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PALAVRAS-CHAVE Resumo

Poluicao do ar; Objetivo: A emissdo de poluicao do ar associada a incéndios florestais € uma preocupacao glo-
Queima de biomassa; bal, contribuindo para a deterioracdo da qualidade do ar e impactando gravemente a salde
Estresse oxidativo; publica. Esta revisao narrativa tem como objetivo fornecer uma visao geral das caracteristicas
Danos celulares; da fumaca de incéndios florestais (WFS) e impactos associados a saude de adultos e criancas.
Genotoxicidade; Fonte de dados: Revisdo de literatura com base em um levantamento bibliografico nas bases de
Modulacao dados PubMed (National Library of Medicine, Estados Unidos), SciELO (Scientific Electronic Library
epigenética Online) e Google Scholar. Foram considerados estudos observacionais, transversais, longitudinais e

de revisao, priorizando artigos revisados por pares publicados nos ultimos 10 anos (2014-2024).
Sintese de dados: A WFS contribui para a deterioracao da qualidade do ar, resultando em maior
exposicao a poluicado do ar, especialmente em interfaces urbano-florestais. A WFS contém ma-
terial particulado (MP) em uma variedade de tamanhos e composicdes quimicas, bem como
varios gases toxicos. Os impactos da WFS na salde sao sistémicos, afetando os sistemas respi-
ratoério, cardiovascular e neurologico. A exposicao a WFS esta associada ao estresse inflamato-
rio e oxidativo, danos ao DNA, modulacdes epigenéticas e distirbios de estresse em adultos e
criancas. As criancas podem apresentar maior risco de impactos respiratorios da WFS, em vir-
tude de suas vias aéreas menores e pulmodes em desenvolvimento.

Conclusao: Os incéndios florestais estdo aumentando em frequéncia e intensidade, resultando
em milhares de mortes prematuras e hospitalizacées em todo o mundo, a cada ano. Medidas
preventivas contra a propagacao de incéndios florestais devem ser reforgadas, considerando as
tendéncias crescentes do aquecimento global e eventos climaticos extremos. Estratégias de
adaptacao devem ser empreendidas especialmente em regides de interface urbano-florestais,
incluindo a melhora dos sistemas de alerta precoce, melhora das instalacdes de saude e prepa-
racao das familias e promocdo de campanhas de comunicacéo de risco.
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Introducao

A exposicao a fumaca de incéndios florestais (WFS, do inglés wil-
dfire smoke) é um importante problema de salde, afetando a
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de vegetacdo, o clima, as condicdes climaticas e as atividades
humanas. A mudanca climatica global esta exacerbando as condi-
¢oes de incéndios florestais em virtude do aumento da frequéncia
de ondas de calor e secas. Os fatores socioeconémicos associados
a mudanca no uso da terra e as praticas de manejo agricola tam-
bém sao importantes impulsionadores de incéndios florestais. Os
focos de incéndio associados ao desmatamento e ao manejo de
pastagens e terras agricolas podem avancar facilmente sobre
areas florestais em condicées de clima seco, amplificando as
emissoes do fogo. Na floresta amazonica brasileira, o desmata-
mento, o0 manejo agricola e os incéndios florestais respondem,
respectivamente, por 8%, 39% e 53% do nimero de incéndios ati-
vos.2 Eventos extremos de incéndios florestais, caracterizados por
alta intensidade, propagacao e extensao do fogo, estao aumen-
tando em frequéncia. Entre 2016 e 2020, 18 eventos extremos de
incéndios florestais ocorreram em diferentes partes do mundo,
incluindo América do Norte, Oceania e América do Sul.?

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 poluicao do ar, particu-
larmente em interfaces urbano-florestais, aumentando a preocu-
pacao com a satde publica. Estudos recentes estimaram que os
incéndios florestais nos Estados Unidos foram responsaveis por
25% das concentracoes de material particulado fino (MP2,5), com
95% da populacao sendo afetada pela WFS por pelo menos um dia
ao ano.*

A poluicao do ar relacionada a incéndios florestais tornou-se
uma grande preocupacao de salde publica, pois pode ser levada
pelos ventos e se espalhar por centenas de quildémetros. A exposi-
¢ao as emissoes de incéndios florestais esta associada a resultados
adversos a salde, com riscos aumentados de mortalidade por to-
das as causas, respiratoria e cardiovascular.>® A exposicao aguda
a WFS pode exacerbar condicdes preexistentes, enquanto a expo-
sicdo prolongada pode levar ao novo aparecimento de varias
doencas.”® A morbidade respiratoria inclui asma, doenca pulmo-
nar obstrutiva cronica (DPOC), bronquite e pneumonia. As popu-
lagoes suscetiveis incluem pessoas com doencas respiratorias e
cardiovasculares, adultos de meia-idade e idosos, criancas, mu-
lheres gravidas e o feto. Existem relativamente poucos estudos
sobre os impactos da WFS na salide em criancas, e € por isso que
esta revisao também inclui estudos realizados em adultos. Consi-
derando a falta de evidéncias de efeitos adversos a saide em
longo prazo da WFS em criancas, o conhecimento pode ser extra-
polado da literatura robusta sobre os efeitos da exposicao a po-
luentes atmosféricos na salide, especialmente com os dados rela-
tados em adultos.’

Esta revisdo narrativa visa fornecer uma visao geral das emis-
soes de poluentes atmosféricos de incéndios florestais e dos im-
pactos associados a saude em todo o mundo. Esta revisao inclui
uma caracterizacao dos poluentes atmosféricos contidos em WFS
e seus impactos na satde. Evidéncias epidemioldgicas de danos da
WFS a salide humana sao apresentadas, considerando estudos glo-
bais e regionais. As implicacdes da WFS para o estresse oxidativo,
danos ao DNA, modulacoes epigenéticas e distlrbios de estresse
estao resumidas nesta revisao.

Métodos

Trata-se de uma revisao narrativa da literatura baseada em le-
vantamento bibliografico nas bases de dados PubMed (National
Library of Medicine, Estados Unidos), SciELO (Scientific Electro-
nic Library Online) e Google Académico. Foram considerados es-
tudos observacionais, transversais, longitudinais e de revisao,
priorizando artigos revisados por pares publicados nos ultimos 10
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anos (2014-2024). A busca nao se limitou a estudos realizados em
determinada regiao geografica. Os termos de pesquisa incluiram
incéndios florestais, queima de biomassa, impactos na satide dos
incéndios florestais, incéndios florestais e criangas, incéndios
florestais e inflamacao, incéndios florestais e estresse oxidativo,
incéndios florestais e genotoxicidade, incéndios florestais e epi-
genética. No total, foram selecionados 60 estudos, incluindo ar-
tigos de pesquisa (81%) e de revisao (19%); 78% dos estudos fo-
ram publicados apos 2019 (fig. 1 A). Em relacdo a abrangéncia
geografica dos achados, 55% das referéncias tiveram abrangén-
cia global, enquanto estudos realizados na América do Sul e do
Norte compreenderam 33% das referéncias (fig. 1 A). A maioria
dos estudos de salide nao se concentrou em uma faixa etaria
especifica (71%), e apenas 29% relataram achados especifica-
mente para criancas ou adolescentes (fig. 1 C). Isso reflete a
escassez de estudos dedicados a investigar os impactos ambien-
tais adversos a salde em criancas.

Poluentes atmosféricos em WFS

Os incéndios florestais emitem muitos poluentes atmosféricos,
incluindo MP, dxidos de nitrogénio (NO e NO2), monoxido de car-
bono (CO), hidrocarbonetos aromaticos policiclicos (HAPs) e com-
postos organicos volateis (COV).'® A nuvem de fumaca € levada
pelos ventos, chegando a centenas de quilémetros de distancia do
foco do incéndio. Durante o transporte, a nuvem de fumaca sofre
diluicdo, levando a diminuicao progressiva nas concentracdes de
poluentes atmosféricos primarios. As reacoes quimicas transfor-
mam os poluentes atmosféricos ao longo do tempo, levando a
producao de poluentes secundarios como 03, aerossdis organicos
secundarios e HAPs."" Estudos recentes relataram concentracées
aumentadas de bactérias e fungos viaveis transportados pelo ar
apos 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 patogénicos. Os movimentos con-
vectivos do ar associados a incéndios podem lancar células bacte-
rianas e esporos de fungos na atmosfera. Os microbios também
podem se ligar a particulas liberadas durante a combustao. '2

Dentre os poluentes atmosféricos na WFS, a maioria dos estu-
dos epidemiologicos e toxicologicos se concentrou no MP. O MP
ndo € uma substancia toxica Unica, mas sim uma combinacao de
particulas sdlidas e liquidas de diferentes tamanhos e composi-
¢oes quimicas. As propriedades fisicas do MP, incluindo concentra-
cao de massa, area de superficie, distribuicao do tamanho, do
numero de particulas e estado fisico, influenciam a salde respira-
toria de diferentes maneiras. O MP é categorizado pelo diametro
da particula: MP,, MP, 5 e MP, , referem-se a particulas com dia-
metro abaixo de 10 ym (particulas inalaveis), abaixo de 2,5 ym
(particulas finas) e abaixo de 0,1 ym (particulas ultrafinas, PUF),
respectivamente (fig. 2). O MP10 passa pelo trato respiratorio
superior e entra nas vias aéreas e alvéolos proximais e distais.
Quanto menor o didmetro da particula, mais profundamente ela
pode viajar até os espacos broncoalveolares. As PUF tém toxicida-
de aumentada em virtude do pequeno tamanho e grande area de
superficie, podendo entrar nos alvéolos. '

Embora a WFS contenha particulas de diferentes tamanhos, o
MP, 5 predomina, compreendendo mais de 90% da massa da parti-
cula. A medida que a WFS é transportada na atmosfera, processos
fisicos e quimicos (oxidacdo) afetam a distribuicdo do tamanho
das particulas e a formacao de particulas secundarias. As particu-
las de fumaca inicial normalmente tém diametros médios na faixa
de 100-150 nm, enquanto as particulas de fumaca envelhecida sao
maiores, com didmetros médios na faixa de 200-300 nm. "*
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Figura 1 Caracterizacéo das referéncias bibliograficas selecionadas para esta revisdo narrativa. A, Ano de publicacdo. B, Ambito
geografico dos achados. C, Faixa etaria foco dos estudos em salde.

Particulas carbonaceas, incluindo compostos organicos e car-
bono elementar, compreendem 70%-90% da massa de MP, ; em
WFS."> O MP em WFS também pode incluir elementos crustais,
metais pesados, HAPs e compostos inorganicos como sulfato de
amonio. As propriedades quimicas e fisicas do MP dependem da
idade da WFS, combustivel e eficiéncia de combustéo. Diferentes
estagios de combustdo (flamejante vs. fumegante) produzem di-
ferentes espécies de MP carbonaceo. A WFS normalmente tem
uma longa fase de combust&o, as vezes durando meses, levando a
emissao de MP, 5 em longo prazo.™

Além do MP, a WFS também contém grandes quantidades de
gases toxicos. Incéndios urbanos ou incéndios florestais na inter-
face urbano-florestal sao particularmente desafiadores porque os
componentes tipicos da WFS se misturam com emissoes veiculares
e industriais, geralmente acelerando a producao de poluentes se-
cundarios.’® NO e NO, sdo gases residuais reativos emitidos por
incéndios florestais e emissoes veiculares, conhecidos por suas
propriedades oxidantes e por atuarem como precursores de po-
luentes atmosféricos secundarios, como o O,. A exposicéo ao NO,
promove estresse oxidativo e inflamacao alérgica das vias aéreas,
aumentando a suscetibilidade a asma.'”

Os COV sao compostos organicos na fase gasosa e compreen-
dem cerca de 15% das emissoes de incéndios florestais em mas-
sa.'% Mais de 500 espécies de COV foram identificadas na WFS,
com uma variedade de estados de oxigenacao, heteroatomos
(p. ex.,, N, F, S) e grupos funcionais (p. ex., cetonas, carboni-
las, alcoois, aromaticos).'® Os HAPs sdo compostos organicos
que contém dois ou mais anéis aromaticos, como o benzo(a)
pireno. Os HAPs podem estar na fase gasosa ou na fase particu-
lada." A relativa abundancia de espécies de COV na WFS de-
pende do combustivel e das condi¢des de queima. Normalmen-
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te, 60% dos COV na WFS sao oxigenados (p. ex., formaldeido,
metanol, acetaldeido). Os COV sofrem oxidacdo dentro da
WFS, gerando aerossdis organicos secundarios e O,. Os COV es-
tdo associados a efeitos adversos a saude, e as doencas mais
comuns associadas a exposicdo a COV estdo relacionadas ao
sistema respiratdrio, sistema sanguineo e inflamacao. Acetal-
deido, acroleina, formaldeido e benzeno sao de interesse espe-
cifico em virtude de seu impacto diferencial em bebés e crian-
cas em comparacao com adultos. 202!

Impactos da WFS na saude: evidéncias
epidemiolégicas na populacdao em geral

Os incéndios florestais contribuem para a deterioracao da quali-
dade do ar, especialmente quando ocorre em regides de interface
urbano-florestal, onde mais pessoas estao expostas. Globalmen-
te, a exposicao a poluicdo do ar contribuiu para 6,7 milhdes de
mortes em 2019.22 As mortes atribuidas ao MP, ¢ afetaram 4,2
milhdes de individuos, 57% por doenca isquémica cardiaca e doen-
ca cerebrovascular, 36% por doenca pulmonar obstrutiva cronica e
infeccdes agudas do trato respiratdrio inferior e 7% por cancer de
pulmao.?

A exposicao de curto prazo ao MPz,s relacionada a incéndios
florestais foi associada ao aumento do risco de mortalidade por
doencas por todas as causas, cardiovasculares e respiratorias a
nivel global, embora as magnitudes variassem entre os paises.
Para cada incremento de 10 pyg/m?3 de MP, 5 oriundo de incéndio
florestal, os resultados da metanalise 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
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Figura 2 A fumaca do fogo florestal contém uma miriade de poluentes atmosféricos, incluindo material particulado e gases vesti-
giais. As reacoes fotoquimicas levam a formacao de poluentes secundarios como O3 e material particulado (MP) organico secundario.
A tabela inserida compara as propriedades fisicas de trés amostras de MP com a mesma concentracdo de massa (arbitrariamente
definida como 1), mas com diferentes tamanhos de particulas. As particulas finas tém concentracoes numéricas e area de superficie
mais altas em comparacao com as particulas grossas. A capacidade de MP2,5 e MPO,1 de penetrar mais profundamente no sistema
respiratorio e sua maior area de superficie resultam em maior toxicidade em comparacao com particulas maiores.

cardiovascular e 1,019 (1,013-1,025) para mortalidade respirato-
ria.> No Brasil, as mortes respiratdrias ligadas a exposicéo diaria a
MP fino de incéndios florestais totalizaram 31.287 de 2000 a
2016.2* Especificamente na excepcional temporada de incéndios
de 2019, Nawaz e Henze? estimaram 5,0 (2,4-8,3) mil mortes
prematuras atribuiveis a MP, ¢ relacionada a incéndios florestais
no Brasil. Durante os megaincéndios australianos de 2019-2020,
Johnston?® estimou 429 mortes prematuras relacionadas a fuma-
¢a, 3.230 internacdes hospitalares por disturbios cardiovasculares
e respiratorios e 1.523 atendimentos de emergéncia por asma.

Os impactos dos poluentes atmosféricos na salide podem se
manifestar em qualquer compartimento do corpo humano, in-
cluindo o sistema respiratorio, o sistema imunologico, os tecidos
da pele, o sistema sensorial, o sistema nervoso central e periféri-
co e o sistema cardiovascular. As faixas etarias de 0 a 4 anos e 60
anos ou mais apresentam maior vulnerabilidade a problemas res-
piratorios relacionados a incéndios florestais, bem como indivi-
duos de nivel socioecondémico mais baixo e mulheres gravidas, por
varios motivos.2"2427 Individuos na faixa etaria acima de 60 anos
sdo mais propensos a um sistema imunoldgico enfraquecido, fun-
cao pulmonar diminuida e condices de salde preexistentes. Os
grupos de risco também podem ter mobilidade limitada ou encon-
trar desafios na adocao de medidas de protecao durante um even-
to de incéndio florestal, aumentando sua vulnerabilidade.?*

Impactos da WFS na saude pediatrica

Criancas pequenas, com sistema imunoldgico em desenvolvi-
mento e tamanhos menores das vias aéreas, sao mais suscetiveis
a irritantes respiratorios associados a WFS. As criancas podem
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estar mais expostas a WFS porque geralmente passam mais tem-
po ao ar livre. Além disso, as criancas respiram mais ar em rela-
¢ao ao seu peso corporal, tornando esse grupo especialmente
vulneravel a poluicdo do ar.’? As criancas tém filtragem nasal me-
nos eficiente em comparacao com os adultos, o que indica que
uma proporcao maior de MP pode penetrar em seus pulmées.?®
Além disso, os efeitos da poluicao do ar nos pulmodes em desen-
volvimento no Utero e na infancia podem influenciar a estrutura
e a funcao pulmonar dos adultos. Dependendo do momento da
exposicao, alguns efeitos podem persistir ou tornar-se aparentes
ap6s muitos anos.?’ Esse € um ponto critico que deve ser consi-
derado: os efeitos em longo prazo da exposicao a WFS na saude
em populacdes pediatricas ndo sdo conhecidos atualmente.® Evi-
déncias de um estudo observacional em primatas nao humanos
sugeriram que a exposicdo a WFS durante a infancia resulta na
atenuacao das respostas do sistema imunoldgico inato e na redu-
¢ao do volume pulmonar na adolescéncia.?°

A exposicdo a WFS foi consistentemente associada a riscos
aumentados de resultados adversos a salde em criancas e ado-
lescentes, exceto para morbidades cardiovasculares. Uma revi-
sdo sistematica recente sobre os riscos respiratorios da exposi-
cao a WFS em criancas selecionou 59 estudos de 14 paises.>' Eles
relataram aumento significativo nas visitas ao pronto-socorro
respiratorio e hospitalizacoes por asma nos primeiros trés dias
de exposicao a WFS, principalmente em criangas < 5 anos. Um
estudo de série temporal nacional no Brasil relatou aumento de
4,88% no risco de hospitalizacao por todas as causas em criancas
< 4 anos por aumento de 10 pg/m3 nas concentracdes de MP2 5
em incéndios florestais.?2 Na Califérnia, um estudo mostrou que
0 MP, 5 de incéndios florestais foi 10 vezes mais prejudicial a
salde respiratoria das criancas do que o MP, 5 de outras fontes,
principalmente para criancas com idade de 0 a 5 anos.*?
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Além dos impactos da exposicdo a WFS na saude fisica, & im-
portante destacar os efeitos prejudiciais dos desastres de incén-
dios florestais na saude mental, especialmente para criancas e
adolescentes. Uma revisao recente identificou varios efeitos re-
lacionados ao estresse apos eventos de incéndios florestais,
como transtorno de estresse pos-traumatico, ansiedade, depres-
sdo, estresse e desesperanca.** Um evento de incéndio florestal
na comunidade de uma crianca pode ser traumatico, de modo
que as criancas podem apresentar respostas como ansiedade de
separacao, disturbios nos padroes de sono, aumento da enurese
noturna e reconstituicdes de traumas. Um estudo realizado 18
meses apo6s um grande incéndio florestal no Canada, que resul-
tou na evacuacédo de uma cidade inteira, mostrou prevaléncia de
31% de transtorno depressivo maior e ideacées suicidas em estu-
dantes afetados pelo incéndio, além de 27% com provavel ansie-
dade e 15% com provavel uso de alcool/substancia.?

WFS - estresse inflamatorio e oxidativo

A exposicao humana ao MP esta associada a varias doencas respi-
ratorias, incluindo DPOC, asma, dano pulmonar intersticial e
cancer de pulmao.* O MP, ; dificulta a depuragao mucociliar
com reducao do batimento ciliar e consequente hipersecrecao
de muco. Além de bloquear as vias aéreas, ha maior proliferacéo
microbiana que induz ainda mais a inflamacéo dos tecidos.?” Os
efeitos sistémicos da exposicao a WFS podem ocorrer por meio
de varios mecanismos potenciais: MP interagindo com recepto-
res neurais nos pulmées e ativando o sistema nervoso auténomo;
resposta imune local e sistémica aos poluentes nos alvéolos; e
translocacao direta de PUF através da membrana alveolar, resul-
tando em disfuncdo endotelial sistémica, ativacdo e lesdo.?” Os

efeitos oxidativos do MP podem danificar mitocondrias, o reticu-
lo endoplasmatico e o DNA, podem ser cancerigenos e ativar vias
de sinalizacdo de morte celular.3®

Os mecanismos dos efeitos da WFS nas vias aéreas inferiores
e nos pulmoes, sob condicdes asmaticas ou saudaveis, sao pro-
vavelmente complexos. A ruptura da barreira epitelial pelo es-
tresse oxidativo nas vias aéreas pode permitir a penetracao de
patogenos, alérgenos e outras toxinas nos tecidos submucosos
subjacentes. Citocinas (IL-1p, IL-6, IL-23, TNF-a) e outros me-
diadores inflamatorios, como derivados do acido araquidonico
e padrdes moleculares associados a danos (DAMPs, do inglés
damage associated molecular patterns) também s&o liberados,
dando origem a uma cascata de alteracdes proé-inflamatarias
nas células estruturais e imunes no tecido da mucosa respirato-
ria (fig. 3).38:3

0 inflamassoma, que é um componente do sistema imunologi-
co inato, € um complexo multiproteico que regula a inflamacao
ao ativar citocinas pré-inflamatorias. O inflamassoma ativa a
pro-caspase-1, que cliva a pro-interleucina-14, causando maior
gravidade da inflamacao.“? Estudos demonstraram que a exposi-
cao a PUF aumentou a expressao de componentes-chave do in-
flamassoma, como NLRP3 e caspase-1, levando a producao de
caspase-1 ativa no pulmao.*' A exposicéo ao MP; 5 também pode
ativar vias de autofagia dependentes de citocinas.3¢

Outro mecanismo fisiopatologico plausivel das particulas
transportadas pelo ar na saide humana é o estresse oxidativo. O
estresse oxidativo esta altamente implicado na patogénese das
doencas respiratorias (alteragcoes asmaticas das vias aéreas) e é
causado pela superproducdo endogena de espécies de radicais
livres como espécies reativas de oxigénio (EROs), como supero-
xido (0,-), peroxido de hidrogénio (H,0,) e radical hidroxila
(OH).%" Organelas celulares, como mitocéndrias e peroxissomos,
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Células epiteliais das vias aéreas

Figura 3 O estresse oxidativo induzido pela fumaca do fogo florestal leva a danos nas células epiteliais das vias aéreas. Alarmi-
nas sao proteinas liberadas pelas células em resposta a lesoes, iniciando a resposta inflamatoria, incluindo: IL (interleucina); TSLP
(linfopoietina estromal timica); PGs (prostaglandinas); TXs (tromboxanos); LTs (leucotrienos); TNF (fator de necrose tumoral).

Adaptado de Bowman et al., 2024.
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sdo as principais fontes de EROs e espécies de nitrogénio
(NOx).“0 O estresse oxidativo estad intimamente relacionado a
inflamacao em uma concepcao ampla.

As EROs influenciam as células das vias aéreas reproduzindo
caracteristicas fisiopatologicas da asma e estdo associadas a
inflamacao pulmonar aguda e cronica, induzindo peroxidacao
lipidica, alteracédo da estrutura proteica, aumento da liberacao
de acido araquidonico das membranas celulares e aumento da
sintese de quimioatrativos. A liberacdo de taquicininas e neuro-
cininas aumenta a contracao do musculo liso das vias aéreas,
aumenta a reatividade e as secrecdes 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 B-adrenérgicos.*0

A fisiopatologia da reacdo asmatica desencadeada pela esti-
mulacao de alérgenos inicia-se com uma fase de sensibilizacao,
na qual o contato do alérgeno com células T naive resulta na
producdo de citocinas Th2 (interleucina (IL)-4 e IL-13) e ativacao
de células plasmaticas produtoras de IgE alérgeno-especificas.
Esses anticorpos IgE se ligam aos receptores de alta afinidade de
IgE em mastocitos e basofilos que aguardam uma exposicdo pos-
terior ao alérgeno. Concomitantemente, a lesdo epitelial leva a
ativacao de células linfoides inatas tipo 2 (ILC2) e consequente
liberacdo de citocinas IL-33 pro-tipo 2, linfopoietina estromal
timica (TSLP) e IL-25, conhecidas como alarminas. As alarminas
contribuem para aumentar a estimulacdo das células dendriticas
(CD) no reconhecimento antigénico e ILC2. A fase efetora da
reacdo asmatica apos um segundo contato com o alérgeno envol-
ve a contracao das células musculares lisas bronquicas, a ativa-
cao das células ILC2 e Th2 e o recrutamento de eosindfilos.*

A resposta celular as EROs geralmente envolve a ativacao de
vias de sinalizacao intracelular e alteracdes transcricionais,
que sdo influenciadas pelo estado redox.** O estado redox no
nucleo afeta os processos de acetilacdo e desacetilacdo de his-
tonas, regulando a expressao de genes inflamatorios pela ativa-
cao de fatores de transcricao, como o fator nuclear-«B (NF-kB)
e a proteina de ativacao-1 (AP-1). O NF-xB é um heterodimero
proteico que é ativado em células epiteliais e células inflama-
torias durante o estresse oxidatiivo, levando a regulacdo posi-
tiva de muitos genes pré-inflamatorios,** relacionada a patogé-
nese da asma. O AP-1 é um dimero proteico composto por um
heterodimero de proteinas Fos e Jun, regulando genes inflama-
torios e imunes em doencas mediadas por oxidantes.°

Outro fator de transcricao altamente expresso nos pulmoes de
humanos é o receptor de hidrocarboneto de arila (AhR), que
pode ser ativado pela exposicao a HAPs. AhR é um fator de trans-
cricao ativado por ligante que demonstrou desempenhar um pa-
pel importante no controle da asma.*> AhR pode ter papéis be-
néficos e deletérios. Por um lado, a ativacdo de AhR em células
dendriticas (CD) bloqueia a geracao de células T pré-inflamato-
rias. A expressao de AhR por Treg atua como importante regula-
dor negativo da reacdo alérgica. Por outro lado, a ativacdo de
AhR por HAPs é pro-inflamatoria, induzindo hipersecrecdao de
muco, remodelacao das vias aéreas, desregulacao de células do
antigeno e exacerbagdo das caracteristicas da asma.® Células
epiteliais, mastdcitos, macrofagos, linfocitos B, células Th17 e
potencialmente ILC2 expressam AhR. Em resposta a ativacao por
um ligante, AhR sofre translocacao do citoplasma para o ncleo,
onde controla a transcricao de uma variedade de genes-alvo com
producédo de muitas citocinas proé e anti-inflamatorias. AhR tam-
bém interage com outros fatores de transcricdo, como NF-kB,
modulando sua atividade e a expressdo de seus genes-alvo.*®
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Nas formas de asma nao mediadas por T2, como a asma indu-
zida por WFS, o recrutamento de neutroéfilos é intensificado pela
ativacao de células Th17 e pela liberacao de CXCL pelas células
epiteliais.?’ O influxo de neutrdfilos na asma impulsionada pelo
estresse oxidativo da WFS resulta em importante problema clini-
co, uma vez que os neutrofilos sao pouco responsivos aos glico-
corticoides, % que é a principal terapia indicada para o trata-
mento da asma e outras doencas inflamatorias cronicas.

Embora muitos dos efeitos adversos aqui descritos se refiram
a exposicao ao MP, 5 em geral, ha evidéncias observacionais de
que o MP, ¢ especmco de incéndios florestais € mais prejudicial
a salide humana do que o MP, 5 urbano.*** A ativagdo dos ge-
nes do citocromo P450, uma familia de enzimas envolvidas em
muitos processos bioldgicos e patologicos, foi mais intensa no
MP de WFS em comparacao com o MP urbano. Por outro lado, o
MP urbano foi associado a niveis mais altos de citocinas pro-in-
flamatorias. Diferencas na composicdo de HAPs em MP urbano
e de WFS podem explicar o aumento do dano oxidativo celular
pela exposicdo a incéndios florestais.*

WEFS - genotoxicidade e modificacdes
epigeneéticas

A mistura de varios compostos presentes na WFS influencia sig-
nificativamente a toxicidade dos poluentes atmosféricos, em
virtude da ativacao de mdltiplas vias durante a exposicao. A
inducao de genotoxicidade por poluentes atmosféricos resulta
na ativacao de mecanismos de reparo do DNA. Entretanto, ha
evidéncias de que os HAPs e os metais pesados podem enfra-
quecer os mecanismos de reparo.’® Camundongos expostos a
altas concentracdes de HAPs em MP2 5 apresentaram deficién-
cias do sistema de reparo do DNA, contribuindo para o desen-
volvimento de cancer de pulmao.>' Os metais pesados induzem
genotoxicidade e modificacoes epigenéticas por meio de uma
variedade de mecanismos, como a ativacao de danos oxidativos
ao DNA e alteracao da estabilizagcao da cromatina.>?

A epigenética geralmente se refere a regulacdes génicas que
nao estao associadas a alteracao na sequéncia de DNA (muta-
¢d0). Mecanismos epigenéticos podem alterar a expressao do
genoma sob influéncia exdgena e garantir a propagacdo dos
estados de atividade génica através das geracoes celulares sub-
sequentes. Alteracdes nas marcas epigenéticas tém sido asso-
ciadas a doencas como cancer, disturbios cardiovasculares,
respiratdrios e neurodegenerativos.’? Mecanismos de modula-
cao epigenética por contaminantes ambientais incluem altera-
cao da metilacdo do DNA, modificacao de histonas e expressao
de RNA nao codificante (ncRNA).>® O mecanismo epigenético
mais investigado é a metilacdo do DNA em promotores de ge-
nes, atuando como repressor da expressao génica.’? Os HAPs
podem afetar a funcao das células T reguladoras por meio de
um mecanismo epigenético (metilacdo de FOXP3), aumentando
as manifestacoes de condicdes atopicas, como asma, conjunti-
vite e rinite.>* Exposicdo interna e externa ao MP, ; tem sido
associado a alteracdes na metilacao do DNA nas células epite-
liais nasais de cr1an<;as.54 5 Os ncRNAs contribuem para muitos
processos patoldgicos e fisiologicos, e sao um dos principais
marcadores epigenéticos em estudos de exposicao ambiental.
Os microRNAs (miRNAs) sao um dos trés tipos de ncRNAs, parti-
cipando da regulacdo da transcricdo génica, expressao de pro-
teinas e montagem de complexos proteicos, embora eles mes-
mos nao codifiquem proteinas.”® Metais pesados e HAPs em
MPZ,5 sao os principais contribuintes para os efeitos do ncRNA.
Ha evidéncias observacionais de associacao positiva entre a ex-
pressao de miRNAs e a exposicao a HAPs em criancas.>®
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Medidas de atenuacao e adaptacao

As mudancas climaticas estdo exacerbando a frequéncia e a
intensidade dos incéndios florestais em todo o mundo. E crucial
desenvolver politicas publicas para prevenir incéndios florestais
descontrolados e atenuar seus impactos na salde. As estratégias
de manejo dos incéndios devem considerar o aquecimento glo-
bal, reforcando a regulamentacao da atividade do fogo em areas
rurais e florestais e aumentando a resiliéncia dos ecossistemas
sensiveis ao fogo.”” E fundamental estabelecer redes de monito-
ramento das condicoes de incéndio, clima e qualidade do ar. Os
dados sao necessarios para mapear os riscos de incéndios flores-
tais, identificar populacdes vulneraveis e desenvolver sistemas
eficientes de alerta precoce. O conhecimento cientifico e a tec-
nologia atuais sao capazes de prever riscos de incéndios flores-
tais e eventos extremos relativos ao clima e condicdes climati-
cas,”® dando suporte baseado em evidéncias para medidas
preventivas. O preparo das unidades de salde em regides susce-
tiveis deve ser melhorado, organizando recursos humanos e su-
primentos para um possivel influxo de doencas relacionadas a
fumaca de incéndios florestais.”® As medidas preventivas tam-
bém incluem a promocao da conscientizacédo social e da educa-
¢ao sobre os efeitos das mudancas climaticas nos regimes de in-
céndio e no preparo das familias contra a WFS.

Durante um evento de incéndio florestal, medidas de mitiga-
cao devem ser tomadas para atenuar a exposicdo a WFS, espe-
cialmente em regides de interface urbano-florestal. Recomenda-
-se ficar dentro de casa com as janelas fechadas se os focos de
incéndio estiverem a quildometros de distancia. Ventiladores, ar
condicionado de circuito fechado e filtros de ar a base de filtro
também podem ser utilizados para circular o ar e aliviar a polui-
cao do ar em ambientes fechados.® Hidratacao adequada é fun-
damental para mitigar os riscos de doencas respiratorias causa-
das pela WFS. A desidratacéo resseca as vias aéreas superiores e
inferiores, reduzindo a frequéncia dos batimentos dos cilios,
danificando as células epiteliais e amplificando as goticulas res-
piratorias que transportam contaminantes inalados mais profun-
damente nos pulmdes.®! A defesa civil deve estar pronta para
evacuar comunidades socioecondmicas e ambientalmente vulne-
raveis sem recursos para mitigar a exposicao a WFS. Os governos
locais devem fornecer recomendacdes de atividades escolares
em caso de incidente de incéndio florestal. Mascaras cirlrgicas e
respiradores podem fornecer protecdo limitada para criancas
durante eventos de incéndios florestais, com reducoes espera-
das de aproximadamente 20% e 80% para mascaras cirlrgicas e
respiradores N95, respectivamente. Uma das preocupacoes fre-
quentemente levantadas é que o uso de mascaras pode propor-
cionar uma falsa sensacao de seguranca, se nao fornecerem fil-
tragem e protecdo adequadas.’ No que diz respeito as medidas
de mitigacao durante um evento de incéndio florestal, é impor-
tante considerar os custos e beneficios de cada situacao especi-
fica ao tomar decisées em nome das criancas.

Conclusdo e recomendacées

Os incéndios florestais estao aumentando em frequéncia e inten-
sidade em todo o mundo, ampliando as ameacas a salde am-
biental associadas a exposicao a fumaca. Os impactos da WFS na
salde sao multiplos e sistémicos, afetando os sistemas respirato-
rio, cardiovascular e neural. As criancas sao particularmente vul-
neraveis a incéndios florestais, considerando suas caracteristicas
fisiologicas, anatomicas e comportamentais. Embora ainda mi-
noritario, o nimero de estudos sobre a associacao entre WFS e
salde de criancas e adolescentes tem aumentado na Ultima dé-
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cada. A maioria dos estudos na literatura enfoca a exposicao de
curto prazo a WFS, revelando os impactos adversos agudos para
criancas e adolescentes. Os problemas de saide mais significati-
vos associados a WFS sdo morbidades respiratorias (p. ex., asma)
e desfechos de nascimento (p. ex., parto prematuro e baixo peso
ao nascer). E importante realizar mais estudos sobre os impactos
da WFS especificamente em criancas e adolescentes. As exposi-
coes pediatricas a WFS podem ser exacerbadas em comparacao
com os adultos, porque as criancas tém maior ventilacao-minuto
por quilograma de peso corporal e, portanto, experimentam
uma dose mais alta de poluicao do ar do que os adultos.

Dadas as tendéncias crescentes na atividade de incéndios flo-
restais e assentamentos humanos proximos a areas de risco, é
crucial adotar estratégias de mitigacdo e adaptacéo, visando mi-
nimizar os impactos adversos a salde das emissdes de incéndios
florestais. Medidas preventivas devem ser tomadas para evitar a
propagacao de incéndios florestais, incluindo: regulamentacao e
controle da atividade de incéndio em areas rurais, previsao do
risco de incéndio em funcao das condicdes climaticas, promocao
da conscientizacao social e educacao sobre os efeitos das mudan-
cas climaticas nos regimes de fogo. Durante incidentes de incén-
dios florestais, estratégias de mitigacdo devem ser realizadas,
especialmente em regides de interface urbano-florestal, incluin-
do resposta adequada da defesa civil e do sistema de salde e
recomendacoes para permanecer em ambientes fechados.
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