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Stressi, tunteiden säätely ja immuniteetti

Stressillä ei ole täsmällistä määritelmää. Kirjallisuudessa sillä tarkoitetaan vireyden epä-
miellyttäväksi ja hallitsemattomaksi koettua vahvistumista. Elimistön stressinsäätely 
on osa evoluution aikana kehittynyttä yleistä sopeutumisjärjestelmää. Myötäsyntyinen 
immuniteetti aktivoituu elimistön ensisijaisena stressivasteena, jota stressihormoniakseli 
säätelee. Aivot ovat psykososiaalisen stressin syntymisen kannalta keskeinen elin, sillä 
tulkinta siitä, mikä on stressaavaa, tapahtuu aivoissa. Aivokuoren etuosa toimii stressin 
ja tunteiden säätelyn strategisena johtajana. Tunteiden ohjauksessa toteutuvassa toimin-
tojen säätelyssä suuri merkitys on mantelitumakkeen välittämillä pelon tunteeseen perus-
tuvilla, käyttäytymistä estävillä vaikutuksilla. Elämämme laatu riippuu kyvystä säädellä 
tunnekokemuksia tilanteiden edellyttämällä tavalla. Stressiä koskeva kirjallisuus tukee 
näkemystä ihmisestä orgaanisena kokonaisuutena.

C laude Bernard esitti 1860-luvulla, että eli-
mistö pyrkii säilyttämään sisäisen tilansa 
vakioisena erilaisilla fysiologisilla ja bio-

kemiallisilla vasteillaan. Walter Cannonin ha-
vainnot vahvistivat tämän oletuksen, ja hän loi 
homeostaasin käsitteen, jonka mukaan elimistö 
pyrkii kumoamaan epätasapainotilan jossain 
keskeisessä fysiologisessa toiminnassa kuten 
sykkeessä tai verenpaineessa palauttamalla toi-
minnot tavanomaisiksi. Alun perin Hans Selye 
tarkoitti termillä »stressi» biologisiin rakentei-
siin kohdistuvaa fyysistä painetta. Hän kuvasi 
stressin ihmisen yleiseksi sopeutumisreaktioksi 
tilanteessa, jossa on kohdattu merkittävä kemial
linen, biologinen tai psykologinen sopeutumista 
edellyttävä ärsyke. Jos sopeutumisen voimava-
rat kulutetaan loppuun ja vastarinta lakkaa, 
seurauksena on uupumus tai sairastuminen. 

Mitä stressi on?

Stressi voidaan määritellä epämiellyttäväksi ja 
hallitsemattomaksi koetuksi fyysisen vireyden 
voimistumiseksi (Kim ja Diamond 2002). Stressi
vaste käynnistyy, kun ärsyke ei vastaa turvalli-

siksi hahmotettuja mielikuvia. Seurauksena on 
aistien ja valppauden tehostuminen. Stressitekijä 
asettaa haasteen ja edellyttää joitain sopeutumis-
ta edistäviä toimenpiteitä. Akuutti stressivaste 
on evoluution aikana kehittynyt ja testattu so-
peutumista edistävä mekanismi, joka voi tietyis-
sä tilanteissa, etenkin kuormituksen pitkittyessä, 
johtaa vakaviin seuraamuksiin. Riittävä palau-
tumisaika stressin jälkeen on välttämätön, koska 
palautumisjärjestelmät toimivat selvästi stressi-
vastetta eli »taistelujärjestelmää» hitaammin.

Stressin suhde sairauksiin on monen suhdet-
ta moneen. Erilaisten tekijöitten vaihteleva yh-
distelmä muodostaa tapahtumien polun, joka 
johtaa samanlaiseen lopputulokseen. Toisaalta 
sama tekijä voi olla moniin erilaisiin seuraamuk-
siin johtavien polkujen välttämätön välivaihe tai 
osa (Gilbert 2001, Lohmueller ym. 2003). Myös 
stressitekijän annoksella on moniulotteinen suh-
de lopputulokseen. Useimmat ympäristötekijät 
lisäävät eri sairauksien riskiä epätäsmällisesti 
ja ne liittyvät sairastamisen patofysiologiaan ja 
psykopatologiaan erilaisin kytköksin. Perimän 
tavanomaisen vaihtelunkin on todettu olevan 
yleinen sairastamisen riskitekijä (Lohmueller ym. 
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2003). Stressi kiihdyttää sitä kasvavaa epäjärjes-
tystä ja hajoamista, joka on vääjäämättömästi 
elämän päätepiste. On mielenkiintoista, että 
stressi näyttää nopeuttavan DNA:n telomeerien 
lyhentymistä, joka on keskeinen osa ikääntymi-
sen prosessia (Epel ym. 2004).

Stressiprosessissa elimistön toimintaa mukau-
tuu ympäristöolosuhteita vastaavaksi (nk. allo
staasi) (McEwen 2007). Jos yksilön kuormitus 
lisääntyy entisestään riskien latauduttua, ei mah-
dollisia lisävoimavaroja enää olekaan saatavil-
la. Stressi toimii allostaasimallin mukaan kuten 
entsyymi biokemiallisissa reaktioissa: laskemalla 
reaktiokynnystä. Stressi voimistaa muiden riski-
tekijöiden vaikutuksia vaikeuttaen tasapainon 
palauttamista. Esimerkiksi serotoniininkuljet-
tajaproteiinigeenin (SERT) lyhyt alleeli ei vielä 
sellaisenaan johda sairaustilaan, mutta aikuisiän 
stressiä aiheuttava elämäntapahtuma voi käyn-
nistää masennustilan (Caspi ja Moffit 2006). 
Kuormittava kokemus edellyttää serotoniinin 
välittämää kykyä tehostaa informaation säätelyä 
keskushermostossa (Canli ja Lesch 2007). Mole-
kyylitasolla tämä lisää serotoniinin tarvetta, eikä 
lyhyt alleeli johda yhtä tehokkaaseen kuljetta-
japroteiinin tuotantoon kuin sen pitkä muoto, 
minkä seurauksen serotoninergisten hermoverk-
kojen toiminta voi olla tehottomampaa (Hovat-
ta ja Paunio, tässä numerossa). 

Perinnölliset, aivojen itseorganisaatioproses-
seista johtuvat biologiset tekijät ja kehitykselliset 
tekijät vaikuttavat yksilön itsesäätelykykyyn en-
nen stressin ilmaantumista (Ryan ja Deci 2000, 
McEwen 2007). Psykologisen itsesäätelyn keinot 
kuormittuvat tilanteissa, joissa on vastustettava 
houkutuksia, lievennettävä ahdistuneisuutta tai 
tehtävä valintoja vähäisen tiedon valossa epävar-
moissa tilanteissa. Stressi kytkeytyy näin ollen 
itsesäätelyn vajeeseen, sillä emotionaaliset vai-
keudet heijastavat epäonnistumista epämiellyt-
tävistä tunnekokemuksista toipumisessa (Gross 
2002). Oleellista mahdollisten haitallisten seu-
raamusten kannalta on kuormituksen määrän ja 
keston suhde sekä asianmukaisuus olosuhteisiin 
nähden. Vaikeitakin asioita voidaan kokea il-
man haitallisia seuraamuksia, jos tilanteen tul-
kinta on asianmukainen.

Immuunijärjestelmä osana stressivastetta

Stressireaktiossa nopeimpana keskushermosto-
tason vasteena sympaattisen hermoston aktiivi-
suus lisääntyy, jolloin elimistö asettuu taistele tai 
pakene ‑valmiuteen (taulukko 1, kuva 1). Pelko-
reaktiossa noradrenerginen aktiivisuus lisääntyy 
ja yksilö keskittyy vastaamaan kohtaamaansa 
haasteeseen. Aivot ovat stressivasteen kannalta 
hyvin keskeinen elin, koska tulkinta siitä, mikä 
on stressaavaa, tapahtuu aivoissa (McEwen 
2007). Varsinaisessa stressitilassa valmiusjärjes-
telmä jää aktiiviseksi, mikä heikentää yksilön 
toiminnan tehokkuutta ja tuottaa vähemmän 
palkitsevia kokemuksia. Rauhoittavien sosiaa-
listen yllykkeitten puute lisää tilan pitkittymisen 
todennäköisyyttä. 

Sympaattisen hermoston aktivoimana lisämu-
nuaisen ydin erittää adrenaliinia, joka käynnis-
tää sytokiinijärjestelmän ja aktivoi myös mak-
rofagit. Kaksi neuropeptidiä, kortikotropiini ja 
vasopressiini, koordinoi elimistön ja käyttäyty-
misen nopeaa stressivastetta. Urokortiinit II ja III 
muokkaavat kortikotropiinin aikaansaamaa vas-
tetta edistäen sopeutumista ja toipumista nopean 
vasteen jälkeen. Glukokortikoidipitoisuudet suu-
rentuvat 15–30 minuutissa ja vaimenevat 60–90 
minuutissa. Etenkin emotionaalisen tasapainon 
ylläpidossa näyttää neuropeptidi Y:n ja kortiko
tropiinin keskinäisellä suhteella olevan keskeinen 
merkitys. Myös sosiaalisten kontaktien stimuloi-
ma oksitosiini lievittää neuropeptidi Y:n tavoin 
ahdistusta. Neuropeptidien eritys lisääntyy ai-
voissa etenkin silloin, kun välittäjäaineiden aktii-
visuus on suuri, mikä viittaa niiden merkittävään 
rooliin stressin säätelyssä (Charney 2004).

Sytokiinijärjestelmän aktivoituminen on eli-
mistön ensisijainen stressivaste. Sytokiinit ovat 
osa antigeenien tunnistamisesta riippumatonta 
immuunivastetta. Akuutti psykologinen stressi 
johtaa nopeasti immuunivasteen heräämiseen 
(Steptoe ym. 2007). Akuutin vaiheen proteiinien 
kuten C-reaktiivisen proteiinin (CRP), pitoisuus 
nousee tulehduksen aikana. Sytokiinit ja akuutin 
vaiheen proteiinit ovat osa myötäsyntyistä im-
muniteettia, jonka toiminnasta huolehtiviin so-
luihin kuuluvat monosyytit, polymorfiset granu-
losyytit, luonnolliset tappajasolut, syöttösolut ja 
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Taulukko 1.   Stressin ja tunteiden säätelyn osatekijöitä.

Tekijä Määritelmä Vaikutus

Stressihormoniakseli Hypotalamus-hypofyysi-lisämunuaiskuori Glukokortikoidit 
 E nergian varastointia lisäävä vaikutus. Kortisoli lisää motivaatiota, vah- 

  vistaa vireyttä ja keskittyneisyyttä, huolehtii irrelevantin tiedon pois- 
  tosta ja tehostaa muistamista. 

  Perustilassa pulssimainen eritys tunneittain, frekvenssi ja amplitudi 
  voivat muuttua; kaksijakoinen vaikutus perimän aktivaatiossa. 

 L yhyt- (signaalinmuodostus) ja pitkäkestoisia vaikutuksia (neuronien 
  rakenne) hippokampuksessa.

  Vahvistavat tai vähentävät eksitaatiota reseptorityypin mukaan, stabi- 
  loivat hermoverkostoja ja ylläpitävät neuronien integriteettiä. 

Mineralokortikoidit 
 E lektrolyyttihomeostaasi

Sympaattis-adreno-
medullaarinen 
järjestelmä (SAM)

Sympatikus, vagus, lisämunuaisydin Taistele tai pakene ‑valmiustilan säätely. Stresstilassa vagaalinen tonus 
heikkenee ja sympaattinen tonus vahvistuu.

Neuropeptidit Stressihormoniakselin toimintaa muokkaavia,  
hermosolujen erittämiä peptidejä 

Osallistuvat stressivasteen päättämiseen, keskeinen rooli palautumisessa: 
oksitosiini välittää rauhoittavia ärsykkeitä ja vasopressiini lisää stressi-
hormoniakselin reaktiivisuutta.

Myötäsyntyinen 
immuniteetti

Immuniteetti, joka ei ole riippuvainen ärsykkeen 
aiemmasta tunnistamisesta 

Tulehdusvasteen paikallinen toteutus ja säätely yhdessä adaptiivisen 
immuniteetin kanssa, mm. leukosyyttien vaiheittainen aktivaatio ja 
migraatio kudokseen. Plasman entsyymit muokkaavat tulehdusta ja 
kudoksen uudistamista.

Sytokiini Solujenvälisinä viestiaineina toimivia pieni- 
molekyylisiä proteiineja. 

Eräitä keskeisiä sytokiineja 
Pro-inflammatorisia:

     interleukiinit IL-1, IL-2, IL-6, 
     tuumorinekroositekijät TNF-α ja -β
     interferonit  

Anti-inflammatoriset
     interleukiinit IL-10
     kasvutekijät TGF-β1, IGF-1, VEGF, BDNF

Sytokiinit koordinoivat tulehdusreaktiota.

IL-1 aktivoi lymfosyyttejä ja makrofageja, huolehtii lämmönnoususta, 
käynnistää sairauskäyttäytymisen, suurentaa akuutin vaiheen proteeii-
nien pitoisuuksia. 

IL-2 lisää T-solujen tuotantoa, aktivoi sytotoksisia lymfosyyttejä, aikaan-
saa anhedoniaa ja ruokahaluttomuutta. 

IL-6 aiheuttaa sairauskäyttäytymistä IL-1:n välityksellä ja heikentää endo-
teelin toimintaa pitemmällä aikavälillä.

TNF-a ja b aktivoivat immuunijärjestelmän soluja, saavat aikaan kakek-
siaa, kuumetta, akuutin vaiheen proteiinien induktion, stimuloivat 
angiogeneesiä ja aktivoivat immuniteetin »pääkytkimen» (transkriptio-
tekijä NF-κB:n aktivaatio).

Interferonit aktivoituvat virusinfektioissa. 
Anti-inflammatoriset sytokiinit osallistuvat tulehduksen päättämiseen, 

estävät sytokiinien synteesiä ja edistävät solujen syntyä.

Adaptiivinen  
immuniteetti

Immuniteetti, jossa antigeeni johtaa spesifisten vas-
ta-aineiden muodostumiseen ja muisti-B- 
solut ylläpitävät infektioihin liittyvää immuniteet-
tia ja muisti-T-solut yliherkkyysreaktioita.

Saa aikaan infektioiden parantumisen ja estää saman antigeenin aiheut-
taman taudin.

T-soluvälitteinen immuniteetti voi johtaa allergisoitumiseen.

Itsesäätely Omien toimintojen sovittaminen tavoitteiden ja 
ympäristön vaatimusten mukaiseksi:

yksilön pyrkimys muuttaa sisäistä tilaansa tai 
vastetta ärsykkeeseen

koostuu kognitiivisista, affektiivisista ja vuorovai-
kutuksellisista ulottuvuuksista

Yksilö mukauttaa omaa toimintaansa vaihtelevasti odotusten mukaiseksi 
ylläpitäen kuitenkin samalla omaa autonomiaansa ja joustavuutta, 
pitkälle kehittyneessä itsesäätelyssä ulkoa ohjautuvuus vähäistä. 

Tunne Tila, joka koostuu vireydestä, mielialasta ja arvotuk-
sesta (mielihyväkomponentti)

Affekti: tila, joka koostuu arvotuksesta ja vireydestä 
Emootio: intensiivinen, ohimenevä kokemus, johon 

liittyy tietty täsmällinen laatu (esim. viha tai suru)
Mieliala: affektitonus pitemmällä aikavälillä, vähäi-

nen intensiteetti, erottelu ei selkeätä 

Valmistaa havaintoon, ajatteluun ja toimintaan.
Tunnetilassa havaittavissa: 

Kognitiivinen osa: muutoksia tarkkaavuudessa; tunne on havainto 
omasta tilasta ja valmistaa havaintoon. 

Käyttäytymiseen liittyvä osa, muutokset ruumiissa ja aivoissa. 
Subjektiivinen osa, koettu tunne.

Tunteiden säätely Omien tunnetilojen seuranta ja arviointi, toimenpi-
teet niiden ylläpitämiseksi tai muuttamiseksi

Tunnetilaa käytetään tiedon lähteenä.
Toimia tunteen vaalimiseksi, voimakkuuden säätämiseksi, tunnetilan 

lyhentämiseksi tai pitkittämiseksi; hyvinvoinnin kokemuksen ylläpito.
Esimerkki: pelko herättää toimia, joilla pyritään vähentämään tilan-

teen epävarmuutta.

Temperamentti Vireyden tai affektimotivaatiokokonaisuuden yksilöl-
linen reaktiivisuus

Vaikuttaa valmiuteen kokea tunteet tietyllä intensiteetillä ja rytmillä, 
affektikynnys.

TGF = transformoiva kasvutekijä, IGF = insuliininkaltainen kasvutekijä, VEGF = endoteelikasvutekijä, BDNF = aivoperäinen neurotrofinen tekijä

Stressi, tunteiden säätely ja immuniteetti
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verihiutaleet, joiden erittämä serotoniini ja fib-
rinogeeni mm. lisäävät kapillaarien läpäisevyyt-
tä. Paikallisesti esiintyviä, tarpeen mukaan mo-
nosyyteistä makrofageiksi aktivoituvia mononuk
leaarisen fagosyyttilinjan soluja on mm. aivois-
sa, keuhkoissa ja synoviassa (Male ym. 2006). 

Hermosolut hillitsevät tavanomaisesti glian sy-
tokiinientuotantoa, joka aktivoituu neuronin 
vaurioituessa tai joutuessa paineen kohteeksi.

Ensisijaista prosessia säätelee autonomisen 
hermoston ohella toissijainen stressi-hormoni-
akselin vaste. Stressi aktivoi aivoissa hypotala-

Kuva.   NF-κB eli immuunijärjestelmän »pääkytkin» aktivoi tu-
lehdusreaktion, ja proinflammatorisia sytokiineja tuumorinek-
roositekijä alfaa (TNF-α) sekä interleukiineja (IL 1 ja 6) vapautuu 
verenkiertoon. Sytokiinit läpäisevät veri-aivonesteen tietyiltä 
alueilta, kulkeutuvat aktiivisten kuljettajamolekyylien avulla tai 
vaikuttavat autonomisen hermoston (sensorinen vagus) välityk-
sellä aivoihin. Siellä ne muokkaavat monoamiinien 5-HT:n (sero-
toniinin) ja dopamiinin (DA) toimintaa ja häiritsevät hermosolu-
jen muokkaantuvuutta vähentämällä aivoperäisen neurotrofi-
sen tekijän (BDNF) eritystä. Lisäksi proinflammatoriset sytokiinit 
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saavat aikaan kortikotropiinin (KT) vapautumisen paraventriku-
laaritumakkeesta (PVN), jolloin ACTH:n eritys suurentaa korti-
solipitoisuutta. Kudosvaurio aktivoi »pääkytkimen» Tollin kal-
taisen reseptorin (TLR) välittämänä ja ympäristöperäinen stressi 
asetyylikoliinireseptorin (ACh) tai noradrenaliinireseptorien (NA) 
välittämänä. Mitogeenien aktivoima proteiinikinaasipolku (p38, 
JNK, ERK) estää glukokortikoidireseptorien (GR) toimintaa, jol-
loin stressihormoniakselin »pääkytkintä» hillitsevän negatiivi-
sen takaisinkytkennän toiminta estyy. (Muokattu Raisonin ym. 
(2006) artikkelista kustantajan luvalla).
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musta erittämään kortikotropiinia, joka johtaa 
adrenokortikotropiinin (ACTH) erittymiseen 
hypofyysistä. Lisämunuaisen kuorikerros ak-
tivoituu erittämään kortisolia, joka saa aikaan 
kudostasolla toiminnallisia muutoksia, kuten 
insuliiniresistenssiä ja muutoksia hyytymiste-
kijöissä. Auttaja-T1-soluissa kortisoli estää sy-
tokiinituotantoa, mutta auttaja-T2-soluihin eli 
antigeenista riippuvaisen immuniteettiin tuotta-
jiin kortisolilla ei ole suoraa vaikutusta. Kortiko
steroidit lisäävät immunijärjestelmän toimintaa 
estävän transformoivan kasvutekijän (TGF-β) 
tuotantoa. 

Vuorovaikutus sytokiinien ja stressihormoni-
akselin välillä on kaksisuuntainen. Esimerkiksi 
sytokiinituumorinekroositekijä alfan (TNF-α) 
synteesi ja erittyminen ovat kortisolin säätele-
miä. Ilman tätä negatiivista takaisinkytkentää 
stressi saisi aikaan suhteettoman reaktion ja 
seurauksena olisi kuolema sokkiin. Toisaalta 
sytokiineista interleukiini-1 (IL-1) sitoutuu kes-
kushermostossa sijaitseviin reseptoreihin ja saa 
aikaan mm. anhedoniaa, ruokahaluttomuut-
ta, väsymystä, hidasaaltounen lisääntymistä ja 
ruumiin lämmön nousua (Anisman ja Merali 
2003, McEwen 2007). Sytokiinit saavat aikaan 
tulehdusreaktion, joka on elimistön perusvaste 
kudosvauriossa. Tulehduksen aikana elimistö 
poistaa vaurioituneet solut kudoksesta ja tämän 
jälkeen toiset, niin ikään sentraalisen säätelyn 
alaiset anti-inflammatoriset sytokiinit lopettavat 
tulehdusreaktion (Male ym. 2006). Sytokiinien 
tehtävänä on huolehtia elimistön paikallisesta 
informaation välittämisestä solusta ja kudokses-
ta toiseen. 

Vahingonkorjaus- ja ylläpitojärjestelmät ak-
tivoituvat siten aivoissa, kun jokin merkittävä 
haaste ilmaantuu joko elimistössä tai ympäris-
tössä tapahtumien horisonttiin. Sytokiinit vies-
tivät keskushermostolle, jotta neurokemiallinen, 
neuroendokrinologinen ja neuroimmunologinen 
toiminta muuttaisivat yksilön käyttäytymistä 
normaalitilan palauttamiseksi. Kun yksilö sairas-
tuu vakavasti esimerkiksi sidekudossairauteen, 
tuottaa IL-1 tarpeellisen muutoksen käyttäyty-
misessä eli levon etsinnän, jotta voimavarojen 
täydentäminen olisi mahdollista. Sairastumisen 
aikaansaama masentuneisuus ei siksi aina ole 

reaktiota sairauteen vaan olennainen osa elimis-
tön sopeutumista uuteen tilanteeseen. Vastaaval-
la tavalla sairastuttaessa psykiatriseen sairauteen 
elimistö joutuu sopeutumaan keskushermoston 
jatkuvaan häiriötilaan. 

Sytokiiniryhmistä lymfotoksiinit, kuten TNF-
α, edistävät solukuolemaa aktivoimalla immuu-
nijärjestelmän »pääkytkimenä» toimivan trans-
kriptiotekijän (NF-κB) tuotannon. Osa syto-
kiineista estää erilaisten kasvutekijöiden kuten 
keskushermostolle tärkeiden aivoperäisen neu-
rotrofisen tekijän (BDNF), insuliininkaltaisen 
kasvutekijän (ILGF) ja endoteelikasvutekijän 
(VEGF) toimintaa (Male ym. 2006). Merkittävä 
solua suoraan vaurioittava tekijä saattaa myös 
olla typpioksidi, jolla on nopea tulehdusta lisää-
vä vaikutus. 

Tulehduksen päättyessä anti-inflammatori-
set sytokiinit lisäävät kudoksessa kasvutekijöi-
den synteesiä ja uusien solujen muodostusta. 
Immuniteetin liian vähäinen (kuten HIV-infek
tiossa) tai liiallinen aktiivisuus (kuten vakavas-
sa sidekudoksen tulehdussairaudessa) vaikutta-
vat neurogeneesiin haitallisesti (Ziv ja Schwartz 
2008). HIV-infektio saattaakin pitkälle edetes-
sään aiheuttaa dementiaa. Stressin on todet-
tu vähentävän pitkittyessään hippokampuksen 
dendriittien monimuotoisuutta, jolloin aivojen 
muovautuvuus häiriintyy. Pitkään suurena pysy-
vä kortisolipitoisuus lyhentää hippokampuksen 
neuronien elinkaarta sekä vähentää dendriit-
tien monimuotoisuutta ja määrää (de Kloet ym. 
2005). Kortisoli ei näytä saavan tätä aikaan her-
mosoluihin kohdistuvalla suoralla vaikutuksella. 
Toisaalta liian vähäinen kortisolineritys on niin 
ikään neuroneille haitallista.

Kortisolin monimuotoinen rooli

Stressihormoniakselin aktivoimalla lisäänty-
neellä kortisolinerityksellä on kaksivaiheinen 
vaikutus, riippuen siitä, sitoutuuko kortisoli 
mineralokortikoidi- (MR) tai glukokortikoidi
reseptoriin (GR). MR huolehtii ärsykkeen ar-
vioinnista ja vasteen käynnistämisestä, ja GR 
päättää stressivasteen, mobilisoi energiavarasto-
ja, edistää toipumista ja vahvistaa muistiin pai-
namista. Glukokortikoideilla on moniulotteinen 
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vaikutus entsyymejä, biogeenisia amiineja ja 
neuropeptidejä koodaaviin geeneihin (de Kloet 
ym. 2005). Kortisoli muokkaa hippokampukses-
sa neuronien rakenteita ja sähköistä toimintaa 
oppimista palvelevalla tavalla välttämättömänä 
osana stressinaikaista oppimisen tehostamista 
(Bangasser ja Shors 2007). 

Stressin aikana noradrenerginen stimulus in-
dusoi glukokortikoidireseptorien fosforylaa-
tiota vahvistaen edelleen muistamiskykyä (Hu 
ym. 2007). Stressihormonien ja noradrenaliinin 
ohjaama muistin toiminta virittää stressihor-
moniakselin sellaiselle taajuudelle, joka vastaa 
vallitsevaa ympäristöä ja ennakoi odotettavissa 
olevaa ympäristöä. Hormonit ovatkin yksi kes-
keinen ehdollistumista välittävä tekijä (Charney 
2004, Stockhorst 2005). Stressihormoniakselin 
aktivoituminen on eri sukupuolilla jonkin ver-
ran erilaista. Naisilla interpersonaalliset ärsyk-
keet aiheuttavat muita ärsykkeitä suuremman 
vasteen, kun taas miehillä saavutuksiin liittyvät 
ärsykkeet aiheuttavat suurimmat vasteet (Char-
ney 2004). Stressihormoniakselin säätely ja koet-
tu stressi onkin yhdistetty perimän sukupuoli
sidonnaisen vaihteluun (Jabbi ym. 2007). 

Stressi saattaa lopulta johtaa glukokortikoidi-
resistenssiin (Pace ym. 2007), joka lisää liiallista 
tulehdusreaktiota sekä aiheuttaa kortikotropii-
nin ja sympaattisen hermoston yliaktiivisuutta. 
Tämä tila lisää monenlaisten sairauksien riskiä 
elinympäristön, yksilön perimän sekä perimän 
ja ympäristön vuorovaikutuksen historian mu-
kaan. Lapsuudenaikainen stressi lisää kroonista 
tulehdusta elimistössä, mikä mm. altistaa aivo-

jen monoamiini- ja glutamaattijärjestelmien häi-
riintymiselle (Danese ym. 2007). Kumuloituvan 
haitan on seurantatutkimuksessa todettu olevan 
yhteydessä uusiin kardiovaskulaarisairauksiin, 
kognitiivisten toimintojen ja fyysisen toiminta
kyvyn heikkenemiseen sekä kuolleisuuteen (Char
ney 2004) (taulukko 2).

Aivot, haasteiden tulkinta ja stressi

Elämän haasteet edellyttävät huomattavaa herk-
kyyttä aistia riittävästi mahdollista uhkaa sekä 
kykyä säädellä vastetta ja sen kynnystä. Ihmisel-
lä on kyky painaa muistiin erityisesti kielteisiä 
tunteita herättäneitä tilanteita ja traumaattisia 
tapahtumia, joiden muistamisesta on yleensä 
vaikea päästä eroon. Valtaosin tällaiset tapah-
tumat muistetaan, koska vaara on hyödyllistä 
muistaa tulevan varalta. On vaikea oppia välttä-
mään vaaraa tai ylipäätään säätelemään stressiä 
altistumatta ja haavoittumatta (Kim ja Diamond 
2002). 

Toisaalta aivoilla on kyky katkaista aivo-
kuoren etuosan ja limbisen järjestelmän välinen 
yhteys, jolloin hyvin traumaattinen tapahtuma 
saattaa tietyissä tilanteissa aiheuttaa dissosiatii-
vista amnesiaa. Myös kokeellisissa olosuhteissa 
on voitu havainnollistaa se, että neuropsykolo-
gisen toimintojen ohjauksella on mahdollisuus 
estää kielteisen muiston mieleen palaaminen 
(Anderson ja Green 2001). Tämä ilmeisesti liit-
tyy tietoisuuden voimakkaaseen taipumukseen 
siirtää »automaattiohjaukselle» mahdollisim-
man paljon uuden oppimisen tuloksista, jotta 

Taulukko 2.   Stressin ja immuniteetin välillä havaittuja yhteyksiä (Anisman ja Merali 2003, McEwen 2007, Steptoe ym. 2007).

Tila Yhdistetty immuuniparametri

Akuutti stressi CRP, IL-6, luonnolliset tappajasolut
Masennustila IL-1, IL-6, TNF-a, S100b-proteiini
Skitsofrenia CRP, S100b-proteiini, CSF-makrofagit lisääntyneet
Bipolaarihäiriö S100b-proteiini, CRP
Ahdistuneisuushäiriö Eosinofilia, IgE, stressihormoniakselin yliherkkyys
Sydän- ja verenkiertosairaudet CRP, IL-6, ACE-geeni
Astma IgE, eosinofilia, sytokiiniaktivaatio, syöttösolut
Lihavuus CRP
Masennus Stressihormoniakseli yliherkkä
Fibromyalgia, väsymysoireyhtymä, autoimmuunisairaudet Stressihormoniakseli epäherkkä
Lapsuuden traumat CRP, yliherkkä stressihormoniakseli
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tietoisuuden voimavaroja jää vapaaksi uuden 
oppimista ja uusissa tilanteissa toimimista var-
ten (Bargh 2005). 

Dopamiini-porttikontrolliteoria esittää, että 
dopamiinilla toimiva aivojen hermoverkosto oh-
jaa oppimista valikoimalla yllykkeiden virrasta 
aiemman kokemuksen valossa tärkeitä poikkea-
mia (O’Reilly ym. 2002). Orbitofrontaalinen 
aivokuori luo yhteyksiä tunteiden ja odotusten 
välille ja antaa niille kokemuksen luoman mer-
kinnän, joiden mukaan edetään kohti stressin 
lievenemistä (Adolphs 2003, Winkielman ym. 
2007). Aivokuoren etuosa toimii näin ollen tun-
teiden säätelyn strategisena johtajana. 

Stressi lisää etuaivojen dopamiinineritystä, 
minkä seurauksena mantelitumakkeen neuraa-
lisen aktiivisuuden kynnys laskee terästäen ja 
selkiinnyttäen havaintoja ja tavoitteita (Davis 
ja Whalen 2001, Winkielman ym. 2007). Toi-
saalta stressin aikana mantelitumakkeen akti-
viteetti lisää dopamiinin vapautumista mediaa-
lisessa prefrontaalikorteksissa ehkäisten tyydy-
tystä etsivää käyttäytymistä ja mielihyvää, jotta 
uhan tunnistaminen tehostuu ja uhkaan voidaan 
reagoida (Winkielman ym. 2007). Dopamiinin 
osuus ajattelun, tunteiden ja motoriikan koor-
dinaatiossa on näin ollen moniulotteinen. Lii-
allinen aktiivisuus saattaa häiritä kognitiivisia 
toimintoja ja altistaa avuttomuudelle, kun taas 
liian vähäinen aktiivisuus aiheuttaa motivaation 
ja palkkiomekanismien poikkeavuuksia sekä 
vaikeuksia sammuttaa yllykkeitä. 

Vasta hiljattain löydetyn endokannabinoidi-
järjestelmän merkitys on keskeinen stressivas-
teen lievittämisessä ja palautumisessa. Järjestel-
män tehtävänä on edistää rentoutumista, rau-
hoittumista, lepoa, unensaantia ja häiritsevien 
muistojen unohtamista (Viveros ym. 2005). 
Endokannabinoidijärjestelmä vaikuttaa suojele-
malla hermosoluja tulehdusta edistävien ja syto-
toksisten sytokiinien vaikutuksilta estämällä nii-
den pääsyä aivo-veriesteen läpi (TNF-α ja IL-1) 
(Panikashvili ym. 2006). Endokannabinoidijär-
jestelmä suojelee hermosoluja myös paikallisesti 
vähentämällä sytokiinineritystä ja typpioksidin 
saatavuutta. Aivojen endogeenikannabinoidijär-
jestelmä muokkaa myös stressin vaikutuksia hip-
pokampuksen neurogeneesiin (Hill ym. 2006). 

Mantelitumake ja stressi

Aivojen mantelitumakkeella on keskeinen rooli 
pelon käsittelemisessä, tunteen muistiin painami-
sessa ja mieleen palauttamisessa sekä vireystilan 
säätelyssä. Mantelitumake osallistuu hypotala-
muksen välittämänä kardiorespiratoriseen fy-
siologiseen säätelyyn, aivorunkotason refleksien 
muokkaamiseen sekä tarkkaavuuden, havain-
tojen ja muistitoimintojen virittämiseen. Se yh-
distää havainnon niihin ruumiillisiin vasteisiin, 
jotka liittyvät kyseiseen tunteeseen. Mantelitu-
makkeen kolinergiset radat lisäävät vireyttä ja 
terästävät havaintoja. Lisääntynyt vireys onkin 
varsin useaa sairaustilaa yhdistävä piirre. Klassi-
nen pelkoehdollistuminen välittyy eläimillä juuri 
mantelitumakkeen avulla.

Ihmisellä mantelitumakkeen toiminta näyttää 
liittyvän vähemmän selvästi kielteisiin tuntei-
siin, mutta sen sijaan yllykkeisiin liittyvä epä-
varmuus näyttää aktivoivan mantelitumaketta. 
Ehkä juuri luotettavuuden ja moniulotteisten so-
siaalisten signaalien arviointi edellyttää manteli-
tumakkeen riittävän hyvää toimintaa (Adolphs 
2003). Serotoniininkuljettajageenin vaihtelu on 
yhdistetty meta-analyysissä mantelitumakkeen 
reaktiivisuuteen, jonka vaihtelusta se selittää 
10 % (Munafo ym. 2007). Tämä genotyyppi 
on ilmeisesti yksi ahdistusherkkyyteen ja im-
pulssikontrolliin vaikuttavan negatiivisen emo-
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tionaalisuuden temperamenttipiirrettä välittävä 
mekanismi. SERT-geenin vaihtelu on ilmeisesti 
yhteydessä siihen, miten tehokkaasti pelkosig-
naali sammuu. Persoonallisuuden piirteisiin vai-
kuttaa todennäköisesti samanaikaisesti lukuisten 
muiden geenien vaihtelu (Canli ja Lesch 2007). 
SERT-geenin vaihtelun vaikutus käyttäytymi-
seen on paljon mantelitumakkeen toiminnan 
muokkaamista laajempaa. 

Temperamentti, tunteiden säätely ja stressi

Temperamentti viittaa persoonallisuuden biolo-
giseen pohjaan, reaktiivisiin valmiuksiin tunne-
kokemuksissa, motoriikassa ja tarkkaavaisuu-
dessa. Temperamentti ilmentää sitä, miten suuri 
ärsyke tarvitaan emotionaalista reaktiota varten, 
miten intensiivinen henkilön perustunnetaso on 
ja minkälaisessa rytmissä tunteet seuraavat toi-
siaan. Itsesäätely merkitsee temperamentin osal-
ta reaktiivisuuden muokkaamista, jossa pelon 
tunteeseen perustuvilla käyttäytymistä estävillä 
vaikutuksilla on suuri merkitys (Rothbart ym. 
2004). Temperamentti on yksi perimän stres-
sivaikutuksia välittävä tekijä, sillä esimerkiksi 
elämyshakuisen temperamenttiprofiilin on to-
dettu olevan yhteydessä stressi-
hormoniakselin yliherkkyyteen 
(Tyrka ym. 2006). Temperament-
ti liittyy myös sinnikkyyteen eli 
kykyyn nousta vaikeuksista voit-
toon. Positiivisen emotionaalisuu-
den piirteen välittämä sinnikkyy-
den osuus näyttää liittyvän peri-
mään, mutta muunkinlaisia piir-
teitä omaava yksilö voi suotuisan 
kiintymyssuhteen turvin selvitä 
aikuisiän stressinsäätelystä hyvin 
(Charney 2004).

Emotionaalisista vasteista osa 
on luonteeltaan välittömämpiä, 
syvempien aivorakenteiden tuot-
tamia refleksinomaisia emotio-
naalisia toimintoja ja osa harki-
tumpaa, tunnekokemuksen ni-
meävää ja tunnistavaa kortikaa-
lista toimintavalmiutta. Näiden 
kahden ulottuvuuden välisenä 

vuorovaikutuksena syntyy kokemuksia ja toi-
mintoihin valmistavia emotionaalisia vasteita. 
Impulsiivisuus merkitsee lisääntynyttä herkkyyt-
tä positiiviselle palautteelle ja saattaa vaikeuttaa 
kykyä muuttaa toimintaa, jos tietoisuuteen tulee 
toimintastrategian muuttamista ja tunteen sää-
telemistä edellyttävää. On olemassa näyttöä sii-
tä, että negatiivisten tunteiden hallinta saattaa 
olla positiivisten tunteiden hallintaa tärkeämpää 
(Larsen ja Prizmic 2004). Säätely on puutteel-
lista, jos vallitsevasta tunnetilasta ei kyetä jous-
tavasti siirtymään toiseen tilaan, jotta tavoite 
voidaan saavuttaa tehokkaammin jollain toisel-
la toimintatavalla. Voimakkaat kielteiset tunteet 
näyttävät lisäävän itsesäätelyn häiriintymisen 
riskiä, mutta tämän vaikutus ei näytä niinkään 
välittyvän motivaation tai säätelykyvyn puut-
teen kautta vaan sen kautta, mitä yksilö pitää 
ensisijaisena. Itsesäätelyn tehokkuus heikkenee, 
jos välittömänä tavoitteena on tilan nopea hel-
potus (Pham 2007).

Reaktiivisuuden säätely auttaa estämään tark-
kaavuuden herpaantumista, virheiden toteamista 
ja korjaamista, esteiden voittamista, tavoitteiden 
saavuttamista sekä valikoimaan tilanteita, joissa 
on mahdollista toimia. Tarkkaavuuden voima-

y d i n a s i a t

➤  Stressi eli hallitsematon ja epämiellyttäväksi koettu 
vireystilan nousu voi pitkään jatkuessaan johtaa sai-
rastumiseen.

➤  Hormonaaliset ja immunologiset tekijät välittävät 
stressin aiheuttamaa sairausriskiä.

➤  Tunteiden säätely on yhteydessä stressihormoniakselin 
toimintaan.

➤  Perimä, temperamentti ja kehitykselliset tekijät vaikut-
tavat yhdessä ajankohtaisen stressin kanssa tunteiden 
säätelyn tehokkuuteen. 

➤  Stressinsäätelyjärjestelmän ydin on kehittynyt alun 
perin mikrobien torjuntaan.

J. Korkeila
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varoja voidaan siten suunnata joustavasti tilan-
teeseen sopivalla tavalla, joka sallii toiminnan 
muutoksen uuden tiedon valossa (Rothbart ym. 
2004). Kyky arvioida uudelleen tunnekokemus-
taan on yhteydessä orbitofrontaalisen aivokuo-
ren aktiivisuuden lisääntymiseen sekä manteli-
tumakkeen ja mediaalisen prefrontaalikorteksin 
toiminnan vähentymiseen (Gross 2002). 

Monitasoinen sopeutumiskykymme

Itsesäätelykyvyn evoluutio on ollut keskeinen 
tekijä ihmisen aivotoimintojen kehittymisessä ja 
on mahdollistanut inhimillisen elämän sellaisena 
kuin sen tunnemme. Kaikkien kulttuurien synty 
on edellyttänyt itsesäätelyä, jonka pettämiseen 
ympäristö reagoi paheksumalla tai rangaistuk-
sella. Haluamme vaihtelevassa määrin kuulua 
ryhmiin ja olla niiden hyviä, arvostettuja jäseniä. 
Jotta yksilö voi omaksua ryhmän tavoitteita ja 
muuttaa toimintaansa, kun sosiaalisen hylkää-
misen vaara kasvaa, on omia vasteita säädeltä-
vä ryhmään sopiviksi (Ryan ja Deci 2000). Itse-
säätely voi pettää ja johtaa itselle tai ryhmälle 
haitallisiin seuraamuksiin. Mukautumispaineen 
lisäksi kulttuuri luo yksilöön vaikuttavia sosiaa
lisia rakenteita ja ohjaavia arvoja ja tarjoaa kä-
sitteellisiä välineitä, joiden avulla omia koke-
muksia voi jäsentää.

Elämämme laatu on riippuvaista kyvystämme 
kokea tunteita asianmukaisesti ja säädellä niitä 
tilanteiden edellyttämällä tavalla. Ihmisen mieli 
yrittää jatkuvasti sopeutua ajankohtaiseen ym-
päristöönsä immuunijärjestelmän tavoin sekä 
yksilöllisen elämänhistorian että laajemmin lajin 
elinkaaren aikana (Buller 2005). Mitä enemmän 
eliölajilla on mahdollisuuksia sovittaa taipumuk-
siaan yksilönkehityksen aikana ympäristönsä 
edellyttämiä olosuhteita vastaaviksi, sitä toden-
näköisemmin sopeutumiskeinot kestävät tuulta 
ja tuiverrusta. Perimämme ei pelkästään ilmene 
vaan muuttaa aktiivisesti tapaa, jolla se ilmaisee 
itseään (Gilbert 2001, Charney 2004, de Kloet 
2005). Perimän tekijät säätelevät reaktionormeja 

ja määrittävät stressivasteen tilannesidonnaisia 
rajoja. Perimän variaatiot parantavat lajin so-
peutumismahdollisuuksia vaihtelua lisäämällä, 
mutta tämän lajille koituvan edun hinta voi olla 
yksilölle tietyssä tilanteessa korkea ja lisätä ris-
kiä sairastua.

Ihmiselle on kehittynyt ainutlaatuinen kyky 
ennakoida tulevaa ympäristöään perimän toi-
mintaa säätelevien tekijöiden, immuniteetin ja 
frontaalikorteksin avulla. Mielemme luomien 
ennusteiden ja ympäröivän maailman yhteen
sopimattomuudet, elämän erilaiset murtumapin-
nat, haastavat kykymme säilyä, saada jälkeläisiä 
ja luoda elämästämme jotain mielekästä. Ennus-
teemme ja käsitteemme ovat peräisin aivojem-
me ja ruumiimme rakenteista ja siitä, miten ne 
toimivat vuorovaikutuksessa toisten ihmisten ja 
fyysisen todellisuuden kanssa (Lakoff ja John-
son, 1999). Yksilön itsesäätelykyky on rajallinen 
voimavara, ja sen loppuessa elimistö näyttää ak-
tivoivan pitkäaikaisesti mekanismeja, joilla eli-
mistö toisenlaisessa tilanteessa torjuu mikro-or-
ganismeja tai hylkii vierasta kudosta. Lohtua ja 
iloa tuovat suhteet toisiin voivat myös haavoit-
taa (Kiecolt-Glaser ym. 1998).

Lopuksi

Stressiä koskeva kirjallisuus tukee näkemystä 
ihmisestä orgaanisena kokonaisuutena. Sosiaali
silla tapahtumilla on biologisia, sairastumisris-
kiä lisääviä vaikutuksia, ja toisaalta moni ruu-
miillinen sairaus saa aikaan biologisista syistä 
muutoksia emotionaalisessa kokemuksessa. Jako 
erillisiin psykiatrisiin ja somaattisiin sairauksiin 
ei siten vastaa todellisuutta. 

Stressin ja immuniteetin yhteyksien tutkimus 
saattaa auttaa ymmärtämään somaattisten sai
rauksien, psyykkisten toimintojen ja psykiatris-
ten häiriöitten välisiä yhteyksiä. Lisäksi psyko-
neuroimmunologinen ja ‑endokrinologinen tut-
kimus voivat auttaa määrittämään sairauksien 
alaryhmiä ja kartoittamaan hoidon tulosta en-
nustavia tekijöitä aikaisempaa laajemmin. 

Stressi, tunteiden säätely ja immuniteetti
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