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RESUMO: A hiperplasia prostatica benigna (HPB) é a doenca prostatica mais comum em caes,
sendo mais freqliente em machos inteiros com mais de seis anos de idade. Ocorre como
resultado do estimulo androgénico, mediado especificamente pela diidrotestosterona. A HPB
pode ser subclinica ou ocorrer tenesmo, hematuria e sangramento prostatico. O diagnéstico
baseia-se no historico, sinais clinicos, exame fisico (principalmente o exame retal) e exames
complementares (radiografia, ultra-sonografia e biopsia prostética). A orquiectomia é o
tratamento de escolha, mas a finasterida também tem sido utilizada em caes cuja preservagao
da fertilidade é desejada.

PALAVRAS-CHAVE: andrégenos/estrogenos, diidrotestosterona, hematdria, biopsia
prostatica, orquiectomia.

INTRODUCAO

A préstata é o Unico érgao sexual acessério em cdes machos, sua fungao é produzir
liquido prostatico como um meio de transporte e suporte para os espermatozéides durante a
ejaculacdo. A hiperplasia prostatica benigna(HPB) é a doenca prostatica mais comum
encontrada no co. Iniciando com dois anos e meio de idade, sua prevaléncia aumenta
linearmente, atingindo 60% dos cdes machos com seis anos de idade e 95% dos cédes machos
com nove anos de idade. A HPB ocorre em duas fases: glandular (caracteriza-se por um alto
ndamero de células prostaticas grandes e uma préstata simetricamente grande) e complexa
(caracteriza-se por um aumento assimétrico da préstata, com areas de hiperplasia glandular
entremeadas por areas de atrofia). (JOHNSON, 2001; BASINGER et al.,1998; BARSANTI e
FINCO, 1992).

FISIOPATOGENIA

As causas da HPB incluem desequilibrio na proporgdo de andrégenos e estrogenos,
aumento do numero de receptores androgénicos e aumento da sensibilidade tecidual a
andrégenos, alteragdes que ocorrem durante o desenvolvimento e maturagdo da glandula e
gue se agravam a medida que o animal vai envelhecendo. (SORRIBAS, 2006; JONES, 2000).
Provavelmente, a diidrotestosterona no interior da glandula funciona como o principal mediador
hormonal para a hiperplasia, ela se acumula devido as mudangas no catabolismo e ao
aumento na sua ligagdo aos receptores intraprostaticos. (KAY, 2003; BARSANTI e FINCO,
1992).

Outros fatores etioldgicos extrinsecos e intrinsecos da HPB estédo listados abaixo de
acordo com Amorim et al. (2002):

FATORES EXTRINSECOS

Fatores testiculares: andrégenos/ estrogenos

Fatores somaticos: horménios néo testiculares, neurotransmissores, linfécitos, macréfagos
Fatores ambientais: fatores dietéticos, microorganismos

Predisposicdo genética

FATORES INTRINSECOS:

Interagéo epitélio-estroma

SINAIS CLIiNICOS

Os principais sinais clinicos que podem ser observados na HPB incluem: hematdria,
descarga uretral sanguinolenta, estranguria, tenesmo fecal e alteracdo do diametro das fezes
(KAY, 2003). Segundo FEITOSA (2004), os indicios mais comuns do envolvimento prostatico



em caes com sinais clinicos aparentes na HPB, podem ser: incontinéncia urinaria, disquezia,
disuria e hematuria

DIAGNOSTICO

Baseia-se no historico, sinais clinicos, exame fisico e exames complementares. O
exame retal € essencial no diagnéstico de prostatopatia e serve para avaliar localizagéo,
tamanho, simetria, contorno, consisténcia, mobilidade e dor na glandula prostatica (KAY, 2003;
BARSANTI e FINCO, 1992). As radiografias abdominais revelam aumento do volume prostatico
brando a moderado, com deslocamento dorsal do célon e cranial da bexiga (BARSANTI e
FINCO, 1992). Na ultra-sonografia, a préstata pode estar suave a moderadamente aumentada
de tamanho com ecogenicidade parenquimal normal a ligeiramente aumentada, além disso
cistos intraparenquimais podem ser visualizados (KAY, 2003; JOHNSON, 2001).0 diagndstico
definitivo é possivel através da biopsia prostética, mas esse procedimento pode estar
associado a algumas complicacdes listadas no Quadro 1.

TRATAMENTO

A orquiectomia é o tratamento de escolha, sendo que a involugdo da prostata
completa-se doze semanas apés a remocéao da fonte de androgénios (JOHNSON, 2001). Os
estrogénios reduzem a massa tecidual prostatica através da reducdo da concentragdo do
horménio liberador de gonadotrofinas, que reduz a concentracdo de testosterona, entretanto
seu uso pode induzir a formacao de metaplasia prostatica, além de aumentar a suscetibilidade
prostatica a uma infeccdo e de possuir efeitos tdxicos sobre a medula éssea canina (KAY,
2003; JOHNSON, 2001). Os progestagenos exercem efeitos antiandrogénicos, interferindo na
conversao da testosterona em diidrotestosterona, mas possui efeitos colaterais como aumento
do apetite, diabetes mellitus e hipotiroidismo (SOUZA e MARTINS, 2005; KAY, 2003;
JOHNSON, 2001).0 principal farmaco utilizado como tratamento da HPB é a finasterida, na
dose de 5 mg/céao/dia, que atua inibindo a 5-a-redutase (enzima conversora da testosterona em
diidrotestosterona). As principais desvantagens do seu uso sdo o custo elevado e a
teratogenicidade (BICUDO e LOPES, 2002).

CONSIDERACOES FINAIS

Embora a etiologia e 0s mecanismos exatos da patogenia da HPB ainda ndo tenham
sido totalmente esclarecidos, é real e notério que o envolvimento hormonal e o avango da
idade sao fatores determinantes no desenvolvimento das hiperplasias prostaticas benignas,
conforme apoiado por todos os autores mencionados. Esta afirmagéo encontra apoio no fato de
que o tratamento mais eficiente, até o momento, para diminuir e até reverter a HPB canina seja
a orquiectomia de acordo com estes mesmos autores. Sendo a HPB canina a afec¢ao de maior
ocorréncia dentre as alteracdes prostaticas e do sistema reprodutor dos machos, o médico
veterinario deve estar sempre atento ao exame clinico da prostata, mesmo na auséncia de
sinais clinicos especificos, que € um fator comum nos casos de HPB. Além disso, a HPB
também é considerada fator predisponente no desenvolvimento de cistites e nefropatias
severas, em animais com aumento exagerado da glandula. Finalmente, o exame da préstata
deve ser realizado rotineiramente como parte do exame clinico geral do animal a fim de se
determinar um diagnéstico precoce e preciso, bem como estabelecer prognéstico e tratamento
adequado para cada caso.
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Quadro 1- Complicagdes associadas a biopsia prostatica.

Hemorragia periprostatica Hematuria

Hematoma perineal Sepse

Perfuracao uretral Febre

Abscedacéo perineal Peritonite

Disseminagao de células neoplasicas Formacao de fistula uretral

Fonte: KAY, 2003.



