Lagodny przerost (rozrost) jest najcze-
$ciej spotykanym zaburzeniem gruczo-
tu krokowego (1, 2, 3). W badaniach O’Shea
(2) tagodny przerost wykazano u 63% spo-
$rod 243 zbadanych zwierzat, a w bada-
niach Teske i wsp. (3) u 57,1% sposréd
385 pséw. Dane pismiennictwa wskazuja,
ze wyzej wymieniona jednostka chorobo-
wa stwierdzana jest u 80% pséw powyzej
piatego roku zycia (4, 5, 6, 7). Wystepowa-
nie fagodnego przerostu prostaty rosnie
wraz z wiekiem prawie liniowo i u star-
szych pséw (powyzej 10 roku zycia) cho-
roba ta dotyczy do 100% samcow.

Lagodny rozrost stercza polega na nad-
miernym rozroscie elementéw nablonka
gruczolowego oraz w znacznie mniejszym
stopniu zrebu tacznotkankowego. U pséw
w wieku do 5 lat nastepuje fizjologiczna
rozbudowa gléwnie czesci gruczolowe;j,
natomiast u pséw powyzej 5 roku zycia na-
stepuje rozbudowa catego gruczotu, kté-
rej czesto towarzyszg zmiany torbielowa-
te miazszu (7, 8). W nazewnictwie stoso-
wane s3 dwa terminy: przerost i rozrost.
Obie formy sa poprawne, gdyz dochodzi
zaréwno do namnozenia komoérek (hiper-
plazji), jak i powiekszenia komorek (hiper-
trofii; 6, 7). Objeto$¢ gruczotu krokowego
u ps6éw z fagodnym jego przerostem po-
wieksza sie od 2 do 6,5 razy, w poréwna-
niu ze zdrowymi psami o podobnej masie
ciala (1, 5,6, 9).

Patogeneza i objawy kliniczne

Patogeneza lagodnego przerostu stercza
nie zostala dokladnie wyjasniona. Dihydro-
testosteron (DHT), ktéry powstaje w ko-
moérkach nablonka gruczotu w wyniku
przemiany testosteronu pod wplywem en-
zymu 5a-reduktazy, uwazany jest za glow-
ny mediator rozbudowy gruczotu (6, 7).
Zaburzenie réwnowagi pomiedzy andro-
genami i estrogenami réwniez przyczy-
nia sie do rozwoju lagodnego przerostu
(5, 8,7, 10, 11). Moore i wsp. (12) stwier-
dzili, ze wyzsze stezenia estrogenéw po-
woduja wzrost liczby jadrowych recepto-
réw dla DHT, co prowadzi do zwigkszenia
wrazliwosci tkanek gruczotu na DHT. Me-
tabolity estradiolu maja takze wlasciwosci
wolnorodnikowe i uszkadzaja komérki na-
blonkowe gruczotu (10, 11).

Lagodny rozrost stercza czesto przebie-
ga bezobjawowo (7, 8). W przeciwieristwie
do mezczyzn, u pséw gruczot rozrasta sie
odsrodkowo, powoduje wiec ucisk na od-
bytnice, a nie cewke moczowa. Klinicz-
nie przy znacznym powiekszeniu gruczo-
tu moga pojawic sie trudnosci w defekacji,
zaburzenia ze strony ukladu moczowego
lub aparatu ruchowego. Charakterystycz-
nymi objawami sa zaparcia, bolesne par-
cia oraz oddawanie stolcéw o splaszczo-
nym ksztalcie. Moga réwniez wystapi¢ kro-
pelkowe wycieki krwi, ropy lub wydzieliny
gruczotu krokowego z cewki moczowej
oraz krew w nasieniu (4, 5, 10, 13; ryc. 1).
Lagodny przerost stercza nie wplywa na
koncentracje plemnikéw ani na zdolnosci
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gruczot ku tytowi, w kierunku jamy mied-
nicznej (5, 16, 17). Ocenie podlegaja: wiel-
kos¢, symetryczno$¢, ksztalt, konsysten-
cja, przesuwalnosc¢, temperatura oraz bo- &
lesno$¢ stercza (16). Hipertroficzny stercz 4
jest powiekszony, ale symetryczny, o glad-
kiej powierzchni, przesuwalny i niebole-
sny (8, 13).

Badanie hematologiczne oraz bioche-
miczne krwi jest przydatne w przypad-
kach wystepowania objawéw ogélnych
wywolanych chorobami gruczotu kroko-
wego (16), natomiast przy tagodnym roz-
ro$cie nie znajduja one zastosowania (8).
Tymczasem wykonywane jest ogélne ba-
danie moczu i nasienia, podczas ktérego
mozna stwierdzi¢ obecnos¢ krwi bez leu-
kocyturii czy bakteriurii (ryc. 2). Prébki do
analizy cytologicznej wydzieliny gruczotu  Rye. 2. Trzecia frakcja nasienia z krwia. Widoczny pojedynczy plemnik i erytrocyty, pow. 1000x
uzyskuje si¢ przez pobranie nasienia, masaz
stercza lub aspiracyjna biopsje cienkoiglo-
wa (8). W tagodnym przeroscie stercza ob-
raz mikroskopowy jest malo swoisty (16).

Rentgenowskie zdjecie jamy brzusz-
nej w projekeji bocznej pozwala na usta-
lenie polozenia i rozmiaréw gruczotu,
jednak nie jest przydatne w szczegdtowej
ocenie jego budowy (13, 18, 19). Powiek-
szony stercz powoduje zaburzenia w to-
pografii narzadéw wewnetrznych: do-
czaszkowe i dobrzuszne przemieszczenie
pecherza moczowego oraz dogrzbieto-
we przemieszczenie odbytnicy (rye. 3; 20).
Poza przegladowym zdjeciem jamy brzusz-
nej wykonywana jest takze uretrografia
wsteczna, ktdra polega na uwidocznieniu
sterczowej czesci cewki moczowej poprzez
podanie pozytywnego $rodka cieniujace-
go do cewki (ryc. 4; 5). W przypadku ta-
godnego przerostu gruczotu krokowe- ¢
go moze dochodzi¢ do zwezenia $rednicy N
cewki (ryc.4; 5, 16). Ryc. 3. Zdjecie rentgenowskie jamy brzusznej w potozeniu bocznym. Gruczot krokowy jest powiekszony, pecherz

Najdoktadniejszymi metodami obra-  moczowy jest przesunigty doczaszkowo, a odbytnica dogrzbietowo (PR)
zowania stercza sa tomografia kompu-
terowa i rezonans magnetyc'zn}'f, jednak ';:“:“ﬁ R
sa to kosztowne procedury i nie sa po- | 2
wszechnie dostepne w praktyce wetery-
naryjnej. Rutynowym badaniem, pozwa-
lajacym na szczegélowe zobrazowanie
gruczotu krokowego, jest badanie ultra-
sonograficzne przez powloki brzuszne
(5, 13, 20). Mozliwe jest réwniez bada-
nie przez odbytnice z uzyciem glowicy
liniowej, o wydluzonym ksztalcie i cze-
stotliwosci 7,5-10 MHz (21). Badanie
transrektalne powoduje jednak dyskom-
fort u badanego zwierzecia i konieczno$¢
wykonania sedacji lub anestezji. Ponad-
to przy badaniu przez odbytnice mozli-
we jest zobrazowanie tylnych obszaréw
gruczolu, natomiast przednia czes$¢ gru-
czolu najczesciej nie jest widoczna. Ba-
danie przez powloki brzuszne zapewnia
stosunkowo tatwy dostep do tylnej cze- 4
$ci jamy brzusznej, dzieki czemu moz- J
liwe jest zobrazowanie catego gruczotu Ryc. 4. Uretrografia wsteczna, uwidaczniajgca cewke moczowa. Odcinek sterczowy cewki jest zwezony (strzatka)

Pecherz moczowy

i
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Ryc. 5. Obraz ultrasonograficzny prawidtowego gruczotu krokowego o wymiarach
2,8 cmna 2,6 cm u owczarka niemieckiego, w ptaszczyznie podtuznej. P.M. -

pecherz moczowy

poprzecznej

Ryc. 6. Obraz ultrasonograficzny tego samego gruczotu krokowego w ptaszczyznie

Ryc. 7. Obraz ultrasonograficzny powiekszonego gruczotu krokowego u 15-letniego
wyzta weimarskiego, o dtugosci 7,2 cm i szeroko$ci 5,2 cm. Echogeniczno$¢
migzszu gruczotu jest podwyzszona. Bladder — pecherz moczowy

krokowego. W przeciwienistwie do obrazu
rentgenowskiego w obrazie ultrasonogra-
ficznym obecnos$¢ ptynu lub tkanki ttusz-
czowej w jamie brzusznej nie ogranicza
wizualizacji narzadéw wewnetrznych (16,
17). Badane zwierze znajduje sie w uloze-
niu grzbietowym lub bocznym prawo-le-
wostronnym, z mocnym odciagnieciem
koniczyny lewej ku gorze (21), natomiast
duze psy bada si¢ w pozycji stojacej (20).
Prawidlowy stercz ukazuje sie jako dwu-
platowa, jednorodna struktura o $rednim
lub drobnym utkaniu, lezaca w doogono-
wym sasiedztwie szyjki pecherza moczo-
wego (ryc. 5, 6). Przy tagodnym przeroscie
powiekszenie gruczotu moze by¢ syme-
tryczne lub niesymetryczne, gladkie lub
guzkowate, niekiedy zacierajace granice
gruczotu. W badaniach wilasnych echo-
struktura miazszu w wiekszosci przypad-
kéw rozrostu stercza charakteryzowala sie
wzmozong echogeniczno$cia (ryc. 7, 8, 9).
Czesto towarzyszace przerostowi torbiele

widoczne sa jako hipoechogenne lub
aechogenne obszary o réznej wielkos$ci
(ryc. 8,9; 21).

W medycynie czlowieka, w diagnosty-
ce choréb prostaty, podstawowym bada-
niem jest okre$lenie poziomu markeréw:
swoistego antygenu gruczolu krokowego
(prostate specific antigen — PSA) oraz izo-
enzymu sterczowego fosfatazy kwasnej
(prostatic acid phosphatase — PAP) w su-
rowicy (8, 22). W medycynie weterynaryj-
nej wyzej wymienione markery nie znala-
zly zastosowania (8, 16, 22, 23). W ostat-
nich latach prowadzone byly badania nad
oznaczaniem aktywnosci swoistej estera-
zy argininowej produkowanej przez ko-
morki nabtonka stercza (canine prosta-
tic specific esterase — CPSE). Wykazano,
ze CPSE jest najwazniejszym markerem
gruczotu krokowego u psow (8, 22, 23).
CPSE osiaga najwyzsze poziomy przy la-
godnym przeroscie gruczotu krokowego
(8,22, 23), co potwierdzono w badaniach

Ryc. 8. Powigkszony gruczot krokowy u psa rasy beagle, o diugosci 4,6 cm
i szerokosci 5,4 cm. Echostruktura gruczotu jest niejednorodna — widoczna
w lewym ptacie gruczotu hipoechogenna torbiel o dtugosci 0,9 cm

wlasnych. Na rynku polskim dostepny jest
test ELISA, pozwalajacy na oznaczenie
stezenia CPSE we krwi.

Ostateczne postawienie rozpoznania
umozliwia biopsja stercza (17). Biopsja
przezskérna wykonywana jest za pomo-
cg igly Thru-cut. Mozna ja przeprowadzi¢
pod kontrola ultrasonograficzna (13). Za-
bieg wymaga jednak ogdlnego znieczule-
nia zwierzecia (16), moze réwniez pro-
wadzi¢ do takich powiklan, jak krwawie-
nia, przeniesienie zakazenia lub procesu
nowotworowego poza obreb stercza (13,
16, 19). Biopsje chirurgiczna wykonuje
sie¢ podczas laparotomii lub laparosko-
pii (13, 16).

Leczenie

Celem terapeutycznym przy tagodnym
przero$cie gruczotu krokowego jest
zmniejszenie jego wielkosci i ztagodze-

nie objawéw klinicznych. Przy znacznym
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powiekszeniu stercza zaleca sie¢ kastracje
chirurgiczna. Jest to najskuteczniejsza
i rutynowa metoda terapeutyczna. Wraz
ze spadkiem poziomu testosteronu nabto-
nek gruczotu ulega zanikowi, wiec stercz
zmniejsza swoja objetos¢. Juz po godzi-
nie od zabiegu testosteron spada do po-
ziomu wartosci kastracyjnej (24). Nato-
miast rozmiary gruczotu ulegaja redukcji
050% w ciagu 3 tygodniio 70% w 9 tygo-
dni od zabiegu (5, 19).

Kastracja jest jednak niepozadana
u ps6éw reproduktoréw. Zabieg budzi kon-
trowersje u niektérych wlascicieli, a psy
w podeszlym wieku sa narazone na po-
wiklania $§réd- i pooperacyjne. Ponadto
z niektérych badan wynika, ze kastracja
moze przyspieszy¢ proces nOWotworowy
gruczolu (3, 5, 19). Teske i wsp. (3) na pod-
stawie swoich badan stwierdzili, ze u ka-
strowanych samcéw ryzyko nowotworu
stercza jest 4,34 razy wieksze niz u psow
niekastrowanych.

Alternatywa dla zabiegu chirur-
gicznego jest kastracja farmakologicz-
na, a w przypadku potrzeby zachowa-
nia ciaglo$ci potencjalu reprodukcyjne-
go podanie lekéw blokujacych aktywnosé¢
5a-reduktazy, lekéw blokujacych recepto-
ry androgenowe, progestagendéw i innych.

W przeszlo$ci w celu kastracji farma-
kologicznej stosowano syntetyczne ana-
logi estradiolu, ktérych dziatanie polegato
na hamowaniu wydzielania GnRH z przy-
sadki, co prowadzilo do zmniejszenia ste-
zenia testosteronu we krwi i zmniejszenia
gruczolu krokowego. Stosowano miedzy
innymi dietylstilbestrol (DES). Jednak ze
wzgledu na silne dzialanie toksyczne nie
powinno sie¢ uzywaé lekéw estrogeno-
wych. Leki te moga prowadzi¢ miedzy
innymi do: trombocytopenii, leukopenii,
$miertelnej niedokrwisto$ci aplastycz-
nej, przerostu zrebu gruczotu krokowe-
go oraz jego metaplazji ptaskonablonko-
wej (5, 8, 10).

W medycynie weterynaryjnej znalazly
zastosowanie analogi GnRH powszech-
nie uzywane w medycynie ludzkiej, kto-
re redukuja poziom testosteronu (7). Dro-
ga sprzezenia zwrotnego obnizaja aktyw-
nos¢ osi podwzgérzowo-przysadkowej
(7). Zsyntezowano ponad kilkaset ana-
logéw GnRH, miedzy innymi: busereli-
ne, nafareling, desloreine i inne. Wymie-
nione zwiazki charakteryzuja sie krétkim
okresem dzialania i wymagaja ciagle-
go podawania. W Polsce zarejestrowa-
ny jest implant podskérny zawierajacy
4,7 mg desloreiny, ktéry zapewnia uwal-
nianie substancji czynnej przez co naj-
mniej 6 miesiecy. W badaniach Trigga
i wsp. (25) do 14 dni od podania implan-
tu u wiekszosci pséw poziom testosteronu
obnizyt sie do wartosci 0 ng/ml i utrzymy-
wal sie na tym poziomie przez co najmniej
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Ryc. 9. Lagodny rozrost gruczotu krokowego. Widoczne torbiele wewnatrzgruczotowe o diugosci 2,812,3 cm

180 dni. Romagnoli (26) stwierdzil, ze po
6 tygodniach od zastosowania implan-
tu gruczol krokowy zmniejsza si¢ o po-
nad 50%, co potwierdzono w badaniach
wlasnych. Nie zaobserwowano zadnych
skutkéw ubocznych (25, 26). Po okresie
6 miesiecy od leczenia stercz ponownie
ulega przerostowi (6, 25, 27). W Austra-
lii i Nowej Zelandii dostepny jest réwniez
implant zawierajacy 9,4 mg desloreiny,
zapewniajacy 12-miesigczne uwalnianie
substancji czynnej. W celu przyspiesze-
nia redukcji rozmiaréw gruczotu kroko-
wego przed lub réwnocze$nie z zastoso-
waniem analogéw GnRH mozna podac lek
antyandrogenowy (np. octan ozateronu;
nieopublikowane dane Nizanski W., An-
toiczyk A., Blasiak K.).

Finasteryd jest antagonista 5a-reduktazy
typu 2 czesto stosowanym u mezczyzn, kté-
ry znalazl zastosowanie takze w medycynie
weterynaryjnej (6, 7). Zaburzajac dzialanie
5a-reduktazy, ktéra warunkuje przeksztat-
cenie testosteronu w dihydrotestosteron
(DHT), powoduje wybitne zmniejszenie
stezenia DHT w surowicy i w tkance ster-
cza, nie wywierajac przy tym wplywu na
stezenie testosteronu w surowicy (5, 13,
28). Stosowanie finasterydu nie hamuje
calkowicie produkeji DHT, finasteryd jest
bowiem antagonista 5a-reduktazy typu 2,
podczas gdy typ 1 tego enzymu zachowuje
swoja funkcje. Podawany doustnie w daw-
ce 0,1 do 0,5 mg/kg masy ciala zwierzecia,
co 24 godziny, przez 6-16 tygodni, po-
woduje zmniejszenie gruczolu krokowe-
go. Efekt obserwowano po 4 tygodniach
leczenia. Stercz powraca do swojej pier-
wotnej wielkos$ci po 2 miesiacach od za-
koniczenia terapii (4, 6, 7, 9). Oprécz po-
mniejszenia gruczotu krokowego dochodzi
réwniez do spadku objetosci ejakulatu, ale

bez wplywu na pozostale parametry nasie-
nia (5, 9). Nie opisano u pséw innych skut-
kéw ubocznych.

Flutamid jest kolejnym lekiem stosowa-
nym w medycynie cztowieka, ktéry mozna
zastosowac¢ u pséw. Dzialanie flutamidu
polega na hamowaniu translokacji recep-
tora bialkowego do jadra w cytoplazmie,
po jego zwigzaniu si¢ z testosteronem,
czyli wspélzawodniczy z endogennym
testosteronem o zwigzanie z receptorami
w komérkach nablonka gruczotowego (10,
29). Flutamid podaje sie doustnie w dawce
2,5 do 5 mg/kg masy ciala, co 24 godziny,
przez 7 tygodni (10). Nie zaobserwowano
zmian libido ani jako$ci nasienia (6, 10).
Mozliwe sg jednak efekty niepozadane,
takie jak: niewielkiego stopnia bolesnos¢
gruczoléw sutkowych, ginekomastia czy
podraznienie watroby (10). Podobnie jak
w przypadku finasteroidu po 2 miesiacach
od odstawienia leku gruczot powraca do
rozmiaréw sprzed terapii (10).

W leczeniu fagodnego przerostu ster-
cza u pséw stosowano takze syntetyczne
progestageny: octan megestrolu, octan
medroksyprogesteronu, octan delmadino-
nu i octan chlormadinonu (9, 28). Proge-
stageny hamuja wydzielanie GnRH z przy-
sadki i tym samym redukuja wydzielanie
testosteronu. Po stosunkowo dlugim cza-
sie podawania wyzej wymienionych sub-
stancji szybko dochodzi do ponownego
powiekszenia sie gruczolu krokowego.
Nie zaleca sie stosowania progestagenéw
ze wzgledu na mozliwo$¢ wystapienia po-
waznych efektéw ubocznych, takich jak:
nadmierny apetyt, ginekomastia, podraz-
nienie watroby, cukrzyca oraz nadczyn-
no$¢ kory nadnerczy (7, 9). Octan chlor-
madinonu nie powodowal podobnych
skutkéw ubocznych, jednak w wyzszych
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dawkach zaobserwowano niekorzystny
wplyw na poped piciowy i jakos¢ nasienia.

Przeprowadzono badania nad zastoso-
waniem niesteroidowego zwiazku o dzia-
faniu antyestrogenowym - tamoksyfenu.
We wstepnych wynikach stwierdzono po-
mniejszenie stercza po podaniu tamoksy-
fenu doustnie w dawce 0,2 mg/kg masy
ciala przez 4 tygodnie (7, 30), ktére utrzy-
mywalo sie przez 5 tygodni od odstawie-
nia leku. W pierwszym cyklu spermato-
genezy po zakoriczeniu leczenia zaobser-
wowano ostabione libido, spadek jakosci
nasienia oraz zmniejszenie jader. W na-
stepnym cyklu wszystkie parametry wré-
city do prawidlowych wartosci (30).

Substancja czynna, ktéra wykazuje
dzialanie przeciwandrogenne i progesta-
genne jest octan ozateronu (4). Kompeten-
cyjnie zapobiega on wiazaniu sie androge-
néw z ich receptorami w gruczole kroko-
wym oraz blokuje transport testosteronu
do gruczotu, w wyniku czego dochodzi
do obnizenia stezenia androgendéw we-
wnatrzkomoérkowych, bez wptywu na po-
ped plciowy i jako$¢ nasienia (4). W bada-
niach wlasnych octan ozateronu podawa-
no doustnie w dawce 0,25-0,5 mg/kg masy
ciata codziennie przez 7 dni. Juz po 2 ty-
godniach od zakoriczenia terapii zaobser-
wowano znaczne pomniejszenie stercza,
a takze pomniejszenie wewnatrzgruczo-
fowych torbieli towarzyszacych fagodne-
mu przerostowi. Oprécz okresowo zwiek-
szonego apetytu nie wystapily inne efekty
uboczne. Ogromna zaleta octanu ozatero-
nu jest krétki czas leczenia (7 dni) i dlugo-
trwata skuteczno$¢ (co najmniej 5 miesie-
cy). Po powrocie gruczolu krokowego do
wielkosci sprzed terapii wskazane jest po-
wtdrne podanie octanu ozateronu.

Cecha charakterystyczng leczenia z za-
stosowaniem wszystkich wyzej wymienio-
nych substancji czynnych jest ponowny
przerost i powiekszenie gruczotu kroko-
wego po pewnym czasie od zakoncze-
nia terapii.

Lagodnemu rozrostowi stercza czesto
towarzyszy zakazenie bakteryjne. W ta-
kiej sytuacji zalecane jest leczenie sko-
jarzone z antybiotykami. W przypadku
ostrego zapalenia stosowane sa antybio-
tyki dobrane na podstawie wynikéw po-
siewu i antybiotykogramu. Wskazana jest
takze terapia wspomagajaca (plynotera-
pia, $rodki przeciwbdlowe i przeciwwy-
miotne). Natomiast przy zapaleniu prze-
wleklym bariera krew-gruczot krokowy
jest szczelna i utrudnia penetracje anty-
biotyku do tkanek gruczotu (10, 13). Sku-
teczne sg leki o wysokiej rozpuszczalno$ci
w tluszczach, o wysokim pKa i o stabym
stopniu wiazania przez biatka. Trimeto-
prim, enrofloksacyna, erytromycyna, klin-
damycyna oraz chloramfenikol spelniaja
wyzej wymienione wymagania i osiagaja

terapeutyczne stezenie w gruczole kroko-
wym (10). Leczenie nalezy prowadzi¢ od
4 do 6 tygodni (5, 10, 13). W przypadku
utrzymywania sie zakazenia stosowane
jest przewlekle leczenie mniejszymi daw-
kami odpowiedniego antybiotyku.

Podsumowanie

Kierunki wspolczesnej praktyki wetery-
naryjnej stwarzaja wymaég wykorzysty-
wania nowoczesnych metod diagnostyki
i terapii zaburzen narzadu rozrodczego
pséw. W przeszlosci w leczeniu tagodne-
go przerostu stercza stosowano gltéwnie
metody chirurgiczne. Obecnie, dzieki sta-
femu postepowi w farmakoterapii choréb
gruczolu krokowego, dostepny jest sze-
reg preparatéw znajdujacych zastosowa-
nie w leczeniu farmakologicznym tagod-
nego rozrostu gruczotu.
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