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Antes de explorarmos a integrante
relacéo entre estresse versus inflamagéo,
é crucial compreender o que representa
a inflamacdo no contexto fisiopatologico.
Segundo a fisiopatologia, a inflamagéo
€ uma resposta complexa do organismo
a ameacgas, como lesdes, infeccbes ou
irritacbes desencadeando uma série de
eventos sequenciais que visam limitar e
controlar os danos teciduais.
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O fen6meno da inflamagdo nada
mais é que um processo irritativo que
€ desencadeado no organismo pelo
agente inflamat6rio com a participacéo
de diversas moléculas sinalizadoras de
agresséao — as alarminas, além da ativacéo
do sistema proteolitico de contato, que
acabam liberando mediadores quimicos
responsaveis pelo processo da inflamacéo.

Nosso organismo reage a liberagéo
de mediadores quimicos imediatamente
surgindo assim respostas adaptativas,
que causam fendmenos vasculares e
exsudativos. Ja, os mediadores quimicos
tardios atuam mantendo os fenémenos
vasculares e exsudativos contribuindo para
0 processo de reparo.
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MOLECULAS SINALIZADORAS DA AGRESSAQ

Alarminas derivadas de patégenos:

1. Virus (RNA, DNA);

2. Bactérias (lipopeptideos, porinas, peptidoglicanas, glicolipideos, lipopolissacarideos, flagelina);

3. Fungos (poliglicanas; beta-glicana, polissacarideo de monémeros de D-glicose unidos por ligagbes
B glicosidicas);

4. Protozoarios (glicoproteinas de membrana);

5. Larvas de helmintos (proteases);

6. Acaros (alergenos);

Tabela 1 Alarminas derivadas de patégenos, segundo Brasileiro, G (2018)

Alarminas derivadas de dano tecidual:

1. Adenosina Trifosfato, ATP, (ativa genes pré-inflamatérios);

2. ADP e Adenosina (ativam genes anti-inflamatorios);

3. Uratos e fosfatos (ativacao da caspase 1; sintese de IL-1, IL-18);

4. HMGB1; Anfoterina [proteina nuclear nao-histona liberada por necrose ou excregao: ativacéo de
genes pro-inflamatorios (TNFa, IL-1, IL-6, IL-18) e ac&@o de quimiotaxia];'

5. Defensinas e catelicidinas (neutréfilos, células de Paneth, epitélios em geral: agdo microbicida /
quimiotatica)

6. Proteases (trombina, plasmina, triptase: mediadores pré-inflamatérios; dor);

7. Calgranulinas (proteina S100) (macrofagos, endotélio = aumento permeabilidade / coagulacéo);
8. Proteinas de choque térmico (proteinas de estresse: pré-inflamatérias, antiapoptose);

9. Lipocortina A1 (anexina A1) (inibe a fosfolipase A2, ndo sendo liberado o &cido araquiddnico do
fosfolipideo de membrana; agéo anti-inflamatéria);

10. Produtos de quebra de componentes da Matriz Extracelular (MEC) (a¢ao pré-inflamatoria)

Tabela 2- Alarminas derivadas de dano tecidual, segundo Brasileiro, G (2018)

No processo inflamatorio inicia-se a vasodilatagdo para aumentar o fluxo sanguineo
na area afetada, permitindo a migragéo de células de defesa como neutréfilos e macréfagos,
além de mediadores como citocinas, quimiocinas e prostaglandinas que desempenham
papéis cruciais na ativacéo desse processo, além dos leucocitos que realizam a fagocitose
para eliminar patéogenos. Contudo, se a inflamagcdo ndo é controlada essa resposta
inflamatoria pode causar dano tecidual.

As principais caracteristicas da inflamagéo agudam séo:

- Curta duragéo (minutos, horas, poucos dias).
- Exsudacéo de fluido e proteinas do plasma (>3g%) para o intersticio tissular
- Emigracéao leucocitaria dos vasos para o intersticio.

- Predominio de neutréfilos_na fase inicial, nas primeiras 24 horas, nas inflamagées
desencadeadas pela maioria dos agentes flogogenos, pela agéo de citocinas e
quimiocinas liberadas por macréfagos e células dendriticas residentes, ativadas, nos
tecidos com lesé@o. Depois das 48 horas, os mondcitos, ativados como macréfagos
M1 (pré-inflamatérios), passam a ser os dominantes no sitio inflamatério. J&, nas

1 HMGB1 = High mobility group box 1. Proteina nuclear que interage com os nucleossomos e o DNA, regulando a
transcrigéo. E secretada por mondécitos, macréfagos e células dendriticas, atuando como citocina mediadora da infla-
magao. Esta também presente na membrana citoplasmatica de fibras musculares lisas e neurdnios. E também chamada
anfoterina.

Ciéncias da saude: Bem-estar integral e qualidade de vida 2 Capitulo 9

69



inflamacdes decorrentes de infeccbes virais ou por micobactérias, por exemplo,
predominam os linfocitos, plasmécitos, mondcitos e macréfagos. Nas inflamacbes
relacionadas com reacées de hipersensibilidade predominam os eosindfilos,
mastécitos e baséfilos, como, por exemplo, na asma brénquica, dermatite atépica,
dermatite de contato alérgica, rea¢bes de anafilaxia etc. Os eosindfilos estéo
também presentes em parasitoses (helmintiases) e os baséfilos nos sitios de picada
na pele por acaros. Nos tecidos com necrose, apds cerca de 48 horas, o infiltrado
infamatoério com neutréfilos é substituido por monécitos e macréfagos.

Os eventos da inflamagdo aguda sdo a vasoconstricdo arteriolar passageira,
vasodilatacdo arteriolar e capilar, associadas com o aumento da velocidade do fluxo
sanguineo regional, aumento da permeabilidade vascular (reduz o fluxo sanguineo), e
favorece a exsudacéo e a estase promovendo um edema intersticial e redu¢do acentuada
ou parada do fluxo sanguineo, além da marginacéo leucocitaria

Em condi¢cdes normais, a inflamacédo é autolimitada e seguida por processos de
reparo tecidual. No entanto, quando a inflamacgéo se torna crénica ou desregulada — ela
pode contribuir para o desenvolvimento de diversas doengas — como doengas autoimunes,
aterosclerose, doenca inflamatoria intestinal — todas essas com uma base inflamatéria
significativa. E, por isso € fundamental compreender esses processos para o diagnostico e
tratamentos adequados de diversas condicbes médicas

A reacgdo inflamatéria crénica € uma reacgdo tecidual complexa com duragéo
prolongada, onde a inflamacao ativa, processo de reparo e destruicdo tissulares estédo
presentes. Pode ser desencadeada por:

- Infecgdes e parasitoses persistentes

- Exposicdo prolongada a agentes toxicos exdgenos e endbdgenos (estresse
metabolico)

- Autoimunidade
- Corpos estranho etc.

Suas caracteristicas sdo: macrofagos M1 (pr6 inflamatério) e M2 (anti-inflamatério),
células dendriticas, linfécitos T, B, NK, plasmécitos, mastoécitos, eosindfilos, destruicdo
tissular etc. E, elas podem ser: granulomatosa e ndao granulomatosa

O nosso organismo abriga um sistema de defesa — o sistema imunolégico, que
podemos descrever como uma tropa de soldados que detecta e combate ameagas. Quando
uma ameaca ¢ identificada inicia-se uma batalha, resultando em calor, dor, inchaco e rubor
— a manifestagéo classica da inflamacgéao

Ciéncias da saude: Bem-estar integral e qualidade de vida 2 Capitulo 9

70



Os Cinco Sinais Classicos Cardinais, da Inflamacao Aguda
Tumor = Edema e Infiltrag&o leucocitaria

Rubor = Vasodilatagéo
Calor = Aumento da velocidade do fluxo sanguineo
Dor = Mediadores quimicos

= Comprometimento da funcéo =
Fendmenos alterativos + Repercussdes fisiopatologicas, teciduais, locais

Tabela 3- os sinais da inflamacéo

Estresse versus inflamacéao: uma conexao profunda

A relacdo entre estresse e inflamacdo é complexa e multifacetada refletindo a
interconexao entre aspectos psicologicos e fisiopatoldégicos do organismo humano. Eles
estdo intimamente ligados — a relagcdo a resposta ao estresse entre a resposta auténoma
e eixo HPA vemos uma curiosa interacdo — as atividades simpaticas parecem estimular
a inflamacdo enquanto as parassimpaticas parecem acalmar — e outra curiosidade € que
ao mesmo tempo que a atividade simpatica pode ser inflamatoria, o cortisol (horménio do
estresse) pode reduzir as inflamacoes.

Essas interagdes convergem numa tendéncia de aumento das inflamagbes em
contextos de estresse cronico e de redugéo das inflamacdes apds o alivio do estresse. E uma
relacdo complexa, e por isso é fundamental termos uma perspectiva abrangente considerando
0s impactos nos sistemas imunoldgico, fisiolégico e as consequéncias patologicas

Do ponto de vista imunolégico, o estresse cronico demonstrou ter efeitos significativos.
Estudos como os conduzidos Irwin et al (2015) e Black et al (2006) destacam a associagéo entre
estresse prolongado e inflamacao sistémica, e enfatizam a supresséo das respostas imunes,
juntamente com um aumento na produgéo de citocinas pro-inflamatérias. Essa interagdo da
inflamagéo sistémica associando-se a condi¢cdes cronicas como doencas cardiovasculares,
diabetes e disturbios autoimunes.

O cortisol, conhecido como o horménio do estresse, desempenha papel crucial na
resposta fisiologica ao estresse. Niveis constantemente elevados podem contribuir para
desequilibrios metabdlicos criando ambiente propicio para processos inflamatorios.

As pesquisas Miller et al. (2002) e Cohen et al (2012) detalham como essa resposta
hormonal pode contribuir para a complexidade da inflamag&o em um contexto crénico.

A analise patolégica da interagcdo entre estresse e inflamacgéo revela associacdes
com uma variedade de condi¢cbes de saude. Trabalhos como os de Dantzer et al (2008)
e Maes et al (2009) associam a interacdo entre estresse e inflamacdo a condigcbes
patolégicas como doengas cardiovasculares, diabetes e distUrbios neuropsiquiatricos. Além
desencadear respostas inflamatérias persistentes, o estresse crénico acentua a gravidade
dessas condicOes ja existentes, complicando o quadro clinico e exigindo uma abordagem
integrada no manejo clinico.
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Compreender esses mecanismos entre estresse e inflamacdo é essencial para
desenvolver estratégias terapéuticas e preventivas. Estratégias de gerenciamento de
estresse, como meditagdo e atividade fisica séo crucias para prevenir doencas associadas
a inflamagéao cronica. Além disso, o estresse pode influenciar diretamente habitos de vida,
como dieta e sono, por isso podemos destacar a importancia de abordagens integrativas
na promog¢ado da saude. Essa compreensdo mais profunda da interag@o entre estresse e
inflamacéo é fundamental para o avanco na prevencgéao e tratamento de condigbes médicas
complexas.

Inflamacdes, estresse e depressdo acabam entrando em ciclo vicioso. A inflamacgéo
por exemplo pode desencadear num efeito cascata — assim o estresse também aumenta
as inflamagdes — podendo causar as depressdes. Agentes inflamatérios IL-1B e II-6
sdo produzidos quando se tem a depressdo, geralmente sdo causados pelo estresse
interpessoal — além de que pode provocar inflamagéo em pessoas saudaveis deixa-as
deprimida — nestes casos o uso de anti-inflamatério € melhor que um antidepressivo.

N&o podemos controlar o estresse, mas se pudermos acalmar a inflamacao podemos
sair desse ciclo vicioso de estresse e inflamagao. Como por exemplo podemos melhorar os
efeitos do estresse cronico mudando e adaptando as estratégias de algumas vias:

- A microbiota intestinal
- Alintegridade da parede intestinal
- Nutricao em geral

- Estilo de vida
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