Langetermijneffecten van
methylfenidaat: verhoging van
de dopaminetransporter?

C. DE SMET

Aandachtsdeficiéntie-/hyperactiviteitsstoornis (apHD) is
een gedragsstoornis. Bij de aandoening is een dopamine-
disfunctie een mogelijke hypothese. Dit zou kunnen ver-
klaren waarom stimulerende medicatie een therapeutisch
effectheeft. Methylfenidaatis hiervoor veel gebruikt, maar
het chronische effect ervanisnogniet bekend (Gerlach e.a.
2013). Wang e.a. (2013) toetsten de hypothese dat langdu-
rige behandeling met methylfenidaat een opregulatie van
de dopaminetransporter veroorzaakt.

In een longitudinale en prospectieve studie testten zij de
hypothese door bij 18 onbehandelde patiénten met AbHD
zonder comorbiditeit een pET-scan uit te voeren met een
dopaminetransporter-radioligand. Dit deden zij voor enna
12 maanden behandeling met methylfenidaat. Ze vergele-
ken de bevindingen met die bij een controlegroep van 11
personen.

Zij zagen na 12 maanden geen verschil in beschikbaarheid
van de dopaminetransporter bij de controlegroep, maar
wel bij de patiénten. De beschikbaarheid striataal was
verhoogd en in de vergelijking tussen beide groepen was
er een grotere beschikbaarheid van de dopaminetranspor-
ter bij de groep met apHD (nucleus caudatus: p < 0,007;
putamen: p < 0,005). Mogelijk wijst dit op gewenning en
zou het een verslechtering van de symptomen kunnen
betekenen na stoppen van de medicatie. Klinisch zagen de
auteurs na afname van gevalideerde testen voor apHp dat
er na 12 maanden een verbetering was van de klachten
onder medicatie.

Zoals de auteurs ook zelf aangeven, zou een betere opzet
een gerandomiseerde controlestudie zijn, waarbij ook de
controlegroep methylfenidaat krijgt. Dit is natuurlijk
ethisch niet verantwoord. Verder was het grootste deel van
de controlepersonen mannelijk en van de patiénten vrou-
welijk, waardoorereenvertekenend effect van het geslacht
kan zijn. Bovendien is de keuze van de patiénten atypisch
aangezien de aandoening meestal bij mannen voorkomt.
Spijtig genoeg deden zij geen test na 24 uur, wat maakt dat
zij niet kunnen beoordelen of de verhoogde dopamine-
transporter na stoppen van de behandeling ook verslech-
tering van de symptomen gaf. Eveneens onduidelijk is hoe
lang deze opregulatie blijft bestaan. Mogelijks is deze
slechts tijdelijk.

De patiénten kregen verschillende keren ondersteuning
enbehandeling, welke - 1os van medicatie -invloed hebben
op het functioneren. De groepen werden niet geblindeerd
geanalyseerd. Bij het kiezen van de geschiktste snede van
de pET-Scan zou dit voor een bias kunnen zorgen.

De auteurs wilden een longitudinale vergelijking tussen
beide groepen maken, maar ze doen dit louter door deze
groepen bij aanvang en tijdens follow-up te vergelijken. Er
is een significante toename van de dopaminetransporter
in het ventrale striatum van de patiéntengroep, maar er is
ook een lichte toename in dat gebied bij de controlegroep.

In de analyses nemen ze dit echter niet mee.
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