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Resumo:

O estresse cotidiano é uma resposta fisioldgica a estimulos externos que, quando
cronicamente exacerbada, pode prejudicar a homeostase do organismo e contribuir
para a patogénese de varias doencas. Este artigo revisa as implicagdes biologicas
do estresse diario, focando nos mecanismos moleculares que podem levar ao
desenvolvimento de patologias. Discute- se a ativagéo do eixo Hipotalamo- Hipofise-
Adrenal (HHA), a liberac&o de cortisol, os efeitos no sistema imunoldgico e as
alteragdes genéticas associadas ao estresse cronico. A compreensao dessas vias
moleculares é crucial para o desenvolvimento de terapias direcionadas e para a
melhoria da qualidade de vida em individuos expostos a altos niveis de estresse.
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Resume:

Daily stress is a physiological response to external stimuli, which, when chronically
exacerbated, can impair the body's homeostasis and contribute to the pathogenesis
of several diseases. This paper reviews the biological implications of daily stress,
focusing on molecular mechanisms that may lead to the activation of the
hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA) axis, cortisol release, effects on the immune
system, and genetic changes associated with chronic stress. Understanding these
molecular pathways is crucial for the development of targeted therapies and for
improving the quality of life in individuals exposed to high levels of stress.
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Introducéo:

O estresse é uma reacao bioldgica a estimulos ambientais que altera a
homeostase do corpo. Embora o estresse seja uma resposta adaptativa a desafios
agudos, a exposi¢ao prolongada a estressores cotidianos pode ter consequéncias
prejudiciais a saude, contribuindo para o desenvolvimento de doengas metabdlicas,
cardiovasculares, neurodegenerativas e psicolégicas (McEwen, 2020; Tadi et al.,
2021). O estresse cronico € um fator significativo na patogénese de diversas
doengas devido a sua influéncia sobre processos moleculares e celulares que
alteram a fungao fisiolégica do organismo.

Mecanismos Moleculares da Resposta ao Estresse:

A resposta ao estresse € medida por uma série de mecanismos moleculares
complexos. O eixo hipotalamo-hipéfise-adrenal (HHA) é o principal sistema
envolvido na resposta ao estresse (McEwen, 2020). A ativagcao deste eixo leva a
secregao de cortisol pelas glandulas suprarrenais, que, por sua vez, regula uma
ampla gama de processos fisiologicos, incluindo a fungao imunoldégica e o
metabolismo. Em situagdes de estresse crénico, a secrecao de cortisol pode ser
desregulada, levando a efeitos adversos na saude.

A exposigao prolongada ao cortisol pode causar disfungao no sistema imunoldgico,
favorecendo inflamacgao crénica e predispondo o organismo a doengas autoimunes
e inflamatérias (Epel et al., 2022). Além disso, o estresse cronico pode alterar a
expressao génica, afetando a epigenética e a plasticidade neuronal, o que contribui
para o desenvolvimento de disturbios neuropsiquiatricos, como depresséo e
ansiedade (Vyas et al., 2021).

Efeitos do Estresse no Sistema Imunoldgico:

O estresse cotidiano tem implicagdes diretas sobre o sistema imunoldgico, alterando
a producao de citocinas inflamatérias e a resposta imune adaptativa. A ativacao
crénica do HHA induz a secregao continua de cortisol, que pode reduzir a
capacidade de resposta das células imunes, comprometendo a defesa do
organismo contra infecgdes e aumentando a suscetibilidade a doengas (Segerstrom
& Miller, 2020). Além disso, o estresse prolongado esta relacionado ao aumento da
inflamacéao sistémica caracterizada por uma producao excessiva de citocinas proé-
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pro-inflamatérias, como IL-6 e TNF-a, fatores e contribuem para o desenvolvimento
de doencas cardiovasculares e metabdlicas (Cohen et al., 2021).

Estresse e Alteragdes Genéticas: Epigenética e Transcrigao

O estresse também exerce um impacto profundo na regulagéo da expressao génica.
Estudos demonstram que o estresse crénico pode induzir modificagdes das
histonas, que alteram a expressao de genes criticos envolvidos na resposta
imunoldgica e na neuroplasticidade (Minzel et al., 2021). Essas alteragdes podem
persistir ao longo do tempo e ser transmitidas para as geragdes subsequentes,
aumentando a vulnerabilidade a doengas associadas ao estresse (Patterson et al.,
2022).

Além disso, o estresse crénico tem sido relacionado a alteragcdes no eixo cérebro-
intestino, com impactos significativos no funcionamento do sistema nervoso central
e na microbiota intestinal, o que pode influenciar o desenvolvimento de doencgas
psiquiatricas e metabdlicas (Borre et al., 2020). O impacto do estresse sobre a
expressao génica e as alteracdes epigenéticas € um campo promissor de estudo
para entender as conexdes entre estresse e doencgas crdnicas.

Implicagbes na Patogénese de Doencgas:

A patogénese de varias doengas € modulada por respostas biolégicas induzidas
pelo estresse cotidiano. As doengas cardiovasculares, por exemplo, tém sido
fortemente associadas ao estresse crénico, que contribui para a hipertensao,
dislipidemia e aterosclerose (Steptoe et al., 2021). O estresse também desempenha
um papel na resisténcia a insulina e no desenvolvimento de diabetes tipo 2,
mediado por alteracdes no metabolismo energético e na fungao endotelial (Lima et
al., 2020).

Em doengas neurodegenerativas, como o Alzheimer, o estresse cronico pode
acelerar a progressao da patologia ao promover inflamacgéao cerebral e acumulagao
de proteinas mal dobradas, como B-amiléide (Miller et al., 2021). Além disso, o
estresse esta intimamente relacionado a disturbios psiquiatricos, como depressao,
ansiedade e transtornos de estresse pos- traumatico (PTSD), através da alteragao a
conectividade neuronal e da modulag&o de sistemas neurotransmissores (Kendall et
al., 2021)

Conclusao:

O estresse cotidiano, especialmente quando crbnico, tem implicagdes significativas
na patogénese de varias doencgas. Seus efeitos bioldgicos abrangem a
desregulacao do eixo HHA, a modulagao do sistema imunoldgico, a indug¢ao de
alteragdes epigenéticas e a alteragdo na expresséo génica, todas contribuicées para



o desenvolvimento de condi¢cdes de saude adversas. A compreensao dos
mecanismos moleculares que conectam o estresse a patogénese de doencgas
oferece um caminho para o desenvolvimento de novas abordagens terapéuticas que
podem mitigar os efeitos prejudiciais do estresse crénico e melhorar a saude
publica.
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