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arkoidy sg najczesciej diagnozowanymi guza-
mi skory u gatunkéw zwierzat koniowatych
(Equidae) (Chambers 1 in., 2003 a). Po raz pier-
wszy zostaly opisane przez C. Jacksona w 1936
r., ktory wykorzystat sformutowanie ,,sarkoid”,
aby opisa¢ migsakowaty wyglad zmian na skorze
zwierzat. Wystepujg one u koni, ostow, mulow
oraz zebr, niezaleznie od rasy, umaszczenia, plci,
wieku oraz regionu $wiata, w jakim zwierzeta te
sa utrzymywane (Knottenbelt, 2003). Sarkoidy
nie wywolujg §wigdu ani bolu (Hamann i Grab-
ner, 2005), jednak ze wzgledu na swoja forme
sprzyjaja powstawaniu mechanicznych uszko-
dzen, ktére wywotuja dyskomfort u zwierzat oraz
znacznie utrudniajg ich uzytkowanie, co moze
przektada¢ si¢ na istotne straty ekonomiczne.
Progresja chorobowo zmienionej tkanki moze
powodowaC u zwierzecia rozwdj owrzodzen,
przyczynia¢ si¢ do infekcji oraz w zaleznos$ci od
lokalizacji zmian skutkowac¢ trwatym uposledze-
niem czynno$ci ruchowych. Spontaniczna regres-
ja jest rzadko obserwowana (Brostrom, 1995),
a wigkszos$¢ zmian rozwija si¢ bardzo agresywnie
w czasie, zwlaszcza po narazeniu tkanki na uraz
(Hamann i Grabner, 2005). Sarkoidy charaktery-
zuja si¢ zdolnoscig do inwazji lokalnych tkanek
skory wiasciwej i tkanki podskoérnej, jednak roz-
przestrzenianie si¢ komorek rakowych poprzez
przerzuty w tym przypadku nie wystepuje (Pas-
coe 1 Knottenbelt, 1999). Zmiany mogg pojawiac
si¢ w jednej lub kilku formach, poczawszy od
matych niezauwazalnych guzkow i brodawek, az
do kilkunastocentymetrowych, kalafiorowatych,
wloknistych naro$li (Knottenbelt, 2005; Szczer-
ba-Turek i in., 2009). Kliniczny obraz sarkoidéw
moze roézni¢ si¢ pomigdzy poszczegdlnymi osob-
nikami. Co wigcej, nawet u tego samego osobnika
sarkoidy moga przyjmowa¢ rézne formy (Rag-
land, 1970; Marti i in.,1993).
Sarkoidy dotykaja od 1 do 8% populacji
(Knottenbelt, 2005). Rézne zrodia donosza, ze

stanowig one od 12 do 67% wszystkich nowot-
worow koni i 70% wszystkich konskich nowot-
worow skory (Jackson, 1936; Ragland, 1970;
Miller i Campbell, 1982; Teifke i in., 1994; Lep-
age iin., 1998; Bogaert i in., 2008 b). Rozbieznos¢
w danych literaturowych moze by¢ tlumaczona
faktem, ze dostepne informacje w duzej mierze po-
chodzg z danych statystycznych klinik specjalizu-
jacych sie w leczeniu okre$lonego typu schorzen.
Moze to prowadzi¢ do skumulowania przypadkoéw
sarkoidu w klinikach specjalizujacych si¢ w lecze-
niu nowotworéw skory w poréwnaniu do pozos-
tatych o$rodkow z diagnostyka ogodlng. Z drugiej
strony nalezy pamigtaé, ze nie wszystkie konie
z sarkoidami wymagajg ingerencji chirurgicznej,
a mate zmiany sg czesto leczone przez lokalnych
weterynarzy w warunkach domowych lub po-
zostawiane przez wiascicieli bez jakiejkolwiek
ingerencji. W 2007 r. Mele i in. oraz Studer i in.
przedstawili wyniki badan przeprowadzonych na
trzyletnich koniach rasy Freiberger i Swiss Warm-
blood Horse, wérdd ktorych az u 12% osobnikow
wykazano obecno$¢ sarkoidow.

Liczba rozwijajacych si¢ zmian nowot-
worowych w przypadku jednego osobnika moze
waha¢ si¢ od jednej do kilku, a w rzadkich
przypadkach nawet do ponad 100 (Pascoe i Knot-
tenbelt, 1999). Sarkoidy mogg pojawiac si¢ na
kazdej czesci ciala, jednak miejscami najbardziej
predysponowanymi s3: glowa, szyja, kofnczyny,
podbrzusze i pachwiny (Goodrich i in., 1998; Pis-
copo, 1999; Bogaertiin., 2007). W przypadku glowy,
wigkszo$¢ guzéw rozwija si¢ w okolicy powiek,
uszu i warg (Foy 1 in., 2002). Dane przedstawione
przez Bolina (1999) wykazatly, ze w przypadku
456 zdiagnozowanych sarkoidow 51% stanowity
zmiany patologiczne zlokalizowane na glowie
iuszach, 25% na konczynach i w okolicy topatek,
a 24% stanowity sarkoidy szyi, tulowia oraz
narzadow piciowych (Bolin, 1999).

Lokalizacja sarkoidu ma istotny zwigzek
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z jego rozmiarem. (Guzy rozwijajace si¢ na
glowie sg zwykle mniejsze, natomiast nowotwo-
ry konczyn — wigksze w poréwnaniu do zmian
obserwowanych na pozostalych czgsciach ciata
(Brostrom, 1995). Groznym problemem sg sar-
koidy rozwijajace si¢ w miejscu ran (Knottenbelt
iin., 1995). Nawet niewielkie uszkodzenie skory
moze sprzyja¢ rozwojowi chorobotworczej tkan-
ki z catkowitym lub czgSciowym uposledzeniem
procesu gojenia rany.

Nie obserwuje si¢ istotnej predyspozycji
do rozwoju sarkoidow w zaleznos$ci od pici. Co
ciekawe, istnieje korelacja pomigdzy wiekiem
osobnikow a czestos$cig wystapienia sarkoidow,
w przypadku ktorej wigkszos¢ dotknietych ta
chorobg koni to osobniki w wieku ponizej 6 lat,
z widoczng przewagg zwierzgt w wieku 3-6
lat (Miller i Campbell, 1982; Marti i in., 1993;
Brostrom, 1995; Piscopo, 1999; Foy i in., 2002;
Scott i Miller, 2003). Niemniej jednak, rowniez
u mtodszych i starszych zwierzat moze doj$¢ do
rozwoju zmian. Wedlug Mohammeda i in. (1992),
u zwierzat w wieku 15 lat mozna zaobserwowac
stopniowy wzrost czestoSci wystgpowania sar-
koidow, po ktoérym nastepuje jej widoczny spadek.

Choroba sarkoidowa dotyka wszyst-
kie rasy gatunkow koniowatych, istnieja jed-
nak pewne przestanki, aby sadzi¢, ze wigksza
jest czestos¢ wystgpowania guzow u zwierzat
o bardziej wrazliwej skorze (ang. thin skinned).
Prezentowane przez Bolina (1999) wyniki wykazaty
obecno$¢ sarkoidow u dwudziestu réznych ras koni,
ostow, mutéw oraz ich bastardow. U koni pelnej
krwi angielskiej odsetek zdiagnozowanych guzow
byl najwyzszy i wynidst 24%, natomiast w przypad-
ku pozostatych ras odsetek ten byl znacznie nizszy.
Przypadki sarkoidow diagnozowane u koni Quar-
terhorses stanowity 22%, u koni Tennessee Walking
Horses 8%, u koni American Saddlebred Horses 7%,
u koni czystej krwi arabskiej 6%, natomiast u koni
z krzyzéwek rasowych 6% (Bolin, 1999).

Obecnie badanie histologiczne sarkoidow
jest uwazane za najbardziej niezawodng metodg di-
agnostyczng. Jednakze, odréznienie na podstawie
obrazu histopatologicznego sarkoidow konskich od
innych guzow tkanki skory wiasciwej i podskdrne;j
moze by¢ trudne w oparciu o same kryteria morfo-
logiczne. Co wiecej, niektorzy autorzy sugeruja,
ze diagnostyka sarkoidow nie powinna by¢ opar-
ta na materiale pozyskanym w wyniku biopsji
ze wzgledu na ryzyko zwigzane z mozliwoscia

pobudzenia procesu nowotworzenia i agresy-
wnego rozrostu guza (Knottenbelt i in., 2015).
Wyniki niektorych badan wskazujg, ze mnigj
inwazyjne pobieranie probek moze by¢ moz-
liwe, jezeli diagnostyka wykorzystuje metody
molekularne oparte na reakcji tancuchowej poli-
merazy PCR, przeprowadzonej w celu wykrycia
DNA wirusa BPV, np. w materiale z zeskrobin
czy wymazow z powierzchni guza. Zasugerowa-
no, ze moze to by¢ szczegolnie cenne przy bada-
niu matych, statycznych zmian sarkoidowych
lub nawrotow choroby (Knottenbelt i in., 2015).
Glownym problemem w obu przypadkach, tj.
unikania biopsji i diagnozowania trudnych his-
tologicznie przypadkow, jest jednak to, ze DNA
BPV moze by¢ obecne roéwniez w zmianach nie
sarkoidowych lub nawet w normalnej skorze oraz
w naskorku koni nie dotknigtych chorobg sar-
koidowa (Bogaert i in., 2008 ¢; Brandt i in., 2011;
Knottenbelt i in., 2015; Epperson i Castleman,
2017). Dlatego tez, kompleksowa diagnostyka
sarkoidow konskich powinna opierac si¢ zarow-
no na ocenie klinicznej, jak rowniez na badaniach
histopatologicznych i molekularnych.

Kliniczne typy sarkoidéw koni

Roznorodno$¢ postaci sarkoidow powodu-
je wiele trudnosci w diagnostyce oraz doborze
odpowiedniej terapii. Obecnie zmiany sarkoidowe
sg kategoryzowane wedhug systemu klasyfikacji
klinicznej zaproponowanej przez Knottenbelta
(2005). Autor na podstawie badan klinicznych
i histopatologicznych wyréznit sze§¢ glownych
typéw sarkoidow: ukryty — zwany rowniez pta-
skim, brodawkowaty, guzkowaty, fibroblastyczny,
mieszany i ztosliwy (Knottenbelt, 2005).

Sarkoidy typu ukrytego, zwanego tez
ptaskim (ang. Occult Sarcoid), sktadajg si¢ zwykle
z jednego lub kilku guzkoéw o $rednicy od 2 do 5
mm badz szorstkich obszarow z fagodnym zgru-
bieniem zewngtrznej warstwy skory (hiperkera-
tozg), ktore nie w kazdym przypadku mogag by¢
dostrzegalne. Na obszarze objetym procesem
chorobotworczym zmianie ulega gestos$¢ 1 kolor
wlosow. Miejscami szczegdlnie narazonymi na
wystgpienie tego typu sarkoidu sg: skora w okoli-
cy chrap, oczu, szyi oraz pozostate, stabiej owlo-
sione czgsci ciala, jak przedramie¢, pachwiny
i uda. Sarkoid typu ukrytego charakteryzuje si¢
powolnym wzrostem, zmiany te mogg pozostac
stabilne 1 nie rozrasta¢ si¢ nawet przez 15 lat.
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W niektérych przypadkach, w wyniku uszko-
dzenia guza sarkoid typu ukrytego moze przejsc¢
w typ brodawkowaty lub fibroblastyczny, wow-
czas rozwoj tej zmiany postepuje bardzo szybko
(Knottenbelt, 2005; Bogaert i in., 2008 b; Szczer-
ba-Turek, 2009).

Sarkoidy typu brodawkowatego (ang.
Verrucous Sarcoids) charakteryzuje grudkowatosc
i hiperkeratynizacja naskorka oraz wystgpowanie
typowego tysienia sierSci. Pojedyncze guzy moga
posiadac szeroka podstawe lub by¢ uszyputowane,
a wielkos$¢ guza z reguly nie przekracza $rednicy
6 cm. Zmiany te sg najczesciej umiejscowione na
skorze glowy, klody oraz w dole pachwinowym.
Sarkoidy brodawkowate charakteryzuja si¢ powol-
nym, mato agresywnym wzrostem do momentu, gdy
zostang uszkodzone. W momencie nieprawidlowe-
g0 usuni¢cia guza, wykonania biops;ji lub narusze-
nia powierzchni guza moze dojs¢ do pobudzenia
procesu nowotworzenia i agresywnego rozrostu,
skutkujacego rozwojem sarkoidu typu fibroblasty-
cznego (Knottenbelt, 2005; Bogaert i in., 2008 b;
Szczerba-Turek, 2009).

Sarkoidy typu guzowatego (ang. Nodu-
lar Sarcoids) przyjmuja forme matych, twardych,
podskérnych guzkow, wyczuwalnych pod pozor-
nie zdrowg skora, ktora czasami moze by¢ cien-
sza lub bardziej blyszczaca niz skéra zdrowa. Ku-
liste guzki osiagaja z reguly $rednice od 5 do 20
mm, w niektorych przypadkach moga by¢ wiek-
sze. Sarkoidy typu guzowatego mozna podzieli¢
na dwa rodzaje: A i B. Podtyp A charakteryzuje
cienka i tatwo przesuwalna na powierzchni guza
skéra. W podtypie B ruch i przesuwanie skory
sg utrudnione, guzy mogg nacieka¢ zar6wno do
skory, jak i glebszych tkanek podskomych. Miej-
scami wykazujacymi sktonnos¢ do wystepowania
tego typu zmian sg skora w okolicy krocza, na-
pletka oraz powiek. Skéra w miejscu guza moze
sta¢ si¢ cienka ze sktonno$cig do owrzodzen, co
moze doprowadzi¢ do pobudzenia procesu no-
wotworowego i przeksztalcenia si¢ sarkoidu typu
guzowatego w sarkoid typu fibroblastycznego.
Podobne zdarzenie moze wystapi¢ w przypadku
niezamierzonego lub jatrogennego uszkodzenia
guza (Knottenbelt, 2005; Bogaert i in., 2008 b;
Szczerba-Turek, 2009).

Sarkoidy typu fibroblastycznego (ang.
Fibroblastic Sarcoids) sa najbardziej agresyw-
ng postaciag tego nowotworu i mogg réznicowac
si¢ od pozostatych form po przypadkowym lub

jatrogennym uszkodzeniu. Zmiany te najczesciej
rozwijaja si¢ w okolicy pachwin, powiek oraz dy-
stalnej czesci konczyn, np. korony kopyta, osig-
gajac wielko$¢ od 5 mm do 20 cm. Rozr6znia si¢
dwa rodzaje sarkoidow fibroblastycznych: podtyp
1. —uszyputkowany i podtyp 2. — osadzony na sze-
rokiej podstawie. Dodatkowo, w obrebie podtypu
1. wyrdznia si¢ dwie grupy: la— osadzony na wa-
skiej szypulce, utworzonej czesto wylacznie ze
skory 1 tkanki podskornej oraz 1b — posiadajacy
szerokg szypulke i1 charakteryzujacy si¢ wigkszg
inwazyjnoscia w poréwnaniu do wczesniejszej
grupy. Podtyp 2. sarkoidow fibroblastycznych
cechuja rozlegle zmiany na szerokiej podstawie,
bez szypuly oraz najwyzsza inwazyjnos¢ w sto-
sunku do innych grup i podtypoéw. Histopatolo-
gicznie, grupy 1b i 2. majg takg samg budowe.
Zarowno wystepowanie typu 1. (uszyputkowa-
nego), jak i typu 2. (siedzacego) nowotworu jest
powiazane z widocznymi owrzodzeniami i suro-
wiczym wysigkiem (Knottenbelt, 2005; Bogaert
iin., 2008 b; Szczerba-Turek, 2009).

Sarkoidy typu mieszanego sg najpraw-
dopodobniej stanem przejsciowym pomigdzy
typem brodawkowatym a ukrytym oraz fibroblas-
tycznym a guzkowatym. Bardzo czegsto zmiany
te nabierajg cech zlosliwych, szczegblnie wtedy,
gdy zachodzi transformacja w kierunku typu fi-
broblastycznego, przyktadowo po wykonaniu
biopsji, usunigciu chirurgicznym lub w wyniku
urazu (Knottenbelt, 2005; Szczerba-Turek, 2009).

Sarkoidy typu zlosliwego (ang. Ma-
lignant/Malevolent Sarcoids) zostaly opisane
stosunkowo niedawno i sg zaliczane do rzadko
wystepujacych zmian. Ztosliwa posta¢ sarkoidu
charakteryzuje si¢ w wigkszosci przypadkow
penetracjg naczyn limfatycznych wraz z obec-
noscig wrzodziejgcych guzkow na powierzch-
ni skory oraz mozliwosciag inwazji lokalnych
wezlow chlonnych. Guzy tego typu najczgsciej
lokalizuja si¢ na skorze w okolicy szczek, glowy,
tokci oraz przysrodkowej czes$ci uda. Ztosliwa
posta¢ sarkoidu rozwija si¢ zwykle z innych
rodzajéw guzow, narazonych na czesto pow-
tarzajace si¢ uszkodzenia. Znane sg roéwniez
przypadki spontanicznego rozwoju tego typu
zmian. Diagnostyka tego typu sarkoidu jest stosun-
kowo trudna. Wyglad guza bardzo tatwo pomyli¢
z innymi chorobami skory, a prawidtowe roz-
poznanie czgsto ulatwia obecno$¢ innych typow
sarkoidow zlokalizowanych w ré6znych miejscach
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ciala (Knottenbelt, 2005; Bogaert i in., 2008 b;
Szczerba-Turek, 2009).

Etiologia sarkoidow konskich

Istnieje szereg uwarunkowan oraz bezpo-
srednich czynnikéw transformacji nowotworowe;.
Obok podesztego wieku oraz ekspozycji komorek
na toksyczne zwiazki chemiczne, szczegolng role
— jako czynniki onkogenne — odgrywajg rowniez
patogeny 1 zaliczane do nich wirusy onkogenne.
Wirusy te wchodza w interakcje z genomem lub
proteomem zakazanych komorek i czesto sa glow-
nym czynnikiem sprawczym mutacji, skutkujg-
cych wyciszaniem ekspresji genow hamujacych
niekontrolowane podziatly komorkowe, posrednio
sprzyjajac transformacji nowotworowej (Wojtala
i Niemialtowski, 2010). Wirusy z rodziny Papillo-
maviridae maja istotne znaczenie w etiopatogene-
zie nowotworéw wystepujacych zaré6wno u ludzi,
jak 1 u zwierzat. Wirus brodawczaka ludzkiego
(ang. Human Papillomavirus, HPV) jest wymie-
niany jako jeden z czynnikow etiologicznych raka
szyjki macicy (Ferenczy i Franco, 2002). Z kolei
zwierzece PV (ang. Papillomaviruses), nazwa-
ne réwniez wirusami brodawczaka, uczestnicza
w patogenezie wielu choréb skory i btony sluzo-
wej, w tym brodawczycy skory i strzykow u bydta,
jamy ustnej u psOw oraz nowotworOw pecherza
moczowego i przetyku u bydta (Campo, 2002; Bo-
rzacchiello 1 in., 2003; Szczerba-Turek 1 in., 2007;
Yuan i in., 2007).

Wirusy BPV1 (ang. Bovine papilloma-
virus type I) oraz w mniejszym stopniu typ 2
(BPV2) sg uznawane za glowny czynnik etiolo-
giczny sarkoidow u zwierzat gatunkow konio-
watych (Chambers i in., 2003 a). Najnowsze
badania wskazujg réwniez na mozliwy udzial
w patogenezie sarkoidow typu 13 (BPV13)
(Lunardi i in., 2013), zaliczanego wraz z BPV1
i BPV2 do rodzaju Delta-papillomawirusow.

Obecnos¢ DNA wirusa BPV po raz pierwszy
wykazano w sarkoidach z uzyciem metody So-
uthern Blot (Lancaster i in., 1979). Obecnie,
stosujgc dokladniejsze i czulsze metody, jak
qPCR-HRM (ang. Quantitative PCR High-Re-
solution Melting), potwierdzono obecno$¢ DNA
wirusowego w prawie wszystkich ocenianych
zmianach tego typu (Carr i in., 2001; Martens
11in., 2001 a, b; Yuan i in., 2007; Szczerba-Tu-
rek i in., 2014). Na podstawie analizy sekwencji
DNA BPV w izolatach ekstrahowanych z sarko-
idéw konskich udowodniono réwniez istnienie
specyficznych wariantow BPV-1 powigzanych
z rozwojem tego schorzenia u zwierzat z gatun-
kow koniowatych (Otten i in., 1993; Reid i in.,
1994; Chambers i in., 2003 b; Nasir i in., 2007).
Zidentyfikowana zmienno$¢ sekwencji, wyste-
pujaca w obrebie poszczegdlnych typdw wirusa
brodawczaka moze wplywa¢ na komérkowsg lo-
kalizacje i1 funkcje onkoprotein, a w konsekwen-
cji oddziatywa¢ na patogeneze i zdolnos¢ wirusa
do transformacji komoérek gospodarza (Gianno-
udis 1 Herrington, 2001).

Najwickszg zmienno$cig w sekwencji
nukleotydowej odznaczajg si¢ geny wczesne
E (ang. Early) transformacji komoérkowej ES,
E6 i E7 (Bogaert i in., 2008 a). Chambers i in.
(2003 b) zidentyfikowali 7 wariantow sekwencji
E5 w 34 analizowanych sarkoidach, przy czym
zadna z nich nie byla identyczna z sekwencja
wirusa wystepujacego u bydta. Wariant typowy
dla sarkoidow zostal rowniez zidentyfikowany
w dlugim regionie regulatorowym (ang. Long
Control Region, LCR), jak i w sekwencji E2
wirusa. Dostepne wyniki badan moga sugero-
waé, ze wystgpowanie sarkoidow konskich jest
powigzane z wariantami genomu BPV-1, ktoéry
preferencyjnie zakaza konie i ma swoj rezerwu-
ar w populacjach zwierzat koniowatych (Nasir
iin., 2007).
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CHARACTERISTICS OF EQUINE SARCOIDS
Summary

Sarcoids are the most common skin tumours diagnosed in Equidae, which affect between 1 and 8% of the
population. The Bovine Papillomavirus is considered as the main etiological factor of sarcoid’s occurrence and
its DNA was detected in almost all studied cases. Sarcoids may appear on any part of the body, and the number of
developing lesional changes in one individual may vary from one to several. Furthermore, sarcoids may contribute
to the formation of ulceration as well as infection and, depending on the location, cause permanent impairment of
motor function. Spontaneous regression is rarely observed and most changes develop very aggressively over time,
especially after exposure of tissue to injury. At present, sarcoid lesions are categorized according to Knottenbelt’s
clinical classification in six main types. The diverse number of forms of sarcoid presents a major problem in diag-
nosis and selection of appropriate treatment.
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