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1 INTRODUÇÃO
Exposições fisiológicas a neurotransmissores, hormônios neuroendócrinos e fatores neurotróficos são cruciais para o desenvolvimento cerebral (Andersen, 2003). Deste modo, alguns aspectos ambientais são determinantes para a maturação de certas regiões cerebrais.  O estresse infantil pode ser percebido como agentes de perturbação neurodesenvolvimental e, dependendo de quando ocorrem, podem causar graves alterações neurológicas em algumas estruturas, as quais podem fazer alguns indivíduos vulneráveis a certos tipos de psicopatologias, como transtorno de estresse pós-traumático, depressão e abuso de substâncias e também a alterações neuropsicológicas, principalmente, prejuízo em testes de memória e atenção (Bremner et al., 2004; Teicher et al., 2004).

O cortisol, principal hormônio relacionado ao estresse, tem um importante efeito regulador sobre o hipocampo, amígdala e córtex pré-frontal (Gold et al., 2002). Além disso, o hormônio liberador de corticotropina (CRH) age como um neurotransmissor e seus neurônios têm projeções para o córtex pré-frontal, giro cingulado, núcleos centrais da amígdala, nucleus accumbens, lócus ceruleus, rafe medial e dorsal (Steckler e Holsboer, 1999). Níveis cronicamente elevados de cortisol parecem existir em crianças que estão atualmente vivendo em situações adversas. 

Assim, com a presente revisão objetivamos avaliar as alterações psicobiológicas com efeitos telencefálicos e comportamentais de longo prazo em pessoas que foram expostas a estresse infantil na primeira década de vida.
2 MATERIAIS E MÉTODOS
Foi realisada a coleta de dados através de uma pesquisa de revisão sistemática com meta-análise. Para tanto, foram triados os estudos identificados em oito bases de dados eletrônicas (Scopus, Web of Knowledge, PsycARTICLE, PubMed, IndexPsi - Periódicos Técnico-Científicos, PEPSIC, Portal da Rede SciELO  e LILACS).

Dois revisores treinados avaliaram independentemente a qualidade do estudo, os critérios de inclusão e exclusão, e categorizaram os dados. Posteriormente, os dados foram analisados através de um processo de meta-análise compatível com os resultados e delineamentos obtidos nos estudos triados pela revisão sistemática.
3 RESULTADOS e DISCUSSÃO 
Crianças maltratadas ou que foram diagnosticadas com TEPT têm mostrado hipercortisolemia.
De Bellis e colegas (1999) verificaram que crianças que foram maltratadas tiveram maiores excreções de cortisol livre urinário em um período de 24h. Essa alta concentração de cortisol poderia levar a um upregulation e sensibilização elevada dos receptores de glicocorticoides (GC), bem como a um desenvolvimento neuronal disfuncional. Porém, níveis cronicamente elevados de CRH podem acarretar um downregulation dos receptores de CRH na hipófise e, com o tempo, isso poderia causar uma resposta diminuída de cortisol, o que explicaria a hipocortisolismo em mulheres com histórico de abuso infantil (Grassi-Oliveira et al., 2008).

As regiões cerebrais vulneráveis ao estresse infantil possuem algumas características como desenvolvimento tardio, alta densidade de receptores glicocorticoides (GC) e algum grau de neurogênese pós-natal (Grassi-Oliveira et al., 2008). Com estas características altamente expressas, a formação hipocampal apresenta uma vulnerabilidade bastante significativa à exposição a estresse precoce. Exposição precoce ao estresse ou corticosteroides pode causar uma remodelação hipocampal. Considerando o estado de hipercortisolemia que seria observado em crianças expostas a abuso ou negligência, é importante destacar que os GCs podem produzir efeitos deletérios para o hipocampo, através de processos de atrofia dendrítica, inibição da neurogênese em adultos e efeitos neurotóxicos. No entanto, estas e outras alterações também podem ser observadas em outras estruturas cerebrais como córtex pré-frontal, amígdala, cerebelo e corpo caloso.
4 CONSIDERAÇÕES FINAIS
Exposição precoce a estresse subjetivo e a níveis elevados de GCs pode acarretar em alterações de longo prazo. Estas alterações podem ser observadas em regiões telencefálicas como hipocampo, amígdala e córtex pré-frontal e, assim, aumentar a vulnerabilidade a certos transtornos comportamentais.
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