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De eerste 1.000 dagen van het leven (van de conceptie tot en met de eerste 2 levensjaren) vormen 
een zeer belangrijke levensfase. Het is een gevoelige periode voor de ontwikkeling en de gezondheid 
van het kind, alsook voor het welzijn van de moeder. Deze tijdspanne omvat de perinatale 
periode, namelijk de periode van de conceptie tot 1 jaar na de geboorte. Wetenschappelijk 
bewijs toont aan dat socio-economische factoren, waaronder sociale ongelijkheid, gerelateerd 
zijn aan gezondheidsuitkomsten tijdens de perinatale periode. Psychosociale stressoren ten 
gevolge van de socio-economische achtergrond vormen mogelijke oorzaken van individuele 
verschillen in gezondheidsuitkomsten. De verbanden tussen geestelijke gezondheid rond de 
zwangerschapsperiode, sociale ongelijkheden en gezondheidsuitkomsten kunnen verklaard 
worden door verschillende onderliggende biologische mechanismen. Tegelijkertijd heeft het 
versterken van de veerkracht tijdens de eerste 1.000 dagen gunstige effecten op dezelfde verbanden. 
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Door in te zetten op interventies die gericht zijn op het verhogen van de mentale veerkracht, kan 
het welzijn van zowel de ouders als de nakomelingen op latere leeftijd verbeterd worden.

Sociale ongelijkheid en gezondheid tijdens 

de perinatale periode

Verschil lende studies uit Europese landen 
tonen aan dat sociale ongelijkheid geassoci-
eerd is met diverse negatieve geboorte-uitkom-
sten. In Rotterdam werd aangetoond dat een 
betere ‘sociale- indexscore’ (een samenstelling 
van diverse sociale, economische en omgevings-
factoren die een indicator is van de algemene 
‘sociale kwaliteit’ van een bepaalde buurt van 
de stad) gelinkt is aan een afname van het risico 
op spontane en medisch geïnduceerde vroeg-
tijdige bevallingen, de geboorte van een kleine 
baby in verhouding tot de zwangerschapsduur 

en lagere apgarscores (1). Uit een studie uitge-
voerd in Amsterdam bleek dat een toename in 
buurtgerelateerde socio-economische status en 
een lagere werkloosheid geassocieerd zijn met 
betere geboorte-uitkomsten (2). Daarnaast zijn er 
in het Verenigd Koninkrijk gelijkaardige verban-
den gevonden: een meta-analyse van 36 studies 
uitgevoerd in het Verenigd Koninkrijk geeft aan 
dat sociale ongelijkheid gerelateerd is aan een 
laag geboortegewicht, vroegtijdige geboorte, 
doodgeboorte, neo- en postnatale sterfte (3). 

Samengenomen tonen deze studies aan dat er in 
verschillende Europese landen een significante 
sociale ongelijkheid bestaat op het vlak van ge-
boorte-uitkomsten voor de nakomeling. Gezien 
de aanwezigheid van een uitgebreide sociale ze-
kerheid in deze voornoemde landen zijn deze ver-
banden niet volledig te verklaren door een gebrek 
aan toegang tot perinatale zorg. 

De perinatale periode is niet alleen fysiek, maar 
ook emotioneel een periode van grote verandering 
voor de moeder. Het is een zeer gevoelige levens-
fase voor de geestelijke gezondheid van de moeder 
en het kind. Zwangere vrouwen kampen vaker met 
psychologische stress en angst en hebben een ver-
hoogd risico op het ontwikkelen van een depressie, 

zowel pre- als postpartum (4). Op dit vlak blijkt 
ook dat de socio-economische status een belang-
rijke rol speelt. Een Europese studie toont aan dat 
er een verband bestaat tussen enerzijds factoren 
zoals financiële moeilijkheden en de beroepsstatus 
en anderzijds symptomen van geestelijke gezond-
heidsproblemen (5). In België hebben studies van 
het Steunpunt Welzijn, Volksgezondheid en Gezin 
(SWVG) aangetoond dat in de algemene bevolking 
een groot percentage van de personen die steun 
vragen aan het OCMW of het CAW kampt met 

“De eerste 1.000 dagen van het leven vormen een 
periode van zeer snelle biologische ontwikkeling en 

zijn van cruciaal belang voor de gezondheid van het 
kind op latere leeftijd.”
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psychische problemen, zoals slecht welbevinden 
(72%) en depressiviteit (58%) (6). Specifiek voor de 
perinatale periode blijkt dat de socio-economische 
status van de moeder sterk gelinkt is aan de kans 
op het ontwikkelen van een postpartumdepressie 
(7, 8).

De voornoemde ongelijkheden in geestelijke en 
licha melijke gezondheid die geassocieerd zijn met 
de sociale achtergrond in de perinatale periode, 
vormen mogelijk een drijvende factor voor gezond-
heidsgerelateerde effecten die worden waargeno-
men bij de nakomelingen. De eerste 1.000 dagen 
van het leven vormen een periode van zeer snelle 
biologische ontwikkeling en zijn van cruciaal 
belang voor de gezondheid van het kind op latere 
leeftijd. Zo zijn bijvoorbeeld nega tieve geboor-
te-uitkomsten in het vroege leven ge associeerd met 
gezondheidsproblemen op latere leeftijd (9). Ook 
de geestelijke gezondheid van de moeder tijdens de 
eerste 1.000 dagen is belangrijk voor de ontwikke-
ling van het kind (10-12). Zo is aangetoond dat de 
neurobiologische ontwikkeling afhankelijk is van 
de perinatale gemoedstoestand van de moeder, 
met mogelijke gevolgen voor de nakomeling later 
in het leven. De bevindingen liggen in de lijn van 
de ‘Developmental Origins of Health and Disease’-
hypothese (DOHaD), die stelt dat omgevingsfac-
toren die zich afspelen tijdens de prenatale en de 
vroege postnatale ontwikkeling de vroege ontwik-
keling kunnen beïnvloeden en daardoor aan de 
oorsprong kunnen liggen van latere gezondheids-
problemen en ziekten (13). Dit wetenschappelijke 
concept stelt ook dat ontwikkelingen in het vroege 
leven de oorzaak kunnen vormen voor ziektes later 
in het leven. Deze effecten zijn gedeeltelijk te ver-
klaren door verschillen in de moeder-kindinterac-
tie: moeders met een negatievere gemoedstoestand 
(bv. angstiger of depressiever) zullen anders in-
terageren met hun kind, wat gevolgen heeft voor 
de latere ontwikkeling (14). Daarnaast spelen ook 
onderliggende biologische mechanismen of facto-
ren een belangrijke rol. 

Onderliggende biologische mechanismen of 

factoren

Een problematische geestelijke gezondheid tijdens 
de zwangerschap is gerelateerd aan negatieve 
geboorte-uitkomsten, zoals een laag geboorte-
gewicht, vroegtijdige geboorte en intra-uteriene 
groeivertraging (15). Ook maternale stress werd 
geassocieerd met deze negatieve geboorte-uit-
komsten. De effecten van geestelijke gezondheid 
en stress bleken meer uitgesproken bij vrouwen 
uit bepaalde risicogroepen, zoals etnische min-
derheden (16). Onderliggende verklaringen voor 
deze verbanden zijn te vinden in verschillende 
biologische mechanismen of factoren die hierbij 
een rol spelen. 

De volgende paragrafen beschrijven een aantal 
van deze belangrijke biologische processen of fac-
toren die relevant zijn in het kader van biologische 
mechanismen en biologische veroudering met een 
invloed op het vroegtijdig optreden van ziekte 
op volwassen leeftijd. Daarnaast worden weten-
schappelijke bewijzen aangehaald die verbanden 
aantonen tussen psychosociale stressoren, de 
socio- economische status en specifieke biologische 
processen of factoren.

Het autonome zenuwstelsel en de HPA-as

De fysieke respons van het lichaam op stress 
wordt grotendeels bepaald door 2 belangrijke fy-
siologische systemen en hun processen: enerzijds 
de werking van het autonome zenuwstelsel en 
anderzijds de hypothalamus-hypofyse-adreno-
cortex-as (bijnierschors) (HPA-as). Het meest 
bekende en bestudeerde glucocorticoïdhormoon 
is cortisol. 

• De natuurlijke werking van de HPA-as kan ver-
stoord worden door chronische en overmatige 
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hoeveelheden stress. In de perinatale periode 
heeft dit mogelijk gevolgen voor de geboor-
te-uitkomsten, zoals een laag geboortegewicht 
en vroegtijdige geboorte, onder andere door ver-
hoogde hoeveelheden glucocorticoïdhormonen, 
zoals cortisol (17, 18).

• Tot op heden zijn er geen consistente bevindin-
gen die aantonen dat er in het bloed verschillen 
in de cortisolniveaus worden waargenomen bij 
personen met een verschillende socio-econo-
mische status (19). Ook zijn de psychologische 
metingen van stress, angst en depressie niet 
altijd gecorreleerd met de cortisolniveaus in het 
bloed of het speeksel gemeten tijdens de zwan-
gerschap (20-22). Dit is mogelijk toe te schrijven 
aan het feit dat de HPA-as anders functioneert 
tijdens de zwangerschap (er wordt meer cor-
tisol geproduceerd, maar het lichaam kent over 
het algemeen een lagere gevoeligheid voor het 
hormoon), alsook aan methodologische ver-
schillen tussen studies. 

• De cortisolwaarden gemeten in hoofdhaar 
vormen een meer stabiele indicator van de 
cortisolniveaus op lange termijn (en dus van 
chronische stress). Men heeft aangetoond dat 
de cortisolwaarden in het haar hoger waren 
bij vrouwen met een lagere socio-economi-
sche status in vergelijking met vrouwen met 
een hogere socio-economische status (23, 24). 
Daarnaast lijkt er ook een verband te bestaan 
tussen de niveaus van haarcortisol en de socio- 
economische factoren bij jonge kinderen (25).

Het centrale zenuwstelsel

Het centrale zenuwstelsel speelt ook een belang-
rijke rol in de fysiologische respons op stressoren. 
Het brein bestaat uit een complex netwerk van 
neurale circuits die geactiveerd kunnen worden 
om specifieke functies en/of acties uit te voeren. 

Bepaalde functies worden toegeschreven aan 
specifieke hersenregio’s. Recent onderzoek (zie 
hierna) focust ook op het karakteriseren van de 
complexe structurele en functionele verbanden 
tussen verschillende hersenregio’s en neurale 
 circuits, zogenaamde breinnetwerken, om een 
nauwkeuriger beeld te schetsen van hoe de 
werking van het centrale zenuwstelsel zich ver-
taalt naar gedrag en gezondheid.

• Studies tonen aan dat de maternale gemoeds-
toestand tijdens de zwangerschap een signi fi cante 
invloed heeft op veranderingen in de breinstruc-
turen, netwerken en functies bij de nakomeling, 
met zichtbare effecten op volwassen leeftijd (26).

• De socio-economische status lijkt in verband te 
staan met de werking van breinnetwerken op 
volwassen leeftijd (27). Dezelfde studie sugge-
reert dat een hogere socio-economische positie 
een beschermende factor is voor verouderings-
gerelateerde cognitieve achteruitgang.

• Buurtgerelateerde socio-economische factoren 
(zoals het percentage getrouwde bewoners, het 
percentage bewoners in armoede, het mediane 
familie-inkomen, het percentage bewoners met 
een middelbaar diploma, de populatiedensiteit 
en het percentage werkende inwoners) lijken 
geassocieerd te zijn met verschillen in de ont-
wikkeling van breinnetwerken bij jongeren, 
onder meer in hersenregio’s die een onderdeel 
zijn van het limbische systeem (28).

Immunologische veranderingen

De functie van het immuunsysteem is gerelateerd 
aan de werking van immuuncellen (waaronder 
witte bloedcellen zoals T-cellen en NK-cellen 
(‘natural killer’-cellen)) en metabolieten (waaron-
der interleukines zoals IL-6 en IL-1β). Naarmate 
men ouder wordt, neemt de immuniteit tegen 
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ziekte af. Ouder worden is ook geassocieerd met 
een toename aan ontstekingsprocessen zonder 
de aanwezigheid van infecties. Deze immunolo-
gische veroudering, ook wel ‘immunosenescentie’ 
genoemd, draagt bij aan gezondheidsproblemen 
zoals cardiovasculaire ziektes en de ontwikkeling 
van beperkingen op latere leeftijd.

• Depressie is gelinkt aan wijzigingen in de im-
muunfunctie, onder andere veranderingen in 
het aantal witte bloedcellen (leukocytose en 
verhoogde CD4/CD8-verhoudingen), de hoeveel-
heden haptoglobine (een eiwit dat betrokken is 
in de afbraak van rode bloedcellen), IL-6 en de 
werking van de NK-cellen (29).

• Het ervaren van psychologische stress is gelinkt 
aan verhoogde IL-6- en IL-1β-niveaus, alsook 
aan kleine effecten op de C-reactieve proteïne 
(CRP) (30). Daarnaast is stress geassocieerd met 
een stijging in de immunosenescentie (versnel-
de immunologische veroudering) (31). 

• De kans op een infectie met het cytomegalo-
virus (CMV) is hoger voor mensen die in 
grotere mate psychologische stress ervaren, 
wat extra verhoogde risico’s kan meebrengen 
tijdens de zwangerschap (31). Daarnaast blijkt 
dat stress een invloed heeft op het aanwak-
keren van latente CMV-infecties later in het 
leven, met mogelijke gevolgen voor immuun- en 
ouderdoms gerelateerde ziektes (31).

• Socio-economische factoren zijn gelinkt aan 
zowel de kans op een CMV-infectie als verschil-
len in CD4/CD8-verhoudingen (32, 33).

• Prenatale maternale angst is geassocieerd met 
een afname van de adaptieve immuunrespons 
van het kind 6 maanden na de geboorte (34). 

• Ontstekingsprocessen in de hersenen (neuro-in-
flammatie) tijdens de perinatale ontwikkeling 

zijn gelinkt aan het ontstaan van neurologische 
ontwikkelings- en degeneratieve stoornissen (35). 

Telomeerlengte

Bij elke celdeling worden de uiteinden van de 
chromosomen (de dragers van ons genetische ma-
teriaal) korter. In theorie gaat telkens een  gedeelte 
van dit genetische materiaal verloren. Om dit te 
vermijden, bevinden er zich op de uiteinden van 
de chromosomen DNA-structuren die ‘telomeren’ 
genoemd worden. Telomeren bevatten herhalen-
de DNA-segmenten (zonder genetische informa-
tie) die een buffer vormen voor DNA-degradatie. 
Telomeren worden aangemaakt en hersteld door 
het enzym telomerase. Dit enzym is echter niet 
actief in de meeste somatische cellen van het 
lichaam. Telomeren worden dus alsmaar korter 
naarmate men ouder wordt. Daarom beschouwt 
men de telomeerlengte als een belangrijke merker 
voor biologische veroudering. Een afname in de 
telomeerlengte is gelinkt aan het ontwikkelen van 
ouderdomsgerelateerde ziektes (36). 

• De hoeveelheid stress die men ervaart, is ge-
associeerd met de telomeerlengte: meer stress 
leidt tot kortere telomeren (37, 38). Vooral 
traumatische stress tijdens de kindertijd blijkt 
significante effecten te hebben op de telo-
meerlengte (39). Daarnaast is aangetoond dat 
mensen die lijden aan depressie over het al-
gemeen kortere telomeren vertonen, waarbij 
de ernst van de depressie ook van significant 
belang is (40). Hoewel de achterliggende mo-
leculaire verklaring voor deze associaties nog 
niet volledig uitgeklaard is, suggereren deze 
verbanden een belangrijke link tussen enerzijds 
psychologische risicofactoren en anderzijds bio-
logische veroudering. 

• Er zijn verschillende studies die verbanden 
aantonen tussen socio-economische factoren 
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en de telomeerlengte, hoewel de bevindin-
gen niet altijd consistent zijn (41-43). Dit is 
mogelijk te wijten aan verschillen in hoe de 
socio-economische status gedefinieerd wordt. 
Desalniettemin lijkt vooral een hoger oplei-
dingsniveau significant geassocieerd te zijn 
met een langere telomeerlengte (43). 

• Blootstelling aan stress tijdens de zwanger-
schap is gelinkt aan kortere telomeren bij de 
geboorte, een effect dat persistent blijkt te zijn 
tijdens de kindertijd en op volwassen leeftijd 
(44-46). Dit betekent dat wanneer men in utero 
blootgesteld was aan stress, men vroegtijdig 
ouderdomsgerelateerde ziekten zou kunnen 
ontwikkelen.

• Daarentegen is maternale mentale veerkracht 
(gedefinieerd als een positieve mentale gezond-
heid waarbij men ook rekening houdt met de 
ervaren stress) geassocieerd met een langere 
telomeerlengte bij pasgeborenen (47).

• De omgeving waarin kinderen  opgroeien, 
heeft blijvende meetbare effecten op de 
telomeer lengte later in het leven. Een korte 
telo meerlengte werd vastgesteld bij mensen die 
in hun kindertijd een lage socio-economische 
status/omgeving hadden, psychologisch werden 
mishandeld of een moeder hadden met een de-
pressie (48, 49). Ook risicofactoren zoals stress 
en negatieve emoties vroeg in het leven (in de 
kindertijd) hebben een negatieve invloed op de 
telomeerlengte (49, 50). 

Mitochondriale functie

Mitochondriën zijn celonderdelen die energie 
voorzien in de vorm van adenosinetrifosfaat 
(ATP), een van de belangrijkste energiedragen-
de moleculen. De mitochondriale functie is van 
groot belang voor verschillende biologische 

mechanismen, regulatiesystemen en het ener-
g iemetabolisme. Ook mechanismen die de 
celcyclus reguleren (zoals celdood), zijn sterk ge-
relateerd aan de werking van de mitochondriën. 
Daarnaast is aangetoond dat mitochondriën, in 
interactie met andere factoren zoals telomeren, 
ook een cruciale rol spelen in het verouderings-
proces (51).

• Mitochondriën zijn betrokken bij de synthese 
van cortisol en catecholamines, belangrijke 
signaalmoleculen in de fysiologische respons 
van het lichaam op stress. Daarnaast worden 
verschillende mitochondriale functies ook be-
invloed door deze signaalmoleculen (52). 

• Mitochondriale disfunctie is mogelijk gerela-
teerd aan de ontwikkeling van depressie (52). 

• Deze bevindingen blijken voornamelijk uit 
studies die gebruikmaken van diermodellen. 
Hoewel een aantal epidemiologische studies 
verbanden aantonen tussen stress en mito-
chondriale kenmerken, is meer onderzoek nodig 
om na te gaan hoe de resultaten van diermodel-
len zich vertalen naar de mens. Desalniettemin 
impliceren de huidige bevindingen een sleutel-
rol voor mitochondriën in de interactie tussen 
psychologische stressoren en gezondheids-
uitkomsten.

• Recent onderzoek wijst op een moleculair 
verband tussen de telomeerlengte, de mi-
tochondriale functie en biologische veroudering 
(51, 53). DNA-schade aan telomeren induceert 
genexpressie van het eiwit p53, wat op zijn 
beurt de co-activatoren PGC1A en PGC1B ne-
gatief beïnvloedt, hetgeen negatieve gevolgen 
heeft voor de aanmaak van mitochondriën, de 
ATP-productie en de hoeveelheden reactieve 
zuurstofvormen. Deze effecten leiden tot een 
functionele afname aan stamcellen en zouden 
zo veroudering kunnen veroorzaken.
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Het microbioom

Het menselijke lichaam draagt een groot aantal 
micro-organismen met zich mee. Een belangrijk 
aandeel hiervan bevindt zich in het gastro-intesti-
nale stelsel, een verzameling gekend als het ‘darm-
microbioom’. De laatste jaren gaat er veel aandacht 
naar het darmmicrobioom omdat het niet enkel 
een rol speelt in de spijsvertering, maar ook in de 
wisselwerking met immunologische, neurologische 
en metabole processen. 

• De samenstelling van het darmmicrobioom 
verschilt bij personen met psychiatrische aan-
doeningen, zoals depressie, significant van de 
samenstelling bij mensen zonder psychiatrische 
aandoeningen (54, 55). 

• Studies met diermodellen wijzen erop dat 
het darmmicrobioom een invloed heeft op de 
werking van het centrale zenuwstelsel, alsook 
op het gedrag (54). 

• Het darmmicrobioom speelt een rol in de ont-
wikkeling van de HPA-as in het vroege leven en 
in de respons van het lichaam op stress tijdens 
het leven. Daarnaast heeft de samenstelling van 
het microbioom een invloed op verschillende 
(epi)genetische mechanismen (56).

• De socio-economische status is geassocieerd 
met de samenstelling van het microbioom, mo-
gelijk door verschillen in eetpatronen (57, 58).

• Tijdens de geboorte, bij de transit door het ge-
boortekanaal, komt de pasgeborene in contact 
met het maternale microbioom. Dit contact is 
bepalend voor de samenstelling van het micro-
bioom van het kind. Maternale prenatale stress 
is geassocieerd met mogelijk negatieve wijzi-
gingen in de samenstelling van het microbioom 
van de pasgeborene (11). Ook het microbioom 
van de moedermelk, de vagina en het maternale 

gastro-intestinale systeem zijn mogelijk belang-
rijke aspecten die de gezondheid van het kind 
kunnen beïnvloeden (11). 

Epigenetische factoren

Veranderingen die een invloed hebben op gene-
tisch materiaal zonder direct de DNA-sequentie 
te wijzigen, worden ‘epigenetische processen’ 
genoemd. De belangrijkste voorbeelden hiervan 
zijn chemische wijzigingen op het DNA (DNA-
methylatie) of op structuren die het DNA bij 
elkaar houden (histonmodificaties) (59). Zulke 
wijzigingen hebben een invloed op de genexpres-
sie. Onderzoek heeft aangetoond dat epigeneti-
sche processen beïnvloed kunnen worden door de 
blootstelling aan verschillende omgevingsfacto-
ren. Epigenetische wijzigingen blijken daarnaast 
gedeeltelijk overdraagbaar te zijn van de ene ge-
neratie op de andere, waardoor omgevingsbloot-
stellingen transgenerationele effecten kunnen 
hebben. 

• Socio-economische factoren zijn geassocieerd 
met veranderingen in de DNA-methylatie bij 
volwassenen, specifiek in genen die beschouwd 
kunnen worden als merkers van biologische 
veroudering (60). Daarnaast blijkt dat ook het 
opleidingsniveau gelinkt is aan epigenetische 
veroudering (60). 

• Het opleidingsniveau van moeders is gerela-
teerd aan de methylatieniveaus bij verschillende 
genen van hun nakomelingen. Dit werd waarge-
nomen zowel bij de geboorte als op adolescente 
leeftijd (61).

• In navelstrengbloed zijn de methylatie niveaus 
op verschillende genen (onder andere genen 
die relevant zijn voor de werking van het 
centrale zenuwstelsel, de HPA-as en vroege 
hersenontwikkelingsprocessen) geassocieerd 
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met de maternale gemoedstoestand tijdens 
de zwangerschap (26, 62-64). Angst van de 
moeder tijdens de zwangerschap is even-
eens geassocieerd met DNA-methylatie op het 
glucocorticoïdreceptorgen (NR3C1) bij 4-jarige 
kinderen (65).

• Het effect van depressieve symptomen tijdens 
de zwangerschap op de cortisolniveaus van 
6- tot 9-jarigen bij het slapengaan wordt gedeel-
telijk gemedieerd door DNA-methylatie van het 
glucocorticoïdreceptorgen (66).

Metabolieten

Metabolieten zijn biologische tussen- en eindpro-
ducten die betrokken zijn bij een breed spectrum 
aan biologische functies. Deze lichaamseigen mo-
leculen kunnen gerelateerd zijn aan biologische 
systemen, zoals het endocriene systeem, maar 
bijvoorbeeld ook aan het energiemetabolisme. 
De hoeveelheden aan bepaalde metabolieten 
weerspiegelen de werking van deze biologische 
systemen. Het kwantitatief meten van bepaalde 
metabolieten laat toe om biomerkers te ontdekken 
die moeilijk objectiveerbare ziektes, zoals depres-
sie, kunnen helpen identificeren.

• Vrouwen met een postpartumdepressie ver-
tonen veranderingen in de hoeveelheden van 
bepaalde metabolieten in het bloedserum en 
de urine en een aantal van deze metabolieten 
zouden kunnen dienen als mogelijke biomerkers 
voor een postpartumdepressie (bv. formiaat, 
succinaat, 1-methylhistidine, α-glucose of di-
methylamine) (67-69). 

• Voor antepartumdepressie zijn er in het 
bloedplasma ook verschillen in metabolische 
profielen (lagere glucose- en lactaat/pyruvaat-
ratio’s) geïdentificeerd. Deze verschillen bleken 
echter seizoensafhankelijk (70). 

Zwangerschapscomplicaties 

Vroegtijdige geboortes en een laag geboortege-
wicht komen vaker voor bij kinderen van moeders 
met een lagere socio-economische status (71). 
Kinderen die vroegtijdig geboren worden of die een 
laag geboortegewicht hebben, maken op volwassen 
leeftijd meer kans op het vroegtijdig ontwikkelen 
van ouderdomsziekten, hetgeen gedeeltelijk geme-
dieerd wordt door epigenetische en metabole pro-
cessen (72-76). Ook zwangerschapscomplicaties 
zoals zwangerschapshypertensie/pre-eclampsie en 
zwangerschapsdiabetes komen vaker voor bij een 
lagere socio-economische status en zijn eveneens 
gerelateerd aan het vroegtijdig optreden van car-
diovasculaire en endocriene/metabole ziekten op 
volwassen leeftijd (77-80).

Hoewel deze biomerkers mogelijk veelbelovend 
zijn, is er nog veel meer validatiegericht onderzoek 
nodig voor de effectieve toepassing in de klinische 
praktijk.

Samenvattend model van mogelijke 

verbanden

De bovenstaande wetenschappelijke bevindingen 
maken duidelijk dat verschillende biologische me-
chanismen of factoren ten minste gedeeltelijk aan 
de basis liggen van de verbanden tussen de ma-
ternale gemoedstoestand, de socio-economische 
factoren en de gezondheidsuitkomsten tijdens de 
eerste 1.000 dagen van het leven, alsook op latere 
leeftijd. Figuur 1 geeft deze verbanden op schema-
tische wijze weer.

Besluit

De eerste 1.000 dagen (van de conceptie tot en met 
het tweede levensjaar) zijn zeer belangrijk voor 
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Fig. 1 | Theoretisch model voor verbanden tussen enerzijds de maternale gemoedstoestand en de socio-economische status 
en anderzijds de gezondheidsuitkomsten (voor zowel de moeder als het kind), met biologische processen als belangrijke 
verklarende factor. 

Kind:
• Neurobiologische ontwikkeling
• Gedrag
• Biologische veroudering
• Gevoeligheid voor ziekte (geestelijk en fysiek)

Moeder:
• Opvoedkundige aanpak
• Gevoeligheid voor ziekte  

(geestelijk en fysiek)

Kind:
• Neurobiologische ontwikkeling
• Gedrag
• Geboorte-uitkomsten

Maternale gemoedstoestand

Socio-economische status

Moleculaire biologische processen:

HPA-as Centraal 
zenuwstelsel

Immuun- 
systeem

Telomeren Microbioom Mitochondriën Epigenetica

Conceptie Geboorte

Eerste 1.000 dagen

1 jaar 2 jaar Latere  
leeftijd
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de ontwikkeling en de gezondheid op latere leef-
tijd. Dit kan verklaard worden door verschillende 
onderliggende biologische mechanismen die ook 
gerelateerd zijn aan maternaal mentaal welzijn en 
sociale ongelijkheid.
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ABSTRACT

Maternal resilience and social inequality during the perinatal period: influence of underlying 
biological mechanisms and potential intervention strategies

The first 1,000 days (from conception until the second year of life) represent a crucial stage of life. 
It is a sensitive period for the development and health of the child, as well as for the wellbeing 
of the mother. This timespan includes the perinatal period, namely the period from conception 
up until 1 year after birth. Scientific evidence demonstrates that socio-economic factors, such as 
social inequality, are related to health outcomes during the perinatal period. Psychosocial stressors 
as a consequence of the socio-economic background represent a potential source of inequalities 
in health. These associations between mental health during pregnancy, social inequalities and 
health outcomes can be explained by various underlying biological mechanisms. At the same time, 
improving psychological resilience during the first 1,000 days can have beneficial effects on these 
associations. By focusing on interventions aimed at improving mental resilience, the wellbeing and 
health of both parents and their offspring later in life can be improved.


