
Psy należą do zwierząt monoestralnych, wielopło-
dowych o owulacji spontanicznej i długich fazach 

czynności jajników: prooestrus (5–20 dni), oestrus (5–
15 dni) i dioestrus (50–80 dni) oraz bardzo długiej, kil-
kumiesięcznej fazie nieczynności jajników – anoestrus 
(80–240 dni). Pomimo że brak jest u tego gatunku cha-
rakterystycznej dla zwierząt poliestralnych cyklicznej 
aktywności jajników, np. w okresach 21-dniowych, nie-
którzy autorzy łączą wszystkie cztery wymienione fazy, 
nazywając je cyklem rujowym (estralnym) lub jajniko-
wym, którego całkowita długość wynosi 160–370 dni (1). 
W aspekcie ciąży najbardziej interesująca jest faza lute-
alna – dioestrus (u psów zwana także metoestrus, cho-
ciaż u zwierząt poliestralnych te dwa terminy nie są 
jednoznaczne). W odróżnieniu od zwierząt poliestral-
nych, u których faza lutealna jest krótka i wynosi kil-
kanaście dni, a wydłuża się tylko przy zaistnieniu cią-
ży, u suk zarówno będących, jak i niebędących w ciąży 
ciałka żółte są czynne przez co najmniej kilkadziesiąt 
dni. Aby ciąża utrzymała się, konieczne jest odpowied-
nio wysokie stężenie progesteronu (P4), którego źród-
łem w dioestrus są u psów – też w odróżnieniu od innych 
gatunków – tylko ciałka żółte. Progesteron jest hormo-
nem niezbędnym dla rozwoju ciąży ze względu na jego 
biologiczne działanie. Przejawia się ono w stymulacji 
rozwoju gruczołów błony śluzowej macicy, utrzymaniu 
zamkniętej szyjki macicy, bloku progesteronowym my-
ometrium (niewrażliwości na endogenne czynniki kur-
czące) i wspomaganiu mechanizmów immunosupresji, 
chroniących zarodki i płody przed układem immuno-
logicznym matki. Do utrzymania ciąży do 45. dnia po-
żądane jest stężenie P4 w granicach 10–20 ng/ml (31,8–
63,6 nmol/l). Przed dniem 55. stężenie P4 nie powinno 
spadać poniżej 4–5 ng/ml (2). Następnie utrzymuje się 
ono na poziomie powyżej 2 ng/ml (6,36 nmol/l) do czasu 
przedporodowej luteolizy, kiedy spada poniżej tej warto-
ści granicznej. Niedobór progesteronu (hipoluteoidyzm) 
może stanowić przyczynę obumieralności zarodków 
i płodów. Konieczne jest zatem sprawne działanie me-
chanizmów utrzymujących wydzielniczość ciałek żół-
tych na niezbędnym poziomie. Do niedawna uważano, 
że to LH jest tym stymulatorem, podobnie jak u wielu 
innych gatunków zwierząt. Gonadotropina ta obok pro-
laktyny uchodziła za niezbędny czynnik luteotropowy 
u suk w fazie dioestrus, zarówno ciężarnych, jak i nie-
ciężarnych (1). W świetle nowszych badań okazuje się, że 
w pierwszych tygodniach dioestrus ciałka żółte są nieza-
leżne od wpływu gonadotropowego i do ich utrzymania 
nie jest wymagane wsparcie ze strony przysadki. Uwa-
ża się, że w tym czasie czynnikiem wspierającym tkan-
kę luteinową na drodze autokrynowej jest prostaglan-
dyna E2 produkowana miejscowo w ciałkach żółtych (3, 
4). Następnie głównym czynnikiem luteotropowym sta-
je się prolaktyna (PRL), która działa za pośrednictwem 
swoistych receptorów PRLr. Hormon luteotropowy (LH) 
odgrywa tu znacznie mniejszą rolę, co odróżnia psy od 
zwierząt poliestralnych, takich jak bydło, świnie, konie, 

u których LH jest głównym czynnikiem luteotropowym 
(5). Eksperymentalne zablokowanie LH podczas ciąży 
u psów w okresie gonadotropino-zależnym nie spowo-
dowało trwałego spadku stężenie progesteronu. Zatem 
u tego gatunku LH nie wpływa bezpośrednio na wydzie-
lanie P4, może natomiast w pewnym stopniu modyfi-
kować wydzielanie prolaktyny (6). Jednocześnie uważa 
się, że PRL nie jest hormonem swoistym dla ciąży, po-
nieważ pewien wzrost jej stężenia obserwuje się także 
u suk nieciężarnych, szczególnie widoczny u wykazu-
jących objawy ciąży urojonej (2, 7). Ciekawe też jest, że 
pomimo wysokiego stężenia prolaktyny i jej wsparcia 
luteotropowego, po pewnym czasie dochodzi jednak do 
przedporodowej luteolizy (i zakończenia ciąży), co jest 
uwarunkowane wzrostem stężenia PGF2α, u psów pro-
dukowanej przez łożysko (5).

Prolaktyna jest jednołańcuchowym hormonem poli-
peptydowym, zbudowanym z blisko 200 aminokwasów. 
Jest wydzielana w przednim płacie przysadki przez wy-
specjalizowane komórki - laktotrofy. Hormon jest uwal-
niany w sposób pulsacyjny. Główne wydzielanie PRL za-
chodzi w drugiej połowie fazy lutealnej, około miesiąca 
po owulacji zarówno u suk ciężarnych, jak i tych niebędą-
cych w ciąży. Prolaktyna stymuluje wydzielanie P4 przez 
ciałka żółte (8). Podczas ciąży często obserwuje się wzrost 
stężenia P4 po 25. dniu, co przypisuje się stymulującemu 
działaniu rosnącego stężenia PRL (1). Początek wydzielania 
prolaktyny na początku drugiej połowy ciąży (a także fazy 
lutealnej przy braku ciąży) zbiega się w czasie z rozpo-
czynającym się spadkiem stężenia progesteronu we krwi, 
który to spadek właśnie wydaje się pobudzać wydziela-
nie PRL (6). Już dawno wykazano, że nawet we wczesnej 
ciąży spadki stężenia P4 skutkowały wzrostem stężenia 
PRL, co potwierdza relację między tymi hormonami (9).

Wydzielanie PRL jest stymulowane przez różne 
czynniki, w tym hormonalne, jak gonadoliberyna, ty-
reoliberyna, estrogeny, oksytocyna. Pewne peptydy 
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określa się jako peptydy uwalniające prolaktynę (PrRPs 
- prolactin releasing peptides) lub czynniki uwalniające 
prolaktynę (PRFs – prolactin releasing factors). Te ostat-
nie mają bezpośredni wpływ na laktotrofy. Jak dotąd 
nie zidentyfikowano substancji o typowym charakte-
rze hormonu uwalniającego, czyli PRL-liberyny (10).

Na krótko przed wzrostem stężenia prolaktyny pod-
wyższa się stężenie relaksyny (RLN) pochodzenia ło-
żyskowego (u psów), którego najwyższą wartość notuje 
się około połowy ciąży, po czym pozostaje ono wysokie 
aż do porodu. Ten peptydowy hormon przez przebu-
dowę tkanki łącznej przygotowuje organizm matki do 
porodu, powodując rozluźnienie aparatu więzadłowego 
miednicy i dróg rodnych. Niedawno wykazano ekspre-
sję RLN w psich komórkach lutealnych podczas ciąży. 
Jednocześnie stwierdzono obecność RLN i jej recepto-
rów w części gruczołowej przysadki, umiejscowionych 
w tej samej lokalizacji co laktotrofy, co może wskazy-
wać na regulacyjną rolę relaksyny w wydzielaniu pro-
laktyny oraz innych hormonów przysadkowych (11).

Hamowanie wydzielania prolaktyny podlega wpły-
wowi podwzgórza za pośrednictwem neuroprzekaźni-
ka – dopaminy, zwanej z tego względu czynnikiem ha-
mującym prolaktynę (PIF – prolactin inhibiting factor). 
Dopamina przez swoje bezpośrednie działanie na lak-
totrofy, wiążąc się ze swoistymi receptorami ich błon 
komórkowych, wpływa hamująco na sekrecję PRL. 
Z kolei przeciwnie do dopaminy działa serotonina (12).

W pierwszej połowie dioestrus u suk nieciężarnych 
stężenie prolaktyny wynosi średnio około 4,5 ng/ml, 
a w drugiej połowie około 10 ng/ml. We wczesnej ciąży 
stężenie PRL utrzymuje się na poziomie podstawowym 
1–5 ng/ml, chociaż niekiedy spotyka się jego wzro-
sty. W drugiej połowie ciąży zaznacza się stały wzrost 
do 50–60, a nawet 120 ng/ml w okresie okołoporodo-
wym (9, 13, 14). Prolaktyna wraz z innymi hormonami, 
między innymi progesteronem i hormonem wzrostu, 
pobudza rozrost gruczołów sutkowych, a po porodzie 
warunkuje laktację, kiedy to stężenie PRL we krwi jesz-
cze wzrasta (pobudzane przez ssanie), osiągając mak-
simum we wczesnej laktacji. Hormon ten bierze tak-
że udział w przejawianiu instynktu macierzyńskiego.

W badaniach przeprowadzonych przez Kowalewskiego 
i wsp. (5) wykazano ekspresję receptorów dla prolakty-
ny w ciałkach żółtych zarówno suk ciężarnych, jak i nie-
ciężarnych w fazie dioestrus. Przy braku ciąży najwyższą 
ekspresję wykazano w 15. dniu po owulacji, po czym na-
stępował jej stopniowy spadek aż do 2,1-krotnie mniej-
szej wartości w dniu 65. U suk ciężarnych najwyższą eks-
presję PRLr stwierdzono w okresie przedimplantacyjnym 
(8.–12. dzień ciąży) oraz poimplantacyjnym (18.–25. dzień 
ciąży). Później następował spadek do wartości 2,4-krotnie 
mniejszej w czasie przedporodowej luteolizy. Pozosta-
je niewyjaśnione, czy obniżona ekspresja lub czynność 
PRLr pozostaje w związku przyczynowo-skutkowym 
z luteolizą i czy może być jej czynnikiem wyzwalającym, 
czy też skutkiem. Ponieważ jednak prolaktyna działa na 
komórki ciałek żółtych za pośrednictwem receptorów, 
to zmniejszenie ich puli, powodujące spadek wrażliwo-
ści na prolaktynę, może być jednym z czynników po-
wodujących luteolizę. Wykazano ponadto ekspresję PRLr 
w kompartmencie maciczno-łożyskowym, także wy-
soce zależną od terminu. Najniższe wartości notowano 

w okresie przedimplantacyjnym. Wraz z rozwojem ciąży 
i formowaniem się łożyska rosły one do wielkości mak-
symalnych w środkowej ciąży (35.–45. dzień), a spadek 
przedporodowy nie był statystycznie istotny. Zastoso-
wanie blokera receptorów progesteronowych – agle-
pristonu w 40.–45. dniu ciąży spowodowało wyraźny 
spadek ekspresji PRLr zarówno w komórkach luteino-
wych, jak i w kompartmencie maciczno-łożyskowym. 
Autorzy sugerują, że u psów prolaktyna przez swoje re-
ceptory bierze udział w rozwoju łożyska oraz, podob-
nie jak u innych gatunków, może wpływać stymulu-
jąco na komórki wydzielnicze gruczołów macicznych, 
które to procesy warunkują prawidłowy przebieg ciąży.

Poronne działanie inhibitorów prolaktyny

Biorąc pod uwagę, że wysokie stężenie prolaktyny jest 
koniecznym warunkiem utrzymania się ciąży w jej dru-
giej połowie, zablokowanie działania PRL musi prowa-
dzić do przedterminowego zakończenia ciąży i śmierci 
płodów. Od około 30. dnia po pokryciu psie ciałka żółte 
reagują na zahamowanie działania prolaktyny przez jej 
inhibitory (bromokryptyna, kabergolina, metergolina) 
trwałą regresją lutealną. Antyluteotropowe działanie 
inhibitorów prolaktyny wykorzystuje się więc u suk do 
przerywania ciąży w jej drugiej połowie. Powodują one 
spadek stężenia PRL, a w konsekwencji także progestero-
nu poniżej wartości koniecznej dla utrzymania ciąży (15).

Iniekcje bromokryptyny w dawce dziennej 0,1 mg/kg 
m.c. od 42. dnia ciąży przez 6 dni spowodowały spa-
dek stężenia progesteronu do wartości poniżej 2 ng/ml 
i w rezultacie poronienie (16). Iniekcyjne podanie kaber-
goliny spowodowało wyraźny spadek najpierw stężenia 
PRL, a w ślad za nim także P4 u suk w środku fazy lute-
alnej, w ciąży i nieciężarnych. Potwierdza to istotne od-
działywanie luteotropowe prolaktyny. Odbywa się ono 
raczej drogą pośrednią, przez podtrzymanie zdolności 
funkcjonalnej ciałek żółtych, nie zaś przez bezpośred-
nią stymulację wydzielania progesteronu. Wykazano 
więc negatywny wpływ kabergoliny na stężenie P4 (17). 
Zastosowanie kabergoliny w późnej fazie lutealnej, tj. 
około 6.–7. tyg. ciąży w dawce 5 µg/kg m.c. przez 5 dni 
spowodowało spadek stężeń prolaktyny i progesteronu 
oraz poronienie (18). Połączenie kabergoliny (5 mg/kg 
m.c. dziennie doustnie) z analogiem PGF2α kloprosteno-
lem (1 mg/kg m.c. podskórnie co drugi dzień) dało efekt 
w postaci 100% resorpcji płodów, gdy podawanie pre-
paratów rozpoczęto 27. dnia po kryciu i kontynuowa-
no łącznie przez 5 dni (19). Skuteczne okazało się rów-
nież skojarzone działanie metergoliny (0,4–0,5 mg/kg 
m.c. dwa razy dziennie) podawanej od 18.–20. dnia dio-
estrus. Przy braku efektu w czasie 5 dni kontynuowa-
no postępowanie przez kolejne 3 dni. U jednej spośród 
8 suk wystąpiło samoistne poronienie. U pozostałych 
7 sprowokowano je przy użyciu PGF2α (dinoprost w daw-
ce 250 mg/kg m.c. dwa razy dziennie). Całkowite poro-
nienie wystąpiło po średnio 4,8 iniekcjach prostaglan-
dyny (20). Równie skuteczne było połączenie podawanej 
podskórnie kabergoliny w dawce dziennej 1,65 µg/kg 
m.c. z podawanym także podskórnie innym analogiem 
PGF2α – alfaprostolem w dawce dziennej 20 µg/kg m.c. 
przez 5 dni od 32. dnia po wylewie LH, co także zaowo-
cowało 100% likwidacją ciąży (21).
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Podsumowanie

Stężenie prolaktyny rośnie podczas dioestrus u suk w ciąży 
i nieciężarnych, u tych drugich osiąga jednak dużo niż-
sze wartości. Przy braku ciąży z jednocześnie względnie 
wysokim stężeniem prolaktyny może się rozwinąć ciąża 
rzekoma. Schematycznie przedstawia to rycina 1. W jed-
nym z badań stwierdzono, że u suk rasy chart afgański 
stężenie PRL przy objawach ciąży rzekomej wynosiło 
średnio 35,5 ng/ml, podczas gdy u suk bez tych objawów 
było znacznie niższe, a mianowicie 6,3 ng/ml (22). Ob-
serwacje kliniczne na większej grupie zwierząt wykaza-
ły średnie stężenie PRL przy ciąży rzekomej 16,0 ng/ml 
w porównaniu z 2,9 ng/ml w grupie kontrolnej (23). Suki 
z objawami ciąży rzekomej pozostają bezsprzecznie pod 
wpływem prolaktyny. Może się to jednak wiązać albo ze 
zwiększonym stężeniem tego hormonu albo może być 
wynikiem zwiększonej wrażliwości na PRL (24). Ciąża 
rzekoma może się też pojawić przy niskich stężeniach 
PRL, co jednak nie zawsze jest w pełni miarodajne z uwa-
gi na pulsacyjne uwalnianie tego hormonu.

W drugiej połowie fazy lutealnej ciąży prolaktyna 
warunkuje utrzymanie się ciałek żółtych i odpowiednie 
stężenie progesteronu, działając jako gonadotropina. 
Ponadto PRL najprawdopodobniej wpływa na rozwój 
i funkcjonowanie łożyska, przyczyniając się również 
na tej drodze do utrzymania ciąży. Hipoprolaktyne-
mia, czyli obniżone stężenie prolaktyny we krwi, jest 
rzadką przypadłością u ludzi i prawdopodobnie także 
u zwierząt. Może być skutkiem chorób lub niedoczyn-
ności samej przysadki albo zjawiskiem wtórnym wo-
bec innych zaburzeń endokrynologicznych, jak np. nie-
doczynność tarczycy (25), choroby nerek, nowotwory. 
Przy tak znacznych dysfunkcjach płodność często bywa 
upośledzona, dlatego też trudne może być uzyskanie 
ciąży u takich zwierząt. Nie ma zatem opracowanych 
metod postępowania mających na celu uzupełnienie 
ewentualnych niedoborów PRL. Przy spadku stężenia 
progesteronu pozostaje więc jego uzupełnianie przez 
stosowanie egzogennych gestagenów (26). Natomiast 
w praktyce można wykorzystać działanie leków an-
typrolaktynowych jako środków poronnych w drugiej 
połowie ciąży. Należy przy tym pamiętać, aby unikać 
stosowania wszelkich środków poronnych w końcowej 
części ciąży, gdyż mogą one prowadzić do wypierania 
płodów żywych, ale z niedojrzałymi płucami i zwie-
rzęta te giną z powodu niedotlenienia, co z humani-
tarnego punktu widzenia jest nie do zaakceptowania.
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