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INTRODUÇÃO: A quimiorresistência representa um dos principais entraves no 
tratamento bem-sucedido de neoplasias malignas, como os carcinomas colorretal e 
de mama. Esse mecanismo reduz a eficácia dos agentes quimioterápicos 
convencionais, contribuindo para a falha terapêutica e a progressão da doença. 
Estudos recentes apontam que a hiperativação do fator de transcrição STAT3 
desempenha um papel central nesse cenário ao regular a expressão de genes 
associados à sobrevivência celular e à inibição da apoptose. Compreender as vias 
moleculares governadas pelo STAT3 torna-se, portanto, imperativo para a 
identificação de novos alvos terapêuticos capazes de reverter a resistência 
farmacológica. OBJETIVOS: Analisar, por meio de uma revisão integrativa da 
literatura, os mecanismos moleculares pelos quais a proteína STAT3 promove a 
quimiorresistência e avaliar o seu potencial como alvo terapêutico na oncologia. 
MATERIAL E MÉTODOS: Trata-se de uma revisão integrativa da literatura realizada 
nas bases eletrônicas PubMed e ScienceDirect, com buscas conduzidas em julho de 
2026. A coleta de dados ocorreu utilizando o termo fixo STAT3 cruzado, via operador 
booleano AND, com as palavras-chave cancer, tumorigenesis, resistance e 
chemoresistance. Adotaram-se como critérios de inclusão: artigos originais e revisões 
publicados em inglês entre 2021 e 2026, disponíveis na íntegra. Foram excluídos 
capítulos de livros, editoriais, dissertações e estudos duplicados. A seleção dos 
estudos ocorreu mediante leitura sistemática de títulos e resumos, seguida da análise 
na íntegra, compondo uma amostra final de 10 artigos. RESULTADOS E 
DISCUSSÃO: A análise revelou que o fator STAT3 atua como um regulador na 
quimiorresistência dos carcinomas colorretal e de mama. O STAT3 fosforilado 
dimeriza-se e transloca-se ao núcleo celular, ativando diretamente a transcrição de 
genes de invasão, migração e sobrevivência, destacando-se o Bcl-xL, VEGF e MMP9. 
Esse bloqueio transcricional impede ativamente a apoptose celular desencadeada por 
quimioterápicos convencionais comumente utilizados na clínica, como o 5-fluorouracil, 
a oxaliplatina, o paclitaxel e o tamoxifeno. Além da regulação intracelular direta, a 
sinalização mediada pelo STAT3 coordena a evasão terapêutica ao interagir com o 
microambiente tumoral. Evidências demonstram que essa via recruta fibroblastos 
associados ao câncer (CAFs) e pode promover a polarização de macrófagos para o 



 

 

perfil pró-tumoral M2, criando uma barreira que blinda as células cancerígenas. O 
silenciamento farmacológico do STAT3 surge como estratégia promissora para 
restabelecer a sensibilidade celular aos antineoplásicos. Contudo, a translação clínica 
desses inibidores ainda esbarra em limitações como alta toxicidade sistêmica e efeitos 
off-target, exigindo maior refinamento estrutural. Ainda assim, a via se mostra um alvo 
molecular promissor para mitigar a evasão tumoral na oncologia contemporânea. 
CONCLUSÃO: A hiperativação do STAT3 consolida sua relevância como um pilar 
central na indução da quimiorresistência tumoral por meio da regulação da 
sobrevivência celular. Dessa forma, a inibição direcionada deste fator representa uma 
estratégia terapêutica para contornar a resistência farmacológica na clínica oncológica 
moderna. 
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