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Stressin vaikutus aivoihin ja sairastuvuuteen

eri ikakausina

Stressitekijat horjuttavat biologista homeostaasia ainakin lyhytkestoisesti, ja vaikutukset ulottuvat koko
kehoon, myds aivoihin. Krooninen tai liian voimakas stressi saattaa johtaa kehon adaptiivisten toiminto-
jen hdiriintymiseen ja sitd kautta altistaa sairauksille. Kuvaamme, mitd tiedetdédn stressin vaikutuksista
aivoihin eri ikdkausina ja minkélaisia yhteyksia stressilld on eri sairauksiin. Stressin aivo- ja terveysvai-
kutuksia on tutkittu raskausajasta alkaen, ja erityisesti glukokortikoidi- ja immuunijarjestelmien kautta
valittyvia mekanismeja on tunnistettu. Tietyt aivojen kehitykseen liittyvét ohjelmoivat ja myshemmat
kumuloituvat stressialtisteet voivat vaarantaa seka psyykkista etta somaattista terveytta.

aikki elavit organismit pyrkivit dynaa-

miseen biologiseen tasapainotilaan,

homeostaasiin. Tdtd tilaa uhkaavat jat-
kuvasti ulkoiset ja sisdiset hiiriotekijit eli stres-
sorit (1). Stressid on siis kaikki, miki horjuttaa
homeostaasia. Stressin maalielimena aivot sdi-
televit sitd koko elimiston taholla mutta voivat
my0s olla sen haitallisten vaikutusten kohde-
elimena. Akuutti stressireaktio on adaptiivinen,
ja sen vaikutukset vilittyvit neuraalisia, kardio-
vaskulaarisia, autonomisia, immunologisia ja
metabolisia reitteji pitkin (2). Stressin vaiku-
tukset elimiston tasapainotilaan noudattavat
tyypillisesti kddnteistd U:n muotoista kiyraa
(kuva 1). Pitkikestoinen tai liiallinen, mutta
myos liian vihiinen stressi, on haitallista (1).
Krooninen stressi puolestaan saattaa johtaa
ndiden tavallisesti adaptiivisten toimintojen
héiriintymiseen ja titen altistaa sairauksille.

Stressivasteen syntymekanismeista

Stressin vaikutusten tutkiminen ihmisilli on
vaikeaa useasta eri syystd. Kasvuympiriston
stressitekijit ovat usein heterogeenisia ja vaih-
televat suorasta fyysisestd uhasta laiminlyontiin
tai yleisesti puutteelliseen kasvuympiristoon.
Stressi ei muodostu vain yksittdisestd tapahtu-
masta yhteni ajanhetkend, vaan usein haitalli-
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set kokemukset kasautuvat, toistuvat ja kohdis-
tuvat useaan eri kehityskauteen tai kehityksen
osa-alueeseen. Yksiloiden valilld on eroa stres-
siin reagoinnissa. Aivojen kehityksen aikana
tapahtuneet stressialtistukset muovaavat aivoja
ja voivat lisiti riskid monille sairauksille (3,4).

Stressivaste syntyy elimistossd pddasiassa
kahden fysiologisen mekanismin, sympatiko-
adreno-medullaarisen radaston eli SAM-systee-
min tai hypotalamus-aivolisike-lisimunuais-
kuoriakselin eli HPA-akselin kautta. SAM-sys-
teemi vapauttaa adrenaliinia ja noradrenaliinia,
ja HPA-akseli tuottaa loppuvasteena stressi-
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KUVA 1. Vaikutukset elimiston tasapainotilaan nou-
dattavat kaanteistd U:n muotoista annosvastetta.
lhanteellinen tasapainotila on kdyran keskella. Elimis-
ton kannalta epasuotuisat tilat ovat kayran laidoilla
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hormonia, kortisolia. Suuri kortisolipitoisuus
jarruttaa HPA-akselin toimintaa mekanismilla,
jossa kortisoli sitoutuu mineralokortikoidi- ja
glukokortikoidireseptoreihin muun muassa
hypotalamuksen, aivolisikkeen, mantelitumak-
keen ja hippokampuksen alueilla. Normaali-
olosuhteissa timi negatiivinen palautesiitely
vaimentaa stressivasteen, mutta jos stressial-
tistus kroonistuu, voi seurauksena olla HPA-
akselin toiminnan hiiriintyminen (S). Timai
puolestaan aktivoi tulehdusta edistivid geenejd
valkosoluissa ja johtaa sitd kautta tulehdusta
vilittavien sytokiinien erityksen lisidntymiseen
(6). Aivoissa glia- ja immuunisolujen aktivoi-
tuminen puolestaan johtaa neuroinflammaati-
oon, jota luonnehtii sytokiinien, kemokiinien
ja muiden neurotoksisten molekyylien lisdan-
tynyt eritys (6).

Aidin kokema stressi ja sikion
kehittyvat aivot

Tutkimusten mukaan noin 20-40 % raskaana
olevista naisista karsii eriasteisista masennusoi-
reista ja raskausajan jilkeen noin 10 % tayttaa
synnytyksen jilkeisen masennuksen kriteerit
(7). Vastaavasti raskaudenaikaisten voimak-
kaiden ahdistuneisuusoireiden esiintyvyydek-
si arvioidaan 10-20 %. Aidin masennus- ja
ahdistusoireet voivat toimia ensimmdisend
stressialtisteena siki6lle. Sikion aivot kehittyvit
nopeasti koko raskauden ajan, alkuraskaudessa
muodostuu 100000 hermosolua minuutissa,
raskauden keskivaiheilla uusien hermosolujen
synnyn ja migraation hidastuttua hermosolut
alkavat muodostaa yhteyksid. Loppuraskau-
dessa muodostuu 40000 hermosolujen valistd
yhteyttd joka minuutti (8). Aidin stressinsii-
telyjarjestelmén vaste vilittyy sikioon istukan
kautta. Aidin plasman kortisolipitoisuuden on
osoitettu korreloivan sikion kortisolipitoisuuk-
siin. Sikio voi altistua kortisolivaikutuksille,
kun raskauden aikana didin stressinsaatelyhor-
monien pitoisuus veressi on pitkikestoisesti
suuri (9). Glukokortikoidien pdisyi istukan
kautta sikioon saitelee istukan erittimai entsyy-
mi 11-B-hydroksisteroididehydrogenaasi tyyp-
pi2 (11BHSD2). Aidin raskauden aikana koke-
ma psyykkinen stressi voi heikentdd entsyymin
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aktiivisuutta ja siten lisitd glukokortikoidien
vaikutusta sikiédn (9). Neuroendokriinisen ja
immuunijirjestelmén vilittdjaaineina toimivat
hormonit seki sytokiinit, joiden valityksella 4i-
din kokema stressi voi vaikuttaa sikién immuu-
nijarjestelmin tai immuunivastetta sditelevin
fysiologisen jarjestelman, kuten HPA-akselin,
kehitykseen (10,11). Sikiokehityksen aika-
na geenien ilmentyminen muuttuu jatkuvasti
muuntaen solujen reseptorimolekyylien profii-
lia ja niiden herkkyyttd ympdristovaikutuksille,
hormoneille, sytokiineille ja toksisille aineille
(12). Aidin stressin vaikutukset voivat valittyd
my0s istukan epigeneettisten muutosten kaut-
ta. Omassa tutkimuksessamme osoitimme, etti
didin raskausajan masennusoireisiin liittyy istu-
kan DNA:n metylaatiomuutoksia (13).
Lapsilla, joiden &idit raportoivat merkittavid
masennus- tai ahdistusoireita raskausaikana,
on kaksinkertainen riski mielenterveyden on-
gelmiin (8). Prenataalistressin on toistuvasti
osoitettu olevan yhteydessa muun muassa vau-
van temperamentin suurempaan negatiiviseen
reaktiivisuuteen, suurempaan neuropsykiatris-
ten hdirididen, kuten tarkkaavuushiiriéiden ja
autismikirjon hairion riskiin, sekd my6hempiin
masennusoireisiin (14-16). Olemme toden-
neet Duodecim-lehden aiemmassa numerossa,
ettd raskausajan stressilli (prenataalistressi)
on itsendisid vaikutuksia lapsen aivojen, itse-
sddtelyn ja mielenterveyden kehitykseen (15).
Tuore kansainvilinen katsaus pdityy pitkalti
samoihin piitelmiin (17). Prenataalistressin
vaikutukset lapsen my6hempiin terveyteen vé-
littyvit mahdollisesti aivojen tunne- ja stressin-
sadtelytoiminnoista vastaavien alueiden muu-
tosten kautta (15,17). Esimerkiksi Sandmanin
ym. tutkimuksessa osoitettiin, ettd didin ras-
kausviikolla 25 koetun masennusoireilun yh-
teys lapsen myShempiin kéyttdytymisoireisiin
vilittyi lapsen aivokuoren ohenemisen kautta
(18). Oman FinnBrain-ryhmamme tutkimuk-
sissa didin raskausajan masennus- ja ahdistusoi-
reilu liittyi mantelitumakkeen rakenteeseen ja
osa vaikutuksista oli riippuvaisia sukupuolesta
ja masennuksen riskigeeniprofiilista (19,20).
Viimeaikaisissa tutkimuksissa on osoitettu,
ettd immuunijirjestelmilld on keskeinen rooli
aivojen kehityksessd (21). Prenataalistressin ja
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lapsuuden aikana koettujen stressitekijéiden
aivovaikutuksia voivat vilittdd tulehdusjérjes-
telmin muutokset. Makrofageja rakenteeltaan
ettd toiminnaltaan muistuttavat mikrogliasolut
muodostavat 10-15 % aikuisten aivosoluista ja
80 % aivojen immuunisoluista (22). Mikroglia-
soluilla ja astrosyyteilld on tirkei rooli aivojen
tulehdusreaktion saitelyssd, mutta ne osallis-
tuvat myOs aivojen normaaliin kehitykseen ja
toimintaan (23). Kaikki immuunijirjestelmin
solut ilmentdvit glukokortikoidireseptoreja.
Kortisoli sitoutuu aivojen immuunisolujen re-
septoreihin saaden aikaan seki tulehdusta edis-
tivid ettd hillitsevid vasteita (24). HPA-akselia
puolestaan stimuloivat tulehdusta edistavit
sytokiinit, kuten IL-1a/p, IL-6 ja TNFa, jot-
ka vaikuttavat my6s aivojen vilittdjaainepitoi-
suuksiin (21,25). Stressin vaikutukset aivojen
toimintaan ja kognitiiviseen kehitykseen voivat
niin ollen vilittyd suoraan SAM-systeemin tai
HPA-akselin kautta mutta my6s vilillisesti im-
muunijirjestelmén kautta.

Aidin raskauden aikana kokema psyykkinen
stressi on yhteydessi my6s syntyvin lapsen
somaattisiin sairauksiin. Olemme tutkimuksis-
samme havainneet, ettd didin raskauden aika-
na kokema psyykkinen stressi on yhteydessi
lapsen suurentuneeseen riskiin sairastaa tois-
tuvia hengitystieinfektioita ja stressikokeessa
pienentyneeseen kortisolivasteeseen, mikili
lapsella oli samanaikainen rinovirusinfektio
(26,27). Olemme lisiksi havainneet, etti didin
koko raskauden ajan kestinyt krooninen stressi
vaikuttaa lapsen immuunivasteeseen eri tavalla
kuin kerta-altistuminen stressille: didin kroo-
niset masennus- ja ahdistuneisuusoireet olivat
yhteydessi lapsen ruoka-aineallergioihin kuu-
den kuukauden idssi ja astmaoireisiin kahden
vuoden idssi (28,29).

Edelld kuvattu raskausajan biologista kehi-
tystd ohjelmoiva vaikutus eroaa kumuloituvan
stressin tai allostaattisen kuorman kasitteis-
td, joissa riski sairauksille syntyy ajan mittaan
kasaantuvista haitallisista kokemuksista. Ras-
kausajan ohjelmoituminen muuttaa aivojen ja
stressinsditelyjarjestelmien kehitystd aikana,
jolloin ne ovat erityisen alttiita ympariston
vaikutuksille, ja siten aiheuttaa riskin myShem-
malle sairastuvuudelle. Joidenkin sairauksien
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Ydinasiat

»» Stressitekijat raskausaikana, varhaislap-
suudessa ja murrosidssa voivat ohjelmoi-
da aivojen kehitystd ja altistaa monille
sairauksille.

»» Sairauksien riskiprofiili voi muodostua jo
aivojen kehityksen aikana.

» Aikuisidssa puolestaan aivoihin kohdis-
tuvat riskit liittyvat tavallisesti kumu-
loituvaan stressikuormaan esimerkiksi
HPA-akselin toiminnan hdiriintymisen
seurauksena.

»» Stressiin liittyvat sairaudet ovat moni-
muotoisia mutta valittyvat yleensa aivo-
jen erilaisten sdatelytoimintojen hadiridi-
den, kuten stressinsaately- ja immuuni-
jarjestelmien muutosten kautta.

riskiprofiili voikin ndin muodostua jopa ennen
syntymdd aivojen tietyn vilkkaan kehityksen
aikana, mutta stressinsiitelyn ja my6hemmin
sairastavuuden kannalta aivojen keskeisisté ke-
hityksen herkkyyskausista tiedetddn kuitenkin
vield suhteellisen vihin. Kumuloituva stres-
si puolestaan vaikuttaa aikuisidssd aivojen eri
osien degeneroitumiseen kuten esimerkiksi on
osoitettu hippokampuksen tilavuuden pienene-
misend pitkittyneen masennuksen yhteydessa.

Lapsen aivot ja stressi

Lapsuusajan stressi voi erddn luokituksen mu-
kaan olla: 1) positiivista (esimerkiksi koiran
aiheuttama ohimenevi pelkoreaktio, joka rau-
hoittuu ajan kanssa), 2) merkittivii, mutta
siedettdvid (esimerkiksi vanhempien ero tai
pelottava onnettomuus tai luonnonkatastrofi,
jossa aikuisten tuki on saatavissa) tai 3) toksis-
ta (pitkikestoinen tai hallitsematon stressitilan-
ne, jossa aikuisten tuki on riittimitonta) (30).
Lapsuudessa riittdvit perustarpeet tayttava hoi-
va, huoltajien sensitiivinen ja systemaattinen
toiminta ndyttdisivit olevan suojaavia tekijoi-
td stressin aivo- ja terveysvaikutusten osalta.
Vaikka pitkittdinen tieto lapsuusajan riski- ja
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KUVA 2. Keskeisia vaikutusreitteja varhaisen stressialtistuksen ja terveyden valilla (49).

resilienssitekijoistd ja niiden mekanismeista
on toistaiseksi puutteellista, toksista stressid
tulisi aina ehkiistd ja lievittdd mahdollisim-
man tehokkaasti. Muutaman vuoden takaisessa
meta-analyysissa todettiin, ettd lapsuudessaan
traumoille altistuneiden henkiloiden tulehdus-
merkkiaineiden perusmiirit olivat aikuisena
suurentuneet (CRP, IL-6 ja TNF-a), milli on
potentiaalisia mielenterveyteen liittyvid aivo-
vaikutuksia (32,33). Lapsuusajan stressi voi
johtaa pysyviin tulehdustilaan neuroimmuno-
logisten mekanismien kautta, ja tilld voi olla
merkittdva vaikutus lapsen aivojen kehitykselle
ja myohemmille terveydelle.

Tutkimusndyttd lapsuusajan stressikokemus-
ten vaikutuksista lapsen myShempain kognitii-
viseen, sosiaaliseen ja emotionaaliseen kehityk-
seen mutta myos myohempdin ruumiilliseen
ja psyykkiseen terveydentilaan on vakuuttavaa
(kuva 2). Hiljattain ilmestyneessi kattavassa
meta-analyysissa tutkittiin lapsuudenaikaisten
haitallisten tapahtumien myShempid terveys-
vaikutuksia (34). Tutkimuksissa usein tutkittu-
ja tekijoitd olivat muun muassa lapsuudenaikai-
nen fyysinen tai henkinen kaltoinkohtelu, huol-
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tajien psykiatrinen sairaus, piihteiden kiytto
tai rikollisuus, vanhempien ero, taloudelliset
vaikeudet, liheisen kuolema tai lapsuuden aika-
na kérsitty sairaus. Tutkijat vertasivat vahintdan
neljd ndistd altisteista kokeneita niihin, jotka
eivit olleet kokeneet niistd yhtddn ja totesivat
muun muassa lihavuuden ja diabeteksen riskin
hieman suurentuneen (OR < 2), tupakoinnin,
sydénsairauksien ja syopien riskin keskisuurek-
si (OR 2-3) ja mielenterveyden ongelmien, al-
koholismin (OR 3-10) ja itsetuhoisten tekojen
riskin (OR 37) merkitsevisti suurentuneeksi.
Monet sairauksista, joiden riskid varhaiset
stressialtisteet lisadvit aikuisviestdssi, kuten
ylipaino, masennus, ahdistuneisuushiiriét ja
paihteiden kiytto ovat aktiivisen aivotutkimuk-
sen kohteina. Lapsuudenaikaisten haitallisten
tapahtumien aivovaikutuksiksi on tunnistettu
pienempi aivoturson ja suurempi mantelitu-
makkeen koko sekd pihtipoimun ja otsaloh-
kojen osien pienempi tilavaus (3S). Samoin
haitallisia tapahtumia kokeneilla henkil6illa
aivojen tunnekdsittelyyn liittyvd toiminta on
lisddntynyt molempien aivopuoliskojen man-
telitumakkeessa, aivosaarekkeessa ja hippo-

1414



kampuksen viereisessd parahippokampuksessa
(36). Mekanismina voi olla, etti lapsena koettu
stressi kithdyttdd aivojen kypsymistd sekd ra-
kenteellisesti ettd toiminnallisesti ja vaikuttaa
monien stressinsdatelyn kannalta keskeisten
aivorakenteiden kokoon ja toimintaan (37,38).
Kehityksen kiihtyminen voidaan tulkita varhai-
semmaksi aivojen muovautuvuuden eli plasti-
siteetin vahenemiseksi, ja on esitetty, ettd tima
alun kehityksen kiihtyminen liittyy aivojen
kehityksen myo6hempien vaiheiden lyhyem-
pidn kestoon (37). Laadukkaille pitkittiisille
tutkimuksille on kuitenkin selkei tarve, koska
tutkimuksissa on huomattavaa vaihtelua, joka
liittyy tutkittavien ikdidn, stressialtisteiden ja
kuvantamisen hetkeen seki stressimittareiden,
aivokuvantamis- ja analyysitekniikoiden valilla.

Nuoruusika, stressi ja aivot

Nuoruusidssd otsalohko ja kortikolimbiset
radastot kehittyvit voimakkaasti, ja muutosti-
lassa olevat aivorakenteet ja hermoverkot ovat
hyvin muovautuvia. Nuoruusikiin liittyy myos
lisadntynyt kortisolin perustuotanto seki ko-
rostunut HPA-akselin reaktiivisuus stressiteki-
joille, koska lisadntynyt steroidihormoniaktii-
visuus puberteetissa aktivoi my6s HPA-akselia
(39). Nuorten aivoissa otsalohkon kortikaaliset
alueet ovat siis erityisen herkit stressille ja kor-
tisolille ja ndihin liittyville haitoille, ja samalla
ympiristotekijéiden vaikutusmahdollisuus on
korostunut kehitysvaiheeseen liittyvien hor-
monaalisten muutosten vuoksi. Lisiksi nuo-
ruusidssd aikaisempien eliméinvaiheiden stres-
sialtistuksen haitalliset vaikutukset voivat tulla
aikaisempaa selvemmin esiin, kun hermoverk-
kojen toiminta kehittyy ja kortikaalisten aluei-
den limibisiin alueisiin (esimerkiksi mantelitu-
make) kohdistuvien siitelyvaikutusten pitiisi
alkaa toimia joustavasti (40).

Otsalohkon ja kortikolimbisten radastojen
toiminta on tirkedd hyvin monien eri psykiat-
risten hdirididen riskin kannalta. Mieliala- ja
ahdistuneisuushiiriot sekd addiktiosairaudet
ovat tillaisia tyypillisid nuoruusidssa alkavia ja
mahdollisesti aikuisuuteen jatkuvia sairauksia
(41,42). Kaikille ikavaiheille yhteiset, toksi-
seen stressiin ja kielteisten eliméantapahtumien
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kasaantumiseen liittyvit somaattiset sairausris-
kit, kuten lihavuus ja kardiovaskulaarisairaudet,
liittyvdt my6s nuoruusidn stressialtistukseen
(43). Lisiksi on huomattava, etti aikuisiin
terveyskdyttaytyminen vakiintuu tyypillisesti
nuoruusidssd. Toksinen stressi voi aivovaiku-
tustensa kautta haitata tirkeitd itsesditelyn ja
motivaatio- ja palkkiojirjestelmien muovautu-
mista. Riskialtis ja impulsiivinen terveyskayt-
taytyminen onkin liitetty nuoruusiidn toksisen
stressin mahdollisiin haittoihin (44).

Aikuisika, stressi ja aivot

Vaikka on ilmeistd, ettd raskausajan, lapsuu-
den ja nuoruusidn stressikokemuksilla on
merkittdvd vaikutus myohempidd terveyteen,
on myo6s aikuisiilld koetulla stressialtistuksella
vaikutusta. Aikuisidssa stressin vaikutukset va-
littyvit tavallisesti kumuloituvien altistusten ja
esimerkiksi HPA-akselin toiminnan poikkea-
vuuksien vilitykselld, eivitkd aivojen kehityk-
sen aikana tapahtuvan ohjelmoitumisen kautta,
kuten raskaus- ja lapsuusaikana ja nuoruusiis-
sd. Nama vaikutukset valittyvit ainakin osittain
stressihormonien kautta, ja niilli on selkeitd
vaikutuksia esimerkiksi muistiin ja muihin
kognitiivisiin toimintoihin (40). Masennus on
tyypillinen stressin laukaisema sairaus, jonka
vaikutuksia aivoihin on tutkittu paljon. Raken-
teellisia poikkeavuuksia on osoitettu erityisesti
hippokampuksessa, mutta myds mantelituma-
ke, etuotsalohko, pihtipoimu ja aivosaari seki
ohimolohko saattavat masennuksen aikana va-
hingoittua (45,46).

Myos stressin vaikutuksia aikuisten sairas-
tuvuuteen on tutkittu usean vuosikymmenen
ajan. Kuitenkin vasta viime vuosina valittavista
mekanismeista on saatu lisdd tietoa. Aikuisiis-
sd krooniseen stressiin liittyy muun muassa
immuunijirjestelméin aktivoituminen ja tuleh-
dusta edistdvien vilittdjdaineiden vapautumis-
ta (47). Erityisesti nykyaikana lisddntyneet
sairaudet kuten ylipaino, metabolinen oireyh-
tymi, tyypin 2 diabetes, verenpainetauti, au-
toimmuunisairaudet, allergiat, ahdistuneisuus,
masennus, unihiiriét sekd kipu ja uupumusoi-
reet ovat kaikki sellaisia, joihin liittyy stressin-
sddtelyjirjestelmien poikkeavaa toimintaa (1).

Stressin vaikutus aivoihin ja sairastuvuuteen eri ikdkausina
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Stressiin liittyvét biologiset hairiot altistavat
siis kovin monille eri sairauksille. Esimerkiksi
tyostressin (mitattuna tehtyjen ty6tuntien maa-
rind) on osoitettu lisidvin sekd aivohalvauk-
sen ettd sydaninfarktin riskid (48). Tuoreessa
yhdysvaltalaistutkimuksessa puolestaan osoi-
tettiin, ettd erilaisiin sotaoperaatioihin osallis-
tuneilla veteraaneilla krooninen stressi johtaa
neuroinflammaatioon, joka puolestaan lisdd esi-
merkiksi Alzheimerin taudin riskii (6). Yhdys-
valtain presidenteilld on tehty mielenkiintoinen
tutkimus, jossa osoitettiin, ettd presidentiksi
valittu henkil6 kuoli nuorempana kuin hinen
kilpailijachdokkaansa, jota ei valittu presiden-
tiksi (49). Tutkijat spekuloivat ajatuksella, ettd
virkaan valittu on saattanut valinnan jilkeen
olla pitkain stressaantuneempi kuin se, joka ei
tullut valituksi. Pitkddan on myos tiedetty, ettd
sosioekonominen asema on tirked ennustekija
suuressa osassa sairauksista. Yksi mahdollinen
mekanismi on huonoon sosioekonomiseen
asemaan liittyvd suurempi stressimaéra.
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Lopuksi

Stressin aivo- ja terveysvaikutukset ovat mo-
nimuotoiset. Raskauden ja varhaislapsuuden
kehityksen aikana aivot ovat erityisen alttiita
stressin vaikutuksille. My6s nuoruusidssé aivot
kehittyvit voimakkaasti. Yksityiskohtainen tie-
to on vield puutteellista siitd, liittyyko tiettyyn
kehitysvaiheeseen ajoittuvaan stressialtistuk-
seen erityisid vaikutuksia juuri tiettyjen sai-
rauksien riskin lisidntymisessa vai ovatko stres-
sin vaikutukset eri ikdkausina enemmdénkin
yleisid, hyvin monien eri tautien lisddntymisen
riskiin liittyvid. Télld hetkelld jilkimmiinen
vaihtoehto niyttid todennikoisemmailtd ja tds-
sd tapauksessa sairauden fenotyyppi muodos-
tuu my0s yksilollisten geneettisten tekijoiden
muovaamana. H
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