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RESUMO

A Doenca Pulmonar Obstrutiva Crénica (DPOC) é uma enfermidade respiratoria
progressiva caracterizada por limitagéo persistente do fluxo aéreo, associada a uma
resposta inflamatéria crénica das vias respiratérias e do parénquima pulmonar.
Considerada uma das principais causas de morbimortalidade mundial, a DPOC esta
fortemente relacionada a exposigao prolongada a fumaga do cigarro, poluentes
ambientais, biomassa e agentes ocupacionais. Além de comprometer
significativamente a fungéo pulmonar e a qualidade de vida dos individuos afetados,
a doenga tem sido reconhecida como importante fator de risco independente para o
desenvolvimento do cancer de pulmao. Estudos epidemiolégicos demonstram que
pacientes com DPOC apresentam risco substancialmente maior de desenvolver
neoplasias pulmonares quando comparados a populagdo sem a doenga, mesmo
apos ajustes para fatores de confusao, como idade e histérico tabagico. Esse fato
sugere a participagdo de mecanismos bioldgicos préprios da DPOC na
carcinogénese pulmonar.Objetivo analisar a relagdo entre a inflamagao crénica
presente na DPOC e os mecanismos envolvidos na carcinogénese pulmonar,
destacando os principais processos fisiopatolégicos que favorecem o
desenvolvimento do cancer de pulmao nesses paciente. Metodologia Trata-se de
uma revisdo narrativa da literatura cientifica. Foram consultadas publicagcbes
indexadas nas bases de dados PubMed, SciELO, Google Scholar e Biblioteca
Virtual em Saude (BVS), utilizando os descritores “DPOC”, “inflamacao crénica”,
“cancer de pulmdo”, “carcinogénese pulmonar’ e “estresse oxidativo”. Foram
incluidos artigos originais, revisées sistematicas, metanalises e diretrizes publicados
em portugués e inglés entre 2014 e 2024. Os estudos selecionados abordavam os
mecanismos biolégicos que relacionam a DPOC ao desenvolvimento do céncer
pulmonar, bem como fatores inflamatérios, genéticos, epigenéticos e imunolégicos
associados a essa relacdo. Resultados e Discussdao a analise da literatura
evidenciou que a inflamagéo crdénica constitui um dos principais elos fisiopatolégicos
entre a DPOC e a carcinogénese pulmonar. Na DPOC, ocorre infiltragcdo persistente
de macréfagos, neutréfilos e linfocitos T nas vias aéreas, resultando na liberagao
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continua de mediadores inflamatérios, como fator de necrose tumoral alfa (TNF-a),
interleucina-6 (IL-6) e interleucina-8 (IL-8). Esses mediadores promovem um
ambiente inflamatério persistente capaz de favorecer o surgimento de mutagées
genéticas e alteracdes celulares progressivas. O estresse oxidativo, intensificado
pela exposicao ao tabaco e pela ativagao celular inflamatéria, gera espécies reativas
de oxigénio que provocam danos ao DNA, alteragcbes epigenéticas e instabilidade
gendmica. Outro aspecto relevante é a remodelagao tecidual observada na DPOC,
na qual processos continuos de lesdo e reparo estimulam proliferagdo celular
excessiva, angiogénese e alteracdes da matriz extracelular, criando condigdes
favoraveis a transformagdo neoplasica. Além disso, a redugdo da vigilancia
imunolégica observada em pacientes com inflamagdo crénica pode facilitar a
sobrevivéncia e expansdo de células geneticamente alteradas. Estudos recentes
também demonstram a participacdo de mecanismos epigenéticos, incluindo
alteragbes na metilacdo do DNA e na expressao de microRNAs, que podem
contribuir simultaneamente para a progressao da DPOC e para o desenvolvimento
do céncer pulmonar. Conclusdo a DPOC aumenta o risco de cancer de pulmao
devido a inflamagéo crénica e aos danos celulares associados. A compreensao
dessa relacdo reforga a importancia da prevengao, do diagnéstico precoce e do
controle do tabagismo.
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