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Ondersteuning bij depressie en 
cognitieve achteruitgang 
Voeding heeft een onmiskenbare invloed op de stemming. Een gezond voedingspatroon, rijk aan essentiële 

vitaminen, mineralen, aminozuren en vetzuren, draagt bij aan de bescherming tegen depressie. Voor de 

behandeling van depressie zijn goede (natuurlijke) mogelijkheden beschikbaar die veiliger zijn en minder 

bijwerkingen hebben dan reguliere antidepressiva. Ook in de preventie van cognitieve achteruitgang tijdens het 

ouder worden zijn er alternatieven voor medicatie beschikbaar, zoals Ginkgo biloba, krillolie en fosfatidylserine.

Depressie; complexe diagnose
Iedereen is wel eens terneergeslagen en/of lusteloos. Dit 

hoeft nog geen depressie te zijn. Depressie is een complexe 

diagnose die gesteld wordt met de DSM-IV (Diagnostic and 

Statistical Manual of Mental Disorders, American Psychiatric 

Association, 1994) [1]. Een depressieve stoornis kenmerkt zich 

door twee kernsymptomen: een depressieve stemming en/of 

duidelijke vermindering van interesse en plezier, die minimaal 

twee weken duurt en gepaard gaat met aanvullende 

symptomen, zoals slaapproblemen, concentratieproblemen 

en eetlustverandering. Subtypen van depressie zijn ingedeeld 

naar:

• aard; psychotische, melancholische, atypische kenmerken

• ernst; licht, matig, ernstig

• beloop; eenmalig, recidiverend, chronisch, seizoens-

gebonden, binnen vier weken na bevalling. 

De DSM-IV onder scheidt naast deze subtypen van een 

depressieve stoornis ook dysthymie. Dit is een lichte 

vorm van depressie met depressieve stemming als enige 

kernsymptoom die minimaal twee jaar duurt [1].

Etiologie van depressie
Depressie is een multicausale aandoening. Verschillende 

factoren predisponeren voor depressie, zoals erfelijke aanleg, 

stressvolle ervaringen in de vroege jeugd, persoonlijke 

eigenschappen en copingstijl. Andere factoren kunnen een 

depressie uitlokken of verdiepen zoals psychosociale stress, 

chronische ziekte, ongezonde voeding, nutriëntentekorten, 

medicijnen en toxines [1-4, 9].

Symptomen van depressie
Naast de twee kernsymptomen depressieve stemming en 

verlies van plezier en/of interesse zijn er ook zeven aanvul-

len de symptomen voor depressie. Dit zijn: 

• gewichts- of eetlustverandering

• slapeloosheid of veel slapen

• agitatie of remming

• vermoeidheid

• gevoelens van waardeloosheid of onterechte schuld-

gevoelens

• besluiteloosheid of concentratieproblemen

• gedachten aan dood of suïcide of een suïcidepoging [1].

De diagnose depressie wordt gesteld als een of beide 

kernsymptomen en totaal minimaal vijf van de negen symp-

tomen aanwezig zijn. Drie subtypen van depressie zijn;

• depressie met psychotische kenmerken

• depressie met melancholische (vitale) kenmerken en

• depressie met atypische kenmerken [1].

Bij dysthymie zijn er naast een depressieve stemming met een 

duur van minimaal twee jaar ook twee of meer aanvullende 

symptomen aanwezig:

• veel of weinig eten

• veel of weinig slapen

• vermoeidheid

• gebrek aan eigenwaarde

• concentratieproblemen of besluiteloosheid

• gevoelens van hopeloosheid [1]

Iemand met dysthymie functioneert nog wel, maar ontbeert 

de nodige levenslust.

Pathofysiologie van depressie
Depressie kan beschouwd worden als een maladaptieve, 

versterkte stressreactie [4]. In 85% van de gevallen gaat 

een periode van hevige stress vooraf aan een depressie [5]. 

 Verschillende systemen, waaronder (neuro)endocriene 

 systemen, neurotransmittersystemen en het immuunsysteem 

interacteren hierbij op een complexe manier met het cen-

trale stressregulatiesysteem; de hypothalamus-hypofyse- 

bijnieras (HPA-as) [5-8]. Kenmerkend voor depressie is hyper-

activiteit van de HPA-as met een verhoogde CRH-spiegel 

 (corticotropin-releasing hormoon) en een verhoogde (of 

 normale/verlaagde) cortisolspiegel [4-6, 9, 10]. HPA-as hyper-

activiteit kan het gevolg zijn van een combinatie van fac-

toren: een verhoogde CRH-activiteit, cortisolresistentie, een 

af wijkende stressreactiviteit en verandering in de secretie-

ritmes (zie afbeelding 1) [4, 11]. 

Bij chronische stress zorgt cortisolresistentie (het gevolg 

van langdurige verhoging van de cortisolspiegel) voor 

hyperactiviteit van de HPA-as en activering van het immuun-

systeem met verhoging van pro-inflammatoire cytokines (met 

name IL-1, IL-6) [6, 9, 10, 12]. De laaggradige ontsteking draagt 

weer bij aan disregulatie van de HPA-as door het activeren 
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van de HPA-as, verhogen van de cortisolspiegel en induceren 

van cortisolresistentie [6, 9, 10]. Verhoogde spiegels van cortisol 

en pro-inflammatoire cytokines hebben negatieve effecten 

op de hersenstofwisseling en de hersenstructuren, welke 

onafhankelijk van elkaar, additief of synergetisch kunnen 

leiden tot een depressie [6, 10]. Pro-inflammatoire cytokines 

bevorderen de vorming van stemmingsverlagende, neuro-

toxische metabolieten uit L-tryptofaan, ten koste van de 

vorming van serotonine en melatonine [6, 13]. Depressieve 

klachten zijn mede het gevolg van een veranderde (vaak 

verlaagde) concentratie en/of activiteit van monoamine 

neurotransmitters (serotonine, dopamine, noradrenaline) 

in hersengebieden die een interactie hebben met de 

HPA-as [5, 10, 13-16].

hypothalamus

hypofyse

overige regel-
mechanismen

bijnierschors
cortisolcorticotropine

corticotropin
releasing
hormone
(CRH)  -

 -

Afbeelding 1 HPA-as en structuren die betrokken zijn bij de regulatie 
van de HPA-as [4]

Voeding en voedingsstoffen bij depressie
Voeding beïnvloedt de stemming [17-19]. Wetenschappers 

hebben bijvoorbeeld een positieve associatie gevonden 

tussen suikerconsumptie en depressie en een negatieve 

associatie tussen het drinken van groene thee en 

depressie [20, 21]. In Brits bevolkingsonderzoek is vastgesteld 

dat een ongezond voedingspatroon, gekenmerkt door veel 

zoete desserts, chocolade, gefrituurd voedsel, vleeswaren, 

geraffineerde granen en volvette zuivel, een risicofactor 

is voor depressie, terwijl volwaardige voeding met veel 

groenten, fruit en vis beschermend werkt [19]. Volwaardige 

voeding heeft geen ontstekingsbevorderend effect en is 

rijker aan antioxidanten en essentiële voedingsstoffen zoals 

foliumzuur en langeketen omega-3-vetzuren, die belangrijk 

zijn voor de hersenstofwisseling en stemming [18, 22-25]. Een 

enkelvoudig tekort aan een bepaalde vitamine of mineraal 

of een suboptimale inname van meerdere nutriënten kan 

de gevoeligheid voor depressie vergroten en het herstel 

van depressie bemoeilijken. Dit geldt voor B-vitaminen, 

zoals vitamine B1, foliumzuur, vitamine B6, B12 en choline, 

vitamine C, D en E, calcium, magnesium, selenium, ijzer, zink 

en chroom [17, 26-40]. Risicogroepen voor nutriëntentekorten 

waaronder ouderen, vegetariërs, zwangeren en zogende 

vrouwen zijn beter beschermd tegen een depressie met 

een multivitaminen- en mineralenpreparaat die op hun 

behoeften is afgestemd [17, 41, 42].

5-HTP en L-tryptofaan
Tryptofaan en 5-HTP (5-hydroxytryptofaan uit Griffonia 

simplicifolia) hebben een stressverlagende en anti-

depressieve werking door het verbeteren van de serotonine- 

en melatoninestatus in de hersenen [43-45]. Depletie van deze 

precursors kan een depressie uitlokken (vaak met angst en 

geïrriteerdheid), vooral bij mensen die gevoelig zijn voor 

depressie [43, 46]. Suppletie met 5-HTP heeft het voordeel boven 

tryptofaan dat een groter deel de hersenen bereikt en 

5-HTP uitsluitend precursor is van serotonine (zie afbeelding 

2) [43]. De enzymen IDO en TDO (zie afbeelding 2) kunnen 

tryptofaan omzetten in kynurenine waardoor er minder 

tryptofaan beschikbaar is voor de synthese van serotonine. 

Deze enzymen worden gestimuleerd door pro-inflammatoire 

cytokines en cortisol, die verhoogd zijn bij (chronische) 

stress en depressie [43]. De omzetting van tryptofaan in 

5-HTP verloopt bovendien langzaam en wordt onder meer 

geremd door stress, insulineresistentie, vitamine B6-tekort 

en magnesiumtekort [103]. Er is wetenschappelijk bewijs uit 

preklinische en klinische studies dat het verdeeld over de dag 

innemen van 200-300 mg 5-HTP of 1-3 g l-tryptofaan helpt 

tegen depressie [43, 47]. Een meta-analyse van de Cochrane 

Collaboration is voorzichtig positief over de effectiviteit 

van 5-HTP en l-tryptofaan bij depressieve stoornissen. Deze 

voorzichtigheid is vooral gebaseerd op de gebrekkige 

kwaliteit van de meeste humane studies [48].

Tryptofaan Serotonine

MelatonineKynurenine 

Cytokines 
(e.g. IFN)

5-HTP

5-HIAA

IDO
TDO

TPH AADC

B6BH4

–

+

+

Afbeelding 2 Biochemische regulatie van 5-HTP [43]

AADC: aromatische l-aminozuurdecarboxylase, 
B6: pyridoxine, 
BH4: l-erythro-tetrahydrobiopterine,
5-HIAA: 5-hydroxyindol-azijnzuur, 
5-HTP: 5-hydroxytryptofaan, 
IDO: indolamine-2,3-dioxygenase,
IFN: interferon, 
TDO: tryptofaan-2,3-dioxygenase, 
TPH: tryptofaanhydroxylase.
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S-adenosylmethionine (SAMe)
Een van de best onderzochte voedingssupplementen 

tegen depressie is s-adenosyl-l-methionine (SAMe) [49]. 

Ge contro leerde klinische studies hebben aangetoond dat 

SAMe even effectief is tegen depressie als tricyclische anti-

depressiva zoals imipramine (150 mg/dag), na intraveneuze 

of intramusculaire toediening (150-400 mg/dag) of orale 

inname (1600 mg/dag) [49, 50]. Orale doses SAMe vanaf 200 mg 

per dag hebben een anti depressieve werking (superieur aan 

placebo) [50]. Belangrijk voordeel is dat SAMe significant beter 

wordt verdragen dan tricyclische antidepressiva; daarnaast 

werkt SAMe vaak sneller dan conventionele antidepressiva 

(binnen vier tot tien dagen) [49-52]. 

Als methyldonor is SAMe betrokken bij de synthese van onder 

meer monoamine neurotransmitters (serotonine, dopamine, 

noradrenaline, adrenaline), membraanfosfolipiden, myeline, 

nucleïnezuren en eiwitten [50]. Verder is SAMe precursor van 

glutathion, de belangrijkste intracellulaire antioxidant, en 

polyamines, die celgroei en celdifferentiatie reguleren 

en pijnstillende en ontstekingremmende eigenschappen 

bezitten [52]. De antidepressieve activiteit van SAMe is mede te 

verklaren door stimulering van de synthese van monoamine 

neuro transmitters, verhoging van de gevoeligheid van hun 

receptoren, verbetering van de viscositeit van neuronale 

membranen en beïnvloeding van pro-inflammatoire 

cytokines [49, 52-55]. SAMe wordt bij voorkeur in combinatie met 

cofactoren (vitamine B6, B12 en foliumzuur) ingenomen.

Sint-janskruid (Hypericum perforatum)
Het (gestandaardiseerde) extract van sint-janskruid 

(Hypericum perforatum) heeft een aangetoonde anti-

depressieve werking [56-60]. De gezaghebbende Cochrane 

Collaboration heeft in 2008 29 klinische studies (5489 

patiënten, studieduur 4-12 weken) beoordeeld, waarin 

de werkzaamheid van sint-janskruidextract bij milde tot 

matig ernstige depressie is vergeleken met een placebo of 

standaard antidepressiva [61]. De meta-analyse concludeert 

dat sint-janskruidextract significant effectiever is dan 

een placebo en ten minste even effectief als standaard 

antidepressiva. sint-janskruidextract onderscheidt zich 

van reguliere antidepressiva door het vrijwel ontbreken 

van bijwerkingen (anders dan een placebo) en een 

beter veiligheidsprofiel [61, 62]. Wel dient rekening te worden 

gehouden met mogelijke interacties met medicijnen, zoals 

de anticonceptiepil [57, 63, 64]. Sint-janskruidextract gemaakt van 

de bovengrondse delen bevat tien of meerbestanddelen 

die bijdragen aan het effect; het extract wordt meestal 

gestandaardiseerd op hypericine en pseudohypericine (0,05-

0,3%) [56, 57, 65]. De gebruikelijke dagdosis is 500 tot 1200 mg [61]. 

De antidepressieve werking van sint-janskruidextract is mede 

gebaseerd op verhoging van de serotonerge, noradrenerge 

en dopaminerge neurotransmissie en modulatie van het 

immuunsysteem [56, 57, 66].

Omega-3-vetzuren
De hersenmassa bestaat voor 60% uit lipiden, met name 

fosfolipiden. Deze fosfolipiden hebben een hoog gehalte 

aan essentiële langeketen omega-3-vetzuren (DHA, docosa-

hexaeen zuur en EPA, eicosapentaeenzuur) en omega-6-

vetzuren (arachidonzuur, alfalinoleenzuur). Deze vetzuren 

dienen in de juiste hoeveelheid en verhouding in hersen-

weefsel aanwezig te zijn om een normale structuur en 

functie te waarborgen [67]. Bij veel mensen schiet de inname 

van langeketen omega-3-vetzuren uit vette vis tekort, wat 

onder meer in verband is gebracht met een grotere kans op 

depressie (waaronder postpartum depressie) [67-72]. Dit komt 

mede door verstoring van de serotonerge en dopaminerge 

neurotransmissie in de frontale cortex en verhoging van 

pro-inflammatoire cytokines met neuroinflammatie [68, 73, 74]. 

Depressieve mensen hebben significant lagere bloedspiegels 

van omega-3-vetzuren (totaal), EPA en DHA dan mensen die 

niet depressief zijn [68]. Uit klinische studies blijkt dat suppletie 

met langeketen omega-3-vetzuren symptomen van depres-

sie, waaronder cognitieve disfunctie, verlicht [67-69, 75-79]. Een 

dosis van 2,1 - 4,5 g EPA en DHA (in een verhouding van 2:1) 

is mogelijk optimaal voor de behandeling van depressie [69]. Er 

zijn aanwijzingen dat suppletie met krillolie effectiever is dan 

visolie. De reden hiervoor is dat krillolie bestaat uit omega-3-

fosfolipiden, terwijl visolie uit omega-3-triglyceriden bestaat 

(zie afbeelding 3). Fosfolipiden worden beter opgenomen in 

de hersenen dan de triglyceriden [67].

Cognitieve achteruitgang
Naarmate iemand ouder wordt, is het vaak moeilijker om 

dingen te onthouden en zich te concentreren. Uit divers 

onderzoek is gebleken dat er een negatief verband 

bestaat tussen omega-3-vetzuren en cognitie, maar ook 

dat supplementen als fosfatidylserine en Ginkgo biloba  een 

positieve bijdrage kunnen leveren.

Omega-3 fosfolipide versus Omega-3 triglyceride

Glycerol

Vetzuren

Glycerol

Vetzuren

Choline

Fosfaat

Afbeelding 3 Omega-3-vetzuur in de vorm van fosfolipide of triglyceride

Pathofysiologie cognitieve achteruitgang
De oorzaken van ouderdomsgerelateerd geheugenverlies 

zijn divers en gaan samen met biochemische en structurele 

veranderingen die in de loop van de jaren plaatsvinden. 

De totale hersenmassa vermindert met wel 100 g als we 

ouder worden. Er is een achteruitgang in de dichtheid van 

synapsen en er is een afname van neuronen. 
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Veranderingen in de lipidensamenstelling van de cel-

membraan, afname aan antioxidantactiviteit van enzymen 

en een verminderde synthese en afgifte van neuro-

transmitters, veroorzaken alle een voortschrijdende achter-

uitgang in cognitieve functie in de loop van de jaren [112, 113]. 

Het cholinerge systeem (door acetylcholine gecoördineerde 

systeem) speelt een belangrijke rol in cognitie. Acetylcholine 

is een neurotransmitter betrokken bij processen van het 

geheugen. Dementie hoort niet bij een normaal ver-

ouderings proces, ongeveer 5% van de ouderen boven de 

65 jaar dementeert (ouderdomsdementie en ziekte van 

Alzheimer).

Omega-3-vetzuren
Naast de rol die omega-3-vetzuren kunnen spelen bij de 

behandeling van depressie, zijn ze ook van belang bij 

cognitieve achteruitgang. Uit epidemiologisch onderzoek is 

namelijk gebleken dat omega-3-vetzurenconsumptie een 

negatief verband heeft met cognitieve achteruitgang en 

dementie [104, 105]. Daarnaast werd bij een analyse van de 

Zutphen Elderly Study ook ontdekt dat er bij een hogere 

inname van DHA/EPA minder sprake was van cognitieve 

achteruitgang [106]. Ook het gebruik van supplementen met 

extra omega-3-vetzuren kan een verbetering geven op 

zowel alertheid als geheugenfunctie [107].

Fosfatidylserine
Fosfatidylserine is een fosfolipide in celmembranen, met de 

hoogste concentratie in zenuwweefsel [80, 81]. Fosfat idylserine 

is onder meer betrokken bij de intercellulaire communi catie, 

het transport van voedingsstoffen langs de cel membraan, 

de afgifte van neurotransmitters en de zenuwprikke-

loverdracht [80, 82]. Suppletie met fosfatidylserine verbetert 

de glucosestofwisseling in de hersenen, ondersteunt de 

serotonerge, noradrenerge, dopaminerge en cholinerge 

neurotransmissie en heeft stressverlagende en antidepres-

sieve effecten [80, 82-89]. DHA (docosahexaeenzuur) uit vis- of 

krillolie is een belangrijke synergist van  fosfatidylserine [90]. 

Verschillende klinische studies hebben aangetoond dat 

 fosfatidylserine denkfuncties ondersteunt die achteruit 

neigen te gaan met het ouder worden, zoals geheugen, 

leren, verbale vaardigheid en concentratie [83, 89, 91]. De 

 (therapeutische) dosis fosfatidylserine varieert meestal 

tussen 100 en 500 mg per dag [85].

Ginkgo biloba
Ginkgo biloba-extract heeft verbetering laten zien bij 

cognitieve disfunctie. Dit komt doordat Ginkgo-extract de 

cerebrale doorbloeding verbetert. De Japanse notenboom 

of Ginkgo biloba bestaat ten minste 250 miljoen jaar en is 

daarmee de oudste levende boomsoort op aarde. Uit oude 

Chinese farmacopees is bekend dat het medicinale gebruik 

van Ginkgo biloba-bladeren en -zaden duizenden jaren 

teruggaat. De Wereldgezondsheidsorganisatie (WHO) noemt 

in haar monografie over ginkgoblad onder andere dat het 

effectief is bij cerebrovasculaire insufficiëntie zoals cognitieve 

achteruitgang, vasculaire dementie en Alzheimer. Ginkgo 

biloba-extract is in klinisch onderzoek effectief gebleken bij 

de ziekte van Alzheimer, vasculaire dementie of gemengde 

vormen van dementie. Onderzoek laat zien dat Ginkgo 

biloba-extract cognitieve en sociale functies bij patiënten 

met multiple vormen van dementie kan stabiliseren of 

verbeteren [108-111]. Ginkgo kan ook ingezet worden ter 

verbetering van cognitieve vermogens bij ouderen met 

milde ouderdomsgerelateerde geheugenstoornissen [112]. De 

geadviseerde dagdosis is meestal 120 tot 240 mg per dag.

Conclusie
Samengevat kan er worden vastgesteld dat er voor 

zowel depressie als cognitieve achteruitgang een reeks 

supplementen beschikbaar is die een effectieve bijdrage 

kunnen leveren. Als er sprake is van een depressie kan 

een volwaardig voedingspatroon gecombineerd met 

één of meerdere supplementen voor een significante 

verbetering zorgen. Ook het remmen van cognitieve 

achteruitgang als gevolg van het ouder worden kan 

met behulp van de juiste supplementen voor elkaar 

gebracht worden.
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