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Medicatie bij de behandeling van patiënten 
met een gokstoornis; een systematisch 
review
A. Neven, P. van Zundert, E. Suranto

	 Achtergrond	 Voor de behandeling van de gokstoornis zijn er geen geregistreerde medicijnen beschikbaar.

	 Doel	 Het beschrijven van de evidentie van medicatie voor de behandeling van patiënten met een gokstoornis.

	 Methode	 Wij voerden een systematische literatuurstudie uit naar de resultaten van gerandomiseerde onderzoeken naar de 
effectiviteit van medicatie bij patiënten met een gokstoornis in Medline, Embase en PsycInfo. Door de grote metho-
dologische verschillen tussen de studies konden we geen meta-analyse uitvoeren.

	 Resultaten	 We includeerden 24 dubbelblinde, gerandomiseerde onderzoeken met in totaal 1547 patiënten, waarbij het effect 
op de gokstoornis werd beschreven en samengevat voor opiaatantagonisten, antidepressiva, antipsychotica, anti-
epileptica, stemmingsstabilisatoren, glutamaatmodulatoren en een plantenextract met anti-oxidatieve werking (fyto-
therapie). In 21 van de studies ging het om een vergelijking met een placebo als controle, in 3 studies werden twee 
medicijnen onderling vergeleken. Van de 7 studies over opiaatantagonisten rapporteerden 4 een significant beter 
resultaat dan placebo. Wat betreft de overige middelen werd minder frequent een positief effect gezien.

	 Conclusie	 Vanwege de beperkte evidentie zou alleen aan patiënten bij wie niet-medicamenteuze interventies niet aanslaan, een 
opiaatantagonist zoals naltrexon of nalmefeen offlabel kunnen worden voorgesteld. Voor alle andere onderzochte 
geneesmiddelen is momenteel onvoldoende bewijs voor effectiviteit bij de behandeling van een gokstoornis.

Na een daling tussen 2018 en 2022 nemen sinds 2023 
het aandeel en het aantal personen in de Nederlandse 
verslavingszorg met als primaire problematiek gokken 
weer toe. In 2024 is het aantal personen in behande-
ling voor primaire gokproblematiek gestegen tot ruim 
2700 personen, dat is 4% van alle patiënten in behande-
ling bij de Nederlandse verslavingszorg.1 Ondanks deze 
toename zoekt nog maar een beperkt aantal patiënten 
met gokproblemen hulp en worden gokproblemen vaak 
niet uitgevraagd.2

Over het algemeen leidt gokken echter niet vaak tot een 
stoornis, waarbij sprake is van onder andere controlever-
lies en meer geld en tijd wordt gespendeerd aan gokken. 
In de DSM-5 spreekt men van een gokstoornis en deelte 
deze in bij de groep verslavingsstoornissen; in de DSM-IV 
werd de stoornis nog geclassificeerd als pathologisch gok-
ken en ondergebracht bij de groep impulscontrolestoor-
nissen.3 De gokstoornis gaat vaak gepaard met andere 
stoornissen, zoals stoornissen in middelengebruik, stem-
mingsstoornissen en persoonlijkheidsstoornissen.4

Hoewel er nog maar weinig onderzoek is gedaan naar 
de behandeling van de gokstoornis, lijkt psychothera-

peutische behandeling een effectieve benadering. De 
meeste evidentie is er daarbij voor cognitieve gedrags-
therapie (CGT), waarbij in een recente meta-analyse 
werd gevonden dat bij 65-82% van de patiënten CGT 
een grotere afname gaf van gokken ten opzichte van 
de controlegroep.5 CGT is echter niet in alle gevallen 
(blijvend) effectief en daarom wordt er soms gebruikge-
maakt van offlabel medicamenteuze behandelingen. In 
dit overzichtsartikel hebben we daarom de beschikbare 
evidentie voor de medicamenteuze behandeling van een 
gokstoornis verzameld, beschreven en samengevat.

METHODE

Wij verrichtten een systematische literatuurstudie naar 
de effectiviteit van medicatie bij de gokstoornis. Daarbij 
includeerden we alleen geblindeerde, gerandomiseerde 
studies uit de Engelstalige en Nederlandstalige litera-
tuur. Alle typen gokstoornissen werden geïncludeerd, 
mits geclassificeerd volgens de DSM of vastgesteld 
met een gevalideerde vragenlijst. Comorbiditeit was 
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geen exclusiecriterium. Alle studies waarin subjectief 
danwel met een gevalideerde schaal werd gemeten of 
het gokken of de drang hiernaar afnam, includeerden 
we. Daarvoor raadpleegden we Medline, Embase en 
PsycInfo met als einddatum 19 augustus 2025 (figuur 1). 
De zoektermen die wij gebruikten, waren ‘gokstoornis’ 
(en varianten hiervan) en ‘farmacotherapie’ (zie online-
bijlage 1).
Deze zoekopdracht leverde 667 artikelen op, waarbij de 
titels en abstracts door twee van ons (AN en PvZ) onaf-
hankelijk werden beoordeeld en werden verwerkt met 
het computerprogramma Rayyan. 642 artikelen vielen 
af omdat er geen patiënten met een gokstoornis werden 
geïncludeerd, farmacotherapie niet werd onderzocht of 
omdat er geen gerandomiseerde opzet was.
We bereikten consensus over 25 geïncludeerde artike-
len. Er werden geen additionele artikelen gevonden via 
kruisreferenties. Na bestudering van de volledige tekst 
van de 25 geïncludeerde artikelen viel er alsnog één 
studie af, omdat er geen randomisatie had plaatsgevon-
den. Van alle geïncludeerde studies werd de methodo-
logische kwaliteit geanalyseerd met de RoB2-methode 
(zie onlinebijlage 2). Vanwege de heterogeniteit van de 
studies verrichtten we geen meta-analyse.6

RESULTATEN

In totaal includeerden we 24 studies, gepubliceerd tus-
sen 2000 en 2024.7-9,11-31 In 21 studies ging het om het 
effect van opiaatantagonisten (n = 7), antidepressiva (n 
= 7), antipsychotica (n = 2), een stemmingsstabilisator 
(n = 1), anti-epileptica (n = 2), de glutamaatmodulator 
N-acetylcysteïne (n = 1) en het plantenextract silymarin 
(fytotherapie) (n = 1) ten opzichte van een placebo. In 
de overige studies werden twee verschillende potentieel 

effectieve medicijnen met elkaar vergeleken (n = 3) 
(tabel 1). In veel studies werd de Yale-Brown Obsessive 
Compulsive Scale – Modified for Pathological Gambling 
(PG-YBOCS) afgenomen, een door de onderzoeker afge-
nomen vragenlijst, waarin zowel de drang naar gokken 
als het feitelijke gokgedrag wordt gemeten.

Opiaatantagonisten
In vier studies onderzocht men het effect van naltrexon. 
In een onderzoek uit 2001 werden 83 patiënten dub-
belblind gerandomiseerd naar naltrexon tot 250 mg/dag 
(gemiddeld 187,5 mg) of placebo en in totaal 11 weken 
gevolgd.7 Patiënten werden de eerste week enkelblind 
ingesteld op placebo, gevolgd door dubbelblind nal-
trexon of placebo. Er waren drie primaire uitkomstma-
ten: de Pathological Gambling-Clinical Global Impression-
Patient-rated (PG-CGI-PT), de medical doctor rated CGI 
(PG-CGI-MD) en de Gambling Symptom Assessment Scale 
(G-SAS). In totaal vielen 38 patiënten binnen twee weken 
uit, onder andere vanwege meer dan 50% afname op 
de G-SAS in de placebofase en dus werden slechts 45 
patiënten gerandomiseerd en op effect onderzocht. Alle 
drie primaire uitkomstmaten namen significant meer af 
in de naltrexon- dan in de placebogroep.
In een onderzoek uit 2008 includeerde men 77 pati-
ënten die dubbelblind gerandomiseerd werden naar 
naltrexon 50 mg, 100 mg, 150 mg of placebo gedurende 
18 weken.8 Placeboresponders in week 1 (> 50% reductie 
op de G-SAS) werden geëxcludeerd. Alle scores op de 
PG-YBOCS namen in de naltrexongroepen significant 
af ten opzichte van placebo. Tussen de verschillende 
naltrexongroepen was geen significant verschil. Ook de 
G-SAS en CGI namen in de naltrexongroep significant 
af ten opzichte van placebo. In een tweede studie bleek 
naltrexon vooral bij patiënten met een positieve familie-
anamnese voor alcoholmisbruik effectief.9

Figuur 1. stroomschema zoekstrategie Medline, Embase en PsycInfo

Gescreend titel en abstract (n = 667)

Gescreend volledig artikel (n = 25)

Geïncludeerd (n = 24)

Totaal aantal (n = 667)

Totaal aantal hits (n = 667) Via kruisreferentie (n = 0)

Geëxcludeerd (n = 642)

Geëxcludeerd (n = 1)

TIJDSCHRIFT VOOR PSYCHIATRIE - JAARGANG 68 - JULI 2026 309



Ta
be

l 1
. g

er
an

do
m

is
ee

rd
e 

st
ud

ie
s 

na
ar

 h
et

 e
ff

ec
t v

an
 m

ed
ic

at
ie

 o
p 

pa
th

ol
og

is
ch

 g
ok

ke
n

Pu
bl

ic
at

ie
, 

la
nd

N
St

ud
ie

po
pu

la
tie

Du
ur

Ps
yc

ho
th

er
ap

ie
In

te
rv

en
tie

M
ee

tin
st

ru
m

en
t

Pr
im

ai
re

 u
itk

om
st

en
Bi

as
 R

oB
2-

m
et

ho
de

Op
ia

at
an

ta
go

ni
st

en

Ki
m

 e
.a

. 2
00

17

VS
83

36
% 

m
an

, 4
9 

ja
ar

Ty
pe

 n
ie

t v
er

-
m

el
d 

12
 w

ek
en

N
al

tr
ex

on
 m

ax
. 2

50
 m

g 
vs

. 
pl

ac
eb

o
PG

-C
GI

-P
T

PG
-C

GI
-M

D
G-

SA
S

W
ek

el
ijk

se
 a

fn
am

e:
-0

,1
17

 (p
 <

 0
,0

01
)

-0
,1

11
 (p

 <
 0

,0
01

)
-1

,1
47

 (p
 <

 0
,0

19
)

En
ig

e 
zo

rg
en

Gr
an

t e
.a

. 
20

08
8

VS

77
39

% 
m

an
, 4

7 
ja

ar
Ty

pe
 n

ie
t v

er
-

m
el

d

18
 w

ek
en

N
al

tr
ex

on
 5

0 
m

g 
vs

. 1
00

 
m

g 
vs

. 1
50

 m
g 

vs
. p

la
ce

bo
PG

-Y
BO

CS
-t

ot
aa

l
PG

-Y
BO

CS
: d

ra
ng

PG
-Y

BO
CS

: g
ed

ra
g

G-
SA

S
CG

I-S

Af
na

m
e 

na
ltr

ex
on

 v
s.

 p
la

ce
bo

:
16

,9


9,
7 

vs
. 1

8,
6 


 1
2,

9 
(p

 =
 0

,0
09

)
9,

5
5,

5 
vs

. 1
0,

2 


 7
,1

 (p
 =

 0
,0

05
)

7,
4

4,
2 

vs
. 8

,4
 

 5
,5

 (p
 =

 0
,0

13
)

26
,9


15
,7

 v
s.

 2
9,

5 


 2
1,

2 
(p

 =
 0

,0
16

)
4,

5
3,

0 
vs

. 4
,6

 
 3

,6
 (p

 =
 0

,0
08

)

En
ig

e 
zo

rg
en

To
ne

at
to

 e
.a

. 
20

09
10

Ca
na

da

52
93

% 
m

an
, 4

0 
ja

ar
Ty

pe
 n

ie
t v

er
-

m
el

d

11
 w

ek
en

CG
T

N
al

tr
ex

on
 m

ax
. 2

50
 m

g 
vs

. 
pl

ac
eb

o
Go

kf
re

qu
en

tie
 p

er
 3

0 
da

ge
n

N
al

tr
ex

on
 v

s.
 p

la
ce

bo
7,

9
5,

0 
vs

. 7
,1

 
 4

,9
 (n

s)
Ho

og
 ri

si
co

Ko
va

ne
n 

e.
a.

 
20

16
11

Fi
nl

an
d

10
1

68
% 

m
an

, 4
6 

ja
ar

Ty
pe

 n
ie

t v
er

-
m

el
d

20
 w

ek
en

Ps
yc

ho
so

cia
le

 
on

de
rs

te
un

in
g

N
al

tr
ex

on
 5

0 
m

g 
zo

 n
od

ig
 

vs
. p

la
ce

bo
 z

o 
no

di
g

PG
-Y

BO
CS

N
al

tr
ex

on
 v

s.
 p

la
ce

bo
:

23
,8

 
 1

0,
3 

vs
. 2

5,
4 


 1
3,

1 
(p

 =
 0

,5
)

Ho
og

 ri
si

co

Gr
an

t e
.a

. 
20

06
12

VS

20
7

56
% 

m
an

, 4
6 

ja
ar

Ty
pe

 n
ie

t v
er

-
m

el
d

16
 w

ek
en

N
al

m
ef

ee
n 

25
 m

g 
vs

. 5
0 

m
g 

vs
. 1

00
 m

g 
vs

. p
la

ce
bo

PG
-Y

BO
CS

–	
Pl

ac
eb

o:
 1

6,
18

 
 1

3,
13

–	
25

 m
g:

 1
4,

01
 

 6
,9

9 
(p

 =
 0

,0
07

)
–	

50
 m

g:
 1

2,
14

 
 9

,1
8 

(p
 <

 0
,0

2)
–	

10
0 

m
g:

 1
3,

82
 

 9
,3

0 
(p

 =
 0

,1
2)

En
ig

e 
zo

rg
en

Gr
an

t e
.a

. 
20

10
13

VS

23
3

58
% 

m
an

, 4
7 

ja
ar

Ty
pe

 n
ie

t v
er

-
m

el
d

3 
w

ek
en

N
al

m
ef

ee
n 

20
 m

g 
vs

. 4
0 

m
g 

vs
. p

la
ce

bo
PG

-Y
BO

CS
Re

sp
on

s:
–	

Pl
ac

eb
o:

 4
6,

8%
–	

20
 m

g:
 5

6,
1%

 (n
s)

–	
40

 m
g:

 5
9,

5%
 (n

s)

En
ig

e 
zo

rg
en

Al
ho

 e
.a

. 
20

22
14

Fi
nl

an
d

12
6

70
% 

m
an

, 4
5 

ja
ar

Ty
pe

 n
ie

t v
er

-
m

el
d

12
 w

ek
en

Ps
yc

ho
so

cia
le

 
on

de
rs

te
un

in
g

N
al

ox
on

 4
 d

d 
4 

m
g 

in
tr

a-
na

sa
al

 z
o 

no
di

g 
vs

. p
la

ce
bo

G-
SA

S
T 

= 
6,

64
0;

 p
 =

 0
,2

48
8

En
ig

e 
zo

rg
en

TIJDSCHRIFT VOOR PSYCHIATRIE - JAARGANG 68 - JULI 2026310



Pu
bl

ic
at

ie
, 

la
nd

N
St

ud
ie

po
pu

la
tie

Du
ur

Ps
yc

ho
th

er
ap

ie
In

te
rv

en
tie

M
ee

tin
st

ru
m

en
t

Pr
im

ai
re

 u
itk

om
st

en
Bi

as
 R

oB
2-

m
et

ho
de

An
tid

ep
re

ss
iv

a

Ho
lla

nd
er

 e
.a

. 
20

00
15

VS

15
67

% 
m

an
, 3

9 
ja

ar
Ty

pe
 n

ie
t v

er
-

m
el

d

16
 w

ek
en

Fl
uv

ox
am

in
e 

50
 m

g 
8 

w
ek

en
 e

n 
pl

ac
eb

o 
8 

w
ek

en
PG

-C
GI

PG
-Y

BO
CS

Pe
rc

en
ta

ge
 v

er
be

te
rin

g:
 4

0,
6%

 v
s.

 1
6,

6%
 (p

 <
 

0,
00

5)
Pe

rc
en

ta
ge

 v
er

be
te

rin
g:

 3
3,

4%
 v

s.
 2

8%
 (n

s)

Ho
og

 ri
si

co

Bl
an

co
 e

.a
. 

20
02

16

Sp
an

je

32
66

% 
m

an
, 4

2 
ja

ar
Ty

pe
 n

ie
t v

er
-

m
el

d

6 
m

aa
n-

de
n

Fl
uv

ox
am

in
e 

m
ax

. 2
00

 m
g 

vs
. p

la
ce

bo
Ge

ld
 p

er
 w

ee
k

Aa
nt

al
 u

ur
 p

er
 w

ee
k

-1
,2

 (p
 =

 0
,0

9)
-0

,9
 (p

 =
 0

,1
6)

Ho
og

 ri
si

co

Ki
m

 e
.a

. 2
00

217

VS
45

33
% 

m
an

, 4
9 

ja
ar

Ty
pe

 n
ie

t v
er

-
m

el
d

8 
w

ek
en

Pa
ro

xe
tin

e 
m

ax
. 6

0 
m

g 
vs

. 
pl

ac
eb

o
G-

SA
S

PG
-C

GI
t =

 4
,4

11
 (p

 =
 0

,0
42

)
t =

 5
,4

39
 (p

 =
 0

,0
25

)
En

ig
e 

zo
rg

en

Gr
an

t e
.a

. 
20

03
18

VS

76
61

% 
m

an
, 4

5 
ja

ar
Ty

pe
 n

ie
t v

er
-

m
el

d

16
 w

ek
en

Pa
ro

xe
tin

e 
m

ax
. 6

0 
m

g 
vs

. 
pl

ac
eb

o
PG

-C
GI

PG
-Y

BO
CS

Re
sp

on
s:

 5
8,

8%
 v

s.
 4

8,
6%

 (p
 =

 0
,3

90
)

≥ 
30

% 
af

na
m

e:
 6

3,
3%

 v
s.

 5
0,

0%
 (p

 =
 0

,2
90

)
En

ig
e 

zo
rg

en

Bl
an

co
 e

.a
. 

20
09

19

VS

38
53

% 
m

an
, 4

7 
ja

ar
Ty

pe
 n

ie
t v

er
-

m
el

d

16
 w

ek
en

Pa
ro

xe
tin

e 
m

ax
. 6

0 
m

g/
da

g 
vs

. p
la

ce
bo

PG
-Y

BO
CS

19
,2

 
 1

3,
9 

(p
 =

 0
,0

1)
N

S 
tu

ss
en

 d
e 

gr
oe

pe
n

Ho
og

 ri
si

co

Sa
iz-

Ru
iz

 e
.a

. 
20

05
20

Sp
an

je

60
90

% 
m

an
, 3

9 
ja

ar
Ty

pe
 n

ie
t v

er
-

m
el

d

6 
m

aa
n-

de
n

Se
rt

ra
lin

e 
m

ax
. 1

50
 m

g 
vs

. 
pl

ac
eb

o
CC

PG
Q

Re
sp

on
de

rs
:

–	
Se

rt
ra

lin
e:

 7
4%

–	
Pl

ac
eb

o 
72

% 
(p

 =
 0

,9
)

En
ig

e 
zo

rg
en

Bl
ac

k 
e.

a.
 

20
07

21

VS

39
72

% 
m

an
, 4

3 
ja

ar
Ty

pe
 n

ie
t v

er
-

m
el

d

12
 w

ek
en

Bu
pr

op
io

n 
vs

. p
la

ce
bo

PG
-Y

BO
CS

G-
SA

S
-0

,7
7 

vs
. -

0,
81

 (p
 =

 0
,8

75
)

-0
,5

8 
vs

. -
0,

70
 (p

 =
 0

,6
87

)
En

ig
e 

zo
rg

en

An
tip

sy
ch

ot
ic

a

Fo
ng

 e
.a

. 
20

08
22

VS

21
52

% 
m

an
, 4

5 
ja

ar
Vi

de
op

ok
er

7 
w

ek
en

Ol
an

za
pi

ne
 1

0 
m

g 
vs

. 
Pl

ac
eb

o
BG

CS
DG

S
CG

I-
PG

N
S

N
S

4,
11

 
 3

,3
3 

vs
. 4

,0
0 


 3
,6

7 
(n

s)

En
ig

e 
zo

rg
en

M
cE

lro
y 

e.
a.

 
20

08
23

VS

42
43

% 
m

an
, 4

9 
ja

ar
Ty

pe
 n

ie
t v

er
-

m
el

d

12
 w

ek
en

Ol
an

za
pi

ne
 m

ax
. 1

5 
m

g 
vs

. 
pl

ac
eb

o
PG

-Y
BO

CS
-0

,8
5,

 9
5%

-B
I: 

-6
,2

6-
4,

56
; p

 =
 0

,7
52

Ho
og

 ri
si

co

Overzichtsartikel

TIJDSCHRIFT VOOR PSYCHIATRIE - JAARGANG 68 - JULI 2026 311



Pu
bl

ic
at

ie
, 

la
nd

N
St

ud
ie

po
pu

la
tie

Du
ur

Ps
yc

ho
th

er
ap

ie
In

te
rv

en
tie

M
ee

tin
st

ru
m

en
t

Pr
im

ai
re

 u
itk

om
st

en
Bi

as
 R

oB
2-

m
et

ho
de

St
em

m
in

gs
st

ab
ili

sa
to

re
n

Ho
lla

nd
er

 e
.a

. 
20

05
24

VS

40
59

% 
m

an
, 4

5 
ja

ar
Ty

pe
 n

ie
t v

er
-

m
el

d

10
 w

ek
en

Li
th

iu
m

 9
00

 m
g 

vs
. p

la
-

ce
bo

PG
-Y

BO
CS

CG
I

F 
= 

18
,6

9;
 d

f =
 1

,2
8;

 p
 <

 0
,0

01
F 

= 
7,

49
; d

f=
1,

28
; p

 =
 0

,0
01

En
ig

e 
zo

rg
en

An
ti-

ep
ile

pt
ic

a

Be
rli

n 
e.

a.
 

20
13

25

VS

42
45

% 
m

an
, 4

8 
ja

ar
Ty

pe
 n

ie
t v

er
-

m
el

d

14
 w

ek
en

To
pi

ra
m

aa
t m

ax
. 3

00
 m

g 
vs

. P
la

ce
bo

PG
-Y

BO
CS

-s
ub

sc
ha

al
 

ob
se

ss
ie

12
,6

5 


 6
,1

7 
vs

. 1
2,

95


7,
62

 (p
 =

 0
,2

57
)

En
ig

e 
zo

rg
en

De
 B

rit
o 

e.
a.

 
20

17
26

Br
az

ili
ë

38
53

% 
m

an
, 4

8 
ja

ar
Ty

pe
 n

ie
t v

er
-

m
el

d

12
 w

ek
en

CG
T

To
pi

ra
m

aa
t m

ax
. 3

00
 m

g 
vs

. p
la

ce
bo

G-
SA

S
PG

-Y
BO

CS
25

,8
 

 7
,9

 v
s.

 1
9,

9 


 1
3,

0 
(p

 =
 0

,0
17

)
22

,0
 

 5
,6

 v
s.

 1
6,

3 


 7
,5

 (p
 =

 0
,0

10
)

En
ig

e 
zo

rg
en

Ov
er

ig
e 

m
id

de
le

n

Gr
an

t e
.a

. 
20

14
a27

VS

28
82

% 
m

an
, 4

8 
ja

ar
Ty

pe
 n

ie
t v

er
-

m
el

d

12
 w

ek
en

CG
T 

en
 m

ot
iv

e-
re

nd
e 

ge
sp

re
ks

-
vo

er
in

g

N
-a

ce
ty

lc
ys

te
ïn

e 
to

t 3
00

0 
m

g 
vs

. p
la

ce
bo

PG
-Y

BO
CS

23
,5

 
 7

,5
 v

s.
 2

0,
4 


 5
,5

 (n
s)

Ho
og

 ri
si

co

Gr
an

t e
.a

. 
20

24
28

VS

43
58

% 
m

an
, 5

0 
ja

ar
Ty

pe
 n

ie
t v

er
-

m
el

d

8 
w

ek
en

Si
ly

m
ar

in
 2

 d
d 

15
0-

30
0 

m
g 

vs
. p

la
ce

bo
PG

-Y
BO

CS
G-

SA
S

Ve
rs

ch
il:

-0
,1

6 
(p

 =
 0

,9
5)

0,
41

 (p
 =

 0
,8

9)

En
ig

e 
zo

rg
en

On
de

rli
ng

e 
ve

rg
el

ijk
in

ge
n

Ho
lla

nd
er

 e
.a

. 
20

02
29

Ita
lië

, V
S

42
76

% 
m

an
, 3

2 
ja

ar
Ty

pe
 n

ie
t v

er
-

m
el

d

14
 w

ek
en

Li
th

iu
m

 g
em

id
de

ld
 7

95
,6

 
m

g/
da

g 
vs

. v
al

pr
oa

at
 

ge
m

id
de

ld
 8

73
,7

 m
g/

da
g

PG
-Y

BO
CS

CG
I-

I-
re

sp
on

s

Li
th

iu
m

: 2
2,

3 


 1
5,

1 
(p

 <
 0

,0
1)

Va
lp

ro
aa

t: 
20

,7
 

 1
4,

3 
(p

 <
 0

,0
1)

Li
th

iu
m

: 6
0,

9%
Va

lp
ro

aa
t: 

68
,4

%

En
ig

e 
zo

rg
en

Da
nn

on
 e

.a
. 

20
05

a30

Is
ra

ël
 

36
10

0%
 m

an
, 2

9 
ja

ar
Ty

pe
 n

ie
t v

er
-

m
el

d

12
 w

ek
en

N
al

tr
ex

on
 m

ax
. 1

50
 m

g 
vs

. 
bu

pr
op

io
n 

m
ax

. 4
50

 m
g

Re
sp

on
s 

(2
 w

ek
en

 n
ie

t 
go

kk
en

 e
n 

ve
rb

et
er

in
g 

op
 d

e 
CG

I)

76
,9

% 
vs

. 7
5,

0%
En

ig
e 

zo
rg

en

Da
nn

on
 e

.a
. 

20
05

b31

Is
ra

ël

31
10

0%
 m

an
, 3

6 
ja

ar
Ty

pe
 n

ie
t v

er
-

m
el

d

12
 w

ek
en

To
pi

ra
m

aa
t m

ax
. 2

00
 m

g/
da

g 
vs

. f
lu

vo
xa

m
in

e 
m

ax
. 

20
0 

m
g/

da
g

CG
I-

I

PG
-Y

BO
CS

To
pi

ra
m

aa
t: 

F 
= 

10
,5

; p
 <

 0
,0

1
Fl

uv
ox

am
in

e:
 F

 =
 3

,7
; p

 <
 0

,0
8

To
pi

ra
m

aa
t: 

14
,9

 
 1

2,
5 

(p
 <

 0
,4

4)
Fl

uv
ox

am
in

e:
 1

3,
7 


 1
2,

9 
(p

 <
 0

,4
8)

Ho
og

 ri
si

co

95
%-

BI
: 9

5%
-b

et
ro

uw
ba

ar
he

id
si

nt
er

va
l; 

CC
PG

Q:
 C

rit
er

ia
 fo

r C
on

tro
l o

f P
at

ho
lo

gi
ca

l G
am

bl
in

g 
Qu

es
tio

nn
ai

re
; C

GI
-P

G:
 C

lin
ica

l G
lo

ba
l I

m
pr

es
sio

n-
pa

th
ol

og
ic 

ga
m

bl
in

g;
 C

GT
: c

og
ni

tie
ve

 g
ed

ra
gs

th
er

ap
ie

; D
GS

: D
es

ire
 to

 
Ga

m
bl

e 
Sc

al
e;

 G
-S

AS
: G

am
bl

in
g 

Sy
m

pt
om

 A
ss

es
sm

en
t S

ca
le

; n
s:

 n
ie

t s
ig

ni
fic

an
t; 

PG
-Y

BO
CS

: P
at

ho
lo

gi
c G

am
bl

in
g 

ad
ap

ta
tio

n 
of

 th
e 

Ya
le

-B
ro

w
n 

Ob
se

ss
ive

 C
om

pu
lsi

ve
 S

ca
le

TIJDSCHRIFT VOOR PSYCHIATRIE - JAARGANG 68 - JULI 2026312



Andere onderzoekers includeerden 52 deelnemers 
met een gokstoornis en alcoholmisbruik die dubbel-
blind werden gerandomiseerd naar maximaal 250 mg 
naltrexon versus placebo gedurende 11 weken.10 Alle 
deelnemers volgden ook CGT. De gokfrequentie en het 
alcoholgebruik namen in de naltrexongroep niet meer 
af dan in de placebogroep.
In een Fins onderzoek includeerde men 101 patiënten 
die dubbelblind zo nodig gedurende 20 weken naltrexon 
50 mg of placebo konden nemen.11 Alle patiënten 
kregen psychosociale ondersteuning. De primaire uit-
komstmaat was de score op de PG-YBOCS. Geen van de 
uitkomstmaten op de PG-YBOCS (totaal- en subscores) 
was significant beter in de naltrexon- dan in de placebo-
groep.
Er waren twee onderzoeken naar nalmefeen. 207 
patiënten kregen gerandomiseerd en dubbelblind 25 
mg, 50 mg of 100 mg nalmefeen of placebo gedurende 
16 weken.12 Alleen in de groepen met 25 mg en 50 mg 
nalmefeen nam de PG-YBOCS-totaalscore significant 
af ten opzichte van placebo, in tegenstelling tot de 100 
mg-groep.
Dezelfde auteursgroep includeerde 233 deelnemers en 
randomiseerde hen dubbelblind naar nalmefeen 20 mg 
of 40 mg of placebo.13 Deelnemers werden alleen geïn-
cludeerd bij een score ≥ 21 op de PG-YBOCS. Respons 
werd gedefinieerd als ≥ 35% vermindering op de 
PG-YBOCS na drie weken. In de 20 mg-groep was 46,8% 
responder, in de 40 mg-groep 56,1% en in de placebo-
groep 59,5% (p = 0,264). Wanneer de deelnemers die ten 
minste één week medicatie hadden ingenomen post-hoc 
werden geanalyseerd, bleek de 40 mg-groep een signi-
ficant lagere eindscore op PG-YBOCS te hebben dan de 
placebogroep (t = -1,96; p = 0,035). In een tweede studie 
bleek nalmefeen vooral bij patiënten met een positieve 
familieanamnese voor alcoholmisbruik effectief.9

126 patiënten kregen gerandomiseerd naloxon intrana-
saal 4 mg zo nodig maximaal 4 keer per dag of placebo 
gedurende 12 weken.14 Er waren geen significante 
verschillen in de primaire uitkomstmaat G-SAS of in de 
secundaire gokuitkomstmaten.

Antidepressiva
In twee studies onderzocht men het effect van fluvoxa-
mine. In het eerste onderzoek includeerde men 15 
patiënten die dubbelblind werden gerandomiseerd naar 
8 weken fluvoxamine 50 mg per dag waarna 8 weken pla-
cebo, of andersom (cross-overtrial).15 Verbetering op de 
PG-CGI in de fluvoxamineconditie was significant groter 
dan in de placeboconditie. Er waren geen significante 
verschillen in PG-YBOCS.
In een tweede onderzoek includeerde men 32 patiënten 
en randomiseerde hen dubbelblind naar fluvoxamine 
200 mg per dag of placebo gedurende 6 maanden.16 De 
eerste twee weken werd 100 mg/dag fluvoxamine voor-
geschreven, daarna 200 mg/dag. De primaire uitkomsten 
waren de hoeveelheid tijd en geld die deelnemers 
besteedden aan gokken. Beide uitkomstmaten verschil-

den niet tussen de groepen. Echter, subgroepanalyses 
toonden dat mannelijke en jongere patiënten significant 
minder tijd aan gokken besteedden in de fluvoxamine- 
dan in de placebogroep.
In drie studies werd het effect van paroxetine tot 
maximaal 60 mg geanalyseerd. In de eerste studie inclu-
deerde men 45 patiënten die 8 weken gevolgd werden.17 
Alle patiënten kregen de eerste week placebo, degenen 
die meer dan 50% lager scoorden op de G-SAS werden 
geëxcludeerd. De G-SAS nam in de paroxetinegroep 
significant meer af dan in de placebogroep. Ook de CGI 
was aan het eind van de studie (week 6 t/m 8) significant 
lager in de paroxetinegroep.
In de twee andere onderzoeken includeerde men 
resp. 76 en 38 patiënten en volgde hen 16 weken.18,19 
In deze studies was er geen significant verschil tussen 
beide groepen in respons op de verschillende uitkomst-
maten.
60 patiënten werden dubbelblind gerandomiseerd naar 
sertraline 50-150 mg (gemiddeld 95 mg) of placebo gedu-
rende 6 maanden.20 Deelnemers werden als responder 
gezien als ze twee vragen op de Criteria for Control of 
Pathological Gambling Questionnaire (CCPGQ) positief 
beantwoordden. Aan het eind van de studie was er geen 
significant verschil tussen de groepen in het percentage 
responders en andere uitkomstmaten.
Ten slotte randomiseerde men dubbelblind 39 patiënten 
die bupropion 150-450 mg (gemiddeld 324 mg) of placebo 
kregen gedurende 12 weken.21 Er waren geen signifi-
cante verschillen tussen beide groepen in de PG-YBOCS, 
G-SAS en CGI.

Antipsychotica
In beide onderzoeken werd het effect van olanzapine 
geanalyseerd. In het eerste onderzoek includeerde 
men 21 personen die verslaafd waren aan videopoker 
en geen psychotische stoornis hadden.22 Ze werden 
dubbelblind gerandomiseerd naar olanzapine 10 mg of 
placebo gedurende 7 weken. In het tweede onderzoek 
includeerde men 42 patiënten met een gokstoornis en 
randomiseerde hen dubbelblind naar olanzapine maxi-
maal 15 mg (gemiddeld 8,9 mg) of placebo gedurende 
12 weken.23 Bij geen van de uitkomstmaten was er een 
significant verschil tussen de groepen.

Stemmingsstabilisatoren
40 patiënten met zowel een bipolaire spectrumstoornis 
als een gokstoornis werden eerst dubbelblind geran-
domiseerd naar lithium (0,6-1,2 meq/l) of placebo.24 De 
gemiddelde dosering aan het eind van de studie was 
1150 mg lithium per dag (0,87 meg/l). Een responder 
werd gedefinieerd als iemand met meer dan 35% 
afname op de PG-YBOCS en een score van 1 of 2 (veel tot 
zeer veel verbetering) op de CGI. Zowel de PG-YBOCS- 
als de CGI-scores namen meer af in de lithiumgroep. 
De scores op de PG-YBOCS waren in week 8 en 10 signi-
ficant verschillend: in de lithiumgroep 69% responders 
versus 31% in de placebogroep (p < 0,02). Verbeteringen 
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in de gokuitkomsten hingen duidelijk samen met verbe-
tering en de maniescores (r = 0,48; p = 0,009).

Anti-epileptica
In beide geïncludeerde onderzoeken werden de deel-
nemers dubbelblind gerandomiseerd voor topiramaat 
tot maximaal 300 mg/dag of placebo. In het eerste 
onderzoek includeerde men 42 patiënten met een 
gokstoornis.25 De eerste 6 weken volgden ze een opbouw-
schema en de laatste 8 weken bleef de dosering stabiel. 
Deelnemers moesten minimaal 50 mg/dag blijven inne-
men, anders werd deelname beëindigd. De gemiddelde 
maximale dosis in de topiramaatgroep was 222,5 mg/
dag. Er waren geen significante groepsverschillen in de 
PG-YBOCS-totaal- en -subscores.
In het tweede onderzoek werden 38 deelnemers 
12 weken gevolgd.26 De gemiddelde dosis was 180,7 mg/
dag. Alle deelnemers kregen vier sessies CGT. Zowel de 
scores op de PG-YBOCS als die op de G-SAS namen sig-
nificant meer af in de topiramaatgroep, evenals de aan 
gokken bestede tijd en het eraan gespendeerde geld.

Overige middelen
28 deelnemers met een gokstoornis en nicotineafhan-
kelijkheid werden dubbelblind gerandomiseerd naar 
N-acetylcysteïne tot 300 mg/dag versus placebo gedu-
rende 12 weken.27 Hoewel de primaire uitkomstmaat 
(PG-YBOCS) na 12 weken niet significant verschilde 
tussen beide groepen, was dit na 24 weken follow-up wel 
significant (t = 2,069; p = 0,043).
In een ander onderzoek werden 43 patiënten gerando-
miseerd naar het plantenextract en antioxidant silymarin 
(extract van mariadistel (Silybum marianum)), 2 x daags 
150-300 mg, of placebo gedurende 8 weken.28 De vermin-
dering in zowel PG-YBOCS-scores als G-SAS verschilden 
niet significant tussen beide groepen.

Onderlinge vergelijkingen
42 patiënten met een gokstoornis maar geen bipolaire 
stoornis werden enkelblind gerandomiseerd naar 
lithium of valproïnezuur.29 De dosering werd bepaald op 
basis van de spiegel, gemiddeld werd 795,6 mg lithium 
genomen en 873,7 mg valproïnezuur. Na 14 weken 
waren er geen verschillen tussen beide groepen: 61% 
van de lithiumgroep was responder en 68% van de val-
proïnezuurgroep.
Israëlische onderzoekers includeerden 36 patiënten die 
werden gerandomiseerd naar naltrexon tot 150 mg of 
bupropion tot 450 mg gedurende 12 weken.30 Van de deel-
nemers kreeg 79% de maximale dosis bupropion en 32% 
de maximale dosis naltrexon. Alleen de onderzoekers 
die de vragenlijst afnamen, werden geblindeerd voor de 
medicatie. Respons werd gedefinieerd als 2 weken niet 
gokken en verbetering op de CGI-I. In de completersana-
lyse was 75% van de bupropiongroep responder en 77% 
van de naltrexongroep.

Dezelfde groep onderzoekers randomiseerde 31 pati-
ënten enkelblind naar topiramaat tot 200 mg/dag of 
fluvoxamine tot 200 mg/dag.31 Na 12 weken was er in een 
completersanalyse in beide groepen sprake van 75% 
zelfgerapporteerde volledige remissie. De CGI verbe-
terde in beide groepen significant. Er werden geen sta-
tistische vergelijkingen gemaakt tussen beide groepen.

DISCUSSIE

Opiaatantagonisten
De resultaten van deze systematische literatuurstudie, 
met 24 dubbelblind gerandomiseerde onderzoeken met 
in totaal 1547 patiënten, laten zien dat de onderzoeken 
in het algemeen slechts een beperkte effectiviteit tonen. 
De onderzochte behandelduur varieerde van 3 weken 
tot 6 maanden. De meeste effectiviteit, hoewel beperkt, 
werd gevonden voor opiaatantagonisten. Van de 7 
geïncludeerde studies rapporteerde men in 4 een signi-
ficant beter resultaat dan placebo. In de overige 3 vond 
men geen verschil. Dit verschil wijst er mogelijk op dat 
eventuele effectiviteit afhankelijk is van specifieke stu-
diecondities. In studies met een korte looptijd (3 weken), 
zo nodig medicatie, gelijktijdig psychotherapie of zonder 
gevalideerde uitkomstmaten werd namelijk geen effect 
gevonden.10,11,13

Bij studies met dagelijkse toediening en een behan-
delduur van 8 tot 16 weken beschreef men positieve 
effecten van naltrexon en nalmefeen. Opvallend is dat 
er geen lineaire dosis-responsrelatie kon worden aange-
toond, waarbij lagere doseringen vergelijkbaar effectief 
waren als hogere, wat kan wijzen op een plafond
effect.8,12 In een vervolgstudie werd vooral een positief 
effect gezien bij patiënten met een positieve familie-
anamnese voor alcoholmisbruik, hetgeen geassocieerd 
kan zijn met de effectiviteit van opiaatantagonisten bij 
de stoornis in alcoholgebruik.9

Andere medicatie
De evidentie voor andere medicatie is beperkt. Binnen 
de antidepressiva lieten slechts 3 van de 7 (kleinere) 
studies met fluvoxamine en paroxetine een significant 
effect zien,15-17 terwijl men dit in andere studies niet kon 
repliceren.18-21 Er is derhalve geen overtuigend bewijs 
dat SSRI’s effectief zijn bij de behandeling van gokstoor-
nis. Voor antipsychotica, in het bijzonder olanzapine, 
werden in de 2 beschikbare onderzoeken geen gunstige 
effecten gevonden.22,23 Eén studie met lithium, bij pati-
ënten met een bipolaire stoornis, liet een significante 
reductie van het gokgedrag zien.24 De 2 studies met topi-
ramaat toonden tegenstrijdige resultaten, waarbij mono-
therapie ineffectief bleek,25 terwijl topiramaat in com-
binatie met CGT wel tot symptomatische verbetering 
leidde.26 De enige studie naar een glutamaatmodulator 
(N-acetylcysteïne) liet geen verschil zien na 12 weken, 
maar wel een laat effect na 24 weken follow-up.27
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Kwaliteit van de studies
De kwaliteit van de geïncludeerde studies was over het 
algemeen matig, zeker als we die vergeleken met studies 
naar de effectiviteit van CGT bij de gokstoornis.5 Bij 6 
studies was er een hoog risico op bias en bij de overige 
studies waren er enige zorgen.6 Geen enkele studie had 
een laag risico. Veel onderzoeken waren kleinschalig, 
met een korte behandelduur en vaak zonder intention-
to-treatanalyse. In de meeste studies sloot men patiënten 
met comorbiditeit zoals middelengebruik of stemmings-
stoornissen uit, waardoor de resultaten mogelijk niet 
representatief zijn voor de klinische praktijk. Bovendien 
werd het type gokstoornis zelden gespecificeerd. 
Daarnaast was er aanzienlijke heterogeniteit in uitkomst-
maten. Er werden uiteenlopende instrumenten gebruikt, 
zoals de PG-YBOCS, G-SAS en verschillende CGI-schalen, 
naast gedragsmaten zoals tijd of geld besteed aan gokken.
Dit beperkt de vergelijkbaarheid met studies naar het 
effect van medicatie en CGT. Gezien deze beperkingen 
dienen toekomstige onderzoeken te worden opgezet 
met grotere steekproeven, gestandaardiseerde en 
gevalideerde meetinstrumenten en een duidelijk gedefi-
nieerde klinische responsmaat. Daarbij is het wenselijk 
om patiënten met comorbide stoornissen te includeren, 
het subtype gokstoornis te beschrijven, te rapporteren 
of deelnemers gelijktijdig of eerder psychotherapeuti-
sche behandeling hebben ontvangen en de effectiviteit 
van medicatie te vergelijken met die van CGT. Verder is 
een behandelduur van ten minste 12 weken aangewe-
zen, evenals het gebruik van een placebo-inloopfase om 
vroege placeboresponders te identificeren.

Vergelijking met eerdere meta-analyses
Eerdere meta-analyses ondersteunen in grote lijnen 
onze bevindingen. Alleen bij opiaatantagonisten werd 
consequent een statistisch significant, zij het beschei-
den, effect op de ernst van het gokgedrag gevonden, 
met gerapporteerde gestandaardiseerde gemiddelde 
verschillen tussen -0,4 en -0,8 (klein tot matig groot 
effect).32-35 Voor andere medicatie werd geen overtuigend 
voordeel ten opzichte van placebo gevonden. In één van 
deze meta-analyses liet men zien dat de uitval lager was 
wanneer medicatie werd gecombineerd met psycho-
therapie, en benadrukte men de grote placeborespons 
(30-70%) als belangrijke verklarende factor voor incon-
sistente resultaten.33 Ook in de cochrane-review werd 
geconcludeerd dat de meeste studies van lage methodo-
logische kwaliteit waren, met onvoldoende beschrijving 
van blindering en uitkomstmaten, en dat niet altijd een 
intention-to-treatanalyse werd toegepast.34

Gezamenlijk wijzen deze meta-analyses erop dat, hoewel 
er enige aanwijzing is voor effectiviteit van opiaatanta-
gonisten, de kwaliteit van het bewijs beperkt blijft en 
verdere goed opgezette onderzoeken door verschillende 
onderzoeksgroepen noodzakelijk zijn. In al deze over-
zichtsstudies werden overigens minder artikelen (14-22) 
beschreven dan wij includeerden, waardoor onze studie 
een breder overzicht geeft van de beschikbare literatuur.

Beperkingen
Vanwege het relatief hoge aantal beschikbare gerando-
miseerde studies includeerden we geen openlabelstu-
dies. Hoewel de kwaliteit van openlabelstudies lager is 
dan die van gerandomiseerde studies, zouden de eerst-
genoemde een vollediger beeld kunnen geven van moge-
lijk effectieve medicamenteuze interventies. Verder 
zochten we alleen in de Engelstalige en Nederlandstalige 
literatuur en zouden artikelen in andere talen gemist 
kunnen zijn.

CONCLUSIE

In dit overzichtsartikel beschreven wij 24 studies waarin 
de effectiviteit van medicatie bij de gokstoornis werd 
geanalyseerd. Zowel in de 24 geïncludeerde studies als 
in de eerder gepubliceerde reviews en meta-analyses, 
gebaseerd op een deel van de door ons geïncludeerde 
studies, komt naar voren dat er alleen voor opiaatanta-
gonisten in (relatief) lage en dagelijkse dosering enige 
aanwijzingen zijn voor effectiviteit bij de gokstoornis. 
De kwaliteit van de studies is matig en patiënten met 
comorbiditeit werden vaak uitgesloten. Vanwege de 
beperkte betrouwbaarheid van de evidentie zou alleen 
aan patiënten bij wie niet-medicamenteuze interventies 
niet aanslaan, een opiaatantagonist zoals naltrexon of 
nalmefeen offlabel aangeboden kunnen worden. Voor 
alle andere onderzochte medicatie is momenteel onvol-
doende bewijs.
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