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Riassunto

La prostata è l’unica ghiandola accessoria del tratto genitale nel cane e viene controllata dagli ormoni androgeni.
Nella specie canina, i suoi disordini più comuni comprendono iperplasia prostatica benigna, prostatite, cisti e adeno-
c a rcinoma. L’iperplasia prostatica benigna è una condizione frequente, collegata all’età, che colpisce il 95% dei cani
maschi di età superiore a 9 anni. La sua esatta patogenesi non è stata completamente chiarita, ma è noto che il diidro-
testosterone rappresenta il fattore chiave di stimolazione della crescita ghiandolare. I segni clinici di ipertrofia prostati-
ca comprendono scolo prepuziale contenente sangue, costipazione e tenesmo. Le manifestazioni cliniche rispondono
alla castrazione o ai trattamenti antiandrogeni (ad es. finasteride) che inibiscono la conversione del testosterone in dii-
drotestosterone (e comportano l’involuzione della prostata). Alcuni studi condotti in cani riproduttori hanno dimostrato
che certi antiandrogeni trovano applicazione pratica poiché non comportano effetti avversi clinicamente rilevabili o mo-
dificazioni nella qualità dello sperma e nella fertilità. L’esame di campioni bioptici prelevati sotto guida ecografica facili-
ta la diagnosi. Spesso, gli adenocarcinomi prostatici in stadio precoce comportano difficoltà diagnostiche e, ancor più,
terapeutiche. È stato osservato che gli interventi di prostatectomia e di castrazione non inducono alcun miglioramento
nella qualità di vita né garantiscono la guarigione. L’uso dei marcatori sierici e seminali ha favorito la diagnosi precoce
e non invasiva delle patologie prostatiche; tuttavia, sono necessarie ulteriori ricerche per definirne il ruolo esatto nei di-
versi disordini.

S u m m a ry

The prostate–the only accessory gland of the genital tract in dogs–is under androgenic control. Common canine
prostatic disorders include benign prostatic hyperplasia (BPH), prostatitis, cysts, and adenocarcinoma. BPH is a
common age-related condition that occurs in 95% of male dogs by 9 years of age. The exact pathogenesis of canine
BPH is not completely understood, although it is known that dihydrotestosterone is the key factor in stimulating pro-
state growth. Clinical signs of BPH include sanguineous preputial discharge, constipation, and tenesmus. Clinical si-
gns respond to castration or to antiandrogenic treatment (e.g., finasteride), which inhibits conversion of testosterone
to dihydrotestosterone (resulting in prostatic involution). A number of studies in stud dogs have demonstrated that
certain antiandrogens may have clinical application without producing clinically adverse effects or changes in semen
quality and fertility. Ultrasonography-guided biopsy facilitates the diagnosis. Prostatic adenocarcinoma is often diffi-
cult to diagnose in the early stages and is even more difficult to manage. Neither prostatectomy nor castration has
been found to improve the quality of life or to effectively cure the disease. Serum and seminal markers have enhan-
ced the early, non invasive diagnosis of prostatic diseases, although further research is necessary to define their
exact role in different disorders.

*Da “The Compendium on Continuing Education for the Practicing Veterinarian” Vol.24, N.2, febbraio 2002, 99. Con l’autorizzazione dell’Editore.
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La prostata è l’unica ghiandola sessuale accessoria pre-
sente nel cane maschio intero, è androgeno-dipendente,
bilobata, dotata di forma ovoidale e composta di elemen-
ti ghiandolari e stromali che circondano l’uretra caudal-
mente al collo della vescica.1 Quando aumenta di volume
(ad esempio nei cani anziani), la ghiandola tende a spo-
starsi anteriormente verso l’addome; invece, nei cani gio-
vani e in quelli castrati in giovane età rimane entro l’in-
gresso del bacino.2 Nel cane, la ghiandola produce una
parte del liquido presente nella prima e nella terza frazio-
ne dell’eiaculato.3

I disordini prostatici (iperplasia prostatica benigna, pro-
statite, cisti, metaplasia squamosa, neoplasie e loro associa-
zioni) sono frequenti nel cane. Sono disponibili numerose
terapie rivolte alle diverse forme patologiche; per questo è
fondamentale formulare una diagnosi specifica per indivi-
duare terapie e prognosi adeguate.4 Nel presente lavoro
vengono illustrate brevemente le patologie non infettive
della prostata nella specie canina.

IPERPLASIA PROSTATICA BENIGNA

L’iperplasia prostatica benigna è la patologia più comu-
ne a carico della prostata nel cane. Si tratta di una condi-
zione spontanea correlata all’età che colpisce i maschi inte-
ri. La sua frequenza aumenta pressoché parallelamente al-
l’avanzare dell’età; infatti ne risulta colpito quasi il 95%
dei cani che hanno superato i 9 anni di vita.5 L’iperplasia
benigna coinvolge la prostata diffusamente e ne provoca
l’espansione in direzione dorsale.6 L’affezione esordisce
come iperplasia ghiandolare in soggetti di appena due an-
ni e mezzo di età. Nei cani con più di 4 anni, la condizione
tende a trasformarsi in forma cistica (iperplasia cistica) in
seguito allo sviluppo in sede parenchimale di molteplici ci-
sti di piccole dimensioni.7 L’iperplasia prostatica benigna
decorre in due fasi, ghiandolare e complessa. Nei cani di
età inferiore a 5 anni, la condizione è principalmente
ghiandolare (soprattutto epiteliale). In quelli più anziani si
osserva tipicamente la forma complessa, in cui coesistono
segni di iperplasia e aree di atrofia epiteliale.8

Patogenesi

L’iperplasia prostatica benigna si sviluppa nei maschi
con testicoli integri ed è correlata all’età. La patogenesi
esatta della condizione non è stata completamente chiari-
ta. Il diidrotestosterone (DHT), che deriva dalla conver-
sione irreversibile del testosterone (T2) attuata dalla 5α-ri-
duttasi nell’ambito delle cellule epiteliali prostatiche, viene
considerato fra i principali ormoni stimolanti l’aumento di
volume della prostata, favorendo la crescita sia dei compo-
nenti stromali che di quelli ghiandolari.9 Nel cane, nel cor-
so della vita adulta si verifica un moderato declino dei va-
lori di T2 e DHT circolanti, mentre i livelli di estradiolo ri-
mangono invariati nel tempo.1 0 , 1 1 Pertanto, l’aumento di
volume della prostata con l’avanzare dell’età si verifica
contemporaneamente alla diminuzione del rapporto fra
ormoni androgeni ed estradiolo in circolo. Recentemente,
è stato definito il ruolo degli estrogeni nell’ipertrofia pro-
statica benigna.1 2 , 1 3 Questi ormoni inducono lo sviluppo

dei recettori nucleari al DHT e quindi possono accrescere
la sensibilità della prostata all’ormone. Quando il cane in-
vecchia, nel tessuto prostatico si innalzano i livelli di dii-
drotestosterone14,15 e aumenta il numero dei recettori.

Sembra che anche gli ormoni ipofisari intervengano nel-
lo sviluppo dell’ipertrofia prostatica benigna. È stato di-
mostrato che la prolattina regola la differenziazione e la
proliferazione dell’epitelio prostatico nel ratto e nell’uo-
mo,16-18 inoltre sono stati osservati aumenti di volume della
ghiandola in giovani pazienti umani con acromegalia non
trattata.19 L’ormone della crescita può stimolare l’aumento
di volume della prostata interagendo direttamente con i
recettori specifici oppure innalzando i livelli plasmatici di
fattore della crescita-1 insulinosimile.20,21

Segni clinici e diagnosi 

Nella maggior parte dei casi, l’ipertrofia prostatica beni-
gna non è associata alla presenza di segni clinici. In alcuni
cani, si verifica la comparsa di scolo uretrale discontinuo,
emorragico o di colore variabile da limpido a giallo chiaro, e
di ematuria discontinua o persistente. Benché si osservi
spesso la presenza di sangue nei campioni di sperma e il vo-
lume dell’eiaculato diminuisca,1 0 l’ipertrofia prostatica beni-
gna non altera il contenuto totale in spermatozoi né la ferti-
lità. Manifestazioni gravi, comprendenti tenesmo rettale e
costipazione compaiono soltanto quando l’aumento del vo-
lume prostatico sia tale da comprimere il colon e interferire
con la defecazione.2 2 Occasionalmente, si osserva l’emissio-
ne di feci nastriformi quando la prostata ingrandita compri-
me il retto. Mentre nei pazienti umani colpiti dalla condi-
zione si verifica la comparsa di disturbi uretrali ostruttivi,
questi sono estremamente rari nel cane.2 3 In questa specie,
la complicazione più comune dell’ipertrofia prostatica beni-
gna è rappresentata dalle infezioni batteriche secondarie
della ghiandola, con conseguente prostatite.7 Le ernie peri-
neali sono una complicazione meno frequente.

La diagnosi di ipertrofia prostatica benigna è basata sul-
la presenza dei segni clinici tipici e sul riscontro di ingros-
samento prostatico uniforme rilevabile mediante palpazio-
ne, esame radiografico e/o ecografico. Nella maggior parte
dei cani, è possibile palpare per via rettale la parte caudo-
dorsale della prostata, benché la posizione della ghiandola
nel settore caudale dell’addome dipenda da grado di di-
stensione vescicale, età e tipo di patologia presente.2 Alla
palpazione digitale del retto, la prostata ipertrofica appare
aumentata di volume ma simmetrica, molle, con margini
lisci, mobile e indolente. Nei cani colpiti, il volume ghian-
dolare supera da 2 a 6,5 volte quello normale.24-28

I parametri ematologici e biochimici non subiscono mo-
dificazioni in corso di iperplasia, mentre i campioni di uri-
na o di materiale seminale possono essere normali o conte-
nere sangue associato o meno a piuria o batteriuria. I cam-
pioni destinati ad analisi citologiche ed esami colturali
possono venire prelevati mediante eiaculazione, massaggio
prostatico oppure aspirazione con ago. Il massaggio pro-
statico si esegue dopo avere svuotato la vescica urinaria,
inserendo la punta di un catetere nell’uretra prostatica
(aiutandosi con la palpazione rettale), quindi massaggian-
do la prostata con delicatezza per 1 o 2 minuti attraverso il
retto o l’addome ed aspirando il materiale nel catetere.
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La ghiandola normale non è facilmente visibile nelle im-
magini radiografiche in bianco, mentre è possibile indivi-
duarla ricorrendo all’uretrocistografia con mezzo di con-
trasto ascendente e distensione della vescica.29 La prostata
iperplastica solitamente si nota nelle immagini radiografi-
che in bianco dell’addome come aumento di volume
ghiandolare da lieve a moderato con dislocazione del co-
lon in sede dorsale e spostamento della vescica in direzio-
ne craniale. La prostata si considera aumentata di volume
quando il suo diametro visualizzato nelle immagini radio-
grafiche laterolaterali superi del 70% la distanza esistente
fra il promontorio sacrale e il pube.30

L’esame ecografico consente di valutare il profilo pro-
statico e il tessuto parenchimale. Solitamente, questa inda-
gine evidenzia una prostata aumentata di volume, da
uniformemente isoecogena a iperecogena4 e talvolta carat-
terizzata da piccole zone ipoecogene in caso di iperplasia
cistica.7 Le aree cavitarie sono tipicamente ben definite e
dotate di margini lisci.

La diagnosi definitiva è basata sui reperti istopatologici,
benché la raccolta di cellule prostatiche mediante aspira-
zione transrettale con ago sottile, servendosi o meno della
guida ecografica, si sia rivelata un metodo diagnostico
semplice ed efficace. In base a localizzazione e dimensioni
della ghiandola, è possibile anche ricorrere ad aspirazione
transaddominale. In presenza di ascessi, l’aspirazione con
ago deve essere evitata poiché favorirebbe la disseminazio-
ne di un gran numero di batteri lungo il tragitto dello stru-
mento. La tecnica di aspirazione raramente provoca com-
plicazioni; soltanto occasionalmente si verifica una leggera
ematuria transitoria.7 La biopsia a core mediante ago viene
eseguita anche con approccio transaddominale. Nell’iper-
trofia prostatica benigna, è frequente rilevare segni istolo-
gici di lieve infiammazione interstiziale cronica.7 Le princi-
pali diagnosi differenziali sono rappresentate da prostatite
cronica e metaplasia squamosa.

Trattamento

Nell’ipertrofia prostatica benigna, il trattamento è ri-
chiesto unicamente in presenza di manifestazioni anoma-
le. La terapia è intesa a ridurre le dimensioni della ghian-
dola, con conseguente attenuazione dei segni clinici col-
legati. Il trattamento più efficace e adottato con maggio-
re frequenza è la castrazione.3 1 Nel cane, le dimensioni
della prostata diminuiscono del 50% entro 3 settimane
dall’intervento e nel 70% entro 9 settimane.3 1 Q u e s t o
metodo non è adatto nei soggetti destinati alla riprodu-
zione. Inoltre, alcuni proprietari non concordano con
questa scelta e nei cani più anziani esistono rischi elevati
di complicazioni chirurgiche.

Sono disponibili diverse terapie farmacologiche per il
trattamento dell’ipertrofia prostatica benigna, benché a
nessuna di queste venga riconosciuta un’efficacia pari alla
castrazione. L’impiego dei farmaci è rivolto principalmen-
te a mantenere la capacità riproduttiva per brevi periodi e
a ridurre le dimensioni della prostata in caso di patologia
ostruttiva. Diversi agenti garantiscono effetti antiandroge-
ni, ognuno con un meccanismo d’azione diverso. In tutti i
casi, dopo la sospensione della terapia il soggetto va incon-
tro a ricadute.

Nel cane, è stato segnalato che la somministrazione di
dietilstilbestrolo (da 0,2 a 1,0 mg PO ogni 2 - 3 giorni per
3 - 4 settimane) rappresenta un trattamento efficace dell’i-
pertrofia prostatica benigna.6 , 7 I possibili effetti indeside-
rati di questo farmaco comprendono soppressione midol-
lare, pancitopenia e metaplasia squamosa della prostata
con ostruzione duttale e formazione di cisti.

I progestinici sono dotati di notevole attività antiandro-
gena poiché inducono un effetto di feedback negativo, ini-
biscono la secrezione ipofisaria di gonadotropina e svolgo-
no un effetto diretto sulla prostata. Il medrossiprogestero-
ne acetato (3 mg/kg SC per due volte a distanza di 4 setti-
mane) è stato impiegato per trattare l’ipertrofia prostatica
benigna poiché riduce le dimensioni della ghiandola nel-
l’arco di 4 - 6 settimane senza modificare la qualità del se-
me e la libido.32 È stato dimostrato che l’inoculazione sot-
tocutanea di medrossiprogesterone acetato in dosi com-
prese fra 3,0 e 4,8 mg/kg non altera la qualità del seme per
27 settimane dopo il trattamento, mentre dopo un periodo
di 5 - 13 settimane, si osserva un calo dei livelli sierici di
T2.33 In uno studio analogo venne dimostrato che tanto il
megestrolo acetato (2 mg/kg PO per 7 giorni) quanto il
medrossiprogesterone acetato (10 mg/kg SC) non induce-
vano alcuna alterazione a carico della qualità del materiale
seminale. Invece, la somministrazione di 20 mg/kg di me-
drossiprogesterone acetato provocava una diminuzione ra-
pida e significativa di motilità, morfologia e produzione di
s p e r m a t o z o i .3 4 Sono disponibili anche altri progestinici
per il trattamento dell’ipertrofia prostatica benigna (ad es.
ciproterone acetato [da 1,25 a 2,5 mg/kg/die PO per 15
g i o r n i ] ,3 5 delmadinone acetato [da 1 a 2 mg/kg SC una
volta al mese],3 6 clormadinone acetato [2 mg/kg/die PO
per 3-4 settimane]).37

Benché la maggior parte di questi studi abbia dimostra-
to che i progestinici somministrati in basso dosaggio risul-
tano efficaci e sono privi di effetti indesiderati sulla ripro-
duzione, nei soggetti sottoposti a trattamenti prolungati è
necessario controllare l’eventuale sviluppo di diabete mel-
lito e noduli mammari.32,38

Il f l u t a m i d e inibisce i processi di captazione e/o di le-
game nucleare degli androgeni unendosi ai recettori spe-
cifici per questi ormoni.3 9 Il dosaggio segnalato è di 5 mg/
kg/die PO.

Il f i n a s t e r i d e è uno steroide sintetico disponibile in
commercio che inibisce la 5α-riduttasi di tipo II, respon-
sabile della conversione di T2 in DHT.40 Alcuni beagle con
ipertrofia prostatica benigna trattati con finasteride (1
mg/kg/die PO per 16 - 21 settimane) presentarono atrofia
della prostata e riduzione del volume ghiandolare compre-
so fra 50% e 70%.25,40,41 Il farmaco somministrato a questo
dosaggio induceva anche un abbassamento dei livelli sieri-
ci di DHT senza effetti collaterali sulla struttura istologica
del testicolo o sulla qualità del seme. Si verificava una di-
minuzione della terza frazione dell’eiaculato, mentre la fer-
tilità era conservata (gli accoppiamenti effettuati a distanza
di 20 - 22 settimane dal trattamento erano fertili).4 1 U n o
studio di risposta al finasteride somministrato alle dosi di
0,1, 0,25 o 0,5 mg/kg/die PO per 7 giorni in tre maschi in-
teri normali ha dimostrato una diminuzione significativa
dei livelli sierici di DHT non accompagnata da modifica-
zioni di quelli di T2; pertanto, la libido e la spermatogenesi
non subivano alterazioni. Questo studio suggerisce la pos-
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sibile efficacia del farmaco impiegato in dosaggi più
b a s s i .2 8 In una recente indagine, condotta per determinare
l’effetto del finasteride somministrato in dosi comprese
fra 0,1 e 0,5 mg/kg/die PO in nove cani di proprietà af-
fetti da ipertrofia prostatica benigna insorta spontanea-
mente, il trattamento comportò diminuzioni di diametro e
volume prostatico e abbassamento dei livelli sierici di
DHT nell’arco di 16 settimane. La terapia provocò una
diminuzione di volume del materiale seminale, non ac-
compagnata da effetti avversi sulla qualità del seme e sen-
za alterare i livelli sierici di T2.2 8 , 4 2 Cinque dei nove cani
considerati in questo studio vennero impiegati a scopo ri-
produttivo; in tutti i casi venne osservata una libido nor-
male durante la copula e gli accoppiamenti furono seguiti
da gravidanza.42

La posologia consigliata per il finasteride è pari a 0,1
mg/kg/die PO e non comporta reazioni avverse in seguito
a trattamenti prolungati.4 3 Poiché l’azione del farmaco è
piuttosto lenta, sono necessari da 2 a 3 mesi affinché si ve-
rifichi una diminuzione significativa nelle dimensioni pro-
statiche. All’inizio del trattamento, è possibile associare il
finasteride a una dose singola di progestinico long-acting.43

Il tamoxifen è un antiestrogeno sintetico non steroideo
dotato sia di effetti antagonisti che agonisti.44 Nel cane, il
farmaco induce una risposta estrogenica. I dati disponibili
circa l’efficacia del tamoxifen nel trattamento dell’ipertro-
fia prostatica benigna canina sono insufficienti.

CISTI PROSTATICHE 

Le cisti prostatiche possono essere associate all’ipertro-
fia prostatica benigna e alla ritenzione di fluidi indotta dal-
l’ostruzione dei canalicoli. Le cisti sono lesioni cavitarie
contenenti liquido trasparente oppure torbido, situate nel-
l’ambito del parenchima prostatico (da ritenzione) o ester-
namente a questo (paraprostatiche).45 Il residuo dell’utero
maschile talvolta si trasforma in cisti ingrossate, che risul-
tano associate alla ghiandola per mezzo di un peduncolo o
di aderenze.46 È possibile che le cisti siano di dimensioni
notevoli e percepibili alla palpazione addominale, solita-
mente associate a dislocazione della vescica urinaria in di-
rezione craniale e ventrale. I cani colpiti possono essere
asintomatici oppure manifestare segni riferibili alla coesi-
stenza di ipertrofia prostatica benigna o allo spostamento
dei visceri addominali. L’esame radiografico evidenzia
un’area di radiopacità circolare corrispondente a una rac-
colta liquida nel settore caudale dell’addome, la cui natura
potrà essere confermata per via ecografica. È possibile che
le cisti vadano incontro a infezione secondaria; in questi
casi, il trattamento di elezione è rappresentato da escissio-
ne chirurgica oppure omentectomia.7,47

METAPLASIA SQUAMOSA

L’eccessivo innalzamento dei livelli sierici di estrogeni
induce fenomeni di metaplasia squamosa a carico delle
cellule epiteliali prostatiche e diminuita produzione dei
fluidi ghiandolari. La sindrome consegue a somministra-
zione esogena di estrogeni oppure a neoplasie estrogeno-
secernenti a carico delle cellule del Sertoli. I segni clinici

sono di minima entità, limitandosi a possibile scolo ure-
trale emorragico e a quadri cutanei tipici dell’iperestro-
genismo. È possibile che si verifichi lo sviluppo di cisti
da ritenzione in conseguenza alla dilatazione degli acini
prostatici secondaria a metaplasia squamosa indotta dagli
e s t r o g e n i .4 6

La palpazione rettale evidenzia l’aumento del volume
ghiandolare che non risulta associato a manifestazioni cli-
niche, tranne quando siano presenti cisti.48 L’esame citolo-
gico eseguito sul liquido prostatico evidenzia cellule epite-
liali squamose e possibili emorragie. Anche l’analisi del
materiale prelevato mediante tamponi prepuziali consente
di rilevare l’eventuale presenza di neoplasie estrogeno-se-
cernenti attraverso il reperto di cellule squamose simili a
quelle evidenziabili nelle femmine in estro.49 L’esame biop-
tico permette di confermare l’esistenza di metaplasia e il
trattamento è rivolto all’eliminazione della fonte estrogeni-
ca (asportazione chirurgica del testicolo neoplastico oppu-
re interruzione della somministrazione esogena di estroge-
ni). Dopo avere eliminato la fonte di produzione degli
estrogeni, la prostata ritorna normale.50

NEOPLASIA PROSTATICA

Le neoplasie prostatiche maligne sono rare; la forma tu-
morale più comune è l’adenocarcinoma, seguito dal carci-
noma delle cellule di transizione dotato di invasività loca-
le. Altre neoplasie prostatiche, che rappresentano meno
del 10% di tutte le neoformazioni comprendono adenomi,
leiomiomi, fibromi e sarcomi.51 Gli adenocarcinomi si svi-
luppano con maggiore frequenza nei cani di età compresa
fra 8 e 10 anni.52,53 La prevalenza degli adenocarcinomi nei
cani sterilizzati in età giovanile è pressoché equivalente (o
addirittura superiore) a quella dei cani interi.53,54 Sono stati
descritti cinque gradi istologici di adenocarcinoma e nei
soggetti sterilizzati si riscontrano con maggiore probabilità
le forme scarsamente differenziate. Nei maschi interi, soli-
tamente gli adenocarcinomi sono associati a iperplasia
prostatica.

Segni clinici e diagnosi

Nei cani con adenocarcinoma prostatico vengono ri-
scontrati comunemente segni clinici quali anoressia, perdi-
ta di peso, tenesmo, dischezia, ematuria, stranguria e de-
bolezza degli arti posteriori.52 Questa neoplasia è legata a
elevata probabilità di diffusione secondaria a linfonodi
pelvici, vertebre lombari, ossa pelviche e sedi più distanti.
Le manifestazioni cliniche iniziali indicanti la malignità del
processo comprendono metastasi ossee all’origine di mie-
lopatia, dolore, deficit neurologici a carico degli arti poste-
riori e zoppia. All’esplorazione rettale, la prostata appare
irregolare, indurita, immobile, asimmetrica, ingrandita e
talvolta dolente.4 6 È possibile che l’aumento di volume
della ghiandola sia tale da indurre quest’ultima a sporgere
oltre il margine pelvico rendendo percepibile alla palpa-
zione una massa nella parte caudale dell’addome. È im-
portante rammentare che nei cani castrati non è possibile
individuare la ghiandola prostatica e che il reperto di una
“prostata normale” è indice di malignità.
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Nel cane, contrariamente a quanto si verifica nell’uo-
mo, l’adenocarcinoma prostatico non sembra rispondere
agli androgeni, poiché la deprivazione di tali ormoni a
scopo terapeutico non ha prodotto alcun beneficio.5 5 L e
neoplasie non rispondono alla terapia ormonale o ai far-
maci citotossici comunemente impiegati. La chemiotera-
pia deve essere utilizzata unicamente quale ultima risorsa
in caso di diffusione metastatica.5 1 Al contrario, uno stu-
dio ha evidenziato che in cani interi di età avanzata spesso
la ghiandola è interessata da un grado elevato di neoplasia
prostatica intraepiteliale (PIN; un noto precursore del
cancro prostatico nell’uomo). La comparsa di questa neo-
plasia, che non si riscontra negli animali sterilizzati, è in-
fluenzata dagli androgeni testicolari.5 6 Nel cane, la neo-
plasia prostatica intraepiteliale è dotata di morfologia e
immunofenotipo simili alla forma umana; pertanto si ri-
tiene che, anche nella specie canina, si tratti di una fase
precedente l’adenocarcinoma.5 7

Nei cani con adenocarcinoma prostatico, i reperti ra-
diografici comprendono aumento di volume e mineraliz-
zazione della prostata, linfoadenopatia sottolombare e
metastasi a carico di polmoni e scheletro appendicolare.
In questa specie, l’aspetto ecografico della prostata neo-
plastica comprende prostatomegalia, mineralizzazione del
parenchima, presenza di aree iperecogene focali o diffuse
e margine ghiandolare irregolare o discontinuo.4 , 5 3 , 5 5 L’ e-
same citologico per esfoliazione eseguito mediante aspira-
zione transrettale o transaddominale è un metodo di suc-
cesso per la diagnosi dell’adenocarcinoma prostatico.5 5

L’uretrocistografia ascendente evidenzia segni di asimme-
tria periuretrale e di restringimento, distorsione o distru-
zione dell’uretra prostatica.3 0

Trattamento

I cani interi risentono positivamente della castrazione
chirurgica o farmacologica poiché la regressione della
componente iperplastica determina un sollievo. È stato
segnalato che nel cane, la radioterapia esterna induce la
retrazione di alcuni tumori prostatici con liberazione
delle ostruzioni del deflusso urinario e delle costipazio-
ni ostinate, benché il tempo di sopravvivenza rimanga
l i m i t a t o .5 5 La radioterapia intraoperatoria è una tecnica
innovativa e promettente per il trattamento dei carcino-
mi prostatici localizzati, è dotata di bassa morbilità e
garantisce il 30% di probabilità di controllo della neo-
p l a s i a .5 1 La prognosi è grave. Nelle lesioni in stadio pre-
coce è indicata la prostatectomia transuretrale totale;
tuttavia, questa procedura comporta difficoltà tecniche
e la maggior parte dei cani va incontro a incontinenza
urinaria dopo l’intervento. La resezione chirurgica è
sconsigliata poiché raramente la condizione viene dia-
gnosticata in stadio iniziale. 

M A R C ATORI PROSTAT I C I

Nel cane, l’argininaesterasi prostato-specifica (CPSE,
canine prostate-specific arginine esterase), che rappresen-
ta il principale prodotto di secrezione della ghiandola e
costituisce il 90% delle proteine seminali,5 8 è un noto

marcatore della secrezione prostatica, anche se il suo
esatto ruolo nelle diverse patologie prostatiche di que-
sta specie animale non è stato completamente chiarito.5 9

La CPSE è presente in concentrazioni analoghe in tutte
le frazioni dell’eiaculato canino.5 8 - 6 0 Viene prodotta sot-
to controllo androgeno ed è inibita dal trattamento an-
tiandrogeno o dalla castrazione chirurgica.6 1 - 6 3 ( S f o r t u-
natamente, il mercato veterinario attualmente non di-
spone dei kit per la CPSE). In uno studio, i livelli sierici
di argininaesterasi prostato-specifica risultavano elevati
nei cani con ipertrofia prostatica benigna (concentra-
zione media pari a 189,7 ng/ml; n = 25) in confronto ai
valori misurati in cani interi normali (concentrazione
media pari a 41,8 ng/ml; n = 20).6 4 Inoltre, i valori di
CPSE variavano da 20 a 300 µg/ml nei campioni di uri-
na prelevati in cani normali ed era possibile differenzia-
re i soggetti con prostatite acuta (da 1000 a 2000 µg / m l )
oppure necrotizzante (da 5 a 10 µg / m l ) .6 5

I livelli sierici di fosfatasi acida prostatica (AcP) e di
antigene prostato-specifico (PSA) sono marcatori tumo-
rali utilizzati di routine per monitorare le recidive di
carcinoma prostatico nei pazienti umani. Le informazio-
ni riguardanti l’utilità di questi marcatori nel cane sono
tutt’ora controverse. Secondo alcuni studi, i valori di
AcP prostatico non sembrano specifici e i livelli di PSA
non aumentano nei cani con carcinoma prostatico.6 4 , 6 6

Nonostante la notevole analogia biochimica con l’enzi-
ma umano, i livelli di fosfatasi acida prostatica canina
nel tessuto prostatico e nel plasma sono circa 100 volte
inferiori che nell’uomo.6 7 , 6 8

In uno studio, sono stati misurati i livelli o le attività
di AcP, PSA e CPSE nel siero e nel plasma seminale di ca-
ni normali, cani con ipertrofia prostatica benigna, soggetti
con prostatite batterica e cani con carcinoma prostatico
per stabilire il valore di questi test nella differenziazione
fra gli individui con carcinoma prostatico, quelli normali e
quelli con altri disordini a carico della ghiandola.64 Nel sie-
ro e nel plasma seminale canino non è stata rilevata la pre-
senza di PSA. L’attività sierica e quella seminale della AcP
non differivano significativamente fra i cani normali e
quelli con patologie prostatiche oppure fra i soggetti con
disordini prostatici di natura diversa. Tuttavia, le attività
sieriche di CPSE erano significativamente più elevate nei
cani con ipertrofia prostatica benigna che in quelli normali
e l’attività sierica media non differiva significativamente
fra cani con ipertrofia benigna della prostata, prostatite
batterica e carcinoma prostatico.64 Nel cane, l’adenocarci-
noma prostatico non sembra essere associato a innalza-
menti significativi nelle attività di CPSE, AcP o PSA, pro-
babilmente a causa della desensibilizzazione di questi enzi-
mi indotta dalle cellule ghiandolari carcinomatose.6 4 , 6 6 A l
contrario, in un altro studio si giunse a concludere che il
riscontro di bassi livelli sierici totali e prostatici di AcP
non consente di escludere la presenza di adenocarcinoma
prostatico, mentre il reperto di livelli elevati è un criterio
utile per la diagnosi di tumore prostatico nel cane.69

DISCUSSIONE

La diagnosi delle singole patologie prostatiche compor-
ta delle difficoltà poiché si osservano segni clinici simili in
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cani con condizioni di diverso tipo. L’eziopatologia dell’i-
pertrofia prostatica benigna, che rappresenta la più co-
mune patologia della ghiandola nel cane, sembra essere
associata a un meccanismo complesso di squilibri ormo-
nali che non risulta ancora completamente chiarito. La
condizione viene riscontrata in poche specie animali (ad
es. uomo, cane, scimpanzé).6 8 Sono state acquisite molte
informazioni circa l’ipertrofia prostatica nel cane poi-
ché quest’ultimo rappresenta il modello più pratico e
affidabile per lo studio della malattia nell’uomo.7 0 Tu t-
tavia, nell’interpretare le segnalazioni, occorre tenere
presente le differenze di ordine anatomico, istologico e
patologico esistenti fra le specie. Una comprensione
completa della base ormonale di questa condizione per-
metterebbe di migliorarne notevolmente il trattamento.
Benché sia noto che i segni dell’ipertrofia prostatica be-
nigna rispondono alla castrazione o al trattamento con
finasteride, saranno necessarie maggiori informazioni
sugli inibitori della 5α-riduttasi prima di poterli diffusa-
mente consigliare a scopo terapeutico.

Nel cane, il carcinoma prostatico in stadio precoce
spesso comporta difficoltà diagnostiche, oltre che note-
voli problemi terapeutici dopo che la diagnosi è stata
formulata. La neoplasia intraepiteliale prostatica di gra-
do elevato sembra costituire uno stadio intermedio fra
tumore epiteliale benigno e carcinoma invasivo. Sia l’in-
tervento di prostatectomia che la castrazione non garan-
tiscono una buona qualità di vita o la guarigione del
processo patologico. L’assenza di dipendenza ormonale
probabilmente è dovuta al fatto che, nel cane, la mag-
gior parte dei carcinomi viene diagnosticata come neo-
plasia in stadio terminale.

L’esame ecografico è una tecnica diagnostica accurata e
non invasiva che permette di valutare la struttura interna
delle diverse patologie prostatiche, benché la diagnosi de-
finitiva richieda una base istologica.

I marcatori specifici per la prostata presenti nel siero
e nel liquido seminale facilitano la diagnosi precoce e
non invasiva delle patologie prostatiche e la valutazione
della risposta al trattamento.7 1 L’argininaesterasi prosta-
tica è il principale prodotto di secrezione della prostata
e viene regolato dal testosterone; pertanto, è possibile
impiegarlo quale marcatore funzionale dello stato an-
drogenico e della risposta alla terapia antiandrogena.6 3 I
risultati ottenuti dimostrano che le proteine di origine
prostatica compaiono nel siero canino in seguito a pato-
logie della ghiandola, soprattutto nell’ipertrofia prostati-
ca benigna. Sono necessari ulteriori studi per conferma-
re il valore della fosfatasi acida prostatica quale marcato-
re di neoplasia della prostata nel cane. L’ a d e n o c a r c i n o-
ma prostatico canino non sembra essere associato ad in-
nalzamenti significativi delle attività di argininaesterasi
prostatica e fosfatasi acida prostatica. 

Benché siano necessarie ulteriori ricerche per definire il
ruolo esatto della CPSE, l’enzima sembra rappresentare
un mezzo diagnostico promettente per i disordini di natu-
ra non neoplastica che colpiscono la prostata canina. Ulte-
riori studi devono essere rivolti ad aspetti quali relazione
quantitativa esistente fra livelli sierici e prostatici degli or-
moni androgeni, disturbi prostatici androgeno dipendenti
ed effetti subiti da questi ultimi in seguito a trattamento
antiandrogeno.
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