
NMDA. 

Zenuwcellen communiceren met elkaar door stoffen af te scheiden die andere zenuwcellen 

prikkelen. Dat prikkelen gebeurt in een synaps, (zie knop V). Deze stoffen heten 

neurotransmitters. Er zijn heel wat verschillende neurotransmitters bekend; twee heel 

belangrijke zijn dopamine en glutamaat. Neurotransmitters prikkelen een zenuwcel via een 

receptor. Een receptor is veelal een eiwit of een verzameling eiwitten, die óf veroorzaakt dat 

er ionen van calcium en/of natrium en kalium door de receptor van de ene naar de andere 

kant van de membraan kunnen bewegen, wat leidt tot een verandering in de elektrische 

lading van de membraan, ook wel depolarisatie genoemd, óf tot het afscheiden van stoffen 

die binnen de zenuwcel verplaatst worden en daar allerlei processen op gang brengen, óf 

beide. Er zijn receptoren voor de stof glutamaat, en weer andere voor de  stof dopamine, en 

nog weer andere voor de andere neurotransmitters.  

 

Voor glutamaat zijn er veel verschillende soorten receptoren, één daarvan is de NMDA-

glutamaat receptor, of kortweg NMDA receptor. Deze receptor bestaat uit twee paar eiwit 

moleculen, die bij elkaar gehouden worden door de stof glycine 1 2. Deze eiwitten worden 

aangeduid met de namen NR1 en NR2. Bij het eiwit NR2 kunnen soms wat lichte variaties in 

de structuur zijn zonder dat de werking van de receptor aangetast wordt, bij het NR1 eiwit 

luistert alles heel nauw en leidt elke geringe afwijking er meteen toe dat de receptor 

onwerkzaam wordt 3.  

 

Voor dopamine zijn er tenminste vijf verschillende receptoren bekend. Prikkeling van deze 

receptoren heeft ook verschillende uitkomsten. Bij sommige wordt je erg actief en bij andere 

beleef je een geluksgevoel, weer andere laten je na de prikkeling erg moe voelen 4 5. De 

hoeveelheid dopamine die afgescheiden wordt, wordt gereguleerd in een z.g. regelkring, 

waarvan ook de NMDA receptor deel uit maakt 6. Als er veel NMDA receptoren zijn betekent 

dit dat er goede controle is over de hoeveelheid dopamine die afgescheiden wordt; als er 

weinig zijn, zoals bij SZ, is die controle een stuk minder goed.  

 

Bij SZ is er een overvloed aan dopamine. Dit leidt tot het zenden van veel boodschappen 

door het zenuwstelsel, zoveel dat de SZ-er er van in de war raakt. Ook worden er 

boodschappen verstuurd die eigenlijk niet van toepassing waren, leidend tot hallucinaties, en 

bijdragend aan wanen. Het kan ook zijn dat er heel veel boodschappen naar een verkeerde 

plek gestuurd worden, zodat b.v. spieren verstijven; we kennen dat onder de term katatonie.  

Deze overvloed aan dopamine ontstaat door een tekort aan functionerende NMDA 

receptoren. En dat tekort ontstaat omdat er te weinig NR1 eiwit is 7, en dat tekort ontstaat op 

zijn beurt doordat er te weinig mRNA is om het ribosoom a waar het eiwit gemaakt moet 

worden te stimuleren. En dat tekort zou kunnen worden verklaard door een blokkade van het 

DNA waarover het onder knop VII ging. 
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