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Sarkoidy są najczęściej diagnozowanymi guza-
mi skóry u gatunków zwierząt koniowatych 

(Equidae) (Chambers i in., 2003 a). Po raz pier-
wszy zostały opisane przez C. Jacksona w 1936 
r., który wykorzystał sformułowanie „sarkoid”, 
aby opisać mięsakowaty wygląd zmian na skórze 
zwierząt. Występują one u koni, osłów, mułów 
oraz zebr, niezależnie od rasy, umaszczenia, płci, 
wieku oraz regionu świata, w jakim zwierzęta te 
są utrzymywane (Knottenbelt, 2003). Sarkoidy 
nie wywołują świądu ani bólu (Hamann i Grab-
ner, 2005), jednak ze względu na swoją formę 
sprzyjają powstawaniu mechanicznych uszko-
dzeń, które wywołują dyskomfort u zwierząt oraz 
znacznie utrudniają ich użytkowanie, co może 
przekładać się na istotne straty ekonomiczne. 
Progresja chorobowo zmienionej tkanki może 
powodować u zwierzęcia rozwój owrzodzeń, 
przyczyniać się do infekcji oraz w zależności od 
lokalizacji zmian skutkować trwałym upośledze-
niem czynności ruchowych. Spontaniczna regres-
ja jest rzadko obserwowana (Broström, 1995), 
a większość zmian rozwija się bardzo agresywnie 
w czasie, zwłaszcza po narażeniu tkanki na uraz 
(Hamann i Grabner, 2005). Sarkoidy charaktery-
zują się zdolnością do inwazji lokalnych tkanek 
skóry właściwej i tkanki podskórnej, jednak roz-
przestrzenianie się komórek rakowych poprzez 
przerzuty w tym przypadku nie występuje (Pas-
coe i Knottenbelt, 1999). Zmiany mogą pojawiać 
się w jednej lub kilku formach, począwszy od 
małych niezauważalnych guzków i brodawek, aż 
do kilkunastocentymetrowych, kalafi orowatych, 
włóknistych narośli (Knottenbelt, 2005; Szczer-
ba-Turek i in., 2009). Kliniczny obraz sarkoidów 
może różnić się pomiędzy poszczególnymi osob-
nikami. Co więcej, nawet u tego samego osobnika 
sarkoidy mogą przyjmować różne formy (Rag-
land, 1970; Marti i in.,1993).
 Sarkoidy dotykają od 1 do 8% populacji 
(Knottenbelt, 2005). Różne źródła donoszą, że 

stanowią one od 12 do 67% wszystkich nowot-
worów koni i 70% wszystkich końskich nowot-
worów skóry (Jackson, 1936; Ragland, 1970; 
Miller i Campbell, 1982; Teifke i in., 1994; Lep-
age i in., 1998; Bogaert i in., 2008 b). Rozbieżność 
w danych literaturowych może być tłumaczona 
faktem, że dostępne informacje w dużej mierze po-
chodzą z danych statystycznych klinik specjalizu-
jących się w leczeniu określonego typu schorzeń. 
Może to prowadzić do skumulowania przypadków 
sarkoidu w klinikach specjalizujących się w lecze-
niu nowotworów skóry w porównaniu do pozos-
tałych ośrodków z diagnostyką ogólną. Z drugiej 
strony należy pamiętać, że nie wszystkie konie 
z sarkoidami wymagają ingerencji chirurgicznej, 
a małe zmiany są często leczone przez lokalnych 
weterynarzy w warunkach domowych lub po-
zostawiane przez właścicieli bez jakiejkolwiek 
ingerencji. W 2007 r. Mele i in. oraz Studer i in. 
przedstawili wyniki badań przeprowadzonych na 
trzyletnich koniach rasy Freiberger i Swiss Warm-
blood Horse, wśród których aż u 12% osobników 
wykazano obecność sarkoidów.
 Liczba rozwijających się zmian nowot-
worowych w przypadku jednego osobnika może  
wahać się od jednej do kilku, a w rzadkich 
przypadkach nawet do ponad 100 (Pascoe i Knot-
tenbelt, 1999). Sarkoidy mogą pojawiać się na 
każdej części ciała, jednak miejscami najbardziej 
predysponowanymi są: głowa, szyja, kończyny, 
podbrzusze i pachwiny (Goodrich i in., 1998; Pis-
copo, 1999; Bogaert i in., 2007). W przypadku głowy, 
większość guzów rozwija się w okolicy powiek, 
uszu i warg (Foy i in., 2002). Dane przedstawione 
przez Bolina (1999) wykazały, że w przypadku 
456 zdiagnozowanych sarkoidów 51% stanowiły 
zmiany patologiczne zlokalizowane na głowie 
i uszach, 25% na kończynach i w okolicy łopatek, 
a 24% stanowiły sarkoidy szyi, tułowia oraz 
narządów płciowych (Bolin, 1999).
 Lokalizacja sarkoidu ma istotny związek 
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z jego rozmiarem. Guzy rozwijające się na 
głowie są zwykle mniejsze, natomiast nowotwo-
ry kończyn – większe w porównaniu do zmian 
obserwowanych na pozostałych częściach ciała 
(Broström, 1995). Groźnym problemem są sar-
koidy rozwijające się w miejscu ran (Knottenbelt 
i in., 1995). Nawet niewielkie uszkodzenie skóry 
może sprzyjać rozwojowi chorobotwórczej tkan-
ki z całkowitym lub częściowym upośledzeniem 
procesu gojenia rany.
 Nie obserwuje się istotnej predyspozycji 
do rozwoju sarkoidów w zależności od płci. Co 
ciekawe, istnieje korelacja pomiędzy wiekiem 
osobników a częstością wystąpienia sarkoidów, 
w przypadku której większość dotkniętych tą 
chorobą koni to osobniki w wieku poniżej 6 lat, 
z widoczną przewagą zwierząt w wieku 3–6 
lat (Miller i Campbell, 1982; Marti i in., 1993; 
Broström, 1995; Piscopo, 1999; Foy i in., 2002; 
Scott i Miller, 2003). Niemniej jednak, również 
u młodszych i starszych zwierząt może dojść do 
rozwoju zmian. Według  Mohammeda i in. (1992), 
u zwierząt w wieku 15 lat można zaobserwować 
stopniowy wzrost częstości występowania sar-
koidów, po którym następuje jej widoczny spadek.
 Choroba sarkoidowa dotyka wszyst-
kie rasy gatunków koniowatych, istnieją jed-
nak pewne przesłanki, aby sądzić, że większa 
jest częstość występowania guzów u zwierząt 
o bardziej wrażliwej skórze (ang. thin skinned). 
Prezentowane przez Bolina (1999) wyniki wykazały 
obecność sarkoidów u dwudziestu różnych ras koni, 
osłów, mułów oraz ich bastardów. U koni pełnej 
krwi angielskiej odsetek zdiagnozowanych guzów 
był najwyższy i wyniósł 24%, natomiast w przypad-
ku pozostałych ras odsetek ten był znacznie niższy. 
Przypadki sarkoidów diagnozowane u koni Quar-
terhorses stanowiły 22%, u koni Tennessee Walking 
Horses 8%, u koni American Saddlebred Horses 7%, 
u koni czystej krwi arabskiej 6%, natomiast u koni 
z krzyżówek rasowych 6% (Bolin, 1999).
 Obecnie badanie histologiczne sarkoidów 
jest uważane za najbardziej niezawodną metodę di-
agnostyczną. Jednakże, odróżnienie na podstawie 
obrazu histopatologicznego sarkoidów końskich od 
innych guzów tkanki skóry właściwej i podskórnej 
może być trudne w oparciu o same kryteria morfo-
logiczne. Co więcej, niektórzy autorzy sugerują, 
że diagnostyka sarkoidów nie powinna być opar-
ta na materiale pozyskanym w wyniku biopsji 
ze względu na ryzyko związane z możliwością 

pobudzenia procesu nowotworzenia i agresy-
wnego rozrostu guza (Knottenbelt i in., 2015). 
Wyniki niektórych badań wskazują, że mniej 
inwazyjne pobieranie próbek może być moż-
liwe, jeżeli diagnostyka wykorzystuje metody 
molekularne oparte na reakcji łańcuchowej poli-
merazy PCR, przeprowadzonej w celu wykrycia 
DNA wirusa BPV, np. w materiale z zeskrobin 
czy wymazów z powierzchni guza. Zasugerowa-
no, że może to być szczególnie cenne przy bada-
niu małych, statycznych zmian sarkoidowych 
lub nawrotów choroby (Knottenbelt i in., 2015). 
Głównym problemem w obu przypadkach, tj. 
unikania biopsji i diagnozowania trudnych his-
tologicznie przypadków, jest jednak to, że DNA 
BPV może być obecne również w zmianach nie 
sarkoidowych lub nawet w normalnej skórze oraz 
w naskórku koni nie dotkniętych chorobą sar-
koidową (Bogaert i in., 2008 c; Brandt i in., 2011; 
Knottenbelt i in., 2015; Epperson i Castleman, 
2017). Dlatego też, kompleksowa diagnostyka 
sarkoidów końskich powinna opierać się zarów-
no na ocenie klinicznej, jak również na badaniach 
histopatologicznych i molekularnych.

Kliniczne typy sarkoidów koni
 Różnorodność postaci sarkoidów powodu-
je wiele trudności w diagnostyce oraz doborze 
odpowiedniej terapii. Obecnie zmiany sarkoidowe 
są kategoryzowane według systemu klasyfi kacji 
klinicznej zaproponowanej przez Knottenbelta 
(2005). Autor na podstawie badań klinicznych 
i histopatologicznych wyróżnił sześć głównych 
typów sarkoidów: ukryty – zwany również pła-
skim, brodawkowaty, guzkowaty, fi broblastyczny, 
mieszany i złośliwy (Knottenbelt, 2005).
 Sarkoidy typu ukrytego, zwanego też 
płaskim (ang. Occult Sarcoid), składają się zwykle 
z jednego lub kilku guzków o średnicy od 2 do 5 
mm bądź szorstkich obszarów z łagodnym zgru-
bieniem zewnętrznej warstwy skóry (hiperkera-
tozą), które nie w każdym przypadku mogą być 
dostrzegalne. Na obszarze objętym procesem 
chorobotwórczym zmianie ulega gęstość i kolor 
włosów. Miejscami szczególnie narażonymi na 
wystąpienie tego typu sarkoidu są: skóra w okoli-
cy chrap, oczu, szyi oraz pozostałe, słabiej owło-
sione części ciała, jak przedramię, pachwiny 
i uda. Sarkoid typu ukrytego charakteryzuje się 
powolnym wzrostem, zmiany te mogą pozostać 
stabilne i nie rozrastać się nawet przez 15 lat. 
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W niektórych przypadkach, w wyniku uszko-
dzenia guza sarkoid typu ukrytego może przejść 
w typ brodawkowaty lub fi broblastyczny, wów-
czas rozwój tej zmiany postępuje bardzo szybko 
(Knottenbelt, 2005; Bogaert i in., 2008 b; Szczer-
ba-Turek, 2009).
 Sarkoidy typu brodawkowatego (ang. 
Verrucous Sarcoids) charakteryzuje grudkowatość 
i hiperkeratynizacja naskórka oraz występowanie 
typowego łysienia sierści. Pojedyncze guzy mogą 
posiadać szeroką podstawę lub być uszypułowane, 
a wielkość guza z reguły nie przekracza średnicy 
6 cm. Zmiany te są najczęściej umiejscowione na 
skórze głowy, kłody oraz w dole pachwinowym. 
Sarkoidy brodawkowate charakteryzują się powol-
nym, mało agresywnym wzrostem do momentu, gdy 
zostaną uszkodzone. W momencie nieprawidłowe-
go usunięcia guza, wykonania biopsji lub narusze-
nia powierzchni guza może dojść do pobudzenia 
procesu nowotworzenia i agresywnego rozrostu, 
skutkującego rozwojem sarkoidu typu fi broblasty-
cznego (Knottenbelt, 2005; Bogaert i in., 2008 b; 
Szczerba-Turek, 2009).
 Sarkoidy typu guzowatego (ang. Nodu-
lar Sarcoids) przyjmują formę małych, twardych, 
podskórnych guzków, wyczuwalnych pod pozor-
nie zdrową skórą, która czasami może być cień-
sza lub bardziej błyszcząca niż skóra zdrowa. Ku-
liste guzki osiągają z reguły średnicę od 5 do 20 
mm, w niektórych przypadkach mogą być więk-
sze. Sarkoidy typu guzowatego można podzielić 
na dwa rodzaje: A i B. Podtyp A charakteryzuje 
cienka i łatwo przesuwalna na powierzchni guza 
skóra. W podtypie B ruch i przesuwanie skóry 
są utrudnione,  guzy mogą naciekać zarówno do 
skóry, jak i głębszych tkanek podskórnych. Miej-
scami wykazującymi skłonność do występowania 
tego typu zmian są skóra w okolicy krocza, na-
pletka oraz powiek. Skóra w miejscu guza może 
stać się cienka ze skłonnością do owrzodzeń, co 
może doprowadzić do pobudzenia procesu no-
wotworowego i przekształcenia się sarkoidu typu 
guzowatego w sarkoid typu fi broblastycznego. 
Podobne zdarzenie może wystąpić w przypadku 
niezamierzonego lub jatrogennego uszkodzenia 
guza (Knottenbelt, 2005; Bogaert i in., 2008 b; 
Szczerba-Turek, 2009).
 Sarkoidy typu fi broblastycznego (ang. 
Fibroblastic Sarcoids) są najbardziej agresyw-
ną postacią tego nowotworu i mogą różnicować 
się od pozostałych form po przypadkowym lub 

jatrogennym uszkodzeniu. Zmiany te najczęściej 
rozwijają się w okolicy pachwin, powiek oraz dy-
stalnej części kończyn, np. korony kopyta, osią-
gając wielkość od 5 mm do 20 cm. Rozróżnia się 
dwa rodzaje sarkoidów fi broblastycznych: podtyp 
1. – uszypułkowany i podtyp 2. – osadzony na sze-
rokiej podstawie. Dodatkowo, w obrębie podtypu 
1. wyróżnia się dwie grupy: 1a – osadzony na wą-
skiej szypułce, utworzonej często wyłącznie ze 
skóry i tkanki podskórnej oraz 1b – posiadający 
szeroką szypułkę i charakteryzujący się większą 
inwazyjnością w porównaniu do wcześniejszej 
grupy. Podtyp 2. sarkoidów fi broblastycznych 
cechują rozległe zmiany na szerokiej podstawie, 
bez szypuły oraz najwyższa inwazyjność w sto-
sunku do innych grup i podtypów. Histopatolo-
gicznie, grupy 1b i 2. mają taką samą budowę. 
Zarówno występowanie typu 1. (uszypułkowa-
nego), jak i typu 2. (siedzącego) nowotworu jest 
powiązane z widocznymi owrzodzeniami i suro-
wiczym wysiękiem (Knottenbelt, 2005; Bogaert 
i in., 2008 b; Szczerba-Turek, 2009).
 Sarkoidy typu mieszanego są najpraw-
dopodobniej stanem przejściowym pomiędzy 
typem brodawkowatym a ukrytym oraz fi broblas-
tycznym a guzkowatym. Bardzo często zmiany 
te nabierają cech złośliwych, szczególnie wtedy, 
gdy zachodzi transformacja w kierunku typu fi -
broblastycznego, przykładowo po wykonaniu 
biopsji, usunięciu chirurgicznym lub w wyniku 
urazu (Knottenbelt, 2005; Szczerba-Turek, 2009).
 Sarkoidy typu złośliwego (ang. Ma-
lignant/Malevolent Sarcoids) zostały opisane 
stosunkowo niedawno i są zaliczane do rzadko 
występujących zmian. Złośliwa postać sarkoidu 
charakteryzuje się w większości przypadków 
penetracją naczyń limfatycznych wraz z obec-
nością wrzodziejących guzków na powierzch-
ni skóry oraz możliwością inwazji lokalnych 
węzłów chłonnych. Guzy tego typu najczęściej 
lokalizują się na skórze w okolicy szczęk, głowy, 
łokci oraz przyśrodkowej części uda. Złośliwa 
postać sarkoidu rozwija się zwykle z innych 
rodzajów guzów, narażonych na często pow-
tarzające się uszkodzenia. Znane są również 
przypadki spontanicznego rozwoju tego typu 
zmian. Diagnostyka tego typu sarkoidu jest stosun-
kowo trudna. Wygląd guza bardzo łatwo pomylić 
z innymi chorobami skóry, a prawidłowe roz-
poznanie często ułatwia obecność innych typów 
sarkoidów zlokalizowanych w różnych miejscach 
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ciała (Knottenbelt, 2005; Bogaert i in., 2008 b; 
Szczerba-Turek, 2009).

Etiologia sarkoidów końskich
 Istnieje szereg uwarunkowań oraz bezpo-
średnich czynników transformacji nowotworowej. 
Obok podeszłego wieku oraz ekspozycji komórek 
na toksyczne związki chemiczne, szczególną rolę 
– jako czynniki onkogenne – odgrywają również 
patogeny i zaliczane do nich wirusy onkogenne. 
Wirusy te wchodzą w interakcje z genomem lub 
proteomem zakażanych komórek i często są głów-
nym czynnikiem sprawczym mutacji, skutkują-
cych wyciszaniem ekspresji genów hamujących 
niekontrolowane podziały komórkowe, pośrednio 
sprzyjając transformacji nowotworowej (Wojtala 
i Niemiałtowski, 2010). Wirusy z rodziny Papillo-
maviridae mają istotne znaczenie w etiopatogene-
zie nowotworów występujących zarówno u ludzi, 
jak i u zwierząt. Wirus brodawczaka ludzkiego 
(ang. Human Papillomavirus, HPV) jest wymie-
niany jako jeden z czynników etiologicznych raka 
szyjki macicy (Ferenczy i Franco, 2002). Z kolei 
zwierzęce PV (ang. Papillomaviruses), nazwa-
ne również wirusami brodawczaka, uczestniczą 
w patogenezie wielu chorób skóry i błony śluzo-
wej, w tym brodawczycy skóry i strzyków u bydła, 
jamy ustnej u psów oraz nowotworów pęcherza 
moczowego i przełyku u bydła (Campo, 2002; Bo-
rzacchiello i in., 2003; Szczerba-Turek i in., 2007; 
Yuan i in., 2007).
 Wirusy BPV1 (ang. Bovine papilloma-
virus type 1) oraz w mniejszym stopniu typ 2 
(BPV2) są uznawane za główny czynnik etiolo-
giczny sarkoidów u zwierząt gatunków konio-
watych (Chambers i in., 2003 a). Najnowsze 
badania wskazują również na możliwy udział 
w patogenezie sarkoidów typu 13 (BPV13) 
(Lunardi i in., 2013), zaliczanego wraz z BPV1 
i BPV2 do rodzaju Delta-papillomawirusów. 

Obecność DNA wirusa BPV po raz pierwszy 
wykazano w sarkoidach z użyciem metody So-
uthern Blot (Lancaster i in., 1979). Obecnie, 
stosując dokładniejsze i czulsze metody, jak 
qPCR-HRM (ang. Quantitative PCR High-Re-
solution Melting), potwierdzono obecność DNA 
wirusowego w prawie wszystkich ocenianych 
zmianach tego typu (Carr i in., 2001; Martens 
i in., 2001 a, b; Yuan i in., 2007; Szczerba-Tu-
rek i in., 2014). Na podstawie analizy sekwencji 
DNA BPV w izolatach ekstrahowanych z sarko-
idów końskich udowodniono również istnienie 
specyfi cznych wariantów BPV-1 powiązanych 
z rozwojem tego schorzenia u zwierząt z gatun-
ków koniowatych (Otten i in., 1993; Reid i in., 
1994; Chambers i in., 2003 b; Nasir i in., 2007). 
Zidentyfi kowana zmienność sekwencji, wystę-
pująca w obrębie poszczególnych typów wirusa 
brodawczaka może wpływać na komórkową lo-
kalizację i funkcję onkoprotein, a w konsekwen-
cji oddziaływać na patogenezę i zdolność wirusa 
do transformacji komórek gospodarza (Gianno-
udis i Herrington, 2001).
 Największą zmiennością w sekwencji 
nukleotydowej odznaczają się geny wczesne 
E (ang. Early) transformacji komórkowej E5, 
E6 i E7 (Bogaert i in., 2008 a). Chambers i in. 
(2003 b) zidentyfi kowali 7 wariantów sekwencji 
E5 w 34 analizowanych sarkoidach, przy czym 
żadna z nich nie była identyczna z sekwencją 
wirusa występującego u bydła. Wariant typowy 
dla sarkoidów został również zidentyfi kowany 
w długim regionie regulatorowym (ang. Long 
Control Region, LCR), jak i w sekwencji E2 
wirusa. Dostępne wyniki badań mogą sugero-
wać, że występowanie sarkoidów końskich jest 
powiązane z wariantami genomu BPV-1, który 
preferencyjnie zakaża konie i ma swój rezerwu-
ar w populacjach zwierząt koniowatych (Nasir 
i in., 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 classifi cation 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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