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Door: Drs. Han Siem

Een toegediend medicament of nutriënt doorloopt diverse 
processen (absorptie, distributie) alvorens het wordt 
geëlimineerd. De mate van absorptie is een belangrijke 
farmacokinetische parameter en bepaalt de biologi-
sche beschikbaarheid. Met het ouder worden treedt een 
aantal fysiologische veranderingen op die mogelijk de 
opname van geneesmiddelen uit het maag-darmkanaal 
beïnvloeden. 

Opname vanuit de maag vindt maar in geringe mate 
plaats. De maagwand is voorzien van een dikke mucuslaag 
en het absorberend oppervlak is gering. Bovendien ver-
blijft de inhoud maar korte tijd in de maag. Maar ouderen 
hebben doorgaans wel een verminderde maagzuurproduc-
tie. Dat kan nog worden versterkt door het gebruik van 
maagzuurremmers, dat hoger ligt bij ouderen. Theoretisch 
kan dit leiden tot een verminderde opname van medicatie. 
In de praktijk blijkt dit echter nauwelijks het geval; waar-
schijnlijk doordat de pH van de maag niet alleen bepaald 
wordt door de maagzuurproductie, maar ook door neutra-
liserende invloeden van voedingsmiddelen.

Recent onderzoek heeft aangetoond dat - hoewel de 
snelheid waarmee maagzuur wordt gevormd en uitge-
scheiden afneemt met het stijgen van de leeftijd - er per 

Drs. Han Siem is complementair werkend apotheker 
bij de Huizer Apotheek en DeVitamineapotheek.nl 
en het Integraal Medisch Centrum Amsterdam. Hij 
is gespecialiseerd in interacties tussen reguliere en 
complementaire medicatie. 

Ouderen ondervinden vaker problemen bij het 
gebruik van medicatie dan jongeren. Daar is een 
aantal oorzaken van bekend. De farmacokinetiek kan 
bij het ouder worden veranderen waardoor vaak een 
smallere therapeutische breedte geldt voor medicatie. 
Daarnaast hebben ouderen vaker meerdere chronische 
aandoeningen met méér kans op geneesmiddel-
interacties. Ook hebben ze vaker een slechtere nier- 
en leverfunctie; de afbraak van medicatie verloopt 
langzamer met meer kans op stapeling en toxiciteit. 
Samen met minder vermogen tot homeostase leidt dit 
soms tot problemen. 

24 uur geen grote verschillen zijn tussen oudere en jon-
gere patiënten. Derhalve zijn er ook geen verschillen in 
opname van medicatie vanuit de maag.[1,2] Er treden bij 
ouderen wel veranderingen op in de functie van het maag-
darmkanaal, maar die leiden niet tot opname-problemen 
met medicatie. Ook op dit punt is geen dosisaanpassing 
nodig bij ouderen.

Sommige stoffen worden na orale inname in betrekkelijk 
grote mate bij de eerste passage van bloed met het medi-
cament door de lever gemetaboliseerd. Dit zogenaamde 
first-pass-effect is afhankelijk van de leverdoorbloeding. 
Bij een leeftijd boven de 75 neemt de leverdoorbloeding af. 
Hierdoor is bij medicatie met een groot first-pass-effect de 
biologische beschikbaarheid groter waardoor aanpassing 
van de dosis nodig kan zijn. Er zijn ook geneesmiddelen en 
nutriënten die tijdens de eerste passage door de lever juist 
worden omgezet in de actieve vorm zoals de methylering 
van vitamine B12. 

Ook de CYP-activiteit van het leverenzymsysteem 
neemt af bij het ouder worden waardoor de fase 1-reacties 
in de lever die verantwoordelijk zijn voor de metabolise-
ring van zeer veel stoffen in de lever minder goed verlo-
pen. Er zijn aanwijzingen dat de metabole capaciteit van 
bepaalde enzymen van het CYP-enzymsysteem in de lever 
sneller achteruit gaat dan die van andere. De capaciteit 
van CYP1A2 en CYP3A4 gaat bijvoorbeeld sneller achter-
uit dan die van CYP2D6. CYP3A4 is eerstverantwoorde-
lijk voor de afbraak van medicatie. De capaciteit van type 
2-reacties in de lever, die een stof meer wateroplosbaar 
maken voor excretie via de nieren in de urine, lijkt weinig 
te veranderen bij het ouder worden. Daarom is het raad-
zaam om eerder te kiezen voor wateroplosbare (hydro-
fiele) medicatie dan vetoplosbare (lipofiele) die vooral via 
fase 2 moet worden omgezet. 

Bij ouderen kan de verdeling van een stof over het lichaam 
op verschillende manieren worden beïnvloed door leeftijd. 
De vroege fase van de verdeling kan verminderd of ver-
traagd worden door een afgenomen cardiac output zoals 
vaak het geval is na een infarct of ischemie. De verdeling 
wordt eveneens beïnvloed door atherosclerotische veran-
deringen van het vaatbed waardoor de organen minder 
goed doorbloed raken en de verdeling van een medicament 
wordt verstoord. Ook verlies van spier- en vetmassa kan 
de verdeling van een medicament beïnvloeden. Het gevolg 
is dat lipofiele stoffen bij ouderen langer in het lichaam 
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verblijven en een lagere plasmaconcentratie bereiken en 
dat hydrofiele stoffen juist een hogere plasmaconcentratie 
bereiken. 

De eiwitbinding neemt eveneens af bij het ouder worden 
waardoor een grotere vrije, dus niet aan eiwit gebonden, 
fractie van het medicament ontstaat met een grotere 
kans op bijwerkingen. De verminderde nierfunctie bij 
twee derde van de ouderen is verantwoordelijk voor meer 
 bijwerkingen dan enige andere fysiologische verandering. 

Farmacodynamiek beschrijft de werking van medicatie 
op het lichaam en de betrokken werkingsmechanismen, 
oftewel het effect van het medicament op het lichaam. 
De belangrijkste farmacodynamische veranderingen bij 
ouderen betreffen de receptorfunctie van het eindorgaan. 
De gevoeligheid van de receptoren en de reactie van de 
cel kunnen veranderen. Speciaal voor stoffen met effecten  
op de orgaansystemen die het meest kwetsbaar zijn zoals 
het centrale zenuwstelsel, het cardiale en pulmonale 
 systeem en het skeletspierstelsel, bestaat op een leeftijd 
vanaf 75 jaar een hogere gevoeligheid. Hierdoor kunnen 
eerder bijwerkingen optreden zoals sufheid, verwardheid, 
droge mond, hartritmestoornissen, benauwdheid en coör-
dinatieproblemen met kans op vallen.[1-3]

Vaak is niet goed uit te maken of de veranderde gevoelig-
heid voor medicatie al dan niet wordt veroorzaakt door 
fysiologische veroudering. Het valt niet te voorspellen hoe 
een oudere patiënt op medicatie en suppletie zal reage-
ren. Mijn advies is daarom om bij ouderen met een lagere 
dosering te starten en het gebruik langzaam op te voeren 
naar de aanbevolen dosis. Dat geldt vooral voor reguliere 
geneesmiddelen maar ook voor vitamines, mineralen en 

nutriënten en vooral voor supplementen die een effect 
hebben op het centraal zenuwstelsel, zoals 5HTP, GABA 
en hypericum, het hart- en pulmonale systeem, de spieren 
en gewrichten, maar ook het maagdarmstelsel. Bij het uit-
blijven van het gewenste effect en wanneer er geen bijwer-
kingen ontstaan, kan de dosis langzaam worden verhoogd. 
Daarnaast gaat de voorkeur uit naar meer wateroplosbare 
medicatie omdat deze makkelijker wordt afgebroken bij 
een verminderde leverfunctie en minder zal stapelen in 
het vetweefsel.

Ouderen gebruiken dikwijls meerdere reguliere genees-
middelen. Vaak is er zelfs sprake van polyfarmacie; er 
worden soms meer dan veertien geneesmiddelen tege-
lijk gebruikt.[4] U dient dan terdege rekening te houden 
met de vele onderlinge interacties die kunnen optreden 
en bovendien hun wisselwerking kunnen hebben op het 
effect, de opname en bijwerkingen van toegepaste voe-
dingssuppletie. Zo kunnen er onderling onoplosbare com-
plexen worden gevormd bij gelijktijdige inname waar-
door het geneesmiddel of nutriënt in onopgeloste vorm 
weer het lichaam verlaat, wat ten koste gaat van de far-
macodynamische werking. Ook kunnen, zoals ik hier al 
vaker beschreef, diverse interacties in de lever optreden. 
Gebruikt uw (oudere) patiënt veel reguliere medicatie 
wees dan bedacht op interacties en een gewijzigde farma-
codynamische respons. Laat u bij twijfel adviseren door 
een deskundige op dit gebied.

www.devitamineapotheek.nl

U vindt de volledige bronvermelding op pagina 42 van dit tijdschrift en op 
www.orthofyto.com bij het betreffende artikel. Abonnees kunnen hier inloggen. 
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