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Abstract
Objectives: To analyze the factors associated with leprosy in children who were intradomiciliary
contacts of notified adults with the disease in an endemic municipality in Mato Grosso, Brazil.
Method: Case---control study with 204 children under 15 years of age, living in an endemic muni-
cipality. Cases (n = 40) were considered as the children with leprosy registered at the National
Information System of Notifiable Diseases in 2014 and 2015, who were intradomiciliary contacts
of at least one adult diagnosed with the disease in the family, and as a control group (n = 164) of
children living within a radius of up to 100 m of the notified cases. Data were obtained through
medical file analysis, interviews, and blood samples for anti-PGL-I serological test by the ELISA
method. The binary logistic regression technique was used, with p ≤ 0.05.
Results: After adjustments, the following were associated with leprosy: age (95% CI: 1.24---9.39,
p = 0.018), area of residence (95% CI: 1.11---6.09, p = 0.027), waste disposal (95% CI: 1.91---27.98,
p = 0.004), family history of the disease (95% CI: 3.41---22.50, p = 0.000), and time of residence
(95% CI: 1.45---7.78, p = 0.005).
Conclusion: Factors associated with the disease indicate greater vulnerability of children aged
8---14 years, associated with living conditions and time of residence, as well as the family history
of the disease.
© 2019 Published by Elsevier Editora Ltda. on behalf of Sociedade Brasileira de Pediatria. This is
an open access article under the CC BY-NC-ND license (http://creativecommons.org/licenses/
by-nc-nd/4.0/).
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Resumo
Objetivo: A emissão de poluição do ar associada a incêndios florestais é uma preocupação glo-
bal, contribuindo para a deterioração da qualidade do ar e impactando gravemente a saúde 
pública. Esta revisão narrativa tem como objetivo fornecer uma visão geral das características 
da fumaça de incêndios florestais (WFS) e impactos associados à saúde de adultos e crianças.
Fonte de dados: Revisão de literatura com base em um levantamento bibliográfico nas bases de 
dados PubMed (National Library of Medicine, Estados Unidos), SciELO (Scientific Electronic Library 
Online) e Google Scholar. Foram considerados estudos observacionais, transversais, longitudinais e 
de revisão, priorizando artigos revisados por pares publicados nos últimos 10 anos (2014-2024).
Síntese de dados: A WFS contribui para a deterioração da qualidade do ar, resultando em maior 
exposição à poluição do ar, especialmente em interfaces urbano-florestais. A WFS contém ma-
terial particulado (MP) em uma variedade de tamanhos e composições químicas, bem como 
vários gases tóxicos. Os impactos da WFS na saúde são sistêmicos, afetando os sistemas respi-
ratório, cardiovascular e neurológico. A exposição à WFS está associada ao estresse inflamató-
rio e oxidativo, danos ao DNA, modulações epigenéticas e distúrbios de estresse em adultos e 
crianças. As crianças podem apresentar maior risco de impactos respiratórios da WFS, em vir-
tude de suas vias aéreas menores e pulmões em desenvolvimento.
Conclusão: Os incêndios florestais estão aumentando em frequência e intensidade, resultando 
em milhares de mortes prematuras e hospitalizações em todo o mundo, a cada ano. Medidas 
preventivas contra a propagação de incêndios florestais devem ser reforçadas, considerando as 
tendências crescentes do aquecimento global e eventos climáticos extremos. Estratégias de 
adaptação devem ser empreendidas especialmente em regiões de interface urbano-florestais, 
incluindo a melhora dos sistemas de alerta precoce, melhora das instalações de saúde e prepa-
ração das famílias e promoção de campanhas de comunicação de risco.
0021-7557/© 2024 Sociedade Brasileira de Pediatria. Publicado por Elsevier Editora Ltda. Este é um 
artigo Open Access sob uma licença CC BY (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).

DOI se refere ao artigo: https://doi.org/10.1016/j.ped.2024.11.006
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Introdução
A exposição à fumaça de incêndios florestais (WFS, do inglês wil-
dfire smoke) é um importante problema de saúde, afetando a 
população em muitos países. Os incêndios florestais e seus impac-
tos associados resultam de uma interação complexa entre o tipo 
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de vegetação, o clima, as condições climáticas e as atividades 
humanas. A mudança climática global está exacerbando as condi-
ções de incêndios florestais em virtude do aumento da frequência 
de ondas de calor e secas.1 Os fatores socioeconômicos associados 
à mudança no uso da terra e às práticas de manejo agrícola tam-
bém são importantes impulsionadores de incêndios florestais. Os 
focos de incêndio associados ao desmatamento e ao manejo de 
pastagens e terras agrícolas podem avançar facilmente sobre 
áreas florestais em condições de clima seco, amplificando as 
emissões do fogo. Na floresta amazônica brasileira, o desmata-
mento, o manejo agrícola e os incêndios florestais respondem, 
respectivamente, por 8%, 39% e 53% do número de incêndios ati-
vos.2 Eventos extremos de incêndios florestais, caracterizados por 
alta intensidade, propagação e extensão do fogo, estão aumen-
tando em frequência. Entre 2016 e 2020, 18 eventos extremos de 
incêndios florestais ocorreram em diferentes partes do mundo, 
incluindo América do Norte, Oceania e América do Sul.3

A WFS contém uma variedade de poluentes atmosféricos, in-
cluindo material particulado (MP) e gases vestigiais. A WFS pode 
ser um dos principais contribuintes para a poluição do ar, particu-
larmente em interfaces urbano-florestais, aumentando a preocu-
pação com a saúde pública. Estudos recentes estimaram que os 
incêndios florestais nos Estados Unidos foram responsáveis por 
25% das concentrações de material particulado fino (MP2,5), com 
95% da população sendo afetada pela WFS por pelo menos um dia 
ao ano.4

A poluição do ar relacionada a incêndios florestais tornou-se 
uma grande preocupação de saúde pública, pois pode ser levada 
pelos ventos e se espalhar por centenas de quilômetros. A exposi-
ção às emissões de incêndios florestais está associada a resultados 
adversos à saúde, com riscos aumentados de mortalidade por to-
das as causas, respiratória e cardiovascular.5,6 A exposição aguda 
à WFS pode exacerbar condições preexistentes, enquanto a expo-
sição prolongada pode levar ao novo aparecimento de várias 
doenças.7,8 A morbidade respiratória inclui asma, doença pulmo-
nar obstrutiva crônica (DPOC), bronquite e pneumonia. As popu-
lações suscetíveis incluem pessoas com doenças respiratórias e 
cardiovasculares, adultos de meia-idade e idosos, crianças, mu-
lheres grávidas e o feto. Existem relativamente poucos estudos 
sobre os impactos da WFS na saúde em crianças, e é por isso que 
esta revisão também inclui estudos realizados em adultos. Consi-
derando a falta de evidências de efeitos adversos à saúde em 
longo prazo da WFS em crianças, o conhecimento pode ser extra-
polado da literatura robusta sobre os efeitos da exposição a po-
luentes atmosféricos na saúde, especialmente com os dados rela-
tados em adultos.9

Esta revisão narrativa visa fornecer uma visão geral das emis-
sões de poluentes atmosféricos de incêndios florestais e dos im-
pactos associados à saúde em todo o mundo. Esta revisão inclui 
uma caracterização dos poluentes atmosféricos contidos em WFS 
e seus impactos na saúde. Evidências epidemiológicas de danos da 
WFS à saúde humana são apresentadas, considerando estudos glo-
bais e regionais. As implicações da WFS para o estresse oxidativo, 
danos ao DNA, modulações epigenéticas e distúrbios de estresse 
estão resumidas nesta revisão.

Métodos

Trata-se de uma revisão narrativa da literatura baseada em le-
vantamento bibliográfico nas bases de dados PubMed (National 
Library of Medicine, Estados Unidos), SciELO (Scientific Electro-
nic Library Online) e Google Acadêmico. Foram considerados es-
tudos observacionais, transversais, longitudinais e de revisão, 
priorizando artigos revisados por pares publicados nos últimos 10 

anos (2014-2024). A busca não se limitou a estudos realizados em 
determinada região geográfica. Os termos de pesquisa incluíram 
incêndios florestais, queima de biomassa, impactos na saúde dos 
incêndios florestais, incêndios florestais e crianças, incêndios 
florestais e inflamação, incêndios florestais e estresse oxidativo, 
incêndios florestais e genotoxicidade, incêndios florestais e epi-
genética. No total, foram selecionados 60 estudos, incluindo ar-
tigos de pesquisa (81%) e de revisão (19%); 78% dos estudos fo-
ram publicados após 2019 (fig. 1 A). Em relação à abrangência 
geográfica dos achados, 55% das referências tiveram abrangên-
cia global, enquanto estudos realizados na América do Sul e do 
Norte compreenderam 33% das referências (fig. 1 A). A maioria 
dos estudos de saúde não se concentrou em uma faixa etária 
específica (71%), e apenas 29% relataram achados especifica-
mente para crianças ou adolescentes (fig. 1 C). Isso reflete a 
escassez de estudos dedicados a investigar os impactos ambien-
tais adversos à saúde em crianças.

Poluentes atmosféricos em WFS

Os incêndios florestais emitem muitos poluentes atmosféricos, 
incluindo MP, óxidos de nitrogênio (NO e NO2), monóxido de car-
bono (CO), hidrocarbonetos aromáticos policíclicos (HAPs) e com-
postos orgânicos voláteis (COV).10 A nuvem de fumaça é levada 
pelos ventos, chegando a centenas de quilômetros de distância do 
foco do incêndio. Durante o transporte, a nuvem de fumaça sofre 
diluição, levando à diminuição progressiva nas concentrações de 
poluentes atmosféricos primários. As reações químicas transfor-
mam os poluentes atmosféricos ao longo do tempo, levando à 
produção de poluentes secundários como O3, aerossóis orgânicos 
secundários e HAPs.11 Estudos recentes relataram concentrações 
aumentadas de bactérias e fungos viáveis transportados pelo ar 
após eventos de queima de biomassa. O fogo afeta a estrutura da 
comunidade microbiana do solo, e as plantas doentes e queima-
das podem dispersar esporos patogênicos. Os movimentos con-
vectivos do ar associados a incêndios podem lançar células bacte-
rianas e esporos de fungos na atmosfera. Os micróbios também 
podem se ligar a partículas liberadas durante a combustão.12

Dentre os poluentes atmosféricos na WFS, a maioria dos estu-
dos epidemiológicos e toxicológicos se concentrou no MP. O MP 
não é uma substância tóxica única, mas sim uma combinação de 
partículas sólidas e líquidas de diferentes tamanhos e composi-
ções químicas. As propriedades físicas do MP, incluindo concentra-
ção de massa, área de superfície, distribuição do tamanho, do 
número de partículas e estado físico, influenciam a saúde respira-
tória de diferentes maneiras. O MP é categorizado pelo diâmetro 
da partícula: MP10, MP2,5 e MP0,1 referem-se a partículas com diâ-
metro abaixo de 10 μm (partículas inaláveis), abaixo de 2,5 μm 
(partículas finas) e abaixo de 0,1 μm (partículas ultrafinas, PUF), 
respectivamente (fig. 2). O MP10 passa pelo trato respiratório 
superior e entra nas vias aéreas e alvéolos proximais e distais. 
Quanto menor o diâmetro da partícula, mais profundamente ela 
pode viajar até os espaços broncoalveolares. As PUF têm toxicida-
de aumentada em virtude do pequeno tamanho e grande área de 
superfície, podendo entrar nos alvéolos.13

Embora a WFS contenha partículas de diferentes tamanhos, o 
MP2,5 predomina, compreendendo mais de 90% da massa da partí-
cula. À medida que a WFS é transportada na atmosfera, processos 
físicos e químicos (oxidação) afetam a distribuição do tamanho 
das partículas e a formação de partículas secundárias. As partícu-
las de fumaça inicial normalmente têm diâmetros médios na faixa 
de 100-150 nm, enquanto as partículas de fumaça envelhecida são 
maiores, com diâmetros médios na faixa de 200-300 nm.14
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Partículas carbonáceas, incluindo compostos orgânicos e car-
bono elementar, compreendem 70%–90% da massa de MP2,5 em 
WFS.15 O MP em WFS também pode incluir elementos crustais, 
metais pesados, HAPs e compostos inorgânicos como sulfato de 
amônio. As propriedades químicas e físicas do MP dependem da 
idade da WFS, combustível e eficiência de combustão. Diferentes 
estágios de combustão (flamejante vs. fumegante) produzem di-
ferentes espécies de MP carbonáceo. A WFS normalmente tem 
uma longa fase de combustão, às vezes durando meses, levando à 
emissão de MP2,5 em longo prazo.14

Além do MP, a WFS também contém grandes quantidades de 
gases tóxicos. Incêndios urbanos ou incêndios florestais na inter-
face urbano-florestal são particularmente desafiadores porque os 
componentes típicos da WFS se misturam com emissões veiculares 
e industriais, geralmente acelerando a produção de poluentes se-
cundários.16 NO e NO2 são gases residuais reativos emitidos por 
incêndios florestais e emissões veiculares, conhecidos por suas 
propriedades oxidantes e por atuarem como precursores de po-
luentes atmosféricos secundários, como o O3. A exposição ao NO2 
promove estresse oxidativo e inflamação alérgica das vias aéreas, 
aumentando a suscetibilidade à asma.17

Os COV são compostos orgânicos na fase gasosa e compreen-
dem cerca de 15% das emissões de incêndios florestais em mas-
sa.10 Mais de 500 espécies de COV foram identificadas na WFS, 
com uma variedade de estados de oxigenação, heteroátomos 
(p. ex.,, N, F, S) e grupos funcionais (p. ex., cetonas, carboni-
las, álcoois, aromáticos).18 Os HAPs são compostos orgânicos 
que contêm dois ou mais anéis aromáticos, como o benzo(a)
pireno. Os HAPs podem estar na fase gasosa ou na fase particu-
lada.19 A relativa abundância de espécies de COV na WFS de-
pende do combustível e das condições de queima. Normalmen-

te, 60% dos COV na WFS são oxigenados (p. ex., formaldeído, 
metanol, acetaldeído). Os COV sofrem oxidação dentro da 
WFS, gerando aerossóis orgânicos secundários e O3. Os COV es-
tão associados a efeitos adversos à saúde, e as doenças mais 
comuns associadas à exposição a COV estão relacionadas ao 
sistema respiratório, sistema sanguíneo e inflamação. Acetal-
deído, acroleína, formaldeído e benzeno são de interesse espe-
cífico em virtude de seu impacto diferencial em bebês e crian-
ças em comparação com adultos.20,21

Impactos da WFS na saúde: evidências 
epidemiológicas na população em geral

Os incêndios florestais contribuem para a deterioração da quali-
dade do ar, especialmente quando ocorre em regiões de interface 
urbano-florestal, onde mais pessoas estão expostas. Globalmen-
te, a exposição à poluição do ar contribuiu para 6,7 milhões de 
mortes em 2019.22 As mortes atribuídas ao MP2,5 afetaram 4,2 
milhões de indivíduos, 57% por doença isquêmica cardíaca e doen-
ça cerebrovascular, 36% por doença pulmonar obstrutiva crônica e 
infecções agudas do trato respiratório inferior e 7% por câncer de 
pulmão.23

A exposição de curto prazo ao MP2,5 relacionada a incêndios 
florestais foi associada ao aumento do risco de mortalidade por 
doenças por todas as causas, cardiovasculares e respiratórias a 
nível global, embora as magnitudes variassem entre os países. 
Para cada incremento de 10 μg/m3 de MP2,5 oriundo de incêndio 
florestal, os resultados da metanálise apresentaram um risco re-
lativo (RR) combinado de 1,019 (IC 95% 1,016–1,022) para morta-
lidade por todas as causas, 1,017 (1,012–1,021) para mortalidade 

Figura 1   Caracterização das referências bibliográficas selecionadas para esta revisão narrativa. A, Ano de publicação. B, Âmbito 
geográfico dos achados. C, Faixa etária foco dos estudos em saúde.
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cardiovascular e 1,019 (1,013–1,025) para mortalidade respirató-
ria.5 No Brasil, as mortes respiratórias ligadas à exposição diária a 
MP fino de incêndios florestais totalizaram 31.287 de 2000 a 
2016.24 Especificamente na excepcional temporada de incêndios 
de 2019, Nawaz e Henze25 estimaram 5,0 (2,4–8,3) mil mortes 
prematuras atribuíveis a MP2,5 relacionada a incêndios florestais 
no Brasil. Durante os megaincêndios australianos de 2019-2020, 
Johnston26 estimou 429 mortes prematuras relacionadas à fuma-
ça, 3.230 internações hospitalares por distúrbios cardiovasculares 
e respiratórios e 1.523 atendimentos de emergência por asma.

Os impactos dos poluentes atmosféricos na saúde podem se 
manifestar em qualquer compartimento do corpo humano, in-
cluindo o sistema respiratório, o sistema imunológico, os tecidos 
da pele, o sistema sensorial, o sistema nervoso central e periféri-
co e o sistema cardiovascular. As faixas etárias de 0 a 4 anos e 60 
anos ou mais apresentam maior vulnerabilidade a problemas res-
piratórios relacionados a incêndios florestais, bem como indiví-
duos de nível socioeconômico mais baixo e mulheres grávidas, por 
vários motivos.21,24,27 Indivíduos na faixa etária acima de 60 anos 
são mais propensos a um sistema imunológico enfraquecido, fun-
ção pulmonar diminuída e condições de saúde preexistentes. Os 
grupos de risco também podem ter mobilidade limitada ou encon-
trar desafios na adoção de medidas de proteção durante um even-
to de incêndio florestal, aumentando sua vulnerabilidade.24

Impactos da WFS na saúde pediátrica

Crianças pequenas, com sistema imunológico em desenvolvi-
mento e tamanhos menores das vias aéreas, são mais suscetíveis 
a irritantes respiratórios associados à WFS. As crianças podem 

estar mais expostas à WFS porque geralmente passam mais tem-
po ao ar livre. Além disso, as crianças respiram mais ar em rela-
ção ao seu peso corporal, tornando esse grupo especialmente 
vulnerável à poluição do ar.9 As crianças têm filtragem nasal me-
nos eficiente em comparação com os adultos, o que indica que 
uma proporção maior de MP pode penetrar em seus pulmões.28 
Além disso, os efeitos da poluição do ar nos pulmões em desen-
volvimento no útero e na infância podem influenciar a estrutura 
e a função pulmonar dos adultos. Dependendo do momento da 
exposição, alguns efeitos podem persistir ou tornar-se aparentes 
após muitos anos.29 Esse é um ponto crítico que deve ser consi-
derado: os efeitos em longo prazo da exposição à WFS na saúde 
em populações pediátricas não são conhecidos atualmente.9 Evi-
dências de um estudo observacional em primatas não humanos 
sugeriram que a exposição à WFS durante a infância resulta na 
atenuação das respostas do sistema imunológico inato e na redu-
ção do volume pulmonar na adolescência.30

A exposição à WFS foi consistentemente associada a riscos 
aumentados de resultados adversos à saúde em crianças e ado-
lescentes, exceto para morbidades cardiovasculares. Uma revi-
são sistemática recente sobre os riscos respiratórios da exposi-
ção à WFS em crianças selecionou 59 estudos de 14 países.31 Eles 
relataram aumento significativo nas visitas ao pronto-socorro 
respiratório e hospitalizações por asma nos primeiros três dias 
de exposição à WFS, principalmente em crianças < 5 anos. Um 
estudo de série temporal nacional no Brasil relatou aumento de 
4,88% no risco de hospitalização por todas as causas em crianças 
≤ 4 anos por aumento de 10 μg/m3 nas concentrações de MP2,5 
em incêndios florestais.32 Na Califórnia, um estudo mostrou que 
o MP2,5 de incêndios florestais foi 10 vezes mais prejudicial à 
saúde respiratória das crianças do que o MP2,5 de outras fontes, 
principalmente para crianças com idade de 0 a 5 anos.33

Figura 2    A fumaça do fogo florestal contém uma miríade de poluentes atmosféricos, incluindo material particulado e gases vesti-
giais. As reações fotoquímicas levam à formação de poluentes secundários como O3 e material particulado (MP) orgânico secundário. 
A tabela inserida compara as propriedades físicas de três amostras de MP com a mesma concentração de massa (arbitrariamente 
definida como 1), mas com diferentes tamanhos de partículas. As partículas finas têm concentrações numéricas e área de superfície 
mais altas em comparação com as partículas grossas. A capacidade de MP2,5 e MP0,1 de penetrar mais profundamente no sistema 
respiratório e sua maior área de superfície resultam em maior toxicidade em comparação com partículas maiores.
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Além dos impactos da exposição à WFS na saúde física, é im-
portante destacar os efeitos prejudiciais dos desastres de incên-
dios florestais na saúde mental, especialmente para crianças e 
adolescentes. Uma revisão recente identificou vários efeitos re-
lacionados ao estresse após eventos de incêndios florestais, 
como transtorno de estresse pós-traumático, ansiedade, depres-
são, estresse e desesperança.34 Um evento de incêndio florestal 
na comunidade de uma criança pode ser traumático, de modo 
que as crianças podem apresentar respostas como ansiedade de 
separação, distúrbios nos padrões de sono, aumento da enurese 
noturna e reconstituições de traumas. Um estudo realizado 18 
meses após um grande incêndio florestal no Canadá, que resul-
tou na evacuação de uma cidade inteira, mostrou prevalência de 
31% de transtorno depressivo maior e ideações suicidas em estu-
dantes afetados pelo incêndio, além de 27% com provável ansie-
dade e 15% com provável uso de álcool/substância.35

WFS – estresse inflamatório e oxidativo

A exposição humana ao MP está associada a várias doenças respi-
ratórias, incluindo DPOC, asma, dano pulmonar intersticial e 
câncer de pulmão.36 O MP2,5 dificulta a depuração mucociliar 
com redução do batimento ciliar e consequente hipersecreção 
de muco. Além de bloquear as vias aéreas, há maior proliferação 
microbiana que induz ainda mais a inflamação dos tecidos.37 Os 
efeitos sistêmicos da exposição à WFS podem ocorrer por meio 
de vários mecanismos potenciais: MP interagindo com recepto-
res neurais nos pulmões e ativando o sistema nervoso autônomo; 
resposta imune local e sistêmica aos poluentes nos alvéolos; e 
translocação direta de PUF através da membrana alveolar, resul-
tando em disfunção endotelial sistêmica, ativação e lesão.37 Os 

efeitos oxidativos do MP podem danificar mitocôndrias, o retícu-
lo endoplasmático e o DNA, podem ser cancerígenos e ativar vias 
de sinalização de morte celular.36

Os mecanismos dos efeitos da WFS nas vias aéreas inferiores 
e nos pulmões, sob condições asmáticas ou saudáveis, são pro-
vavelmente complexos. A ruptura da barreira epitelial pelo es-
tresse oxidativo nas vias aéreas pode permitir a penetração de 
patógenos, alérgenos e outras toxinas nos tecidos submucosos 
subjacentes. Citocinas (IL-1β, IL-6, IL-23, TNF-α) e outros me-
diadores inflamatórios, como derivados do ácido araquidônico 
e padrões moleculares associados a danos (DAMPs, do inglês 
damage associated molecular patterns) também são liberados, 
dando origem a uma cascata de alterações pró-inflamatórias 
nas células estruturais e imunes no tecido da mucosa respirató-
ria (fig. 3).38,39

O inflamassoma, que é um componente do sistema imunológi-
co inato, é um complexo multiproteico que regula a inflamação 
ao ativar citocinas pró-inflamatórias. O inflamassoma ativa a 
pró-caspase-1, que cliva a pró-interleucina-1β, causando maior 
gravidade da inflamação.40 Estudos demonstraram que a exposi-
ção a PUF aumentou a expressão de componentes-chave do in-
flamassoma, como NLRP3 e caspase-1, levando à produção de 
caspase-1 ativa no pulmão.41 A exposição ao MP2,5 também pode 
ativar vias de autofagia dependentes de citocinas.36

Outro mecanismo fisiopatológico plausível das partículas 
transportadas pelo ar na saúde humana é o estresse oxidativo. O 
estresse oxidativo está altamente implicado na patogênese das 
doenças respiratórias (alterações asmáticas das vias aéreas) e é 
causado pela superprodução endógena de espécies de radicais 
livres como espécies reativas de oxigênio (EROs), como superó-
xido (O2−), peróxido de hidrogênio (H2O2) e radical hidroxila 
(OH).21 Organelas celulares, como mitocôndrias e peroxissomos, 

Figura 3   O estresse oxidativo induzido pela fumaça do fogo florestal leva a danos nas células epiteliais das vias aéreas. Alarmi-
nas são proteínas liberadas pelas células em resposta a lesões, iniciando a resposta inflamatória, incluindo: IL (interleucina); TSLP 
(linfopoietina estromal tímica); PGs (prostaglandinas); TXs (tromboxanos); LTs (leucotrienos); TNF (fator de necrose tumoral).
Adaptado de Bowman et al., 2024.
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são as principais fontes de EROs e espécies de nitrogênio 
(NOx).40 O estresse oxidativo está intimamente relacionado à 
inflamação em uma concepção ampla.

As EROs influenciam as células das vias aéreas reproduzindo 
características fisiopatológicas da asma e estão associadas à 
inflamação pulmonar aguda e crônica, induzindo peroxidação 
lipídica, alteração da estrutura proteica, aumento da liberação 
de ácido araquidônico das membranas celulares e aumento da 
síntese de quimioatrativos. A liberação de taquicininas e neuro-
cininas aumenta a contração do músculo liso das vias aéreas, 
aumenta a reatividade e as secreções das vias aéreas, aumenta 
a permeabilidade vascular, diminui as atividades da colineste-
rase e da endopeptidase neutra e prejudica a capacidade de 
resposta dos receptores β-adrenérgicos.40

A fisiopatologia da reação asmática desencadeada pela esti-
mulação de alérgenos inicia-se com uma fase de sensibilização, 
na qual o contato do alérgeno com células T naïve resulta na 
produção de citocinas Th2 (interleucina (IL)-4 e IL-13) e ativação 
de células plasmáticas produtoras de IgE alérgeno-específicas. 
Esses anticorpos IgE se ligam aos receptores de alta afinidade de 
IgE em mastócitos e basófilos que aguardam uma exposição pos-
terior ao alérgeno. Concomitantemente, a lesão epitelial leva à 
ativação de células linfoides inatas tipo 2 (ILC2) e consequente 
liberação de citocinas IL-33 pró-tipo 2, linfopoietina estromal 
tímica (TSLP) e IL-25, conhecidas como alarminas. As alarminas 
contribuem para aumentar a estimulação das células dendríticas 
(CD) no reconhecimento antigênico e ILC2. A fase efetora da 
reação asmática após um segundo contato com o alérgeno envol-
ve a contração das células musculares lisas brônquicas, a ativa-
ção das células ILC2 e Th2 e o recrutamento de eosinófilos.42

A resposta celular às EROs geralmente envolve a ativação de 
vias de sinalização intracelular e alterações transcricionais, 
que são influenciadas pelo estado redox.43 O estado redox no 
núcleo afeta os processos de acetilação e desacetilação de his-
tonas, regulando a expressão de genes inflamatórios pela ativa-
ção de fatores de transcrição, como o fator nuclear-κB (NF-kB) 
e a proteína de ativação-1 (AP-1). O NF-κB é um heterodímero 
proteico que é ativado em células epiteliais e células inflama-
tórias durante o estresse oxidatiivo, levando à regulação posi-
tiva de muitos genes pró-inflamatórios,44 relacionada à patogê-
nese da asma. O AP-1 é um dímero proteico composto por um 
heterodímero de proteínas Fos e Jun, regulando genes inflama-
tórios e imunes em doenças mediadas por oxidantes.40

Outro fator de transcrição altamente expresso nos pulmões de 
humanos é o receptor de hidrocarboneto de arila (AhR), que 
pode ser ativado pela exposição a HAPs. AhR é um fator de trans-
crição ativado por ligante que demonstrou desempenhar um pa-
pel importante no controle da asma.45 AhR pode ter papéis be-
néficos e deletérios. Por um lado, a ativação de AhR em células 
dendríticas (CD) bloqueia a geração de células T pró-inflamató-
rias. A expressão de AhR por Treg atua como importante regula-
dor negativo da reação alérgica. Por outro lado, a ativação de 
AhR por HAPs é pró-inflamatória, induzindo hipersecreção de 
muco, remodelação das vias aéreas, desregulação de células do 
antígeno e exacerbação das características da asma.45 Células 
epiteliais, mastócitos, macrófagos, linfócitos B, células Th17 e 
potencialmente ILC2 expressam AhR. Em resposta à ativação por 
um ligante, AhR sofre translocação do citoplasma para o núcleo, 
onde controla a transcrição de uma variedade de genes-alvo com 
produção de muitas citocinas pró e anti-inflamatórias. AhR tam-
bém interage com outros fatores de transcrição, como NF-kB, 
modulando sua atividade e a expressão de seus genes-alvo.46

Nas formas de asma não mediadas por T2, como a asma indu-
zida por WFS, o recrutamento de neutrófilos é intensificado pela 
ativação de células Th17 e pela liberação de CXCL pelas células 
epiteliais.21 O influxo de neutrófilos na asma impulsionada pelo 
estresse oxidativo da WFS resulta em importante problema clíni-
co, uma vez que os neutrófilos são pouco responsivos aos glico-
corticoides,38,48 que é a principal terapia indicada para o trata-
mento da asma e outras doenças inflamatórias crônicas.

Embora muitos dos efeitos adversos aqui descritos se refiram 
à exposição ao MP2,5 em geral, há evidências observacionais de 
que o MP2,5 específico de incêndios florestais é mais prejudicial 
à saúde humana do que o MP2,5 urbano.33,49 A ativação dos ge-
nes do citocromo P450, uma família de enzimas envolvidas em 
muitos processos biológicos e patológicos, foi mais intensa no 
MP de WFS em comparação com o MP urbano. Por outro lado, o 
MP urbano foi associado a níveis mais altos de citocinas pró-in-
flamatórias. Diferenças na composição de HAPs em MP urbano 
e de WFS podem explicar o aumento do dano oxidativo celular 
pela exposição a incêndios florestais.49

WFS – genotoxicidade e modificações 
epigenéticas

A mistura de vários compostos presentes na WFS influencia sig-
nificativamente a toxicidade dos poluentes atmosféricos, em 
virtude da ativação de múltiplas vias durante a exposição. A 
indução de genotoxicidade por poluentes atmosféricos resulta 
na ativação de mecanismos de reparo do DNA. Entretanto, há 
evidências de que os HAPs e os metais pesados podem enfra-
quecer os mecanismos de reparo.50 Camundongos expostos a 
altas concentrações de HAPs em MP2,5 apresentaram deficiên-
cias do sistema de reparo do DNA, contribuindo para o desen-
volvimento de câncer de pulmão.51 Os metais pesados induzem 
genotoxicidade e modificações epigenéticas por meio de uma 
variedade de mecanismos, como a ativação de danos oxidativos 
ao DNA e alteração da estabilização da cromatina.50

A epigenética geralmente se refere a regulações gênicas que 
não estão associadas à alteração na sequência de DNA (muta-
ção). Mecanismos epigenéticos podem alterar a expressão do 
genoma sob influência exógena e garantir a propagação dos 
estados de atividade gênica através das gerações celulares sub-
sequentes. Alterações nas marcas epigenéticas têm sido asso-
ciadas a doenças como câncer, distúrbios cardiovasculares, 
respiratórios e neurodegenerativos.52 Mecanismos de modula-
ção epigenética por contaminantes ambientais incluem altera-
ção da metilação do DNA, modificação de histonas e expressão 
de RNA não codificante (ncRNA).50 O mecanismo epigenético 
mais investigado é a metilação do DNA em promotores de ge-
nes, atuando como repressor da expressão gênica.52 Os HAPs 
podem afetar a função das células T reguladoras por meio de 
um mecanismo epigenético (metilação de FOXP3), aumentando 
as manifestações de condições atópicas, como asma, conjunti-
vite e rinite.53 Exposição interna e externa ao MP2,5 tem sido 
associado a alterações na metilação do DNA nas células epite-
liais nasais de crianças.54,55 Os ncRNAs contribuem para muitos 
processos patológicos e fisiológicos, e são um dos principais 
marcadores epigenéticos em estudos de exposição ambiental. 
Os microRNAs (miRNAs) são um dos três tipos de ncRNAs, parti-
cipando da regulação da transcrição gênica, expressão de pro-
teínas e montagem de complexos proteicos, embora eles mes-
mos não codifiquem proteínas.50 Metais pesados e HAPs em 
MP2,5 são os principais contribuintes para os efeitos do ncRNA. 
Há evidências observacionais de associação positiva entre a ex-
pressão de miRNAs e a exposição a HAPs em crianças.56
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Medidas de atenuação e adaptação

As mudanças climáticas estão exacerbando a frequência e a 
intensidade dos incêndios florestais em todo o mundo. É crucial 
desenvolver políticas públicas para prevenir incêndios florestais 
descontrolados e atenuar seus impactos na saúde. As estratégias 
de manejo dos incêndios devem considerar o aquecimento glo-
bal, reforçando a regulamentação da atividade do fogo em áreas 
rurais e florestais e aumentando a resiliência dos ecossistemas 
sensíveis ao fogo.57 É fundamental estabelecer redes de monito-
ramento das condições de incêndio, clima e qualidade do ar. Os 
dados são necessários para mapear os riscos de incêndios flores-
tais, identificar populações vulneráveis e desenvolver sistemas 
eficientes de alerta precoce. O conhecimento científico e a tec-
nologia atuais são capazes de prever riscos de incêndios flores-
tais e eventos extremos relativos ao clima e condições climáti-
cas,58 dando suporte baseado em evidências para medidas 
preventivas. O preparo das unidades de saúde em regiões susce-
tíveis deve ser melhorado, organizando recursos humanos e su-
primentos para um possível influxo de doenças relacionadas à 
fumaça de incêndios florestais.59 As medidas preventivas tam-
bém incluem a promoção da conscientização social e da educa-
ção sobre os efeitos das mudanças climáticas nos regimes de in-
cêndio e no preparo das famílias contra a WFS.

Durante um evento de incêndio florestal, medidas de mitiga-
ção devem ser tomadas para atenuar a exposição à WFS, espe-
cialmente em regiões de interface urbano-florestal. Recomenda-
-se ficar dentro de casa com as janelas fechadas se os focos de 
incêndio estiverem a quilômetros de distância. Ventiladores, ar 
condicionado de circuito fechado e filtros de ar à base de filtro 
também podem ser utilizados para circular o ar e aliviar a polui-
ção do ar em ambientes fechados.60 Hidratação adequada é fun-
damental para mitigar os riscos de doenças respiratórias causa-
das pela WFS. A desidratação resseca as vias aéreas superiores e 
inferiores, reduzindo a frequência dos batimentos dos cílios, 
danificando as células epiteliais e amplificando as gotículas res-
piratórias que transportam contaminantes inalados mais profun-
damente nos pulmões.61 A defesa civil deve estar pronta para 
evacuar comunidades socioeconômicas e ambientalmente vulne-
ráveis sem recursos para mitigar a exposição à WFS. Os governos 
locais devem fornecer recomendações de atividades escolares 
em caso de incidente de incêndio florestal. Máscaras cirúrgicas e 
respiradores podem fornecer proteção limitada para crianças 
durante eventos de incêndios florestais, com reduções espera-
das de aproximadamente 20% e 80% para máscaras cirúrgicas e 
respiradores N95, respectivamente. Uma das preocupações fre-
quentemente levantadas é que o uso de máscaras pode propor-
cionar uma falsa sensação de segurança, se não fornecerem fil-
tragem e proteção adequadas.9 No que diz respeito às medidas 
de mitigação durante um evento de incêndio florestal, é impor-
tante considerar os custos e benefícios de cada situação especí-
fica ao tomar decisões em nome das crianças.

Conclusão e recomendações

Os incêndios florestais estão aumentando em frequência e inten-
sidade em todo o mundo, ampliando as ameaças à saúde am-
biental associadas à exposição à fumaça. Os impactos da WFS na 
saúde são múltiplos e sistêmicos, afetando os sistemas respirató-
rio, cardiovascular e neural. As crianças são particularmente vul-
neráveis a incêndios florestais, considerando suas características 
fisiológicas, anatômicas e comportamentais. Embora ainda mi-
noritário, o número de estudos sobre a associação entre WFS e 
saúde de crianças e adolescentes tem aumentado na última dé-

cada. A maioria dos estudos na literatura enfoca a exposição de 
curto prazo à WFS, revelando os impactos adversos agudos para 
crianças e adolescentes. Os problemas de saúde mais significati-
vos associados à WFS são morbidades respiratórias (p. ex., asma) 
e desfechos de nascimento (p. ex., parto prematuro e baixo peso 
ao nascer). É importante realizar mais estudos sobre os impactos 
da WFS especificamente em crianças e adolescentes. As exposi-
ções pediátricas à WFS podem ser exacerbadas em comparação 
com os adultos, porque as crianças têm maior ventilação-minuto 
por quilograma de peso corporal e, portanto, experimentam 
uma dose mais alta de poluição do ar do que os adultos.

Dadas as tendências crescentes na atividade de incêndios flo-
restais e assentamentos humanos próximos a áreas de risco, é 
crucial adotar estratégias de mitigação e adaptação, visando mi-
nimizar os impactos adversos à saúde das emissões de incêndios 
florestais. Medidas preventivas devem ser tomadas para evitar a 
propagação de incêndios florestais, incluindo: regulamentação e 
controle da atividade de incêndio em áreas rurais, previsão do 
risco de incêndio em função das condições climáticas, promoção 
da conscientização social e educação sobre os efeitos das mudan-
ças climáticas nos regimes de fogo. Durante incidentes de incên-
dios florestais, estratégias de mitigação devem ser realizadas, 
especialmente em regiões de interface urbano-florestal, incluin-
do resposta adequada da defesa civil e do sistema de saúde e 
recomendações para permanecer em ambientes fechados.
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