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A oncogênese é o processo em que células normais sofrem alterações 

genéticas e moleculares, tornando-se cancerosas. Os oncogenes, versões 

mutadas dos proto-oncogenes, regulam o crescimento celular e, quando 

ativados de forma anômala, promovem proliferação descontrolada e resistência 

à apoptose. Esse processo é multifatorial, envolvendo mutações que 

desestabilizam o equilíbrio entre oncogenes e genes supressores de tumor. O 

objetivo deste estudo foi analisar, com base em pesquisas recentes, a relação 

entre o estresse do retículo endoplasmático (RE) e a ativação de oncogenes no 

desenvolvimento do câncer. Foi realizada uma revisão bibliográfica em bases 

como BVS e SciELO, com artigos publicados entre 2016 e 2024. Foram 

selecionados 5 estudos que abordam o papel do estresse do RE, suas vias de 

sinalização e a influência da ativação de oncogenes na progressão tumoral. Os 



resultados indicam que o estresse do RE leva ao acúmulo de proteínas mal 

dobradas, ativando as vias PERK e IRE1α, que favorecem a sobrevivência e 

adaptação celular. O desequilíbrio reticular estimula genes ligados à 

proliferação e à angiogênese, enquanto a ativação de oncogenes intensifica 

essas respostas, modificando o metabolismo celular e aumentando a 

resistência à morte celular. Assim, a interação entre mutações genéticas e 

estresse reticular cria um ambiente propício ao crescimento tumoral. Conclui-se 

que o estresse do retículo endoplasmático e a ativação de oncogenes são 

moduladores essenciais da oncogênese, influenciando diretamente a 

sobrevivência e o metabolismo celular. A compreensão dessas interações pode 

orientar novas estratégias terapêuticas e diagnósticas contra o câncer. 
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