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RESUMO

A Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC) é uma enfermidade respiratória
progressiva caracterizada por limitação persistente do fluxo aéreo, associada a uma
resposta inflamatória crônica das vias respiratórias e do parênquima pulmonar.
Considerada uma das principais causas de morbimortalidade mundial, a DPOC está
fortemente relacionada à exposição prolongada à fumaça do cigarro, poluentes
ambientais, biomassa e agentes ocupacionais. Além de comprometer
significativamente a função pulmonar e a qualidade de vida dos indivíduos afetados,
a doença tem sido reconhecida como importante fator de risco independente para o
desenvolvimento do câncer de pulmão. Estudos epidemiológicos demonstram que
pacientes com DPOC apresentam risco substancialmente maior de desenvolver
neoplasias pulmonares quando comparados à população sem a doença, mesmo
após ajustes para fatores de confusão, como idade e histórico tabágico. Esse fato
sugere a participação de mecanismos biológicos próprios da DPOC na
carcinogênese pulmonar.Objetivo analisar a relação entre a inflamação crônica
presente na DPOC e os mecanismos envolvidos na carcinogênese pulmonar,
destacando os principais processos fisiopatológicos que favorecem o
desenvolvimento do câncer de pulmão nesses paciente. Metodologia Trata-se de
uma revisão narrativa da literatura científica. Foram consultadas publicações
indexadas nas bases de dados PubMed, SciELO, Google Scholar e Biblioteca
Virtual em Saúde (BVS), utilizando os descritores “DPOC”, “inflamação crônica”,
“câncer de pulmão”, “carcinogênese pulmonar” e “estresse oxidativo”. Foram
incluídos artigos originais, revisões sistemáticas, metanálises e diretrizes publicados
em português e inglês entre 2014 e 2024. Os estudos selecionados abordavam os
mecanismos biológicos que relacionam a DPOC ao desenvolvimento do câncer
pulmonar, bem como fatores inflamatórios, genéticos, epigenéticos e imunológicos
associados a essa relação. Resultados e Discussão a análise da literatura
evidenciou que a inflamação crônica constitui um dos principais elos fisiopatológicos
entre a DPOC e a carcinogênese pulmonar. Na DPOC, ocorre infiltração persistente
de macrófagos, neutrófilos e linfócitos T nas vias aéreas, resultando na liberação
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contínua de mediadores inflamatórios, como fator de necrose tumoral alfa (TNF-α),
interleucina-6 (IL-6) e interleucina-8 (IL-8). Esses mediadores promovem um
ambiente inflamatório persistente capaz de favorecer o surgimento de mutações
genéticas e alterações celulares progressivas. O estresse oxidativo, intensificado
pela exposição ao tabaco e pela ativação celular inflamatória, gera espécies reativas
de oxigênio que provocam danos ao DNA, alterações epigenéticas e instabilidade
genômica. Outro aspecto relevante é a remodelação tecidual observada na DPOC,
na qual processos contínuos de lesão e reparo estimulam proliferação celular
excessiva, angiogênese e alterações da matriz extracelular, criando condições
favoráveis à transformação neoplásica. Além disso, a redução da vigilância
imunológica observada em pacientes com inflamação crônica pode facilitar a
sobrevivência e expansão de células geneticamente alteradas. Estudos recentes
também demonstram a participação de mecanismos epigenéticos, incluindo
alterações na metilação do DNA e na expressão de microRNAs, que podem
contribuir simultaneamente para a progressão da DPOC e para o desenvolvimento
do câncer pulmonar.  Conclusão a  DPOC aumenta o risco de câncer de pulmão
devido à inflamação crônica e aos danos celulares associados. A compreensão
dessa relação reforça a importância da prevenção, do diagnóstico precoce e do
controle do tabagismo.
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