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Introducao: O cancer de mama € o mais comum em mulheres, com alta incidéncia e
mortalidade global. Suas causas incluem fatores hereditarios, hormonais, ambientais e
comportamentais, como obesidade, tabagismo e exposicao a radiacoes ionizantes que
danificam o DNA. O gene TP53, “guardidao do genoma”, regula o ciclo celular, induz a
apoptose e previne tumores. Suas mutagoes favorecem o cancer, incluindo o de mama. Ja
os genes BRCA1 e BRCA?2, cruciais na reparacao do DNA e supressao tumoral, perdem
essa funcao ao sofrer mutacoes, permitindo o desenvolvimento de neoplasias.Objetivo:
Compreender as mutacoes dos genes TP53, BRCA1, BRCA2 e o desenvolvimento do
cancer de mama. Material e métodos: Foi realizada uma revisao integrativa de
literatura com busca de artigos no PubMed® usando os descritores Decs/Mesh Cancer,
Genes P53, Gene BRCA1, Gene BRCA2, Neoplasias da mama, combinados com os
operadores booleanos AND e OR, no recorte temporal de 2014 a 2024. Incluiram-se
estudos que destacassem os genes como pegas-chave no cancer de mama e excluiram-se
os que focassem em outros genes relacionados as neoplasias mamarias.Resultados:Os
estudos mostraram que o TP53, gene supressor tumoral, é frequentemente mutado em
mais de 50% dos canceres, principalmente no dominio DBD. Essas mutac¢oes resultam
em: Perda de funcao (LOF), com incapacidade de suprimir tumores; Efeito dominante-
negativo (DN), inativando o p53 selvagem; e Ganho de funcao (GOF), promovendo
metdastase e resisténcia a tratamentos.O BRCA1 atua no reparo de quebras de DNA por
recombinacao homologa, prevenindo mutagdes que causam neoplasias. Suas mutagoes
aumentam o risco de cancer de mama precoce e agressivo. O BRCA2 desempenha fungao
similar, mas suas mutacgoes, embora também elevem o risco, estdao associadas a melhor
prognostico que as do BRCA1.0s trés genes mantém a estabilidade genética: BRCA1 e
BRCA2 reparam o DNA, enquanto TP53 regula a apoptose. Alteragoes neles contribuem
para tumores avancados e agressivos, como o cancer de mama triplo-negativo, marcado
por alta recorréncia e baixa resposta ao tratamento.Conclusao: Em sintese, a interacgdo
entre TP53, BRCA1 e BRCA2 pode levar ao cancer de mama, com mutagoes em BRCA1 e
TP53 associadas a maior agressividade, influenciando prognédstico e tratamento.
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