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AVALIAÇÃO DA INCIDÊNCIA DE MUTAÇÃO NO EXON 11 DO GENE 

C-KIT E DA CORRELAÇÃO DA MUTAÇÃO COM OS PADRÕES 

IMUNOISTOQUÍMICOS DE MARCAÇÃO DO RECEPTOR KIT EM 

MASTOCITOMAS CUTÂNEOS CANINOS NO BRASIL 

 

 

RESUMO 

O mastocitoma é considerado a principal neoplasia cutânea maligna em cães. 

O comportamento clínico e biológico do mastocitoma é bastante variável, podendo se 

apresentar como uma lesão de caráter pouco agressivo à lesões localmente 

infiltrativas e com alto potencial metastático. Estas características dos mastocitomas 

os tornam tumores com comportamento biológico imprevisível. Devido a isto, alguns 

fatores prognósticos podem ser utilizados na tentativa de melhor predizer o 

comportamento desta neoplasia. Estes incluem fatores clínicos como, tamanho do 

tumor, localização, velocidade de crescimento e presença de metástases, além de 

características histopatológicas como grau de Kiupel, Patnaik e índice mitótico. Porém 

muitas vezes mesmo com todos esses critérios anteriormente citados o MCT ainda 

pode apresentar comportamento imprevisível tornando necessária a busca de outros 

marcadores prognósticos como o padrão de marcação imunoistoquímica para o KIT e 

o teste de mutação por reação em cadeia da polimerase (PCR) do gene c-KIT. Até o 

momento não existem dados na literatura brasileira sobre a real incidência de mutação 

no gene c-KIT em mastocitomas cutâneos caninos no Brasil e também não há 

informações a respeito da correlação da mutação avaliada através de exame de PCR 

com os dados imunoistoquímicos de padrão de marcação do receptor KIT. Portanto o 

objetivo será avaliar a incidência de mutação no exon 11 do gene c-KIT em 

mastocitomas cutâneos no Brasil e orrelacionar os mastocitomas com mutação no 

gene c-KIT com o padrão de marcação imunoistoquímica de acordo com os critérios 

já estabelecidos: perimembranoso (KIT I), intracitoplasmático focal (KIT II) ou 

intracitoplasmático difuso (KIT III). Para isso serão utilizados informações do banco 

de dados do Laboratório VETPAT- Campinas que faz as análises de mutação por PCR 

também os padrões de marcação por imunoistoquímica. A taxa de mutação no gene 

c-kit em mastocitomas caninos no Brasil foi de 6,7% o que é inferior a dados 

publicados em outros países e houve uma correlação significativa entre mutação do 

gene c-KIT com padrões imunoistoquímicos  citoplasmáticos II e III e ki67>23, 
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corrobando que essas variáveis são importantes na determinação do prognóstico de 

cães com mastocitoma cutâneo. 

Palavras-chave: oncologia, cães, imunoistoquímica, c-KIT.  
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1. INTRODUÇÃO 

 

 A Oncologia representa uma especialidade de grande destaque na Medicina 

Veterinária e o aumento da expectativa de vida dos animais de companhia está 

diretamente relacionado ao aumento da incidência de neoplasias (WITHROW et. al, 

2013). 

A prevenção de doenças infecciosas e parasitárias, associada às melhorias na 

nutrição, terapêutica e prática médica resultou em grande aumento na expectativa de 

vida dos animais de companhia, o que infelizmente aumentou a probabilidade de 

desenvolvimento de doenças relacionadas à senilidade, como o câncer (WITHROW 

et. al, 2013). Estudos realizados no Brasil apontam o câncer como a segunda maior 

causa de mortes em animais de companhia (BENTUBO et. al, 2007) e como a 

primeira, em animais idosos (FIGHERA et. al, 2008). 

A relação aos animais de companhia mudou ao longo dos anos, hoje eles são 

incluídos na estrutura familiar, onde o diagnóstico de uma neoplasia gera  muita 

comoção pelos tutores desses animais, muitos dos quais tiveram experiências 

pessoais ou com membros da família. 

O mastocitoma cutâneo canino é uma neoplasia frequente com comportamento 

clínico variável, podendo ser baixo ou alto grau sendo o último associado com altas 

taxas de motalidade (PATNAIK et. al, 1984; KIUPEL et. al, 2011). Esta neoplasia 

representa entre 7 a 21% dos tumores de pele em cães e de 11 a 27% de todas as 

neoplasias malignas cutâneas dos cães (VAIL et. al, 1996). 

Cães de raças braquiocefálicas, como Boxer, Boston terrier, Bullmastiff e Bulldog 

inglês possuem uma pré disposição para o desenvolvimento do mastocitoma cutâneo 

canino. A faixa etária próxima aos oito anos, são os fatores que mais predispõem essa 

neoplasia, a literatura não relata uma predisposição sexual para a incidência de 

mastocitoma cutâneo em cães (VAIL et. al, 1996). 

Pesquisas atuais têm indicado que mutações no gene c-KIT contribuem para a 

gênese desta neoplasia. As alterações neste gene que codifica o receptor tirosina-

quinase, também conhecido como KIT ligand ou steam cell  factor, que está 
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relacionado ao aumento da proliferação celular dos mastócitos neoplásicos em cães 

(LONDON et. al, 1996; REGUERA et al, 2002, TURIN et al, 2006; WEBSTER et al, 

2006). 

Mutações no éxon 11 do gene c-KIT foram associados a um maior risco a 

desenvolver a doença e pior prognóstico em cães com mastocitoma cutâneo. 

(WEBSTER et al, 2006; LETARD et al, 2008; TAKEUCHI et al, 2013). 

O receptor KIT de tirosina quinase desempenha um papel central na sobrevivência, 

proliferação, diferenciação e migração de mastócitos. A expressão aberrante da 

proteína KIT demonstrou um indicador prognóstico negativo para MCT cutâneos 

caninos.  

 

2. REVISÃO DE LITERATURA 

2.1 Mastocitoma cutâneo canino 

 

O mastocitoma cutâneo (MCT) é um tumor de células redondas derivado de 

mastócitos, com alta incidência em cães, representando cerca de 7% a 21% das 

neoplasias cutâneas em cães. Na literatura não há relatos de predisposição sexual, a 

idade de ocorrência é de 8 a 9 anos em média (VAIL et. al, 1996). 

A etiologia do MCT não está completamente elucidada, e embora tenha sido 

frequentemente associado à lesões inflamatórias crônicas e à exposição da pele a 

substâncias irritantes (VAIL et. al, 1996), pesquisas têm indicado que mutações no 

gene c-KIT contribuem para a gênese desta neoplasia. As alterações neste gene que 

codifica o receptor tirosina-quinase (SCF também conhecido como KIT ligand, KL ou 

steam cell  factor) que está relacionado ao aumento da proliferação celular dos 

mastócitos neoplásicos em cães (LONDON et. al, 1996; REGUERA et al, 2002; TURIN 

et al, 2006; WEBSTER et al, 2006). A mutação no gene c-KIT justificariam seu 

crescimento descontrolado e diferentes graus de malignidade (ZEMKE et. al, 2002). 

O MCT é comum em todas as raças caninas, porém raças como Boxer, Boston 

Terrier, Bulldog, Labrador Retriever, Basset Hound, Beagle, Pointer, Terrier Escocês 

e Pastor Alemão, são descritas como as mais acometidas. Em estudos que envolvem 

casuística nacional, uma grande incidência de animais sem raça definida (SRD) 

apresentando essa formação foi descrito. (STREFEZZI et. al, 2007; MELO et al, 2012). 
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O MCT não tem um padrão em seu aspecto clínico. Em geral, apresentam-se 

clinicamente como massas teciduais pequenas, firmes e bem circunscritas, podendo 

ou não serem eritematosos, alopécicos e/ou ulcerados, formando nódulos ou placas. 

(GOLDSCHIMIDT et. al, 2002). Porém, podem também se apresentar com formas 

pouco definidas, macias e como lesões flutuantes, assemelhando-se a outros 

tumores, como o lipoma, por exemplo. Podem também ser grandes, difusas e envolver 

outros órgãos (LAVALLE et al, 2003). O MCT sempre deve estar incluso na lista de 

diferenciais de qualquer nódulo cutâneo, pois sua aparência pode variar muito se 

assemelhando a outros tumores e outras afecções não neoplásicas. Piores 

prognósticos geralmente estão associados a edema, eritema, ulceração e prurido. A 

derme e o subcutâneo são os sítios primários de maior importância e de maior 

frequência, manifestações primárias em outros locais como órgãos viscerais são raras 

em cães (LAVALLE et al., 2003).  

O MCT na forma cutânea já foi relatado em diversos locais de acometimento, porém 

as regiões mais afetadas são tronco e períneo em 50% a 63% dos casos; as 

extremidades correspondem a 33-40% dos casos, cabeça e pescoço de 10% a 15%. 

As lesões múltiplas em apenas 3-14% dos relatos (SIMÕES et al., 1994; ABADIE et. 

al., 1999; LONDON et. al., 2003).  

A palpação do MCT durante o exame físico pode levar a uma degranulação com 

liberação de histamina e outras substâncias vasoativas que levam a edema, eritema 

e formação de pápulas denominado Sinal de Darier (THAMM et. al., 2007). 

Hemorragia local é frequentemente encontrada durante a excisão cirúrgica e citologia 

por agulha fina isso ocorre devido a liberação de heparina que leva a um prejuízo na 

coagulação (THAMM et. al., 2007). 

Úlceras gastrointestinais é uma complicação importante, afetam com maior 

frequência o estômago em relação ao duodeno. Geralmente levam a lesões múltiplas 

e superficiais, mas em algumas situações podem ocorrer perfurações. Acontecem 

devido ao aumento de histamina no sangue, que irá estimular o receptor H2 das 

células parietais, isso resulta em produção excessiva de ácido gástrico e aumento da 

motilidade gástrica (LONDON et. al, 1996). 

A avaliação do diagnóstico dos animais com suspeita de MCT geralmente tem três 

metas: 1) diagnóstico definitivo por exame citológico e/ou histopatológico; 2) 
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estadiamento clínico; 3) documentação de síndromes paraneoplásicas (JOHNSON et 

al., 2002 ; RECH et al., 2004). 

Das neoplasias de células redondas, o mastocitoma apresenta um padrão 

morfológico caracterizado por ser uma tumor de célula redonda com presença de 

grânulos basofílicos intracitoplasmáticos finos a grosseiros, evidenciados por corantes 

como o Romanowsky e seus derivados (DENICOLA et. Al., 2009; STREFEZZI et al., 

2007; MACNEILL, 2011). 

A graduação histopatológica (PATNAIK et al., 1984; KIUPEL et al., 2011) tem sido 

a ferramenta primordial para prever o comportamento biológico dos mastocitomas 

cutâneos  (PATNAIK et al., 1984; KIUPEL et al., 2011). Atualmente as classificações 

de Kiupel e Patnaik são as mais amplamente utilizadas para previsão do 

comportamento clínico dos mastocitomas. 

Apesar de inúmeros fatores prognósticos estarem estabelecidos para o MCT 

canino, o seu comportamento biológico altamente variável faz com que a previsão 

exata da evolução da neoplasias seja um dos maiores desafios na oncologia 

veterinária atual. Dessa forma, a busca de outros marcadores e da correlação dos 

mesmos tem se tornado uma ferramenta muito útil na caracterização prognóstica 

(JARK et al. 2013).  

Além dos fatores clínicos e histopatológicos anteriormente citados, a utilização de 

imunoistoquímica e técnicas moleculares de reação em cadeia da polimerase (PCR) 

têm sido utilizadas como características importantes na determinação do prognóstico. 

No caso de MCT a imunoistoquímica para os marcadores c-KIT e ki-67 assim como o 

teste de mutação de PCR para gene KIT são os mais utilizados atualmente (JARK et 

al. 2013). 

 

2.2  c-KIT 

 

KIT é um receptor de fator de crescimento localizado na membrana da célula que 

desencadeia proliferação e diferenciação celular. Normalmente é expresso nas 

células hematopoiéticas e mastócitos e codificado pelo proto-oncogene c-KIT 

(MISDORP, 2004). 
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A ativação contínua de KIT em certas linhagens celulares de rato levou a 

crescimento celular descontrolado e comportamento agressivo típico de 

desenvolvimento tumoral (KITAYAMA et al., 1995). 

Pesquisas mostram que 15-40% dos cães com mastocitoma apresentam mutações 

no domínio justamembrana no gene do c-KIT (REGUERA et al., 2002; DOWNING et 

al., 2002; KIUPEL et al., 2004; WEBSTER et al., 2006;) e que a presença dessas 

mutações está altamente relacionada com o grau de diferenciação tumoral (LONDON 

et al., 2009). 

Há basicamente duas formas de utilização do KIT como fator prognóstico. A 

primeira delas através da imunoistoquímica, que avalia a localização do receptor KIT 

no mastócito. Nesse sistema, o receptor pode apresentar 3 padrões distintos: 

perimembranoso (KIT I), intracitoplasmático focal (KIT II) ou intracitoplasmático difuso 

(KIT III). Diversos estudos imunoistoquímicos corrrelacionaram a presença de padrão 

citoplasmático (II e III) com piores sobrevidas dos pacientes (ZEMKE et al. 2002; 

WEBSTER et al. 2006). 

 

 

 

 

Figura 1. Padrões de coloração imunoistoquímica de MCT cutâneo canino.                                                       
A. Padrão de coloração KIT I: localização da proteína KIT perimembranoso; B. 
Padrão de coloração KIT II: localização da proteína KIT intracitoplasmática focal; C. 
Padrão de coloração KIT III: localização intracitoplasmática difuso do KIT 
(WEBSTER et al, 2006). 

 

Além da localização do receptor KIT no mastócito neoplásico, outro fator importante 

correlacionado com o prognóstico dos pacientes é o teste de PCR para mutação no 

gene c-KIT. 

Alguns trabalhos (LONDON et al., 1996; MA et al., 1999) descreveram a presença 

de mutações no gene c-KIT no MCT canino principalmente mutações do tipo 

duplicações internas em tandem (ITD). Estas mutações foram encontradas dentro de 

exons 11 e 12 do gene. Quando o SCF se liga ao receptor KIT sem mutação, a porção 

citoplasmática do receptor sofre autofosforilação. Na presença de ITD no exon 11, o 
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receptor é constitutivamente fosforilado, independentemente da presença do SCF. 

Essa fosforilação do KIT, ativa vias de sinalização que estimulam o crescimento dos 

mastócitos neoplásicos (LONDON et al., 1996).  

Portanto, a presença desta mutação é diretamente responsável pela proliferação 

descontrolada do tumor, que nestes casos apresentam um pior prognóstico 

(WEBSTER et al., 2007). Com a descoberta de que alguns mastocitomas podem se 

tornar agressivos por ativação constitutiva pela sinalização de um receptor tirosina 

quinase, investigadores começaram a pesquisar a utilização de inibidores da tirosina 

quinase nos mastocitomas (LONDON et al., 2009; YAMADA et al., 2011). 

Após uma década de estudos em populações caninas, a mutação ITD foi 

encontrada em aproximadamente 30% dos mastocitomas cutâneos nos EUA 

(LONDON et al., 1999;  REGUERA et al., 2002; WEBSTER et al., 2006a; WEBSTER 

et al., 2006b).  Até o momento não existem dados na literatura brasileira sobre a real 

incidência da mutação no gene c-KIT em MCT cutâneos caninos.  

 

3. JUSTIFICATIVA 

 

O comportamento clínico e biológico do mastocitoma é bastante variável, podendo 

se apresentar como uma lesão de caráter pouco agressivo à lesões localmente 

infiltrativas e com alto potencial metastático.  

Estas características dos mastocitomas os tornam tumores com comportamento 

biológico imprevisível. Devido a isto, alguns fatores prognósticos podem ser utilizados 

na tentativa de melhor predizer o comportamento desta neoplasia. Estes incluem 

fatores clínicos como, tamanho do tumor, localização, velocidade de crescimento e 

presença de metástases, além de características histopatológicas como grau de 

Kiupel, Patnaik e índice mitótico. 

 Porém muitas vezes mesmo com todos esses critérios anteriormente citados o 

MCT ainda pode apresentar comportamento imprevisível tornando necessária a busca 

de outros marcadores prognósticos como o padrão de marcação imunoistoquímica 

para o KIT e o teste de mutação por PCR do gene c-KIT.  

Apesar de vários estudos avaliarem a ocorrência da mutação em países europeus 

e nos EUA, ainda não há dados na literatura nacional sobre a incidência de mutação 
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do gene c-KIT em mastocitomas cutâneos no Brasil nem a correlação da mutação 

genética avaliada por PCR em relação aos padrões imunoistoquímicos de marcação 

do receptor KIT (perimembranosos, intracitopalsmático focal e intracitoplasmático 

difuso). A hipótese é que cerca de 15-30% dos MCT apresentam mutação no gene c-

KIT e que essa é mais comum em MCT com padrões imuno-histoquímicos KIT II e III. 

 

4. OBJETIVOS 

4.1 Objetivos gerais 

 

Avaliar a incidência de mutação no exon 11 do gene c-KIT em mastocitomas 

cutâneos no Brasil. 

 

4.2 Objetivos Específicos 

 

Correlacionar os mastocitomas com mutação no gene c-KIT com o padrão de 

marcação imunoistoquímica de acordo com os critérios já estabelecidos: 

perimembranoso (KIT I), intracitoplasmático focal (KIT II) ou intracitoplasmático difuso 

(KIT III). 

  

5. MATERIAL E MÉTODOS 

 

O projeto foi desenvolvido através da avaliação de banco de dados de uma parceria 

realizada entre a Universidade Brasil e o Laboratório VETPAT Campinas – SP sob co-

orientação do Dr. Felipe Sueiro que realiza a análise histopatológica, painel 

imunoistoquímico do MCT cutâneo e PCR para avaliação da mutação no gene c-KIT 

no Brasil.  

As informações analisadas desse banco de dados são exclusivamente sobre o 

mastocitoma cutâneo canino sendo excluídas outras formas da doença como MCT 

subcutâneo ou formas viscerais da doença.  
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Dados a respeito da resenha do paciente como raça, genero, idade, foram 

planificados e avaliados em conjunto com os dados do exame, imunoistoquímica e 

mutação. 

Para análise de significância estatística entre a mutação do gene c-KIT, e a 

correlação com padrões de marcação KIT na imunoistoquímica dos achados de cães 

com mastocitoma cutâneo, foi realizado teste de correlação não paramétrico de 

Sperman, utilizando o programa GrafPad Instat, versão 3.0, com valor de significância 

(0,05). 

 

6. RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 

Realizamos uma análise no banco de dados em uma parceria entre a Universidade 

Brasil e o Laboratório VETPAT Campinas.  

Foram avaliados dados a respeito de 359 animais da espécie canina com 

mastocitoma cutâneo, um número superior ao demais estudos. Em relação à 

distribuição do gênero dos animais foram identificadas 195 fêmeas, 138 machos e 26 

não informaram o gênero (Gráfico 1). 

Diversos autores, não observaram correlação entre o gênero e a incidência do 

tumor, neste estudo observamos uma predisposição por fêmeas como observado 

pelos autores (O'CONNEL & THOMSON M. 2011). No presente estudo houve uma 

correlação com significância estatística entre gênero e idade entre os 359 animais 

com mastocitoma, sendo a correlação entre fêmeas mais velhas (ρ <0,002). Neste 

estudo, verificou-se que a idade variou entre 1 a 17 anos com média de 8 anos, 

corroborando com a maioria dos relatos (VAIL et. al., 1996, WELLE et. al., 2008, 

STREFEZZI et al. 2010). 

 

 

 

 

 



9 
 

       

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 1. Classificação dos animais com mastocitoma segundo o gênero. 

 

Em relação ao padrão racial, houve predomínio de animais (SRD) sem raça definida 

(90/359), corroborando com os autores (STREFEZZI et. al.,  2007; MELO et al., 2012), 

seguido de Labrador (37/359), Golden (29/359) e Boxer (26/359), similar ao relatado 

por diversos autores (LONDON & SEGUIN 2003, WELLE et. al., 2008, STREFEZZI 

et. al., 2007) (Gráfico 2). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



10 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 2. Distribuição dos 359 animais com mastocitoma segundo o padrão racial. 
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O presente trabalho avaliou 359 casos, o que é considerado um número superior 

aos demais estudos. Em relação a incidência de mutação no éxon 11 do gene c-KIT 

em mastocitoma cutâneo através da técnica de PCR utilizando primers específicos, 

dos 359 cães com mastocitoma do nosso estudo, 24 apresentaram mutação (24/359), 

representando uma taxa de mutação no gene c-KIT de 6,7%, um número menor do 

que o relatado pela literatura (Gráfico 3). Em estudo realizado por Webster et al., 

2006b com um número de 60 cães com mastocitoma, a taxa de mutação foi de 15%. 

Webster et. al. 2008 realizou um estudo com 28 cães com mastocitoma, e a taxa de 

mutação apresentada foi de 14%. Riva et. al. 2005 realizou um estudo com 32 cães 

com mastocitoma e apresentou uma taxa de 25% de mutação. Em estudo realizado 

por Webster et. al. 2007 com um número de 56 cães com mastocitoma a taxa de 

mutação foi de 16%. A duplicação no éxon 11 é a mutação mais frequente em cães 

como relatado por Webster et al. 2006b, mas em um estudo recente Amagai et al. 

2013 relataram que a duplicação no éxon 11 está presente apenas em uma pequena 

quantidade de mastocitomas, e se os indivíduos apresentarem mais de um tumor, a 

mutação pode não estar presente em todos os tumores. 

O presente estudo não teve como enfoque avaliar as taxas de sobrevida, porém 

estudo realizado por Webster et al. 2007 com 56 cães com taxa de mutação no éxon 

11 do gene c-KIT em 16%, mostrou que cães com mutações no c-KIT foram 

associados com tempo de sobrevida menor, com maior risco de desenvolverem 

recidivas e metástases que cães sem as mutações. Segundo Webster et al. 2007 isso 

pode ocorrer devido um aumento na proliferação celular, aumentando a taxa na qual 

as células entram no ciclo celular e aumentando a taxa de progressão das células 

neoplásicas através do ciclo celular. 

O número de fêmeas com mutação do presente estudo foi de 17 (17/22) 

representando 77,2% dos animais mutantes, a média de idade dos animais com 

mutação foi de 8,8 anos. 
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Gráfico 3. Taxa de mutação no gene c-KIT através da técnica de PCR em 359 cães 

avaliados. 

 

Em relação aos padrões imunoistoquímicos, dos 24 animais que apresentaram 

mutação, 22 continham análise imunoistoquímica. Os índices de padrões KIT 

analisados foram, 3 animais (13,6%) com padrão de marcação I, 11 animais (50%) 

possuíam padrão de marcação II e 8 animais (36,4%) eram padrão de marcação III 

(Gráfico 4).  

No presente estudo, os animais com a mutação no gene c-KIT avaliado pelo PCR, 

na imunoistoquímica 19 (86,3%) apresentavam padrão de marcação KIT II e III. 

Animais com a mutação no gene c-KIT, com Ki-67 >23 e padrão de marcação II e III 

representaram 50% dos animais com a mutação. 

Dentre os animais com mutação no éxon 11 do gene c-KIT, houve correlação 

estatística entre cães com padrão de marcação KIT II e III e Ki-67 >23 (p³ 0,7313, Prob 

> |p|³ <.0001), corroborando com os resultados de Webster et al. 2006, que mostraram 

correlação significativa entre a presença de mutação e a localização do KIT na 

imunoistoquímica. 

Em estudo realizado por Webster et al. 2006 com um número de 60 cães com idade 

média de 7,8 anos, as mutações c-KIT foram identificadas em 9 dos 60 cães (15%). 

Ainda de acordo com o estudo de Webster et al. 2006, sete dos nove mastocitomas 

com mutações c-KIT tiveram localização II e III da proteína KIT e pacientes com 

mastocitoma contendo mutações no éxon 11 do gene c-KIT e localização do KIT II e 

III tiveram tempos de sobrevida significativamente menores variando de 0,5 a 2 
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PADRÃO KIT (I, II OU III)

I II III

meses. Dos 9 animais com mutação no éxon 11 do gene c-KIT e localização do KIT II 

e III, 6 morreram durante o período de estudo. A recorrência do tumor nos animais 

com mutação ocorreu em 3 dos 9 animais com mutação, e variou de 0,5 a 2 meses 

(WEBSTER et al. 2006). 

Cães com mastocitoma que apresentam mutação em c-KIT especificamente 

quando a marcação segue um padrão II e III apresentam prognóstico desfavorável, 

tendo maior chances de recidivas e menores taxas de sobrevida (WEBSTER et al., 

2004). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 4. Índice descritivo do padrão KIT em 22 dos 24 animais mutados. 

 

No presente estudo avaliamos 359 cães com mastocitoma cutâneo, 24 

apresentaram mutação no gene c-KIT, 22 possuíam imunoistoquímica. A 

imunoistoquímica desses 22 animais nos mostrou que 11 animais apresentaram Ki-

67 >23 o que representa 50% dos animais com a mutação (Gráfico 5).  Todos os 

animais mutados com o Ki-67 >23 apresentaram um padrão de marcação KIT II e III, 

mostrando uma correlação estatística significativa entre cães com mutação no gene 

c-KIT, padrão de marcação KIT II e III e com Ki-67 >23 (p³ 0,7313, Prob > |p|³ <.0001). 
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Gráfico 5. Índice descritivo KI-67 em 22 dos 24 animais mutados. 

 

Em um estudo realizado por Webster et al. 2007 com 56 cães com MCT, mostrou 

que 22 cães que apresentaram Ki-67 > 23 tiveram um tempo significativamente menor 

até a recorrência local em comparação com os 34 cães com Ki-67 <23. O estudo ainda 

mostrou que os 22 cães com Ki-67 > 23 tiveram uma sobrevida significativamente 

menor e uma taxa maior de ocorrência de MCT em locais distantes, em comparação 

com os 34 cães com Ki-67 <23 (WEBSTER et al. 2007). 

Em um estudo feito por Webster et al. 2008, com 28 cães com mastocitoma 

cutâneo, mostrou que apenas 2/14 cães com índices Ki-67 <23 morreram ao final do 

estudo, enquanto 8/14 cães com índices Ki67> 23 morreram, mostrando que índices 

de Ki67> 23 possuem uma sobrevida significativamente menor. 

 

7. CONCLUSÃO 

 

Com os dados coletados e analisado no presente estudo concluímos que a 

porcentagem de mutação no gene c-KIT em MCT no Brasil é inferior a dados 

americanos e europeus, sugerindo que outros fatores etiológicos estão implicados no 

desenvolvimento de mastocitoma cutâneo em cães no Brasil. Em relação aos padrões 

imunoistoquímicos, o KIT II e III foram os mais comuns em animais com a mutação, 

sendo compatível com dados relatados em literatura. 
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