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ДОБРОКАЧЕСТВЕННАЯ ГИПЕРПЛАЗИЯ ПРЕДСТАТЕЛЬНОЙ ЖЕЛЕЗЫ У СОБАК:  
ЭТИОПАТОГЕНЕЗ, ДИАГНОСТИКА, ТЕРАПИЯ И ПЕРСПЕКТИВЫ ТАРГЕТНЫХ ПРЕПАРАТОВ1 

 

Цель исследования – анализ и оценка современного состояния проблемы доброкачественной 
гиперплазии предстательной железы (ДГПЖ) у собак, включая рассмотрение вопросов эпиде-
миологии, этиопатогенеза, использования инструментальных и лабораторных методов в диаг-
ностике, стратегий лечения и применения фармакотерапевтических средств с акцентом на 
перспективные фармацевтические разработки. Материалами для обзора послужили источники 
литературы, опубликованные в период с 2015 по 2025 г., посвященные ДГПЖ у собак. Диагнос-
тика ДГПЖ у собак опирается на комбинацию клинических проявлений, физикального осмотра и 
инструментальных методов исследования с доминированием в последних ультразвукового ис-
следования (УЗИ) и рентгенографии. В лабораторных методах демонстрирует перспектив-
ность тест определения в сыворотке крови уровня одного из потенциальных биомаркеров 
ДГПЖ у собак – простатспецифической эстеразы (ПСЭ) собак. Последние данные изучения па-
тогенеза ДГПЖ у собак подчеркивают его многоуровневый характер (с доминированием гормо-
нальных изменений), требующий комплексного подхода в лечении ДГПЖ и при конструировании 
целевых препаратов. В стратегии лечения ДГПЖ у собак кастрация считается основным ме-
тодом, однако она подходит далеко не во всех случаях. В фармакотерапии заболевания исполь-
зуются препараты из группы антиандрогенов (осатерона ацетат), ингибиторы 5α-редуктазы 
(финастерид, дутастерид), α1-адреноблокаторов (теразозин, тамсулозин и др.), агонисты го-
надотропин-рилизинг-гормона (ГРГ) (деслорелин) и комбинированные средства. Перспективы 
новых препаратов фокусируются на таргетных молекулярных механизмах, включая селектив-
ные модуляторы андрогенных рецепторов (СМАР) (лигандрол), ингибиторы ароматазы (летро-
зол) и фитотерапевтические объекты (Пальма сереноа, Пигеум африканский, Крапива разрез-
ная и др.). Представляет несомненный интерес конструирование целевых препаратов на осно-
ве различных комбинаций перспективных фармакологических средств, как между собой, так и в 
сочетании с наиболее эффективными и уже применяемыми для лечения ДГПЖ у собак средст-
вами (финастерид, осатерон, деслорелин), причем в инновационных лекарственных формах с 
улучшенными фармакокинетическими и биофармацевтическими характеристиками. 
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стательной железы, эпидеомиология, распространенность, диагностика, этиология, патоге-
нез, лечение, таргетные препараты, фармакотерапия 
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BENIGN PROSTATIC HYPERPLASIA IN DOGS: ETIOPATHOGENESIS, DIAGNOSIS, THERAPY,  
AND PROSPECTS FOR TARGETED DRUGS 

 

The objective of the study is to analyze and evaluate the current status of benign prostatic hyperplasia 
(BPH) in dogs, including epidemiology, etiopathogenesis, the use of instrumental and laboratory diagnostic 
methods, treatment strategies, and the use of pharmacotherapeutic agents, with an emphasis on promi-
sing pharmaceutical developments. The review utilizes literature published between 2015 and 2025 on 
BPH in dogs. Diagnosis of BPH in dogs relies on a combination of clinical manifestations, physical exami-
nation, and instrumental examination methods, with ultrasound and radiography being the dominant me-
thods. A serum test for determining the level of one potential biomarker for BPH in dogs, canine prostate-
specific esterase (PSE), has demonstrated promise in laboratory testing. Recent data on the pathogenesis 
of BPH in dogs highlight its multi-layered nature (dominated by hormonal changes), requiring a compre-
hensive approach to BPH treatment and the development of targeted drugs. Castration is considered the 
primary treatment for BPH in dogs; however, it is not always appropriate. Pharmacotherapy for the disease 
includes antiandrogens (osaterone acetate), 5α-reductase inhibitors (finasteride, dutasteride), 
α1-adrenergic blockers (terazosin, tamsulosin, etc.), gonadotropin-releasing hormone (GnRH) agonists 
(deslorelin), and combination therapies. Prospects for new drugs focus on targeted molecular mecha-
nisms, including selective androgen receptor modulators (SMAPs) (ligandrol), aromatase inhibitors 
(letrozole), and phytotherapeutic agents (saw palmetto, African pygeum, stinging nettle, etc.). Of clear inte-
rest is the design of targeted drugs based on various combinations of promising pharmacological agents, 
both with each other and in combination with the most effective and already used agents for the treatment 
of BPH in dogs (finasteride, osaterone, deslorelin), in innovative dosage forms with improved pharmacoki-
netic and biopharmaceutical properties. 

Keywords: dogs, prostate gland, benign prostatic hyperplasia, epidemiology, prevalence, diagnosis, 
etiology, pathogenesis, treatment, targeted drugs, pharmacotherapy 
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Введение. Доброкачественная гиперплазия 
предстательной железы (ДГПЖ) представляет 
собой распространённую патологию у взрослых 
некастрированных кобелей, проявляющуюся 
доброкачественным пролиферативным ростом 
паренхимы простаты под влиянием андрогенов. 
Клинические проявления включают затруднения 
мочеиспускания, гематурию и тенезмы с потен-
циальными осложнениями в виде цистита, пие-
лонефрита, абсцессов простаты и редкой зло-
качественной трансформации [1–5]. Актуаль-
ность изучения ДГПЖ обусловлена демографи-

ческими сдвигами в популяции собак – увеличе-
нием доли домашних животных и продолжи-
тельности их жизни, что повышает бремя забо-
левания на ветеринарную практику и способст-
вует росту числа случаев. 

Эпидемиология ДГПЖ демонстрирует воз-
растную и породную зависимость: заболевае-
мость составляет 25 % у собак 4–6 лет и дости-
гает 80 % у особей старше 9 лет [6–10]. Патоло-
гия редко развивается до 5 лет, но резко прог-
рессирует после 7–8 лет на фоне пиковой анд-
рогенной активности. Риск повышен у крупных и 
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средних пород, таких как доберманы, боксеры, 
лабрадоры и золотистые ретриверы (частота 
60–75 %), в отличие от мелких пород (менее 
30 %) [11–15]. Без адекватной терапии прогрес-
сирование наблюдается в 40–50 % случаев, 
приводя к хроническим осложнениям [16–21]. 
Однако своевременное вмешательство, вклю-
чая кастрацию, существенно улучшает прогноз 
по ДГПЖ. В перспективе ожидается дальнейший 
рост заболеваемости из-за увеличения продол-
жительности жизни собак, что подчеркивает 
необходимость поиска диагностических и тера-
певтических стратегий. 

Фрагментированность современной литера-
туры по ДГПЖ у собак, а также динамика в ме-
тодах диагностики и лечения определяют пот-
ребность в систематическом обзоре отечест-
венных и зарубежных источников. Несмотря на 
большое количество публикаций, многие аспек-
ты диагностики и лечения остаются недостаточ-
но изученными, создавая пробелы в понимании 
природы заболевания. Обзор литературы поз-
волит интегрировать данные об инструменталь-
ных подходах (ультразвуковое исследование, 
компьютерная томография), лабораторных мар-
керах (простаспецифическая эстераза (ПСЭ) 
собак, цитология) и дифференциальной диаг-
ностике с сопутствующими заболеваниями 
простаты, такими как простатит или неоплазия 
[5]. Особое внимание уделяется терапевтичес-
кому арсеналу: антиандрогенам (осетерон аце-
тат), ингибиторам 5α-редуктазы (финастерид, 
дутастерид), α1-адреноблокаторам (теразозин, 
тамсулозин и др.), агонистам гонадотропин-
рилизинг-гормона (ГРГ) (деслорелин), вызы-
вающим обратимую кастрацию, фитопрепара-
там (экстракты Serenoa repens и др.) и иногда 
комбинированным препаратам [6]. Отсутствие 
оптимальных методов лечения, часто имеющих 
ограниченную эффективность, побочные эф-
фекты или требующих дорогостоящего ухода, 
создаёт необходимость в поиске новых реше-
ний, мотивированную также необходимостью в 
улучшении качества жизни питомцев, поскольку 
болезнь существенно ухудшает их состояние, 
вызывая дискомфорт и осложнения. 

Настоящий обзор направлен на системати-
зацию и критический анализ современных зна-
ний о ДГПЖ у собак с целью их систематизации 
и изучения возможных перспектив в эпидемио-
логии, этиопатогенезе, диагностике и стратегии 
таргетной терапии заболевания. 

Цель исследования – анализ и оценка сов-
ременного состояния проблемы доброкачест-
венной гиперплазии предстательной железы 
(ДГПЖ) у собак, включая рассмотрение вопро-
сов эпидемиологии, этиопатогенеза, использо-
вания инструментальных и лабораторных мето-
дов в диагностике, стратегий лечения и приме-
нения фармакотерапевтических средств с ак-
центом на перспективные фармацевтические 
разработки. 

Задачи: оценка эпидемиологии и факторов 
риска ДГПЖ у собак, включая возрастные, по-
родные и демографические тенденции, для ус-
тановления масштаба проблемы; характеристи-
ка этиопатогенеза ДГПЖ у собак, современных 
методов диагностики заболевания, включая ин-
струментальные и лабораторные подходы, с 
анализом их эффективности и ограничений; об-
зор терапевтических стратегий и фармакологи-
ческого арсенала, с акцентом на эффектив-
ность, побочные эффекты и сравнительный 
анализ; выявление потребностей в новых тар-
гетных препаратах и формулировка перспек-
тивных направлений для будущих исследований 
в области фармацевтических разработок. 

Объекты и методы. Материалами для дан-
ного обзорного исследования послужили источ-
ники литературы, опубликованные, преимущес-
твенно, в период с 2015 по 2025 г., включая ори-
гинальные статьи, обзоры, мета-анализы и кли-
нические исследования, посвященные ДГПЖ у 
собак. База данных включала публикации из 
научных платформ: РИНЦ, КиберЛенинка, Med-
scape, ScienceDirect, ResearchGate, PubMed, 
Web of Science и Scopus, Google Scholar, MDPI, 
AGRICOLA, Bielefeld Academic Search Engine 
(BASE), а также материалы конференций и мо-
нографий по ветеринарной медицине. Ключе-
вые слова для поиска: заболевания предста-
тельной железы собак, аденома простаты со-
бак, доброкачественная гиперплазия предста-
тельной железы у собак, распространённость 
доброкачественной гиперплазии предстатель-
ной железы у собак, диагностика и лечение 
доброкачественной гиперплазии предстатель-
ной железы у собак. Методология составления 
обзора включала систематический поиск и от-
бор литературы по критериям включения: фокус 
на собаках как объекте, публикации на англий-
ском и русском языках, исключение устаревших 
источников и исследований на других видах жи-
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вотных без прямой релевантности к ДГПЖ у 
собак. 

Эпидемиология и факторы риска ДГПЖ у 
собак. ДГПЖ представляет собой наиболее 
распространённое патологическое состояние 
предстательной железы у некастрированных 
кобелей пожилого возраста, характеризующее-
ся неопухолевым разрастанием эпителия и 
стромы железы под влиянием андрогенов [1]. 
Эпидемиологические данные подчеркивают 
значимость проблемы в ветеринарной практике, 
поскольку ДГПЖ ассоциируется с клиническими 
проявлениями, такими как дизурия, гематурия, 
тенземы и рецидивирующие инфекции мочевы-
водящих путей, снижающие качество жизни жи-
вотных и увеличивающие затраты на их лече-
ние [2]. 

По разным оценкам, распространенность 
ДГПЖ у некастрированных собак достигает 70–
80 % к 6–7 годам возраста и практически 100 % 
к 9 годам [3]. Ретроспективные исследования, 
проведенные в различных географических ре-
гионах, подтверждают эту тенденцию: в популя-
ции собак США и Европы преваленс варьирует 
от 75 у особей старше 7 лет и до 95 % у собак 
старше 10 лет [4]. В России и странах СНГ ана-
логичные данные ограничены, но пилотные об-
следования в ветеринарных клиниках Москвы, 
Санкт-Петербурга и Краснодара указывают на 
частоту 60–85 % среди некастрированных кобе-
лей старше 6–7 лет, с учетом недооценки из-за 
бессимптомных форм [5, 6]. Глобальные разли-
чия могут быть обусловлены факторами окру-
жающей среды, такими как качество кормления 
и уровень ветеринарного мониторинга, однако 
систематические мета-анализы отсутствуют, что 
подчёркивает необходимость проспективных 
исследований [7, 8]. 

Возраст является доминирующим фактором 
риска: инцидентность ДГПЖ экспоненциально 
растёт после 5–6 лет, достигая пика в 8–10-лет-
нем возрасте [9]. Это связано с накоплением 
андрогензависимых изменений в простате, где 
тестостерон и его метаболит дигидротестосте-
рон стимулируют пролиферацию клеток [10]. 
Кастрация до 6 лет снижает риск до 10 % и ме-
нее, что подтверждается лонгитюдными когорт-
ными исследованиями [8]. Породные предрас-
положенности также значимы: повышенная час-
тота наблюдается у крупных пород, таких как 
боксёры (преваленс 90 % к 7 годам), доберман-
пинчеры и золотистые ретриверы, в то время 

как мелкие породы (например чихуахуа) демон-
стрируют более низкие показатели (около 50 %) 
[4, 9]. Генетические факторы, включая поли-
морфизмы в генах андрогеновых рецепторов, 
предполагаются, но требуют дальнейшего под-
тверждения через геномные ассоциативные 
исследования [10–12]. 

Внешние факторы риска включают некастри-
рованный статус (основной модифицируемый 
фактор), ожирение и гиподинамию, которые 
коррелируют с гиперандрогенией [2]. Экологи-
ческие аспекты, такие как воздействие эндок-
ринных дисрапторов в кормах или окружающей 
среде, могут усугублять риск, хотя доказатель-
ства эпидемиологически слабы [6]. Инфекцион-
ные факторы (например хронический простатит) 
часто сосуществуют с ДГПЖ, повышая общую 
заболеваемость на 20–30 % [3]. Несмотря на 
накопленные данные, эпидемиология ДГПЖ 
страдает от методологических ограничений: 
большинство исследований – ретроспективные, 
с выборками менее 500 животных, и фокусиро-
ванные на клинических случаях, что приводит к 
недооценке субклинических форм [8]. Отсутст-
вие стандартизированных протоколов монито-
ринга в развивающихся странах усугубляет 
пробелы. Для преодоления этих ограничений 
необходимы многоцентровые исследования с 
использованием биомаркеров и популяционных 
регистров, что позволит уточнить глобальные 
тенденции и разработать стратегии профилак-
тики. В целом эпидемиологический профиль 
ДГПЖ подчеркивает ее как возраст- и породоза-
висимое заболевание, требующее раннего 
скрининга у групп риска для минимизации ос-
ложнений [7, 12–17]. 

Диагностика доброкачественной гиперпла-
зии предстательной железы у собак 

Диагностика ДГПЖ у собак опирается на 
комбинацию клинических проявлений, физи-
кального осмотра и инструментальных методов, 
поскольку отсутствие общепринятых и верифи-
цированных специфических биомаркеров зат-
рудняет раннее выявление заболевания [16]. 
Анализ и посевы мочи выявляют сопутствую-
щие инфекции, но не подтверждают ДГПЖ нап-
рямую [17, 18]. Между тем раннее обнаружение 
ДГПЖ критично важно для предотвращения ос-
ложнений, таких как обструкция мочеиспуска-
тельного канала или инфекции [19, 20]. 

Клинические признаки аденомы простаты 
включают дизурию, гематурию, тенезмы, стран-
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гурию и рецидивирующие инфекции мочевыво-
дящих путей. Однако у 30–50 % собак ДГПЖ 
протекает бессимптомно, что требует активного 
скрининга у групп риска (некастрированные ко-
бели старше 5–6 лет) [20]. Физикальный осмотр 
выявляет увеличение простаты при ректальном 
исследовании, но точность ограничена (чувст-
вительность 70–80 %), особенно при ожирении 
или агрессии животного [21–24]. 

Лабораторные тесты играют пока вспомога-
тельную роль в диагностике ДГПЖ у собак. Тем 
не менее в европейских странах диагностика 
ДГПЖ у собак в основном опирается на малоин-
вазивные методы, среди которых ключевую 
роль играет определение уровня простат-специ-
фической эстеразы  в сыворотке крови. Этот 
маркер присутствует в повышенных концентра-
циях у животных, страдающих патологиями 
простаты. В условиях нормального функциони-
рования организма ПСЭ секретируется в прос-
вет простатических протоков и накапливается 
непосредственно в железе; при нарушении це-
лостности органа данные белки попадают в 
плазму крови. ПСЭ представляет собой основ-
ной белок семенной жидкости, продуцируемый 
исключительно предстательной железой, и иг-
рает важную роль в модуляции функции спер-
матозоидов. Таким образом, измерение концен-
трации ПСЭ в сыворотке может служить марке-
ром для ранней диагностики ДГПЖ, а также для 
оценки племенной пригодности кобелей [20–25]. 

Исследования указывают на диагностичес-
кую ценность уровня ПСЭ в 90 нг/мл и выше, как 
прогностически значимого признака ДГПЖ. При 
этом пороговым значением, позволяющим выя-
вить патологию на ранних стадиях, считается 
52,3 нг/мл. Данная концентрация коррелирует с 
анатомическими изменениями предстательной 
железы, выявляемыми при ультразвуковом ис-
следовании (наличие кист в паренхиме, увели-
чение размеров органа, повышенная зернис-
тость) и ректальном осмотре (увеличение орга-
на). Патолого-анатомические исследования де-
монстрируют, что у больных ДГПЖ животных 
масса простаты превышает нормальную в 1,5 
раза с учетом соотношения веса тела. Напро-
тив, у здоровых кобелей без признаков аденомы 
простаты масса железы соответствует норма-
тивным показателям, а уровень ПСЭ остается 
значительно ниже [26–30]. 

При использовании данного метода важно 
учитывать влияние эякуляции на сывороточный 
уровень простатического белка. Эякуляция уси-
ливает кровоснабжение предстательной желе-
зы, что способствует активному выведению на-
копленной ПСЭ. Поэтому для обеспечения точ-
ности результатов рекомендуется воздержание 
от полового акта не менее 24 ч до взятия пробы. 
Необходимы дополнительные исследования 
для подтверждения эффективности этого под-
хода в долгосрочном мониторинге собак с уста-
новленным диагнозом ДГПЖ [27–30]. 

Среди других малоинвазивных процедур, 
значимых для диагностики, следует выделить 
цитологическое исследование органа. Материал 
для цитологии получают посредством сбора 
эякулята при мануальной стимуляции, проста-
тического лаважа или тонкоигольной аспира-
ционной биопсии (ТИАБ) под контролем ультра-
звукового исследования. В одном из исследова-
ний результаты ТИАБ сопоставлялись с гисто-
логическими данными, продемонстрировав 80 % 
сходство [28–30]. 

Цитологический анализ проб, полученных 
при аденоме простаты, часто выявляет скопле-
ния эпителиальных клеток столбчатой или по-
лигональной формы с низким соотношением 
ядра к цитоплазме, однородными круглыми яд-
рами, небольшими ядрышками и мелкозернис-
тым хроматином. Рекомендуется применять 
этот метод в комплексе с ультразвуковой диаг-
ностикой и анамнезом для окончательной пос-
тановки диагноза. Эти подходы способствуют 
точной и своевременной диагностике ДГПЖ, 
минимизируя инвазивные вмешательства и 
улучшая прогноз для животных. Инструмен-
тальные методы, как уже было отмечено выше, 
доминируют в диагностике ДГПЖ у собак. Ульт-
развуковое исследование (УЗИ) простаты (рис. 1) 
является в настоящее время «золотым» стан-
дартом для визуализации: увеличение железы 
(> 3 см в поперечнике у собак весом > 25 кг) 
с гомогенной эхогенностью подтверждает ДГПЖ 
с точностью 90–95 % [8, 30–33]. УЗИ неинвазивно 
и доступно, но требует опытного оператора и 
может быть несколько затруднено при метео-
ризме. 

Рентгенография (с контрастированием урет-
ры) полезна для оценки обструкции (рис. 2), но 
менее чувствительна для ранних стадий ДГПЖ 
[10–15]. 
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Рис. 1. УЗИ предстательной железы собаки с ДГПЖ 
 (овчарка, некастрированная, кличка Грэй, 8 лет; размер простаты 64х39мм; снимок авторов) 

Ultrasound of the prostate gland of a dog with BPH 
 (shepherd dog, not neutered, name Gray, 8 years old; prostate size 64x39mm, photo by the authors) 

 

 
 

Рис. 2. Рентген-исследование собаки с ДГПЖ 
(овчарка, некастрированная, кличка Грэй, 8 лет; размер простаты 64 × 39 мм; снимок авторов) 

X-ray examination of a dog with BPH  
(shepherd dog, not neutered, name Gray, 8 years old; prostate size 64 × 39 mm, photo by the authors) 

 

Биопсия простаты под контролем УЗИ обес-
печивает гистологическое подтверждение, ис-
ключая неоплазию, но при этом инвазивна и 
рискованна (кровотечение, инфекции). В основ-
ном этот способ рекомендуется при подозрении 
на рак. Эндоскопия (цистоскопия) позволяет 
визуализировать уретру и простату, но приме-

няется редко из-за стоимости и необходимости 
наркоза. Новые подходы, такие как магниторе-
зонансная томография (МРТ), показывают вы-
сокую точность (95–100 %), но ограничены дос-
тупностью и стоимостью, делая их перспектив-
ными лишь для специализированных клиник 
[34–38]. 
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Несмотря на имеющийся прогресс, совре-
менная диагностика ДГПЖ страдает от отсутст-
вия единого алгоритма. В частности комбинация 
УЗИ с оценкой уровня в сыворотке крови ПСЭ 
диагностически эффективна в 85 % случаев, но 
требует валидации в проспективных исследова-
ниях. Пробелы включают недооценку субклини-
ческих форм и необходимость верификации 
биомаркеров для мониторинга терапии. Разра-
ботка неинвазивных тестов (например на осно-
ве геномики) могла бы революционизировать 
подходы в диагностике ДГПЖ у собак. В целом 
диагностика ДГПЖ требует мультидисципли-
нарного подхода, с приоритетом неинвазивных 
методов для рутинной практики [37–41]. 

Патогенез ДГПЖ у собак. Патогенез ДГПЖ у 
собак тесно связан с гормональными измене-
ниями: тестостерон под влиянием фермента 
5α-редуктазы превращается в дигидротестосте-
рон (ДГТ), который стимулирует пролиферацию 
эпителиальных и стромальных клеток простаты. 
Эстрогены усиливают этот процесс, вызывая 
гипертрофию и отек. Следует также отметить, 
что в ДГПЖ воспаление играет ключевую роль: 
цитокины, такие как TNF-α и IL-6, способствуют 
хроническому фиброзу и инфильтрации лейко-
цитами. Исследования микробиома простаты 
выявили дисбиоз, где преобладание грамотри-
цательных бактерий усугубляет воспаление и 
пролиферацию [42–46]. Генетические факторы, 
включая полиморфизмы в генах андрогенных 
рецепторов и CYP17A1, повышают чувстви-
тельность к гормонам. Прогрессирующие меха-
низмы приводят к обструкции уретры и вторич-
ным осложнениям, таким как цистит. Молеку-
лярные исследования показывают активацию 
путей Wnt/β-catenin, регулирующих клеточную 
пролиферацию. В экспериментальных моделях 
на собаках подтверждена роль окислительного 
стресса, где антиоксиданты снижают гиперпла-
зию. Эти данные подчеркивают многоуровневый 
характер патогенеза, требующий комплексного 
подхода в стратегии лечения ДГПЖ и при кон-
струировании специализированных целевых 
препаратов для лечения рассматриваемого за-
болевания[37–43]. 

Стратегии терапии доброкачественной 
гиперплазии предстательной железы у со-
бак. Хирургическое вмешательство при ДГПЖ у 
собак резервировано для тяжёлых случаев: 
простатэктомия (открытая или лапароскопичес-
кая) эффективна в 85–90 % для устранения об-

струкции, но рискованна (кровотечение, импо-
тенция) и требует послеоперационного ухода. 
Альтернатива — трансуретральная резекция 
простаты (ТУРП), менее инвазивная, с успехом 
в 80 % случаев, но ограничена доступностью 
оборудования [46, 47, 56–59]. 

Кастрация (орхиэктомия) радикально сни-
жает прогрессирование ДГПЖ – на 90 %. Хотя 
кастрация и считается основным методом пре-
дупреждения развития и лечения ДГПЖ у кобе-
лей, она подходит далеко не во всех случаях. 
В частности предполагаемый при хирургическом 
вмешательстве общий наркоз может представ-
лять серьезную угрозу жизни и здоровью па-
циента с хроническими патологиями сердца, 
почек или легких, часто диагностируемые как 
раз у гериатрических животных [9, 11, 37]. Нель-
зя игнорировать и тот факт, что у проопериро-
ванных возрастных собак часто наблюдается 
образование гематом и отеков в области мо-
шонки, заживление швов и восстановление пос-
ле операции проходят гораздо медленнее и 
сложнее обычного. Наряду с этим у некоторых 
пород кастрация в определенном возрасте свя-
зывается с рисками существенного изменения 
обмена веществ и развития различных патоло-
гий [42]. Существенное значение имеет также то 
обстоятельство, что кастрация собак, как пра-
вило, неприемлемо для владельцев племенных 
кобелей, чью репродуктивную функцию необхо-
димо сохранить [45–50]. 

Фармакотерапия ДГПЖ у собак направлена 
на облегчение симптомов, предотвращение ос-
ложнений и улучшение качества жизни пациен-
тов, поскольку заболевание не излечимо кон-
сервативно. Выбор стратегии зависит от стадии, 
клинических проявлений и общего состояния 
животного, с приоритетом минимально инвазив-
ных методов. Раннее вмешательство (до разви-
тия обструкции) повышает эффективность ле-
чения на 70–80 % [11, 55, 56]. Консервативно-
профилактические меры включают контроль 
веса, регулярные физические нагрузки и диету с 
низким содержанием белка, что снижает прог-
рессирование гиперплазии на 20–30 % у собак с 
ожирением. Однако эти подходы вспомогатель-
ные и неэффективны при тяжёлых симптомах 
[53–55]. Медикаментозная терапия ДГПЖ у со-
бак может явиться  основой для большинства 
случаев. Для лечения ДГПЖ у собак используют 
препараты из группы антиандрогенов (ингиби-
торы 5α-редуктазы финастерид, дутастерид, 
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осатерона ацетат) для уменьшения размера 
железы и α1-адреноблокаторов (теразозин, там-
сулозин и др.) для расслабления гладкой муску-
латуры шейки мочевого пузыря и простаты, что 
облегчает мочеиспускание [25, 37, 55, 56]. Так-
же применяют агонисты гонадотропин-рилизинг-
гормона (ГРН) (деслорелин), вызывающие об-
ратимую кастрацию, и иногда комбинированные 
препараты (например дутастерид + тамсуло-
зин). Ингибиторы фосфодиэстеразы ФДЭ-5 
(например силденафил), применяемые при 
эректильной дисфункции, простатите и реже – 
при аденоме простаты человека, не исполь-
зуются для лечения ДГПЖ у собак, так как их 
основное действие на гладкую мускулатуру не 
столь эффективно для данной патологии, как у 
α1-блокаторов [57]. Антибиотики, преимущест-
венно фторхинолоны, назначают при сопутст-
вующих инфекциях, но не как средства моноте-
рапии ДГПЖ [37, 55–58]. Нестероидные проти-
вовоспалительные препараты (НПВП, в част-
ности мелоксикам) облегчают боль и воспале-
ние, но требуют осторожности при почечной не-
достаточности у животных [40, 52–56]. 

Ингибиторы 5-α-редуктазы, такие как, напри-
мер, финастерид, при приеме пациентами 
уменьшают размер простаты на 30–50 % путем 
блокировки превращения тестостерона в ДГТ. 
При этом курс лечения может составлять от 6 до 
12 месяцев с мониторингом ПСЭ и УЗИ. Побоч-
ные эффекты при использовании этой фармако-
терапевтической группы включают снижение ли-
бидо и риск развития простатита [13, 37, 56]. 

К популярным среди ветеринарных врачей 
средствам для лечения ДГПЖ относится осате-
рона ацетат, относящийся к группе стероидных 
антиандрогенов. Осатерона ацетат подавляет 
влияние мужских половых гормонов (тестосте-
рона и дигидротестостерона) на простату через 
несколько механизмов: конкурентно препятст-
вует связыванию андрогенов с рецепторами в 
тканях предстательной железы, блокирует пог-
лощение тестостерона клетками простаты, сни-
жает активность фермента 5-альфа-редуктазы, 
превращающего тестостерон в более активный 
ДГТ. Более того, основной метаболит этого пре-
парата – 15β-гидроксилированный осатерон 
также обладает выраженной антиандрогенной 
активностью. При ДГПЖ у собак стандартный 
курс лечения препаратом осатерона ацетата в 
дозировках от 0,25 до 0,5 мг/кг массы тела сос-
тавляет всего 7 дней. После недели приема 

препарата наблюдается клиническое улучше-
ние, объем простаты уменьшается примерно на 
40–55 % в течение первых 2–4 недель после 
курса с сохранением терапевтического эффекта 
в среднем от 5 до 6 месяцев. Наряду с этим 
осатерона ацетат не влияет на качество спермы 
и фертильность кобеля, что делает его пред-
почтительным для племенных животных по 
сравнению с кастрацией или применением аго-
нистов ГРГ [60, 61]. 

Для симптоматического облегчения ДГПЖ 
применяют α1-блокаторы (например селектив-
ный блокатор постсинаптических α1-адреноре-
цепторов теразозин), расслабляющие гладкую 
мускулатуру мочевого пузыря, уретры и пред-
стательной железы и, как следствие, снижаю-
щие сопротивление току мочи. Это улучшает 
мочеиспускание в 75 % случаев; однако α1-бло-
каторы не влияют на размер простаты и имеют 
побочные эффекты (прежде всего – гипотензия) 
[25, 37]. 

Несколько большую, чем α1-блокаторы, пер-
спективу востребованности в лечении ДГПЖ у 
собак имеют агонисты ГРГ, и прежде всего их 
представитель - деслорелин. Это средство ими-
тирует природный гонадотропин-рилизинг-
гормон, и при его приеме он приводит к времен-
ной «перегрузке» гипофиза с последующим по-
давлением выработки лютеинизирующего и 
фолликулостимулирующего гормонов. В резуль-
тате функция семенников угнетается, уровень 
тестостерона резко падает практически до нуля, 
что приводит к уменьшению размеров простаты 
и симптомов ДГПЖ. По сути, деслорелин яв-
ляется средством химической кастрации и во 
многих случаях альтернативой хирургической 
кастрации кобелей, но с преимуществом обра-
тимого действия и гуманного отношения к жи-
вотному [9, 55, 60]. Важно обратить внимание и 
на то, что деслорелин в единственно представ-
ленном на рынке коммерческом препарате ис-
пользуется в инновационной форме импланта, 
представляющего собой биосовместимую мат-
рицу в виде плотного воскоподобного стержня, 
который не растворяется полностью, но со вре-
менем становится пористым и с контролируе-
мой, медленной скоростью высвобождает дей-
ствующее вещество. Вводится имплант подкож-
но (обычно в область между лопатками) один 
раз с помощью специального шприца-апплика-
тора, похожего на устройство для чипирования. 
Эффект наступает через 2–4 недели и длится 
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до 6–12 месяцев или дольше, в зависимости от 
дозировки (4,7 или 9,4 мг) [55, 62]. Справедли-
вости ради нельзя не отметить высокую стои-
мость препарата с деслорелином, ограничи-
вающего его применение в лечении ДГПЖ у со-
бак. Последнее фармакоэкономическое обстоя-
тельство имеет отношение практически ко всем 
современным высокоэффективным препаратам 
для лечения ДГПЖ, резко ограничивающим их 
доступность для владельцев собак и способст-
вующим продолжению доминирования хирурги-
ческих методов (кастрация) решения проблемы 
гиперплазии простаты и обструкции [37, 58]. 

Интересные результаты были получены в 
ходе двух сравнительных исследований: десло-
релина с финастеридом и осатерона ацетатом. 
В первом исследовании использовались 16 со-
бак с ДГПЖ, 8 из которых получали 0,1–0,5 мг/кг 
финастерида перорально один раз в день в те-
чение 16 недель, а остальные – однократную 
имплантацию 4,7 мг деслорелина в течение 24 
недель. Каждую собаку оценивали на 0-, 4-, 8- и 
16-й неделях лечения финастеридом и на 0-, 4-, 
8-, 16- и 24-й неделях лечения деслорелином. 
Результаты показали, что оба препарата были 
эффективны для устранения клинических приз-
наков и уменьшения размера предстательной 
железы. Финастерид при этом не влиял на ка-
чество спермы, за исключением уменьшения ее 
объема. Побочным эффектом лечения десло-
релином была анэякуляция. По мнению авторов 
исследования, финастерид является более 
подходящим препаратом для племенных кобе-
лей, а деслорелин – для собак, подверженных 
риску при анестезии [63]. Что касается второго 
исследования, то в нем представлены резуль-
таты сравнения эффективности и терапевтичес-
ких профилей деслорелина и осатерона ацетата 
у кобелей с клиническими признаками ДГПЖ. 
В исследовании участвовали 45 интактных ко-
белей. Группа I (отрицательный контроль) 
включала 10 здоровых собак, группа II (положи-
тельный контроль) — 10 кобелей с подтвер-
жденной гиперплазией простаты, не получав-
ших лечения, а группы III и IV состояли из жи-
вотных с ДГПЖ, которым вводили либо десло-
релин (15 собак), либо осатерон (10 собак). 
Оценивались клинический ответ, уровни тестос-
терона и эстрадиола, гематологические и био-
химические показатели, а также частота побоч-
ных эффектов. Оба средства оказались эффек-
тивными для лечения ДГПЖ у собак, поскольку 

обеспечивали клиническую ремиссию у всех 
получавших лечение животных. Полное облег-
чение симптомов ДГПЖ наблюдалось быстрее 
при применении осатерона ацетата (у 80 % со-
бак с 7-го дня) по сравнению с деслорелином 
(у 40 % собак в течение первых 21 дня). Реци-
див клинических признаков, связанных с ДГПЖ, 
наблюдался с 24-й недели у собак, получавших 
осатерон, тогда как у собак, леченных деслорели-
ном, рецидива не наблюдалось к концу 36-недель-
ного периода наблюдения. У 5 собак (33 %), по-
лучавших деслорелин, на 7-й день наблюдался 
эффект обострения (усиление клинических 
признаков, связанных с ДГПЖ). Несмотря на 
индивидуальные различия в клиническом дей-
ствии, оба препарата оказались эффективными 
и безопасными вариантами лечения симптомов, 
связанных с ДГПЖ у собак [64]. 

Несмотря на наличие определенных вариан-
тов в стратегии лечения ДГПЖ, они страдают от 
отсутствия стандартизированных протоколов, а 
моно- и комбинированная медикаментозная те-
рапия (ингибиторы 5α-редуктазы, α1-адренобло-
каторы, ингибиторы ароматазы, антагонисты 
андрогенов, агонисты ГРГ и др.), возможно и 
эффективна для большинства случаев, но тре-
бует индивидуализации. Пробелы включают 
недооценку долгосрочных эффектов (исследо-
вания ограничены 1–2 годами) и необходимость 
мониторинга для предотвращения рецидивов. 
Разработка целевых препаратов (например ком-
бинированных средств на базе ингибиторов аро-
матазы, комплекса растительных фармакологи-
чески активных веществ и др.) могла бы улуч-
шить исходы лечения ДГПЖ у собак [47–52]. 

Необходимость и перспективы разработки 
новых таргетных препаратов для лечения 
ДГПЖ у собак 

ДГПЖ у собак остается значимой клиничес-
кой проблемой, требующей инновационных 
подходов к фармакотерапии. Несмотря на успе-
хи в консервативных и хирургических методах, 
традиционные препараты часто ограничены 
побочными эффектами, рецидивами и неэф-
фективностью на поздних стадиях. Перспективы 
новых препаратов фокусируются на таргетных 
молекулярных механизмах, включая селектив-
ные модуляторы андрогенных рецепторов 
(СМАР), ингибирование ароматазы и фитотера-
певтические агенты с акцентом на персонали-
зированную ветеринарную медицину и биотех-
нологические инновации [62]. 
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Ингибиторы ароматазы, такие как летрозол, 
демонстрируют потенциал в снижении уровня 
эстрогенов, способствующих гиперплазии. Ис-
следования на моделях собак с ДГПЖ показы-
вают уменьшение объема простаты на 20–40 % 
без значительных побочных эффектов, хотя 
требуются дальнейшие клинические испытания 
[20–25]. Представители СМАР, например лиган-
дрол, избирательно активируют андрогенные 
рецепторы в простате, подавляя пролиферацию 
клеток без системного воздействия на другие 
ткани. Предварительные данные указывают на 
эффективность представителей СМАР в 60–
80 % случаев, с минимальными рисками для 
печени и сердца по сравнению с традиционны-
ми андрогенами [13, 14, 62]. Вместе с тем ли-
гандрол изначально разрабатывался для лече-
ния потери мышечной массы и остепороза. Поэ-
тому лигандрол – это препарат «двойного на-
значения». Его могут рассматривать в качестве 
препарата выбора для пожилой собаки с ДГПЖ, 
которой жизненно важно сохранить мышечный 
корсет (например при болезнях суставов). Если 
финастерид направленно уменьшает уже уве-
личенную предстательную железу, блокируя 
переход тестостерона в агрессивный дигидро-
тестостерон, то лигандрол скорее «не дает ей 
расти дальше», пока укрепляются мышцы соба-
ки. Поэтому для прямой терапии гиперплазии 
простаты ветеринары по-прежнему отдают 
предпочтение финастериду, осатерону или дес-
лорелину, так как их эффективность и безопас-
ность для собак лучше изучены. 

Фитотерапевтические препараты, включая 
экстракты Пальмы сереноа и Пигеума африкан-
ского, на современном этапе выбора терапев-
тических стратегий лечения ДГПЖ у собак пос-
тепенно набирают популярность. Наряду с на-
личием ценных при лечении ДГПЖ антиокси-
дантных и антипролиферативных свойств, они 
ингибируют 5α-редуктазу и воспалительные ци-
токины, снижая симптомы у 50–70 % собак без 
операции. Комбинации с Куркумой или Гинкго 
усиливают эффект, предлагая натуральную 
альтернативу синтетическим средствам [18, 62, 
64]. Перспективной в лечении ДГПЖ у собак 
оказалась полисахаридная фракция Крапивы 
разрезной. После перорального приема полиса-
харидов Крапивы в течение 3 месяцев объем 
предстательной железы у собак значительно 
уменьшился по сравнению с исходным объе-
мом, что было подтверждено данными компью-

терной томографии (КТ-исследования). Лечение 
высокими дозами полисахаридов Крапивы 
(120 мг/кг массы тела/день) и финастеридом 
(0,5 мг/кг массы тела/день) показало почти 30 % 
уменьшение исходного объема предстательной 
железы у подопытных собак [66]. Этот и другие 
примеры успешного сочетания ДГПЖ-тропных 
средств из различных по механизму действия и 
происхождению фармакологических групп демон-
стрируют оправданность концепции конструиро-
вания комбинированных таргетных препаратов 
для лечения гиперплазии простаты у собак. 

Несмотря на перспективу использования пе-
речисленных групп препаратов, они сталки-
ваются с такими пробелами, как отсутствие 
крупных рандомизированных контролируемых 
испытаний (РКИ) для собак, высокая стоимость 
разработок и сложные регуляторные требова-
ния. Модели на людях не полностью применимы 
для собак из-за существенных видовых разли-
чий в простате. Будущие исследования, по всей 
видимости, должны включать междисциплинар-
ные коллаборации (ветеринары, фармакологи, 
фармацевты, генетики) и фокусироваться на 
биомаркерах для персонализированной терапии 
[55, 59, 62]. 

Таким образом, новые конструируемые пре-
параты, включая ингибиторы ароматазы, СМАР, 
фитотерапевтические средства, открывают путь 
к более эффективному и безопасному лечению 
ДГПЖ у собак. Особую перспективность демон-
стрируют комбинированные подходы: сочетания 
синтетических средств (например синтетические 
средства из группы СМАР с экстрактами паль-
мы Сереноа) могут усиливать антипролифера-
тивный эффект, снижая рецидивы и побочные 
эффекты по сравнению с монотерапией [20–25]. 
Аналогично, комплексы только растительных 
веществ (например комбинации Пигеум афри-
канского и Куркумы) показывают синергию в ин-
гибировании воспаления и роста простаты, 
предлагая натуральную альтернативу хирурги-
ческим методам с эффективностью до 60–80 % 
в снижении симптомов у собак среднего возрас-
та [62–65]. Биотехнологические инновации, та-
кие как липосомальные формуляции раститель-
ных экстрактов, лекарственные формы с улуч-
шенными фармакокинетическими и биофар-
миацевтическими характеристиками (например 
с модифицированным высвобождением), по-
вышают биодоступность и устойчивость средств 
к деградации, потенциально превосходя тради-
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ционные препараты по безопасности и долго-
срочным исходам [18–23]. Эти тренды подтвер-
ждаются исследованиями, где комбинированная 
терапия и инновационные препараты миними-
зируют необходимость в операциях, снижая 
риски анестезии и осложнений [64–69]. 

Существующие методы лечения доброкачес-
твенной гиперплазии предстательной железы 
(ДГПЖ) у собак, включая гормональную тера-
пию и симптоматические препараты, обладают 
ограниченной эффективностью и могут оказы-
вать негативное влияние на репродуктивную 
функцию животных. Недавние исследования 
показывают, что даже при адекватной медика-
ментозной терапии возможны рецидивы или 
недостаточный контроль симптомов, что под-
черкивает необходимость разработки новых 
таргетных стратегий [70, 71]. Современные сис-
тематические обзоры акцентируют внимание на 
важности сохранения репродуктивной функции 
при лечении ДГПЖ, а также на перспективности 
применения селективных гормональных моду-
ляторов и инновационных фармакологических 
агентов [72]. Дополнительным подтверждением 
целесообразности разработки новых препара-
тов служат клинические наблюдения за дли-
тельным применением уже существующих 
средств, таких как деслорелин, которые демон-
стрируют эффективность в управлении симпто-
мами, но при этом требуют тщательного кон-
троля и индивидуального подхода [73]. Таким 
образом, перспективы разработки таргетных 
лекарственных средств для лечения ДГПЖ у 
собак связаны с необходимостью повышения 
терапевтической эффективности при минимиза-
ции побочных эффектов и сохранении репро-
дуктивного потенциала животных. 

Заключение. Доброкачественная гиперпла-
зия предстательной железы представляет со-

бой наиболее распространённое заболевание 
органа у некастрированных кобелей пожилого 
возраста. Диагностика ДГПЖ у собак основы-
вается на анализе клинических симптомов, фи-
зикального осмотра и инструментальных мето-
дов исследования с доминированием УЗИ и 
рентгенографии. Лабораторные методы пока 
выполняют вспомогательную роль в диагности-
ке ДГПЖ у собак. Вместе с тем перспективным 
во многих странах считается тест определения 
в сыворотке крови уровня одного из потен-
циальных биомаркеров ДГПЖ у собак – прос-
татспецифической эстеразы. Патогенез ДГПЖ у 
собак подчеркивает полифакторный характер 
этого заболевания, требующий, соответственно, 
комплексного подхода в лечении ДГПЖ и учета 
при конструировании таргетных препаратов. 
В стратегии лечения ДГПЖ у собак кастрация 
считается основным методом, однако она под-
ходит далеко не во всех случаях. В фармакоте-
рапии заболевания используются препараты из 
группы антиандрогенов, ингибиторы 5α-редук-
тазы, α1-адреноблокаторов, агонисты гонадо-
тропин-рилизинг-гормона. Перспективы новых 
препаратов фокусируются на таргетных моле-
кулярных механизмах, включая селективные 
модуляторы андрогенных рецепторов, ингиби-
торы ароматазы и фитотерапевтические объек-
ты с мультимодальным механизмом действия. 
Заслуживает внимания разработка целевых 
препаратов на основе различных сочетаний 
этих перспективных фармакологических 
средств, как между собой, так и в комбинации с 
уже применяемыми для лечения ДГПЖ у собак 
средствами (финастерид, осатерон, деслоре-
лин), и, что не менее важно, в инновационных 
лекарственных формах с улучшенной биодос-
тупностью. 
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