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СОВРЕМЕННОЕ ПОНИМАНИЕ ПРОБЛЕМЫ БОЛЕЗНИ ПЕЙРОНИ

Болезнь Peyronie’s, или фибропластиче-
ская индурация полового члена (от латинского 
induracio penis plastika – IPP) – достаточно редкое 
заболевание, в основе которого лежит локаль-
ное повреждение белочной оболочки (tunica 
albuginea) кавернозных тел полового члена [1].

Фибропластическая очаговая индурация по-
лового органа мужчины была известна на про-
тяжении многих веков эскулапам древнего 
мира. Типичное S-образное искривление поло-
вого члена увековечено в скульптурах времен 
Римской империи, хранящихся в Британском 
Национальном музее. 

Первые детальные описания идиопатиче-
ской фибропластической индурации полового 
члена были сделаны основателем современной 
анатомии Andreas Vesalius (1514-1564) в его кни-
гах «Tabula Anatomicae Sex» (1538) и «De Humani 
Corporis Fabrica» (1543). Позже, другой известный 
анатом, Габриэль Fallopius (1523-1562) в своем 
трактате «Observationes Anatomicae» (1561) также 
обсуждал эту патологию. Однако, болезнь была 
систематизирована и детально описана главным 
хирургом Короля Луи XV и основателем Париж-
ской Хирургической Академии François Gigot de 
la Peyronie в 1743 году в статье «Some obstacles 
opposing the natural ejaculation of semen». В ней 
автор приводит описания трех пациентов с бо-
лезненным отвердением и искривлением поло-
вого члена во время полового акта [2].

Пейрони лечил пациентов минеральной во-
дой Barèges и ртутными растираниями. Некото-
рым такое лечение даже помогало. Пейрони не 
был первым человеком, описавшим эту болезнь. 
В 1687 году, аналогичное патологическое состо-
яние было описано Эфемеридесом, но именно 
Пейрони привел более подробные данные и рас-
ценил его как болезнь, сформулировал особен-
ности развития и предпринял первые попытки 
лечения [2]. 

Авторитет, завоеванный в операционных и 
анатомических театрах, не позволил забыть имя 
французского врача. Именно поэтому, термин 
«болезнь Пейрони», является в настоящее время 
общепринятым для обозначения фиброзного 

поражения белочной оболочки кавернозных тел. 
Фибропластическая индурация полового чле-
на известна и как «болезнь Buren’s» по фамилии 
одного из авторов Van Buren и Keyes, которые 
повторно описали это заболевание в конце ХIХ-
ого столетия. Другие, менее известные названия 
этой деформации, такие как «coles incurvatus», 
«penis lunatus», «induratio penis plastica», а также 
«bent spike syndrome» не получили распростра-
нения в литературе.

Несмотря на почти трёхсотлетний период из-
учения болезни Пейрони, проблема этиологии, 
патогенеза и лечения этой болезни и на сегод-
ня остается актуальной и нерешенной. Извест-
ный французский хирург W.D. Dunsmuir (2003) 
пишет: «Несмотря на огромное число методов 
лечения болезни Пейрони, идеального способа 
не существует. Болезнь Пейрони остается нере-
шенной проблемой. Причины заболевания не-
ясны, лечение сложно» [3].

Болезнь Пейрони в настоящее время отно-
сят к группе хронических неэпидемических не-
инфекционных заболеваний. Эпидемиологиче-
ские показатели распространенности заболева-
ния в мужской популяции колеблются в широ-
ком диапазоне – от 0,4% до 3,2% [4]. Однако, ряд 
исследователей приводят цифры от 1-2% до 3% 
и даже 7,1% [5, 6]. Предполагается, что показа-
тели намного превышают существующие ста-
тистические данные о распространённости бо-
лезни Пейрони. По результатам последних эпи-
демиологических исследований, заболевае-
мость оценивается разными авторами от 3,7% 
до 8,9%, что значительно выше, чем считалось 
ранее [7, 8].

Болеют мужчин различных возрастных групп. 
Две трети пациентов заболевают в возрасте от 
40 до 60 лет, то есть, в период максимальной со-
циальной и половой активности [9]. Хотя описан 
случай болезни Пейрони у пациента 18 лет [10]. 
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Есть также косвенное свидетельство о том, 
что реальная распространенность болезни Пей-
рони намного шире – в одной из своих работ, 
B.H.Smith (1969) указывает, что при аутопсии 
обнаружил фиброзные бляшки в кавернозных 
телах у 23 из 100 трупов [11]. По данным D.Ralph 
и J.Pryor (2002), первичная заболеваемость не-
дугом увеличивается от 3-4 случаев заболевания 
на 100 000 мужчин в возрасте 20-29 лет до 66 на 
100 000 мужчин 50-59 лет [12].

Для исследования истинной распространен-
ности болезни Пейрони, использовали анкети-
рование мужчин во время скрининга по поводу 
рака простаты. По данным проведенного иссле-
дования, болезнь Пейрони распространена сре-
ди 8,9 % мужчин [13]. У этих пациентов стати-
стически достоверно чаще встречались курение, 
злоупотребление алкоголем, сахарный диабет, 
артериальная гипертензия и рак простаты [14].

Среди причин низкой обращаемости паци-
ентов, следует отметить нежелание рассказы-
вать об искривлении полового члена при эрек-
ции и подвергаться врачебному осмотру. Поэто-
му, главной причиной обращения к специалисту 
является наличие болезненной эрекции, а этот 
симптом отмечается при болезни Пейрони да-
леко не всегда [15].

При анализе тенденций эпидемиологии бо-
лезни Пейрони, следует отметить склонность к 
увеличению первичной заболеваемости и рас-
пространенности. Причиной этого является как 
увеличение сексуальной активности мужчин 
средних лет, так и повышение уровня информи-
рованности пациентов. Необходимо отметить, 
что в отличие от многих других заболеваний, 
обращение пациента к андрологу редко про-
исходит на ранней стадии. Мужчина либо дол-
гое время не замечает симптомов болезни, либо 
стесняется обращаться к врачу [16].

Этиология болезни Пейрони в настоящий мо-
мент изучена не до конца и до настоящего вре-
мени является предметом дискуссии [7, 17]. Всег-
да существовало несколько концепций разви-
тия этого заболевания. В эпоху схоластической 
медицины, болезнь Пейрони считалась Божьей 
карой за различные сексуальные девиации: ин-
цест, гомосексуализм. Впрочем, некоторые те-
ологи утверждали, что причиной развития фи-
брозной индурации полового члена может быть 
даже супружеская неверность.

По мере развития фундаментальных наук в 
XX веке стали возникать новые концепции эти-
ологии заболевания. Причиной развития болезни 
Пейрони считалось неспецифическое воспале-
ние уретры с образованием периваскулярных 
инфильтратов [11]. Была выявлена статистиче-
ски достоверная связь между развитием болез-

ни Пейрони и предшествующими диагностиче-
скими обследованиями, во время которых могло 
произойти инфицирование уретры при манипу-
ляциях [18]. В дальнейшем доказали, что причи-
ной воспалительного инфильтрата, возникаю-
щего на начальных стадиях заболевания, явля-
ется микротравма полового члена [1].

Деформация пениса может быть как врож-
денной, так и приобретенной. Наличие дефор-
мации определяется состоянием тканей. Врож-
денное искривление полового члена характери-
зуется низким показателем эластичности тка-
ней, то есть, речь идет о недоразвитости тканей. 
Приобретенная деформация сопровождается 
локальным фиброзом [19].

Наибольшее распространение получила те-
ория возникновения заболевания в результате 
хронической травмы кавернозных тел во вре-
мя полового акта. На протяжении многих деся-
тилетий, было принято считать травму (нередко 
– субклиническую) полового члена, как наибо-
лее вероятную причину начала болезни Пейро-
ни [20]. Существует также аутоимунная теория 
развития процесса. Травма стимулирует ауто-
имунную реакцию, приводящую к замещению 
фиброзной тканью здоровых участков белочной 
оболочки кавернозных тел и, как следствие – об-
разованию «бляшек Пейрони» [21].

По мнению авторов, травма приводит к от-
ложению фибрина, что, являясь пусковым ме-
ханизмом воспаления, привлекает макрофаги и 
нейтрофилы, что, в свою очередь, активизирует 
фибробласты с последующей клеточной проли-
ферацией, повышением сосудистой проницае-
мости, стимуляцией хемотаксических факторов 
воспалительных клеток (гистиоцитов). Возни-
кает процесс воспаления, индурации и накопле-
ния фибрина между слоями белочной оболоч-
ки [22]. Уникальная анатомия белочной оболоч-
ки, которая состоит из двух слоев плотной и сла-
бо васкуляризированной соединительной ткани 
[23], является «ловушкой» для воспалительной 
реакции – процесс затягивается на месяцы и 
годы. Время, в течение которого образуется руб-
цовая ткань, длится примерно 1-1,5 года, приво-
дя к дистрофии коллагеновой ткани и матрикс-
ных основ оболочки вследствие избыточной ак-
тивности фибробластов [24].

Наиболее вероятно, что у болезни нет еди-
ного этиологического фактора, а многочислен-
ные причины могут вызывать развитие бляшек. 
Однако, патологические изменения однотип-
ны во всех случаях. Установлено, что периваску-
лярная активация клеток может сопровождать-
ся развитием волокнистой соединительноткан-
ной бляшки с последующей метаплазией в хря-
щевую и костную ткани [25, 26].
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При болезни Пейрони, формирование еди-
ничных или множественных фиброзных бля-
шек начинается как асептическое воспаление в 
соединительной ткани между белочной оболоч-
кой кавернозных тел и их эректильной тканью. 
Привлекая к воспалительному процессу эласти-
ческую ткань белочной оболочки и не затраги-
вая собственную фасцию полового члена и эрек-
тильную ткань, заболевание проходит четыре 
стадии развития: латентную, манифестную, ста-
дию стабилизации и конечную стадию [15, 27].

В качестве этиологических факторов рассма-
тривались: травма полового члена (включая и 
микротравму), нарушение эндокринного рав-
новесия в системе гипофиз-кора надпочечни-
ков, болезни соединительной ткани с различны-
ми вариациями воспалительно-аллергического 
процесса и различной локализацией патологи-
ческого процесса, аутоиммунные реакции, ге-
нетическая предрасположенность, образование 
свободных радикалов, дефицит витамина Е, ин-
фекции, применение -блокаторов [28]. Послед-
ние исследования представляют болезнь Пей-
рони, как локализованное нарушение процесса 
заживления в соединительной ткани [29], а ги-
перпродукцию фактора TGF-1, как возможный 
патогенетический механизм данного заболева-
ния [7].

Большое значение в развитии болезни Пей-
рони имеет трансформирующий фактор роста 
 (TGF-1). Он является хемоаттрактантом для 
моноцитов, индуцирует ангиогенез и регули-
рует выработку других медиаторов воспаления; 
стимулирует синтез межклеточного вещества, 
ингибируя протеазы, что ведет к интенсивному 
фиброзу. Увеличение экспрессии этого фактора 
отмечается при любом повреждении белочной 
оболочки полового члена, даже при ее биопсии. 
Это подтверждено опытами на животных. Дока-
зано, что TGF-1 присутствует в достоверно вы-
соких концентрациях в очагах болезни Пейро-
ни, кроме того, он обладает способностью сти-
мулировать собственный синтез [30, 31].

Значительную роль в патогенезе болезни 
Пейрони играет фактор роста фибробластов 
(PDGF). В области формирующейся бляшки ак-
тивно функционируют фибробласты, в этих 
участках отмечено значительное повышение 
концентрации PDGF [28].

Большое значение для развития болезни Пей-
рони имеет NO-синтаза. Известно, что от уровня 
концентрации этого фермента зависит степень 
повреждения клеток при воспалении. Поэтому 
многие ученые считают, что вещества, потенци-
ально способные ингибировать NO-синтазу, мо-
гут быть эффективны в лечении данного заболе-
вания [32].

Большое влияние на развитие болезни Пей-
рони оказывают генетические нарушения. 
Обычно фибробласт под воздействием TGF-1 
и PDGF превращается в миофибробласт. После 
активации эти клетки начинают синтез колла-
гена, который прекращается с естественной ги-
белью миофибробластов вследствие генетиче-
ски обусловленного апоптоза. При болезни Пей-
рони миофибробласт функционирует намного 
дольше. Все гены, регулирующие процессы об-
разования фиброзной ткани, могут быть разде-
лены на группы в зависимости от функции: сти-
мулирующие фиброз, контролирующие проли-
ферацию, дифференцировку и апоптоз фибро-
бластов. В свою очередь, в этих группах выделя-
ют гены, отвечающие за синтез коллагена, акти-
вирующие синтез TGF-1, влияющие на актива-
цию ангиотензиновой системы, апоптоз фибро-
бластов, метаболизм коллагена и эластина, от-
ложение кальция в бляшке.

Таким образом, для каждой стадии болез-
ни Пейрони определены регулирующие гены, и 
сделано предположение о том, что весь патоге-
нез обусловлен нарушением экспрессии этих ге-
нов [33]. Авторы продолжают исследования, на-
правленные на создание генной терапии забо-
левания.

В развитии болезни Пейрони значительную 
роль играет токсическое воздействие продук-
тов перекисного окисления липидов и свобод-
ных радикалов. Активные кислородные соеди-
нения относятся к классу свободных радикалов 
и образуются из кислорода в присутствии про-
оксидантных факторов. Наиболее значимыми 
свободными радикалами являются супероксид-
анион, перекись водорода, гидроксильный и пе-
роксильный радикалы и пероксинитрит-анион. 
Супероксид-анион образуется в моноцитах, 
нейтрофилах, лимфоцитах в сложном каскаде 
с участием никотинамидадениндинуклеотид-
фосфата (НАДФ). Перекись водорода образует-
ся из кислорода с участием супероксиддисмута-
зы, соединение достаточно стабильное, но при 
взаимодействии с внутриклеточным железом, 
образует гидроксильный радикал. Он являет-
ся наиболее токсичным среди активных кисло-
родных соединений. Оксид азота (NO) принима-
ет участие в расслаблении гладких мышц, одна-
ко при этом требуется присутствие многих ко-
факторов. При дисбалансе последних и в при-
сутствии супероксид-иона образуется перокси-
нитрит, который принимает активное участие в 
перекисном окислении липидов. Данный про-
цесс разрушает клеточные структуры; для того 
чтобы блокировать перекисное окисление ли-
пидов в клетке, существует развитая антиокси-
дантная система, включающая супероксиддис-



106

Университетская Клиника | 2020, № 3 (36)

мутазу, каталазу, глутатионпероксидазу, глута-
тионредуктазу. Существуют также и внеклеточ-
ные антиоксиданты: витамины C, E, аминобен-
зойная кислота, билирубин. Некоторые из них 
располагаются на мембранах клеток: селен, ка-
ротиноиды, витамин E [32].

При болезни Пейрони, в белочной оболочке 
развивается хронический воспалительный про-
цесс, сопровождающийся массивной клеточной 
инфильтрацией. При этом, иммунокомпетент-
ные клетки вырабатывают большое количество 
активных кислородных соединений. Для про-
тиводействия им, активность антиоксидантной 
системы также повышается, но этого недоста-
точно, чтобы предотвратить разрушение кле-
точных структур. Таким образом, в очаге вос-
паления при болезни Пейрони происходит до-
стоверное увеличение концентрации свобод-
ных радикалов, что способствует дополнитель-
ному повреждению клеток. Доказано, что дис-
регуляция TGF-1 во многом обусловлена имен-
но оксидативным стрессом. Последний, нару-
шает также внутриклеточный баланс ядерного 
фактора kappa B, влияющего на процессы вос-
становления тканей [31, 34].

Помимо углубления знаний о патогенезе бо-
лезни Пейрони, гистохимические исследования 
дают научное обоснование применению анти-
оксидантов (в том числе витамина Е) при кон-
сервативной терапии [4]. Таким образом, при 
проведении консервативной терапии болез-
ни Пейрони, использование антиоксидантов в 
острой фазе заболевания становится оправдан-
ным. Существуют возможности применения ви-
таминов C, E, каротиноидов, селена, убикви-
нонов. По мнению ведущих ученых, занимаю-
щихся изучением гистохимических особенно-
стей болезни Пейрони, дальнейшие исследова-
ния должны быть направлены на изучение роли 
оксидативного стресса в формировании бляшек 
и их кальцификации и разработку способов вос-
препятствовать этому [4, 14, 26].

Проведенные исследования свидетельствуют 
об ассоциации болезни Пейрони с такими гене-
тически обусловленными заболеваниями соеди-
нительной ткани, как контрактура Дюпюитрена, 
тимпаносклероз, ретроперитонеальный фиброз 
[16, 17]. Исследователи установили связь болез-
ни Пейрони с антигенами главного комплекса 
гистосовместимости HLA-B27. В целом, можно 
выделить два пути, по которым возможен им-
муногенетический вариант развития заболева-
ния: молекулярная мимикрия инфекционных 
агентов с последующим запуском аутоиммун-
ного ответа и спонтанный запуск через презен-
тацию генов HLA [30].

Экспрессия генов при болезни Пейрони ис-
следована и представлена во многих фундамен-
тальных работах [35]. Выделяются следующие 
группы генов: профиброзные; гены, контроли-
рующие пролиферацию фибробластов; антифи-
брозные. Углубленное исследование экспрес-
сии различных генов на разных стадиях болез-
ни Пейрони, позволило подтвердить гипотезу о 
большом значении генетической предрасполо-
женности в развитии заболевания, а также на-
метить пути для изучения возможностей гене-
тической терапии [30].

Гипотеза об аутоиммунной природе заболе-
вания была высказана еще более 40 лет назад, и 
на сегодняшний день появляется все больше и 
больше данных, подтверждающих ее [36].

Поскольку болезнь Пейрони часто сочетается 
с контрактурой Дюпюитрена, узловым склеро-
зом ушных раковин, периартритом плеча и ло-
патки (болезнь Дюпле), склеродермией и дерма-
томиозитом, а также другими локальными фор-
мами фиброматозов (коллагенозов), то это по-
зволяет предположить генез заболевания, как 
локальное проявление системного коллагеноза 
[37]. 

Имеется мнение о том, что формирование 
бляшек при болезни Пейрони – процесс, кото-
рый имеет мультифакторную этиологию и вклю-
чает цепь генетических, структурных и иммуно-
логических звеньев, действительные причины 
которых окончательно не выяснены [38].

Заболевание начинается с появления в бе-
лочной оболочке кавернозных тел инфильтра-
та, который, как правило, не имеет четких гра-
ниц. В дальнейшем в данной зоне образуется 
участок фиброза, иногда с последующей инкру-
стацией солями кальция. Поскольку при эрек-
ции растяжимость белочной оболочки в зоне 
бляшки ограничена, возникает различной сте-
пени искривление полового члена (эректильная 
деформация). Как правило, процесс формиро-
вания бляшки заканчивается через 12-18 мес. и 
наступает стабилизация заболевания. Вовлече-
ние в процесс прободающих сосудов и дорсаль-
ных артерий полового члена приводит к нару-
шению механизма закрытия вен и артериаль-
ной недостаточности полового члена [39]. 

Основными морфогенетическими механиз-
мами вовлечения кавернозных тел полового 
члена при болезни Пейрони, являются: атрофия 
сосудистых каверн и периваскулярных гладко-
мышечных волокон с уменшением необходимо-
го объема сосудов синусоидного типа, диспла-
зия соединительной и сосудистой тканей, фи-
бромускулярная, нодулярная и продольная ги-
перплазия гладкомышечных волокон. Сочета-
ние нодулярной и/или диффузной соединитель-
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нотканной, мышечной и сосудистой дисплазий 
с очагами ангиоматоза, нарушением кровото-
ка свидетельствуют об общности морфогенети-
ческих механизмов, которые развиваются в бе-
лочной и эректильной тканях при болезни Пей-
рони [39]. 

Описанные морфологические изменения мо-
гут служить структурной основой для разработ-
ки новых методов терапевтического и хирурги-
ческого лечения пациентов с фибропластиче-
ская индурацией полового члена. 

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Анализ представленных литературных дан-

ных показывает, что болезнь Пейрони являет-
ся часто встречающимся и малоизученным про-
грессирующим заболеванием полового члена, и 
на сегодняшний день эта проблема так и оста-
ется нерешенной. Заболевание влечет за собой 
необратимые последствия, поэтому очень важ-
но заподозрить болезнь Пейрони на ранних ста-
диях и начать своевременное лечение.

 А.Г. Кривобок , Ю.Ю. Малинин, С.Г. Ермилов, Г.И. Ермилов 

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

СОВРЕМЕННОЕ ПОНИМАНИЕ ПРОБЛЕМЫ БОЛЕЗНИ ПЕЙРОНИ

Болезнь Пейрони является неизученным до кон-
ца прогрессирующим заболеванием, что представля-
ет собой одну из актуальных проблем современной 
урологии-андрологии. Это состояние может повлечь 
за собой возникновение эректильной дисфункции у 
мужчин фертильного возраста, а его негативное вли-
яние на копулятивную функцию крайне неблагопри-

ятно сказывается на качестве жизни пациентов. Дан-
ный литературный обзор посвящен эпидемиологии, 
патофизиологии болезни Пейрони

Ключевые слова: болезнь Пейрони; половой член; 
фибропластическая индурация; фиброзная бляшка; 
белочная оболочка.

 A.G. Krivobok , Yu.Yu. Malinin, S.G. Ermilov, G.I. Ermilov

SEI HPE «M. Gorky Donetsk National Medical University», Donetsk

MODERN UNDERSTANDING OF PEYRONIE’S DISEASE

Peyronie’s disease remains an understudied progress-
ing disease being one of the relevant problems of modern 
urology and andrology. This condition may cause erectile 
dysfunction in men of fertile age and its negative impact 
on sexual function adversely affects patients’ quality of 

life. This article reviews epidemiology, pathophysiology 
of Peyronie’s disease.

Key words: Peyronie’s disease; penis; fi broplastic in-
duration; fi brous plaque; tunica albuginea.
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