
RESUMEN
PRIAPISMO

El priapismo ha sido definido por la AFUD como “la condición patológica caracterizada por una
erección peneana que persiste más allá o no está relacionada con la estimulación sexual”. La fisiopa-
tología del priapismo ha sido una gran desconocida hasta que se comienzan a hacer estudios clínicos
en pacientes en su mayoría afectos de disfunción eréctil, en cuyo diagnóstico o tratamiento se veían
involucrados los medicamentos vasoactivos por vía intracavernosa. El priapismo se clasifica en isqué-
mico (veno-oclusivo) que es la forma más frecuente y Priapismo Arterial (no-isquémico) que es la pre-
sentación 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 esque-
matizar la conducta diagnóstica y terapéutica ante ellos.

Palabras clave: Priapismo. Disfunción eréctil. Alfa agonistas.

ABSTRACT
PRIAPISM

Priapism has been defined by AFUD as a pathological condition which consists in a penile erection
that persists moreover or is not related to sexual stimulation. Priapism pathophysiology has remained
unknown until differents groups of clinical investigators began to research about this entity in
patients complaining of erectile dysfunction, who where receiving treatment with intracavernosal
vasoactive molecules. Priapism can be clasified into ischaemic (venocclusive): the most prevalent type,
or Arterial (non-ischaemic). The purpose of this revision is to update the pathophysiology of the two
types of priapism and to create an algorithm of therapeutical and diagnostic approach.

Keywords: Priapism. Erectile dysfunction. Alpha agonists.
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Priapismo es un término derivado del griego
Priapus, el cual representaba al Dios griego y

romano cuya figura se relacionaba con la seduc-
ción, la fecundidad, el amor sexual y al cual se le
atribuían poderes terapéuticos sobre las enfer-
medades genitales masculinas en general. Este
Dios era conocido también por su falo gigante1.
La primera publicación de la cual se tiene regis-
tro data del año 1616. Callaway en 1824 des-
cribió el primer caso de priapismo; desde enton-
ces ha sido limitada la atención al estudio de la
incidencia, etiología, fisiopatología, diagnóstico y

tratamiento oportuno del priapismo2. El priapis-
mo 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.

El Consenso para la Evaluación y Tratamiento
del Priapismo, bajo el auspicio de la American
Foundation for Urological Disease y con la parti-
cipación multidisciplinaria de expertos en el área
de pediatría, hemato-oncología, psiquiatría y uro-
logía, definieron priapismo como “la condición
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patológica caracterizada por una erección penea-
na que persiste más allá o no está relacionada
con la estimulación sexual” 3. El consenso tam-
bién 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 ausencia de
flujo sanguíneo cavernoso. El priapismo isquémi-
co que tiene una duración mayor a 4 horas se
comporta como un síndrome compartimental el
cual requiere intervención médica urgente. Las
consecuencias potenciales son la fibrosis corpo-
ral irreversible y disfunción eréctil permanente.

2. Priapismo Arterial (no-isquémico): Es la pre-
sentación menos frecuente, causada por la entra-
da de flujo sanguíneo cavernoso no controlado.
La erección generalmente no es dolorosa y no
tiene máximo grado de rigidez. El priapismo no
isquémico requiere la evaluación y atención opor-
tuna, sin embargo, por no ser un síndrome com-
partimental no representa una urgencia médica. 

INCIDENCIA
La existencia de estudios epidemiológicamen-

te bien diseñados, y basados en la comunidad es
limitada. Datos recientes revelan que la inciden-
cia de priapismo en la población general es baja.
Un estudio retrospectivo finlandés, determinó
que la incidencia de priapismo en los años inicia-
les 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 ante-
rior fue atribuido al nuevo uso de agentes vaso-
activos intracavernosos, introducidos para el tra-
tamiento de la disfunción eréctil.4 Recientemente,
Eland et al., llevaron a cabo un estudio retros-
pectivo 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 inciden-
cia del priapismo no iatrogénico (0,9 casos por
100.000 habitantes/año). La incidencia de pria-
pismo en los Estados Unidos y otros países donde

las hemoglobinopatías como la anemia de células
falciformes son prevalentes, puede ser más alta
que en los países que no las presentan. Un estu-
dio realizado en cinco centros del Reino Unido y
Nigeria en el cual tomaron 130 pacientes con
diagnóstico de anemia de células falciformes
reportaron una prevalencia de priapismo del
35%6.

ETIOLOGÍA
PRIAPISMO ISQUÉMICO (VENO-OCLUSIVO)
1. Medicamentos, toxinas, hormonas e
1. hiperalimentación parenteral.
Algunos medicamentos son responsables

hasta del 80% de los casos7. El tratamiento con
terapia intracavernosa con agentes vasoactivos
para la disfunción eréctil ha llegado a ser la
causa más común de priapismo inducido por fár-
macos8. El riesgo de priapismo después de inyec-
ción intracavernosa con agentes vasoactivos
como papaverina y prostaglandina E1 o combi-
nados, es mayor en aquellos pacientes con dis-
función eréctil psicogénica, neurogénica o con
insuficiencia arterial cavernosa pura. 

Se cree que las drogas antihipertensivas (feno-
xibenzamina9, labetalol10, prazosin11-12) pueden
inducir priapismo por su actividad bloqueadora
α-adrenérgica previniendo o retardando el proce-
so fisiológico de detumescencia, o por relajación
directa del músculo liso de los cuerpos caverno-
sos13.

Duggan et al. describió por primera vez la aso-
ciación entre heparina y priapismo, después de
que cuatro pacientes desarrollaran priapismo
isquémico mientras recibían heparina para el
manejo del infarto agudo del miocardio14. Lo
anterior fue estudiado posteriormente por
Singhal et al. en 17 de 3.337 pacientes en hemo-
diálisis que recibieron heparina, los cuales pre-
sentaron priapismo durante o poco tiempo des-
pués de la hemodiálisis15. Sin embargo el meca-
nismo por el cual la heparina induce priapismo
no está claro; existe la hipótesis de que posterior
a la suspensión de heparina puede desarrollarse
un estado relativo de hipercoagulabilidad16. 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 hipercoagulable. Por lo tanto estos



pacientes pueden ser más susceptibles a presen-
tar priapismo. Asímismo la warfarina se ha aso-
ciado también con el desarrollo de priapismo17.

Aunque los antidepresivos tricíclicos no se
han asociado con frecuencia al priapismo, el tra-
zadone, un antidepresivo e hipnótico extensa-
mente utilizado, se asocia frecuentemente con
erecciones prolongadas y priapismo18-22. Se cree
que el mecanismo más probable es el bloqueo a-
adrenérgico, interfiriendo con el mecanismo nor-
mal de detumescencia23,24. También han sido
asociados medicamentos antipsicóticos como las
fenotiazidas con priapismo isquémico probable-
mente secundario al bloqueo de receptores do-
paminérgicos D1, y en menor grado por su acción
antihistamínica, antiserotoninérgica, anticolinér-
gica y por sus propiedades α-bloqueadoras25,26.

La cocaína administrada por vía intranasal o
tópica ha llegado a ser una causa común de pria-
pismo isquémico27,28. El mecanismo fisiopatológi-
co es complejo y multifactorial. Por una parte la
cocaína es un potente inhibidor de la recaptación
de norepinefrina, lo cual lleva a una depleción en
los niveles de almacenamiento neuronal de nore-
pinefrina previniendo la detumescencia29. Por
otro lado, la cocaína es un inhibidor poderoso de
recaptación de serotonina, la cual puede causar
estimulación del sistema nervioso central y vaso-
dilatación periférica30,31. De igual forma la
marihuana también se ha asociado con priapis-
mo32,33.

Anteriormente, la alimentación parenteral
contenía emulsiones ricas en grasas y se reporta-
ban casos de priapismo isquémico con frecuen-
cia. Se han postulado diferentes mecanismos
fisiopatológicos como hipercoagulabilidad, embo-
lismo graso, trombosis capilar y flujo sanguíneo
capilar disminuido como responsables del desa-
rrollo de priapismo isquémico inducido por ali-
mentación parenteral34-36.

Finalmente, se han asociado algunas toxinas
(veneno de la araña viuda negra) 37, preparaciones
que contienen efedra29, y la administración de
diferentes hormonas (testosterona)38-40 o anti-
estrógenos (tamoxifen)41 con priapismo isquémico.

2. Alteraciones hematológicas
Las alteraciones hematológicas, principalmen-

te las hemoglobinopatías son la causa más

común de priapismo en la población infantil42. La
incidencia de anemia de células falciformes en la
población Afro-americana se estima en alrededor
del 8,2%,43 y aproximadamente entre el 10% y el
89% de estos pacientes presentará priapismo44-45.
La mayoría de priapismos secundarios a anemia
de células falciformes ocurren durante las ereccio-
nes nocturnas. Es posible que la combinación de
las anormalidades funcionales y estructurales del
eritrocito, la tensión baja de oxígeno y pH corporal
disminuido durante las erecciones nocturnas pro-
longadas puedan inducir la formación irreversible
de glóbulos rojos anómalos que van a disminuir el
retorno venoso y el mecanismo de detumescencia
normal. La anemia de células falciformes es pro-
bablemente la causa más común de priapismo
intermitente, un síndrome raro y mal descrito
caracterizado por múltiples episodios recurrentes
de priapismo isquémico. 

Otras hemoglobinopatías (talasemias)46 y
otros estados de hiperviscosidad tales como las
leucemias y policitemias se han asociado tam-
bién con priapismo47,48. La fisiopatología es simi-
lar a la anemia de células falciformes47,48.

3. Alteraciones metabólicas, neurológicas y 
1. malignas
Las alteraciones metabólicas tales como la

amiloidosis49 y la enfermedad de Fabry50 son
causas raras de priapismo y la literatura médica
se limita a reportes de caso. El mecanismo fisio-
patológico más probable es debido a la obstruc-
ción en la salida del flujo venoso. 

Lesiones raquimedulares51, estenosis del
canal medular52, 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 embargo53-55, los tumores malig-
nos primarios más comunes responsables de esta
presentación son: el cáncer vesical, prostático,
colorectal, y renal (30, 30, 16 y 11% respectiva-
mente)56. Los mecanismos fisiopatológicos por los
cuales los tumores malignos pueden causar pria-
pismo son probablemente la obstrucción en la
salida del drenaje venoso o por el reemplazo par-
cial del tejido de los sinusoides, llevando a éxta-
sis y trombosis. 
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4. Idiopática
La etiología del priapismo isquémico se desco-

noce en aproximadamente del 30 al 50% de los
casos57. Una evaluación completa y extensa es
mandatoria con el fin de excluir las causas rever-
sibles o que puedan comprometer la vida del
paciente. Otras causas asociadas con priapismo
tales como hipertrigliceridemia58, abscesos de los
cuerpos cavernosos59, y enfermedades contagio-
sas (tularemia, sífilis congénita, parotiditis)60 son
enumeradas en la Tabla 1.

Fisiopatología del priapismo isquémico
El priapismo isquémico se produce por un

desequilibrio entre los mecanismos de vasocons-
tricción y vasodilatación, que lleva a un síndrome
compartimental del pene y se caracteriza por

hipoxia, hipercapnia y acidosis. La exposición
prolongada del músculo liso corporal a estas con-
diciones resulta en un daño irreversible del tejido
eréctil con la subsiguiente fibrosis corporal. La
acidosis atenúa la respuesta de contractilidad del
músculo liso trabecular a los agonistas α-adre-
nérgicos61. En consecuencia, se pueden requerir
dosis más altas de agonistas α-adrenérgicos para
superar la afinidad disminuida del receptor para
lograr la detumescencia62. Además, la hipoxemia
activa en las células endoteliales una cascada de
reacciones caracterizadas por un aumento en la
adhesión de neutrófilos, disminución en la cade-
na respiratoria mitocondrial y aumento en el cal-
cio intracelular. El restablecimiento del flujo de
sangre corporal durante el tratamiento del pria-
pismo isquémico se asocia con síndrome de
reperfusión en los tejidos isquémicos. Este
aumento drástico en la tensión corporal de oxíge-
no genera sustancias reactivas de oxígeno que
pueden causar daños al tejido. Basado en el
modelo cardíaco de reperfusión descrito por
Goldhaber y Weiss63, hemos sugerido que dife-
rentes eventos se suceden durante la isquemia
peneana y la reperfusión en el tratamiento del
priapismo: 1) los atenuadores endógenos de radi-
cales libres pueden disminuir durante la isque-
mia 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 sustancias reac-
tivas de oxígeno, 3) El incremento en la hidrólisis
del ATP tiene como consecuencia la acumulación
de hipoxantinas, que son convertidas posterior-
mente en ácido úrico, otra fuente de sustancias
reactivas de oxígeno, 4) la vía del óxido nítrico
genera aniones de peroxi-nitrito, y radicales
hidroxilo (radicales libres), 5) la peroxidación lipí-
dica y la infiltración de la vasculatura con neu-
trófilos produce gran cantidad de radicales libres
(de oxígeno, peróxido de hidrógeno, radicales de
hidroxilo y aniones de hipocloruro) los cuales son
liberados en respuesta a la isquemia y reperfu-
sión64.

PRIAPISMO ARTERIAL (NO-ISQUÉMICO) 
El priapismo de alto flujo se produce como con-

secuencia del flujo arterial cavernoso no regulado
como resultado de un trauma agudo perineal, el
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Tabla 1
Etiología del priapismo

PRIAPISMO ISQUÉMICO

Medicamentos

Agentes Intracavernosos: Papaverina, prostaglandina 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

Nutrición Parenteral 

Otros: Monóxido de carbono, veneno de araña viuda
negra, alcohol

Alteraciones Hematológicas 

Estados de Hipercoagulabilidad: Policitemia 

Hemoglobinopatías: Anemia de células falciformes, tala-
semia

Alteraciones Inmunológicas: Lupus, deficiencia proteína C 

Alteraciones Metabólicas: Gota, diabetes, síndrome nefrí-
tico, fallo renal, amiloidosis, Enfermedad de Fabry

Alteraciones Neurológicas: Lesiones de la médula espinal,
neuropatía autonómica, estenosis del canal medular

Enfermedades Malignas: Leucemia, mieloma múltiple,
cáncer próstata, vesical, uretral, renal y colorectal 
Idiopático

PRIAPISMO ARTERIAL 
Trauma perineal cerrado

Trauma perineal penetrante: (laceración arteria 
cavernosa/Administración intracavernosa de agentes 
vasoactivos)

Idiopático: Trauma no reconocido



cual lleva a la formación de una fístula arterio-
lacunar.65,66 El flujo arterial turbulento produci-
do por la fístula lleva a la liberación no regulada
de óxido nítrico endotelial, un poderoso vasodila-
tador y anticoagulante, que impide la detumes-
cencia peneana y la formación 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 ina-
decuada durante el coito, debe sospecharse que
el evento traumático tuvo como resultado la lace-
ración 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 teji-
do 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 cavernoso-
grafía, con el fin de diferenciar la insuficiencia
arterial cavernosa del escape venoso y así poder
determinar si es apropiada la reconstrucción vas-
cular para restablecer la potencia. 

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 laborato-
rio tales como cuadro hemático, recuento plaque-
tario y de reticulocitos, electroforesis de hemoglo-
bina, uroanálisis (para búsqueda de metabolitos
de cocaína o drogas psicoactivas) con el fin de
identificar el factor etiológico. El antígeno especi-
fico prostático se recomienda también con el fin
de excluir la posibilidad del cáncer invasivo de
próstata que pueda comprometer los cuerpos
cavernosos. La evaluación del estado del flujo
sanguíneo corporal debe llevarse 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 continuamente 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 blo-
queo del nervio dorsal, bloqueo subcutáneo del
cuerpo del pene o bloqueo circunferencial) y/o
administrar analgesia sistémica: se debe conside-
rar, antes de iniciar el tratamiento para minimi-
zar el sufrimiento del paciente y maximizar la efi-
cacia 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 sugerida como el
medicamento de elección por ser un agonista α-
1 puro.67 La dosis recomendada es 300 a 500 mg
intracavernosos cada 5 a 10 minutos hasta una
dosis máxima de 1,5 mg de fenilefrina. Reciente-
mente, 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 62. Otros agentes adrenérgicos
pueden ser también utilizados (Tabla 2). Si la
administración del agente farmacológico falla, el
paso lógico siguiente debe ser la irrigación cor-
poral con solución salina con o sin agentes ago-
nistas alfa, para inducir detumescencia. Ade-
más, están indicados analgesia apropiada, hi-
dratación, oxigenación y transfusión de sangre,
si es necesario en el paciente con anemia de cé-
lulas falciformes. 

El resultado exitoso del tratamiento debe ser
valorado mediante examen físico, y en casos donde
la resolución de la erección es parcial, es mandato-
ria la evaluación del estado del flujo sanguíneo vas-
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Tabla 2
Agentes adrenérgicos usados en el tratamiento del
priapismo isquémico

Alfa ßeta 1 ßeta 2

Efedrina + ++ ++

Epinefrina +++ +++ +++

Norepinefrina +++ ++ ++

Fenilefrina +++ Mín. o ninguna Mín. o ninguna



cular corporal mediante aspirado o ultrasonido. Si
el episodio de priapismo se ha resuelto exitosa-
mente, el paciente puede ser dado de alta con
indicaciones precisas y analgésicos orales. Si la
resolución no es completa debido a edema, erec-
ción parcial o dolor persistente, se recomienda la
observación y debe realizarse con frecuencia exa-
men peneano con aspiración de los cuerpos
cavernosos o ultrasonido dúplex Doppler. Pueden
administrarse agonistas adrenérgicos (por vía
intracavernosa y/u oral) con un período de inter-
valo establecido, con el fin de inducir detumes-
cencia completa. Si, después de haber repetido la
primera línea de tratamiento varias veces, la
resolución del priapismo isquémico no se puede
lograr, esta indicado la intervención quirúrgica.
En la mayoría de casos las derivaciones distales
son efectivas. Las derivaciones proximales no son
más eficaces que las distales y adicionalmente
tienen mayor tasa de complicaciones y no deben
ser utilizadas como primera línea de tratamiento
(Fig. 1).

El indicador pronóstico más importante de la
conservación de la función eréctil es dependiente
de la duración del priapismo, es decir, la inter-
vención oportuna y rápida es necesaria. Kulmala
et al. reportaron que los hombres con menos de
24 horas de priapismo tienen un 92% de proba-
bilidad de volver al mismo estado de función
eréctil previo al priapismo vs el 22% si el episodio
priapístico tenía una duración mayor a 7 días68.

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 pacientes) y por el
examen físico (encontrándose erección parcial y no
dolorosa). El ultrasonido dúplex Doppler es una
modalidad diagnóstica no invasiva que permite la
visualización y localización fácil de la fístula arte-
rio-lacunar. Esta forma de priapismo no es un sín-
drome compartimental, por lo tanto, no es una
urgencia médica. Posteriormente se debe realizar
una arteriografía pudenda y embolizarse de mane-
ra superselectiva la arteria lesionada: lo anterior
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PRIAPISMO
TRATAMIENTO UROLÓGICO

NO ISQUÉMICO ISQUÉMICO

Observación
Ultrasonido duplex Doppler
Educación del paciente

No Anemia Células
 Falciformes

Anemia Células
 Falciformes

Anestesia local / sistémica
Detumescencia farmacológica
vs Aspiración

Analgésico
Hidratación
Oxigenación
Transfusión

Embolización selectiva
Arteria Pudenda

Resolución Completa
Manejo del dolor
Indicaciones

   Seguimiento

Resolución Parcial
Hospitalización – Observación
Examen físico periódico
Valoración de flujo sanguineo US
Alfa agonista (oral/intracavernoso)

No Resolución
Shunt distal
Shunt proximal si no hay
evidencia de flujo cavernoso
por ultrasonido peneano

FIGURA 1. Algoritmo para el tratamiento del priapismo. Adaptado de Berger R et al. Int J Impot Res 2001 Dec;13 Suppl
5:S39-43.



se debe realizar con inyección de coágulos autólo-
gos, 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 aso-
ciar con permanente e irreversible oclusión de las
arterias de cavernosas, llevando en algunos casos
a disfunción eréctil definitiva.
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