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Resumo: "Investigar, na producdo cientifica internacional, como as modulacbes epigenéticas e as
disfuncdes inflamatdrias decorrentes da exposi¢ao intrauterina ao tabagismo influenciam o risco
de doencas respiratérias na prole."Revisdo sistemética da literatura mediante busca nas bases de
dados PubMed, Web of Science e Scopus, publicados a partir de 2020, com os descritores
“Respiratory Tract Diseases’, “pregnancy”, “smoking” e “child”, presentes no DeCS/MeSH,
manejados através do operador booleano AND. Os critérios de elegibilidade foram: estudos
publicados nos Ultimos 5 anos, lingua inglesa e portuguesa e artigos de acesso aberto,
descartando-se duplicatas e agueles fora do escopo."Apos aplicacdo dos critérios, 8 estudos
foram selecionados dos 1531 inicialmente encontrados. O tabagismo materno na gestacdo € um
fator de risco significativo para o desenvolvimento pulmonar fetal, resultando em ateragGes
estruturais e funcionais persistentes. A nicotina atravessa a barreira placentaria, atingindo o feto
em concentragdes semelhantes as maternas, promovendo modificagdes epigenéticas e disrupcdes
no desenvolvimento pulmonar. Essa substéncia afeta a metilagdo de genes como AHRR,
CYP1A1l, GFI1 e MYOI1G e, durante o estégio pseudoglandular do desenvolvimento pulmonar,
interfere na morfogénese das vias aéreas, aterando a expressdo de 25 miRNAS essenciais a
regulacdo imunolégica e na via do receptor metabotrépico de glutamato, aumentando a
suscetibilidade a asma e adergias. Esse fendmeno pode resultar em vias aéreas disnapticas, com
reducdo dos fluxos expiratorios forcados e aumento da deposicéo de coladgeno nos pulmdes fetais,
gerando efeitos potencialmente permanentes. Além das alteracOes epigenéticas, ha impacto na
estrutura e fungdo pulmonares, levando ao espessamento das paredes alveolares, hipertrofia da
musculatura lisa das vias aéreas e prejuizo da alveolarizagdo, culminando em menor capacidade
respiratoria ao nascimento. A exposi¢do ao tabaco também intensifica o estresse oxidativo fetal,
promovendo ativacdo inflamatdria e comprometendo o equilibrio entre oxidantes e antioxidantes.
Essa sequéncia de eventos provoca danos diretos a matriz pulmonar, hipersecrecdo de muco,
elevacdo da taxa de apoptose e disfuncdo dos receptores de esteroides, aém de retardar a
maturacdo imunologica. Como consequéncia, a prole exposta apresenta maior vulnerabilidade a
infecgdes respiratOrias pos-natais."As evidéncias reforcam que a exposicdo intrauterina as
substéncias presentes no tabaco promove aterages pulmonares estruturais e funcionais,
aumentando a suscetibilidade a doencas respiratrias. O tabagismo materno na gestacdo € um
risco modificavel, cuja prevencdo é essencial para minimizar impactos no desenvolvimento do
pulma&o e reduzir tais complicagdes respiratorias neonatais e de longo prazo.
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