dan normaal. Van-
uit dit vertrekpunt kunnen het brein en lichaam zich 
ook voorbereiden op slaap. De hersenen laten weten 
dat ze moe zijn en geven dat door aan de rest van 
het lichaam. Langzaam neemt de spierspanning af 
en wil het lichaam in een comfortabele positie gaan 
zitten of liggen. Je merkt dit het beste als je in de 

trein of vliegtuig rechtop zit en in slaap valt. Je gaat 
dan eerst knikkebollen. Je kunt je dan ook voorstel-
len dat je vanuit het vertrekpunt van de overactiva-
tie niet snel in slaap valt. En als je eindelijk slaapt, 
is dit oppervlakkig omdat je brein niet in een diepe 
slaap kan komen door de snelle hersenactiviteit. 
Slaapproblematiek is dan ook een veel voorkomend 
probleem bij stress: moeilijk inslapen, slecht door-
slapen en vroeg wakker worden.



Na langdurige stress of cognitieve arbeid hebben de hersenen rust nodig. 
Je kunt ook doorlopen en jezelf uitputten. 
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Lichamelijke klachten bij stress
Daarnaast geeft stress meer lichamelijke klach-
ten. Omdat alles is gericht op die ene 'levensbe-
dreigende' situatie, worden alle onnodige pro-
cessen stilgelegd om alle energie te richten op 
het gevaar. Dit geldt bijvoorbeeld ook voor de 
maag en darmfunctie. Met alle gevolgen van dien. 

Typische gevolgen van langdurige stress zijn:
• Verhoogde spierspanning (nek en schouders)
• Hartslag verhoogt en wordt regelmatiger
• Oppervlakkige ademhaling en/of hyperventilatie
• Buikpijn door veranderde darmwerking
• Hoofdpijn
• Moeheid

Hoofdpijn
Hoofdpijn is niet één klacht, maar bestaat uit ver-
schillende soorten. Veel voorkomende soorten, 
zoals migraine, zijn goed onderzocht met behulp 
van hersenmetingen en neurofeedbacktrainingen. 
Het blijkt dat migraine gepaard gaat met veran-
derde hersenactiviteit die men kan verbeteren met 

neurofeedback, waardoor klachten bij veel mensen 
afnemen. Niet alleen tijdens een aanval, maar ook 
tussen aanvallen kan het brein anders geactiveerd 
zijn, waardoor neurofeedback ingezet kan worden in 
migrainevrije periodes.

Moeheid
Na langdurige stress of cognitieve arbeid hebben 
de hersenen rust nodig. Allerlei stoffen in de her-
senen zijn veelvuldig gebruikt en moeten worden 

aangevuld. Dit is de reden dat we ons 's avonds 
moe beginnen te voelen: het lichaam geeft aan dat 
slaap nodig is. Tijdens de slaap regenereert het 
zenuwstelsel en worden afvalstoffen afgevoerd. 
Hoe beter de slaap, hoe beter onze alertheid en 
aandacht een dag later. Maar als we langere tijd 
slecht slapen en toch veel informatie moeten ver-

werken gedurende de dag, kan chronische moeheid 
ontstaan. We zien in de hersenen dan vrijwel de 
gehele dag langzame thètagolven. Zelfs als we ons 
eigenlijk zouden moeten concentreren zien we thè-
tagolven in plaats van bètagolven. Neurofeedback 
kan hierbij helpen door de thètagolven te inhiberen 
(verminderen), zodat de hersenactivatie steeds 
meer richting het midden van het arousal-valence 
model gaat. Natuurlijk moeten we dan ook zorgen 
dat de omgeving wordt aangepast, zodat er meer 

https://www.brainmarker.com/category/neurofeedback-stress/
https://www.brainmarker.com/neurofeedback-moeheid/


Als je lang genoeg de vlaggetjes negeert bij langdurige stress, volgt van-
zelf de afgrond. Herstel duurt dan aanzienlijk langer.
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rust gedurende de dag en nacht ontstaat. Neuro-
feedback heeft hier, net zoals bij vele andere klach-
ten, een voorwaarde scheppende werking.

Voorkom uitputting
Bovenstaande lichamelijke klachten mogen niet 
genegeerd worden, want het menselijk lichaam is 
niet gemaakt voor langdurige stress. Uiteindelijk ra-

ken de transmitterstoffen in het brein op en raakt 
het lichaam uitgeput. Wij zeggen niet voor niets: als 
je lang genoeg de vlaggetjes negeert, volgt vanzelf 
de afgrond. Als je over het randje van de afgrond 
bent gevallen, duurt herstel aanzienlijk langer. Van 
een paar maanden bij chronische moeheid, tot een 
aantal jaren bij een depressie. Een QEEG kan een 
indicatie geven van de herstelperiode. Veel stress 
in het brein kan ook een wake-up-call zijn om per 
direct goed voor jezelf te gaan zorgen. Als je nog 

bovenaan de afgrond staat, is er overactivatie (rood) 
zichtbaar in een QEEG. Het herstelproces kan snel 
verlopen van een paar weken tot maanden. Het 
brein kan gezond worden getraind met neurofeed-
back door de high bètagolven (rood) te inhiberen. 
Het lichaam kan de (spier)spanning verminderen 
door cardio-sporten, denk aan fietsen of hardlopen. 

Vaak wordt stress geactiveerd door de omgeving, 
dus daar valt ook op korte termijn winst te behalen 
door de omgeving aan te passen. Stress kan dus 
worden aangepakt met neurofeedback en inten-
sief sporten. Als je eenmaal over het randje van de 
afgrond bent gevallen, moet je juist rustig aan her-
stellen. Zware inspanning put het lichaam verder 
uit omdat het lichaam tijdens 'kritieke ziekte' vaak 
in katabole toestand verkeert (meer afbraak dan 
opbouw). Het lichaam moet eerst langzaam aan-

sterken met goede voeding, korte wandelingen en 
lichte krachtoefeningen en tegelijkertijd het brein 
opnieuw activeren met behulp van neurofeedback. 

Interventies op de laag van alertheid
Alle interventies op de laag van alertheid zijn gericht 
om het brein stationair te laten lopen. In het midden 
van het arousal-valence model hebben we de min-
ste klachten en/of psychische problemen. Dan voe-
len we ons prettig.  Je kunt het brein beter stationair 
laten lopen met behulp van medicatie of neurofeed-
back. Soms zit het brein zo vast, dat neurofeedback 
niet werkt. Als de activiteit weinig varieert of niet in 
de gewenste toestand komt, kun je geen positieve 
feedback geven. Dan is medicatie nodig om het 
brein eerst iets te activeren, zodat de neurofeed-
backtraining aanslaat. Bijvoorbeeld bij een zware 
depressie reageert het brein bijna niet meer op om-
gevingsprikkels. Door medicatie activeert het brein 
en is positieve feedback mogelijk. Vervolgens kan 
het leerproces optreden, wat zal worden uitgelegd in 
het hoofdstuk van de neurofeedbacktraining.

Bijna alle medicatie gericht op het verbeteren van de 
cognitieve functies, heeft een activerende of de-ac-
tiverende werking. Het doel is altijd richting het mid-
den van het arousal-valence model: richting goede 
alertheid en/of aandacht. Neurofeedback vermin-



Je kunt het brein beter stationair laten lopen met behulp van medicatie of 
neurofeedback. En sommigen gebruiken verdovende middelen, helaas.
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dert het aantal en de duur van de ongewenste toestanden zodat het brein beter 
stationair loopt. Zo kom je ook uit in het midden van het arousal-valence model. 
Bij chronische moeheid worden de trage thètagolven verlaagd, bij stress de trai-
nen we de snelle high bètagolven naar beneden. In beide gevallen kom je uit in 
het midden bij de alfa- en bètagolven.

Verdovende middelen
Verdovende middelen worden helaas ook gebruikt om het brein naar het mid-
den van het arousal-valence model te krijgen. Bijvoorbeeld alcohol vertraagt de 
activatie, amfetamine versnelt en nicotine kan het brein naar beide kanten laten 
bewegen (mindere activatie bij stress, meer activatie bij moeheid). De werkza-
me stof in hasj en wiet, delta-9-TetraHydroCannabinol (THC), verhoogt de alfa-
golven en kan op den duur heel passief gedrag veroorzaken doordat het brein 
alleen nog maar stationair draait en bijna niet meer opschakelt.

Op korte termijn wordt rust in het hoofd als prettig ervaren. Het voelt als een 
beloning waardoor het gevaar van verslaving op de loer ligt. Daarbij hebben 
mensen met onder- en/of overactivatie, verminderde remming in het brein. Het 
verlangen naar een rustig hoofd in combinatie met gebrek aan remming is een 
gevaarlijke combinatie en maakt mensen verslavingsgevoeliger. Het brein trai-
nen met neurofeedback heeft daardoor een dubbele functie in de verslavings-
zorg.

Neurofeedback is een eerste stap om het brein gezond te trainen en daardoor 
goed stationair te laten draaien. Het schept daarmee de voorwaarde voor een 
goede alertheid. Pas als de alertheid goed is, kijken we naar de bovenliggende 
laag van de selectieve aandacht.
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De combinatie van alertheid en selectieve aandacht,
zorgt voor het succesvol volbrengen van taken.



De combinatie van alertheid en selectieve aandacht, zorgt voor het 
succesvol volbrengen van taken.
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Alertheid is de basistoestand van het brein in het midden van het arousal-valen-
ce model. Vanuit die toestand kun je snel alle kanten op. We inhiberen dus eerst 
de ongewenste toestanden zodat de cliënt in het midden van het arousal-valen-
ce model komt. Vanuit daar kunnen we de aandacht (verder) verbeteren. 

Selectieve aandacht
Selectieve aandacht wordt vaak aangeduid met concentratie. Dit betekent in de 
volksmond dat de hersenen zich richten op één opdracht. Net als een zaklamp 
die schijnt op een klein gedeelte van alle informatie die je kunt waarnemen. Stel 
je voor, dat jouw zaklamp op informatie uit de omgeving schijnt. De aandacht 
is dan gericht op het stukje waar het licht op valt. Als een leerling in de klas 
moet opletten wat de leerkracht zegt, verwachten we dat de zaklamp op de 
leerkracht is gericht en niet op zijn buurman en de vogeltjes buiten. Is dit niet 
het geval, dan kan de leerling problemen ondervinden. Vaak is er dan sprake 
van onoplettendheid, slechte concentratie en/of overprikkeling door de grote 
hoeveelheid informatie die tegelijkertijd binnen komt. In feite is er dus sprake 
van een inhibitie- of remmingsprobleem: ongewenste of niet relevante infor-
matie wordt onvoldoende geremd, waardoor de aandacht verdeeld wordt over 
allerlei bronnen van informatie. De leerling kan op dat moment de omgevings-
prikkels niet negeren. Een goed werkende zaklamp kun je echter zelf reguleren. 
Je moet eerst het initiatief nemen om je aandacht op een onderwerp te richten. 
Als dat is gelukt, moet je ook weer kunnen uitzoomen. Bijvoorbeeld als je aan 
een nieuwe taak wilt beginnen. Bij een hyper-focus kun je vaak het onderwerp 
moeilijk loslaten. Dit kennen we ook vanuit stress-situaties: je kunt dan maar 
aan één onderwerp denken, de hele dag door. Je bent dan niet in staat om zelf 
de zaklamp te reguleren. Op de volgende pagina zoomen we uit en in met een 
zaklamp tijdens het lezen van een boek.



Zaklamp uitzoomen
Je bent wakker en zit te dagdromen. Hierdoor kun 
je gedachten de vrije loop laten. Thèta-golven zijn in 
grote gebieden van de hersenen actief. Hierdoor zie 
je meer mogelijkheden voor een probleem en kun 
je informatie combineren. Dit gaat wel ten koste 
van de verwerkingssnelheid en concentratie. Het 
betekent ook gebrek aan inhibitie, alle omgevings-
prikkels komen binnen. De laag van alertheid is ver-
traagd als de zaklamp helemaal is uitgezoomd. Aan-
dachtig een boek lezen wordt dan heel lastig.

Inzoomen met een zaklamp
Bij selectieve aandacht zoom je in op één onder-
werp. Dit betekent dat er specifieke informatie 
wordt verwerkt in een klein gebiedje van de herse-
nen. Je werkt geconcentreerd op tempo en sluit 
omgevingsprikkels buiten (remmen of inhiberen 
genoemd). Een goedwerkende zaklamp kan op een 
taak of boek worden gericht, maar ook weer uitzoo-
men om vervolgens de aandacht op een volgende 
taak te richten. Een zaklamp werkt alleen goed als 
deze opschakelt naar snelle bètagolven.

Zaklamp heeft een scherp, dun lichtstraaltje
In een stress-situatie ben je met één onderwerp 
bezig. De de zaklamp heeft een heel scherp, dun 
lichtstraaltje en geeft geen ruimte voor andere ge-
dachten. Een heel piepklein gebiedje in je brein is 
met zeer snelle hersenactiviteit informatie aan het 
verwerken. Dankzij deze high bèta-golven, kun je 
heel snel reageren. Het kost ook veel energie. Men-
sen met langdurige stress denken vaak de hele dag 
aan één onderwerp. Hierdoor heb je geen aandacht 
voor andere zaken en/of een goed boek.
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Het zelf reguleren van de selectieve aandacht is één van de belangrijkste 
eigenschappen van een gezond brein. Een goedwerkende zaklamp dus.



Als we de selectieve aandacht willen verbeteren, verlagen we de langzame 
golven en/of verhogen de activatie in het brein. Zo gaat de auto rijden.
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Selectieve aandacht: de auto gaat rijden
Op de laag van selectieve aandacht moeten lang-
zame thètagolven (paars) plaats maken voor snel-
le bètagolven (groen). Het brein moet als het ware 
opschakelen als een auto om goed te functioneren. 
Als de auto niet gaat rijden tijdens een taak, kun je 
problemen ervaren zoals een tragere verwerkings-

snelheid en verminderde concentratie. Omdat thè-
ta- en bètagolven zo sterk samenhangen met in-
formatieverwerking, is de relatie tussen beiden een 
goede marker voor concentratie. Hoe meer thèta-
golven aanwezig zijn ten opzichte van bètagolven, 
hoe meer problemen iemand met de selectieve 
aandacht zal ervaren. Omgekeerd zal de selectieve 
aandacht beter zijn als er meer bètagolven aanwe-
zig zijn ten opzichte van thètagolven.

Thèta/bèta-ratio
Deze relatie tussen beide golven wordt de thèta/
bèta-ratio genoemd en is een belangrijke marker 
voor selectieve aandacht. Het is ook een marker 
voor ADHD: langzame thèta-golven zijn prominent 
aanwezig tijdens het uitvoeren van een taak. Snelle 
bèta-golven zijn dan niet of onvoldoende aanwezig. 

Dit veroorzaakt ADHD-klachten als onoplettendheid 
en inhibitieproblemen. 

Als de activatie verhoogt tijdens een taak, 
wordt de thèta/bèta-ratio kleiner.

Cognitieve taken gaan dus gepaard met een ver-
laging van de thèta/bèta-ratio. Als de activatie ver-
hoogt tijdens een taak, wordt de ratio kleiner (af-
beelding links, bovenste rij). Dit is een cliënt met de 

diagnose ADHD type 1 overwegend onoplettend. 
Tijdens een EEG-meting moet de cliënt hoofdre-
kenen. In dit geval schakelt het brein niet op naar 
snelle hersenactivatie (meer paars dan groen). 
De auto gaat niet rijden. De ratio op beide frontale 
meetlocaties, zowel links als rechts, is hoger dan 
in het onderstaande voorbeeld. Hier schakelt het 

brein wel op (meer groen dan paars). Tijdens de re-
kentaak, maken langzame golven plaats voor snelle 
hersenactiviteit. De verhouding tussen thètagolven 
en bètagolven wordt kleiner. Om de selectieve aan-
dacht te verbeteren, trainen we met neurofeedback 
de thèta omlaag en/of de bèta omhoog. De thèta/
bèta-ratio neemt af na een succesvolle training. Zo 
gaat de auto rijden. Hoe het komt dat de auto gaat 
rijden, wordt in het volgende hoofdstuk uitgelegd.
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De werking van neurofeedback: het veranderen van
hersentoestanden. Hoe werkt dat dan?



De werking van neurofeedback: het veranderen van hersentoestanden. 
Met langdurig resultaat.
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De combinatie van alertheid en selectieve aandacht 
zorgt voor het succesvol volbrengen van taken. De 
twee modellen, het arousal-valence model en de 
omgevingscurve, zijn een goed uitgangspunt om de 
werking van de hersenen en neurofeedback te be-
grijpen. 

Hersenen leggen een traject af
Het is belangrijk om te beseffen dat de hersenactivi-
teit in het arousal-valence model nooit stilstaat, maar 
continu varieert. De hersenen leggen een traject af 

binnen de vier kwadranten. Bijvoorbeeld je bent aan 
het dansen (actief-positief) rechts-boven in het mo-
del en iemand gaat heel hard op je voet staan. Het 
traject van de hersenen gaat dan (tijdelijk) naar ac-
tief-negatief, links-boven in het model. Bij moeheid 
zak je automatisch naar de onderste kwadranten. 
Het rechter kwadrant als je op de bank kunt gaan 
liggen (vertraagd-positief). Maar als je nog een eind 
moet rijden en je ogen niet open kunt houden kom je 
uit in het linker kwadrant (vertraagd-negatief).

Voorkeurstoestand
Behalve dat de omgeving het traject beïnvloedt, heb-
ben de hersenen ook hun voorkeursregio’s binnen 
het model. Dat weten we intuïtief: sommige mensen 
zijn actiever van aard met een ongekende positie-
ve energie. Zij bevinden zich vaker in het kwandrant 
rechts-boven in het model. Dit noemen we een zo-
genaamde voorkeurstoestand. Je kunt  je dit voor-
stellen als een dalletje in een landschap. Dus als het 
arousal-valence model een landschap is, dan heeft 
iedereen zo zijn dalletjes. De activiteit van de herse-
nen kun je voorstellen als een balletje dat over het 
landschap rolt en automatisch aangetrokken wordt 
tot een of meerdere dalletjes. 

Ongewenste dalletjes
Sommige dalletjes zijn niet gewenst, ze gaan samen 
met problemen in het leven van alledag. Als iemand 
een diep dalletje heeft in het kwadrant links-beneden 
in het arousal-valence model, dan zal deze persoon 
vaker neigen tot negatieve gedachten en is vaak 
moe. Iemand met een diep dal rechts-boven in het 
model heeft een zeer actief brein met een extreem 
positieve valence, waardoor men hyperactief en/of 
manisch kan overkomen. Ook stress is zo'n dalletje, 
links-boven in de grafiek. Meestal is het dal vrij on-
diep en wordt het geactiveerd als er acuut gevaar 
is. Als we echter vaker stress ervaren, wordt het dal 
steeds verder uitgediept. Op een gegeven moment 



Met neurofeedback maak je van diepe dalen weer begaanbare dalletjes. 
Zo kun je beter schakelen.
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is het zo diep dat we er bijna niet meer uitkomen. Dit noemen we dan een toe-
stand van chronische stress. Daarentegen is kortdurende stress functioneel, 
net als in de natuur. In een noodsituatie is overactivatie nodig om te rennen of 
vechten. Dieren blijven na afloop niet lang in deze toestand hangen. Een hert 
ontsnapt aan een leeuw, schut daarna de spanning van zich af en richt zijn 
aandacht vervolgens op het eten van gras. Het dalletje van de overactivatie 
is blijkbaar niet diep. Het dal van de high bèta-golven kan bij mensen steeds 
dieper worden als het denkbeeldige balletje hier vaker en langer in blijft hangen. 
Uiteindelijk krijgen we een lange periode van hoge activiteit, oftewel langdu-
rige stress. Als een dal erg diep is, kost het te veel energie om er weer uit te 
komen. Het lichaam is ten slotte lui en blijft graag hangen in een toestand die 
weinig energie kost. Uiteindelijk ga je psychische en/of lichamelijke klachten 
voelen. We spreken dan over een toestand. Langdurige stress kan uitputting 
als gevolg hebben, met chronische moeheid als gevolg. Uiteindelijk kom je dan 
weer vast te zitten in het uitgediepte dalletje van de thèta. Vermoeiend.

Conditionering
Hoe vaker je in een dalletje komt vast te zitten, des te groter het gevaar dat je 
er opnieuw invalt. We kennen dit van mensen die meerdere depressies hebben 
gehad. Als iemand door een bepaalde oorzaak een depressie krijgt, gaat deze 
toestand na een bepaalde tijd ook weer over. Maar het dalletje voor depressie 
is aangemaakt en kan steeds opnieuw geactiveerd worden. Het blijkt zelfs dat 
een kleinere trigger in de toekomst kan leiden tot dezelfde depressie. Iedere 
keer wordt het dalletje dieper en dieper en krijgt het een grotere aantrekkings-
kracht. Dit noemen we conditionering. Door het herhaald optreden wordt de 
kans op een depressie groter ook al is de oorspronkelijke trigger minder aanwe-
zig. Uiteindelijk kan een depressie een eigenschap worden. Met neurofeedback 
maak je van diepe dalen weer begaanbare dalletjes. In het voorbeeld rechts, zie 



Deze vorm van leren heet operante conditionering: je leert door positieve 
feedback. Met langdurig resultaat.
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je depressie. Het dalletje van de alfagolven is een 
enorme krater geworden. Het brein blijft daardoor 
stationair draaien en schakelt bijna niet meer. Dit dal 
kan minder diep worden getraind met neurofeed-
back. Sterker nog, na een depressie moet het brein 
gezonder worden getraind dan voor de ziekteperi-
ode om herhaling te voorkomen. Neurofeedback 

zorgt voor langdurig resultaat. Dit in tegenstelling 
tot medicatie. 

Leren door positieve feedback
Neurofeedback heeft als behandelmethodiek in 
tegenstelling tot medicatie specifieke effecten: be-
handelparameters worden ingesteld op basis van 
je persoonlijk hersenprofiel. Bovendien is het een 
leerproces en heeft daarom langdurige effecten. Als 
je medicatie niet meer neemt is het effect weg. Als 
de hersenen één of meerdere diepere dalen hebben 

die ongewenst zijn, dan is de gedragsproblematiek 
vaak moeilijk op te lossen. Met neurofeedback kun 
je ongewenste diepe dalen, minder diep trainen. Het 
gewenste dal van de activatie kun je vervolgens uit-
diepen zodat deze route sneller begaanbaar wordt. 
Zo kun je beter schakelen rond het midden van het 
arousal-valence model.

Een persoon ziet zijn eigen hersenactiviteit
De basis van neurofeedback is een EEG-meting. 
Een EEG-meting brengt de globale activiteit van 
het brein in kaart en laat de meest voorkomende 
toestanden zien: onderactivatie, stationair draaien, 
activatie en overactivatie. Deze breinmeting inclu-
sief de onderbouwing met behulp van vragenlijsten, 
bepaalt het trainingsdoel van de neurofeedback. 
Tijdens de neurofeedbacktraining meten we door-
lopend de activiteit van de hersenen en kunnen dit 

direct aan de persoon laten zien. Deze persoon krijgt 
dan feedback van het synchroniseren van de miljoe-
nen neuronen in zijn of haar hoofd. Deze techniek 
wordt daarom neurofeedback genoemd. We heb-
ben geleerd dat de hersenen continu van toestand 
veranderen. Dit zie je ook tijdens een EEG-meting. 

Het signaal van de hersenen is nooit constant. 
Deze verandering vormt de basis van neuro-
feedback.  

Operante conditionering
Een persoon ziet zijn eigen hersenactiviteit verande-
ren en krijgt positieve feedback op die momenten 
waarop de activiteit verbetert. Deze vorm van leren 
heet operante conditionering: je leert door positieve 
feedback. We weten niet hoe we dit doen, we weten 



Bij het analyseren van de gekleurde hoofdjes in het dashboard, stellen we 
drie vragen. Praktisch zo'n stappenplan.
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alleen dat het steeds beter gaat. Net als bij fietsen. 
Als kind leren we met vallen en opstaan. Plotseling 
blijven we beter en langer zitten op de fiets en deze 
toestand van hersenen en spieren wordt als positief 
ervaren. Fietsen verleer je ook niet meer. Bij neuro-
feedback krijgt een persoon dus positieve feedback 
als het beter gaat met de toestand van het brein. 
Deze feedback heeft de vorm van een video die 
groter wordt op de momenten waarop de hersenen 
beter functioneren. De software van de Brainmarker 
maakt gebruik van zelfgekozen Youtube-filmpjes op 
een mobiel of tablet. De grootte van de video wordt 
bepaald door de hersenactiviteit van de cliënt. Deze 
wordt gemeten door een EEG-band op het voor-
hoofd. Als het balletje van de hersenactiviteit de ge-
wenste kant op gaat, worden de hersenen beloond. 
Door de exacte manier van meten kunnen we hele 
kleine verschillen laten zien, die je zelf helemaal niet 
merkt. Op den duur worden de veranderingen gro-
ter en ga je de verschillen merken: de hersenen zijn 
steeds vaker in de betere toestand. De dalen van de 
ziekte worden minder diep, de dalen van het gezon-
de brein worden dieper en trekken meer aan.  Het 
brein leert en de klachten nemen op den duur af. Bij 
de meeste personen zijn de eerste kleine verande-
ringen merkbaar na 10 sessies, blijvende verande-
ringen duren vaak langer, soms wel tussen de 20 en 
40 sessies. 

Trainingsdoel bepalen
Voordat we de juiste hersengolf kunnen trainen 
met neurofeedback, moet eerst het trainingsdoel 
worden bepaald. De hulpvraag van de cliënt moet 
overeenkomen met wat we zien in het QEEG. Niet 
andersom. We bedenken geen klacht aan de hand 
van de EEG-meting. Soms moet de trainer doorvra-

gen om de primaire klacht boven water te krijgen. 
Als de klacht moeheid is en in het QEEG zien we een 
enorme overactivatie (high bètagolven), dan gaan 
we geen thètagolven inhiberen volgens het stan-
daard protocol bij chronische moeheid. Mogelijk 
veroorzaakt stress een slechte nachtrust en voelt 
men zich daardoor overdag moe. Met de vragen-
lijsten in het dashboard, kan de trainer de hulpvraag 
onderbouwen. De symptomen bij langdurige stress 
zijn anders dan bij moeheid. Denk spierspanning, 

boosheid en irritatie. Bij moeheid verwacht je juist 
lusteloosheid. Pas als de hulpvraag, het QEEG en 
de uitkomst van de vragenlijst overeenkomen, kan 
het trainingsdoel worden bepaald en start de neuro-
feedbacktraining. Om het QEEG te beoordelen wer-
ken de trainers met een stappenplan. 

Bij het analyseren van de gekleurde hoofdjes in het 
dashboard, stellen we drie vragen: 

1. Draait het brein stationair en schakelt het naar 
behoefte?

2. Schakelt het brein op tijdens de drie EEG-me-
tingen?

3. Komt het EEG-beeld overeen met de primaire 
klacht en wordt dit onderbouwd door de vra-
genlijst in het dashboard?



Keuze trainingsdoel voor de neurofeedback. Zoveel smaken zijn er niet. In 
de basisopleiding werken we met vier protocollen. Evidence-based.
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Daarnaast wordt tijdens de intake onder andere ge-
vraagd naar slaappatronen en medicijngebruik om-
dat bepaalde activerende of de-activerende stoffen 
de training kunnen beïnvloeden. De anamnese (in-
take) wordt behandeld tijdens de opleiding. Al deze 
extra informatie wordt vastgelegd bij de klantgege-
vens in het dashboard. De cliënt krijgt een rappor-

tage van de voormeting inclusief vragenlijst. In dit 
pdf-document staat ook de primaire klacht vermeld. 
De trainer legt aan de hand van de rapportage de 
keuze van het trainingsdoel uit en het te verwachte 
resultaat. 

Parameters trainingsdoel
Als het trainingsdoel is bepaald aan de hand van 
de primaire klacht, kan de trainer de parameters 
instellen in het dashboard. In de Brainmarker staan 
alleen protocollen die evidence-based zijn. Zo kun 

je bijvoorbeeld de overactivatie nooit omhoog trai-
nen. Die optie kun je niet aanvinken. In de gevor-
derde opleiding wordt bij zwaardere neurologische 
aandoeningen gewerkt met speciale trainingen met 
een custom-band. Alleen in uitzonderlijke gevallen 
kiest de trainer uit twee verschillende parameters, 
met de optie inhiberen (verlagen) of stimuleren van 
één of twee verschillende hersengolven. In dit boek 
beperken we ons tot vier protocollen waarmee we 
alle klachten kunnen behandelen die in het boek be-
schreven staan.

De volgende golven kunnen we trainen:  
Thèta  inhiberen
Alfa  inhiberen
Bèta  stimuleren
High bèta  inhiberen

1. Laag van alertheid / stationair draaien:
• Thèta inhiberen
• High bèta inhiberen

2. Laag van selectieve aandacht (thèta/bèta-ratio)
Onderactivatie inhiberen en/of bèta stimuleren

In principe inhiberen we altijd eerst de onge-
wenste toestand. Daarna kun je het brein verder 
verbeteren door de bèta te stimuleren.

We trainen de golven op het voorhoofd met twee 
elektrodes. Normaal gesproken train je links en 
rechts dezelfde hersengolf op het voorhoofd. In uit-
zonderlijke gevallen zoals bij een angststoornis of 
depressie zie je een asymmetrisch beeld in het EEG. 
Eén kant heeft dan een veel grotere verstoring. Dan 
train je alleen die kant naar beneden. Bij depressie 

train je bijvoorbeeld de alfagolven aan de linkerkant 
naar beneden, bij een angststoornis inhiberen we de 
high bètagolven rechts. Asymmetrische trainings-
protocollen worden niet beschreven in dit boek, 
maar wel behandeld in onze opleiding. 

Alle neurofeedbackprotocollen op de laag van aler-
theid zijn gericht op het stationair laten draaien 
van het brein. Vervolgens kun je het brein verder 
verbeteren op de laag van de selectieve aandacht.  



Een hoge trainingsfrequentie zorgt net als bij topsporters, voor snel en 
langdurig resultaat. We trainen minimaal drie keer per week.
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Hiervoor maken we gebruik van de thèta/bèta-ratio 
in het dashboard. De selectieve aandacht kun je ver-
hogen door de thèta te inhiberen en/of de bèta te 
stimuleren. De bèta-golven zijn de enige golven die 
je omhoog kunt trainen binnen de standaard proto-
collen in het dashboard. 

Trainingsfrequentie
Het trainingsdoel is bepaald. We willen uiteraard het 
beoogde trainingsresultaat zo snel mogelijk berei-
ken. Hierbij is de trainingsfrequentie belangrijk. Het 
trainingseffect van de neurofeedback neemt name-
lijk iets af tussen de sessies. Wekelijks trainen heeft 
geen zin. De volgende training moet starten voor-
dat het effect terug bij af is (zie afbeelding) net als 
bij sporttrainingen. Als je op maandag beenkracht 
traint, dan moet je niet een hele week wachten om 
de kracht nog een keer te trainen. De trainingen moe-

ten sneller op elkaar volgen, zodat de effecten van 
de individuele trainingen gestapeld worden. Toen er 
nog geen thuisapparatuur voor neurofeedback be-
stond, was het moeilijk om zo'n hoge trainingsfre-
quentie te krijgen. Maar dankzij de ontwikkeling van 
thuisapparatuur is drie tot vier keer per week trainen 
nu mogelijk. Meer keren trainen mag ook, met een 
maximum van één keer per dag. 

Traject, aantal sessies en rondes
Een gemiddeld trainingstraject is rond de 20 tot 40 
sessies, afhankelijk van de klacht. Een sessie van 
een half uur, bestaat uit meerdere trainingsrondes 
van een aantal minuten met pauzes tussendoor. Tij-
dens de korte pauzes kun je even verzitten of een 
slokje limonade nemen. Zo houdt de cliënt het vol 
om minimaal drie keer per week een half uur te trai-
nen. 

Eigenschap of toestand
Vaak zijn klachten door een kortdurende toestand 
zoals stress na 20 keer trainen sterk verminderd. 
Een eigenschap heeft meer trainingssessies nodig 
dan een toestand om te verbeteren. Een genetische 
aandoening zoals ADHD is een eigenschap. Uit on-
derzoek blijkt dat na 40 sessies de ADHD-klachten 
verminderen met langdurig resultaat. 

Een toestand of eigenschap bepaalt het aantal 
trainingen van de neurofeedback:
• Eigenschap (hardnekkig) 40 keer trainen
• (Tijdelijke) toestand 20 keer trainen

Trainingsdoel en traject instellen
Om het trainingsdoel en traject in te stellen in het 
dashboard verwijzen we trainers naar de gebrui-
kershandleiding van de Brainmarker. Dit document 
is uitgerust met screenshots. Het valt direct op dat 
de software zeer gebruikersvriendelijk is en dat de 
trainer stap voor stap wordt begeleid in het uitvoe-
ren van metingen en neurofeedbackbehandelingen. 
Dit scheelt veel tijd. Cliënten ontvangen na aanmel-
ding in het dashboard door de trainer een mail. Het 
persoonlijke trainingsprotocol wordt automatisch 
geopend op de telefoon of tablet via een knop in de 
bevestigingsmail. Zij kunnen direct starten met de 
thuistraining. 

Nulmeting voor iedere training
Dankzij de thuistraining met hoge trainingsfrequen-
tie, kun je snel resultaat behalen. Dan moet wel ie-
dere training optimaal benut worden. We hebben 
gezien dat iedereen slechtere en betere dagen 
heeft. Gelukkig zorgt de software ervoor dat iede-
re training, ongeacht de gesteldheid van de cliënt, 
optimaal benut wordt. Want voor iedere neuro-
feedbacktraining wordt de hoogte van de te trainen 

https://www.brainmarker.com/inloggen-dashboard/
https://www.brainmarker.com/gebruikershandleiding/
https://www.brainmarker.com/gebruikershandleiding/


Neurofeedback heeft geen zin als er niet getraind wordt. Jouw persoonlij-
ke trainer monitort op afstand. Dit verhoogt de compliance. 
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hersengolf opnieuw gemeten. Hiervoor wordt automatisch een rustmeting van 30 
seconden uitgevoerd voordat een nieuwe neurofeedbacksessie begint. Deze halve 
minuut is erg belangrijk. Want als je bijvoorbeeld slecht geslapen hebt of grieperig 
bent, heb je meer thèta-golven dan normaal in je brein. De nulmeting berekent de 
huidige hoogte van de thèta-golven als startpunt voor de neurofeedbacktraining. 
Als je heel fit bent, start je op een lager thèta-niveau. Zo heb je altijd optimaal effect 
van de training.

Contact
Brainmarker zorgt voor de juiste tools, de cliënt moet de trainingen thuis inplannen.  
Als de minimale trainingsfrequentie van drie keer per week niet wordt gehaald, neemt 
de trainer contact op om te vragen of er hulp of advies nodig is. Andersom kan de cliënt 
ook gemakkelijk contact opnemen met de trainer via de knop in de app. Voor iedere 
neurofeedbacktraining ziet de cliënt de foto en contactgegevens van zijn of haar per-
soonlijke trainer in beeld. Het idee dat iemand meekijkt met de trainingen, wordt als 
prettig ervaren. Het is ook een stok achter de deur. Dit is fijn, want een gemiddeld tra-
ject duurt gemiddeld tussen de 6 en 12 weken. Dit vraagt om compliance van de cliënt. 

Blended-care-model
Het gehele trainingstraject vindt thuis plaats met een EEG-band en eigen mobiel 
of tablet met de Brainmarker app. Alleen de voor- en nameting worden in de prak-
tijk gemaakt. Dit scheelt veel onnodige reistijd. In de medische wereld wordt dit 
"blended-care" genoemd: een combinatie van therapie in een praktijk en thuis. De 
data van iedere neurofeedbacktraining wordt automatisch verzonden naar het 
dashboard van de trainer. Want thuis trainen kan alleen succesvol verlopen als de 
trainer de data op afstand monitort. Na iedere sessie verschijnt de behandelindex 
in het dashboard van de trainer. Dit getal geeft aan of de training succesvol was. De 
behandelindex wordt in de opleiding toegelicht. De cliënt geeft na afloop van iede-
re training ook persoonlijke feedback. Hoe verliep de training volgens zijn of haar 



Een vaste werkwijze zorgt voor kwaliteitsmanagement in de praktijk. Ook 
de software leidt je door een vast stramien. Helder.
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gevoel? Dit wordt aangeven in een vijf-punts-schaal 
met smileys. Ondanks de afstand, ziet de trainer 
hoe de cliënt de training ervaart. Dit zorgt voor be-
trokkenheid over en weer. Want een goede infor-
matie-overdracht is belangrijk bij een blended-ca-
re-model. Daarom ontvangt de klant een rapportage 
van de voormeting, behandelindex en de nameting 

inclusief vragenlijsten. Dit kost de trainer weinig tijd. 
Deze rapportage wordt gegenereerd met één druk 
op de knop in het dashboard. Het pdf-document kan 
worden gemaild naar de klant. Bij Brainmarker vin-
den wij het belangrijk dat de cliënt de analyse uit-
gelegd krijgt. Alleen dan weet je waarom je traint en 
wat je precies traint. Dit boek is ook een onderdeel 
van deze kennistransfer richting de cliënt.

Kwaliteitsmanagement
Zoals je hebt gelezen, werken we bij Brainmarker 
volgens vaste protocollen. Alle standaardisaties 
dragen bij aan het kwaliteitsmanagement binnen 
een neurofeedbackpraktijk. Ook de software werkt 
volgens een vast stramien. Je kunt niet afwijken van 
bepaalde protocollen. Zo is de meting altijd exact 

even lang en in dezelfde volgorde en wordt de data 
altijd op dezelfde manier berekend. Hierdoor kun je 
trajecten in kaart brengen, vergelijken, evalueren en 
bijsturen indien nodig. Dit geldt voor de individuele 
trajecten, de werkwijze in de praktijken en Brainmar-
ker als medisch hulpmiddel. Brainmarker is geclas-
sificeerd als medisch hulpmiddel klasse IIa volgens 
de Medical Device Regulation (MDR). Bekijk de ge-
bruikershandleiding voor alle specificaties

Doelgroep
In de gebruikershandleiding staan ook de beoogde 
doelgroepen omschreven. Neurofeedback wordt 
gebruikt door patiënten en cliënten, vanaf een leer-
bare leeftijd vanaf vijf jaar tot op hoge leeftijd, die de 
alertheid en/of aandacht willen verbeteren. Slechts 
in enkele gevallen mag het hulpmiddel niet gebruikt 

worden. Dit geldt voor fysieke beperkingen zoals 
een hoofdwond op de meetlocatie en bij cliënten 
met deep brain stimulation (DBS) of schedelimplan-
taat hebben (metaal of ander materiaal). De training 
is niet of minder effectief bij visuele beperkingen, bij 
cliënten met verstandelijke beperking of een verge-
vorderde degeneratieve cognitieve aandoening. 

https://www.brainmarker.com/gebruikershandleiding/
https://www.brainmarker.com/gebruikershandleiding/


Als een breintoestand ongewenst is, dan zijn gedragsproblemen of klach-
ten vaak moeilijk op te lossen. Start dan met neurofeedback.
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Voorwaarden-scheppende-behandeling 
Neurofeedback is geschikt voor een brede doel-
groep met uiteenlopende klachten. Het is veelal 
geen opzichzelfstaande behandelmethodiek, maar 
een voorwaarden-scheppende-behandeling. Dit be-
tekent dat neurofeedback vaak eerst wordt toege-
past zodat de hersenen informatie beter verwerken. 
Daarna kunnen andere therapieën effectiever verlo-
pen, zoals cognitieve en gedragstherapie. Want als 
een breintoestand ongewenst is, dan zijn gedrags-
problemen of klachten vaak moeilijk op te lossen. 
Bijvoorbeeld een brein met standaard overactivatie, 
reageert van nature impulsief. Dit komt door het ge-
brek aan remming. Het brein draait niet stationair. 
Daarom kun je niet eerst denken en dan doen. Ge-
dragstherapie heeft meer effect als het brein eerst 
stationair getraind wordt. De cliënt krijgt dan pas het 
vermogen om na te denken, voordat er gereageerd 
wordt. Hetzelfde geldt bij ziekte. Bij een persoon 
met depressie, reageert het brein bijna niet meer op 
omgevingsprikkels. De hersenen blijven alleen nog 
maar stationair draaien. Door eerst het brein te ac-
tiveren met neurofeedback, eventueel in combinatie 
met medicatie, kan iemand actief deelnemen aan de 
aangeboden therapie. Ook bij stress, heeft het brein 
weinig ruimte voor verandering. Een klein overactief 
gebiedje in de hersenen blijft piekeren en malen over 
een bepaald onderwerp. Door het brein minder ac-

tief te trainen, komt er ruimte voor nieuwe inzichten. 
Dit geldt voor veel leertrajecten. Zo heeft bijles veel 
meer effect, als de leerling zich kan concentreren. 
Want als de leerproblemen zijn ontstaan op het ni-
veau van alertheid en/of selectieve aandacht, dan 
is het onthouden van informatie zeer moeilijk. In 
de hiërarchie van de piramide van cognitieve func-

ties is neurofeedback daarom ook een voorwaar-
den-scheppende-behandeling. Het kan dienen als 
basis voor cognitieve gedragstherapie (CBT), ont-
spanningstechnieken (PMR - Progressive Muscle 
Relaxation), lichamelijke trainingsinterventies en 
bij logopedie en leerondersteuning. Daarbij kan de 
hulpverlener een betere inschatting maken over de 
duur van het (herstel)proces. Want een EEG-meting 
onderbouwt de hulpvraag en geeft een indicatie van 
de belastbaarheid van de cliënt. 

Geen bijwerkingen
Neurofeedback is een veelbelovende behandelme-
thodiek waarbij geen bijwerkingen bekend zijn. Dit 
staat ook in de medische certificering van Brainmar-
ker. Alleen als de meting niet goed wordt uitgevoerd, 
kan de zorgverlener of trainer geen of een foutieve 
analyse maken. Het trainingseffect van de neuro-
feedback blijft dan uit. Dit zal niet veel voorkomen. 
Want in het kwaliteitsprotocol van de Brainmarker 
is opgenomen dat de analyse aan de hand van het 
QEEG moet overeenkomen met de symptomen in 
de vragenlijst. Als het beeld uit de EEG-meting niet 
overeenkomt met de primaire klacht, wordt er niet 
gestart met de training. Tijdens de neurofeedback-
training kan een niet-valide signaal ook zorgen voor 
het uitblijven van het trainingsresultaat. Na een aan-
tal trainingen kan de trainer op afstand constateren 
dat er onvoldoende trainingseffect is. Dit zie je terug 
in de behandelindex in het dashboard. De trainer kan 
dan contact opnemen met de cliënt om de oorzaak 
te achterhalen. Zo voorkomen we eindeloze trajec-
ten zonder resultaat. De maximale impact voor de 
cliënt staat immers centraal bij Brainmarker.

Hopelijk heb je een beter beeld van de mogelijkhe-
den van neurofeedback als behandelmethodiek. De 
keuze voor het al dan niet starten met een neuro-
feedbackbehandeling kan dan beter onderbouwd 
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worden. In dit boek hebben we ons beperkt tot de meest voorkomende patho-
logieën en/of klachten met evidence-based protocollen. Als je verder achterin 
het boek kijkt, zie je een veel grotere hoeveelheid onderzoeken en wetenschap-
pelijke studies die zijn uitgevoerd op het gebied van neurofeedback.

Aan de slag in de praktijk
De zorgverlener die neurofeedback wil inzetten in de praktijk, kan na de oplei-
ding direct starten. Dankzij moderne technieken en snel internet, heb je geen 
duur apparaat nodig om het EEG-signaal uit te lezen, alleen een Android ta-
blet en een lidmaatschapsovereenkomst met Brainmarker voor de software. 
De cliënt traint thuis met een eigen telefoon of tablet en de Brainmarker app. 
De EEG-banden zijn los te koop. Praktijkhouders kunnen de banden kopen en 
uitlenen of verhuren. Cliënten kunnen ook zelf een EEG-band aanschaffen. Voor 
de kosten verwijzen we graag naar de site. 

Zoals we in het voorwoord hebben vermeld, gaat Brainmarker terug naar de 
oorspronkelijke basis van neurofeedback. De hulpverlener maakt zelf de ana-
lyse, zodat kan worden gecontroleerd of de EEG-meting valide was en de hulp-
vraag overeenkomt met het QEEG. Door vervolgens zelf het trainingsdoel te 
bepalen kan de trainer ook uitleggen waarom bepaalde hersengolven worden 
getraind en welk resultaat de cliënt mag verwachten.

Bij het analyseren van de gekleurde hoofdjes in het dashboard, gebruiken we 
een stappenplan en stellen drie vragen:
1. Draait het brein stationair en schakelt het naar behoefte?
2. Schakelt het brein op tijdens de drie EEG-metingen? 
3. Komt het EEG-beeld overeen met de primaire klacht en wordt dit onder-

bouwd door de vragenlijst in het dashboard?

Aan de slag met de Brainmarker in de praktijk. Volg het stappenplan voor 
het opstellen van een behandelplan. 

https://www.brainmarker.com/


Trainingsdoel bepalen. We starten op het niveau van de alertheid. 
Vraag 1: Draait het brein stationair en schakelt het naar behoefte?
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Weg met de balans, variëren is gezond!
Een gezond brein varieert rond het midden van het arousal-valence 
model. Pas wanneer een toestand langdurig buiten de middencirkel van het 
arousal-valence model blijft, kun je klachten en/of gedragsproblemen ervaren.
We verwachten tijdens de drie EEG-metingen dat het brein verschillende toe-
standen toont:

• 2 minuten ogen dicht   thèta prominent aanwezig (paars)
• 2 minuten ogen open   alfa prominent aanwezig (geel)
• 1 minuut cognitieve taak   bèta prominent aanwezig (groen)

Alle golven zijn altijd aanwezig in het EEG. Welke golf is prominent aan-
wezig in het QEEG? Draait het brein stationair in rust met de ogen open 
of is er een verstoring van de alertheid? 
 
High bèta aanwezig tijdens meting
Zodra je acute stress voelt, ontstaan er high bèta-golven in het brein. Zodra de 
situatie voorbij is, schakelt het brein weer terug naar de basistoestand: statio-
nair. Zolang dit blijft variëren, heb je geen problemen. Tijdens een rustige me-
ting verwacht je geen high bèta-golven in een gezond brein. Is er wel overacti-
vatie zichtbaar, dan bekijkt de trainer of dit overeenkomt met de primaire klacht.

Neurofeedbackprotocol op de laag van alertheid
We trainen de alfa-golven (geel) niet omhoog, maar inhiberen de ongewenste 
toestanden:
• Inhiberen thèta
• Inhiberen high bèta

https://www.brainmarker.com/category/neurofeedback-stress/


Daarna bekijken we het niveau van de selectieve aandacht.
Vraag 2: Schakelt het brein op tijdens de drie EEG-metingen?
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Drie EEG-metingen, schakelt het brein op?
Een gezond brein, schakelt op bij het uitvoeren van een cognitieve taak: 
paars -> geel -> groen. Zie de pijl rechts in de afbeelding. Als het brein niet op-
schakelt bij het uitvoeren van een taak, kun je problemen ervaren zoals een tra-
gere verwerkingssnelheid, inhibitieproblemen en/of verminderde concentratie. 

Thèta/bèta-ratio
Cognitieve taken gaan bij een gezond brein gepaard met een verlaging van 
de thèta/bèta-ratio op frontale locaties. Dit is ook een marker bij ADHD. In het 
dashboard van de Brainmarker staan de ratio’s van de linker en rechter meetlo-
catie, naast de hoofdjes. Zie het voorbeeld in de figuur rechtsonder:
De auto gaat niet rijden bij een cognitieve taak: meer thèta ten opzichte van 
bèta. Thèta/bèta= links 2,15 - rechts 2,28
De auto schakelt op bij een taak: meer bèta ten opzichte van thèta.
Thèta/bèta= links 1,27 - rechts 1,30 
Als de auto gas geeft en het brein dus opschakelt, is er sprake van een betere 
selectieve aandacht..

We vergelijken de drie metingen ogen dicht, ogen open en een cognitieve taak. 
Bij een gezond brein gaat de auto rijden en neemt de ratio af tijdens de taak ten 
opzichte van de metingen ogen dicht en ogen open. Met neurofeedback trainen 
we de thèta omlaag en/of de bèta omhoog. Zo verlaag je de ratio en verbeter je 
de selectieve aandacht (concentratie). 

Neurofeedbackprotocol op laag van selectieve aandacht
We inhiberen thèta (paars) en/of trainen de bèta-golven (groen) omhoog:
• Inhiberen thèta
• en/of stimuleren bèta
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Vraag 3: Komt het EEG-beeld overeen met de primaire klacht en 
wordt dit onderbouwd door de vragenlijst? Zo ja, starten met behandeling.



Analyse

Bij het analyseren van de gekleurde hoofdjes in het 
dashboard, stellen we drie vragen:

1. Draait het brein stationair en schakelt het naar 
behoefte?

2. Schakelt het brein op tijdens de drie EEG-metin-
gen?

3. Komt het EEG-beeld overeen met de primaire 
klacht en wordt dit onderbouwd door de vragen-
lijst?

Primaire klacht bepalen

De hulpvraag van de cliënt moet zichtbaar zijn in 
het QEEG. Bijvoorbeeld bij stress overactivatie (high 
bètagolven) of bij chronische moeheid onderacti-
vatie (thètagolven). Alleen als de symptomen in de 
vragenlijst overeenkomen met de hulpvraag en het 
QEEG, starten we met de neurofeedbacktraining. 
Het trainingsdoel wordt ingesteld aan de hand van 
de primaire klacht. Zo behandelen we geen ADHD, 
maar klachten behorende bij de diagnose zoals on-
oplettendheid, hyper en/of impulsief gedrag. Bekijk 
de brein-encyclopedie op de site om van diagnose 
tot behandelbare klacht te komen. 
 

Keuze trainingsdoel
 
1. Laag van alertheid / stationair draaien:
• Thèta inhiberen
• High bèta inhiberen

2. Laag van selectieve aandacht (thèta/bèta-ratio)
Onderactivatie inhiberen en/of bèta stimuleren

Standaard trainingsdoelen:

Thèta  inhiberen
Alfa  inhiberen
Bèta  stimuleren
High bèta  inhiberen

Behandeltraject

• Eigenschap 40 keer trainen
• Toestand 20 keer trainen

Neurofeedback & coaching

Brainmarker Balance Scale
Omgevingscurve

Monitoren

Behandelindex
Nameting
Vragenlijsten

Brainmarker gebruikershandleiding
Gebruikershandleiding

Opleiding neurofeedback

Alle hulpverleners die de Brainmarker in de praktijk 
aanbieden, hebben de opleiding neurofeedback ge-
volgd bij ons instituut. De vaste werkwijze volgens 
het stappenplan en standaardisaties binnen de 
software, dragen bij aan het kwaliteitsmanagement 
binnen een neurofeedbackpraktijk. Op de volgende 
pagina's vind je meer informatie over de opleiding.

Stappenplan: bepaal aan de hand van deze informatie,
het neurofeedbackprotocol voor Brainmarker.
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https://www.brainmarker.com/gebruikershandleiding/
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Opleiding neurofeedback. De eerste
breinmeting maak je bij jezelf.
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Opleiding Neurofeedback 

Voor coaches, jeugdhulpverleners, loopbaan- 
coaches, logopedistes, kindertherapeuten, er-
gotherapeuten, psychologen, personal trainers, 
enz.

Wil je aan de slag als neurofeedback trainer? Je 
ontvangt de eerste dag van de opleiding een EEG-
band en een inlogcode voor het dashboard van 
Brainmarker©. Je brengt het geleerde direct in 
praktijk..We maken EEG-metingen bij elkaar en er-
varen hoe neurofeedback werkt. Daarnaast behan-
delen we de theorie van de neurofeedback, oftewel 
de neuro-educatie. Het lesmateriaal bestaat uit het 
digitale lesboek, de gebruikershandleiding en online 
webinars. 

Pathologieën en/of klachten die behandeld worden 
in de opleiding:
• Chronische moeheid
• Stress
• Drie types ADHD
• Hypergedrag
• Gebrek aan remming
• Onoplettendheid (concentratieproblemen)
• Inhibitieproblemen (externe prikkelverwerking/

HSP)

• ASS (concentratieproblemen en externe prik-
kelverwerking)

Algemene kennis
Wat meten we met een EEG?
Morfologie EEG
De breintoestanden
Piramide van cognitieve functies
Overzicht neurofeedback protocollen 
Anamnese
Wat is de primaire klacht?
Standaard anamnese-vragen
DSM-V vertalen naar klachten (ADHD en ASS) 
Invloed medicatie
Vragenlijst met symptomen kiezen 
EEG
EEG-band, opzetten, schoonmaken
Protocol, hoe stil zitten enz.
Hersengolven of ruis?
EEG-signaal bewerken met knipfunctie 
Neurofeedback
Wat is neurofeedback?  
Traject van A tot Z.
Nulmeting voor neurofeedback
Startwaarde neurofeedback (+/- 30%)
Behandelindex berekenen en beoordelen
Rapportage uitprinten en evaluatierapport
Kwaliteitsmanagement in de praktijk 

Neurofeedback & coaching
Omgevingscurve en Brainmarker Balance Scale 

Trainers: Björn Crüts, Agnes Oosterveen en Luana 
Gamerschlag. 

Het lesmateriaal wordt uitgelegd in beelden en 
begrijpelijk taalgebruik. Alle lesstof is wetenschap-
pelijk onderbouwd. Het opleidingscentrum is 
CRKBO-geaccrediteerd. Er is geen specifieke vakin-
houdelijke voorkennis vereist. Voor de opleiding is 
MBO+/HBO denkniveau gewenst. 
 
Bekijk voor meer informatie: 
www.brainmarker.com

Opleiding neurofeedback: praktijkdagen om te oefenen en 
neuro-educatie. Zo ga je goed voorbereid van start.

https://www.brainmarker.com/
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Opleiding neurofeedback, module neurofeedback & coaching.  
Analyse-tools: Brainmarker Balance Scale en de omgevingscurve.
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Meer weten? Bekijk de gebruikershandleiding van Brainmarker.
Dit document is uitgerust met screenshots. Klik op de afbeelding.

https://www.brainmarker.com/gebruikershandleiding/
https://www.brainmarker.com/gebruikershandleiding/


Alle lesstof en protocollen in de Brainmarker zijn gebaseerd op weten-
schappelijke studies en reviews. Bekijk de literatuurlijst. 
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