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Resumo

A organizagdo produtiva contemporinea
tem imposto aos cidadaos um estilo de vida
competitivo, com ameaga de desemprego,
longas jornadas de trabalho, necessidade
de consumir, além de outras dificuldades.
Durante eventos estressantes, ocorre uma
resposta do eixo hipotdlamo-hipéfise-
adrenal que secreta o horménio cortisol.
Dependendo da duragio e intensidade do
estressor, o nivel elevado de cortisol pode
ocasionar patologias. O presente estudo
buscou compreender as bases anatdmicas
e fisioldgicas do processo de adoecimento
causado pelo estresse cronico. Dentre as
patologias mais estudadas causadas pelo
hipercortisolismo estio a hipertensio
arterial, aumento da glicose sanguinea,
fraqueza muscular, estrias, osteoporose,
obesidade, degeneracio do encéfalo e
a redugio da imunidade. E importante
salientar que as pessoas emitem respostas
diferentes ao estresse, de forma que os
sinais e sintomas nao serdo iguais entre
os acometidos. Por fim, toda iniciativa
publica ou privada que
a estabilidade social,
emocional pode suprimir as patologias
associadas ao estresse.

estabeleca
econdmica e
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Abstract

Contemporary production organization
has imposed a competitive lifestyle on
citizens, with the threat of unemployment,
long working hours, the need to consume,
as well as other difficulties. During
stressful events, a hypothalamic-pituitary-
adrenal axis response that secretes the
hormone cortisol Depending
on the duration and intensity of the
stressor, the high level of cortisol may

occurs.

cause pathologies. The present study
sought to understand the anatomical
and physiological bases of the process of
illness caused by chronic stress. Among
the most studied pathologies caused
by hypercortisolism are hypertension,
increased blood glucose, muscle weakness,
stretch  marks, osteoporosis, obesity,
degeneration of the brain and reduction
of immunity. It is important to emphasize
that people emit different responses to
stress, so that the signs and symptoms
will not be equal among the affected.
Finally, any public or private initiative
that establishes social,
emotional stability can suppress the
pathologies associated with stress.
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Resumen

Laorganizacién productivacontempordnea
ha impuesto a los ciudadanos un estilo
de vida competitivo, con amenaza de
desempleo, largas jornadas de trabajo,
necesidad de consumir, ademds de otras
dificultades. Durante eventos estresantes,
ocurre una respuesta del eje hipotdlamo-
hipéfisis-adrenal que secreta la hormona
cortisol. Dependiendo de la duracién e
intensidad del estresante, el alto nivel de
cortisol puede ocasionar patologias. El
presente estudio buscéd comprender las
bases anatomicas y fisioldgicas del proceso
de enfermedad causado por el estrés
crénico. En las patologias mds estudiadas
causadas por el hipercortisolismo estdn la
hipertensién arterial, aumento dela glucosa
sanguinea, debilidad muscular, estrfas,
osteoporosis, obesidad, degeneraciéon del
encéfalo y la reduccién de la inmunidad.
Es importante subrayar que las personas
emiten respuestas diferentes al estrés, de
forma que los signos y sintomas no serdn
iguales entre los afectados. Por dltimo,
toda iniciativa pdblica o privada que
establezca la estabilidad social, econémica
y emocional puede suprimir las patologias
asociadas al estrés.

Palabras-clave: Eje hipotdlamo-hipéfisis-
adrenal. Cortisol. Patologfas.
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1 Introdugiio

O estresse ocorre quando um individuo recebe um estimulo e o interpreta como algo nocivo ao seu equilibrio interno.
Quando a pessoa entende que ela possui os meios adequados para enfrentar o agente estressor, o estresse é minimizado ou
nem sequer é percebido. Por outro lado, se a pessoa julga que nio possui as ferramentas necessdrias para lidar com o estressor,
ela estard sob estresse (QUESADA, 2013). Dessa forma, percebe-se o cardter subjetivo do estresse, que dependerd de fatores
genéticos, cognitivos e experiéncias anteriores (LUPIEN et al., 2007).

O estresse, enquanto fungio normal no organismo humano, atua como promotor da motivagio e da busca por
melhorias nas atividades cotidianas, estimulando os individuos para a superagio dos desafios. Esse é o eustress, estresse
fisiolégico do organismo que funciona como elemento impulsionador (SILVA, 2005).

Contudo, a rotina e o estilo de vida contemporineo tornaram-se extremamente frenéticos quanto a exigéncia por
resultados e produtividade. A presenca da competitividade nas relacoes humanas tem desencadeado emogoes negativas quanto
a busca por poder, sucesso e dinheiro, levando a0 aumento exagerado do estresse, além de ocasionar intimeras patologias
fisicas e mentais. Esse é o distress, que é anormal e patolégico (SILVA, 2005).

Quando hd um agente estressor fisico ou emocional atuando sobre o organismo, ocorre a ativa¢ao da amigdala (Figura
1), uma estrutura encefilica que faz parte do sistema limbico, uma 4rea cerebral associada, entre outras coisas, com a elaboragao

das emogdes ¢ a traducio destas em sinais bioquimicos (OLIVEIRA, 2013).

Am[gdala/ o \

Hipocampo
Figura 1. Destaque da amigdala e hipocampo na vista medial do lobo temporal apés secgao sagital do encéfalo

Fonte: Adaptado de Bear, Connors e Paradiso (2017)

Na situacio de estresse, a resposta neuronal da amigdala estimula a resposta hormonal do hipotdlamo induzindo
a liberagao do fator liberador de corticotropina (CRH) que, por sua vez, estimula a hipéfise ou pituitdria a liberar outro
horménio, o adrenocorticotrépico (ACTH), na corrente sanguinea, que estimulard as glindulas adrenais (zona fasciculada) a
liberar 0 horménio cortisol que atuard na resposta corporal ao estresse (OLIVEIRA, 2013).

Simultaneamente, o hipotdlamo atua diretamente sobre o sistema nervoso autdbnomo para que ele desencadeie,
imediatamente, a reagdo ao estresse. O corpo ¢é entdo preparado para a reagdo de luta ou fuga através de uma via dupla: uma
resposta nervosa de curta duragio e uma resposta enddcrina (hormonal) (Figura 2), de maior duragio (BEAR; CONNORS;
PARADISO, 2017; OLIVEIRA, 2013).
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Figura 2. Estimulagio do eixo hipotilamo-hipéfise-adrenal (HHA) e sistema nervoso autdnomo em uma
situagdo de estresse
Fonte: Adaptado de Lipp (2010)

As glandulas adrenais estao situadas imediatamente sobre os rins, sendo, por isso, também conhecidas como
glandulas suprarrenais (Figura 3). Embriologicamente, as glindulas adrenais sio semelhantes 4 hipéfise, pois ambas sio
originadas tanto do tecido neural quanto de tecido epitelial. A por¢ao externa da glandula adrenal, conhecida com cértex,
desenvolve-se de células mesodérmicas, na regido ao redor do polo superior dos rins em desenvolvimento. Essas células
formam cordées de células endécrinas epiteliais que dao origem as células esteroidogénicas. Logo depois da formagao do
cértex adrenal, as células origindrias da crista neural associadas aos ginglios simpdticos, denominadas células cromafins,
migram para dentro do cértex e sio envoltas pelas células corticais. Assim, as células cromafins ocupam a porgio interna
da glandula adrenal, que ¢ denominada medula (KOEPPEN; STANTON, 2009).

Artéria frénica inferior

Arterias
suprarrenais superiores

Glandula
suprarrenal
direita~ . —— Glandula
Veia suprarrenal esquerda
suprarrenal Artéria

suprarrenal
media

Veia
suprarrenal
esquerda

Artéria
suprarrenal
inferiar

Rim esquerdo
Aorta abdominal

Rim direito Veia cava inferior

Figura 3. Relagio das glindulas adrenais com os rins
Fonte: Adaptado de Koeppen; Stanton (2009)
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As glandulas adrenais compreendem duas regides distintas: uma parte interna, ou medula, que secreta adrenalina
(epinefrina) e noradrenalina (norepinefrina), e uma camada externa, ou cdrtex, que é subdividida em trés camadas: zona
glomerulosa, que secreta o mineralocorticoide aldosterona; zona fasciculada que produz, principalmente, o glicocorticoide
cortisol e zona reticular produtora de hormonios androgénicos (BEAR; CONNORS; PARADISO, 2017; OLIVEIRA, 2013).

A zona fasciculada do cértex adrenal é a camada do meio e a mais larga, ocupa cerca de 75% do c6rtex adrenal e
¢ responsdvel por secretar os glicocorticoides cortisol e corticosterona, bem como pequena quantidade de androgénios e
estrogénios adrenais. A secrecdo dessa regido ¢ regulada, especialmente, pelo eixo hipotdlamo-hipéfise-adrenal (HHA) por
meio do hormoénio adrenocorticotrépico (ACTH) (GUYTON; HALL, 2011).

As percepgdes de dor causadas pelo estresse fisico ou leses nos tecidos sio, inicialmente, transmitidas centralmente por
meio do tronco cerebral para a eminéncia mediana do hipotdlamo, onde o CRH ¢ liberado para o sistema porta-hipofisério.
Rapidamente, toda a sequéncia de controle provoca a liberagdo de grande quantidade de cortisol no sangue. O estresse
psicolégico pode ocasionar elevacio igualmente rdpida da secrecio de ACTH. Aceita-se que isso resulte do aumento no
funcionamento do sistema limbico, particularmente na regido da amigdala e do hipocampo, que transmitem, entio, estimulos
para o hipotdlamo. A Figura 2 mostra que o préprio cortisol atua negativamente (feedback negativo) sobre o hipotdlamo
¢ a pituitdria para manter o seu ponto de equilibrio. Contudo, estudos demonstraram que os estimulos estressantes sdo
preponderantes. Dessa forma, o estresse pode se impor sobre o feedback inibitério direto do cortisol, provocando exacerbagoes
na secregao do cortisol (GUYTON; HALL, 2011).

Situagoes de estresse cronico estio quase sempre associadas a efeitos deletérios importantes relacionados a condigoes
clinicas cronicas e degenerativas, tais como aumento da resisténcia insulinica, aterosclerose, maior deposicio de gordura
visceral, osteoporose, alteracoes imunoldgicas e transtornos psiquidtricos (BORGES NETO, 2011; MATTOS, 2011).

Nesse sentido, o presente estudo, baseado na revisio de literatura, teve por objetivo elucidar quais sdo as principais

patologias fisicas e mentais que podem acometer os individuos que estao submetidos ao estresse cronico.

2 O estresse e as patologias fisicas

2.1 O estresse e 0 encéfalo

O estresse leva A liberagio do hormoénio esteroide cortisol pelo cértex da adrenal. Dadas as suas caracteristicas
lipossoluveis, os glicocorticoides podem facilmente atravessar a barreira hematoencefilica e acessar o cérebro, onde eles se
ligam aos receptores. As trés dreas cerebrais mais importantes que contém receptores de glicocorticoides sao o hipocampo, a
amigdala e os lobos frontais, que sdo estruturas cerebrais conhecidas por estarem envolvidas nos processos de aprendizagem
e memoria (LUPIEN et al., 2007).

O cortisol, por meio da corrente sanguinea, chega até o encéfalo e liga-se aos receptores no citoplasma de muitos
neurdnios. A ativagio dos receptores desencadeia respostas no nicleo da célula, onde estimulam a transcrigio génica e, por
consequéncia, a sintese proteica. Uma das agbes do cortisol ¢ a facilitacdo da entrada de mais Ca?* nos neurdnios por meio
de canais i6nicos dependentes de voltagem. Isso pode ocorrer devido a uma alteracio direta nos canais ou pode ser causado,
indiretamente, por mudangas no metabolismo energético celular. Independente da causa, o maior influxo de Ca* nos
neurdnios aumenta a atividade de enzimas intracelulares que degradam 4dcidos nucleicos, proteinas e lipideos. Os neurdnios
literalmente se autodigerem (BEAR; CONNORS; PARADISO, 2017).

Por questoes éticas, orginicas e de biosseguranca, estudar o encéfalo humano ¢é tarefa extremamente dificil. Por
isso, pesquisadores vém estudando encéfalos de pequenos animais como, por exemplo, encéfalos de ratos. Diversos estudos
revelaram que a administragdo didria de corticosterona (o glicocorticoide do rato, andlogo ao cortisol humano) por vérias
semanas levou a reducio dos dendritos em muitos neurdnios com receptores para corticosterona. Poucas semanas mais tarde,
essas células comecaram a morrer. Resultados semelhantes foram achados quando, em vez de receberem injecoes didrias de
hormonios, os ratos foram estressados durante indmeros dias consecutivos (BEAR; CONNORS; PARADISO, 2017).

Pesquisas tém mostrado claramente que o estresse cronico causa envelhecimento prematuro do encéfalo. Em humanos,

exposicio aos horrores da guerra, abuso sexual e outros tipos de violéncia extrema podem levar ao transtorno do estresse
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pés-traumadtico, com sintomas de ansiedade, distirbios de meméria e pensamentos recorrentes. As pesquisas com imagens
tém consistentemente encontrado alteragbes degenerativas nos encéfalos das vitimas, especialmente no hipocampo (BEAR;
CONNORS; PARADISO, 2017).

Atualmente, intimeras pesquisas tém buscado compreender a resposta cognitiva das criancas submetidas ao estresse.
O estresse e seus hormonios afetam negativamente a recuperagio das informagdes armazenadas por criancas. Para comprovar
tal afirmacio, foi realizado um estudo alemio com 44 criangas a termo, que foram aleatoriamente encaminhadas a uma
situagdo estressante ou nio estressante (situagio controle) apds aprenderem a localizacio de 15 pares de figuras em um
jogo de meméria. O cortisol e a alfa-amilase foram mensurados imediatamente antes e mais trés vezes apds a exposicao ao
agente estressor ou situagdo controle (+01 min, +10 min, +25 min). Comparadas ao grupo controle, as criancas que foram
submetidas ao estresse tiveram um considerdvel aumento de cortisol e mais dificuldades em relembrar a posigao das figuras.
Além disso, observou-se, dentre as criancas estressadas, uma positiva correlagio entre aumento de cortisol ¢ ndmero de erros
cometidos durante a evocagio do posicionamento dos pares de figuras no jogo de meméria (QUESADA et al., 2012).

Quesada (2013) avaliou os efeitos da prematuridade no funcionamento do eixo HHA e do sistema nervoso simpdtico
na memoria, no desenvolvimento comportamental e emocional em criangas. Foram constatadas alteragdes no funcionamento
do cixo HHA em criangas pré-termo, principalmente em meninas, quando comparadas a criancas a termo. O aumento de
cortisol em resposta ao estressor foi maior em meninas pré-termo do que em meninos pré-termo. Além disso, criangas pré-
termo apresentaram mais sintomas emocionais, deficit de meméria visual e dificuldades em recuperar as informagées verbais
armazenadas quando comparadas as criangas a termo. O estudo sugeriu que a exposi¢io a indmeros procedimentos invasivos

e dolorosos durante os cuidados neonatais contribuiram para essas alteragoes.

2.2 Elevagio da concentragio sanguinea de glicose

O efeito metabdlico mais bem estudado do horménio cortisol e de outros glicocorticoides é sua capacidade de
estimular a gliconeogénese (formagio de carboidratos a partir de aminodcidos, lactato e glicerol) pelo figado, cuja atividade
frequentemente aumenta por até 10 vezes. Isso ocorre porque o cortisol estimula a sintese das enzimas necessdrias para a
conversio de aminodcidos em glicose pelas células hepdticas. A maior produgio de enzimas resulta do efeito dos glicocorticoides
sobre a ativagio da transcricio de DNA nos niicleos das células hepdticas, com a formagio de RNAs mensageiros que, por sua
vez, sintetizam as enzimas necessdrias para a gliconeogénese (GUYTON; HALL, 2011).

Além disso, os aminodcidos dos tecidos extra-hepdticos, principalmente os do tecido muscular, sio mobilizados pelo
cortisol. Como resultado, mais aminodcidos sdo enviados para o plasma sanguineo para entrar no processo de gliconeogénese
no figado e, portanto, promover a formacio de glicose (GUYTON; HALL, 2011).

O cortisol também ¢ responsdvel pela reducio moderada da utilizagdo de glicose na maior parte das células do
organismo. Apesar da causa dessa redugio nio ser totalmente conhecida, a maioria dos pesquisadores acreditam que
o cortisol retarde diretamente a velocidade de utilizagio de glicose em algum local entre sua entrada nas células e sua
degradacio final (GUYTON; HALL, 2011).

Tanto a redug¢io da taxa de utilizagao da glicose pelos tecidos corporais quanto o aumento da gliconeogénese provocam a
elevacio da concentragao sanguinea de glicose. Por sua vez, a elevagio da concentragio da glicose estimula a secre¢io de insulina.
Os maiores niveis plasmdticos de insulina, entretanto, ndo sio tao eficazes na manutengio de niveis normais da glicose plasmdtica.
Por motivos néo inteiramente elucidados, os altos niveis de glicocorticoides reduzem a sensibilidade tecidual, especialmente do
musculo esquelético e tecido adiposo, ao efeito hipoglicemiante da insulina (GUYTON; HALL, 2011).

O aumento da concentragio sanguinea de glicose é, em alguns casos, tio alto (50% ou mais acima do normal) que
a patologia ¢ conhecida como diabetes adrenal. A utilizagao de insulina reduz moderadamente a concentragio sanguinea
de glicose no diabetes adrenal, porque os tecidos se tornam resistentes aos efeitos da insulina (GUYTON; HALL, 2011;
PENTEADO; OLIVEIRA, 2009).

Andrade e Alves (2018) estudaram a influéncia dos fatores socioeconémicos e psicoldgicos no controle glicémico de
criancgas pequenas portadoras de diabetes mellitus tipo 1. Eles observaram uma associacio negativa entre o controle glicémico
(niveis de hemoglobina glicada), szatus socioeconémico e condicdo psicoldgica. Ou seja, as criangas submetidas aos estresses

socioecondmicos e psicoldgicos apresentaram mais chances de manifestar valores indesejados de hemoglobina glicada.
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2.3 Redugdo das proteinas celulares

Um dos efeitos marcantes do cortisol nos sistemas metabélicos do organismo é a deplecio das reservas proteicas
em, praticamente, todas as células corporais, exceto no figado. Esse quadro ¢é originado pela diminuigao na produgao de
proteinas, além do maior catabolismo das proteinas preexistentes nas células. Ambos os efeitos podem resultar parcialmente
na redugao do transporte de aminodcidos para os tecidos extra-hepdticos, principalmente porque o cortisol também reduz

os processos de transcri¢io e a subsequente sintese proteica em muitos tecidos extra-hepdticos, em particular, nos musculos
e nos tecidos linfoides (GUYTON; HALL, 2011).

2.3.1 Fraqueza muscular

Na presenga de altas taxas de producio de cortisol, as fibras musculares podem ficar tao fracas que o individuo pode
apresentar dificuldades para se levantar da posicio agachada. Isso ocorre devido a redugio da sintese proteica e do aumento do

catabolismo das proteinas musculares que terdo seus aminodcidos desviados para o processo de gliconeogénese (AMOEDO,
2010; GUYTON; HALL, 2011).

2.3.2 Estrias

Até mesmo as proteinas das fibras coldgenas no tecido subcutineo sio parcialmente metabolizadas, de modo que os

tecidos subcutineos se tornam frigeis, resultando em grandes estrias arroxeadas em vérias partes do corpo, em especial, no

abdome (GUYTON; HALL, 2011).

2.3.3 Osteoporose

Exacerba¢des no funcionamento da glindula adrenal com liberagio de altas taxas de cortisol provocam reducio
significativa da deposicio proteica por todo o organismo, aumento do catabolismo proteico, além de especificamente diminuir
a atividade osteobléstica.

Todos os ossos do corpo estio em constante remodelagio, sendo os osteoclastos responséveis pela reabsor¢ao (retirada)
dssea, enquanto os osteoblastos sio os formadores do novo osso que preencherd as lacunas deixadas pelos osteoclastos.
Quando o glicocorticoide deprime a atividade osteobldstica, os ossos passam a ser mais reabsorvidos do que depositados e,

assim, passam a ficar enfraquecidos (GUYTON; HALL, 2011; LANNA; MONTENEGRO JR.; PAULA, 2003).

2.4 Obesidade causada por excesso de cortisol

As altas taxas de cortisol oriundas do estresse cronico podem desregular o eixo HHA e promover um aumento na
ingestdo de alimentos de alta palatabilidade e a deposicio de gordura (essencialmente visceral) devido a interagio com vérios
componentes enddcrinos. Além disso, os glicocorticoides podem diminuir a produ¢io de hormoénios tireoidianos e, assim,
diminuir a taxa de metabolismo basal de forma a favorecer o ganho de peso. Os elevados niveis de estresse podem ativar
centros cerebrais de motivagdo e recompensa, de modo que o organismo passa a desejar alimentos de maior palatabilidade,
geralmente, mais cal6ricos (MELIN; PINHAO; CORREIA, 2013).

Intimeras pessoas com excesso de secregdo de cortisol desenvolvem tipo peculiar de obesidade, com deposigao excessiva
de gordura no térax e na cabega, gerando sinais clinicos chamados de “giba de bufalo” e “face em lua cheia”. Embora sua causa
seja desconhecida, foi sugerido que essa obesidade resulte do estimulo excessivo a ingestao alimentar, de modo que a gordura
seja gerada em alguns tecidos mais rapidamente do que é mobilizada e oxidada (GUYTON; HALL, 2011).
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2.5 Efeito do cortisol sobre a imunidade

O cortisol em excesso tem a capacidade de reduzir o ndmero de eosindfilos e linfécitos sanguineos. Esse efeito comega
alguns minutos apds a administracio de cortisol e fica acentuado apés algumas horas.

Sendo assim, a linfocitopenia, ou eosinopenia, constitui um critério diagndstico importante para a superproducio de
cortisol pelas adrenais. Além do mais, a utilizagao de altas doses de cortisol ocasiona atrofia significativa de todos os tecidos
linfoides do organismo, o que reduz a producio de células T e de anticorpos. Com isso, o nivel da imunidade contra indmeros
patdgenos ¢ reduzido. Isso pode, ocasionalmente, causar infecgbes graves e morte por doencgas que, em condi¢des normais,
nao seriam letais como a tuberculose em pessoa cuja doenga havia sido controlada antes.

Contudo, a capacidade do cortisol e de outros glicocorticoides de diminuir a imunidade os torna ferramentas tteis na

prevencio da rejei¢io imunoldgica de coragbes, rins e outros 6rgaos transplantados (GUYTON; HALL, 2011; MATTOS, 2011).

2.6 Hipertensdo arterial

O cortisol possui baixa agao mineralocorticoide, porém é produzido em grande quantidade. Os mineralocorticoides
receberam esse nome por atuarem, especificamente, nos eletrélitos (“minerais”) dos liquidos extracelulares, em especial sédio
e potdssio (AMOEDO, 2010; GUYTON; HALL, 2011).

Em condigbes orginicas normais, a fungio mineralocorticoide do cortisol é pouco expressiva, apenas recebendo
papel importante nas situagoes de aumento anormal de liberagio do cortisol. A aldosterona e o cortisol (em menor escala)
promovem a maior reabsor¢io do sédio pelos tibulos renais.

Quando ocorre excesso de sal no liquido extracelular, a osmolalidade do liquido aumenta, o que estimula a maior
reabsor¢do de dgua para normalizar a concentragdo extracelular de sal. Isso aumenta o volume do liquido extracelular. Além
disso, o aumento da osmolalidade causado pelo sal em excesso no liquido extracelular estimula também o mecanismo
secretor do hipotdlamo-hipéfise posterior, que passa a secretar maior quantidade de hormonio antidiurético (ADH), também
conhecido como vasopressina. Esse horménio faz com que os rins reabsorvam quantidade maior de dgua pelos tibulos renais,
reduzindo o volume de urina e elevando o volume do liquido extracelular.

O aumento do volume do liquido extracelular aumenta o volume sanguineo, consequentemente, aumentando a

pressio arterial (GUYTON; HALL, 2011).

3 Consideragoes Finais

As reacdes fisioldgicas ao estresse sio essenciais para a sobrevivéncia e adaptagdo das espécies, pois liberam energia
(aumento da concentragdo de glicose plasmdtica), aumentam os batimentos cardfacos e o fluxo sanguineo para os musculos,
ajustando o corpo para lidar com os estressores em reacdes de luta ou fuga. Além disso, o cortisol possui varios beneficios
como, por exemplo, a resolucio dos processos inflamatérios dentro de horas ou de alguns dias, com aumento da regeneragio
tecidual. Ainda, o cortisol e outros glicocorticoides possuem a capacidade de reduzir substancialmente a imunidade, tornando-
se agentes Uteis para a prevengio da rejeicio imunoldgica de érgaos transplantados (GUYTON; HALL, 2011).

Contudo, exposi¢io a altos niveis de cortisol devido a prolongada estimulagio do eixo HHA e do sistema nervoso
autdnomo podem representar um risco a sadde dos individuos. Para ilustrar o modo como concentragées elevadas de cortisol
podem prejudicar a satide humana, basta entender a doenga de Cushing. Nessa doenca, o surgimento de tumores na hipéfise
ocasiona a hipersecregéo crénica de ACTH e, consequentemente, o hipercortisolismo. Os portadores dessa doenca sio mais
suscetiveis a doengas cronicas, problemas cardfacos, diabetes e déficits de meméria (GUYTON; HALL, 2011).

Ainda, é importante destacar que o estresse atua negativamente nas funcoes fisioldgicas de adultos e criangas, sendo os
quadros agravados quando os individuos sio expostos a traumas como, por exemplo, violéncia doméstica ou abuso sexual.

Ademais, o estresse pode provocar um mau funcionamento do eixo hipotdlamo-hipéfise-tireoide, pois 0 CRH apresenta

um importante papel na inibicio da secrecao de hormdnios, dentre os quais o hormdnio liberador de tireotropina (TRH) e o
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horménio tireoestimulante (TSH), diminuindo as funcoes da tireoide (TSIGOS; CHROUSOS, 2002; VILELA, 2014). O
horménio TSH atua diretamente na tireoide para estimular a produ¢io dos hormoénios triiodotironina (T3) e tiroxina (T4).

E preciso destacar que as pessoas com estresse cronico nio necessariamente apresentario todos os sinais e sintomas
oriundos do funcionamento anormal do eixo HHA. Afinal, como apresentado, o estresse possui um cardter individual, sendo
a resposta diferente entre os individuos. Ou seja, os mesmos poderdo apresentar uma ou mais patologias, sendo o grau de
adoecimento resultado de fatores genéticos, cognitivos, estilo de vida e experiéncias anteriores.

Para minimizar o estresse imposto as pessoas cotidianamente, é necessdrio adotar medidas que podem ser divididas em
dois grupos: as de cunho pessoal e as de responsabilidade do Estado. Nas medidas pessoais de combate ao estresse, destacam-
se a necessidade das pessoas se preocuparem menos com as coisas que niao podem ser mudadas, buscar realizar atividades que
sd0 prazerosas, cobrar-se menos e comemorar mais, desenvolver a inteligéncia emocional e eliminar hébitos estressantes. O
acompanhamento por um profissional devidamente habilitado pode contribuir para o alcance de resultados satisfatérios.

Entre as obrigacbes do Estado em promover satde & populagio, é importante que ele ofereca condigoes dignas
de trabalho, acesso a satide de qualidade, saneamento bésico, mobilidade urbana, seguranga publica, seguranca alimentar,
politicas habitacionais e opg¢des de lazer, cultura e esporte.

Em suma, toda e qualquer agio que ofereca paz, tranquilidade e estabilidade as pessoas pode evitar o estresse e, por
consequéncia, minimizar as suas patologias associadas.

Nesse sentido, Oliveira (2013) avaliou se a modalidade terapéutica de imposi¢io de maos — Reiki — seria capaz de
produzir alteragoes de pardmetros psicofisioldgicos e de qualidade de vida em voluntdrios idosos com sintomas de estresse. O
autor demonstrou que houve a redu¢io dos niveis de estresse, dos niveis de ansiedade e depressio e redugio da percepgio de

tensiao muscular, além da elevagio do bem-estar.
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