
69

Peyroni hastalığının medikal-minimal invaziv tedavisi: 
Kılavuzlar eşliğinde güncelleme

ERKEK CİNSEL SAĞLIĞI

Androloji Bülteni 2016; 18(65): 69–73

Peyronie hastalığı (PH) genellikle mikro travmayı taki-

ben tunika albugineanın fibrotik iyileşmesiyle karakterize 

ve peniste kurvatür, kısalma, incelmenin yanında erektil 

disfonksiyon ve ağrı şikayetlerine de sebep olabilen kronik 

bir hastalıktır (1). Genel popülasyonda %3–10 sıklıkla gö-

rülür (2). Sıklıkla 50–55 yaş aralığında izlenmesine rağmen 

40’lı yaşlarda %1.5–10.8 aralığında izlendiğini belirten ça-

lışmalar da mevcuttur (3–6). 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 saptanmıştır (6). 

Patofizyoloji ve doğal seyir: Peyronie hastalığı iki fazlı 

bir hastalıktır. İlk evre olan akut evre penil inflamasyon ve 

buna bağlı ereksiyonda ve palpasyonda ağrı ile karakte-

rizedir (7,8). Kronik evrede ise inflamasyon rezolüsyonu 

ile birlikte plak boyutu ve kurvatür stabilize olur (8–10). 

Hastaların bir kısmında tanıdan sonraki ilk bir sene içinde 

spontan gerileme izlenenbilirken yaklaşık %45’i stabil kalır, 

%40’ı ise progresyon gösterir (10).

Günümüzde PH yara iyileşmesi bozukluğu olarak değer-

lendirilir. Genellikle penil mikrotravmayı takiben tunika al-

bugineada fibröz ve inelastik skar dokusu veya plak formas-

yonu oluşur (11). Travma Transforming Growth Faktör-Beta 

1 (TGF-β1) düzeylerinde artış (12) ile birlikte inflamatuar ve 

fibrotik sürece yol açarak hastalığın tipik bulgusu olan plak 

oluşumu ve penil kurvatüre yol açar. Ayrıca çalışmalarda re-

aktif oksijen radikalleri nedeniyle nitrik oksit düzeylerinde 

azalma olduğu da tespit edilmiştir (13). Erken dönemlerde 

meydana gelen inflamasyon ağrıdan sorumludur (14). Yakın 

zamanda yapılan bir çalışmada PH ile otoimmun hastalıklar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde bir bağlantı ol-

duğu gösterilmiştir. PH lökosit antijenleri ve doku uygunluk 

antijenleri ile bağlantılı olduğu da bulunmuştur. Bu birliktelik 

PH ile otoimmun hastalıkların da birlikteliğine açıklamakta-

dır (15). Yapılan genetik çalışmalarda WNT2 genetik bölge-
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sinin PH’na genetik yatkınlık oluşturduğu da tespit edilmiş-

tir. (16) Dupuytren hastalığı da PH ile ilişkili bir bağ dokusu 

hastalığıdır. PH ile beraber diabetes mellitus, hipertansiyon, 

dislipidemi ve hipogonadizm de görülebilir (14).

Peyroni hastalığının patofizyolojisi net olarak anlaşıla-

mamakla birlikte TGF-β1 ve reaktif oksijen radikalleri de 

dahil bir çok molekül araştırılmakta ve teorik olarak bu mo-

leküllerin düzeylerine müdahale edilerek hastalığın doğal 

sürecini değiştirmek amacıyla kullanılan ve daha sonra 

kullanılabilecek medikal tedavi seçenekleri açısından ça-

lışmalar yapılmaktadır (17). 

Sonuç olarak PH, etkilenen bölgede yoğun bir fibröz 

doku ve plak oluşumu ile katakterize ve bu plak dokusu-

nun neden olduğu penil kısalma, penil kurvatür, kum saati 

deformitesi ile sonuçlanabilen bir hastalıktır. Sıklıkla erektil 

disfonksiyon (ED) ile birliktedir. 

Klinik tanı: Hastalığın tanısı için genellikle anamnez ve 

fizik muayene yeterli olmaktadır. 

Anamnez: Öyküde hastalığın ne zaman başladığı, baş-

langıç semptomları, nasıl ortaya çıktığı ve ağrı olup olma-

dığı değerlendirilmelidir. Hastaların peyroni hastalığından 

önceki ve mevcut erektil fonksiyonları sorgulanmalıdır. 

Hastalar sigara içme öyküsü, diabet, hipertansiyon, dislipi-

demi, otoimmun hasalıklar, psikolojik faktörler gibi başka 

sebepler açısından da değerlendirilmelidir. Hastalar penil 

kurvatürün ereksiyon esnasındaki yönü ve derecesi açı-

sından sorgulanmalıdır. Hastaların en sık şikayetçi olduğu 

semptom kurvatür, bir diğeri ise penisteki kısalmadır.

Fizik muayene: Muayenenin en önemli kısmını penis 

muayenesi oluşturur. Gergin durumda penis boyu ölçül-

melidir. Penis boyu ölçümü muhtemel bir cerrahiden son-

raki süreçte meydan gelebilecek penil kısalmayı değer-

lendirmek için çok önemlidir. Plak lokalizasyonu belirlenir. 

Hastaların elleri ve ayakları Dupuytren kontraktürü açısın-

dan değerlendirilmelidir.

Deformitenin değerlendirilmesi: Deformitenin ob-
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jektif olarak değerlendirilebilmesi için penisin ereksiyon 

halinde izlenmesi gerekir. Vakumla veya hastanın kendi 

sağladığı ereksiyonla alınan fotoğraflara oranla vazoaktif 

madde enjeksiyonu ile sağlanan ereksiyonun gözlendiği 

yöntem daha uygundur (18).

2015 EAU penil kurvatür kılavuzunda plak boyutunu 

ultrasonik olarak ölçmek klinik pratikte önerilmemektedir. 

Fakat erektil disfonksiyon açısından vasküler parametrele-

rin ölçümü için doppler ultason önerilmektedir (19).

Tedavi

Cerrahi dışı tedavilerin başarı oranları çeşitli faktörler 

nedeniyle farklılıklar göstermektedir. Buradaki en önem-

li sebeplerden biri hastalığın kendi doğası gereği zaman 

içerisinde spontan regresyon göstermesidir. Diğer bir kı-

sıtlama da tedavi de başarı kriterlerinin net olarak tanım-

lanamamasıdır. 

Hastalığın akut veya kronik evrede olması tedavi seçi-

mini etkiler. Erken dönemde unstabil veya ilerleyici defor-

mitesi olan, ağrılı ereksiyon tarifleyen veya cerrahi için fi-

ziksel olarak uygun olmayan ve cerrahiyi istemeyen kronik 

evredeki hastalar için cerrahi dışı tedavi yöntemleri endi-

kedir. Cerrahi dışı tedavi yöntemleri oral, intralezyoner ve 

dış kaynaklı enerji tedavileri olarak sınıflanabilir.

Oral tedaviler

E vitamini: E vitamini PH tedavisinde ilk kez 1949 yı-

lında kullanılmıştır. E vitaminin doğal bir antioxidan olma-

sı, yara iyileşmesinin akut ve proliferatif fazında oksidatif 

stresi azaltması, düşük yan etki profili ve maliyetinin düşük 

olması bu alanda popülerliğini arttırmıştır ve oral tedavide 

en sık kullanılan ajan olmasını sağlamıştır. Fakat E vitami-

ninin PH tedavisindeki başarısı tartışmalıdır ve tek başına 

kullanımımın faydalı olmadığını gösteren çalışmalar mev-

cuttur (20–21). Bununla birlikte E vitaminini diğer oral 

ajanlarla kombinasyonunun sadece diğer ajanın kullanıl-

dığı gruba oranla plak boyutu ve kurvatür üzerine olumlu 

etkileri olduğu da bildirilmiştir (22,23).

Kolşisin: Kolşisin teorik olarak TGF-β1 salınımını azal-

tarak (24) fibroblastlardan kollajen sentezini azaltır ve ay-

rıca lökositlerdeki mikrotübül aktivasyonunu engelleyerek 

yara yerine lökosit göçünü önler, böylece yara yeri kont-

raksiyonunu önler (25). Kolşisinin PH kullanım endikasyo-

nu antifibrotik etkisidir. Akkuş ve ark. tarafınca daha önce 

tedavi almamış 24 olguyu kapsayan bir pilot çalışmada 

hastalara 3–5 ay oral kolşisin tedavisi verilmiş ve 12 hasta-

da plakların kaybolduğu ağrılı ereksiyonu olan 9 hastadan 

7’sinde ağrının geçtiği ve penil kurvatürü olan 19 hasta-

dan 7’sinde kurvatürde gerileme olduğu rapor edilmiştir 

(25). Safarinejad ve ark. tarafından yapılan randomize-

plasebo-çift kör bir çalışmada kolşisinin plaseboya karşın 

bir üstünlüğü gösterilememiştir (26). Monoterapide ağrı, 

kurvatür ve ultrason ile ölçülen plak boyutlarının azalma-

sında anlamlı bir fayda sağlamasa da hastalığın başlangıç 

fazında E vitamini ile kombine kullanımının faydalı olduğu 

gösterilmiştir. Kolşisin kullanan hastalar tipik olarak gastro-

intestinal yan etkilerden şikâyetçidirler (27).

Potasyum aminobenzoat (Potaba): Yapılan plasebo 

kontrollü çift kör bir çalışmada potaba ile plasebo karşılaş-

tırılmış ve potabanın (%74.3) plaseboya oranla (%50) daha 

etkin olduğu bulunmuştur (p=0.016). Bu sonuç potabanın 

PH’da progresyonu önleyebileceğini göstermiştir (28). 

Potaba PH’da antiinflamatuar ve antifibrotik etki amacıyla 

kullanılır. Bu etkilerini oksijen alımını arttırarak ve monoa-

min oksidaz aktivitesini stabilize ederek sağlar. Fakat bu 

durum sadece yeni oluşacak lezyonlar için geçerlidir, yani 

mevcut plaklara faydası yoktur. Gerek kullanım zorluğu 

(günde 4 kez), gerekse de fiyatı ve yan etkileri kullanımını 

sınırlandırmaktadır (8,29).

 Tamoksifen sitrat: Tamoksifen sitrat selektif bir östro-

jen reseptör modülatörüdür. Dokudaki östrojen reseptör 

ekspresyonuna bağlı olarak agonist veya antagonist olarak 

işlev görebilir. Ayrıca TGF reseptörleri üzerinde antifibrotik 

etkileri de vardır. Fakat son çalışmalarda penil ağrı, kurvatür 

ve plak boyutları üzerinde bir etkisi saptanmamıştır (30).

Karnitin: İntralezyonel verapamil ile kombinde edil-

diğinde kurvatür, plak boyutu ve cerrahi ihtiyacı üzerine 

olumlu etkileri gösterilmiştir (31). Fakat son çalışmalarda 

tek başına veya E vitamini ile kombine kullanımının plase-

boya bir üstünlüğü olmadığı bildirilmiştir (20).

Pentoksifilin: Pentoksifilin nonselektif bir PDE inhi-

bitörüdür ve in vitro koşullarda fibroblast proliferasyonu-

nu ve kollajen birikimini azalttığı gösterilmiştir (32). Ret-

rospektif bir çalışmada plak boyutlarını stabilize ettiği ve 

kalsiyum içeriğini azalttığı gösterilmiştir (33). Bir başka 

randomize çalışmada ise penil kurvatür ve plak boyutu 

üzerine plaseboya oranla anlamlı derecede iyileşme sağ-

ladığı saptanmış ve pentoksifilinin erken kronik evredeki 

hastalarda kurvatür ve plak üzerine orta derecede etkili 

olduğu yorumu yapılmıştır (34). Fakat bu bulguların başka 
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çalışmalarla doğrulanması gerekmektedir.

Fosfodiesteraz (PDE) tip 5 inhibitörleri: Siklik GMP 

düzeyini artıran PDE-5 inhibitörlerinden sildenafilin rat 

modellerinde plak boyutunu azalttığı ve fibroblast apopto-

zisini arttırdığı gösterilmiştir. Vardenafilin de peyroni ben-

zer plaklar üzerine reverse etkisi olduğu gösterilmiştir (35).

Günlük 2.5 mg tadalafil kullanan bir grupta (%69) pla-

seboya oranla (%10) anlamlı derecede skar dokularında 

daha fazla rezolüsyon izlenmiş ve bekleneceği gibi IIEF 

puanlarında da anlamlı artış saptanmıştır. Fakat bu çalış-

mada rezolüsyona uğradığı izlenen skar dokularının hiç-

birisinin palpabl olmadığı ve doppler ultrason ile tespit 

edildiği unutulmamalıdır. Ayrıca bu çalışma sonrasında ta-

dalafil ve plasebo grupları arasında kurvatür-penil kısalma 

ve ereksiyon düzeyleri arasında herhangi bir fark izlenme-

miştir (36). Bu çalışmalar bir ön çalışma niteliğinde değer-

lendirilip daha ileri kontrollü çalışmalarla doğrulanmalıdır.

Peyroni hastalığında oral tedavi ajanları inflamatuar ve 

fibrotik siklusu kırmak amacıyla kullanılmaktadır. Fakat bu 

ajanların ortak özelliği hiçbirisinin bu alanda kullanım öne-

risi açısından yüksek düzeyli kanıtları olmamasıdır bunun 

nedeni de hiçbir ajanın net olarak gösterilebilmiş klinik fay-

dasının olmamasıdır (7,27).

Oral tedavi amaçlı 2105 EAU kılavuzunda sadece Potaba 

önerilmekte, diğer oral tedaviler ise önerilmemektedir (19).

İntralezyoner terapiler

Medikal ilaçların direkt olarak plağın içerisine uygulan-

ması PH regresyonu önlemede alternatif bir cerrahi dışı 

yöntemdir. Oral ilaç uygulamasına göre en önemli avan-

tajı, patolojinin olduğu bölgede daha yüksek konsantras-

yonda ilaç dağılımına olanak sağlamasıdır (14).

Kortikosteroidler: Peyronie hastalığında kullanım en-

dikasyonu antiinflamatuar ve immunsupresif etkileridir. 

Steroid kullanımı ilk kez 1949 yılında tanımlanmıştır ve 

penil ağrı ve plak boyutunu azalttığı belirtilmiştir, fakat bu 

sonuçlar diğer çalışmalarda desteklenmemiştir (37,38). 

Ayrıca steroidler doku atrofisine neden olduğu için cerrahi 

ihtiyacı olan hastalarda cerrahiyi daha zorlu hale getirebil-

mektedir, bu yüzden intralezyoner steroid tedavisi günü-

müzde önerilmemektedir (28).

EAU kılavuzunda intralezyoner steroid enjeksiyonu 

önerilmemektedir (19).

Kalsiyum kanal blokerleri (kkb): Bu ajanlar ekstrasel-

luler kollajen ve TGF- β üretimini inhibe ederler. Peyronie 

hastalığında kullanımı ilk kez 1994 yılında tanımlanmış-

tır (39). İntralezyoner verapamil kullanılan bir çalışmada 

hastaların %60’ında penil kurvatürde anlamlı derecede 

azalma, %75’inde ağrıda azalma, %71’inde erektil fonksi-

yonda iyileşme bildirilmiştir (40). Başka bir çalışmada ve-

rapamilin hastaların %26’sında kurvatürü azalttığı, hastala-

rın %57’sinde plak boyutunu azalttığı ve %43’ünde erektil 

fonksiyonların iyileştiği bildirilmiş ve intalezyonel verapa-

mil uygulamasının güvenli ve hastalar tarafından iyi tolere 

edilen bir tedavi yöntemi olduğu yorumu yapılmıştır (41). 

Başka bir KKB olan nikardipinle yapılan 74 hastalık bir çalış-

mada intralezyoner nikardipin uygulamasının penil ağrı ve 

erektil fonksiyonlar üzerine olumlu etkisi olmakla birlikte 

kurvatür üzerine serum fizyolojiğe ek bir üstünlüğü olma-

dığı tespit edilmiştir (42). İntralezyoner KKB enjeksiyonu-

nun kurvatür, ağrı ve erektil fonksiyonlar üzerine olumlu 

etkileri olmakla birlikte bu etkilerin daha net ortaya kon-

ması için daha geniş serili çalışmalar beklenmektedir (28).

EAU 2015 kılavuzunda lezyon içi verapamil enjeksiyo-

nu öneri derecesi 1B ve kanıt düzeyi C olarak önerilmek-

tedir (19).

İnterferon (IFN): İnterferonlar immun sistem modü-

latörü olarak bilinen sitokinlerdir. IFN-α-2b’nin fibroblast 

proliferasyonunu ve ekstrasellüler matriks üretimini azalt-

tığı ayrıca yara iyileşmesini hızlandırdığı gösterilmiştir 

(43). Çok merkezli 2006 yılına ait randomize bir çalışmada 

IFN-α-2b’nin penil kurvatür ve plak boyutunu azalttığı gös-

terilmiştir. IFN-α-2b’nin flu-like sendrom ve sinüzit benzeri 

yan etkileri ise enjeksiyon öncesi naproksen ile önlenebil-

mektedir (44). Başka bir çalışmada IFN-α-2b ile E vitamini 

kombinasyonunun penil ağrı üzerine her iki ajanın tek ba-

şına kullanımına oranla belirgin olumlu etkisi olduğu tespit 

edilmiştir (45). EAU 2015 kılavuzunda lezyon içi interferon 

enjeksiyonu öneri derecesi 1B ve kanıt düzeyi C olarak 

önerilmektedir (19).

Kollajenaz (Collagenase clostridium histolyticum-

Cch): IMPRESS 1 ve 2 çalışmalarında intralezyoner Cch 

tedavisi alan hastalarda penil kurvatürde %38 düzelme iz-

lenirken bu oran plasebo kolunda %18.7 olarak saptanmış-

tır. Tedavi kolunda her hasta için ortalama 17 derecelik bir 

düzelme sağlanırken bu oran plasebo kolunda 9.3 derece 

olarak saptanmış ve Cch’nin peyroni hastalığının fizyolojik 

ve fiziksel sonuçlar açısında etkili olduğu yorumu yapıl-

mıştır. İntralezyoner Cch tedavisinin en sık bildirilen yan 

etkileri ise penil ekimoz, ağrı ve şişliktir (46).
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EAU 2015 kılavuzunda kollajenaz tedavisinin kurvatür 

derecesinde ve plak boyutu ile genişliğinde azalma sağla-

dığı belirtilmiş ve öneri derecesi 1B ve kanıt düzeyi B ola-

rak önerilmiştir (19).

Eksternal enerji terapileri

Patoloji bölgesine direkt lokal mekanik etki uygulama 

için farklı enerji kaynakları kullanılabilir. Oral ve intralezyo-

ner tedavilerle benzer şekilde bu tedavilerin de klinik rolü 

tam olarak ispatlanmamıştır (14).

İontoforez: Bu yöntemde iyonlar elektrik enerjisi kul-

lanılarak dokunun derinliklerine doğru hareket ettirilir. Bu 

sayede topikal (transdermal) ajanlar tunika abugineaya pe-

netre olabilir. Enjeksiyona göre daha az invaziv olması ve 

topikal ajanların yalnız başına kullanımına göre plak içeri-

sine daha iyi dağılım sağlaması en önemli avantajıdır. Bazı 

çalışmalarda elektromotiv ilaçlarla beraber dekzametazon 

ve verapamil kullanımı penil deformiteyi azaltmakta etkili 

bulunurken (47) bazı çalışmalarda etkili bulunmamıştır (48).

EAU 2015 kılavuzunda verapamil ile iontoforez yönte-

mi öneri derecesi 1B ve kanıt düzeyi C olarak önerilmek-

tedir (19).

Şok dalga terapisi (ESWT): Peyroni hastalığında 

ESWT’nin kullanım gerekçesi direk pulsatil şok dalgası uygu-

layarak plak boyutunu azaltmak, deformite ve ağrıyı gider-

mektir. Bu yöntem peyroni tedavisinde ilk kez 1999 yılında 

29 hastalık bir seride uygulanmıştır. Bu çalışmada 4 hastada 

(%17) tam remisyon, 6 hastada (%25) kısmi remisyon, 4 has-

ta ise kurvatürde kısmen gerilemeyle birlikte ağrısız erek-

siyon elde edilmiştir (49). Elli hastalık başka bir seride ise 

ESWT sonrası hastalarda ağrı erektil fonksiyon ve hayat kali-

tesinde olumlu etkiler olmakla birlikte penil kurvatür ve plak 

boyutunda bir azalma saptanmamıştır (50). Başka bir çalış-

mada toplam 36 hasta ESWT ve plasebo kolu olarak ayrılmış 

ve tedavi grubuna 16 hasta alınarak bu hastalara haftada bir 

kez, toplam 6 hafta boyunca seans başına 3000 şok dalga 

uygulanmıştır. Tedavi sonrasında plasebo ve ESWT grupları 

karşılaştırıldığında penil kurvatür, ağrı ve erektil fonksiyonlar 

arasında anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (51).

Yakın tarihte (2013) yayınlanan ve 102 hastanın ESWT 

(51 hasta) ve plasebo (51 hasta) olarak randomize edildiği 

başka bir çalışmada, ESWT’nin penil kurvatür ve plak bo-

yutu üzerine olumlu bir etkisi olmadığı saptanmıştır. ESWT 

grubunda plasebo grubuna oranla daha yüksek düzeyde 

ağrı rezolüsyonu izlendiği fakat bu durumun hastalığın 

doğal seyriyle bağlantılı olabileceği yorumu yapılmıştır. Bu 

çalışmada tüm bu sonuçlar göz önüne alındığında ESWT 

tedavisinin peyroni hastalığı tedavisinde yeri olmadığı ve 

önerilmemesi gerektiği belirtilmiştir (52) 

Peyroni hastalığının tedavisinde ESWT, EAU kılavuzla-

rında önerilmemektedir (19).

Penil traksiyon cihazları: Traksiyon cihazları Dupuyt-

ren kontraktüründe kullanımından yola çıkılarak PH’na 

uyarlanmıştır. Fakat bu tedavi yöntemi yüksek düzeyde 

hasta uyumu ve kararlılığı gerektirir (28) monoterapi ola-

rak önerilmez (7). 

EAU kılavuzunda deformiteyi azaltabileceği ve penil 

uzunluğu arttırabileceği belirtilmiştir (19).

Kök hücre tedavisi

Kök hücre tedavisi rat modellerinde TGF ile uyarılmış 

PH benzer modellerde uygulandığında tunica albugine-

ada fibrozis gelişimini engellediği gösterilmiştir (53). Kök 

hücrelerin bu etkinliklerini anjiyogenik etkileri sayesinde 

yaralanma-iskemi-fibrozis döngüsünü kırarak gerçekleştir-

diği düşünülmektedir (54).

Bu tedavi henüz araştırma safhasında olup PH tedavi-

sinde en çok ümit vaad eden yöntemdir.

ERKEK CİNSEL SAĞLIĞI

Tablo 1. İntralezyoner tedaviler

Tedavi

Kortikosteroidler 

Kollejenaz 

Kalsiyum kanal blokörleri 
 
 

İnterferonlar

Etki mekanizması

Anti-inflamatuar inhibisyonu, immün supresyon

İntersitisyel kollagenlerde degredasyon

Ekstrasellüler matriks moleküllerinde (kolla-
gen, fibronektin, glikozaminoglikan) transport 
inhibisyonu, inflamatuar yanıtın düzenlenmesi, 
fibroblast proliferasyonunun inhibisyonu

İmmün yanıt regülasyonu, fibroblast ve kollojen 
üretimi inhibisyonu

Yan etki

Lokal doku atrofisi, deride incelme

Enjeksiyon yerinde ağrı, ekimoz 

Bulantı, baş dönmesi, penil ağrı, ekimoz 
 

Sinüzit, ateş, flu-like semptomlar

Klinik rol

Etkisiz 

Pozitif etki 

Pozitif etki

 
 
Pozitif etki
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