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Miten varhainen stressi vaikuttaa aivojen 
kehitykseen?

Eläin- ja ihmistutkimuksissa on saatu osin yhteneväisiä tuloksia syntymänjälkeisen ja nyttemmin 
myös jo syntymää edeltävän stressin vaikutuksista aivojen kehitykseen. Varhaisella stressillä näyttäisi 
olevan yhteys muutoksiin tietyissä aivorakenteissa, kuten mantelitumakkeessa, hippokampuksessa 
ja aivokuorella sekä valkeassa aineessa tunnesäätelyn kannalta tärkeiden ratojen rakenteissa. Lisäksi 
on osoitettu varhaiselle stressille altistuneiden yksilöiden taipumus suurempiin stressihormoni- eli 
kortisolipitoisuuksiin ja hormonivasteisiin stressille. Nämä havainnot viittaavat siihen, että varhainen, 
jo  kohtuympäristössä koettu stressi voi ohjelmoida keskushermoston alttiimmaksi myöhemmin 
ilmeneville stressin- ja tunteidensäätelyjärjestelmien häiriöille. Tämän tiedon valossa raskausajan 
stressiin ja sen seurauksien ehkäisyyn ja hoitoon tulisi panostaa aiempaa enemmän. 

E limistön tasapainoa järkyttävät jatkuvasti 
erilaiset fyysiset ja psyykkiset stressite-
kijät, joiden säätelemiseksi ja tasapai-

non ylläpitämiseksi elimistössä syntyy erilaisia 
stressivasteita. Varhaisella stressillä käsitetään 
tässä artikkelissa kaikki ne stressitekijät, joil-
le yksilö altistuu kohdusta varhaislapsuuteen, 
kuten äidin raskaudenaikaiset stressitilat, kal-
toinkohtelu tai koko yhteiskuntaa koskevat 
katastrofitilanteet. Varhaisella stressillä voi olla 
laajoja ja pysyviä vaikutuksia paitsi käyttäyty-
miseen ja tunne-elämään, myös muuhun ter-
veyteen (1,2,3).

Varhaisen stressin vaikutusten tutkimus 
on hiljattain laajentunut jo sikiöaikaan. Äidin 
raskaudenaikaisen stressin, niin kutsutun pre-
nataalistressin, on todettu liittyvän kesken-
menon ja ennenaikaisen synnytyksen sekä ra-
kenteeltaan tai kasvultaan poikkeavan vauvan 
syntymän riskeihin (4,5). Raskaudenaikaisen 
stressin vaikutus jälkikasvun myöhempään ke-
hitykseen on ilmennyt mm. lapsen heikenty-
neenä tunteiden säätelynä, huonompina kogni-
tiivisina kykyinä ja suurempana taipumuksena 
ahdistuneisuuteen (6). Äidin raskaudenaikai-

nen stressi voi olla myös yksi lapsen tempera-
mentin vaihtelua ja mahdollista keskushermos-
ton kehitysviivettä määrittävistä tekijöistä sekä 
riskitekijä myöhäisemmän (neuro)psykiatrisen 
häiriön kehittymiselle, kuten masennukselle, 
ADHD-oireille, autismipiirteille ja jopa skit-
sofrenialle (6,7,8). Raskaudenaikaisen stressin 
oletetaan lisäävän biologista alttiutta heikenty-
neiden tai epätarkoituksenmukaisesti toimivien 
stressinsäätelyjärjestelmien kehittymiselle (9). 
Poikkeava stressinsäätelyjärjestelmien toimin-
ta taas altistaa yksilön paitsi aivoja myös koko 
muuta kehoa koskeville sairauksille (3). 

Etenkin äidin raskaudenaikaisen stressin 
vaikutuksista lapsen keskushermoston kehi-
tykselle tiedetään kuitenkin edelleen vähän. 
Aivojen sikiöaikainen muovautuvuus tekee ne 
erityisen alttiiksi ympäristön vaikutuksille, ja 
toisaalta tuo sama muovautuvuus voi avata ik-
kunan tulevaisuuden hoitomenetelmille (10). 
Stressin (ja muidenkin ympäristötekijöiden) 
vaikutuksia sikiöön on kuitenkin vaikeaa tutkia 
muun muassa monien sekoittavien tekijöiden 
takia, joita ovat esimerkiksi vanhempien päih-
teiden käyttö sekä syntymän jälkeen koettu 
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stressi. Laadukkaissa tutkimuksissa päihteiden 
ja syntymän jälkeisen stressin mahdolliset vai-
kutukset pyritään toki kontrolloimaan joko 
poissulkukriteereillä tai tilastollisesti. Sekoit-
tavien tekijöiden kontrollointi on edelleen 
vaikeaa, minkä vuoksi tulevissa tutkimuksissa 
tarvitaan tarkkaa suunnittelua. Mahdollisten 
ohjelmoivien mekanismien ymmärtämiseksi 
ja erottamiseksi sekoittavista tekijöistä, aivoja 
pitäisi myös päästä tutkimaan mahdollisimman 
pian stressialtistuksen jälkeen. Tutkimus tällä 
aihealueella on nyt edistymässä merkittävästi 
tutkimustekniikoiden kehittyessä. Varhaisen 
stressin yhteyksistä kehittyviin aivoihin saa-
daan enemmän tietoa muun muassa rakenteel-
lisella ja toiminnallisella magneettikuvantami-
sella sekä diffuusiotensorikuvantamisella. 

Stressin aivomekanismeista

Käsityksemme lasten hermostollisen kehityk-
sen häiriöiden ja psykopatologisen alttiuden 
etiologiasta ovat muuttumassa. Nyt aletaan 
enemmän ymmärtää, että varhainen – jopa jo 
raskaudenaikainen − kasvuympäristö toimii 
vuorovaikutuksessa perimän kanssa todennä-
köisesti epigeneettisen säätelyn kautta ja vai-
kuttaa olennaisesti lapsen keskushermoston 
kehitykseen ja myöhempään häiriöalttiuteen 
muun muassa stressinsäätelyjärjestelmien väli-
tyksellä (KUVA 1)(11).

Ihmiselimistö ohjelmoituu jo raskausaikana 

kohtaamaan tulevan todennäköisen elinympä-
ristönsä; äidin elimistö säätelee sikiön elinjär-
jestelmiä. Ohjelmoitumista uskotaan tapah-
tuvan myös stressinsäätelyjärjestelmissä (9). 
Stressihormoneiksikin kutsutut glukokorti-
koidit kulkeutuvat veri-aivoesteen läpi aivoihin, 
missä glukokortikoidireseptoreita on runsaasti 
(1). Kortisolia, joka on tärkein endogeeninen 
glukokortikoidihormoni, pidetään suurina pi-
toisuuksina hermosoluille haitallisena ainee-
na. Pitkään suurena pysyvä kortisolipitoisuus 
muun muassa lyhentää hippokampuksen (aivo-
turson) hermosolujen elinkaarta sekä vähentää 
niiden tuojahaarakkeiden monimuotoisuutta 
ja määrää (12). Aivoilla on myös vastavuo-
roisesti tärkeä osuus hypotalamus-aivolisäke-
lisämunuaisakselin (HPA-akselin) säätelyssä. 
Korkeammista aivoalueista hippokampuksella 
ja etuotsalohkolla on HPA-akselin toimintaa 
jarruttava vaikutus, ja mantelitumakkeella vä-
lillisesti kortisolin eritystä lisäävä vaikutus (1).

Aivojen sikiöaikainen kehitys on kiivasta ja 
siksi häiriöaltista. Äidin verenkierron kortiso-
li pääsee osittain istukan läpi sikiöön; lisäksi 
äidin raskaudenaikaisen stressin on todettu 
heikentävän istukassa kortisolia metaboloivan 
entsyymin 11β-HSD2:n toimintaa (8). Neu-
roendokriinisten mekanismien lisäksi, ja niihin 
todennäköisesti liittyen, myös muun muassa 
immuunijärjestelmän muutokset on yhdistetty 
raskaudenaikaisen stressin elimistöä ohjelmoi-
viin mekanismeihin (6,13). 

KUVA 1.  Kehityksellisen haavoittuvuuden teoria (Buss 2014, muokattu tekijän luvalla kongressiesityksen kuvasta).

Kehityksellisen haavoittuvuuden teoria

Syntymää edeltävät ja sen 
jälkeiset häiriötekijät, esim.
Äidin stressi
Glukokortikoidit
Infektio/inflammaatio
Huumealtistus
Kaltoinkohtelu/huomiotta jättö

Muutokset aivoissa
Aivojen rakenne
Rakenteelliset ja
toiminnalliset yhteydet

Psykopatologia/
kehitykselliset häiriöt, esim.
Autismi
ADHD
Skitsofrenia
Ahdistuneisuushäiriöt
Masennus

Äidin ja sikiön genotyyppi Heikentyneet
kognitiiviset kyvyt

Alttius = ƒ (perimä x varhainen ympäristö)
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Eläinkokeiden tuloksia: varhainen 
stressi ja käyttäytyminen, 
biokemialliset muutokset ja 
aivomuutokset

Eläinkokeissa on nähty, että emon raskauden-
aikainen stressi voi johtaa samantyyppisiin 
muutoksiin aivojen eri osissa kuin ihmisillä psy-
kiatrisissa häiriöissä (TAULUKKO). Tällä tavalla 
varhainen stressi voisi lisätä jälkeläisen yleistä 
psyykkistä sairastumisalttiutta (14). Eläintutki-
muksissa syntymänjälkeistä stressiä on useim-
miten mallinnettu altistamalla jälkeläisiä ym-
päristön muutoksille; esimerkiksi ero emosta, 
kipu tai ruoan puute. Raskaudenaikaisista stres-
sialtisteista tavallisimpia ovat odottaville emoil-
le aiheutettu stressi, kuten ruoan, unen määrän 
tai elintilan rajoittaminen (15). Stressialtistus 
muokkaa poikasten stressivasteita, mikä ilmenee 
muun muassa suurempina kortisolin peruspitoi-
suuksina tai voimakkaampina kortisolivasteina 
stressaavissa tilanteissa (8). Näitä ilmiötä voisi 
selittää kiihtynyt HPA-akselin toiminta, josta on 
myös havaittu viitteitä rotilla suurentuneiden li-
sämunuaisten muodossa (16). 

Erityisen mielenkiinnon kohteeksi kirjalli-
suudessa ovat nousseet hippokampuksen ra-
kenteellisen muovautuvuuden väheneminen ja 
sen myötä tapahtuvat toiminnalliset muutokset 
kuten oppimisen heikkeneminen sekä basolate-
raalisen mantelitumakkeen pienen koon yhteys 
lisääntyneisiin pelkovasteisiin (16,17). Varhai-

sen stressin on myös osoitettu vaikuttavan hai-
tallisesti valkean aineen hermoverkostojen ke-
hitykseen fyysisesti kaltoinkohdelluilla apinan 
poikasilla (18). Raskausaikana ääniärsykkeellä 
stressattujen apinaemojen poikasilla havaittiin 
sittemmin magneettikuvauksessa muutoksia 
aivokurkiaisen koossa, mikä ilmeni uroksilla 
pienempänä ja naarailla suurempana aivokur-
kiaisen tilavuutena erityisesti rakenteen etu- ja 
takaosissa (8). Selvää sukupuolten välistä eroa 
aivokurkiaisen kokonaiskoossa ei itse asiassa 
havaittu, mikä vahvistaa sitä näkemystä, että su-
kupuolieroja näkyy vain tietyillä alueilla ja toi-
saalta stressin vaikutukset ovat erilaiset suku-
puolesta riippuen. Sukupuolierot onkin ehdot-
tomasti huomioitava myös ihmistutkimuksissa.

Stressin aivovaikutusten  
tutkiminen lapsilla 

Stressi ja sen vaikutukset ovat niin moniteki-
jäisiä ja pitkän ajan kuluessa ilmeneviä, että 
niiden tutkiminen on vaikeaa. Aivojen kemias-
ta tai hermosolujen ja -verkkojen toiminnasta 
ei juuri saada suoraa tietoa. Jopa perifeeristen 
välittäjäainetasojen mittaaminen saattaa olla 
tutkimusasetelmissa eettisesti ongelmallista 
mahdollisen kivun vuoksi. Yhdeksi turvallisek-
si ja kivuttomaksi keinoksi tarkastella varhaisen 
stressin mahdollisia vaikutuksia keskushermos-
ton kehitykseen, on noussut magneetti- ja dif-
fuusiotensorikuvantaminen (11).

TAULUKKO.  Yhteenveto varhaisen stressin yhteyksistä aivojen kehitykseen eri tutkimuksissa. Numerot viitaavat sähköisen 
tausta-aineiston viitteisiin.

Vaikutukset aivojen eri osien tilavuuksiin

Tutki-
mus

Stressin 
laji

Hermosolukerros 
(harmaa aine)

Syvät hermosolutumakkeet Hermosolujen aksonit  
(valkea aine)

Mantelitumake Hippokampus

Eläin Raskauden-
aikainen (1)

Raskauden-
jälkeinen (2)

tilavuusmuutoksia ei 
ole raportoitu; aktii
visuus stressissä

Ihminen Raskauden-
aikainen (3)

Raskauden-
jälkeinen (4)
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Pienten lasten aivojen magneettikuvantami-
nen on silti edelleen vaikeaa. Liikkeen aiheut-
tamilta häiriöiltä on hankala välttyä, sillä liik-
kumattomuus saavutetaan tutkimusasetelmissa 
usein pelkän luonnollisen unen avulla (19). 
Analyyseissa haasteita asettavat lasten aivojen 
vaihteleva koko ja kudosten jatkuva kehityk-
seen liittyvä kypsyminen, mikä usein edellyttää 
kuvausten suorittamista keskenään saman ikäi-
sille tutkittaville.

Kuvantamistutkimusten tuloksia 
– varhainen stressi ja kehittyvät 
ihmisaivot

Tutkituimpia syntymänjälkeisiä stressitekijöitä 
ovat negatiiviset varhaislapsuuden kokemukset 
kuten kaltoinkohtelu, huomion tai hoivan puu-
te, menetykset, erokokemukset sekä perheen 
vaikea ilmapiiri (1). Tutkituimpia raskauden-
aikaisia stressitekijöitä ovat äidin masennus ja 
ahdistuneisuus (20). Kortisolia pidetään yhte-
nä sekä raskaudenaikaisen että syntymänjälkei-
sen stressin keskeisistä välittäjistä (6,10). Tä-
män puolesta puhuvat myös tutkimustulokset 
raskaudenaikaisen synteettisten glukokortikoi
dien käytön negatiivisista vaikutuksista lasten 
neurologiseen kehitykseen (21,22).

Syntymän jälkeiseen varhaislapsuuden stres-
siin liittyviä aivomuutoksia ihmistutkimuksis-
sa on kuvattu laajasti eri puolilla aivokuorta ja 
syvissä aivotumakkeissa, hippokampuksessa, 
mantelitumakkeessa, sekä aivokurkiaisessa ja 
muissa valkean aineen radoissa (TAULUKKO) 

(23,24,25,26,27,28). Löydöksillä on todennä-
köisesti myös käytännön merkitystä, sillä nämä 
rakenteelliset muutokset ovat yhteydessä suu-
rentuneeseen psykiatrisen sairastavuuden ris-
kiin (29). Lapsuudessa stressille tai traumaatti-
sille kokemuksille altistuneilla on kuvattu nuo-
ruus- tai aikuisiässä muun muassa pienempiä 
harmaan aineen tilavuuksia tunteiden säätelyyn 
osallistuvilla aivoalueilla, kuten etummaisessa 
pihtipoimussa ja etuaivokuorella (23,24,30) 
(KUVA 2).

Mantelitumake eli amygdala on läheises-
ti yhteydessä stressivasteisiin ja herkkyyteen 
sairastua mieliala- ja ahdistuneisuushäiriöihin 
(31). Mantelitumake on suurentunut niillä lap-
silla ja nuorilla, joiden äideillä on ollut masen-
nusoireita lapsen syntymästä lähtien (25,31). 
Oikean mantelitumakkeen suurempi koko on 
yhdistetty ennen teini-ikää tapahtuneisiin ne-
gatiivisiin kokemuksiin pienessä 51 tutkittavan 
aineistossa (26). Ristiriitaisesti 6–87-vuotiailla 
tehdyssä isommassa tutkimuksessa varhainen 
vaikea stressi oli yhteydessä pienempiin man-
telitumakkeisiin (24). Näille ja monille muille 
takautuville tutkimuksille yhteisenä rajoitteena 
on se, että stressitekijän luonnetta tai altistus-
ajankohtaa ei ollut huomioitu. Stressitekijöillä 
on kuitenkin eri kehitysvaiheissa todennäköi-
sesti aivan omanlaisensa vaikutukset aivojen 
ohjelmoitumiseen (32).

Varhaiskokemuksien vaikutuksista hippo-
kampukseen on myös tehty osittain ristiriitai-
sia havaintoja. Lapsuusiän kaltoinkohtelun on 
osoitettu olevan yhteydessä sekä rakenteellisiin 
että toiminnallisiin muutoksiin hippokampuk-
sissa. Myös lyhyen muistin heikkeneminen ai-
kuisena on yhdistetty varhaiseen stressiin (33). 
Varhainen stressi on ihmisillä yhteydessä jäl-
kikasvun HPA-akselin toimintaan ja sellaisiin 
hippokampuksen muutoksiin, joiden ajatellaan 
aiheutuvan geenien säätelyalueiden epigeneet-
tisistä muutoksista (34).  

Äidin raskaudenaikainen stressi näyttäisi 
myös vaikuttavan lapsen aivojen rakenteeseen 
(6,35). Tämä on näkynyt tutkimuksissa kar-
keimmillaan raskaudenaikaisesta stressistä 
kärsineiden äitien lasten pienempänä pään ym-
pärysmittana (36) ja vähäisempänä harmaan 
aineen määränä muun muassa useilla aivokuo-
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Ydinasiat
88 Raskauden aikaisen stressin vaikutuksis-

ta lapsen aivojen kehitykseen tiedetään 
edelleen vähän.

88 Varhainen stressi saattaa vaikuttaa useisiin 
tunnesäätelyn kannalta tärkeisiin aivo
alueisiin.

88 Varhaiselle stressille altistuneilla eläimillä 
on havaittu korkeampia glukokortikoidi-
tasoja ja muuttuneita stressivasteita.
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ren alueilla, ohimolohkossa ja pikkuaivoissa. 
Muutokset olivat yhteydessä raskausviikolla 
19 koettuun stressiin ja olivat havaittavissa vie-
lä lapsen ollessa 6–9 vuoden ikäinen (6,37). 
Eräässä tutkimuksessa yhdessä aikapisteessä 
(26. raskausviikolla) mitattu äidin raskaudenai-
kainen stressi näkyi lapsessa heikommin kehit-
tyneinä hermoyhteyksinä mantelitumakkeessa, 
mutta sen koossa ei havaittu muutosta (38). 
Äidin raskausajan suuret kortisolipitoisuudet 
on myös yhdistetty lapsen myöhempään ah-
distuneisuuteen, oikeanpuoleisen mantelitu-
makkeen suurempaan kokoon ja tunne-elämän 
ja mielialan säätelyhäiriöiden lisääntymiseen 
tytöillä (10). 

Raskaudenaikainen stressi näyttäisi koko-
naisuudessaan hidastavan vasemmanpuoleisen 
hippokampuksen kasvua, mutta syntymänjäl-
keisen stressin vaikutus siihen näyttäisi puo-
liriippuvaiselta. Eräässä tutkimuksessa äidin 
raskaudenaikaisella ahdistuneisuudella ei ollut 
merkittävää vaikutusta lapsen vasemman hip-
pokampuksen kokoon, mutta syntymänjäl-
keinen äidin ahdistus näytti pienentävän sen 
kokoa lapsella. Samassa tutkimuksessa oikean 
hippokampuksen kasvu puolestaan heikkeni 
raskaudenaikaisen mutta voimistui äidin synty-
mänjälkeiseen ahdistuneisuuteen liittyen (27). 
Mielenkiintoista on, että niille yksilöille, joilla 
hippokampukset ovat suuremmat, ja jotka kas-

vavat epäedullisessa kasvuympäristössä, kehit-
tyy helpommin masennusoireita myöhemmin 
(39,40,41). Suuremmat hippokampukset vai-
kuttaisivat siis olevan yhteydessä herkkyyteen 
ympäristön vaikutuksille sekä hyvässä että pa-
hassa (42).

Yhteenvetona voidaan todeta, että eläin- ja 
ihmistutkimuksissa on saatu osin yhteneväisiä 
tuloksia sekä raskaudenaikaisen että varhais-
lapsuuteen ajoittuvan stressin vaikutuksista ai-
voihin (TAULUKKO). Tähän mennessä tehtyjen 
aivotutkimusten tulosten ristiriitaisuudesta ja 
etenkin ihmistutkimuksissa käytetyistä pienis-
tä aineistoista huolimatta esille nousee melko 
johdonmukaisesti varhaisen stressin yhteys 
suurempaan mantelitumakkeen kokoon, eri-
tyisesti oikealla puolella, sekä hippokampus-
ten pienempiin tilavuuksiin. Nämä muutokset 
ovat kliinisesti loogisia, sillä varhainen stressi 
on liitetty suurentuneeseen mieliala- ja ahdis-
tuneisuushäiriöiden riskiin sekä heikompiin 
kognitiivisiin kykyihin, joihin edellä mainitut 
aivoalueet ja niiden väliset rakenteelliset ja toi-
minnalliset yhteydet keskeisesti liittyvät (6).

Pohdinta

Tähänastisten tulosten ristiriitaisuutta saatta-
vat selittää aivojen ja niiden eri osien kehityk-
sen kannalta tärkeät, mutta keskenään erilaiset 

Miten varhainen stressi vaikuttaa aivojen kehitykseen?

KUVA 2.  Stressin kannalta tärkeitä aivorakenteita, niin sanottu limbinen järjestelmä.

Aivokurkiainen
(corpus callosum)

Etuotsalohko

Fasciculus
uncinatus

Hippokampus (aivoturso)

Mantelitumake
(amygdala)
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herkkyyskaudet, jotka ovat vielä suurelta osin 
tuntemattomia (1,43). Perinnölliset tekijät 
taas selittänevät osaltaan eri yksilöiden välisiä 
– todennäköisesti suuria – eroja herkkyydessä 
stressin vaikutuksille (1,3). Yksittäisiä aivora-
kenteita tärkeämpiä ovat todennäköisesti nii-
den väliset yhteydet koko aivojen tasolla. Tut-
kimus onkin suuntautumassa tarkastelemaan 
aivoja erilaisten hermoverkostojen näkökul-
masta.

Eläintutkimuksista on toki todettava, että 
niissä aiheutettu stressi on ollut usein varsin 
voimakas, ja siten suorien vertailujen teke-
minen ihmisiin tulee olla maltillista. Raskau-
denaikaisen stressin määritelmä on ihmisillä 
tehdyissä havainnoivissa tutkimuksissa myös 
vaihdellut suuresti: joskus altisteina ovat olleet 
äidin masennusoireet, välillä ahdistuneisuus, 
toisinaan kuormittavat elämäntapahtumat. 
Stressin määritelmän kirjavuuden lisäksi kyse-
lylomakkeisiin pohjautuva takautuva tutkimus 
sisältää aina vääristymän riskin (niin sanottu 
recall bias). Kyselylomakkeilla ei myöskään 
saada tietoa kunkin yksilön biologisesta stressi-
herkkyydestä, joten objektiivisempia mittareita 
tarvitaan (10). On edelleen epäselvää, mitkä 
ovat stressin ja perimän eri osuudet edellä ku-
vatuissa varhaiseen stressiin liitetyissä havain-
noissa. Ei myöskään tiedetä tarkasti, minkälai-
nen yhteys havaituilla lapsen aivojen rakenteen 
muutoksilla on käytännössä ja pitkällä tähtäi-
mellä, esimerkiksi kognitiivisen suorituskyvyn 
ja käyttäytymisen tasolla. Siksi eri kuvantamis-
menetelmillä hankittua tietoa onkin tärkeää yh-
distää laajasti muuhun tietoon, joita ovat muun 
muassa (epi)geneettinen tieto ja kansallisten 
rekisterien ja biopankkien tarjoama informaa-
tio, ja kliinisiä ilmiöitä tulisi tarkastella pitkin 
seuranta-ajoin etenevissä tutkimusasetelmissa. 
Näin menetelläänkin käynnissä olevassa laajas-

sa FinnBrain-tutkimushankkeessa (www.finn-
brain.fi).

Lopuksi

Tieto stressin mahdollisista vaikutuksista aivo-
jen herkissä kehitysvaiheissa on tärkeää, kun 
pyritään ymmärtämään vaikutusten ilmenemis-
tä myöhemmässä iässä ja etsittäessä keinoja pa-
tologisten kehityssuuntien ehkäisemiselle. Ras-
kausajan ohella lapsen ensimmäiset elinvuodet 
voisivat olla aivojen muovautumispotentiaalin 
kannalta tärkeä intervention ajankohta. ■

*  *  *
Kiitämme professori Claudia Bussia kuvamateriaalista.
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SUMMARY
How does early stress affect brain development?
Early stress would seem to be associated with alterations in certain structures of the brain, such as the amygdala and 
hippocampus, cerebral cortex and white matter, in structures of pathways essential to emotional control. Furthermore, 
a tendency to have higher levels of stress hormone, i.e. cortisol, as well as hormonal responses to stress has been shown in 
individuals exposed to early stress. Early stress, already experienced in utero, may in fact program the central nervous system 
to become more susceptible to later-onset disturbances of regulation of stress and emotions. Prevention and treatment of 
stress during pregnancy and its consequences would thus require more investments than at present.
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