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RESUMEN
Priapismo
El priapismo ha sido definido  como “la con-
dición patológica caracterizada por una erec-
ción peneana que persiste más allá o no está 
relacionada con la estimulación sexual”. La 
fisiopatología del priapismo ha sido una gran 
incógnita hasta que se comienzan a hacer estu-
dios clínicos en pacientes en su mayoría afectos 
de disfunción eréctil, en cuyo diagnóstico o 
tratamiento se veían involucrados los medica-
mentos vasoactivos por vía intracavernosa. El 
priapismo se clasifica en isquémico (veno-oclu-
sivo) que es la forma más frecuente y priapismo 
arterial (no-isquémico) que es la presentación 
menos frecuente, causada por la entrada de 
flujo sanguíneo cavernoso no controlado. El 
propósito de esta revisión es documentar la 
fisiopatología de los tipos de priapismo y tratar 
de esquematizar la conducta diagnóstica y tera-
péutica ante ellos.
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SUMMARY
Priapism
Priapism has been defined as “The patological 
characterized by an erection of the penis which 
persists beyond the normal time or it is not 
related to sexual stimulus”. The fisiopatology 
of priapismo has not been well known until it 
began to be studied throughout clinical studies 
on patients, most of them suffering from erectil 
dysfunction in which intravenous vasoacti-

ve medications for medical treatments  were 
involved. Priapism is classified as ischemic 
(veno-oclussive) which is the most frequent 
and Arterial Priapism  (non-ischemic) which is 
the less frquent presentation of it caused by the 
blood flow no controled. The purpose of this 
study is give a documentary information about 
the fisiopatology of the different types of Pria-
pism trying to give a model of the behaviour of 
diagnosing and the therapeutic of them y tera-
péutica.
Key words: Priapism- erectil dysfunction.

Priapismo es un término derivado del griego 
Priapus, el cual representaba al Dios griego y 
romano cuya figura se relacionaba con la se-
ducción, la fecundidad, el amor sexual y al cual 
se le atribuían poderes terapéuticos sobre las 
enfermedades genitales masculinas en gene-
ral. Este Dios era conocido también por su falo 
gigante 1.
La primera publicación de la cual se tiene regis-
tro data del año 1616. Callaway en 1824 descri-
bió el primer caso de priapismo; desde entonces 
ha sido limitada la atención al estudio de la 
incidencia, etiología, fisiopatología, diagnóstico 
y tratamiento oportuno del priapismo . El pria-
pismo se asocia con consecuencias psicosociales 
devastadoras, con resultados poco favorables 
para las expectativas del paciente entre las cua-
les se pueden incluir disfunción eréctil irreversi-
ble y permanente 2.
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El Consenso para la Evaluación y Tratamiento 
del Priapismo, bajo el auspicio de la American 
Foundation for Urological Disease y con la 
participación multidisciplinaria de expertos en 
el área de pediatría, hemato-oncología, psi-
quiatría y urología, definieron priapismo como 
“la condición patológica caracterizada por una 
erección peneana que persiste más allá o no está 
relacionada con la estimulación sexual” 3.  El 
consenso también clasificó el priapismo en:
1. Priapismo isquémico (veno oclusivo): Es la 
forma más común de priapismo; generalmente 
se presenta con erección dolorosa y máxima 
rigidez, caracterizada clínicamente por la au-
sencia de flujo sanguíneo cavernoso. El priapis-
mo isquémico que tiene una duración mayor a 4 
horas se comporta como un síndrome compar-
timental el cual requiere intervención médica 
urgente. Las consecuencias potenciales son la 
fibrosis corporal irreversible y disfunción eréctil 
permanente.
2. Priapismo Arterial (no-isquémico): Es la 
presentación menos frecuente, causada por la 
entrada de flujo sanguíneo cavernoso no contro-
lado. La erección generalmente no es dolorosa y 
no tiene máximo grado de rigidez. El priapismo 
no isquémico requiere la evaluación y atención 
oportuna, sin embargo, por no ser un síndrome 
compartimental no representa una urgencia 
médica. 

INCIDENCIA
La existencia de estudios epidemiológicamente 
bien diseñados, y basados en la comunidad es 
limitada. Datos recientes revelan que la inci-
dencia de priapismo en la población general es 
baja. Un estudio retrospectivo finlandés, de-
terminó que la incidencia de priapismo en los 

años iniciales del estudio variaba de 0,3 a 0,5 
casos por 100.000 habitantes/año. Al concluir el 
estudio observaron un aumento en la incidencia 
a 1.1 casos por cada 100.000 habitantes/año. Lo 
anterior fue atribuido al nuevo uso de agentes 
vasoactivos intracavernosos, introducidos para 
el tratamiento de la disfunción eréctil 4.
Recientemente, Eland et al., llevaron a cabo 
un estudio retrospectivo tomando la base de 
datos del “Integrated Primary Care” donde se 
encuentran los datos de todos los pacientes que 
han sido valorados por médicos generales en 
los Países Bajos.5.  Este estudio demostró un 
leve aumento en la incidencia del priapismo no 
iatrogénico (0,9 casos por 100.000 habitantes/
año). La incidencia de priapismo en los Estados 
Unidos y otros países donde las hemoglobino-
patías como la anemia de células falciformes 
son prevalentes, puede ser más alta que en los 
países que no las presentan. Un estudio realiza-
do en cinco centros del Reino Unido y Nigeria 
en el cual tomaron 130 pacientes con diagnósti-
co de anemia de células falciformes reportaron 
una prevalencia de priapismo del 35%. 6.

ETIOLOGÍA
PRIAPISMO ISQUÉMICO (VENO-OCLUSIVO)
1. Medicamentos, toxinas, hormonas e hiperali-
mentación parenteral.
Algunos medicamentos son responsables has-
ta del 80% de los casos. 7. El tratamiento con 
terapia intracavernosa con agentes vasoactivos 
para la disfunción eréctil ha llegado a ser la 
causa más común de priapismo inducido por 
fármacos. El riesgo de priapismo después de 
inyección intracavernosa con agentes vasoac-
tivos como papaverina y prostaglandina E1 o 
combinados, es mayor en aquellos pacientes 
con disfunción eréctil psicogénica, neurogénica 
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o con insuficiencia arterial cavernosa pura. Se 
cree que las drogas antihipertensivas (feno-xi-
benzamina , labetalol , prazosin , pueden in-
ducir priapismo por su actividad bloqueadora 
α-adrenérgica previniendo o retardando el 
proceso fisiológico de detumescencia, o por re-
lajación directa del músculo liso de los cuerpos 
cavernosos 8,9.
Duggan et al. describió por primera vez la 
asociación entre heparina y priapismo, después 
de que cuatro pacientes desarrollaran priapis-
mo isquémico mientras recibían heparina para 
el manejo del infarto agudo del miocardio 10. 
Lo anterior fue estudiado posteriormente por 
Singhal et al. en 17 de 3.337 pacientes en he-
modiálisis que recibieron heparina, los cuales 
presentaron priapismo durante o poco tiempo 
después de la hemodiálisis 11. Sin embargo el 
mecanismo por el cual la heparina induce pria-
pismo no está claro; existe la hipótesis de que 
posterior a la suspensión de heparina puede 
desarrollarse un estado relativo de hipercoa-
gulabilidad 12. Por otro lado los pacientes en 
hemodiálisis presentan un defecto en el factor 
de von Willebrand, una molécula de adherencia 
plaquetaria que lleva a un estado hipercoagula-
ble. Por lo tanto estos pacientes pueden ser más 
susceptibles a presentar priapismo. As ímismo 
la warfarina se ha asociado también con el desa-
rrollo de priapismo 13. Aunque los antidepresi-
vos tricíclicos no se han asociado con frecuencia 
al priapismo, el trazadone, un antidepresivo 
e hipnótico extensamente utilizado, se asocia 
frecuentemente con erecciones prolongadas y 
priapismo 14. Se cree que el mecanismo más 
probable es el bloqueo adrenérgico, interfirien-
do con el mecanismo normal de detumescencia 
15.También han sido asociados medicamentos 
anti psicóticos como las fenotiazidas con pria-

pismo isquémico probablemente secundario al 
bloqueo de receptores dopaminérgicos D1, y 
en menor grado por su acción antihistamínica, 
antiserotoninérgica, anticolinérgica y por sus 
propiedades α-bloqueadoras 16,17.
La cocaína administrada por vía intranasal o tó-
pica ha llegado a ser una causa común de pria-
pismo isquémico 18. El mecanismo fisiopatoló-
gico es complejo y multifactorial. Por una parte 
la cocaína es un potente inhibidor de la recapta-
ción de norepinefrina, lo cual lleva a una deple-
ción en los niveles de almacenamiento neuronal 
de norepinefrina previniendo la detumescencia 
19. Por otro lado, la cocaína es un inhibidor 
poderoso de recaptación de serotonina, la cual 
puede causar estimulación del sistema nervioso 
central y vasodilatación periférica 20. De igual 
forma la marihuana también se ha asociado con 
priapismo 21.
Anteriormente, la alimentación parenteral con-
tenía emulsiones ricas en grasas y se reportaban 
casos de priapismo isquémico con frecuencia. 
Se han postulado diferentes mecanismos fisio-
patológicos como hipercoagulabilidad, embo-
lismo graso, trombosis capilar y flujo sanguíneo 
capilar disminuido como responsables del de-
sarrollo de priapismo isquémico inducido por 
alimentación parenteral 22.
Finalmente, se han asociado algunas toxinas 
(veneno de la araña viuda negra) 23, prepara-
ciones que contienen efedra 24 , y la adminis-
tración de diferentes hormonas (testosterona)  
o anti-estrógenos (tamoxifen)  con priapismo 
isquémico 25.
2. Alteraciones hematológicas 
Las alteraciones hematológicas, principalmente 
las hemoglobinopatías son la causa más común 
de priapismo en la población infantil . La inci-
dencia de anemia de células falciformes en la 
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población Afro-americana se estima en alrede-
dor del 8,2%,  y aproximadamente entre el 10% 
y el 89% de estos pacientes presentará priapis-
mo 26.
La mayoría de priapismos secundarios a ane-
mia de células falciformes ocurren durante las 
erecciones nocturnas. Es posible que la com-
binación de las anormalidades funcionales y 
estructurales del eritrocito, la tensión baja de 
oxígeno y pH corporal disminuido durante las 
erecciones nocturnas prolongadas puedan indu-
cir la formación irreversible de glóbulos rojos 
anómalos que van a disminuir el retorno veno-
so y el mecanismo de detumescencia normal. La 
anemia de células falciformes es probablemente 
la causa más común de priapismo intermitente, 
un síndrome raro y mal descrito caracterizado 
por múltiples episodios recurrentes de priapis-
mo isquémico. 
Otras hemoglobinopatías (talasemias)  y otros 
estados de hiperviscosidad tales como las leu-
cemias y policitemias se han asociado también 
con priapismo. La fisiopatología es similar a la 
anemia de células falciformes 25.
3. Alteraciones metabólicas, neurológicas y  
malignas.
Las alteraciones metabólicas tales como la ami-
loidosis  y la enfermedad de Fabry son causas 
raras de priapismo y la literatura médica se li-
mita a reportes de caso. El mecanismo fisiopato-
lógico más probable es debido a la obstrucción 
en la salida del flujo venoso. 
Lesiones raquimedulares, estenosis del canal 
medular 26, y neuropatías autonómicas son 
causas raras de priapismo y generalmente se 
resuelven espontáneamente o requieren mínima 
intervención. 
El priapismo maligno es una condición poco 

frecuente, sin embargo, los tumores malignos 
primarios más comunes responsables de esta 
presentación son: el cáncer vesical, prostático, 
colorectal, y renal ( 30,30, 16 y 11% respectiva-
mente) . Los mecanismos fisiopatológicos por 
los cuales los tumores malignos pueden causar 
priapismo son probablemente la obstrucción en 
la salida del drenaje venoso o por el reemplazo 
parcial del tejido de los sinusoides, llevando a 
éxtasis y trombosis. 27.
4. Idiopática
La etiología del priapismo isquémico se desco-
noce en aproximadamente del 30 al 50% de los 
casos 28. Una evaluación completa y extensa es 
mandatoria con el fin de excluir las causas re-
versibles o que puedan comprometer la vida del 
paciente. Otras causas asociadas con priapismo 
tales como hipertrigliceridemia , abscesos de los 
cuerpos cavernosos , y enfermedades contagio-
sas (tularemia, sífilis congénita, parotiditis) 29, 
son enumeradas a continuación:

Etiología del priapismo isquémico
Medicamentos:
Agentes Intracavernosos: Papaverina, prosta-
glandina E1,fentolamina
Agentes Orales: Trazadona, benzodiacepinas, 
fenotiazi-nas, Prazosin, fenoxibenzamina, 
labetalol, bloqueantes de los canales de calcio, 
Beta bloqueantes, hidralazina Anticoagulantes: 
Heparina, warfarina
Agentes Hormonales: Testosterona, hormona 
liberadora de gonadotrofinas, Antiestrógenos 
(tamoxifen)
Drogas recreacionales: Cocaína , marihuana
Alteraciones Hematológicas.
Estados de Hipercoagulabilidad: Policitemias 
Hemoglobinopatías: Anemia de células falcifor-
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mes, talasemia.
Alteraciones Inmunológicas: Lupus, deficiencia 
proteína C. 
Alteraciones Metabólicas: Gota, diabetes, sín-
drome nefrítico, fallo renal, amiloidosis, Enfer-
medad de Fabry.
Alteraciones Neurológicas: Lesiones de la mé-
dula espinal, neuropatía autonómica, estenosis 
del canal medular.
Enfermedades Malignas: Leucemia, mieloma 
múltiple, cáncer próstata, vesical, uretral, renal 
y colorectal. 
Idiopático
Etiología del Priapismo arterial
Trauma perineal cerrado
Trauma perineal penetrante: (laceración arteria  
cavernosa/Administración intracavernosa de 
agentes vasoactivos)
Idiopático: Trauma no reconocido.
Fisiopatología del priapismo isquémico
El priapismo isquémico se produce por un 
desequilibrio entre los mecanismos de va-
soconstricción y vasodilatación, que lleva a 
un síndrome compartimental del pene y se 
caracteriza por hipoxia, hipercapnia y acido-
sis. La exposición prolongada del músculo 
liso corporal a estas condiciones resulta en un 
daño irreversible del tejido eréctil con la sub-
siguiente fibrosis corporal. La acidosis atenúa 
la respuesta de contractilidad del músculo liso 
trabecular a los agonistas α-adrenérgicos 30. 
En consecuencia, se pueden requerir dosis más 
altas de agonistas α-adrenérgicos para superar 
la afinidad disminuida del receptor para lograr 
la detumescencia 31 .Además, la hipoxemia 
activa en las células endoteliales una cascada 
de reacciones caracterizadas por un aumento 
en la adhesión de neutrófilos, disminución en 

la cadena respiratoria mitocondrial y aumento 
en el calcio intracelular. El restablecimiento del 
flujo de sangre corporal durante el tratamiento 
del priapismo isquémico se asocia con síndro-
me de reperfusión en los tejidos isquémicos. 
Este aumento drástico en la tensión corporal de 
oxígeno genera sustancias reactivas de oxígeno 
que pueden causar daños al tejido. Basado en 
el modelo cardíaco de reperfusión descrito por 
Goldhaber y Weiss 32 , hemos sugerido que 
diferentes eventos se suceden durante la isque-
mia peneana y la reperfusión en el tratamiento 
del priapismo: 1) los atenuadores endógenos de 
radicales libres pueden disminuir durante la is-
quemia dando como resultado una disminución 
en los efectos antioxidantes, 2) la disminución 
en el metabolismo aeróbico de la mitocondria 
tiene como resultado la producción de sustan-
cias reactivas de oxígeno, 3) El incremento en la 
hidrólisis del ATP tiene como consecuencia la 
acumulación de hipoxantinas, que son conver-
tidas posteriormente en ácido úrico, otra fuente 
de sustancias reactivas de oxígeno, 4) la vía del 
óxido nítrico genera aniones de peroxinitrito, y 
radicales hidroxilo (radicales libres), 5) la pe-
roxidación lipídica y la infiltración de la vascu-
latura con neutrófilos produce gran cantidad de 
radicales libres (de oxígeno, peróxido de hidró-
geno, radicales de hidroxilo y aniones de hipo-
cloruro) los cuales son liberados en respuesta a 
la isquemia y reperfusión 33.
Priapismo arterial (no isquémico)
El priapismo de alto flujo se produce como 
consecuencia del flujo arterial cavernoso no 
regulado como resultado de un trauma agudo 
perineal, el cual lleva a la formación de una 
fístula arterio-lacunar. 34. El flujo arterial turbu-
lento producido por la fístula lleva a la libera-
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ción no regulada de óxido nítrico endotelial, un 
poderoso vasodilatador y anticoagulante, que 
impide la detumescencia peneana y la forma-
ción del coágulo en la fístula de arterio-lacunar. 
El priapismo arterial se caracteriza por una 
erección parcial permanente e indolora que 
mantiene casi siempre una rigidez axial normal 
durante la actividad sexual. Si el priapismo 
arterial se asocia con una erección inadecuada 
durante el coito, debe sospecharse que el evento 
traumático tuvo como resultado la laceración de 
la arteria cavernosa, lo suficientemente severo 
como para causar daño endotelial dando como 
resultado patología arterial obstructiva. Por 
otro lado el trauma puede causar herida del te-
jido corporal dando como resultado disfunción 
veno-oclusiva. En estos casos, el examen vascu-
lar ideal es el ultrasonido dúplex Doppler y la 
infusión dinámica: cavernosometría y caverno-
sografía, con el fin de diferenciar la insuficiencia 
arterial cavernosa del escape venoso y así poder 
determinar si es apropiada la reconstrucción 
vascular para restablecer la potencia 35.

TRATAMIENTO
El diagnóstico y manejo del priapismo isqué-
mico (síndrome compartimental de los cuerpos 
cavernosos) se basa generalmente en la historia 
clínica y el examen físico, sin embargo deben 
incluirse algunas pruebas generales de labo-
ratorio tales como cuadro hemático, recuento 
plaquetario y de reticulocitos, electroforesis de 
hemoglobina, uroanálisis (para búsqueda de 
metabolitos de cocaína o drogas psicoactivas) 
con el fin de identificar el factor etiológico. El 
antígeno específico prostático se recomienda 
también con el fin de excluir la posibilidad del 
cáncer invasivo de próstata que pueda compro-
meter los cuerpos cavernosos. La evaluación del 

estado del flujo sanguíneo corporal debe lle-
varse a cabo en todos los pacientes mediante la 
aspiración de la sangre cavernosa (para evaluar 
el color, consistencia y análisis gasométrico) o 
también mediante ultrasonido dúplex Doppler 
peneano el cual debe repetirse posteriormente 
al final del tratamiento para valorar continua-
mente el flujo arterial cavernoso.
Una vez se diagnostica el priapismo isquémico 
debe iniciarse el tratamiento para restablecer el 
flujo sanguíneo arterial cavernoso, teniendo en 
cuenta las siguientes recomendaciones: Inicial-
mente se debe anestesiar el pene (realizando 
bloqueo del nervio dorsal, bloqueo subcutáneo 
del cuerpo del pene o bloqueo circunferencial) 
y/o administrar analgesia sistémica: se debe 
considerar, antes de iniciar el tratamiento para 
minimizar el sufrimiento del paciente y maxi-
mizar la eficacia terapéutica que a veces puede 
ser muy dolorosa e invasiva. La administración 
de agentes farmacológicos con o sin aspiración 
corporal y con monitoreo cardiopulmonar si 
es necesario, es un procedimiento sencillo y en 
muchos casos efectivo. La fenilefrina ha sido su-
gerida como el medicamento de elección por ser 
un agonista α-1 puro 36. La dosis recomendada 
es 300 a 500 mg intracavernosos cada 5 a 10 
minutos hasta una dosis máxima de 1,5 mg de 
fenilefrina. Recientemente, Munarriz et al, para 
vencer la afinidad disminuida de los receptores 
alfa-adrenérgicos observada durante la acidosis 
en el priapismo isquémico, utilizó exitosamente 
la fenilefrina a dosis altas (1000 mg/ml cada 
10 minutos a necesidad, hasta 7-10 dosis) sin 
complicaciones significativas 37. Otros agentes 
adrenérgicos pueden ser también utilizados 
como la efedrina, epinefrina y la norepinefrina. 
Si la administración del agente farmacológico 
falla, el paso lógico siguiente debe ser la irriga-
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ción corporal con solución salina con o sin agen-
tes agonistas alfa, para inducir detumescencia. 
Además, están indicados analgesia apropiada, 
hidratación, oxigenación y transfusión de san-
gre, si es necesario en el paciente con anemia de 
células falciformes 38.
El resultado exitoso del tratamiento debe ser 
valorado mediante examen físico, y en casos 
donde la resolución de la erección es parcial, es 
mandatoria la evaluación del estado del flujo 
sanguíneo vascular corporal mediante aspirado 
o ultrasonido. Si el episodio de priapismo se 
ha resuelto exitosamente, el paciente puede ser 
dado de alta con indicaciones precisas y anal-
gésicos orales. Si la resolución no es completa 
debido a edema, erección parcial o dolor per-
sistente, se recomienda la observación y debe 
realizarse con frecuencia examen peneano con 
aspiración de los cuerpos cavernosos o ultra-
sonido dúplex Doppler. Pueden administrarse 
agonistas adrenérgicos (por vía intracavernosa 
y/u oral) con un período de intervalo estable-
cido, con el fin de inducir detumescencia com-
pleta. Si, después de haber repetido la primera 
línea de tratamiento varias veces, la resolución 
del priapismo isquémico no se puede lograr, 
está indicada la intervención quirúrgica 39.
En la mayoría de casos las derivaciones distales 
son efectivas. Las derivaciones proximales no 
son más eficaces que las distales y adicional-
mente tienen mayor tasa de complicaciones y 
no deben ser utilizadas como primera línea de 
tratamiento.
El indicador pronóstico más importante de la 
conservación de la función eréctil es depen-
diente de la duración del priapismo, es decir, 
la intervención oportuna y rápida es necesaria. 
Kulmala et al. reportaron que los hombres con 

menos de 24 horas de priapismo tienen un 92% 
de probabilidad de volver al mismo estado de 
función eréctil previo al priapismo vs el 22% si 
el episodio priapístico tenía una duración ma-
yor a 7 días 4,37.
 Manejo del priapismo arterial: el diagnóstico 
del priapismo de alto de flujo es usualmente 
hecho mediante la historia clínica (el trauma 
perineal es casi siempre referido por los pa-
cientes) y por el examen físico (encontrándose 
erección parcial y no dolorosa). El ultrasonido 
dúplex Doppler es una modalidad diagnósti-
ca no invasiva que permite la visualización y 
localización fácil de la fístula arterio-lacunar. 
Esta forma de priapismo no es un síndrome 
compartimental, por lo tanto, no es una urgen-
cia médica. Posteriormente se debe realizar una 
arteriografía pudenda y embolizarse de manera 
super selectiva la arteria lesionada: lo anterior 
se debe realizar con inyección de coágulos autó-
logos, lo que obstruye temporalmente la arteria 
lesionada permitiendo que el vaso sanguíneo se 
recupere. El uso de materiales no reabsorbibles 
(como alambres o “coils” de metal) se puede 
asociar con permanente e irreversible oclusión 
de las arterias de cavernosas, llevando en algu-
nos casos a disfunción eréctil definitiva 39.
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