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RESUMO 
 

Este estudo relata o primeiro caso de sarcoide equino no estado de Rondônia. O 
sarcoide equino é uma neoplasia cutânea, de origem fibroblástica, localmente 
invasiva, não havendo predileção por sexo, raça ou tipo de pelagem. Os tumores 
podem ser únicos ou múltiplos, podendo desenvolver em qualquer parte do corpo do 
animal, mas com maior ocorrências em pele fina, com pouco pelo como virilhas, 
codilhos, face medial dos membros, orelhas, pálpebras, face, região cervical, 
comissura labial, região ventral do abdômen. Atualmente há seis tipos de sarcoide: 
verrucoso, oculto, fibroblástico, nodular, maligno e o misto. O sarcoide maligno foi o 
último a ser relatado. Foi descrito como uma neoplasia rara com aspecto invasivo, 
com infiltração linfática, com vários tumores. Possivelmente seu aparecimento se dá 
após algum trauma em outro tipo de sarcoide. O presente trabalho objetiva-se em 
relatar um caso de sarcoide equino maligno em um equino da raça Árabe, 
diagnosticado no Hospital Veterinário São Lucas de Ji-Paraná-Rondônia. O tumor 
estava localizado na virilha, medindo aproximadamente 15 cm de diâmetro, com 
infiltração linfática, massa tumoral compreendendo pele e tecido subcutâneo, 
superfície irregular, ulcerada e regiões necrosadas. Foi realizado processamento 
histológico do material com coloração hematoxilina e eosina. Na histologia foi 
observado grande proliferação de células neoplásicas de origem mesenquimal de 
formato fusiforme. A célula com intenso pleomorfismo celular e elevado anisocitose e 
anisocariose. O citoplasma é eosinófilo fusiforme, variando de escasso a volumoso. 
O núcleo é basofílico, ora fusiforme ora ovalado. A cromatina é frouxa com 1 a 2 
nucléolos evidentes. Intensa figura de mitose atípica. Associado ao processo 
neoplásico, observa-se intensa infiltrado inflamatório e áreas de necrose, com 
diagnostico final de sarcoide equino maligno. 

 
 

Palavras-chave: Sarcoide. Equino. Maligno. 
 
 



ABSTRACT 
 

This study reports the first case of equine sarcoid in the state of Rondônia. Equine 
sarcoid is a cutaneous neoplasm, of fibroblastic origin, locally invasive, with no 
predilection for sex, race or type of coat. Tumors can be single or multiple, and can be 
developed anywhere on the animal's body, but with greater occurrence on thin skin, 
with little hair such as groin, cornice, medial aspect of the limbs, ears, eyelids, face, 
cervical region, labial commissure, ventral region of the abdomen. Actually, there are 
six types of sarcoid: verrucous, occult, fibroblastic, nodular, malignant and mixed. 
Malignant sarcoid was the last to be reported. It has been described as a rare 
neoplasm with an invasive aspect, with lymphatic infiltration, with several tumors. 
Possibly its appearance occurs after some trauma in another type of sarcoid. This 
paper aims to report a case of malignant equine sarcoid in an Arabian horse, 
diagnosed at the Veterinary Hospital São Lucas from Ji-Paraná-Rondônia. The tumor 
was located in the groin, measuring approximately 15 cm in diameter, with lymphatic 
infiltration, a tumor mass covering skin and subcutaneous tissue, irregular surface, 
ulcerated with necrotic regions. It was performed histological processing of the material 
with hematoxylin and eosin staining. In histology, a large neoplastic cells proliferation 
of mesenchymal origin of fusiform shape was observed. The cell with intense cellular 
pleomorphism with high anisocytosis and anisocariosis. The cytoplasm is spindle-
shaped eosinophil, ranging from sparse to bulky. The nucleus is basophilic, sometimes 
spindle-shaped and other times oval. Chromatin is floppy with 1 to 2 clear nucleolus. 
Intense figure of atypical mitosis. Associated with the neoplastic process, there is an 
intense inflammatory infiltrate as well areas of necrosis, with a final diagnosis of 
malignant equine sarcoid. 

 
 

Keywords: Sarcoid. Equine. Malignant. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

O sarcoide equino (SE) é uma neoplasia cutânea comum, de origem 

fibroblástica que acomete equinos mais jovens (GOLDSCHMIDT; HENDRICK, 2002; 

SCOTT; MILLER Jr., 2003), sem predileção por raça, sexo, tipo de pelagem e nem 

sofre influência sazonal (RAGLAND et al., 1970; MARTI et al., 1993; GOLDSCHMIDT; 

HENDRICK, 2002; SCOTT; MILLER Jr., 2003; GINN et al., 2007). 

Alguns fatores como trauma cutâneo, condições imunológicas e fatores 

genética do animal são considerados favoráveis para o desenvolvimento desta 

neoplasia (BOGAERT et al., 2008). Estudos associam a infecção por Papilomavírus 

Bovino 1 (BPV-1), BPV-2 e Papilomavírus BR UEL-4 (BPV-13) ao desenvolvimento 

do SE (BOGAERT et al., 2008; ANJOS et al., 2010; CREMASCO; SIQUEIRA, 2010; 

LUNARDI et al., 2013). 

Atualmente há seis tipos clínico da neoplasia: o verrucoso, oculto, 

fibroblástico, nodular, maligno e o misto (KNOTTENBELT, 2005). O sarcoide equino 

maligno (SEM) foi o último a ser descrito, sendo este um tipo raro que tem seu 

desenvolvimento a partir de traumas em outros tipos de sarcoide. É uma forma 

invasiva com infiltração dos vasos linfáticos, formando vários tumores e podendo 

chegar aos linfonodos locais (KNOTTENBELT, 2005; PETTERSSON, 2008). Um 

animal pode ter mais de uma forma de SE simultaneamente em locais diferentes 

(BENSIGNOR et al., 2005). 

 

1.1 PROBLEMATIZAÇÃO 

 

Rondônia tem 184.611 mil equinos, ocupando a decima segunda posição de 

maior criação do Brasil segundo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE) 

(IBGE, 2017). A pele é o local mais comum de neoplasia em equinos, totalizando cerca 

de 50% dos tumores e os sarcoide equinos é considerado o tumor mais comum de 

pele (SCOTT; MILLER Jr, 2003). Com pouco estudo no estado e sem nenhum 

diagnóstico dessa neoplasia, será que o estado está livre dessa neoplasia? 
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1.2  OBJETIVOS 

 

1.2.1 Objetivo Geral 

Relatar um caso de sarcoide equino maligno em um equino da raça Árabe. 

 

1.2.2 Objetivos Específicos 

I. Relatar o diagnóstico histológico de sarcoide equino maligno. 

II. Relatar a macroscopia e microscopia do sarcoide equino maligno. 

III. Relatar os diagnósticos diferenciais do sarcoide equino maligno. 

 

1.3 DELIMITAÇÃO DO ESTUDO 

 

Estudo anatomohistológico de duas amostras de nódulo de pele de um equino 

enviados para o laboratório de Patologia Animal do Hospital Veterinário São Lucas de 

Ji-Paraná-Rondônia, diagnosticado com Saroide Equino Maligno. 

 

1.4 RELEVÂNCIA DO ESTUDO 

 

Rondônia tem 184.611 mil equinos, ocupando a decima segunda posição de 

maior criação do Brasil segundo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE) 

(IBGE, 2017). Mesmo com o grande número de equinos no estado, poucos estudos 

são desenvolvidos sobre as patologias que acometem estes animais, em especial 

patologias tegumentares. Este estudo tem a relevância de descrever e diagnosticar o 

primeiro caso de sarcoide equino maligno no estado. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA  

 

2.1 SARCOIDE EQUINO 

 

O SE é uma neoplasia cutânea comum de origem fibroblástica, mais 

frequentemente entre os equídeos, já relatada em muares, asininos e zebras (SOUZA 

et al., 2011; BROMERSCHENKEL et al., 2013). Este processo foi primeiramente 

descrito por Jackson (1936) em equinos e muares na África do Sul, estabelecendo 

como uma neoplasia benigna que acomete apenas a pele, invasiva os tecidos 

subjacentes, com constituintes da epidérmico variável e predisposição à recorrência. 

O autor sugeriu o termo sarcoide para evidenciar um tumor fibroepitelial específico de 

outros tumores de pele (KNOTTENBELT, 2005). 

A denominação sarcoide (do grego sarx, que significa carne) foi usado por 

Jackson no sentido de destacar as diferenças clínicas e patológicas em comparação 

ao papiloma, fibroma e fibrossarcoma e destacar similaridade da lesão à outras 

dermatopatias sarcomatosas maligna (KNOTTENBELT, 2005). 

O SE tem sido descrito em várias regiões do mundo como Suíça, EUA e 

Austrália (RAGLAND et al., 1970; MARTI et al., 1993; GOLDSCHMIDT; HENDRICK, 

2002; SCOTT; MILLER Jr., 2003; GINN et al., 2007). A maioria das pesquisas indicam 

que o SE não tem predileção por raça, sexo ou idade (SCOTT; MILLER Jr 2003; 

REES, 2004).  

Mesmo não havendo predisposição racial, alguns trabalhos tem elencado 

algumas raças com maior ocorrência, como o Quarto de Milha (VALENTINE, 2006), 

Mestiço (GOMIERA; TOSTES, 2015), Puro Sangue (SPRENGER et al., 2014) e 

Crioula (BRUM; SOUZA; BARROS, 2010; SOUZA et al., 2011). Há evidências que as 

raças de pele fina, como os Árabes, têm uma tendência particular para o 

desenvolvimento da patologia (KNOTTENBELT, 2005). Essas variações de raças 

podem estar relacionadas pelo tipo racial da população equina mais criada na região 

estudada, fatores de raça e tipo de utilidade/ serviços (CREMASCO; SIQUEIRA, 

2010), exemplo são os animais de sela, que tem maior risco de desenvolver SE talvez 

por haver mais contado com bovinos em fazendas, ou seja, maior exposição ao 

Papilomavírus (ROONEY; ROBERTSON, 1996). Fernandes (2007), descreve que não 

há predileção por macho ou fêmeas, mas que machos castrados tem maior ocorrência 

que garanhões. 
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Há ocorrência de SE em equinos de todas as faixas etárias (WHITE et al., 

2002; SCOTT; MILLER JR., 2003), mas alguns autores descrevem que há uma 

predisposição em animas com menos de sete anos (ROONEY; ROBERTSON,1996; 

SCOTT; MILLER Jr, 2003), outros autores dizem que essa faixa etária é de três e seis 

anos, sendo raro em animais com idade menor que essas (MARTI et al., 1993; 

BENSIGNOR et al., 2005; GINN et al., 2007). 

Em um estudo realizado na Universidade Federal de Santa Maria Centro de 

Ciências Rurais por Brum, Souza e Barros (2010), descreve que 73% dos equinos 

afetado por sarcoide tinha entre um e cincos anos. E animais com menos de um ano 

e mais de 15 anos não foi observado nenhum animal acometido. Estudo que corrobora 

com essas informações foi realizado no Rio Grande do Sul por Souza et al. (2011) 

com 51% dos animais afetados por SE tinham entre um e cinco anos de idade. Não 

foi observado nenhum animal acometido com menos de um ano de idade, mas houve 

um animal acometido com idade superior a 15 anos de idade. 

Quanto a localização do SE, autores tem relatado maior ocorrências em pele 

fina e/ou com pouco pelos como virilhas, codilhos, face medial dos membros, orelhas, 

pálpebras e face (QUINN, 2003). Cremasco e Siqueira (2010) complementa outros 

locais sensíveis ao SE como região cervical, comissura labial e região ventral do 

abdômen. Nasir e Campo (2008), descreve que esses locais estão mais expostos e 

por isso pré-dispõem a lesões por traumas ou outros fatores que podem afetar a 

integridade da pele. 

O SEM ou malévola, foi o último a ser descrito na literatura, relatado pela 

primeira vez por Knottenbelt, Edwards e Daniel em 1995. Os autores usaram o termo 

maligno para descrever sarcoides particularmente invasivos que se infiltram nos vasos 

linfáticos, ocasionando a formação de vários tumores, podendo chegar aos linfonodos 

regionais. O histórico de trauma cirúrgico em outros tipos de sarcoide é 

frequentemente descrita anteriormente a essa neoplasia. Não há histórico de 

desenvolvimento espontâneo de SEM (KNOTTENBELT, 2005; PETTERSSON, 2008). 

Knottenbelt (2005) descreve o SEM de ocorrência rara. Pettersson (2008). , 

Em um estudo realizado na Suécia, relata que esse tipo não foi observado e que não 

há relatos de que exista no país. Wobeser et al. (2010) em uma pesquisa realizada no 

Canadá com 802 amostra de SE, descreveu que nenhum SEM foi encontrada em seu 

estudo e que esse tipo clínico foi relatado apenas por Knottenbelt, Edwards e Daniel 

em 1995.  
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2.1.1 Epidemiologia  

No Brasil, poucos estudos foram realizados em relação ao SE (CREMASCO, 

2011) e muitos deles com aproximadamente vinte anos de publicação (BRUM; 

SOUZA; BARROS, 2010). Estudo realizado na cidade de Curitiba, Paraná, com 34 

amostras de SE, das quais 45,45% (15/34) foram diagnosticado com SE fibroblásticos, 

30,3% (10/34) com SE verrucoso, 15,15% (5/34) com SE nodular e 9,1% (3/34) com 

SE misto, além de um caso que não pode determinar o tipo de SE, por não haver 

dados clínicos suficientes. Os SE oculto e maligno não foram encontrados 

(GOMIERO, 2014). 

Na cidade de Santa Maria, Rio Grande do Sul, foram realizados estudos com 

64 amostras do SE dos quais 42,2% (27/64) das amostras foram diagnosticados como 

SE fibroblásticos, 31,2% (20/64) como SE misto, 17,2% (11/64) como SE verrucoso, 

7,8% (5/64) como SE oculto, 1,6% (1/64) como SE nodular e nenhum caso de SEM 

(BRUM; SOUZA; BARROS, 2010). 

Em um estudo realizado na cidade de Botucatu, São Paulo, foram analisadas 

41 amostras de neoplasia cutâneas provenientes de equinos. Dos exames 

histológicos realizados 39,02% (16/41) foram diagnosticados SE fibroblásticos, 

21,95% (9/41) com SE verrucosos, 19,51% (8/41) com SE nodulares, 17,09% (7/41) 

com SE misto, 2,43% (1/41) com SE oculto, e nenhum caso de SEM encontrando 

(CREMASCO, 2011). 

Em uma pesquisa realizada em Campina Grande, Paraíba, com 56 casos de 

SE. Nos resultados histológicos foram diagnosticados todas as formar clínicas de SE 

dos quais 46,43% (26/56) com SE fibroblásticos, 21,43% (12/56) com SE verrucosos, 

19,64% (11/56) com SE mistos, 7,15% (4/56) com SE nodulares, 3,57% (2/56) com 

SE ocultos e 1,78% (1/56) com SE maligno (JÚNIOR,2014). 

Em um estudo no Hospital das Clínicas Veterinárias da Universidade Federal 

do Rio Grande do Sul no período de janeiro de 2007 até julho de 2011, para avaliação 

de ocorrências de neoplasias. Foram totalizados 1.139 atendimentos realizados em 

equinos, logo 22 animais havia neoplasias. Desse total 64% (14/22) tinha carcinoma 

de células escamosas, 27% (6/22) SE, 4,5% (1/22) seminoma e 4,5% (1/22) de 

sarcoma mesenquimal maligno (CESCON et al., 2011). Estudos semelhantes foram 

realizados por Souza et al. (2011), com 108 amostra de tumores cutâneos e desse 

total 57,4% (62/108) eram SE, 10,2% (11/108) carcinoma de células escamosas, 8,3% 

(9/108) pitiose, 6,5% (7/108) tecido de granulação, 3,8% (4/108) granuloma 
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eosinofílico e 13,8% (15/108) de outros tumores, e por Sprenger et al. (2014) com 166 

amostras, com um total de 66,87 (111/166) foram de SE, 7,23% (12/166) de carcinoma 

de células escamosas, 6,63% (11/166) de papiloma e 19,87% (32/166) de outros 

tumores somaram 32 (19,87%). Esses dados demostram que entre as neoplasias 

cutâneas o SE tem maior ocorrência que os outros tipos de tumores. 

O único trabalho encontrado no estado de Rondônia foi realizado no município 

de Rolim de Moura, em um estudo com 339 equinos de 30 propriedades analisadas 

para avaliar a presença de doença tegumentar. Os resultados das amostras 

analisadas foram encontrados as afecções tegumentares dermatofitose, lesões 

traumáticas, tecido de granulação exuberante, habronemose e tricoepitelioma. Não 

houve diagnóstico de SE na pesquisa entre os animais analisados por Moreira (2019).  

A grande predominância de SE fibroblásticos e mistos, podem ser explicadas 

pelo fato de poderem sofrer mudança de aspecto morfológico com o passar do tempo. 

É relatado que os SE verrucosos e ocultos, quando sofre algum trauma, podem mudar 

para o tipo fibroblástico, e os SE misto são uma mudança do verrucoso para o 

fibroblástico (GENETZKY et al., 1983, LLOYD et al., 2003). A pouca prevalência de 

SEM confirma a sua raridade, descrito por Knottenbelt (2005). Cremasco (2011) relata 

que não havia ocorrência do SEM no Brasil. 

Pela pouca quantidade de relatos de SEM, Cremasco e Siqueira (2010) 

aponta que muitos autores podem não ter dando uma atenção especial a esse tipo de 

sarcoide, e assim não havendo diagnóstico. 

 

2.2 ETIOLOGIA 

 

Pesquisas moleculares têm demonstrado a presença de material genético do 

Papilomavírus Bovino (BPV) 1, 2 Papilomavírus BR UEL - 4 (BPV-13) em amostras 

de SE, gerando a suspeita de que esse vírus possa estar associado ao 

desenvolvimento desta neoplasma (BOGAERT et al., 2008; ANJOS et al., 2010; 

CREMASCO; SIQUEIRA, 2010; LUNARDI et al., 2013). O DNA do BPV tem sido 

achado na pele de equídeos sadios, o que pode indicar período de latência deste vírus 

antes do desenvolvimento da neoplasia (SCOTT; MILLER Jr., 2003). 

O BPV do tipo 1 e 2 no SE produz a proteína transformante (E5) a qual parece 

colaborar com a permanência do vírus e a patogenia da lesão por limitar a 

manifestação do grupo principal de histocompatibilidade classe I (MHC-I). Esse pode 
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ser o meio empregado pelo BPV de evasão, sendo descrito como o causador do 

avanço maligno ligado ao tumor com papilomavírus. Ainda há uma sólida relação entre 

o desenvolvimento do SE com certos alelos do MHC classe II mostrando tendência 

genética ao aparecimento do tumor (NASIR et al., 1997; YUAN et al., 2007). Sabe-se 

que o genoma BPV1 é capas de alterar os fibroblastos equinos, ocorrendo um 

crescimento mais rápido (BERGVALL, 2013).  

A oncoproteínas E5 é ativado por uma metaloproteinase de matriz (MMP) tipo 

1 (BERGVALL, 2013). Pesquisas têm sido feitas para tentar explicar a ação das MMP 

na causa do SE. Pesquisa realizada por Yuan et al. (2010) mostra que o SE tem 

células invasivas, mas que isso depende da formação de MMP que precisa da BPV1 

para ser regulada. Ainda é descrito pelos autores que a expressão ou a expansão das 

ações das MMP é um provável fator invasivo de células tumorais aos tecidos 

adjacentes, podendo ser umas das dificuldades de tratamentos do SE.  

O estado imunológico é outro causa significativa relacionada à etiologia do SE 

(BOGAERT et al., 2008). Em muitos casos, as lesões causadas pelo papilomavírus 

diminuem quando há resposta imunológica do animal, mas isso não ocorre facilmente 

contra o sarcoide, mostrando que a expressão das proteínas do BPV é capaz inibir a 

resposta dos sistemas imunológico do animal, em especial a expressão E5, ele pode 

danificar a capacidade dos linfócitos T citotóxicos de localizar as células infectadas 

(CHAMBERS et al., 2003). 

Não é somente o contato com o vírus para o crescimento do SE, mas a pele 

traumatizada e a condição imunológico e a predisposição genética têm um papel 

considerável ao desenvolvimento das lesões (BOGAERT et al., 2008). Já que o BPV 

precisa de uma abertura na pele para acometer às células basais (DOORBAR, 2005). 

Consequentemente, considerando o SE como uma neoplasia com manifestação a 

partir de um vírus, com várias expressões que se origina de interações entre o agente 

etiológico, o genoma do hospedeiro e o meio ambiente (SCOTT; MILLER JR., 2003), 

podendo classificar como sua etiologia seja multifatorial (KNOTTENBELT, 2005). 

Alguns trabalhos têm investigado a possibilidade de transmissão desta 

neoplasia entre os animais, como apresentado por Álvarez, Viloria e Ayola (2013) que 

descrevem que a possibilidade de haver relação de transmissão com vetores (moscas 

e mosquitos) da doença, observado que lesões podem aparecer em locais de picados 

pelos vetores. Existe também a possibilidade da transmissão ser por contato direto ou 



19 
 

indireto com bovinos e equinos (BOGAERT et al., 2008), mordidas, fricção e fômites 

(MOHAMMED; REBHUN; ANTCZAK, 1992).  

 

2.3 APRESENTAÇÃO PATOLÓGICA 

 

2.3.1 Macroscopia 

A literatura relata que os SE podem desenvolver lesões únicas ou múltiplas 

(ZACHARY; McGAVIN, 2013). Autores relatam que as lesões múltiplas são muito 

frequentes (LLOYD et al., 2003, SCOTT; MILLER JR, 2003 RADOSTITS et al., 2007). 

Essa descrição está de acordo com a pesquisa realizada por Brum; Souza; Barros 

(2010), o qual relatou que 72,5% dos animais avaliados tinham lesões múltiplas e 

apenas 27,5% apresentaram apenas um tumor. Já Ramos (2004) descreve que 

apenas 28,57% dos animais avaliados possuíam tumores múltiplos. 

O SE geralmente tem crescimento único, às vezes rápido e outros lento. 

Algumas lesões podem permanecer estáticas por anos, ou mesmo permanecer sem 

desenvolvimento até o animal morrer de velhice. Contudo, essas lesões podem evoluir 

e o animal, com o passar do tempo, pode desenvolver outros tumores pelo corpo. 

(KNOTTENBELT, 2005). 

Segundo Williams, Heaton e McCullagh (1982), os SE tem característica de 

mostrarem espessamento dérmico linear ou focal, pálido e firme, devido à proliferação 

fibroblástica e pouca presença de capilares. Marti et al. (1993) complementa que a 

epiderme varia de textura espessa, rugosa e hiperqueratótica a ulcerada. Ainda cita 

que alguns SE pode aparecer como massas subcutâneas móveis com sobreposição 

e pele intacta.  

Em alguns tipos de SE, não há como distinguir a margem do tumor com o 

tecido não afetado, o que torna difícil a excisão do tumor fazendo com que tenha 

grande recidivas pós-cirúrgica (ZACHARY; McGAVIN, 2013). 

Atualmente há seis formas clínica de SE reconhecidas, diferenciadas pelas 

características macroscópicas, sendo estes: verrucoso, fibroblástico, nodular, oculto, 

maligno e misto (MARTENS et al., 2000; SCOTT; MILLER Jr., 2003, KNOTTENBELT, 

2005). O SE verrucoso tem semelhança a uma verruga. O tipo oculto tem sua 

caraterística de possuir regiões circulares sem pelos e rugosas no tegumento. O SE 

fibroblástico tem aparência de tecido de granulação abundante. O tipo nodular existe 

envolvimento cutâneo e subcutâneo. O tipo maligno, é uma forma infiltrativa e a mais 
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agressiva e por último tem o tipo misto, que possui duas ou mais características clínica 

em uma só lesão. (KNOTTENBELT, 2005; CREMASCO; SIQUEIRA, 2010). 

O SEM é descrito como o mais agressivo de todos e tem a capacidade de 

espalhar e crescer rapidamente. A lesão possui infiltração linfática, com inúmeros 

cordões de massas tumorais compreendendo a pele e ao tecido subcutâneo 

adjacente, formando vários nódulos de massa fibroblástica, produzindo cordões de 

tumor com nódulos com pontos irregulares ao longo do seu comprimento, com 

superfície ulcerada em grandes feixes (Figura 1). Essas lesões, na maioria das vezes, 

estão localizadas no cotovelo, mandíbula e áreas mediais da coxa (KNOTTENBELT, 

2005). 

Figura 1:Membro proximal direito de um equino com SE maligno, com interação linfática. Observa-se 
múltiplos nódulos de massa tumorais dispostos em cordões, que se estender da pele ao tecido 
subcutâneo.  Alguns apresentam ulceração da epiderme. 

 

Fonte: Knottenbelt, Edwards e Daniel (1995) 
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2.3.2 Microscopia 

Histologicamente, os SE são tumores com característica bifásica, constituída 

pela epiderme e derme, porém, a epiderme pode ser mínima ou mesmo ausente em 

alguns tumores, principalmente os de grandes ulcerações (ZACHARY, McGAVIN, 

2013). A derme consiste em fibroblasto e colágeno em diferentes formas. Os 

fibroblastos têm núcleos redondos ou fusiformes e podem estar proeminentes 

(GOLDSCHMID; HENDRICK, 2002; BOGAERT et al., 2008). A epiderme, se presente, 

na maioria dos casos é hiperplásica com sulcos característicos alongados, mas, 

especialmente em sarcoides planos, pode ser normal ou até atrófica com acentuada 

hiperqueratose (MARTI et al., 1993).  

São tumores mesenquimais (QUINN, 2003), com densa proliferação de 

fibroblastos, com formatação de ninhos e feixes entrelaçados (BRUM; SOUZA; 

BARROS, 2010). São comuns hiperplasia epidérmica focal (acantose), áreas epiteliais 

projetando para derme subjacente (rete pegs), hiperceratose, hiperpigmentação 

difusa ou focal, membrana basal mais espessada e fibroblastos dispostos 

perpendicularmente na junção dermoepidérmica (picket fence) (Figura 2) (KIDNEY; 

BERROCAL, 2008). Geralmente com pouca mitose (BRUM; SOUZA; BARROS, 2010) 

e pouca vascularização (WILLIAMS; HEATON; McCULLAGH, 2011), com exceção da 

forma maligna, que tem intensa figuras de mitose em tumores malignos (BRASILERO 

FILHO, 1998). Multiplicação dérmica de células neoplásica que estende ao 

subcutâneo, a epiderme ulcerada com grande quantidade de bactérias e debris 

celulares (KIDNEY; BERROCAL 2008). As classificações dos SE estão relacionadas 

de acordo com sua histologia (KOTTENBELT, 2005). 
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Figura 2: Histologia do sarcoide equino verrucoso. A) Região de transição entre pele normal e com 
células neoplásicas (seta). B) Hiperplasia da epiderme com projeções pseudoepiteliomatosas (seta). 
C) hiperceratose (seta). D) Epiderme formando ilhas de fibroblastos 

 

Fonte: Júnior (2014) 

 

De acordo com Williams, Heaton e McCullagh (1982), o SE é uma lesão 

proliferativa de fibroblastos dérmicos com quantidade variável de matriz intercelular 

do tecido conjuntivo. Histologicamente muitas vezes se assemelha a um 

fibrossarcoma, mas sua invasão é restrita e a disseminação ocorre apenas em tecidos 

locais cutâneos. Sob o microscópio eletrônico, a matriz do SE pode consistir em feixes 

de fibras de colágeno, dispostas em espirais e ondulações ao redor dos fibroblastos. 

O desenvolvimento do retículo endoplasmático na célula demonstra um alto nível de 

atividade sintética. Há presença de inúmeros vacúolos preenchidos com material 

fibrilar amorfo e fino que provavelmente indica uma rápida rotatividade da matriz. 

Nixon et al. (2005) descreve em seu estudo que os níveis de proliferação do 

SE é muito baixo, que se assemelhar aos níveis da pele normal. Esse fato pode 

explicar o motivo de alguns tumores ficar estáticos por anos, ou mesmo não 

desenvolver (KNOTTENBELT, 2005). 
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Martens et al. (2000), relata que em sua pesquisa o único achado constante 

entre os tumores estudos (Verrucoso, Fibroblástico, Nodular, Oculto e Misto) foi o 

aumento da densidade de fibroblastos subepidérmicos infiltrando-se entre um número 

reduzido de folículos capilares e glândulas sudoríparas. Não mostraram morfologia 

típica ou padrão específico de distribuição de escoriações. Conclui ainda que as 

contagens de celularidade confirmaram que todos os tipos clínicos tinham uma 

densidade aumentada de fibroblastos dérmicos em comparação com a pele normal, e 

que apesar de alguma variabilidade entre os tumores, a porção superficial de cada 

lesão apresentava uma celularidade significativamente maior em comparação à 

porção profunda. 

Como na maioria dos tumores mesenquimais, os limites citoplasmáticos não 

são bem definidos (MARTI et al., 1993), dificultando a determinação histológica de 

margens cirúrgicas (SELLON; LONG, 2014). O SE, por ser cutâneo, não afeta órgãos 

internos e os animais podem se normais em outros aspectos clínicos 

(KNOTTENBELT, 2005), com exceção da forma maligna (KNOTTENBEL, 2008)  

Histologicamente há proliferação de fibroblastos na derme, picket fence, com 

raras figuras de mitose, ret pegs, hiperceratose juntamente com hiperplasia 

pseudoepiteliomatosa, vacuolização das células endoteliais e secundariamente 

células inflamatórias, áreas ulceradas, infiltrado polimorfonuclear (principalmente 

eosinófilos e neutrófilos), dispersas entre as células tumorais (JÚNIOR, .2014). 

 

2.3.3 Diagnóstico Diferencial  

Dentro do diagnóstico diferencial podemos incluir as outras classificações de 

SE. Os SE tem em sua histologia muita semelhança entre si, a formação de fibroblasto 

subepidérmicos são comuns, hiperceratose e acantose. Outro fator relevante é pelas 

características macroscópicas que tem muitos aparecem com nódulos ulcerados, 

tecidos necrosados e espessas. Segundo Scott e Miller Jr. (2003), apenas pela 

histologia não se pode definir um tipo específico de SE, mas que pode utilizar para 

sua exclusão. Os autores ainda descrevem a linfangite como um outro diagnóstico 

diferencial. Knottenbelt (2005) cita como diferencial o papiloma, fibroma e 

fibrossarcoma e sarcoma maligno. O SE muitas vezes são diagnosticados 

histologicamente como fibrossarcoma (RAGLAND; KEOWN, SPENCER, 1970). Já os 

leiomiossarcomas são principalmente diferenciados dos fibrossarcomas (MEUTEN, 

2017), podendo ser colocado como diferencial de SE.  
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3 MATERIAL E MÉTODOS 

 

No dia 27 de agosto de 2019 foi recebido no Laboratório de Patologia Animal 

do Hospital Veterinário de Medicina Veterinária São Lucas de Ji-Paraná – RO, duas 

amostras de lesão dérmica de um equino da raça Árabe, macho, castrado de 

aproximadamente 10 anos. No histórico clínico o proprietário relata que realizou 

alguns tratamentos populares, porém não teve efeito. Ao exame físico foi observado 

massa tumoral localizada na virilha medindo aproximadamente 15 cm de diâmetro, 

não pediculoso, com aspecto granulomatoso, compreendendo a pele e o tecido 

subcutâneo. Havia uma massa de superfície irregular, ulcerada, hemorrágica e com 

regiões necrosadas (Figura 3). 

 

Figura 3 Sarcoide equino. Observa-se massa tumoral de superfície irregular, ulcerada e com regiões 
necrosadas 

 

Fonte: Arquivo pessoal (2019)  

 

Foram coletados e enviados ao laboratório dois fragmentos de massa irregular, 

marrom amarelada de 3x1 cm com múltiplos nódulos brancacentos, firmes à macios 
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e compactos. As amostras armazenadas em formal 10%, foram crivados com 

utilização de navalha em cortes de no máximo 0,4 cm de espessura e colocados em 

cassetes histológicos. Após esse procedimento material foi submetido a desidratação 

manual para remoção da água dos tecidos e a clarificação para remoção do álcool e 

impregnação do tecido em parafina em estufa a 60 °C. Conforme já determinado por 

Molinaro, Caputo e Amendoeira (2010). 

Foi realizado a inclusão dos fragmentos em moldes e a Microtomia do tecido 

(Figura 4), colocado os cortes em banho-maria e “pescado” os cortes com lâmina e 

colocados em suporte para secar e levado a estufa aquecida a 60 °C para retirar o 

excesso de parafina conforme descrito por Molinaro, Caputo e Amendoeira (2010). 

Para coloração foi utilizado a hematoxilina e eosina (HE). A hematoxilina é um 

corante básico, corando núcleos basófilos, bactérias, cálcio e outros de cor roxo-

azulado e a eosina é um corante ácido corando citoplasma eosinófilo e outros tecidos 

em rósea-avermelhado (GAETTI JARDIM et al., 2013). O procedimento para 

colorações foi realizado conforme descrito por Molinar, Caputo e Amendoeira (2010), 

e realizado a leitura em microscópio óptico. 
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4 RESULTADO E DISCUSSÃO 

 

O resultado encontrado após avaliação histológica e macroscópica foi 

Sacoide Equino Maligno. 

No histórico clínico do animal foi relatado a realização de tratamento popular 

e dois procedimentos cirúrgicos para coleta de material para biópsia, o médico 

veterinário responsável relata que que após esses procedimentos a lesão evoluiu 

rapidamente. Após a segunda coleta o animal apresentou agravamento da lesão 

cutânea, apresentando diversos nódulos no membro, envolvendo via linfática e 

linfonodo regional. Estes dados sugerem que o SEM pode ter evoluído de outro tipo 

de SE pré-existente que, após o tratamento e cirurgia, evoluiu para o SEM, conforme 

é citado na literatura (KNOTTENBELT, 2005; PETTERSSON, 2008). Resultados 

similares foram apresentados por Knottenbelt (2005), que relatou a ocorrência de SE 

misto (nodular e verrucoso) com evolução para um SE maligno e outro caso relatado 

por Edinburgh (2020), que descreve a evolução do SEM a partir de tipo nodular e 

verrucoso. No presente caso, não é possível determinar de qual tipo de SE o SEM 

evoluiu. 

Estudos têm relacionado equinos árabes como uma raça de maior tendência 

para desenvolvimento de SE (Knottenbelt, 2005). Existem muitos estudos que relatam 

a ocorrência de todos os tipos de SE em cavalos árabes (FERNANDES, 2001; 

SALGADO et al., 2008; CREMASCO; SIQUEIRA, 2010), com exceção do SEM, sendo 

este o primeiro relato na literatura. 

O animal castrado é similar ao de Knottenbelt (2005) que diagnosticou em 

dois animais castrados. Observando uma maior ocorrência nesses animais 

(FERNANDES, 2007). A idade do animal vai de acordo com o encontrado por 

Knottenbelt (2008), que diagnosticou em um equino com 10 anos de idade, mas que 

discorda do estudo de outros autores que descreve uma maior ocorrência de SE em 

equídeos entre um e cinco anos (MARTI et al., 1993; GINN et al., 2007; BRUM; 

SOUZA; BARROS, 2010). 

O tumor único localizado na virilha corrobora com Quinn (2003) que cita essa 

região como umas de maior ocorrência, mas difere com o achado de Júnior (2014) 

que diagnosticou SEM no pescoço de um equino, e de outros autores que relata uma 

maior predileção pela mandíbula e codilho (KNOTTENBELT; EDWARDS; DANIEL, 

1995; SCOTT; MILLER Jr., 2003).  
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A mascrocopia observada no caso é similar ao encontrado na literatura, 

envolvendo lesão com característica de infiltração linfática, com características de 

neoplasias malignas (ALBERTS, 2004) de uma massa tumoral compreendendo a pele 

e o tecido subcutâneo, de superfície irregular, ulcerada similares a achados de outros 

autores (KNOTTENBELT, 2005; BERGVALL, 2013; EDINBURGH, 2020). Uma 

característica diferente descrita por esses autores do caso são múltiplos massas 

tumorais que se estendem amplamente na pele do animal, seguindo os vasos 

linfáticos. 

Na histologia foi observado grande proliferação de células neoplásicas de 

origem mesenquimal de formato fusiforme (fibroblastos). A célula apresenta intenso 

pleomorfismo celular com elevado anisocitose e anisocariose. O citoplasma é 

eosinófilo fusiforme, variando de escasso a volumoso. O núcleo é basofílico, ora 

fusiforme ora ovalado. A cromatina é frouxa com 1 a 2 nucléolos evidentes. Intensa 

figura de mitose atípica. Associado ao processo neoplásico, observa-se intensa 

infiltrado inflamatório e áreas de necrose (figura 5). 
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Figura 4: A) Observa-se Eosinófilo (cabeça de seta), cromatina frouxa com um núcleo (seta preta) e 

dois núcleos (seta branca), figuras de mitoses atípicas (seta azul). B) Figura de mitose atípica (seta 

azul), citoplasma fusiforme (cabeça de seta), observa-se intenso pleomorfismo celular e elevado 

anisocitose e anisocariose. C) Figura de mitose atípica (seta) e intenso pleomorfismo celular. D) 

Observa-se intenso proliferação de celular mesenquimal de formato fusiforme (fibroblasto) (cabeça de 

seta) e infiltrado inflamatório (seta). 

 

Fonte: Arquivo pessoal (2020) 

O caso se confirma como SEM devido ao seu auto pleomorfismo celular, auto 

índice mitótico e figura mitótica atípicas conforme figura 5, são confirmatórios 

exclusivos de neoplasia maligna (BRASILERO FILHO, 1998; KUMAR et al., 2008). E 

associando ao histórico do animal que teve tentativa de tratamento popular, e o 

crescimento rápido em seguida as coletas das amostras e a recidiva após a remoção 

cirúrgica que caracteriza como SE maligno. 

As células de formato fusiforme (fibroblastos), infiltrado inflamatório (figura 5 

D), citoplasma e núcleo fusiforme (figura 5 B) estão de acordo com achado de SEM 

por Júnior (2014). Já a intensa figuras de mitose atípica (figura 5 A. B e C) difere do 

estudo Júnior (2014), que descreve raras figuras de mitose e de Bogaert et al. (2007), 

que cita que mesmo o SE de crescimento rápido e agressivo, frequentemente há 

pouca atividade mitótica. 
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Já foi descrito que os SE poderiam ser diferenciados pela sua histologia 

(KOTTENBELT, 2005). Mas estudo atuai realizado por Gomiero e Toste (2015), 

descreve que não há alterações histológicas significativas que pode diferenciar os 

tipos de SE. Não havendo classificações exclusivas de cada tipo de SE para 

elaboração de padrões histopatológicos para defini-los, e que assim não pode 

classificar os SE unicamente pela sua histologia. Esses padrões histológicos são mais 

utilizados para excluir tipos de SE que para seu diagnóstico (SCOTT; MILLER, 2003). 

Assim definindo pela avaliação macroscópica e histológica (MARTENS et al., 2000).  

O SE verrucoso deve ser diferenciado por ter algumas características que não 

vão de acordo com o caso descrito. A semelhança de verruga, podendo ser 

pedunculada ou séssil, o tamanho da lesão que não ultrapassa 6 cm de diâmetro 

(KNOTTENBELT, 2005; SOUZA et al., 2008) é diferente do caso que descreve como 

uma lesão não pediculoso e com 15 cm de diâmetro. Na histologia observa 

características de formação de ninhos (BRUM; SOUZA; BARROS, 2010), baixo índice 

de mitose (GOMIERO, 2014). Não se observa características histológica de uma 

neoplasia maligna, como descrita no caso.  

O SE Fibroblástico deve ser diferenciado pela sua histologia, que demostra 

com arranjo de mixoide na parte mesenquimal do nódulo, raras figuras de mitose 

(MARTENS et al., 2000; CREMASCO, 2011), essas características diferem do caso 

em estudo, não demostrando perfil maligno na sua histologia. 

Algumas características comuns entre o SE fibroblástico e maligno é a 

invasão e infiltração dos locais acometidos e a sua intensa infiltração dos vasos 

linfáticos (KNOTTENBELT, 2005). O SE fibroblástico também pode desenvolver a 

partir de qualquer outro tipo de sarcoide após algum tipo de trauma, similar ao SE 

maligno. Mas pela sua histologia o SE fibroblástico não demonstrar um grau de 

malignidade, e deve ser diferenciar do caso descrito. 

O SE nodular é descrito por Knottenbelt, Edwards e Daniel (1995) como 

nódulos subcutâneos com aparência esférica e pele intacta, não corrobora com o caso 

estudado. O autor ainda cita que quando ulcerado essa lesão evolui rapidamente para 

SE fibroblástico. Microscopia relatada com atrofia da epiderme com ausência de 

folículos pilosos e de glândulas sudoríparas e raras figuras de mitose (CREMASCO, 

2010; JÚNIOR, 2014), essas características não estão de acordo com o acaso não 

mostrando malignidade na lesão, sendo diferenciado o SEM. 
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O tipo oculto diferencia pela pele rugosa e áreas sem pelos (CREMASCO, 

2011), nódulos cutâneos pequenos (2-5mm) (KNOTTENBELT, 2008). Os nódulos 

cutâneos diferem do caso e por ser pequenos. Uma característica encontrada por 

Júnior (2014) foi células alongadas e baixa mitose, que diferenciando do caso descrito. 

O SE misto é uma forma comum que caracteriza lesões que apresentam dois 

ou mais tipos de sarcoide (KNOTTENBELT, 2005). É um tumor com condição instável, 

com o SE verrucoso se torna um fibroblástico (ZACHARY; McGAVIN, 2013) é comum 

encontrar essas lesões contendo a forma nodular e verrugosa. Sua característica 

microscópica são as mesmas já descritas anteriormente nos tipos de sarcoide 

discutido. Knottenbelt (2005) relata que o diagnóstico é simples e não existem outras 

patologias comuns que possa ter essa aparência. 

Nos diagnósticos diferenciais entre os tipos de SE não se observa 

características que demostras uma neoplasia maligna. Na histologia não são 

observados intenso pleomorfismo celular com elevado anisocitose e anisocariose e 

intensa figuras de mitoses atípicas. Essas características podem ser observadas na 

figura 5. 

A linfagite se diferencia na macroscopia, as lesões são flácidas e quando 

ulceradas tem descarga de conteúdo purulento branco a amarelo (AMENI; TEREFE, 

2004). Diferente do caso que a lesão é firme e não tem presença de conteúdo 

purulento. Na microscopia demostra oclusão de vasos sanguíneos, formação de 

abscesso, as zonas centrais de necrose e pus cercadas por macrófagos, neutrófilos 

(ABU-SAMRA et al., 1980), não contendo características de mitoses nem 

pleomorfismo celular o que não corrobora com uma neoplasia maligna, podendo ser 

diferenciada de SEM. 

Dentre o diagnostico diferencial está o fibrossarcoma, de raro acometimento 

dessa neoplasia em equino (STORY et al., 2005). O SE contêm um estroma 

semelhante ao do fibrossarcoma, mas geralmente são diferenciados do fibrossarcoma 

pela hiperplasia pseudoepiteliomatosa (figura 5 B), que são relação entre as células 

fusiformes e a epiderme subjacente, uma característica específica dos SE, não sendo 

observada no fibrossarcoma (RAGLAND; KEOWN; SPENCER, 1970; SMITH, 2014). 

Os fibromas são neoplasias benignas de fibrócitos. Essa neoplasia na pele e 

subcutâneo são raros em equinos (MEUTEN, 2017). Histologicamente, o fibroma é 

caracterizado por um baixo número de fibroblastos com fibras colágenas entrelaçadas 
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com raras figuras mitóticas (DE MEYER et al. 2017; MEUTEN, 2017). Diferindo do 

caso e das características maligna da lesão. 

Os leiomiossarcomas da pele são raros em humanos e animais (GROSS et 

al., 2005; JEGASOTH; GILGOR; HULL, 1981). O leiomiossarcomas tem o estroma 

colágeno menos pronunciado e possui e núcleos mais arredondado (MEUTEN, 2017), 

e não possui característica de pela hiperplasia pseudoepiteliomatosa (RAGLAND; 

KEOWN, SPENCER, 1970; SMITH, 2014) não são observadas. 

Papiloma é uma das neoplasias cutânea frequente nos equinos, com 

comportamento benigno da epiderme (VALENTINE, 2006; MEUTEN, 2017). As 

características histopatológicas com intensa hiperplasia epidérmica, mostram 

hipopigmentação da pele afetada, devido ao número reduzido de melanócitos na 

camada basal, e quando está na fase de regressão apresenta proliferação moderada 

de fibroblastos (SOUZA et al., 2008; MEUTEN, 2017). Essas características não são 

observadas no SE maligno. 
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5 CONCLUSÃO 

 

O sarcoide equino é considerada a neoplasia cutânea que mais acomete 

equinos, mas a forma maligna é extremamente rara. O presente relato descreveu um 

caso raro de sarcoide equino maligno com base nos achados histopatológicos. Os 

achados mais importantes foram intenso pleomorfismo celular e intensa figura 

mitóticas atípica, características de neoplasias malignas. Essas características 

microscópicas podem diferenciar dos outros tipos de sarcoide equino. Esse foi o 

primeiro relato de sarcoide equino maligno descrito no estado de Rondônia. 
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ANEXO A – Termo de autorização para relato de caso. 
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