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RESUMO 
 Introdução: O estresse é um quadro de 
distúrbios �sicos e emocionais provocado por 
diferentes �pos de fatores que alteram a homeostase e 
esse desequilíbrio pode resultar em doenças. Obje�vo: 
Este estudo teve como obje�vo avaliar as propriedades 
gerais da imunidade, os agentes estressores, os 
hormônios envolvidos e a resposta imunológica ao 
estresse. Métodos: Um estudo baseado em revisão 
bibliográfica em bases de dados da internet e sites de 
buscas de ar�gos cien�ficos. Discussão: Nota-se uma 
mudança na medicina e no entendimento de que 
muitas das doenças de acúmulo de danos podem ser 
causadas ou agravadas pelo estresse. Alterações 
psicológicas e comportamentais estão associadas a 
alterações fisiológicas, evidenciando a comunicação 
entre os sistemas imune, endócrino e nervoso durante 
o estresse. Conclusão: O estresse é uma resposta 
fisiológica do corpo em necessidades especiais, 
entretanto, devido à cronificação deste, nos depara-se 
com um aumento significa�vo no número de 
patologias ligadas aos hormônios envolvidos com o 
estresse crônico.
Palavras-chaves: imunidade, estresse, cor�sol.

ABSTRACT
 Introduc�on: Stress is a picture of physical and 
emo�onal disorders caused by different types of 
factors that alter homeostasis and this imbalance can 
result in diseases. Objec�ve: This study aims to 
evaluate the general proper�es of immunity, stressors, 
the hormones involved and the immune response to 
stress. Methods: A study based on a bibliographic 
review on internet databases and scien�fic ar�cles 
search sites. Discussion: There is a change in medicine 
and in the understanding that many of the diseases 
that accumulate damage can be caused or aggravated 
by stress. Psychological and behavioral changes are 
associated with physiological changes, showing the 
communica�on between the immune, endocrine and 
nervous systems during stress. Conclusion: Stress is a 
physiological response of the body in special needs, 
however, due to its chronifica�on in the globalized 
world, we are faced with a significant increase in the 
number of pathologies linked to the hormones 
involved with chronic stress.
Keywords: immunity, stress, cor�sol.
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INTRODUÇÃO
 O estresse é uma reação fisiológica e pode 
ser definido como o momento de ameaça real ou um 
estado antecipado de medo, que tende a 
estabelecer o equilíbrio através de um conjunto 
complexo de hormônios e respostas fisiológicas. A 
homeostase é o estado de equilíbrio que tende a 
retornar após picos de descargas hormonais 
oriundas do estresse, e esse mecanismo de 
regulação hormonal é essencial para a vida. A 
resposta ao estresse é adapta�va e prepara o 
organismo para enfrentar desafios que estão por vir, 
no entanto, o estresse persistente man�do por 
longo tempo pode comprometer o organismo 
r e s u l t a n d o  n o  e s t r e s s e  c r ô n i c o  e  n o 
desenvolvimento de doenças ¹,²,³.
 O sistema imunitário está integrado com 
outros sistemas sendo sensível à regulação do 
sistema nervoso e endócrino, e tem sido tema de 
inves�gações ⁴.⁵, uma vez que, adjunto ao estresse, 
constata-se o aumento de doenças imunológicas 
como os agravos autoimunes,  as doenças 
inflamatórias crônicas, a maior susce�bilidade às 
infecções oportunistas e o câncer. Contudo, o 
estresse é uma doença que a�nge mais de 90% da 
população mundial e, em sua forma, crônica 
influencia no aparecimento de patologias �sicas e 
transtornos psíquicos ¹,²,³. Considerando a relação 
do estresse crônico na sociedade atual frente ao 
papel do sistema imunitário na saúde em geral, é 
importante entender os mecanismos moleculares 
pelos quais o estresse crônico exerce na função das 
células deste sistema ⁴,⁵.

OBJETIVO
 O obje�vo dessa revisão bibliográfica foi 
estudar mais afundo sobre a influência do estresse 
sobre o sistema imunitário, avaliando o papel dos 
hormônios envolvidos nessas reações fisiológicas e 
patológicas, principalmente a ação do cor�sol que 
está in�mamente ligada a picos de estresse. Buscou-
se iden�ficar bene�cios e male�cios da relação do 
estresse no organismo humano e sua repercussão 
no sistema imunitário.

MÉTODOS
 Esse estudo cons�tuiu-se de uma revisão 
comentada da literatura especializada, na qual 
foram realizadas consultas a ar�gos do período de 
2009 a 2020 nas bases de dados virtuais como 
PubMed, ClinicalKey e em livros textos de 

Imunologia Básica e Avançada. 
 A  b u s c a  fo i  re a l i za d a  u � l i za n d o  a 
terminologia específica baseadas no tema inicial. As 
palavras-chave u�lizadas na procura foram 
imunidade, estresse e cor�sol.

RESULTADOS E DISUSSÃO
Propriedades Gerais da Imunidade
 A imunidade se cons�tui no conjunto de 
estruturas e mecanismos que garantem ao ser vivo 
integridade contra a invasão e a colonização por 
outros seres vivos da mesma espécie e/ou de 
espécies diferentes. As células e moléculas 
responsáveis pela imunidade cons�tuem o sistema 
imunitário ⁶,⁷.
 A resposta imune tem a capacidade de 
diferenciar entre o que é próprio (self) e o que não é 
próprio (nonself) ao organismo, ou seja, aquilo que é 
estranho às células de defesa. Esta proteção contra 
microrganismos é mediada inicialmente, por reações 
da imunidade inata e tardiamente pelas respostas da 
imunidade adapta�va que necessitam de a�vação de 
linfócitos. As principais componentes da imunidade 
inata são as barreiras �sicas e químicas, células 
fagocí�cas, células dendrí�cas, células NK (natural 
killers) e proteínas sanguíneas  ⁶,⁷.
 Alguns patógenos evadem à imunidade 
inata, tornaram-se resistentes aos mecanismos 
inatos, sendo necessários mecanismos mais 
potentes da imunidade adapta�va. A imunidade 
adapta�va tem a capacidade de dis�nguir entre 
diferentes substâncias, propriedade esta chamada 
de especificidade, e tem a habilidade de responder 
mais vigorosamente a exposições repe�das ao 
mesmo microrganismo, propriedade conhecida 
como memória imunitária. Esta imunidade é 
composta por células denominadas linfócitos e seus 
produtos secretados, tais como an�corpos ⁶,⁷.
 A proteção contra a infecção pela imunidade 
adapta�va existe na forma de dois �pos, uma se 
processa através da imunidade humoral, mediada 
por an�corpos, e a outra pela imunidade celular, 
mediada por células. Os an�corpos são produzidos 
por Linfócitos B, tendo a função de reconhecer, 
neutralizar e eliminar os an�genos microbianos. Esta 
imunidade humoral é o principal mecanismo de 
defesa contra microrganismos extracelulares e suas 
toxinas. Enquanto que na imunidade celular, é 
mediada por Linfócitos T que permitem a eliminação 
de microrganismos que residem nos fagócitos ou a 
morte das células infectadas para assim, eliminar 
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reservatórios de infecção, funciona como 
mecanismo de defesa contra os agentes infecciosos 
intracelulares. Vale ressaltar que alguns linfócitos T 
por meio do recrutamento de leucócitos que 
destroem microrganismos extracelulares, 
contribuem para a erradicação desses patógenos, 
neste contexto, a imunidade adapta�va potencializa 
as a�vidades da imunidade inata ⁶,⁷.
 As citocinas são proteínas fundamentais na 
imunidade de indivíduos, pois funcionam como elos 
de comunicação entre células que compõem a 
imunidade inata e a imunidade adapta�va. 
Compõem um grupo de proteínas solúveis 
produzidas por células que medeiam e regulam a 
imunidade. Essas moléculas são de importância 
fundamental na imunidade inata, na imunidade 
adapta�va e na hematopoese, proporcionando a 
comunicação entre as células. As citocinas podem 
ser divididas em várias famílias, de acordo com suas 
caracterís�cas temos as monocinas, interleucinas, 
quimiocinas, interferons, fatores es�muladores de 
colônia e fatores de necrose tumoral ⁶,⁷.
 A interleucina 12 (IL-12), produzida pela 
a�vação de macrófagos é a principal indutora da 
diferenciação no sen�do dos linfócitos Th1. Os 
linfócitos Th1 secretam o interferon-γ (IFN-γ), que 
em conjunto com outras citocinascomo a IL-12, IL-2 
e fator de necrose tumoral-alfa (TNF-α) es�mulam a 
a�vidade funcional das células citotóxicas, NK e 
macrófagos, principais componentes da imunidade 
celular. Os linfócitos Th2 liberam principalmente as 
citocinas IL-4 e , IL-13, que es�mulam a a�vidade 
imune humoral, a�vando os mastócitos, eosinófilos 
e imunoglobulinas IgE ⁶,⁷. 
 As células apresentadoras de an�genos, 
como os macrófagos e as células dendrí�cas, têm a 
capacidade de reconhecer substâncias estranhas ao 
corpo e es�mular os linfócitos T4 ou auxiliadores a 
produzirem substâncias como as interleucinas e os 
interferons, capazes de es�mular outros linfócitos T 
e outras importantes células de defesa ⁶,⁷.

AGENTES ESTRESSORES
 As doenças que hoje afligem boa parte da 
humanidade são bem diferentes das que eram 
comuns há um século. Atualmente, apesar da crise 
mundial  gerada pela COVID-19⁸,  doenças 
infecciosas, doenças relacionadas à falta de higiene 
ou à nutrição inadequada preocupam menos frente 
aos agravos à saúde que a�ngem as pessoas neste 
cenário de mudanças ocorridas nos países 

desenvolvidos e em desenvolvimento, as quais 
determinam os processos de transição demográfica 
e epidemiológica caracterizadas pelo acúmulo lento 
e progressivo de danos, como as doenças 
cardiovasculares e o câncer ¹,²,⁹. 
 A alteração no padrão de doenças se 
relaciona diretamente à mudança do es�lo de vida 
nas úl�mas décadas. Além dos agentes estressores 
presentes na natureza, como alterações climá�cas, 
agentes �sicos, químicos e biológicos, há também os 
fatores de âmbito psicológico e emocional, como 
ansiedade, depressão e pânico, cada vez mais 
presentes na vida humana moderna. Devido a 
problemas de adaptação do ser humano a tais 
es�mulos, fatores como a natureza do estresse, a 
grande diversidade de condições estressantes e sua 
complexa relação com o sistema imunitário têm 
recebido especial atenção. Entende-se que o 
estresse (quadro de distúrbios �sicos e emocionais 
provocado por diferentes �pos de fatores que 
alteram a homeostase) pode nos tornar doentes. 
Uma mudança na medicina foi o entendimento de 
que muitas das doenças de acúmulo de danos 
podem ser causadas ou agravadas pelo estresse ¹,²,³. 
 Um dos primeiros cien�stas a demonstrar 
experimentalmente a ligação do estresse com o 
enfraquecimento do sistema imunitário foi o 
microbiólogo francês Louis Pasteur (1822-1895). Em 
estudo pioneiro, no final do século 19, ele observou 
que galinhas expostas a condições estressantes 
eram mais susce�veis a infecções bacterianas 
(bacilos de antraz) que galinhas não estressadas. 
Desde então, o estresse é �do como um fator de 
risco para inúmeras patologias que afligem as 
sociedades humanas ¹⁰,¹¹.
 Organismos diferentes apresentam um 
mesmo padrão de resposta fisiológica para uma 
série de experiências sensoriais ou psicológicas que 
têm efeitos nocivos em órgãos, tecidos ou processos 
metabólicos. Tais experiências são, portanto, 
descritas como estressoras. Estressores sensoriais 
ou �sicos (como subir escadas, correr uma 
maratona, mudanças de temperatura, bungee 
jumping) envolvem um contato direto com o 
organismo, já o estresse psicológico (como brigar 
com o cônjuge, falar em público, vivenciar luto, 
mudar de residência, provas escolares, cuidar de 
pessoas doentes) acontece quando o sistema 
nervoso central é a�vado através de mecanismos 
puramente cogni�vos, sem qualquer contato com o 
organismo. Um terceiro �po de estressor pode ainda 
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ser considerado: as infecções. Vírus, bactérias, 
fungos ou parasitas que infectam o ser humano 
induzem a liberação de citocinas, que por sua vez, 
a�vam um importante mecanismo endócrino de 
controle do sistema imunitário. A reação do 
organismo aos agentes estressores tem um 
propósito evolu�vo ³,¹⁰,¹¹.
  Em resposta à condição de estresse, Selye 
em 1936, denominou como “Síndrome Geral de 
Adaptação” os eventos de resposta ao estresse que 
ocorrem em três importantes fases: 1) a reação de 
alarme, na qual o organismo percebe o es�mulo 
estressante; 2) a fase de resistência, que consiste na 
tenta�va de adaptação do organismo frente ao 
es�mulo, 3) a fase de exaustão, quando o organismo 
perde a capacidade de adaptação ². 
 No primeiro estágio (alarme), o corpo 
reconhece  o  est ressor  e  a�va  o  s i stema 
neuroendócrino. As glândulas adrenais passam 
então a produzir e liberar os hormônios do estresse 
(adrenalina, noradrenalina e cor�sol), que aceleram 
o ba�mento cardíaco, dilatam as pupilas, aumentam 
a sudorese e os níveis de açúcar no sangue, reduzem 
a digestão, contraem o baço (que expulsa mais 
hemácias, ou glóbulos vermelhos, para a circulação 
sanguínea, o que amplia o fornecimento de oxigênio 
aos tecidos) e causa imunossupressão ²,³. 
 No segundo estágio (adaptação),  o 
organismo repara os danos causados pela reação de 
alarme, reduzindo os níveis hormonais. No entanto, 
se o estresse con�nua, o terceiro estágio (exaustão) 
começa e pode provocar o surgimento de uma 
doença associada à condição estressante. Quando 
essa condição se torna repe��va ou crônica, seus 
efeitos se mul�plicam em cascata, desgastando 
seriamente o organismo ².
 Dado o modelo explica�vo apresentado, 
Hans Selye foi  a lvo de cr í�cas de outros 
pesquisadores, que se preocupavam não somente 
com as repercussões neuroendócrinas do estresse, 
mas com a resposta que o indivíduo apresenta no 
confronto com os eventos da vida ¹².

HORMÔNIOS ENVOLVIDOS NA RESPOSTA AS 
ESTRESSE
 As respostas ao estresse a�vam o sistema 
simpatoadrenomedular e o eixo hipotálamo-
pituitária-adrenal (HPA), com consequente 
liberação de catecolaminas e glicocor�cóides, 
respec�vamente. As variações hormonais ocorridas 
durante o estresse e as quais preparam o organismo 

para reagir frente à condição de estresse incluem: 1) 
aumento da secreção das catecolaminas (epinefrina 
e norepinefrina) pelo sistema nervoso autônomo; 2) 
liberação hipotalâmica do hormônio liberador de 
cor�cotropina (CRH) na circulação e, após poucos 
segundos, o aumento da secreção do hormônio 
adrenocor�cotrófico (ACTH) pela pituitária; 3) 
diminuição da liberação do hormônio liberador de 
gonadotrofinas (GnRH) do hipotálamo e das 
gonadotrofinas da pituitária; e 4) aumento da 
secreção  de  pro lac�na,  de  hormônio  do 
crescimento (GH) e de glucagon. O aumento dos 
glicocor�cóides e a diminuição dos hormônios 
gonadais ocorrem de maneira mais tardia ². 
 Do is  componentes  que estão  bem 
dis�nguidos e envolvidos na a�vação da resposta ao 
estresse são o eixo HPA e o SNA. Assim, a resposta do 
organismo ao estresse está associada à sua a�vação, 
acarretando mudanças nas concentrações de vários 
mediadores relacionados ao estresse ²,¹³.
 A a�vação do eixo HPA inicia-se através dos 
impulsos nervosos originários do estresse que são 
transmi�dos para o hipotálamo. O hipotálamo, por 
sua vez, secreta o CRH, o qual passa pelo sistema 
porta hipotálamo-hipofisário, chegando até a 
hipófise anterior. Neste local, o CRH induz a secreção 
do ACTH, que flui pela corrente sanguínea até o 
córtex da adrenal, induzindo a secreção de 
glicocor�cóides como o cor�sol e aldosterona. Nem 
sempre os níveis de ACTH e de glicocor�cóides 
encontram-se elevados durante o estresse. Já o SNA 
a�vado resulta na secreção de ace�lcolina, que 
induz a medula da adrenal a liberar epinefrina e 
norepinefrina na corrente sanguínea. Uma vez 
liberadas, as catecolaminas induzem aumento da 
frequência cardíaca, do fluxo sanguíneo para os 
músculos, da glicemia e do metabolismo celular, na 
tenta�va de favorecer um melhor desempenho 
�sico e mental durante o estresse ², ¹³.
 A a�vação do SNA, que ocorre em 
segundos, permite a resposta adapta�va ao 
estressor, enquanto que o eixo HPA, por sua vez, 
apresenta uma resposta mais lenta, envolvendo a 
l iberação  dos  g l i cocor�có ides ,  os  qua is , 
dependendo da quan�dade em que são secretados, 
podem levar à imunossupressão ², ¹³.
 A a�vação sustentada ou frequentemente 
repe��va dos dois eixos, sem na ausência de 
r e c u p e ra ç ã o  ( r e l a xa m e n t o ) ,  r e s u l t a  e m 
desenvolvimento de doenças. Essa a�vação 
sustentada é o resultado da prolongada exposição 
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ao estressor, ao qual o indivíduo não consegue se 
adaptar ²,³.
 O estresse está associado à liberação de 
hormônios que, além de alterar vários aspectos da 
fisiologia, têm ainda um efeito modulador das 
defesas do organismo. Em humanos, o principal 
hormônio com essas funções é o cor�sol 
(glicocor�cóide). Os níveis de cor�sol no sangue 
aumentam dras�camente após a a�vação do eixo 
hipotálamo-hipófise-adrenal (HHA), que ocorre 
durante o estresse e a depressão clínica ².
 A l iberação hipotalâmica inic ial  do 
hormônio liberador de CRH na hipófise anterior 
causa a liberação do ACTH no córtex adrenal. Em 
seguida, os glicocor�cóides produzidos pelo córtex 
adrenal entram na corrente sanguínea e promovem 
várias alterações fisiológicas (por exemplo, aumento 
da respiração, oxigenação sanguínea, liberação de 
glicose), que desviam a energia de processos não 
essenciais,  como reprodução, digestão de 
alimentos, e resposta imunitária para aqueles que 
promovem imediata sobrevivência (por exemplo, 
inervação muscular e o processamento de 
ameaças)¹³. Estes fenômenos ocorrem em períodos 
que vão de segundos a poucos minutos – estresse 
agudo. Por outro lado, o estresse é denominado 
crônico quando persiste por vários dias, semanas ou 
meses 2.
 As mudanças no número de leucócitos na 
circulação decorrem da ação do cor�sol e da 
noradrenalina, que promovem uma migração 
temporária de leucócitos do sangue para os tecidos 
ou vice-versa. Essa migração é coordenada através 
da ligação dessas substâncias a moléculas de adesão 
celular, presentes na super�cie dos leucócitos e dos 
vasos sanguíneos. A migração, a distribuição e a 
localização dos leucócitos no organismo são de 
extrema importância para o desenvolvimento das 
respostas imunológicas. Os hormônios do estresse 
também alteram várias funções dos linfócitos ²,³,¹³.
 Quando uma infecção se instala, essas 
células de defesa têm, por exemplo, a capacidade de 
se mul�plicar, o que aumenta as chances de remover 
o agente infeccioso. Diversos estudos têm 
demonstrado que o estresse crônico diminui a 
proliferação linfocitária, o que também acontece na 
depressão clínica fisiológica ³.
 A prolac�na é um hormônio secretado a 
par�r da glândula pituitária anterior, e, embora 
tenha como funções principais o desenvolvimento 
das glândulas mamárias e a iniciação e manutenção 

da lactação, receptores para prolac�na (PRLR) 
encontram-se amplamente distribuídos em 
diferentes sí�os extra pituitários, como as células 
imunes. Diante disso, estudos têm inves�gado o 
papel deste hormônio sobre o sistema imune, o qual 
pode regular a produção de citocinas, enquanto que 
as citocinas IL-2, IL-4 e IL-1β podem regular a 
expressão deste hormônio por células T. A prolac�na 
também pode exercer importante papel na resposta 
an�tumoral ao es�mular a produção de IFN-γ pelas 
células NK e células T 2.
 O GH, assim como a prolac�na, também é 
secretado pela pituitária anterior. Tem como papel 
principal promover o crescimento longitudinal pós-
natal via interação com o seu receptor (GHR), e 
também regula carboidratos, lipídios, nitrogênio e o 
metabolismo mineral. Muitas de suas ações são 
mediadas pela indução do fator de crescimento do 
�po insu l ina-1  ( IGF-1) .  O  GH é  regulado 
posi�vamente pelo hormônio liberador de 
hormônio de crescimento (GHRH) e nega�vamente 
pela somatosta�na na pituitária. GH e o IGF-1 
podem influenciar a manutenção, desenvolvimento 
e função do sistema imune. Por ser produzido 
também em tecidos imunes e por exercer efeito 
autócrino/parácrino sobre as células imunológicas, 
o GH também é considerado um hormônio imuno-
es�mulador, podendo atuar na progressão do ciclo 
celular de células linfóides ².
 Em condições fisiológicas, a prolac�na, o GH 
e o IGF-I podem conter os efeitos tanto do estresse 
fisiológico quanto ambiental, sugerindo que estes 
hormônios seriam estresse-responsivos e capazes 
de inibir os efeitos supressivos causados pelos 
glicocor�cóides. Contraditoriamente, foi observado 
que em situações de estresse crônico, o GH pode ser 
inibido pelos glicocor�cóides presentes em elevada 
concentração ao inibirem o IGF-I e outros fatores de 
crescimento presentes em tecidos-alvo. Em estresse 
psicológico com alta a�vidade do eixo HPA, como 
ansiedade e depressão, há diminuição de ambos GH 
e IGF-I. A idéia da interação entre GH, prolac�na, 
IGF-I e hormônios imunossupressivos sugere 
fortemente que, além da relação hormônio-sistema 
imune, há também a relação hormônio-hormônio 
para a manutenção da homeostase do organismo 
frente ao estresse. Ademais, pode-se dizer que 
existe um sistema regulatório entre o sistema 
endócrino e o sistema imune que envolve 
principalmente estes três hormônios e as citocinas 
pró-inflamatórias (IL-1β, IL-6 e TNF-α) ³.
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RESPOSTA IMUNOLÓGICA AO ESTRESSE
 Em 1917, o vencedor do Prêmio Nobel Julius 
Wagner-Jauregg observou que a a�vação do sistema 
imunitár io  pode afetar  o  func ionamento 
psiquiátrico, através de seu trabalho na inoculação 
de parasitas da malária, que se comprovaram ter 
grande sucesso em casos de demência paralí�ca, ou 
paresia geral, causada por neurossífilis¹⁴,¹⁵,¹⁶. Os 
sistemas psíquico, endócrino, nervoso e imune 
funcionam em conjunto, onde o sistema nervoso 
seria o regulador de todo o organismo.
 Fisiologicamente o organismo reage ao 
estresse envolvendo sistemas do corpo e pelas duas 
vias de a�vação que há em resposta aos agentes 
estressores. Pela a�vação do eixo hipotálamo – 
medula suprarrenal, tem-se a par�cipação do SNA 
através da regulação e secreção dos hormônios 
adrenalina e noradrenalina pela medula das 
suprarrenais, permi�ndo a resposta mais imediata à 
exposição ao estressor ¹⁴,¹⁵,¹⁶.
 O sistema nervoso se comunica com o 
sistema endócrino, principalmente pelo eixo HHA. A 
a�vação do eixo HHA termina com a liberação pelo 
córtex da suprarrenal de hormônios como os 
glicocor�cóides, em especial o cor�sol, que é o 
principal hormônio regulador do sistema imunitário. 
O estresse a�va o eixo HAA liberando o hormônio 
ACTH pela hipófise, que induzirá a liberação de 
cor�sol, sendo este um indicador de estresse 
¹⁰,¹¹,¹²,¹⁴,¹⁶.
 Em situações de estresse, o ritmo de 
liberação de glicocor�cóides pode ser alterado, 
havendo concentração em altos níveis.  A 
imunossupressão devido ao estresse tem sido 
relacionada ao aumento na secreção de cor�sol, 
resultante da a�vação do eixo HHA. O mo�vo de tal 
correlação é devido ao fato que o cor�sol diminui a 
proliferação de linfócitos, interfere na comunicação 
entre eles, inibe a produção de an�corpos, inibe a 
migração de granulócitos e reduz a produção de 
citocinas. A persistência do estresse facilita a 
ocorrência de doenças infecciosas pela diminuição 
da imunidade celular, decorrente da diminuição das 
a�vidades Th1 3,14.
 De imediato, a resposta ao estresse é 
realizada pela a�vação do SNA simpá�co, porque há 
uma latência até o aumento na secreção de cor�sol. 
A a�vação simpá�ca produz uma elevação do 
número de neutrófilos e no de linfócitos, mas com 
aumento nas células NK e diminuição das células 
CD3+ e CD4+, quando os níveis de cor�sol ainda não 

se elevaram. Esse aumento agudo das células 
permi�ria a defesa imunológica numa situação 
aguda de estresse. Posteriormente com a secreção 
do glicocor�cóide, há uma redução no numero de 
glóbulos brancos ³,¹⁴,¹⁵,¹⁸.
 Ao receber um es�mulo estressor, o 
organismo imediatamente reage disparando uma 
série de reações via sistema nervoso, sistema 
endócrino e sistema imunitário, através da 
es�mulação do hipotálamo e do sistema límbico. 
Nos leucócitos há receptores para substâncias como 
o cor�sol, neurotransmissores e neuropep�deos 
como a noradrenalina, que interferem diretamente 
sobre a atuação dos mesmos. O cor�sol ao ser 
liberado, liga-se a esses receptores ocasionando, na 
maioria dos casos, uma imunossupressão, além da 
regulação da migração dos leucócitos pelos tecidos 
do corpo ²,³,⁴,¹⁷.
 A IL-1, TNF-α, IFN-α e o IFN-γ secretados 
pelos linfócitos, alteram a função do eixo HHA, 
induzindo a liberação de catecolaminas que 
aumentam as proteínas de fase aguda e permitem a 
p r o l i f e r a ç ã o  l i n f o c i t á r i a .  E n q u a n t o  o s 
glicocor�cóides liberados posteriormente exercem 
efeitos supressores sobre linfócitos e macrófagos, 
reduzindo a contagem de linfócitos ²,⁶,⁷.
 Na resposta ao estresse, as células T CD4+ 
parecem não estar diretamente envolvidas, mas as 
células T citotóxicas CD8+ respondem modulando a 
cor�costerona e induzindo a produção de citocinas 
pró-inflamatórias ¹⁵,¹⁶.
 Durante o estresse, ocorre uma inibição na 
produção de IL-12, tanto pela ação do cor�sol como 
das catecolaminas, resultando na mudança do 
equilíbrio entre respostas Th1/Th2, com a 
diminuição das a�vidades Th1 e aumento das Th2, 
consequentemente têm-se diminuição da 
imunidade celular e um aumento da imunidade 
humoral. Após o estresse, ocorre um aumento 
significante do número de neutrófilos no sangue e 
uma diminuição importante na contagem de 
linfócitos, com exceção das células NK 7,16,18.
 Com a manutenção do agente estressor, há 
hipera�vidade do córtex da suprarrenal e os níveis 
de cor�sol permanecem elevados. Pela persistência, 
torna-se mais di�cil o retorno à homeostase e uma 
das principais consequências é a redução da 
resistência em relação a infecções, a queda da 
imunidade. Caso o fator estressante não seja 
suspenso, pode tornar-se um agente estressor 
crônico, afetando o organismo com possibilidades 
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de desenvolver doenças psicossomá�cas ³,¹⁸.

CONCLUSÃO
 O estresse é uma resposta fisiológica e 
cons�tui um evento evolu�vo muito importante 
para a sobrevivência do indivíduo, pois através 
deste, o organismo é induzido a proteger-se ou 
enfrentar decorrente situação de luta ou fuga. Essa 
resposta depende de diversos efeitos fisiológicos 
que envolvem vários sistemas. Porém, após esse 
momento, é imprescindível o retorno a homeostase, 
necessária para o bom funcionamento do 
organismo, pois o desequilíbrio funcional pode 
resultar em agravos à saúde das pessoas. Desta 

forma, o estresse crônico é um problema mundial e 
favorece o aparecimento de várias doenças 
metabólicas, emocionais e crônicas, além de 
deprimir o sistema imunitário, em especial o 
linfócito T auxiliar, pela ação do cor�sol.
 O cor�sol, no estresse agudo e crônico é 
responsável pela imunossupressão por intermédio 
das interleucinas. Concluímos que o estresse é um 
i m p o r t a n t e  f a t o r  p a r a  g a r a n � r  a  n o s s a 
sobrevivência, mas se o organismo não se adaptar 
frente ao es�mulo agressor, pode cons�tuir-se fator 
de risco para o desencadeamento de diversas 
doenças por desestabilização do sistema imunitário.
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