
ÜCD Güncelleme Serileri
Temmuz 2014 // Cilt:3 //Sayı:3

Peyronie Hastalığı

Sayı Editörü:
 Dr. Hamdi ÖZKARA

Yazarlar :
	 Dr.	Çetin	DEMİRDAĞ
	 Dr.	Emre	AKKUŞ
 Dr. Cabir ALAN
	 Dr.	Ali	Erhan	EREN
	 Dr.	Cihan	TOKTAŞ
	 Dr.	Tahir	TURAN



ÜCD Güncelleme Serileri Temmuz 2014 // Cilt:3 // Sayı:3 

2

Editör: 
Dr. Serdar TEKGÜL

Editör yardımcısı ve Genel Koordinatör:
Dr. Rasin ÖZYAVUZ

Sayı Editörü : 
Dr.Hamdi ÖZKARA

  

Yayımlayan : 
Ürolojik Cerrahi Derneği

Sorumluluk : 
Bilimsel içeriğin sorumluluğu yazarlara aittir.

Dr. Abdullah GEDİK
Dr. Ahmet Adil ESEN
Dr. Ahmet ERÖZENCİ
Dr. Ahmet METİN
Dr. Ahmet ŞAHİN
Dr. Ali ERGEN
Dr. Ali GÖKALP
Dr. Ali GÜNEŞ
Dr. Ali MEMİŞ
Dr. Ali TEKİN
Dr. Atilla TATLIŞEN
Dr. Aydın MUNGAN
Dr. Ayhan KARABULUT                                   
Dr. Bedrettin SEÇKİN
Dr. Cavit CAN
Dr. Ceyhun ÖZYURT
Dr. Cenk Yücel BİLEN
Dr. Cüneyt ÖZKÜRKÇÜGİL
Dr. Çağ ÇAL
Dr. Erdal KUKUL
Dr. Erim Erdem
Dr. Faruk ÖZCAN
Dr. Feridun ŞENGÖR
Dr. Ferruh ŞİMŞEK
Dr. Ferruh ZORLU
Dr. Güner Kemal ÖZGÜR
Dr. Hakan GEMALMAZ
Dr. Hakan ÖZKARDEŞ
Dr. Haluk ÖZEN
Dr. Hamit ERSOY
Dr. Hayrettin ŞAHİN
Dr. İbrahim CÜREKLİBATUR
Dr. İbrahim GÜLMEZ
Dr. Kaan AYDOS

Dr. Kadir Emre AKKUŞ
Dr. Kamil ÇAM
Dr. Levent EMİR
Dr. Levent TÜRKERİ
Dr. Lütfü TAHMAZ
Dr. M. Bülent ALICI
Dr. M.Zafer SINIK
Dr. Mehmet Bülent ÇETİNEL
Dr. Mesut ÇETİNKAYA
Dr. Mesut GÜRDAL
Dr. Nihat ARIKAN
Dr. Nihat SATAR
Dr. Oktay DEMİRKESEN
Dr. Osman İNCİ
Dr. Önder KAYIGİL
Dr. Öztuğ ADSAN
Dr. Reşit TOKUÇ
Dr. Rüknettin ASLAN
Dr. Şaban SARIKAYA
Dr. Serdar TEKGÜL
Dr. Sinan Sözen
Dr. Sümer BALTACI
Dr. Tahir Turan
Dr. Taner KOÇAK
Dr. Tarık ESEN
Dr. Tufan TARCAN
Dr. Turgut ALKİBAY
Dr. Uğur ALTUĞ
Dr. Uğur KUYUMCUOĞLU
Dr. Üstünol KARAOĞLAN
Dr. Zühtü TANSUĞ
Dr. Veli YALÇIN
Dr. Yaşar BEDÜK
Dr. Zafer AYBEK

Bilimsel Danışma Kurulu



Peyronie Hastalığı

3

Sayı Editöründen

Sevgili meslektaşlarım ;

Peyronie Hastalığı Androloji ile ilgilenen hekimlerin klinikte sıkça karşılaştıkları hastalıklardan biridir.  Hastalığın klinik seyri, tedavi 
seçeneklerinin medikal ve cerrahi olarak çeşitlilik göstermesi, patofizyolojisi konusunda çeşitli açıklamalar olmasına karşın hala 
kesin nedeninin bilinememesi, ismini aldığı Fransız hekimin yaşadığı 17. yy’dan daha eski tarihlerde de hastalıkla ilgili kayıtların 
olması bu hastalığı ilginç kılmaktadır.

ÜCD bu sefer ki güncelleme serisinde, genç hekimlere bu ilginç hastalığın tarihçesini de unutmayıp yeni bilgilere ulaştırmayı 
amaçlamıştır.  Dr. Çetin Demirdağ/Dr. Emre Akkuş ilk bölüm de “Tarihçe ve Patofizyoloji” konusunun; ikinci bölümde Dr. Cabir Alan/ 
Dr. Ali Erhan Eren hastalığın “klinik seyrini ve medikal tedavi” seçeneklerinin ve son olarak Dr. Cihan Toktaş/Dr. Tahir Turan ise 
hastalığın “Cerrahi Tedavi” konusunun kapsamlı bir özetini sunmuşlardır.

Ben uzun süredir Androloji ile ilgilenmeye çalışan bir hekim olarak burada sunulan bilgilerden çok faydalandım.  Birçok farklı 
kaynaktan ulaşılabilecek bilgilerin tek bir kitapçıkta ve kapsamlı olarak toplanması hem yazarların büyük cabası hem de ÜCD’nin 
öncülüğünde gerçekleşmiş olması nedeni ile tüm emeği geçenlere kendim ve Türk ürolojisi adına teşekkür ediyorum.

Saygılarımla

Dr. Hamdi ÖZKARA
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Peyronie Hastalığı 
Tarihçe ve 
Fizyolpatoloji

Dr. Çetin Demirdağ

Dr. Emre Akkuş

TARİHÇE:

François Gigot de la Peyronie, kendi adıyla 
anılan Peyronie Hastalığı sayesinde, 
ürologlar arasında çok tanınan ünlü bir 
Fransız genel cerrahtır. La Peyronie 1678 
yılında Montpellier’de doğdu (1).  Babası, 
Raymond yerel bir cerrah-berberdi. 
Annesi, Elizabeth son derece dindardı. 
Bu yüzden La Peyronie de sıkı bir Cizvit 
eğitimi almıştı. Mecazen “küçük kaya” 
anlamına gelen La Peyronie atalarının 
cerrahi geleneğini takip etti ve 1693’de 
şehir hastanesinden lisansını aldı. Daha 
sonra, Charite Hastanesi’nin baş cerrahı 
ve “güneş kral” Georges Mareschal’in 
yanında eğitimini ilerletmek üzere Paris’e 
gitti. Georges Mareschal’in desteği ve 
arkadaşlığı ile cerrahi yeteneklerini 
geliştirdi ve ilerletti. O zamanlar 
Avrupa’da, özellikle Fransa’da, cerrah 
berberler, cerrahlar ve üniversite eğitimli 
doktorlar arasında çekişme vardı. 

 

1700’de memleketi Montpellier’e 
döndüğünde, St.Eloi Hastanesi’nde 
baş cerrah oldu. Cerrahi yeteneklerini 
geliştirmeye ve ona üniversitede, 
anatomi ve cerrahi kliniklerinde makam 
getiren eğitimlerle uğraşmaya devam 
etti. 1702’de 14.Louis’nin askeriyedeki 
tıbbi birliklerinin başıydı. Köylü ve 
gerillalara karşı Montpellier’in kuzeyinde 
yapılan savaşa katılmış ve savaş sırasında 
abdominal-barsak cerrahisindeki 
hüner ve yeteneklerini ilerletmiştir. 
Savaş ve çatışma şartlarında uç uca 
bağırsak anastomozunu değiştirmiş ve 
geliştirmiştir (2). 

Doktorlar ve insanlar ile iyi ilişkileri ve 
şöhreti, 1706’da Montpellier Bilimler 
Akademisi’nin kurulmasıyla sonuçlanan 
köprüler kurmasına yardımcı olmuştur. 
1715’te daha verimli bir kariyer için 
Paris’e dönmüştür. Burada çok ünlü oldu 

ve Polonya ve Rusya krallarını tedavi etti. 
1731’de eski hocası Georges Marechal 
ile birlikte Kraliyet Cerrahi Akademisi’ni 
kurdu. Georges Marechal’in ölümünde 
sonra 15.Louis’nin birinci cerrah’ı oldu. 
Kralı, Ecole de Chirurgie’de eğitim ücreti 
alınmasına ikna etti (3). Bu üniversitelerin 
ve tıp okullarının bağımsızlığına öncülük 
etti. Nihayet 1743’de Fransa’da cerrahlar 
artık doktor olarak kabul edildiler. 

Resim 1. François de la Peyronie

François de la Peyronie 1747’de geride 
büyük bir kütüphane ve burs olarak 
kullanılacak uçsuz bucaksız bir servet 
bırakarak çocuksuz olarak Versailles’te 
öldü. La Peyronie her ne kadar büyük 
bir cerrah ve üniversite profesörü olsa 
da yazıları birkaç vaka raporundan 
ibarettir ve bir tane bile kapsamlı kitabı 
yoktur. Fakat Kraliyet Cerrahi Akademisi 
tutanaklarındaki induratio penis plastica 
(IPP) hakkında belgeler bırakması, 
adının bu hastalıkla birlikte anılmasını 
sağlamıştır. O zamandan beri hastalık 
Peyronie Hastalığı olarak adlandırılır.   

Resim 2. De la Peyronie’nin orijinal metni

“Sur quelques obstacles qui s’opposent 
a I’ejaculation naturelle de la semence” 
1743’te Memoire de Academic Royale 
de Chir’de yayımlanan orijinal makaledir 
(Resim 2). Makalenin başlığının Türkçe 
çevirisi “Bozulmuş Ejekülasyonda. 
Semenin Normal Ejekülasyonunda 
Karşılaşılan Bazı Engellerle İlgili Çalışma.” 
şeklindedir. IPP’nin tarifi ve bu vakalardaki 
bulguları aşağıdaki gibidir:

“ Kavernöz cisimlerin duktus, hücre 
ve liflerinin bükülebilirlik ve esnekliği 
ejekülasyon için bir başka gerekliliktir. 
Tüm bu kasların ve hareketlerinin 
mekanizması bu çalışmanın konusu 
değildir. Şuna dikkat etmeliyiz ki bu 
organlar düğüm ya da gangliyon 
gibi görünen ve tespih tanesi gibi bir 
kavernöz cisimden diğerine yayılan sert 
tümörlerin hedefidir. Bu olduğu zaman 
penis ereksiyon sırasında dikleşmez. 
Penis eğriliğe neden olan ve şeklini bozan 
yumrularla doludur. Çok zorlu sertleşme 
halinde ereksiyon bazen ağrılı olabilir... 
Bu endurasyonlar zührevi olabilir. Öyle 
olmasalar bile benim çok güvendiğim ve 
daha sonra bu güveni hak eden güçlü bir 
ilaç olan civa ile iyi tedavi edilebilirler. 
Hastanın bir şekilde etkilenmiş sağlığı iki 
ay içerisinde tamamen düzeltilir. Fakat 
penis endurasyonları daha önce olduğu 
gibi kalır hatta daha da kötüleşebilir. Ben 
kavernöz cisimlerin farklı kısımlarında bu 
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endürasyonların bazılarının olduğu çok 
sayıda insan gördüm. Eğer bir endurasyon 
sağ kavernoz cismin ortasına yakın 
yerleşirse penis sert olsa bile sağa doğru 
bir kurvatür yapar. Eğer endurasyon solda 
olursa kurvatür de aynı tarafta olacaktır. 

 Eğrilik her zaman hastalığın olduğu tarafa 
doğrudur. Muhtemelen bunun sebebi 
ereksiyonun kavernoz cisim hücrelerinin 
şişmesi ya da dilatasyonuna bağlı 
olmasıdır. Eğer eşit bir şekilde şişerlerse 
iki kavernöz cisimden biri diğerine hakim 
olmaz. Kavernöz cisimler aynı hareket için 
yarışır ve ereksiyon gerçekleşir. Fakat bir 
endurasyon ya da kavernöz cisimlerin bir 
kısmında kuruma bu bölgedeki hücrelerin 
dilatasyonunu engeller. Kavernöz cisim bu 
kısımda sıkıştırılmış, sert ve kuru olacaktır. 
Yaşlı erkekler özellikle cinsel aktif erkekler 
arasında nadir olmayan bu hastalık bazen 
zührevi hastalıkların bir sonucu olarak 
ortaya çıkar. Ben sifilitik semptomları 
olan ve bu tarz endurasyonlara sahip çok 
sayıda insan gördüm.” 

La Peyronie zührevi hastalıkların tedavisi 
için cıvalı ilaçlar kullanırdı. Fakat bunlar 
penil endurasyonlar için etkili değildi.  
Daha sonra, endurasyonlarda işe yarayan 
ve iyileştiren Bareges’in kutsal suyu ile 
banyoyu (spa terapisi) ortaya attı.  Kendi 
tedavi önerisi şöyledi:

 “ Hasta eski yarasından kurtulduğunda 
suya teşekkür eder. Endurasyonlara duş 
yapmaya devam eder ve bir sezon süren 
su tedavisinden sonra endurasyonların 
kabul edilebilir düzeyde gerilediğini 
gözlemler. Başarının ilk işareti hastayı 
tedaviye devam etmeye teşvik ederdi. 
Bir sezon daha tekrarlanan duşlar bu 
endurasyonları tamamen yumuşatır, 
ereksiyon eski şekline geri döner ve 
normal ejekülasyon sağlanırdı.” 

Bu tatsız hastalığın tarifi daha öncelere 
13. yüzyılda Theoderic Bologna’ya 
dek dayanır (4). 1476’da Salieto’dan 
Wilhelm (5). 1561’de Gabriele Fallopio 
(6), 1543’te Andreas Vesal (7), 1579’da 
Arantius (8), 1641’de Nicolaas Tulpius 
benzer semptomlar tarif etmiştir (9).  
IPP’den kaynaklanan penil kurvatürün ilk 
çizimi 1691’de Alman anatomist Fredrik 
Ruysch tarafından kadavra üzerinden 
yapılmıştır. 1874’de, o dönemde Birleşik 

Devletler’deki iki araştırmacıdan birinin 
onuruna hastalık Van Buren Hastalığı 
olarak da isimlendirilmiştir (10).

La Peyronie Hastalığı’nın tedavisinin 
tarihsel perspektifi La Peyronie 
tarafından ileri sürülen tedavilere dek 
dayanır. Baréges’in kutsal suyu ile banyo 
yapmak ve civa kullanımı ilk önerilen 
tedavilerdir (2).  Bundan beri cıva ve 
maden suyu, potasyum iyot, bromidler ve 
hipertermi, sülfür, bakır sülfat, salisilat, 
östrojenler, tiosinamin, disodyum fosfat 
ile asidifikasyon, arsenik, fibrinolizin 
ve süt Peyronie Hastalığı için oral ve 
topikal tedaviler olarak önerilmiştir (11). 
Sitotoksik alkileyici ajan prokarbazin 
Peyronie hastalığında kullanılmış fakat 
uzun dönem raporlarda yayımlanan 
tedaviye bağlı azoospermi vakaları 
araştırmacıların Peyronie Hastalığı için bu 
tedaviyi terk etmesine neden olmuştur 
(12,13). 

Peyronie plaklarına radyum tohumları 
koyulması 1922 yılında Kumer tarafından 
başarılı bir yöntem olarak rapor edildi 
(14). Geç sonuçların bu tedavinin etkisiz 
ve penis için zararlı olduğunu göstermesi 
üzerine radyum tedavisi de iptal edildi. 

Diyatermi 1926 yılında Corbus tarafından 
plak tedavisinden lokal ısıtma olarak 
kullanıldı (15). 1957’deki ultraviyole 
ışık tedavisi plak tedavisini amaçlayan 
bir başka çalışmaydı (16). Buna karşı 
ultrasonografik tedavi ekstrakorporyal 
şok dalga litotripsinin de eklenmesiyle 
biraz popülarite elde etti. Bu muhtemelen 
Heslop ve arkadaşlarının 1967 yılındaki 
tanıtımının teşviki ile oldu (17). 

Cerrahi tedavinin geçmişi 19. yüzyıla 
dek uzanır. İlk teknikler plakların basit 
eksizyonuydu (18). 1926’da Young ve 
Davis plak serbestlenmesi ve penis 
cildinin altyüzüne sütüre edilmesi 
tekniğini geliştirdi (19). 1950’de Lowsey 
ve Boyce plağın eksize edildiği alana 
yağ grefti önerdi (11). Nesbit 1965’de 
tunika albugineanın eliptik eksizyonu ve 
daha sonra hala uygulanan bir plikasyon 
tekniğini tarif etti (20). 

ETYOLOJİ:

Peyronie Hastalığı’nın etiyolojisi hala 
tartışmalı bir konudur ve birçok neden 
hastalıktan sorumlu tutulmuştur. 

Varsayım ve hipotezler akrabalarıyla 
cinsel ilişki kurmakla suçlanan imparator 
Heraclius’a dek dayanır (21). Ortaçağda 
tatmin edilmemiş cinsel arzular ve cinsel 
ilişkilerdeki sapmalar gibi faktörler 
hastalığın sebebi olarak görüldü. Bu 
teori, partnerlerin 40 yaşından sonra 
menopoz nedeniyle cinsel isteksizlik 
yaşaması ve la Peyronie Hastalığı’nın 
başlangıcının örtüşmesi ile ilişkili idi (22). 
Penetrasyona direnç göstermeye karşı 
zorlama hastalığın etiyolojisine dair diğer 
bir teorik düşüncedir (10). 

La Peyronie gibi diğer bazı yazarlar 
da hastalığı gonore ve sifiliz gibi 
enfeksiyonlarla ilişkilendirmiştir (23,24).  
Dupuytren Kontraktürü, otozomal 
dominant geçiş gösterdiği bilinen ailevi 
ve genetik bir hastalıktır ve Peyronie 
Hastalığı ile ilişkisi ve benzerliği dikkati 
çekmiştir. Peyronie Hastalığı’nın genetik 
etyolojisi de bu görüşe dayanmaktadır.

Transfüzyon gerektiren ağır savaş 
yaraları ve kazalarında vasküler giriş yolu 
olarak bazen peniste kullanılmıştır. Bu 
kişilerin birçoğunda zamanla Peyronie 
Hastalığı geliştiği bildirilmiştir (25). 
Korpus kavernozumların enfeksiyon ve 
enflamasyonu özellikle genç hastalarda 
hastalığın başka bir sebebi olarak 
gösterilmiştir (26). Diyabet ve gut da 
etyolojik faktörler olarak kabul edilmiştir. 
Bu iddiaya karşıt yayınlar da mevcuttur 
(27). Vaskulojenik etki ve etiyoloji ilk 
defa 1921’de Weidoff tarafından rapor 
edilmiş ve diğer yazarlar tarafından 
aterosklerozun bir sonucu olduğu fikri 
desteklenmiştir (28). 

Peyronie Hastalığının Patofizyoljisi: 

Peyronie hastalığı bir fibromatozis olarak 
tanımlanır. Fakat aslında fibromatozisin 
tanımı multiple fibröz tümör gelişimi 
ile karakterizedir. Fibromatozis tamamı 
ile benign olmaktan (osteoskleroz, 
Dupuytren kontraktürü) agresif malign 
potansiyele (ovaryan tekom, desmoid 
tm) kadar değişen bir biyolojik davranış 
aralığına sahiptir. Peyronie hastalığı 
malign transformasyon potansiyeli taşıyan 
bir durumu olarak tanımlanmamasına 
rağmen plak insizyonu ve greft cerrahisi 
sırasında bazen kavernöz düz adalesine 
yapışıklık, lokal agresif davranış gösterdiği 
de zaman zaman not edilmiştir.
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TRAVMA

Penis travmasının Peyronie plağının 
gelişimine yol açan sürecin ilerlemesine 
neden olan primer olay olduğuna 
inanılır (29). Cinsel ilişki sırasında 
ortaya çıkan fiziksel stresin akut 
dönemde mikrohemorajiler ile ve 
kronik dönemde ise inflamasyon ve 
skar oluşumu nedeniyle penil tunikal 
liflerin tabakalarına ayrılmasına neden 
olduğu düşünülür. Penil fraktürü olan 
erkeklerde zamanında ve uygun tedavi 
uygulanmadığı durumda daha sonra penil 
deviyasyon geliştiğini görürüz.  Fraktür 
sırasında oluşan travma bir çeşit Peyronie 
hastalığına yol açar. Peyronie hastaların 
ancak az bir kısmı belirgin bir travmatik 
öyküsü anlatır. Klinikte bu oran %10 un 
altındadır. Bir anket temelli çalışmada 
erektil disfonksiyon ve Peyronie hastalığı 
olanların olmayanlara göre daha yüksek 
olasılıkla tekrarlayan penil travma 
öyküsüne sahip oldukları görülmüştür 
(30). Travma teorisi ilgi çekici olmasına 
karşın Peyronie plağı oluşumundaki 
rolünü değerlendirmek için hala kanıta 
dayalı çalışma yetersizliği vardır. 

Travma önemli bir neden olmasına 
rağmen Peyronie oluşumunda tek başına 
bir etken değildir. Plak gelişimine yol 
açacak fibrotik reaksiyonu oluşturan 
diğer biyolojik faktörler ile birlikte ancak 
Peyronie hastalığını ortaya çıkarabilir.

FİBRİN İNDİRGENMESİNDE 
BAŞARISIZLIK

Somers ve Dawson fibrin birikiminin 
tunikal skarlaşmaya yol açtığını ileri 
sürmüşlerdir (31). Peyronie hastalığı olan 
erkeklerde plak dokusunun patolojik 
incelenmesi üzerine bir çalışmadır. Bu 
çalışmada tunikal tabaka üzerinde ortaya 
çıkan intratunikal mikrohemorajilerden 
sonra biriken fibrini temizlemede 
avasküler tunika albuginea dokusunun 
başarısız olduğu savunulmuştur. 
Fibrinin desmoplastik reaksiyon için 
kullanıldığı bilinmekte ve travma 
sonrası fibrin birikiminin plak gelişimine 
neden olabileceği düşünülmektedir. 
Somers ve Dawson plak dokusunu 
kollojen, fibrin ve elsatin içeriği 
açısından araştırdıkları bir çalışmasında; 
Peyronie hastalığının plak dokusundaki 
bulguları, kontrol tunika ve Dupuytren 
kontraktürü dokusundaki bulgular ile 

karşılaştırmış ve immunohistokimyasal 
olarak plak dokusunun %95 inde fibrin 
varlığını göstermiş ve kontrol dokuda 
gösterememişlerdir.  Fibrin için bu 
bulgular immunblotting tekniği ile 
doğrulanmışdır. Bu bulguların Dupuytren 
kontraktür dokusunda kalıcı olmadığı da 
dökümente edilmişdir. Somers ve Dawson 
çalışmasının Peyronie hastalığında plak 
dokusunda fibrin varlığını göstermesine 
rağmen, fibrin depolanmasına yol açan 
olaylardaki rolü ve daha da önemlisi 
fibrin indirgenmesindeki başarısızlığın 
nedeni konusundaki açıklamaları oldukça 
yetersizdir. 

KOLLOJEN DEĞİŞİMİ

Peyronie hastalığının kaynağı olarak 
kollojen değişimini/birikimini düşünmek 
aslında tunika albugineadaki skar 
formasyonunu anlamak açısından 
kolaylık sağlar. 

Patolojik olarak tunika albugineada 
kollojen depolanması artar. Ayrıca doğal 
kollojen bantlarında disorganizasyon 
ve elastin liflerde azalma vardır (32). 
Somers ve Dawson immunohistokimyasal 
yöntemleri kullanarak plak dokusunda 
anormal şekilde kollojenin boyandığını 
ve çalışılan örneklerin %90’ının üzerinde 
elastik liflerde parçalanma olduğunu 
göstermiştir. Ayrıca depo edilen 
kollojenin türünde değişim olduğu da 
gösterilmiş (predominant tip 1 den tip 3 
e ) fakat bu bulgular uygun bir biçimde 
rapor edilememiştir (33). 

Doku yaralanması; makrofaj, monosit 
ve trombosit aktivasyonunu, sitokin ve 
büyüme faktörü salınmasını, fibroblast 
proliferasyonunu ve ekstrasellüler 
matriks sentez artışı ile yıkım azalmasını 
kapsayan olaylar sürecini başlatır. 

Kollojen metabolizmasında rol alan 
faktörlerle ilgili çalışmalar da plak 
formasyonunda büyük bir ilgi ile 
ifade edilmiştir (özellikler matriks 
metalloproteinazları ve metalloproteinaz 
doku inhibitörleri). Kollejenaz ailesinin 
çeşitli üyeleri vardır, yara iyileşmesini 
amaçlayan en önemli olanları MMP-1, 
MMP-8 ve MMP-13 tür (34). 

Cole tunika albugineadaki MMP 
(Metalloprotease) ve TIMP’ları (Tissue 
Inhibitore of Metalloproteases) analiz 
etmiştir. Genç erkeklerden elde edilen 

tunikada bir kollojenazın varlığından, 
yaşlı populasyonda ise kollojenaz eksikliği 
yada kollojenaz fonksiyonunda intrensek 
bir eksiklik olduğu savunmuştur. TIMPs 
metaloproteaz aktivitesini inhibe eden 
ve kollojen indirgenmesinde/yıkımında 
direkt etkisi olan proteinlerdir. TIMPs 
ailesinin 4 üyesi vardır (TIMPs 1-2-3-4).  
Cole ve Levine plak dokusunda lezyon 
etrafındaki tunika dokusuna göre TIMPs 
seviyesinin daha yüksek olduğunu 
göstermiştir. TIMPs seviyesindeki artış 
kollojenaz aktivitesindeki düşüşle birlikte 
Peyronie plak dokusunu başarısız tamirine 
kollojen birikimine neden olabilir (34-35). 

Sonuç olarak Peyronie hastalığında yara 
iyileşme mekanizması veya kontrolü 
bozulmuştur, yara iyileşme fibrozis 
ile sonuçlanır.  Halen plak oluşumun 
nedeninin yaralanmaya karşı ortaya çıkan 
fibrotik yanıt artışı mı, yoksa kollojen 
yıkım bozukluğumu olduğu açık değildir. 

GENETİK PREDİSPOZİSYON

Literatürde Peyronie hastalarının 
çoğunluğunun Kafkas ırkına ait olduğu 
belirtilmiştir. Az sayıda rapor ailesel 
kalıtım veya otozomal dominant geçişi 
savunur niteliktedir (36). Chilton 
408 hastadan oluşan retrospektif bir 
çalışmada % 1.9 oranında ailesel insidans 
saptamıştır. Bu çalışmada ayrıca % 
15,3 oranında Peyronie hastalarında 
Dupuytren kontraktürü de görmüştür. 
Peyronie hastalığının genetik insidansını 
%17 olarak belirtmiştir. Bu çalışma daha 
sonra tekrarlanamadığı için genetik 
etmenlerin nasıl bir rol oynadığı belli 
değildir.

Genetik görüş açısına göre Peyronie ve HLA 
bağlantısını belirten çok sayıda çalışma 
vardır. Nachsteim ve Rearden Peyronie 
hastalığı olan 31 hastanın serumunu sınıf 
2 HLA antijenleri açısından analiz etmişler 
ve genel populasyonu temsil etmesi için 
19 yaşındaki ürolojik hastalarla ve 75 
organ donörü kadavra ile karşılaştırmışlar 
(37). PCR teknolojisini kullanarak yapılan 
otoimmun komponentin varlığını 
savunan çalışmada kontrol grupla 
karşılaştırıldığında Peyronie hastalığı 
olanlarda HLA-DQ5 sıklığı daha yüksek 
saptanmıştır. 

Ralph Peyronie hastalığı olan 51 
hastada doku tiplerinin gözlemlemiş ve 
Peyronie hastalığı ile HLA-B27 arasında 
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bir işbirliğinin varlığını saptamıştır 
(38). Fakat diğer HLA-B türleri ve HLA-
Cw7, HLA-DR3 veya HLA-DQ2 ile bir 
bağlantısı olduğuna dair işaret yoktur. 
Bu bulgular daha erken yapılan Leffel’in 
çalışmasını doğrulamaktadır (39). HLA 
predispozisyonlu bir hastada penil 
travmanın Peyronie plak oluşumuna 
neden olacağı düşünülebilir.

Schiavino Peyronie hastalığı olanlarda 
%76 oranında en azından bir anormal 
immunolojik testin varlığını göstermiş, 
%48 oranında T hücre kaynaklı 
immunitede ve % 38 oranında da 
otomimmun hastalık markerlarında 
anormallik saptamıştır (40). Stewart 
ise anti elastin antikor seviyelerinin 
yüksekliğini göstermiştir (41). 

Peyronie hastalığında genetik 
predispozisyonun olmadığını düşünmek 
zordur. İleride genetik analiz ve HLA 
tiplenmesi üzerine olan çalışmalarla bunu 
ortaya koyacaktır. 

ENFEKSİYON

Peyronie hastalığının patojeninizde 
enfeksiyon ajanları düşünülmüştür. 
Bu koşullarda patojenler konusunda 
minimal düzeyde araştırma vardır. Ralph 
bakteri varlığını (Yersinia, Salmonella, 
Shigella, Camphylobacter, Gonococcus…)  
göstermek için fekal, üriner ve üretral 
örnekleri analiz etmiş. Serum örnekleri 
aynı zamanda antibakteriyel antikorlar 
için titre etmiş ancak tüm numune 
kültürleri negatif saptanmıştır. Peyronie 
hastalığı olanlarda anti-klebsiella, anti-
proteus ve anti-E.coli antikorlarının 
serum titre artışlarının gösterilmesinde 
başarısız olunmuştur (38). 

Peyronie hastalığı ve enfeksiyon 
ajanlarının araştırma fikri; enfeksiyöz 
ajanların fibroblastlar aktivasyonu 
ve fibrozis ile ateroskleroza yol 
açabilmesinin bilinmessidir.  Koroner 
arter anjiyoplastisinde arteryal re-stenoza 
yol açabilmektedir (42,43).

CMV (Cytomegalovirus) ile ateroskleroz 
arasındaki ilişkiyi destekleyen bulgular 
vardır. Kontrol grubundaki hastalarla 
karşılaştırıldığında ateroskleroz nedeniyle 
cerrahi geçiren hastalarda CMV antikoru 
yüksek saptanmıştır. CMV aynı zamanda 
post anjiyoplastik restenozda karotid 
arter intimal kalınlık artışında ve 
kardiyak transplantlı hastalarda artmış 

aterosklerozun oluşmasında rol oynar.  
Kültürde her zaman virüs üretememek 
onların ateroskleroz oluşumunda rol 
oynamadığı anlamına gelmemektedir.  
Aynı zamanda CMV endotelyal hücreleri 
ve düz kas hücrelerini ve özellikle 
fibroblastlar için özellikleri yüksek 
bir affinite göstermekte, enfekte 
edebilmektedir. Tüm bu çalışmaların 
sonucu olarak plak oluşumu patogenezde 
muhtemel bir katkıda bulunduğunu 
düşünülmüştür.  İleriki çalışmalarda 
GMV un orada masum mu yoksa plak 
oluşumunda önemli bir rol mü oynadığını 
gösterecektir.

Aterosklerozun patogenezinde Klamidya 
peumoniae varlığı da yer almıştır (42). 
Aterogenezde klamidya konusundaki 
kanıtlar CMV kadar güçlü değildir. 

SERBEST RADİKALLER

Bir hastalığın patogenezinde inflamasyon, 
fibrozis ve travma varsa orada serbest 
radikalleri sorgulamalıdır. Serbest 
radikaller reaktif oksijen türlerini 
ve reaktif nitrojen türlerini kapsar. 
Peyronie hastalığı dokusunda serbest 
radikallerin varlığı sorgulanmıştır. ROS 
(Reactive Oxygen Species) oksijenden 
ayrıştırılan ve doğada yüksek oksidan 
olarak bulunan serbest radikallerdir. ROS 
süperoksit anyonu, hidrojen peroksit ve 
hidroksil anyonunu kapsar. Bu serbest 
radikallerin varlığı oksidatif stres olarak 
adlandırılır. Şu an oksidatif stresin 
Peyronie hastalığında oynadığı rol tam 
tanımlanmamıştır. Peyronie hastalığı 
tedavisinde antioksidanların kullanımını 
destekleyen bilgiler mevcuttur. Fakat 
tedavi konusundaki sonuçlar karmaşıktır 
(44). 

Peyronie hastalığında serbest radikaller 
konusundaki tartışmalar Peyronie 
plağı histolojik kesitlerinde bulunan 
yuvarlak hücreler ve hücresel cevap 
konusu üzerinedir. Peyronie hastalığı 
olanların kavernozal dokusunda ve 
hayvan modellerinde peroksinitritin 
varlığını destekleyen bilgi mevcuttur. 
Fakat Peyronie plak dokusunda serbest 
radikallerin direkt rolünü gösteren veri 
yoktur (44). 

Günümüzde serbest radikallerin hastalıkta 
rolü hala tam tanımlanamamıştır. 

SİTOKİNLER

Sitokinler proinflamatuar (IL) antifibrinotik 
(INF) ve profibrotik olmak üzere alt 
gruplara ayrılırlar. Profibrotik sitokinler 
TNF-alfa, TGF-beta, FGF ve PDGF ailesini 
kapsar. Fibroblast proliferasyonunu 
arttırdığı gibi fibroblastların kollojen 
üretimini de arttırır (45). 

Birkaç çalışmacı Peyronie hastalığında 
sitokinlerin aşırı ekspresyonunu 
göstermiştir (44,47).. 

Lue ve arkadaşları Peyronie hastalığında 
TGF-beta’nin rolünü araştırdıkları 
çalışmada TGF-b1-2-3’ün ekspresyonu 
western blott yöntemi ile saptadılar (48). 
TGF-b 2’nin Peyronie hastalarında plak 
dokusunda kontrol gruba göre arttığını 
gösterdiler. Kontrol doku grubu olarak 
penil protez implantasyonu yapılan 
Peyronie hastalığı olmayan erkekleri 
kullanmışlardır. TGF-b 2 ve 3’ün anlamlı 
derecede yükseldiği gösterilemedi 
ancak TGF-b 1 ekspresyonu Peyronie 
hastalığı olan 30 hastanın 4 ünde, 
kontrol grubunda ise sadece bir hastada 
gösterildi. Yazarlar TGF-b 1’in Peyronie 
hastalığı patogenezinde rol oynadığı 
konusunda görüş bildirmişlerdir (48). 

SİTOGENETİK DEĞİŞİKLİKLER

Plak gelişimine iki eş zamanlı olayın 
neden olduğu görüşü uzun zamandır 
değer kazanmıştır. Bu olaylar 
ekstrasellülermatriks (kollojen) 
aşırı üretimi ve hücresel fibroblast 
proliferasyonudur. Peyronie plağı ile ilişkili 
fibroblastlar normal tunika hücrelerine 
göre daha yüksek proliferasyon oranı 
gösterirler.

Dupuytren kontraktüründe fibroblast 
gelişimi ile ilgili sitogenetik çalışmalar 
aynı zamanda fibrotik palmar fasyadaki 
fibroblastların çoğunda kromozomal 
değişikliklerin varlığını ortaya koymuştur 
(Özellikle 7. ve 8. kromozom kopya 
sayısında artış ve Y kromozom delesyonu) 
(49,50). Yapılan çalışmalarda işaretli 
kromozomlardaki değişikliğin Dupuytren 
kontraktüründe hastalık sürecini ortaya 
çıkarmaktadır (Özellikle kromozom 
7 ve 8 trizomisi). Somers Peyronie’li 
hastaların lenfosit, dermis, tunika ve 
Peyronie plağından elde edilen hücre 
kültürleri kontrol hasta grubunun tunika 
albugineasından elde edilen hücre 
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kültürlerini karşılaştırmış ve Peyronie 
hastalığı olan grupta ki 12 hastanın 7 
sinde kromozomal anomali saptamıştır 
(%58) (31). Dupuytren kontraktürü ve 
Peyroni hastalığı konusunda yapılan 
araştırmalarda elde edilen bulgulardaki 
bu benzerlik her iki koşulda da fibrozisi 
sağlayan ortak bir yolak olduğunu 
göstermektedir.

HÜCRE SİKLUSUNUN BOZULMASI

Peyronie hastalığı kollojen depolanması 
artışı ve hücre aşırı proliferasyonu ile 
karakterizedir. P53 hücre siklusunun 
düzenlenmesinde, apopitozisde ve 
DNA hasarının onarımında rol alır. 
Anormal p53 varlığı, artmış hücre 
proliferasyonuna neden olur ve benign 
ve malign proliferatif hastalıklara 
zemin hazırlar (48). Bu proteinin kaybı 
ve fonksiyon kaybı hücre zararına ve 
kontrol edilemeyen hücre replikasyonuna 
neden olur. İmmunflorasans yöntemi 
ile Peyronie hastalığında plak ile ilişkili 
fibroblastlarda bozuk p53 protein 
ekspresyonu gösterilmiştir. Plak ile ilişkili 
fibroblastlar ve sünnet derisi hücreleri 
arasındaki p53 ekpresyonu arasındaki 
farklılık anlamlı derecede yüksek 
bulunmuştur. İmmunblotting; Peyronie 
hastalığı ile ilişkili fibroblastlarda p53 
seviyesinin ölçülebilir derecede yüksek 
olduğunu doğrulamıştır. Flow sitometrik 
analizde sünnet derisi fibroblastları 
radyasyona maruz bırakıldığında G1 ve 
G2-M fazındaki hücre oranında artış, 
S fazındaki hücre oranında azalma ile 
karakterizedir. Bu da bu hücrelerde hücre 
siklus kontrolünün varlığını gösterir. Plak 
ile ilişkili fibroblastlarda ise tam tersine 
hücre siklus kontrolünde eksiklik söz 
konusudur. Bu hücrelerde p53 yolağının 
fonksiyon dışı olduğu gösterilmiştir (48).  

NOS

Nitrik oksit ve NOS’un ikisi de androloglar 
tarafından erektil fonksiyonda oynadıkları 
rol nedeniyle iyi bilinmektedir. NOS 
üç varyanta sahiptir; nöronal (NOS1-
nNOS), endotelyal (NOS3-eNOS) ve 
indülenebilir (NOS2-iNOS). Sonuncusu 
düz kas hücreleri ve diğer hücre tipleri 
arasındaki makrofajlardan üretilmektedir 
(51). İ-NOS’un üretimi sitokinler (IL-
1, TGF-B), interferon, endotoksin 
ve NF-KB tarafından uyarılmaktadır. 

Fizyolojik değerlerin üzerinde, i-NOS up 
regülasyonunda NO meydana gelmekte 
ve oksidan jeneratoru gibi bir rol 
oynamaya başlamaktadır. Peroksinitrit 
güçlü bir serbest radikaldir ve zayıf 
vazodilatatordür ve fazla olan NO’dan 
üretilebilmektedir. İ-NOS un yara 
iyileşmesi üzerindeki rolü karmaşıktır 
ama kesin olan onun yara iyileşmesini 
desteklediği, bir yandan da belki 
fibrojenik ve yıkıcı etkisi olabilmektedir. 
İ-NOS üretimi eksik olan sıçanlarda 
yara iyileşmesinin ertelenmesini 
desteklemektedir. Diğer yandan i-NOS 
fibrogenezde rol oynayabilmektedir. 
Bivalacqua ve arkadaşları,  Peyronie 
hastalığı olan erkeklerin kavernöz 
dokusunda artmış i-NOS protein düzeyleri 
ve azalmış NOS protein düzeylerini 
göstermiştir. 

Vernet ve arkadaşları, Peyronie hastalığı 
sıçan modellerinde NO’in fibroblast 
diferansiasyonu üzerindeki etkisini 
araştırmıştır (52). Myofibroblastlar 
Peyronie hastalığındaki plaklarında 
bulunmakta ve Peyronie hastalığı plak 
dokusu hücre kültürlerinde aşikar 
bir topluluk olduğu gösterilmiştir. 
Çalışmacılar myofibroblast 
populasyonunun insan Peyronie hastalığı 
plaklarında da fare tunika dokusundaki 
gibi TGF-b enjeksiyonundan sonra 
kontrol tunika ile karşılaştırıldığında 
artmış olduğunu saptamıştır. Ayrıca 
i-NOS’un kimyasal inhibisyonu artmış 
myofibroblast sayısı ile sonuçlandığı, 
bu da i-NOS un myofibroblast 
populasyonun sınırlanmasında bir rol 
oynadığı, böylece tunikal skarlaşmayı ve 
kontraksiyonu sınırlamakta rol oynadığını 
düşündürmüştür.

Tanısal teknolojilerdeki ilerlemeler, 
genetik ve hücre patofizyolojisi 
temellerinin anlaşılması ile muhtemelen 
hastalığın etyolojik faktörlerine daha da 
yaklaşıyoruz, fakat bunlar hala tartışmalı 
ve şüphelidir.
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ve Medikal Tedavi
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Giriş 
Peyronie hastalığı, korpus kavernosumu 
saran tunika albuginea’nın fibröz,elastik 
olmayan lezyonu ile karakterize bir 
hastalıktır (1).  Etiyolojisi ve patofizyolojisi 
net olarak bilinmemesine rağmen, travma 
sonrası gelişen anormal fibrozise bağlı 
olduğu düşünülmektedir (2).  Duputreyn 
kontraktürü, obesite, sigara içiciliği, 
düşük testosteron seviyesi, dislipidemi, 
diyabet, hipertansiyon, depresyon ve 
erektil disfonksiyon  ile ilişkili olduğu 
konusunda veriler olan bu hastalık 
erişkin erkeklerde % 3.2- 8.9 arasında  bir 
sıklıkta görülmektedir.  Rapor edilen sıklık 
oranlarının kayıt dışı olgular nedeniyle 
az olduğu düşünülmektedir ( 3). Sıklıkla 
50-55 yaş aralığında izlenmesine rağmen 
40 ‘ lı yaşlarda %1,5-10,8 aralığında 
görülebileceğini belirten çalışmalarda 
mevcuttur (4-7).  Bununla birlikte 2015 
yılında yayınlanan 441 hastalık bir seride 
hastaların % 16,9’u 40 yaş altı gruptan 
oluştuğu saptanmıştır ve bu hastalarda 
plak boyutu ve ilişki sırasındaki penil ağrı 
skalasının 40 yaş üstü gruba göre daha 
yüksek olduğu gözlenmiştir. 

Peyronie hastalığının klinik seyri 2 fazdan 
oluşmaktadır.  İlk faz akut ya da aktif 
faz olarak adlandırılır ve inflamasyon 
ile birlikte ilerleyici penil deformite ve 
ereksiyon ile ortaya çıkan ağrı ile kendini 
gösterir, genellikle 6 ila 18 ay sürmektedir 
(8).  Kronik faz bu süreden sonra başlar 
ve ağrı ile inflamasyon geriler. Penil plak 
ve şekil bozukluğu ise bu fazda stabil bir 
durum kazanır.  Nadiren bu fazda penil 
deformite ilerleme saptanabilir (9).

Peyronie hastalığında  patofizyoloji akut 
fazdaki inflamasyon ile kronik fazda 
düzensiz  yara iyileşmesi ile ilişkilidir ve 
medikal tedaviler bu iki fazı etkilemek 
üzere planlanmıştır. Medikal tedaviler; 
oral, intralezyonel enjeksiyon, topikal ve 
iyonoforezis, penil traksiyon ve kök hücre 
tedavisi şeklinde uygulanmaktadır.  Bu 
bölümde Peyronie hastalığının kısa klinik 
bulguları gözden geçirilecek ve uygulanan 
bu medikal tedavi yöntemlerini güncel 

bilgiler ışığında tartışmaya çalışılacaktır.

Penisde cinsel ilişki sırasında ortaya 
çıkan ağrı ve eğrilik ya da şekil bozukluğu 
yakınması ile baş vuran hastanın 
hikâyesinde hastalığın ne zaman başladığı, 
başlangıç semptomları, nasıl ortaya çıktığı 
ve ağrı olup olmadığı değerlendirilmelidir. 
Hastaların Peyronie hastalığından 
önceki ve mevcut erektil fonksiyonu 
sorgulanmalıdır.  Hastalar sigara 
içme öyküsü, diyabet, hipertansiyon, 
dislipidemi, otoimmun hastalıklar, 
psikolojik faktörler gibi başka sebepler 
açısından da değerlendirilmelidir.  
Hastalar penil kurvatürün ereksiyon 
esnasındaki yönü ve derecesi açısından 
sorgulanmalıdır.  Hastaların en sık 
şikayetçi olduğu semptom kurvatür, bir 
diğeri ise penis boyunun kısalmadır.

Urogenital muayenenin en önemli 
kısmını penis muayenesi oluşturur.  
Gergin durumda penis boyu ölçülmelidir.  
Penis boyu ölçümü muhtemel bir 
cerrahiden sonraki süreçte meydana 
gelebilecek penis boyundaki kısalmayı 
değerlendirmek için çok önemlidir. 
Plak lokalizasyonu belirlenir. Hastaların 
elleri ve ayakları Dupuytren kontraktürü 
açısından değerlendirilmelidir.

Penisdeki deformitenin objektif olarak 
değerlendirilebilmesi için penisin 
ereksiyon halinde izlenmesi gerekir. 
Vakum aleti ile ilk muayene sırasında veya 
hastanın evinde kendi sağladığı ereksiyon 
sırasında alınan fotoğraflar ile de penil 
deviyasyon tespit edilebilir.  Bir görüşte 
muayene sonrası vazoaktif madde 
enjeksiyonu ile sağlanan ereksiyonun 
değerlendirilmesi yöntemi savunur (10).

Hastalığın tanısı için genellikle anamnez 
ve fizik muayene yeterli olmaktadır. 

2015 EAU penil kurvatür kılavuzunda 
plak boyutunu ultrasonik olarak ölçmek 
klinik pratikte önerilmemektedir. Fakat 
erektil fonksiyon açısından vaskuler 
parametrelerin ölçümü için Dopler 
ultason  önerilmektedir.

Oral Tedaviler

Vitamin E; Prostasiklinlerin güçlü 
ve selektif inhibitörleri olan lipid 
peroksidlerin peroksidasyonunu 
engelleyen antioksidan bir ajandır. Günlük 
200-800 mg vitamin-E bölünmüş dozlarda 
kullanılmaktadır. Ucuz ve güvenilir bir 

tedavidir. 2006 yılında İnal ve arkadaşları 
sadece vitamin-E kullanan grupta 
ağrı kontrolünün daha iyi sağlandığını 
belirtmişlerdir. Ancak çalışmada plasebo 
grubu bulunmamaktadır(11). Randomize 
kontrollü çalışmalarda tek başına Vitamin 
E tedavisinin plaseboya üstünlüğü 
gösterilememiştir (12). genellikle diğer 
tedaviler ile kombine tedavi olarak 
uygulanmaktadır.

POTABA; Anormal fibroblast 
proliferasyonunu inhibe etmek suretiyle 
etkisini gösterir. Antiinflamatuar 
aktivitesi, miyeloperoksidaz yolağı 
üzerindendir. 2005 yılında yapılan 
randomize kontrollü bir çalışmada plak 
büyüklüğünü küçültmede plaseboya 
göre daha etkin bulunmuştur. Ancak aynı 
çalışmada bu sonucun penis eğriliğinde 
başlangıca göre anlamlı bir fark 
oluşturmadığı saptanmıştır (13).  Günlük 
12 gr 3 veya 4 doz halinde kullanılması 
gereken ilaç GİS yan etkileri ve pahalı 
olması nedeniyle az tercih edilmektedir.

Tamoksifen; Transforming growth 
factor beta (TGF-β)  nın fibroblastlardan 
sekresyonunu inhibe ederek etki 
gösteren bir antiöstrojendir. Ne yazık ki 
yapılan çalışmalarda Peyronie hastalığının 
tedavisinde plaseboya karşı üstünlüğü 
gösterilememiştir (14). Tamoksifen iki 
doza bölünmüş olarak günlük 20 mg 
kullanılmaktadır. Sıcak basması, libido 
azalması ve ejakulat volümünde azalma 
gibi yan etkileri mevcuttur.

Kolşisin; Anti inflamatuar etkisini kollajen 
sentezini azaltıp, kollajenaz aktivitesini 
arttırarak gösterir. Fibroblastlarda 
prokollajen, kollajene dönüşmek için 
mikrotübüller aracılığı ile endoplazmik 
retikulumdan Golgi cismine taşınır. 
Kolşisin bu taşıma görevini yapan 
mikrotübülleri inhibe eder.  İlk olarak 
Akkuş ve ark. tarafınca daha önce tedavi 
almamış 24 olguyu kapsayan bir pilot 
çalışmada hastalara 3-5 ay oral kolşisin 
tedavisi verilmiş ve 12 hastada plakların 
kaybolduğu ağrılı ereksiyonu olan 9 
hastadan 7’sinde ağrının geçtiği ve penil 
kurvatürü olan 19 hastadan 7’sinde 
kurvatürde gerileme olduğu rapor 
edilmiştir (15).  Yapılan diğer çalışmalarda 
Kolşisinin de Peyronie hastalığının 
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tedavisinde plaseboya üstünlüğü 
kanıtlanamamıştır (16).  Günde 0.6-
1.2 mg iki doza bölünmüş olarak 3-5 ay 
kullanılmaktadır.  Gastrointestinal yan 
etkiler yanında ateş, deri döküntüleri, 
agranülositoz, aplastik anemi, miyopati 
ve anjionörotik ödem gibi yan etkiler de 
bildirilmiştir. 

Karnitin türevleri; Propionil L-karnitin 
(PLC) karnitinin bir derivasyondur. Asetil 
ko-enzim  A inhibitörü olan PLC nin 
Peyronie hastalığında ki etkisi idiyopatik 
infertilite nedeniyle kullanılırken fark 
edilmiştir. 2001 ve 2002 yılında yapılan 
yayınlarda PLC etkinliği gösterilmiş olsa 
da en son 2007 yılında yapılan randomize 
kontrollü çalışmada plaseboya üstünlüğü 
gösterilememiştir (17-19).

Pentoksifilin; Pentoksifilin (PTX ) anti 
inflamatuar ve anti fibrojenik özelliklere 
sahip seçici olmayan fosfodiesteraz 
inhibitörüdür. 2004 yılında sıçanlar 
üzerinde yapılan çalışmada renal 
kalsifikasyonu azalttığı tespit edilen 
PTX ‘ in Smith ve arkadaşları tarafından 
aynı etkisi Peyronie plakları üzerinde 
de gösterilmiştir (20,21).  2010 yılında 
yapılan ilk randomize kontrollü 
çalışmada ise plak boyutu, penil eğrilik 
ve İİEF skorunda iyileşme sağladığı 
görülmüştür (22). Günde 3 kez 400 mg 6 
ay kullanılmalıdır.  Yeni çalışmalar ile bu 
bulgular doğrulanmaya muhtaçtır.

Fosfodiesteraz 5 enzim inhibitörleri; 
PDE-5 enzim inhibitörleri inflamasyondan 
ve fibrozisden sorumlu oksidatif stresi 
azaltarak Peyronie hastalığında etki 
göstermektedir. PDE-5 enzim inhibitörleri 
ile ilgili ilk çalışmalar ED si olan ve aynı 
zamanda penil plak tespit edilen hasta 
gruplarından oluşmuştur. Daha önce uzun 
yıllar erektil disfonksiyon tedavisinde 
kullanılan PDE-5 enzim inhibitörleri 
Peyronie hastalığının tedavisinde 
kullanıldığın da;  hem plak üzerine etkili 
olduğu hem de İİEF skorunda iyileşme 
sağladığı saptanmıştır (23).   

Ko-enzim Q 10:  Endojen olarak salgınan 
güçlü bir antioksidandır. Kendi etkinliği 
yanında diğer antioksidan maddelerin 
de salgılanmasına etki etmektedir. 
Safarinejad ve ark. tarafından yapılan ve 
186 hastanın dahil edildiği randomize 
kontrollü çalışmada ko-enzim Q-10, İİEF 
skoru, ortalama plak boyutu ve penil 
kurvatur üzerine etkinliği gösterilmiştir 
(24). Günde 300 mg 6 ay uygulanmaktadır.

Omega - 3 yağ asitleri; Omega - 3 
yağ asitleri inflamatuar sitokinlerin 
salınmasını inhibe eder ve kollajenez 
aktivitesini arttırır. Ancak Safarinejad 
tarafından yapılan randomize kontrollü 
çalışmada plaseboya üstünlüğü 
gösterilememiştir (25).

İntralezyonal Enjeksiyon Tedavileri:

Sistemik ilaç kullanımına göre etken 
maddenin lezyon bölgesinde daha yüksek 
konsantrasyona ulaşması hedefleyen 
tedavi seçenekleridir. 

Kortikosteroidler; Kortikosterriodler 
birçok inflamatuar hastalık için etkin bir 
tedavi sunmaktadır. Peyronie hastalığın da 
kullanımı ilk defa 1950 yılında denenmiş 
ancak daha sonra yapılan araştırmalarda 
bu etkiler görülmediği gibi lokal atrofi 
ve fibrozis oluşumana sebep olması 
nedeniyle kullanımı bırakılmıştır ve EAU 
kılavuzlarında da önerilmemektedir (26).

Kalsiyum kanal blokorleri; Kalsiyum 
kanal blokorlerinin in vitro olarak 
kollajenaz aktivitesini arttırdığı ve aynı 
zamanda fibroblast proliferasyonunu 
azalttığı gösterilmiştir (27).  1994 yılında 
yapılan non-randomize çalışmada Levine 
ve ark. yaptıkları çalışmada intralezyonal 
verapamil tedavisi ile plak boyutu ve 
penil kurvaturde düzelme olduğunu 
saptamışlardır (28).  Daha sonra yapılan 
çalışmalarda intralezyonal verapamil 
tedavisi ile ilgili değişken sonuçlar elde 
edilmiştir.  1998 yılında Rehman ve ark. 
tek başına intralezyonal verapamil ile 
saline uygulanmasını karşılaştırdıkları 
çalışmalarında verapamil uygulanan 
grupta plak boyutunda anlamlı bir 
küçülme sağlandığını belirtmişlerdir 
(29).  Bununla birlikte 2009 yılında Shirazi 
ve ark tarafından yapılan randomize 
kontrollü çalışmada plak boyutu,  penil 
kurvatur  ve İİEF skorunda anlamlı bir 
düzelme elde edilmemiştir (30). 2010 
yılında ikinci bir kalsiyum kanal blokörü 
olan Nicardipin ile ilgili yapılan randomize 
kontrollü çalışmada, nicardapin’in ağrı ve 
plak boyutunu azaltmakta ve İİEF skoru 
düzelmesinde etkin olduğu gösterilmiştir 
(31).  Kalsiyum kanal blokerleri ile yapılan 
birçok çalışma da bu ajanlar kombine bir 
tedavinin üyesi olarak da kullanılmıştır. 
Bu durum tek başına değerlendirilmesini 
zorlaştırsa da hastaların büyük 
çoğunluğunda kombine tedavi ile pozitif 
kazanımların olduğu görülmektedir.  EAU 

2015 kılavuzunda lezyon içi verapamil 
uygulaması öneri derecesi 1B ve kanıt 
düzeyi ise C olarak belirtilmiştir.

İnterferon; İnsan vücudunda 
üretilen interferonlar immun yanıtın 
düzenlenmesinde rol almaktadır. İn 
vitro yapılan çalışmalarda aynı zamanda 
fibroblast ve kollajen üretimini de azalttığı 
gösterilmiştir (32).  İnal ve ark yaptıkları 
30 hastalık yaptıkları çalışmalarında 
birinci gruba sadece interferon 
uygulamış, ikinci grup tek başına oral 
E vitamini uygulamış ve üçüncü gruba 
ise her iki tedaviyi birlikte uygulamış. 
Çalışma sonunda gruplar arasında plak 
boyutu ve eğrilik derecesi açısından 
fark bulunmamıştır (11).  2006 yılında 
Hellstrom ve arkadaşları bu kez interferon 
ile salin uygulanmasını karşılaştırdılar ve 
interferon uygulanan grupta plak boyutu 
ve penil kurvatürde istatiksel olarak 
anlamlı bir düzelme buldular (33). 2007 
yılında Trost ve arkadaşları yaptıkları 
retrospektif çalışmada interferon 
kullanan hastalarda penil kurvatürde 
istatiksel olarak anlamalı bir düzelme 
olduğunu bildirmişlerdir  (34). Peyronie 
hastalığın da interferon kullanımı ile ilgili 
bu kadar çelişkili sonuçların bulunmasının 
nedeni  araştırmalardaki hasta sayısının  
az olmasına ve standart bir  uygulama 
modeli oluşturulamamasına bağlı olduğu 
ileri sürülmektedir.  EAU 2015 kılavuzuna 
göre inferferon enjeksiyonu tedavisinin 
öneri derecesi 1B ve kanıt düzeyi ise C dir.

Kollajenaz; Kollajenaz, interstisyel 
kollajeni yıkan bir enzimdir. Özellikle 
Duputreyn kontraktüründe başarı ile 
kullanılması benzer patofizyolojiye 
sahip Peyronie hastalığında da 
kullanılmasını akla getirmiştir.  Peyronie 
hastalığının tedavisinde ilk defa 1982 
yılında kullanılmakla beraber etkinliği 
ve güvenilirliği ilk kez 2008 yılında 25 
hastalık bir çalışma grubu ile Jordan 
tarafından değerlendirilmiştir (35).  
2013 yılında yapılan faz 3 çalışmasında 
ise penil kurvatür üzerine düzeltici 
etkisi randomize kontrollü çalışma ile 
gösterilmiştir (36) . Aynı çalışmada 
hastaların %1 inde ekimoz, ağrı, şişlik gibi 
yan etkiler olduğu bildirilmiştir. 

EAU 2015 kılavuzunda kollajenaz 
tedavisinin kurvatür derecesinde ve plak 
boyutu ile genişliğinde azalma sağladığı 
belirtilmiş ve öneri derecesi 1B ve kanıt 
düzeyi B olarak gösterilmiştir.
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Diğer Tedaviler:

Topikal Tedaviler; İntralezyonel tedavi 
benzeri lokal olarak non invazif uygulanan 
ve etkin maddenin lokal etkisinin sistemik 
kullanıma göre yüksek olması beklenen 
tedavi seçeneğidir.  Uygulanması ve 
erişilebilirliğinin kolay olması nedeniyle 
cazip bir tedavi şekli olmuştur. Ancak 2002 
yılında Martin ve arkadaşları tarafından 
yapılan çalışmada uygulanan ilacın 
(verapamil) plak dokusu içine yeterince 
absorbe olmadığı görülmüştür (37). Buna 
rağmen Fitch ve arkadaşlarının 2007 
yılında topikal verapamil uygulanması 
ile yaptıkları çalışmada plak boyutu ve 
kurvatür derecesinde anlamlı düzelme 
elde edilmiş ve hatta bu düzelme 3 ay ilaç 
kullanılıp bırakılması sonrası 9 ay daha 
devam etmiştir (38).

İyonoforezis (transdermal elektromotiv 
ilaç uygulama);  Teorik olarak ilacın 
doku penetrasyonunu arttırmak için 
planlanmıştır. 2004 yılında verapamil 
ve dekzametazon kombinasyonu ile 
yapılan çalışmada plaseboya üstünlüğü 
gösterilmiş olsa da 2007 yılında yapılan 
diğer bir randomize kontrollü çalışmada 
sadece verapamil ile uygulandığın da 
plaseboya üstünlüğü gösterilememiştir 
(39,40). Son olarak ise 2013 yılında 
yapılan bir çalışmada transdermal 
verapamil uygulanması intralezyonal 
uygulamaya göre daha etkili bulunmuştur 
(41).  2015 EAU kılavuzunda verapamil ile 
iyontoforez yöntemi öneri derecesi 1B ve 
kanıt düzeyi C olarak önerilmektedir.

ESWT (ekstrakorporal şok dalga tedavisi); 
Bu tedavi ile ilk sonuçlar plak boyutu ve 
kurvatür derecesine etki göstermeyen 
ancak İİEF ve yaşam kalitesinde olumlu 
sonuçlar alan çalışmalar olmuştur.  Bu 
konuda ilk çalışma 2009 yılında Palmieri 
ve ark. tarafından yapılmıştır (42).  Daha 
sonra bir çalışmada tedaviye tadalafil 
eklenmiş ve benzer sonuçlar elde 
edilmiştir (43).  2010 yılında 36 hastalık 
bir grup ile yapılan radomize kontrolü 
çalışmada ise hem plak boyutu hem 
kurvatür derecesi hem de İİEF skorunda 
düzelme elde edilmiştir (44).  Bu konuda 
yapılan çalışmalar değerlendirildiğinde 
ESWT tedavisinin Peyronie hastalığı 
tedavisinde yeri olmadığı ve 
önerilmemesi gerektiği belirtilmiştir (45).  
EAU kılavuzunda da yer verilmemiştir.

Penil Traksiyon;  2008 ve 2009 yıllarında 
10 ve 50 hastalık gruplar ile yapılan 
çalışmalarda 6 ay boyunca günde 
en az 5 saat traksiyon uygulanan 
hastalarda istatiksel anlamlı sonuç elde 
edilememiştir ve uygulama hastaların 
çoğunluğu tarafından da rahatsız edici 
olarak değerlendirilmiştir (46,47).  
Tek başına uygulanmasının (mono 
terapi) anlamı yoktur, EAU kılavuzunda 
deformiteyi azaltabileceği ve penis 
boyunu artırabileceği belirtilmiştir.

Kök hücre tedavisi: Peyronie hastalığında 
oluşan plağın myofibroblastlar tarafından 
üretilen aşırı kollajene bağlı olduğu 
düşünülmektedir.  Bu üretimi yapan 
miyofibroblastlar tunika albugienada 
bulunan pluropotent kök hücrelerden 
farklılaşmaktadırlar ve normal tunika 
albuguinada bulunmazlar. Yağ hücresi 
kaynaklı kök hücrelerin kullanıldığı 
bir hayvan deneyinde travma sonrası 
tunika albuginea da fibrozis oluşumunun 
engellendiği görülmüştür (48).  Henüz 
araştırma aşamasında olan bu tedavidir 
ve olumlu sonuçlar elde edilir ise ilerde 
Peyronie hastalığına kalıcı çözüm olma 
olasılığı taşımaktadır.

Sonuç olarak, Peyronie hastalığı akut ve 
kronik fazdan oluşmaktadır ve konservatif 
tedavi akut fazda önerilmektedir. Cerrahi 
tedavi endikasyonları; penisteki eğrilik ve 

eğriliğe bağlı cinsel ilişki zorluğu, penis 
boyunda ileri derecede kısalma, peniste 
çentiklenme veya sadece ciddi eğriliktir.  
Medikal tedavi için yeterli sayıda 
randomize kontrollü çalışma olmaması, 
hastalığın başlangıç aşamasından sonra 
spontan gerileme olasılığı bulunması 
ve bugüne kadar yapılan çalışmalarda 
örneklem sayısının az olması nedeniyle 
kesin kanıt derecesi yüksek bir öneri 
yapılamamaktadır.

Medikal tedavide öncelikle hastanın erken 
fazda ve bu tedavi için uygun olup olmadığı 
belirlenmelidir.  EAU 2015 kılavuzunda 
önerilen tedavilere göre yukarıda 
sayılan tedavilerin değerlendirilmesi 
şu şekildedir:   patoba: penil plak boyu 
ve ağrıda belirgin bir azalma sağlar, 
intralezyonal verapamil: plak boyutu 
ve penil kurvatürü önemli ölçüde  
düzeltebilir, intralezyonal kollajenaz: 
plak boyutu, plak hacmi ve penil eğrilikte 
düzelme sağlar,  intralezyonal  interferon:  
ağrı, plak hacmi, plak yoğunluğu ve penil 
eğrilikte etkilidir. Topikal verapamil: penil 
eğrilik ve plak boyutunu azaltır. ESWT 
ise penil ağrı üzerine etkilidir. Peyronie 
hastalığı medikal tedavi konusunda FDA 
onayı almış tek ilaç ise kollejenazdır.

Şekil-1:Peyronie hastalığında tedavi algoritması    
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Peyronie hastalığı (PH) genellikle mikro 
travmayı takiben tunika albugineanın 
fibrotik iyileşmesiyle karakterize ve 
peniste kurvatür, kısalma, incelmenin 
yanında erektil disfonksiyon ve ağrı 
şikâyetlerine de sebep olabilen kronik bir 
hastalıktır (1).  

Cerrahi dışı tedavilerin başarı oranları 
çeşitli faktörler nedeniyle farklılıklar 
göstermektedir, farklılığın önemli 
sebeplerinden biri hastalığın kendi doğası 
gereği zaman içerisinde spontan iyileşme 
gösterebilmesidir. Diğer bir problem de 
tedavi de başarı kriterlerinin net olarak 
tanımlanamamasıdır.  Hastalığın akut 
veya kronik evrede olması tedavi seçimini 
etkiler. 

Erken ya da akut dönemde ilerleyici 
deformitesi olan, ağrılı ereksiyon 
tarifleyen veya cerrahi için olarak uygun 
olmayan ve cerrahi tedavi istemeyen 
kronik evredeki hastalar için cerrahi dışı 
tedavi yöntemleri endikedir. 

Hastalığın kronik döneminde uygulanan 
cerrahi tedavide amaç penil kurvatürü 
düzeltmek ve hastalara tatminkâr 
bir cinsel ilişki sağlayabilmesidir.  
Cerrahi tedavi sadece kronik evreye 
geçmiş ve ağrısı kaybolan hastalara 
önerilmelidir (2).  Avrupa Üroloji Derneği 
kılavuzunda cerrahi için hastanın en az 
3 aydır kronik evrede olması gerektiği 

belirtilmektedir(19). 
Cerrahi öncesinde hastalar penis boyunda 
kısalma, erektil disfonksiyon, penis 
cildinde his azalması/kaybı ve ya uyuşma, 
kurvatürün tekrarlaması, cilt altında sütür 
düğümlerinin hissedilmesi gibi konularda 
uyarılmalıdır.

Penil kurvatürü düzeltmek amacıyla 
temel olarak 2 cerrahi yöntem uygulanır. 
Bu yöntemler penis boyunda kısalmaya 
neden olup olmamalarına göre ayrılır.

1- Tunikal kısaltma operasyonları: Penis 
eğriliğinin konveks yüzeyine uygulanan ve 
peniste kısalmaya neden olan yöntemler.

A-Nesbit rezeksiyon                      

B-Tunical insizyon                  

C-Plikasyon

2- Tunikal uzatma operasyonları: Penis 
boyunda kısalma daha az görülür ve 
penisin konkav yüzeyine yapılır

A- Plak insizyon ve greftleme  

B- Plak eksziyonu ve greftleme

Cerrahi tedavi planlanan Peyronie 
hastalarında, eş zamanlı medikal tedaviye 
yanıt vermeyen erektil disfonksiyon 
varlığında ise penil protez implantasyonu 
önerilmelidir. 

Peyronie Hastalığında cerrahi uygulama 

şeması

Peyronie cerrahisinde uygulanan cerrahi 
yöntemlerin sonuçlarını değerlendirmede 
standardize edilmiş bir sorgulama formu 
bulunmamaktadır.  Standardize edilmiş 
çalışmalardan elde edilen bilgiler de 
sınırlıdır ve eldeki verilerin büyük bir 
kısmı prospektif, karşılaştırmalı ve 
randomize olmayan çalışmalardan ve 
kişisel tecrübelerden oluşmaktadır .

1-A: NESBİT REZEKSİYON

İlk 1965 te konjenital penil kurvatür 
vakalarında kullanılan bu yöntem daha 
sonra PH’da da kullanılmaya başlanmıştır. 
Bu teknik kurvatür <60o olan, kum saati 
deformitesi olmayan ve penil kısalmanın 
tolere edilebilir düzeyde olacağı 
öngörülen hastalarda uygulanır. Serilerde 
hasta memnuniyet oranları % 85-90 
seviyesinde olmakla birlikte, operasyon 
sonrası en sık bildirilen komplikasyon 
peniste kısalma ve rezidü kurvatürdür 
(3,4).

Cerrahi teknik sirkümsizyon insizyonunu 
takiben penisin deglove edilmesiyle 
başlar. Penis deglove edildikten sonra, 

Şekil 1: Buck fasyasının kaldırılması.
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kurvatürü değerlendirmek ve tunikal 
eksizyon yerlerini planlamak için 
artifisiyel ereksiyon uygulanır.

Ardından Buck fasyası longitidünal olarak 
kurvatür bölgesinin karşısındaki uygun bir 
yerden insize edilir ve kaldırılır. (Şekil 1).

İlgili alandaki tunika albuginea ortaya 
konulduktan sonra altındaki erektil 
dokular dikkatle korunarak, tunikadan 
enine odaklı elips şeklinde eksizyonlar 
yapılır. Lateral kurvatür varlığında, bir 
elips eksizyon genellikle yeterlidir. Dorsal 
ya da ventral kurvatürler için, orta hattın 
her iki tarafından eşleştirilmiş elipsler 
uygulanır. Eksize edilen eliptik dokular 
yaklaşık 5-10 mm boyutta olmalıdır (her 1 
mm doku yaklaşık 10o kurvatürü düzelte 
bilmektedir) (5).  Eliptik şekilde eksize 
edilen tunica dokusu transvers olarak 
sütüre edilir.(Şekil 2 A-B-C)

 

                

 

Şekil 2 A-B-C: Tunikadan yapılan enine 
elips şeklinde eksizyonlar (mavi ok) ve 
transvers olarak sütüre edilmesi.(sarı ok)

Defektleri kapatmak için çok çeşitli 
sütürler kullanılmıştır. Tercihen 2-0 ya 
da 3-0 emilmeyen monoflaman, 3-0 
polidioksanon sütürler (PDS) ya da 
benzerleri kullanılır.  Kapama işlemi 
gömülü düğümlü periyodik aralıklı 3-0 
prolen sütür ve en son kapama için de 
3-0 PDS şeklindedir. Artifisiyel ereksiyon 
tekrarlanır ve yeterli düzelme elde 
edilene kadar ilave elips şeklinde doku 
çıkarma işlemi yapılabilir. Buck fasyası 
5-0 aralıklı emilebilir sütürlerle plikasyon 
yerlerinin üzerinden yaklaştırılır. Eğer 
gerekli ise küçük bir dren subdartos 
boşluğuna yerleştirilir. Dartos tabakası ve 
cilt standart yöntemle kapatılır (Şekil 3).

Nesbit tekniği Alpay Kelami tarafından 
modifiye edilmiştir. Nesbit-Kelami 
tekniğinde elips etkisini taklit etmek 
için tunika albuginea’ya Allis klempler 

yerleştirilir (Şekil 4) (6). Bu yaklaşım 
cerraha plikasyonun potansiyel etkisini 
görmeye izin verir. Böylelikle eksizyondan 
önce ayarlamalar yapılabilir.

  
Şekil 4. Kelami tarafından tanımlanan 
teknikte plikasyon etkisini taklit etmek 
için tunika albuginea Allis klemplerle 
tutulur. Klempe edilen tunika eksize edilir 
ve oluşturulan defekt transvers olarak 
kapatılır.

Nesbit tekniğinde erken postoperatif 
komplikasyon olarak nadiren yara 
enfeksiyonu ve hematom formasyonu 
da rapor edilmiştir (7,8). Postoperatif 
erektil disfonksiyon hastaların  %1’inde 
bildirilmiştir (9).

1-B:TUNİKAL İNSİZYON:

1973’te Saafeld ve ark. Konjenital 

Şekil 3. Düzeltilen penisin başlangıç ve son görüntüleri.



Peyronie Hastalığı

19

kurvatürde Nesbit prosedürüne tunikada 
longitudinal insizyonu ve transvers 
kapatmayı içeren bir modifikasyon ileri 
sürdüler (10). Bu metod nörovasküler 
demet hasar riskini en aza indirmek ve 
daha yoğun lateral diseksiyon ihtiyacını 
azaltarak cerrahi süreyi kısaltmak için 
korpus kavernozum üzerine transvers 
insizyon yerine longitudinal insizyon 
yapma fikri üzerine kuruludur. Böylece 
doku eksizyonu yapılmaksızın, korpus 
kavernozumun uzun kısmının kısaltılması 
amaçlanmaktadır. Yachia, bu yaklaşımı 
kurvatürün daha fazla olduğu kısım 
boyunca yapılan basit longitudinal 
tunikal insizyonların trasvers olarak 
kapatılmasını Allis klemplerin kullanımı 
ile kombine ederek modifiye etmiştir 
(11). 

Bu teknikte penis deglove edilir ve 
artifisiyel ereksiyon sağlanır. Maksimal 
kurvatür bölgesi işaretlendikten sonra, 
Buck fasyasının kaldırılmasıyla birlikte 
korporotomi bölgesindeki tunika 
albuginea ortaya konulur. Bu aşama, 
planlanan her bir insizyon bölgesine 
fokal olarak uygulanabilir. Önerilen teknik 
Buck fasyasının longitidünal insizyonu 
ve diseksiyonunun dorsal ve lateral 
kurvatür için yapılması, ventral kurvatür 
için ise korporanın dorsolateralinin 
ortaya konulması amacıyla nörovasküler 
demetin orta hatta doğru parsiyel olarak 
mobilize edilmesi yönündedir.

Plikasyonu taklit etmek için, lateral 
kurvatürlerde tek bir kolonun, ventral ya 
da dorsal kurvatürler için orta hattın her 
iki tarafındaki karşılıklı kolonların tunika 
albugineasına Allis klempler yerleştirilir 
(Şekil 5 A-B). 

Artifisiyel ereksiyonda yeterli düzleşme 
elde etmek için klemplerin yerleri 
ayarladıktan sonra, ilk klemp çıkarılır ve 
klemp izlerinin arası 11 numara bistüri ile 
longitüdinal olarak insize edilir.

Yachia 3-0 PDS ile devamlı kapamayı 
tanımlamışken, 3-0 prolen sütürlerin 
kullanıldığı da bildirilmiştir (12). Kapama 
insizyonun orta noktasında gömülü 
düğümle birlikte aralıklı 3-0 prolen sütür 
ve son kapamanın 3-0 devamlı PDS 
ile yapılması şeklindedir (Şekil 6). Bu 
aşama her bir korporotomi bölgesinde 
tekrarlanabilir ve sonuçları tekrarlayan 
artifisiyel ereksiyonlarla değerlendirilir.

Şekil 6: Transvers olarak kapatılan 
longitidünal korporotomi alanları.

Bu yöntemin başarı oranlarının %80-100 
arasında olduğu bildirilmiştir (13-15). 
Düzleştirme operasyonlarında, Nesbit 
operasyonu sonrası %5-50’lik oranında 
bildirilen penis boyu kısalması %9-
67’lik oranında rapor edilmiştir (16-18). 
Hastaların hiçbirisinde kalıcı parestezi 
saptanmamakla birlikte penil duyuda 

geçici değişiklikler (% 0-14) bildirilmiştir. 
Bu modifikasyonda nörovasküler demette 
daha az mobilizasyon yapıldığından duyu 
kaybı daha az olup hasta memnuniyeti 
oranları da % 90 ‘ın üzerindedir.

1-C:  PENİL PLİKASYON TEKNİKLERİ

1985’de Essed ve Schröder, nörovasküler 
demet hasarı riskini an aza indirerek 
yöntemin karmaşıklığını ve süresini 
azaltmak için, doku eksizyonu ya da 
insizyonu yapılmaksızın tunikal plikasyon 
tekniğini ileri sürmüşlerdir (19). Bu 
teknikle gereksiz erektil doku diseksiyonu 
ve hasarı elimine edilmesi amaçlanmıştır.

Cerrahi işleme penisin deglove edilmesi 
ve maksimal kurvatür bölgesini belirlemek 
için artifisiyel ereksiyon yapılmasıyla 
başlanır. Dorsal kurvatür varlığında, 
ventral görünümü ortaya koymak için 
üretra, korpus kavernozumdan çepeçevre 
mobilize edilir (Şekil 7).  

Şekil 7. Essed ve Schroeder tekniği 
kullanılarak dorsal erektil kurvatürün 
düzeltilmesinden önce üretranın 
kaldırılması

Alternatif olarak, ventral kurvatürü 
tedavi etmek için Buck fasyası içindeki 
nörovasküler demet dorsal tunika 
albugineadan diseke edilir. İki ya da 
dört tane tekli cilt kancası tunika 

Şekil 5. (A) Tekrarlayan artifisiyel ereksiyonlar sonrasında Allis klemplerin yerleştirilmesi: 
lateral kurvatür (B) dorsal kurvatür.
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içerisine takılır ve plikasyonu taklit 
etmek amacıyla karşılıklı olarak çekilir. 
Kancaların kullanılmasıyla düzleşme elde 
edildiğinde, kancaların takıldığı noktalar 
işaretlenir ve bağlanır. Emilmeyen 3-0 
multifilaman sütürler işaretli tunika 
albugineayı yaklaştırmak için kullanılır 
(20) (Şekil 8). 

 

 

Şekil 8. Maksimal kurvatür noktasında 
tunika boyunca birbirine geçirilmiş 
bir şekildeki çoklu aralıklı sütürlerin 
konulması. Sütürler bağlanır ve penisin 
konveks tarafında kısalmaya neden olur.

Bu işlem penisin konveks tarafında 
kısalma ve tamamen düzleşme ile 
sonuçlanır. Genellikle sekiz sütür gerekli 
olur. Üretra korporal cisimler boyunca 
arka taraftan sütüre edilir ve kapatma 
işlemi standart bir şekilde yapılır. 

1992’de, Donatucci ve Lue, nörovasküler 
demet ya da korpus spongiozum 
mobilizasyonuna ihtiyacı ortadan kaldıran, 
sütür plikasyonu için daha az invaziv bir 
yöntemi tanımlamışlardır. Yazarlar daha 
sonra, hem kazanılmış hem de konjenital 
penil kurvatür için önceki teknikleri 
çoklu paralel plikasyonlar uygulayarak 
16 nokta ya da 24 nokta minimal-gerilim 
tekniği ile modifiye etmişlerdir (21,22). 
Korpus kavernozuma 25 G iğne ile 2 ml 
(60 mg) papaverin enjekte edilir. Tam bir 
ereksiyon elde edilmelidir. Kurvatürün 
derecesi ve pozisyonu değerlendirildikten 
sonra operasyon planlanır (Şekil 9) (23).

Şekil 9. Kalemle işaretlenmiş planlanmış 
sütür yerleri. Opersyon sırasında 
papaverinle ereksiyon sağlanır. 

Ventral kurvatürün 16 nokta onarımı. 
Periüretral sütürlerle onarım

Dorsal kurvatürün 16 nokta onarımı. 
Nörovasküler demet diseke edilmeksizin 
peridorsal ven sütürleri..

Penisin ventral kurvatürü için, hastanın 
tercihine bağlı olarak ya sirkümsizyon 
ya da dorsal longitidünal insizyon yapılır. 
Eğer sünnetsiz derinin korunması 
gerekliyse, bu durumda longitidünal 
insizyon kullanılmalıdır. Sirkümsizyon 
insizyonu sıklıkla daha geniş degloving 
diseksiyonu gerektirdiği için peniste daha 
fazla travmaya neden olabilir. Ayrıca daha 
fazla ödem ve ağrı da olabilir. Eğer bir 
dorsal penil skar hasta tarafından kabul 
edilirse longitidünal insizyon daha iyi 
sonuç verebilir. Daha sonra nörovasküler 
demetin üzerinden Buck fasyası 
longitidünal olarak insize edilir. Derin 
dorsal arter çiftleri ile derin dorsal venin 
arası dikkatli bir künt diseksiyonla açılarak 
intervasküler bir boşluk oluşturulur. 
Neredeyse bütün dorsal sinir fiberleri 
dorsal arterlerin lateralinde seyrettiği 
için, bu alan sütürlerin konulması için son 
derece güvenlidir (23). 

Maksimal kurvatür yeri belirlenir. Yaklaşık 
0,5-0,8 cm aralıklar ölçülerek sütürlerin 
giriş ve çıkış noktaları işaretlenir. Her bir 

sütür 4 noktaya karşılık gelir; düzelmenin 
olabilmesi için çoğu kurvatür dorsal venin 
bir tarafına 2-3 sütür (toplamda 16 ya da 
24 nokta) gerektirir. Ciddi açı deformitesi 
olan nadir olgularda 4 çift sütür (32 
nokta) kullanılır. 2-0 örgülü polyester 
sütürler tunika albugineanın tam katı 
boyunca yerleştirilir. Penis ereksiyonu 
tam iken, sütürler tek bir düğümle 
bağlanır ve her düğümün hemen üzerine 
lastik uçlu klemp konulur. Ardından 
penisin düzleşmesi ereksiyon sırasında 
değerlendirilir. Düzeltmeler sütürler 
gevşetilerek ya da sıkılarak yapılabilir. 

Eğer intervasküler alanın oluşturulması 
çok zor ise dorsal ven serbestleştirilebilir 
veya bağlanıp çıkarlabilir, ortaya çıkan 
dorsal ven yatağına sütürler atılabilir (23).  

Tekniklerin karşılaştırılması

1995’de Poulsen ve ark. 3-5 aylık 
takiplerinin ardından 118 hastanın (95’ine 
Nesbit tekniği, 23’üne plikasyon tekniği 
uygulanmış) sonuçlarını bildirmişlerdir 
(9). Nesbit grubunda genel memnuniyet 
sonuçları %86 iyi veya kabul edilebilir 
olarak bildirilir iken, plikasyon grubunda 
bu oran %35’di. Nesbit grubunda 
hastaların sadece %8’i tekrar operasyon 
gereksinimi duymuşken plikasyon 
grubunda bu oran %48’di. Nesbit 
grubunda % 4’lük hematom formasyon 
oranı gibi daha erken komplikasyonlar 
görülürken plikasyon grubunda bu 
komplikasyonlar izlenmemiştir. Nesbit 
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grubunda geç komplikasyon olarak 1 
olguda azalmış erektil fonksiyon ve 
skar oluşumu bildirilmişken plikasyon 
grubunda geç komplikasyonlar palpabl 
sütürlerle ilişkili bulunmuştur.

Nyirady ve ark. üç farklı teknikle 
tedavi edilen 87 hastada sonuçları 
karşılaştırmıştır (13). Nesbit (n=18), 
plikasyon (n=7) ve modifiye Nesbit (n=62). 
Hastalar ortalama 89 ay takip edilmiş ve 
% 97’si başarılı olarak tedavi edilmiştir.  
Nesbit veya modifiye Nesbit yöntemi 
ile tedavi edilen hastaların %16’sında 
penil kısalma bildirilirken bu oran 
plikasyon sonrasında %28’dir. Öte yandan 
plikasyon grubundaki hiçbir hastada 
penil duyu değişimi gözlenmezken 
Nesbit grubunda %5 ve modifiye Nesbit 
grubunda % 1 oranında gözlenmiştir.  
Plikasyon grubundaki hastalarda daha 
yüksek rekürrens sayısı ve daha fazla 
palpabl sütür şikâyetine rastlanmıştır. 
Toplam memnuniyet Nesbit grubunda 
%88, modifiye Nesbit grubunda %98 ve 
plikasyon grubunda %71’dir. 

Nesbit yöntemi uygulanan 42 hastalık 
bir seride cerrahi sonrası dönemde 
hastaların %10’unda rezidüel kurvatür, 
%50’sinde penil kısalma, % 2,3’ünde 
erektil disfonksiyon, %21,4’ünde ise his 
kusuru tespit edilmiş. Memnuniyet oranı 
%76,2 olarak saptanmıştır (24).

Başka bir Nesbit serisin de ise bu oranlar 
sırasıyla %14, % 17.4, % 11.5, %11 ve % 
83 olarak saptanmıştır (25).

Leonardo ve ark. 2012’de, 39 aylık 
ortalama takip süresiyle 31 hastanın 
sonuçlarını incelemişlerdir (26). Her 
iki teknikte toplamda %100 hasta 
memnuniyetine ulaşmışlardır. Nesbit 
grubundaki hastaların %50’sinde penil 

kısalma bildirilirken bu oran plikasyon 
grubunda %75’di ve her iki grupta da 
sütürler palpabl olmasına rağmen 
Nesbit operasyonu ile karşılaştırıldığında 
plikasyonla ilişkili ana yakınmalarından 
biri ereksiyon sırasında sütürlerin 
hissedilebilmesiydi (sırasıyla %21 ve %0). 
Diğer yandan Nesbit tekniği uygulanan 
hastaların %75’inde glansta parestezi 
bildirilirken plikasyon grubunda bu oran 
%37 idi.

Plikasyon yönteminde memnuniyet 
oranları %67 ile %96 (27,28) penil kısalma 
oranları %8,3 ile %100 (29,30) peniste 
tam düzelme oranları ise % 29 ile %95 
aralığında saptanmıştır (31,32).

2-PLAK İNSİZYON/PARSİYEL EKSİZYONU 
VE GREFTLEME. 

Kurvatür >60o olan ve/veya kum saati 
deformitesi olan hastalarda greftleme 
yöntemleri önerilir. Bu yöntemde penisin 
konkav yüzeyinin uzunluğunu arttırmak 
için plak insize/eksize edilerek oluşturulan 
tunikal defekt bölgesine greft yerleştirilir. 

Penis deglove edilerek nörovaskuler 
demetler medialden laterale (Şekil 10-

A) veya lateralden mediale (Şekil 10-
B) diseke edilerek tunikadan ayrılır ve 
asılır.  Bu aşamada nörovaskuler demetin 
plak olan bölgede diseksiyonuna, artmış 
yapışıklık nedeniyle dikkat edilmelidir.

Nörovaskuler demet plak bölgesinden 
uzaklaştırıldıktan sonra plak palpe edilerek 
insizyon mu eksizyon mu yapılacağına 
karar verilir ve kesilecek hat işaretlenir. 
(Şekil 11-A) İnsizyon/eksizyondan sonra 
penis gerilerek oluşan tunikal defekt net 
olarak gözlenir ve ihtiyaç duyulacak olan 
greft alanı hesaplanır (Şekil 11-B). Bu 
aşamada artifisyel ereksiyon için turnike 
kullanılmışsa açılmalıdır. Çünkü turnike 
proksimal kurvatürü gizleyebilmektedir.

İnsizyon yönteminde son zamanlarda 
sıklıkla 1998 de Lue tarafından tariflenen 
H insizyon kullanılır (Şekil 11). H’nin 
ortadaki kolu kurvatürün en çok olduğu Şekil 10 A-B: Nörovaskuler demetin tunikadan diseke edilmesi.

Şekil 11 A-B: Plak palpe edildikten sonra insizyon /eksizyon kararı verilir ve kesi alanı 
işaretlenir ve kesi yapılır. Kesi sonrası penis gerdirilerek greft kaplanacak alan net 
olarak izlenir.

A B
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plak bölgesine yapılır (33).  Alternatif 
olarak kurvatürün en fazla olduğu yerden 
şerit şeklinde bir plak dokusu eksize 
edilebilir. İnsizyon işlem tamamlandıktan 
sonra greftleme işlemine geçilir. 
Greft materyali olarak çeşitli yapılar 
kullanılabilir (Tablo 2).

PEYRONİE HASTALIĞI CERRAHİ 
TEDAVİSİNDE 

GEOMETRİK PRENSİPLER

Bu teknik Paulo H.Egydio tarafından tarif 
edilmiştir (34). Bu teknikte;

1-Dorsal kurvatür varlığında erekte 
penise, plağın distal ve proksimalindeki 
penil aksa paralel iki adet çizgi çizilir.
(a-a’ ve b-b’) Bu iki çizgini kesiştiği alan 
kurvatürün en fazla olduğu alan olarak 

tespit edilir (P noktası). Bu noktada 
oluşan açıya açıortayı olmak üzere penise 
çevresel bir hat çizilir (yeşil çizgi). Bu 
çevresel hat tunikal diseksiyonun en çok 
yapılması gereken alanı gösterir (Şekil-12 ).

2-Ardından penil aksa paralel olarak 
çizilen iki çizgiye dik 2 tane daha çizgi 
çizilir 

(d-d’ ve e-e’)

Çizilen bu iki çizginin uzunlukları 
arasındaki fark ((d-e) - (d’-e’)) oluşacak 
defektin genişliği olarak hesaplanır 
(W-Kırmızı ok). Hesaplana bu genişlik 
penisin uzun ve kısa yüzleri arasındaki 
uzunluk farkıdır.  (Şekil-12 )

P noktasından geçen çevresel çizgi her 
iki tarafta da üretraya greft genişliğinin 
1/4’ü kadar mesafeden (W/4) 120 o 

açılarak paraüretral hatta indirilir. 
Çevresel çizginin 120 o ile ikiye ayrıldığı 
alanlar F ve F’ noktaları olarak işaretlenir. 
Bu iki nokta arasındaki mesafe ölçülerek 
greft materyalinin uzunluğu olarak 
belirlenir (L) (Şekil 13).

4-Ventral kurvatürler de aynı teknikle 
hesaplanır. Tek fark F ve F’ noktaları 
paraüretral değil dorsalde interkavernosal 
hat yanında olmasıdır.

Greft genişliği: | (d-e) - (d’-e’) | 

Greft uzunluğu: |  F-F’|

Alınan greft materyalinin büzüşerek 
küçülme ihtimali de göz önüne alınarak 
uygun boyutlarda greft materyali çıkartılır 
ve oluşan defekt alanına sütüre edilir 
(35).

Bu hesaplamalar her defekt alanın ve greft 
materyaline tam olarak uygulanmayabilir. 
Bu durumda defekt alanının şekil ve 
büyüklüğüne göre çeşitli greftleme 
yöntemleri kullanılabilir  (Şekil 14 A-B-C).

 

Otolog greftler Allogreftler Xenografts Sentetik greftler

Dermal Kadavra perikardı Domuz incebarsak mukozası Gore-Tex

Venöz Kadavra fasia lata Sığır perikardı Dacron

Tunika albuginea Kadavra dura mater Domuz dermisi

Tunika vaginalis Kadavra dermisi

Temporal fascia

Bukkal mukoza

Tablo 2: Eksizyon+greftleme yönteminde kullanılabilecek greft türleri

Şekil 12- Kurvatürün en fazla 
olduğu alanın ve greft genişliğinin 
hesaplanması

Şekil 13: Greft uzunluğunun belirlenmesi



Peyronie Hastalığı

23

Şekil 14: Kurvatürün yeri ve 
şiddeti gözönünde bulundurularak 
yapılabilecek çeşitli insizyon ve 
greftleme yöntemleri.

Greft defekt alanına serilerek tunikaya 
tesbitlenir.  Greftleme yönteminde 
operasyon sonrası erektil disfonksiyon 
oranlarının diğer yöntemlere oranla 
yüksektir. Bunun nedeni plağın 
mobilizasyonuna bağlı gelişen venöz 
kaçağa bağlanmaktadır(36).  Safen ven 
grefti kullanılan olgularda ED oranları % 7 
ile % 22 arasında rapor edilmiştir (37,38).

Aşağıda; kliniğimizde yapılan T - grefte 
örnek bir vaka sunulmuştur. 

1-Pre-operatif penis* 

2-Buck Fasiasının açılması*

 

3-T defektin uzun kolu*

 

4-Ven grefti*

      

5- T defektin kısa kolu –greftli*

 

6- Penisin son hali*

(*Dr. Tahir Turan Arşivi )  resimler ile danış
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PENİL PROTEZ İMPLANTASYONU

Cerrahi endikasyonu olan ve eş zamanlı 
medikal tedaviye cevap alınamayan 
PH’da protez implantasyonu önerilir.  
Bükülebilir ve şişirilebilir protez 
kullanılabilir.  Şişirilebilir protezler 
cerrahi sonrası rezidüel kurvatür oranları 
ve hasta memnuniyeti açısından daha 
yüz güldürücüdür(9).  Eş zamanlı penil 
düzeltme işlemlerinden herhangi birisi 
de uygulanabilir. 

Hafif-orta düzeyde kurvatürü olan 
hastalarda sadece protez takılması yeterli 
olabilirken daha ileri düzeyde kurvatürü 
olan hastalarda intraoperatif re-modeling 
gerekebilir. Remodeling işleminde protez 
takıldıktan sonra penis kurvatürün tersi 
yönde sertçe bükülür ve 90 sn beklenir, 
Bu sırada genellikle plağın kırılmasına 
bağlı bir ses duyulur (39,40).  Bu işlem 
sonrasında < 30 o  kurvatür kalırsa ek 
işleme gerek yoktur.  Bu hastalarda 
protez bir doku genişletici olarak işlev 
görecek ve birkaç ay içinde tam düzelme 
sağlayacaktır (37).  Daha fazla kurvatür 
kalırsa Nesbit, plikasyon veya greftleme 
yöntemleri eklenebilir (41-43).  PH’da 
penil protez uygulamasının başarı 
oranları % 80-100 seviyesindedir (44-46).

POSTOPERATİF BAKIM VE 
REHABİLİTASYON

Penil düzeltme operasyonları sonrası 
erektil fonksiyonu iyileştirme ve penil 
kısalmayı en az düzeye indirmek için 
önerilir. Bu hastalara cerrahiden 2 
hafta sonra başlamak üzere penise 
germe ve masaj tedavisi önerilir (47).  
Ayrıca hastalara kas relaksasyonu ve 
penil kanlanmayı arttırmak amacıyla 
fosfodiesteraz inhibitörleri de önerilir 
(48).

Gece ağrılı ereksiyonları için yatarken 
alınan diazepam ve lüzum halinde ilk 
7-10 gün amil nitrit kullanımıyla en aza 
indirilebilir. Cinsel ilişkiye ağrı ve ödemin 
gerileyerek yeterli iyileşmenin olduğu, 
cerrahiden yaklaşık 6 hafta sonra izin 
verilir (20).
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