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INLEIDING

In dit document zal een beeld geschetst worden van de
huidige stand van zaken over de relatie tussen roken en de
hersenontwikkeling bij adolescenten. De afgelopen jaren is
er veel nieuwe kennis bijgekomen over dit onderwerp. Met
dit rapport willen we een handzaam overzicht bieden van de
beschikbare informatie, zodat dit bijvoorbeeld gebruikt kan
worden in voorlichtingsmateriaal voor preventiedoeleinden.
Na een korte inleidende paragraaf over de ontwikkeling

van de hersenen tijdens de adolescentie, zullen we de
relatie tussen roken en de hersenontwikkeling van jongeren
verder uitdiepen voor drie fases: 1) beginnen met roken, 2)
doorgaan met roken en de ontwikkeling van afhankelijkheid,
en 3) permanente effecten van roken op de hersenen. We
gaan daarbij in op de effecten van roken op het cognitief
functioneren van adolescenten, op veranderingen in de
structuur of werking van de hersenen en op de blijvende
effecten die roken op de hersenen kan hebben.




METHODOLOGISCHE VERANTWOORDING

Ten behoeve van deze studie is een internationale
literatuursearch uitgevoerd waarin de volgende
zoektermen zijn gecombineerd:

e zoektermen ten aanzien van roken (zoals smoking,
smoke, tobacco, cigarette, nicotine)

e zoektermen ten aanzien van adolescentie (zoals
adolescence, puberty, youth)

e zoektermen ten aanzien van de hersenen (zoals
brain, neuro, cognitive).

De studies zijn gezocht in PubMed en Psychinfo.

De samenvattingen van de artikelen zijn

bestudeerd, waarbij we ons eerst gericht hebben

op de overzichtstudies, aangevuld met relevante
artikelen. Met de ‘sneeuwbalmethode’ (referenties uit
overzichtstudies) hebben we aanvullende informatie
gevonden.

Hoewel we verwachten de meeste relevante
literatuur te hebben geincludeerd, kunnen we niet
garanderen dat we ook daadwerkelijk alle aanwezige
relevante literatuur hebben meegenomen. Om dat
te kunnen garanderen, hadden we een uitgebreide
systematische review moeten uitvoeren. Dat viel
echter buiten de reikwijdte van deze quick scan.

DE ONTWIKKELING VAN DE HERSENEN TIJDENS DE
ADOLESCENTIE

De laatste jaren zijn we de ontwikkeling in het
adolescente brein steeds beter gaan begrijpen (Lydon et
al., 2014). De adolescentie is een kritieke periode waarin
bepaalde hersengebieden nog volop in ontwikkeling
zijn (De Wit et al., 2004). De volledige ontwikkeling van
de hersenen is een langdurig en intensief proces dat
doorloopt tot ongeveer het 25e levensjaar. Gedurende
de adolescentie neemt het volume van de hersenen
(het aantal hersencellen) eerst toe, maar daarna echter
ook weer af. De afname komt omdat de communicatie
door de cellen verbetert door het toenemende aantal
verbindingen tussen de hersencellen. Als roken

van invloed is op de ontwikkeling van de hersenen
gedurende de adolescentie, dan zou dit kunnen leiden
tot structurele veranderingen die blijvende gevolgen
kunnen hebben.

Tijdens de adolescentie vinden er op drie niveaus
ontwikkelingen plaats: op cognitief niveau,
emotioneel niveau en sociaal niveau. Cognitieve
ontwikkelingen hebben te maken met aansturende
functies zoals denken, leren, planning, organisatie,
rationeel redeneren en gedragsregulatie. Emotionele
ontwikkelingen hebben te maken met het leren

controleren van intense emoties en sociale ontwikkelingen
met het verkrijgen van inzicht in jezelf en anderen
(Hersenstichting, 2015). Deze ontwikkelingen vinden plaats
in verschillende gebieden in de hersenen; de emotionele

en aansturende hersengebieden. Tot de emotionele
hersengebieden behoren onder andere de amygdala
(betrokken bij emoties en de verwerking van emotionele
signalen) en het ventrale striatum (betrokken bij gevoel van
beloning). Tijdens de adolescentie zijn de hersenen als het
ware even uit balans. De emotionele gebieden worden onder
invloed van hormonen extra geprikkeld en de aansturende
rationele gebieden zijn nog niet sterk genoeg ontwikkeld
om hier een goed tegenwicht tegen te kunnen bieden.

Deze onbalans heeft dan ook effect op het gedrag van de
adolescent (Hersenstichting, 2015).

In de verschillende hersendelen vinden op verschillende
momenten belangrijke ‘groeispurts’ plaats. De
optimalisering van de prefrontale cortex van de hersenen
(aansturende functies als planning, organisatie en abstract
denken) en de temporaal cortex en het striatum (beide
voornamelijk emotionele functies) verloopt niet parallel

en zijn allen gedurende de adolescentie nog volop in
ontwikkeling. Veranderingen in de hersenen gedurende de
adolescentie kunnen bijdragen aan typisch puberteitsgedrag
zoals ruziemaken en stemmingswisselingen, maar ook aan
risicovolle gedragingen, waaronder beginnen met roken
(Giedd, 1999). In veel situaties kunnen adolescenten risico’s
goed inschatten, maar soms nemen emoties de overhand en
gaan ze voor de ‘kick’ (Hersenstichting, 2015). Adolescenten
reageren doorgaans sterk op beloning door de overheersende
rol van het ventrale striatum: het beloningscentrum van de
hersenen. De spanning die komt kijken bij het risicogedrag
activeert het beloningscentrum en geeft daardoor een

goed gevoel. Het is overigens niet zo dat de hersenen van
adolescenten geen waarschuwingssignalen afgeven, maar
deze signalen worden vaak genegeerd, vooral in het bijzijn
van leeftijdsgenoten (Hersenstichting, 2015). Dus ook al
weten adolescenten dat roken gevaarlijk en ongezond is, ze
doen het toch.

BEGINNEN MET ROKEN - DE EERSTE ROOKERVARING

De meeste rokers beginnen met roken in de adolescentie
(USDHHS, 2012). In de ontwikkelingsperiode van de
adolescentie zijn de hersenen echter gevoeliger voor de
effecten van nicotine dan in andere ontwikkelingsperioden
(Lydon et al., 2014). Meer en meer onderzoek laat zien dat
een plezierige eerste ervaring met nicotine een risicofactor
is voor doorgaan met roken. Mensen die aangeven
plezierige eerste ervaringen met roken (en dus nicotine)

te hebben, hebben een grotere kans om te blijven roken in
de jongvolwassenheid en volwassenheid (Buchmann et al,,
2011; Di Franza et al, 2007; Pomerleau et al, 1998) en gaan
ook sneller over tot regelmatig roken (Sartor et al., 2010).
Wanneer de eerste sigaret op een jongere leeftijd is gerookt,
dan is er ook vaker sprake van een plezierige eerste ervaring
(Buchmann et al,, 2011). Dieronderzoek laat zien dat vroeg
adolescente ratten gevoeliger zijn voor de belonende




werking van nicotine in vergelijking met laat adolescente

en volwassen ratten (Brielmaier et al, 2007;. Shram & Le,
2010;. Torres et al, 2008; Adriani et al., 2002). Daarnaast
laten dierproeven zien dat adolescente ratten in vergelijking
met volwassen ratten tevens een verminderde gevoeligheid
hebben voor de onplezierige effecten van nicotine (Shram

et al, 2006;. Wilmouth & Spear, 2004). Als dit ook zo voor
mensen blijkt te zijn hebben adolescenten dus zowel een
verhoogde gevoeligheid voor de belonende effecten van
nicotine als een verminderde gevoeligheid voor de negatieve
effecten van nicotine te hebben. Deze combinatie kan er dus
mede voor zorgen dat het uitproberen van roken niet bij één
keer blijft.

Niet alle adolescenten zullen echter in dezelfde mate

een verhoogde gevoeligheid voor de belonende effecten
van nicotine hebben. Het is al lange tijd bekend uit
dieronderzoek dat er een genetische basis is voor de
gevoeligheid voor de belonende effecten van nicotine
(Garg, 1969;. Marks et al, 1989) en recentere studies hebben
dit ook bevestigt in mensen (o0.a. Thorgeirsson et al,,

2010). Genen kunnen rechtstreeks verband houden met
nicotineverslaving door middel van de biologische werking
van nicotine (bijvoorbeeld door genen die betrokken zijn
de vorming van enzymen die verantwoordelijk zijn voor de
afbraak van nicotine in het lichaam (nicotinemetabolisme)
of indirect via het beloningssysteem in de hersenen
(bijvoorbeeld genen betrokken bij de communicatie tussen
zenuwcellen in het beloningssysteem) (Schuck et al., 2014).

Het beloningssysteem in de hersenen is noodzakelijk voor
het voortbestaan van de mens. Het is het systeem dat aan
de hand van beloningen ervoor zorgt dat we de elementaire
processen van ons bestaan (eten, drinken, seks) blijven
uitvoeren. Als je iets doet, eet of drinkt dat je leuk of lekker
vindt, geeft dat je een goed gevoel vanwege de werking

op het beloningssysteem. Op deze manier stimuleert het
beloningssysteem de motivatie dit gedrag te herhalen. Zo
houdt het beloningssysteem deze elementaire processen

in stand. Het beloningssysteem zit in de middenhersenen.
De middenhersenen zijn ook betrokken bij instincten,
verlangens, dorst, hongergevoel en emoties. Het is belangrijk
om verschil te maken tussen natuurlijke beloningen die
wenselijk zijn en onnatuurlijke beloningen door bijvoorbeeld
drugs, die onwenselijk kunnen zijn (Kortekaas, 2007).
Nicotine werkt op cholinerge nicotinereceptoren in de
hersenen, wat indirect resulteert in de afgifte van onder
andere de stof dopamine in het beloningsysteem (Benowitz,
2010). Dopamine is een stof die zorgt voor communicatie
tussen hersencellen in het beloningssysteem. Dopamine
afgifte gaat samen met meer gevoelens van beloning.

Ook stimuleert dopamine het leren van gedrag waarop

het gevoel van beloning volgt. Na een belonende ervaring
willen de hersenen graag het fijne gevoel weer terugkrijgen,
dus de dopamine weer terughalen. Om dit voor elkaar te
krijgen kan dezelfde actie opnieuw uitgevoerd worden, en
hierdoor kunnen verslavingen ontstaan. In recent onderzoek
onder jongeren in de leeftijd van 12-15 jaar is een verband
gevonden tussen dopaminerge genen gerelateerd aan het
beloningssysteem in de hersenen en hoe positief jongeren
hun eerste trekje van een sigaret ervoeren (Schuck et al.,
2014).

Samengevat kan dus gesteld worden dat de hersenen van
jongeren gevoeliger lijken voor de belonende effecten van
nicotine in vergelijking met de hersenen van volwassenen.
Beginnen met roken in de adolescentie vergroot daarom de
kans op het ontwikkelen van nicotineathankelijkheid. Er
zijn echter individuele verschillen in de gevoeligheid van het
adolescente brein voor de belonende effecten van nicotine.
Deze verschillen in gevoeligheid kunnen deels verklaard
worden vanuit verschillen in de genetische opmaak.




DOORGAAN MET ROKEN - DE ONTWIKKELING VAN
AFHANKELIJKHEID

Naast het gegeven dat adolescenten meer kans hebben
op een plezierige eerste ervaring met roken dan andere
leeftijdsgroepen, zijn rokers die beginnen met roken in

de adolescentie ook meer gevoelig voor het ontwikkelen
nicotineverslaving dan rokers die beginnen met roken

als ze volwassen zijn. Adolescenten rapporteren binnen
enkele dagen tot weken na het beginnen met roken al de
eerste symptomen van nicotineafhankelijkheid (DiFranza
et al., 2000) en daarna kan nicotineverslaving zich snel
ontwikkelen (Dierker et al., 2012). Dierstudies geven ons
goed inzicht in de snelheid van de ontwikkeling van
nicotineafhankelijkheid in adolescentie in vergelijking
met de volwassenheid. Zo laten onderzoeken zien dat
adolescente ratten zich in een sneller tempo zelf nicotine
gaan toedienen dan volwassen ratten en dit ook vaker
doen (Chen et al., 2007; Levin et al., 2003). In de hersenen
van de adolescente ratten (in de middenhersenen en

in het striatum) werden de nicotine receptoren sterker
gestimuleerd na het zelf toedienen van nicotine dan bij de
volwassen ratten (Levin et al., 2007). Nicotine lijkt dus een
grotere impact te hebben op het adolescente brein dan op
het volwassen brein.

Er zijn heel veel verschillende factoren die kunnen
bijdragen aan het doorgaan met roken en het ontwikkelen
van een nicotineverslaving en dit is dan ook een complex
proces (Baker et al.,, 2004). In verschillende onderzoeken
naar verslaving wordt gemeld dat drugs (waaronder
nicotine) veranderingen teweeg kunnen brengen in de
hersensystemen die een rol spelen bij de verwerking van
belonende prikkels en bij het uitoefenen van belangrijke
aansturende functies zoals cognitieve controle (Bechara,
2005; Koob & Le Moal, 1997; Robinson & Berridge, 1993).
Cognitieve controle is een verzamelterm voor mentale
processen die nodig zijn voor doelgericht gedrag. Het
vermogen om snel gedrag te stoppen en het juiste gedrag
te kunnen selecteren op basis van relevante informatie
uit de omgeving, is hier een voorbeeld van (Van den
Wildenberg & Ridderinkhof, 2009). Een illustratie van de
noodzaak van cognitieve controle wordt gegeven in het
artikel van Van den Wildenberg en Ridderinkhof (2009)

en is als volgt “een autobestuurder nadert een kruispunt
met haast in een voor hem vreemde stad, twijfelend of

hij de aanwijzingen van het navigatiesysteem zal volgen
of die van een medepassagier terwijl er plotseling een
ambulance met sirene aankomt”. In dit voorbeeld komen
twee vormen van cognitieve controleprocessen voor. De
eerste is inhibitie controle, samengevat als het snel kunnen
stoppen van gedrag als dit is waar de situatie om vraagt.
Het tweede proces is actiecontrole, oftewel snel de juiste
handeling kunnen selecteren op basis van informatie uit
de omgeving. Cognitieve controle maakt het voor mensen
mogelijk om flexibel te handelen. Taken die een beroep
doen op flexibiliteit eisen meer van je in vergelijking met
taken waarbij altijd dezelfde regels en handelingen nodig
zijn. Zowel cognitieve controle als het beloningssysteem in
de hersenen spelen een rol bij roken. Doorgaan met roken
tijdens de adolescentie en in de volwassenheid kan volgens

sommige onderzoekers het best worden begrepen als gevolg
van veranderingen in de neurale systemen die onderliggend
zijn aan de wisselwerking tussen de reactie op beloningen

en het implementeren cognitieve controle (Lydon et al., 2014).

Bij het doorgaan met roken en dus met het toedienen van
nicotine kan de balans tussen het beloningssysteem en het
cognitieve controle systeem verstoort raken (Bechara, 2005;
Lydon et al., 2014). Wanneer er vaker sigaretten worden
gerookt, dus bij herhaald gebruik, kan roken op den duur
gekoppeld worden aan bepaalde voorwerpen (denk aan de
verpakking van sigaretten of een aansteker) of situaties
waarin vaak gerookt wordt (denk aan roken met vrienden
tijdens de pauze, na het eten, of bij alcohol). Bij herhaald
gebruik van sigaretten worden in het brein deze situaties of
voorwerpen steeds sterker aan het roken gekoppeld, totdat
de situatie of het voorwerp op zichzelf al aanzet tot roken.
De situatie of het voorwerp is dan een prikkel geworden en
als dit eenmaal het geval is, dan kunnen deze prikkels het
opsteken van een sigaret als het ware gaan veroorzaken. Als
een roker vaak een sigaret rookt in de pauze, dan kan dat

er op den duur toe leiden dat deze roker bijna automatisch
een sigaret opsteekt als hij of zij het signaal voor de pauze
hoort. De cognitieve controle wordt dus minder en roken
wordt steeds meer automatisch gedrag. Herhaald gebruik
van sigaretten en de sterke koppeling die hierdoor kan
ontstaan tussen bepaalde situaties en/of voorwerpen en

het roken zelf zorgen voor activiteit het beloningssysteem
van de hersenen, waardoor de roker sneller toenadering tot
sigaretten zal zoeken (Robinson & Berridge, 1993; Lydon et al.,
2014). Door de ontwikkeling van de prefrontale cortex tijdens
de adolescentie en de kwetsbaarheid van de prefrontale
cortex voor eventuele schade door het gebruik van nicotine
(Goriounova & Mansvelder, 2012), neemt de mogelijkheid tot
het bewust uitoefenen van controle over het eigen rookgedrag
steeds verder af naarmate de adolescent doorgaat met roken.

Uit verscheidene onderzoeken komt naar voren dat
verslaving aan sigaretten en andere drugs te maken heeft
met de overgang van vrijwillig en doelgerichte gedrag

naar gedrag dat automatisch of gewoonte is (Tiffany, 1990;
Everitt et al, 2001; Robbins & Everitt, 1999). In tegenstelling
tot doelgericht gedrag, is gewoontegedrag rigide, prikkel
gebonden en moeilijk te remmen (Balleine & Dickinson,
1998; Everitt et al, 2001; Graybiel, 2008). Men denkt dat

een verschuiving in striatale mechanismen in het brein
een belangrijke rol spelen in de overgang van doelgericht
naar gewoontegedrag (Everitt et al., 2001; Everitt &
Robbins, 2013). Het gaat hier om een verschuiving van
controle van het ventrale naar het dorsale striatum. Deze
bevindingen zijn voornamelijk gebaseerd op dieronderzoek
bij volwassen ratten. Het blijft vooralsnog onduidelijk of de
vroege symptomen van nicotineafhankelijkheid vertoond
door adolescente rokers het gevolg zijn van een dergelijke
verschuiving in striatale mechanismen. Wel lijkt er bewijs
te zijn dat het striatum bij adolescenten in het algemeen
anders reageert beloning dan bij volwassenen (Sturman &
Moghaddam, 2012). Onderzoek naar de mogelijke rol van
de ontwikkeling van gewoontegedrag in het ontstaan van
nicotine afhankelijkheid bij adolescenten - en of dit anders
is dan voor volwassenen - zou dus waardevol zijn.




Samenvattend kan gesteld worden dat rokers die beginnen
met roken in de adolescentie meer gevoelig zijn voor het
ontwikkelen van nicotineverslaving dan rokers die op

latere leeftijd beginnen met roken. Belonende prikkels,
cognitieve controle en de vorming van gewoontegedrag
spelen een belangrijke rol bij het doorgaan met roken en de
ontwikkeling van nicotineafhankelijkheid. Roken beinvloedt
de werking van het beloningssysteem en de balans tussen
het beloningssysteem en het cognitieve controle systeem

in de hersenen, wat het roken van sigaretten op den duur
steeds sterker een gewoonte of automatisme maakt dan dat
het een bewuste keus is. Hierdoor wordt de overgang van
sporadisch naar regelmatig roken makkelijker gemaakt en
neemt het risico op een nicotineverslaving toe.

PERMANENTE EFFECTEN OP DE HERSENEN ALS GEVOLG
VAN ROKEN IN DE ADOLESCENTIE

Kennis over eventuele blijvende en lange termijn effecten
van roken op de hersenontwikkeling in de adolescentie

is voornamelijk afkomstig uit dierstudies. Verschillende
dierstudies hebben bewijs gevonden voor mogelijke
permanente veranderingen in hersenfuncties, maar ook
voor fysieke veranderingen in de hersenen zelf (ook wel
structuurveranderingen genoemd).

Met betrekking tot verandering in hersenfuncties is in
dierstudies onder andere gevonden dat blootstelling aan
nicotine op de langere termijn leidt tot een afname van
bepaalde geheugenfuncties (Mateos et al., 2011), het slechter
leren herkennen van patronen (Fountain et al., 2008), een
afname in visueel-ruimtelijke aandacht (Counotte et al.,
2009) en een toename in impulsiviteit (Counotte et al.,
2009). Wel moet hier genoemd worden dat onderzoek naar
de blijvende effecten van de blootstelling aan nicotine in
de adolescentie op hersenfuncties relatief nieuw is en dat
niet alle dierstudies ook gebruik hebben gemaakt van een
volwassen controlegroep. Er is dus meer onderzoek nodig
om vast te stellen in hoeverre deze blijvende effecten

van blootstelling aan nicotine echt specifiek zijn voor de
adolescentie. Daarnaast is meer onderzoek nodig om uit
te vinden of de bevindingen uit de dierstudies ook van
toepassing zijn op mensen. Ondanks dat de (werking)

van de hersenstructuren en neurotransmitters van de
mens voor een groot deel overeenkomen met die van
ratten (white, 2004), is het niet met zekerheid te zeggen in
hoeverre bevindingen uit dierexperimenteel onderzoek ook
daadwerkelijk van toepassing zijn op de mens.

In tegenstelling tot effecten op hersenfuncties, zijn blijvende
veranderingen in de structuur van de hersenen als gevolg
van het gebruik van nicotine in de adolescentie al wel vrij

sterk bewezen in dierstudies. Zo hebben recente studies
uitgewezen dat nicotine neurotoxische effecten heeft op
het ontwikkelende adolescente brein in dieren. Blijvende
celschade als gevolg van blootstelling aan nicotine in

de adolescentie is gevonden in de middenhersenen, de
hippocampus en de cerebrale cortex (Abreu-Villaca et al.,
2003; Trauth et al., 1999; 2000). Daarnaast hebben studies
ook uitgewezen dat er blijvende veranderingen plaatsvinden
in de werking van cholinerge nicotinereceptoren (Trauth et
al., 1999; Slotkin et al., 2007), die op hun beurt weer een rol
spelen in de werking van het beloningssysteem. Ook zijn

er blijvende veranderingen gevonden in het functioneren
van stoffen die een rol spelen binnen het beloningssysteem,
zoals dopamine, serotonine en noradrenaline. In studies die
zowel een groep adolescente dieren als een groep volwassen
dieren meenamen in het onderzoek, bleek dat celschade
door de blootstelling aan nicotine alleen voorkwam bij de
adolescente dieren en niet bij de volwassen dieren (Abreu-
Villaca et al., 2003). Ook bleken de veranderingen in de
werking van cholinerge nicotinereceptoren als gevolg van
blootstelling aan nicotine minder permanent in volwassen
dieren in vergelijking met adolescente dieren (Adriani et

al., 2003, Slotkin et al., 2008; Trauth et al., 1999). Tot slot is
het nog belangrijk om te vermelden dat uit dieronderzoek
is gebleken dat wanneer er zowel sprake is van blootstelling
aan nicotine in de baarmoeder als van blootstelling aan
nicotine in de adolescentie, de kans op permanente effecten
groter is (Slotkin et al., 2007). Adolescenten van wie de
moeder tijdens de zwangerschap heeft gerookt en die zelf ook
roken tijdens de adolescentieperiode lopen een groter risico
op permanente veranderingen in en schade aan het brein.

Samengevat kunnen we concluderen dat roken tijdens

de adolescentie zou kunnen leiden tot permanente
veranderingen in hersenfuncties en binnen de hersenen zelf.
Het onderzoek hiernaar is nog relatief jong, maar vanuit
dierstudies lijkt er vrij sterk bewijs voor blijvende effecten
van blootstelling aan nicotine op het brein. Het gaat hierbij
om zowel celschade als om veranderingen in de werking van
het beloningssysteem. De literatuur op dit gebied bij mensen
is nog onvoldoende ontwikkeld.

CONCLUSIES

De unieke situatie en werking van het adolescente

brein zorgt niet alleen voor een grotere kwetsbaarheid

om te beginnen met roken, maar ook om door te gaan

met roken als de eerste sigaret eenmaal gerookt is. Dit
laatste wordt deels veroorzaakt door een grotere kans op
positieve en belonende gevoelens bij de eerste rookervaring
in de ontwikkelingsperiode van de adolescentie. Door
verschillende directe en permanente effecten van nicotine
en roken op de ontwikkelende hersenen, kan het moeilijker
zijn voor adolescenten om te stoppen met roken. Zo blijkt
uit voornamelijk dierstudies dat verschillende functionele
en neurobiologische veranderingen door het gebruik van
sigaretten ervoor kunnen zorgen dat roken steeds minder
een doelgericht en bewuste actie wordt, maar steeds meer
gewoontegedrag. Een verslaving aan nicotine ligt daardoor
al snel op de loer.




VERKLARENDE WOORDENLIJST

Amygdala - Amandelvormige kern van neuronen en deel
van het limbisch systeem. Speelt een belangrijke rol in de
verwerking van emoties zoals angst en agressie.

Cerebrale Cortex - De cerebrale cortex, of hersenschors, is het
gebied in de hersenen, waar informatie uit de rest van het
lichaam ontvangen, geanalyseerd en geinterpreteerd wordt.

Cholinerge Nicotinereceptoren - Receptoren die reageren op de
neurotransmitter acetylcholine. Acetylcholine is een stof
die door vrijwel het gehele brein kan worden afgegeven en
onder andere de nicotine-receptor activeert; deze heet zo
omdat de nicotine in tabaksrook ook deze receptor activeert.

Dopamine - Dopamine is een neurotransmitter die betrokken
is bij verschillende functies, zoals het ervaren van genot en
blijdschap.

Dorsaal - een term uit de anatomie. Een dorsaal
lichaamsonderdeel ligt aan de achterkant of rugkant van het
lichaam.

Hippocampus - Deel van het limbisch systeem welke in
mensen met name belangrijk is voor de opslag van nieuwe
informatie.

Middenhersenen - Het bovenste deel van de hersenstam.
De middenhersenen zijn betrokken bij de regulatie van
zintuiglijke en motorische functies.

Neurotransmitter - Neurotransmitters zijn stoffen die het
mogelijk maken dat zenuwcellen met elkaar kunnen
communiceren.

Nicotinemetabolisme - De afbraak van nicotine in het lichaam.

Noradrenaline - Noradrenaline is een in het lichaam
voorkomende neurotransmitter en een hormoon. Mensen
met te weinig noradrenaline kunnen zich depressief voelen
en mensen met een teveel aan noradrenaline euforisch,
gespannen, angstig of opgewonden.

Prefrontale cortex - Gelegen in het voorste deel van de
hersenen. Verantwoordelijk voor ‘hoger denken’ en
verwerking van emoties.

Serotonine - Serotonine is een neurotransmitter die invloed
heeft op het geheugen, stemming, zelfvertrouwen, slaap,
emotie, seksuele activiteit en eetlust.

Striatum - Deel van de hersenen dat onder andere een
belangrijke rol speelt bij motivatie, beloning en het leren van
relaties naar aanleiding van belonende ervaringen, waardoor
gedrag automatisch kan worden.

Ventraal - een term uit de anatomie. Een ventraal
lichaamsonderdeel ligt aan de voorkant of buikkant van
het lichaam.
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