STRESZCZENIE

Choroba Peyronie to schorzenie rzadko wystepujace. Etiologia i patogeneza PD sg nadal
niewyjasnione. Szacowana czesto$¢ wystepowania wynosi 0,4-9%. Choroba najczesciej
rozwija si¢ migdzy 55 — 60 rokiem zycia. W wyniku choroby Peyronie dochodzi do
wytworzenia si¢ w ostonce bialawej najczesciej po grzbietowej stronie pracia
wioknistej/uwapnionej plytki, ktora powoduje skrzywienie penisa uniemozliwiajgce, badz

utrudniajace wspolzycie plciowe.

Mikrourazy pracia powstate na skutek aktywnosci seksualnej uwazane sg za najczestsza
przyczyng rozwoju choroby. Wyrdzniono dwie fazy choroby. Pierwsza z nich jest ostra faza
zapalna, ktora objawia si¢ bolem penisa w stanie zwiotczenia, bolesnymi erekcjami,
wyczuwalnym palpacyjnie guzkiem lub wtoknista ptytka w praciu oraz rozwojem skrzywienia
pracia. Druga faza (faza przewlekla) to widknienie, w czasie ktoérego ptytka staje si¢ lita a

skrzywienie pracia ulega stabilizacji.

W leczeniu zachowawczym choroby Peyronie stosuje si¢ leki doustne, miejscowe oraz
w postaci iniekcji. Pewng skuteczno$¢ mozna osiggnaé podajac werapamil (VER) lub
deksametazon (DEX) w formie iniekcji do ptytki. Na chwile obecng brak jest sprecyzowanych
schematow dotyczacych leczenia zachowawczego z powodu ograniczonej liczby pacjentow
leczonych oraz matej ilosci badan w réznych populacjach pacjentéw: faza zapalna oraz faza
przewlekta. Leczenie chirurgiczne polegajace na korekcji skrzywienia pracia obejmuje jedynie

pacjentow w stabilnej przewleklej fazie choroby od co najmniej 3 miesiecy.

Celem pracy byta ocena aktywnos$ci prolidazy i ekspresji oksydazy prolinowej w
osoczu pacjentdow z chorobg Peyronie leczonych zachowawczo verapamilem (VER) i
deksametazonem (DEX) w postaci iniekcji do ptytki ostonki biatawej pracia w korelacji z oceng
poprawy klinicznej choroby oraz podjecie proby opracowania modelu in-vitro choroby

Peyronie.

Grupe badang stanowilo 20 me¢zczyzn z PD w wieku od 43 do 68 lat (Srednio 57,3 lat).
Wszyscy pacjenci byli w przewlektej (stabilnej) fazie schorzenia od co najmniej 12 miesiecy.

Werapamil (VER) podawano w postaci miejscowej iniekcji do ptytki pracia w dawce 5 mg co



tydzien, przez okres 10 tygodni. Nastepnie podawano deksametazon (DEX) réwniez w postaci

iniekcji w dawce 8 mg, co 4 tygodnie, przez okres 6 miesigcy.

Material do badan laboratoryjnych stanowita krew obwodowa, ktorg pobierano 3-
krotnie: przed leczeniem, po zakonczeniu terapii werapamilem oraz po zakonczeniu terapii

deksametazonem.

Grupe kontrolng do badan laboratoryjnych stanowito 20 zdrowych mezczyzn w wieku
od 55 do 60 lat.

Model in vitro choroby Peyronie wykonano przy uzyciu hodowli fibroblastow skory
ludzkiej pod wplywem doswiadczalnego zapalenia wywotanego przez nterleuking-1 oraz
doswiadczalnego uszkodzenia komoérek (pomiar gojenia rany). W opisanych modelach
oceniano wptyw werapamilu (VER) oraz deksametazonu (DEX) na wybrane parametry takie

jak: przezywalno$¢ komorek, biosynteza DNA oraz kolagenu i1 aktywno$¢ prolidazy.

U pacjentéw z chorobg Peyronie wykazano zwigkszenie aktywnosci prolidazy, co
prawdopodobnie sugeruje nasilenie procesow naprawczych oraz pobudzenie biosyntezy
kolagenu. Pomimo, ze nie wykazano wzrostu ekspresji prolidazy, odnotowano wzrost
fosforylacji prolidazy na reszcie tyrozylowej, co prowadzi do zwigkszonej aktywnosci

enzymatycznej prolidazy.

W badaniach nad modelem in vitro choroby Peyronie wykazano, iz zarowno werapamil

(VER) jak i1 deksametazon (DEX) sg inhibitorami biosyntezy kolagenu.

Stwierdzono, iz w modelu gojenia rany (WH) biosynteza kolagenu oraz aktywnos$¢
prolidazy byly silnie hamowane przez zarowno werapanil (VER) jak i deksametazon (DEX),
natomiast w modelu zapalenia (IL-1) aktywno$¢ prolidazy byla hamowana jedynie przez
deksametazon (DEX).

Na podstawie przeprowadzonych badan wysunigto wnioski, iz faza zapalna PD powinna
by¢ leczona werapamilem (VER), a faza wiloknienia (stabilizacji) zar6wno werapamilem

(VER) jak i deksametazonem (DEX).



