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Tanto la utilizacion de drogas vasoactivas en inyeccién intracavernosa (11C),
capaces de inducir una ercccidn artificial, como los recientes avances en la
fisiologia y neurofarmacologia de la ereccion han revolucionado las pautas
diagnostico-terapéuticas de la disfuncion créctil. Si bien el empleo de dichas
drogas ha mejorado ostensiblemente las posibilidades de tratamiento en la
impotencia, no es menos cierto que su utilizacion ha originado un significativo
aumento en {a incidencia de priapismo, su principal complicacion.

Puede definirse ¢l priapismo como «una ereccion extremadamente prolon-
gada, que afecta generalmente s6lo a los cuerpos cavernosas {(CC), desencade-
nada ocasionalmente por un estimulo sexual y, por lo general, asociada con dolor
y dificultad para la miccion». La imprecisién de esta definicidén, como afirma
Bondil’, no refleja otra cosa que la falta de comprension de la fisiopatologia de
esle trastorno. De modo gue, a la vista del estado actual de conocimientos, y
siguiendo al mismo autor, parcce preferible proponer una definicion con un
soporte hemodindmico y referirse al priapismo como «una ercceidn patoldgica
provocada por una anomalia de la hemodinamica eréctil».

Luc y McAninch?®, en un intento de simplificar dicha definicidn, utilizan
come (nico parametro la duracion del proceso erécetil y sugieren que debe
considerarse como priapismo «toda ereccion persistente que se prolongue mds
alld de las cuatro-seis horas».

La mayor parte de }as hipétesis fisiopatologicas emitidas hasta hoy rcsultan
insuficientes para explicar de forma clara y precisa un fendmeno patoldgico
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desconcertante, cual es el priapismo. Sin embargo, no cabe duda de que es a lo
largo de estos altimos diez anos cuando se han sucedido los mds interesantes
avances en cste campo. Merced sobre todo al aumento en la incidencia de
priapismo yatrogeno, quc ha ofrecido a los investigadores una oportunidad tnica
para estudiar esta entidady proponer nuevas estrategias de tratamiento,

Desde el punto de vista terapéutico y prondstico, debe considerarse cl
priapismo como una urgencia uroldgica no sélo porque puede establecerse una
alteracién vascular aguda, similar a la obstruccion arterial de otros sindromes
compartimentales cerrados, sino también por €l hecho de que un retardo en el
inicio del tratamiento puede agudizar todavia mds la isquemia por compresion de
las arterias cavernosas y conducir irremisiblemente a una impotencia®*.

El objetivo de este capitulo es el de hacer una sucinia exposicion de los mas
novedosos hallazgos en lo que a la fisiologia de la ereccion se refiere y revisar
aqueltlos conceptos que, de cara al tralamicnto, puedan resultar de mayor interés
al urélogo practico que deba enfrentarse con el reto de tratar un priapismo.

FISIOLOGIA DE LA ERECCION

Laereccién peneana es un complejo fendmeno en el que intervienen factores
psicolégicos, neurolégicos, hormonales, arteriales, venosos y musculares. Si
durante anos el mecanismo de la ereccion permanecid como un proceso cspe-
culativo y controvertido, hoy, sin embargo, podemos afirmar que de tal modo se
ha avanzado en ¢l conocimiento de esta funcion humana esencial, que puede
tildarse el tema de apasionante.

Enlaactualidad, sc ha desechado la idea de que durante la ereccidn represcnte
el pene una especie de recipicnte cxtensible, repleccionado pasivamente por la
apertura de un «grifo» arterial o por ¢l cierre de una valvula venosa. Muy por ¢l
contrario, se sabe hoy en dia que este reservorio es activo, eficaz y que posee un
motor tisular que tiene a su servicio una sofisticada red dc arterias y venas.

Fisioldgicamente, 1os cucrpos eréctiles (cavernosos y espenjoso) pucden ser
asimilados como un tnico y auténtico misculo autdnomo (activo gracias a las
células musculares lisas bajo la influencia de neurotransmisores bicidgicos
todavia indeterminados), que posee dos cualidades hidrdulicas especificas: Por
una parie, actuar COmo una «esponja» natural, capaz de aspirar sangre hasta
conseguir un relleno total del reservorio y, por otra, producir (inicamente en el
seno de los CC) un aumento de presion interna responsable de su rigidez" .

Dicho esto, parece claro que 1os cuerpos eréctiles son los auténticos motores
de la ereccidn y que, concretamente, son la musculatura lisa cavernosa y los
misculos lisos de las paredes arteriales y arteriolares los que poseen la llave del
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proceso eréctil®. La relajacion de esa musculatura lisa, disminuyendo brutalmente
las resistencias tisulares, representa el primum movens de la ereccion y desenca-
dena una cascada de acontecimientos que originaran tumescencia y rigidez (Fig. 1).

Figura | —Mecanismo de la ereccidn pencana. a) En estado flacido. b) Duranee la ereccion.
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La hemodinidmica de la ereccion pencana sigue siendo objeto de debate.
Modernas investigaciones en modelos animales vy voluntarios humanos han
hecho posible aclarar algunos puntos, hasta ahora oscuros, sobre las diferentes
fases de 1a ereccion y los cambios de flujo sanguinco. Asi las cosas, se han
deserito hasta siete fases en ¢l proceso de la ereccion®, nominadas como sigue
{(Fig. 2).
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6. Fase de detumescencia lenta.

7. Fasc de detumescencia rapida.

Las cuatro primeras son fruto del estudio de los sistemas arterial, venoso y
sinusoidal, Hevado a cabo por Aboseit y Lue®, y las tres dltimas, de reciente
inclusion, observadas por Bosch y cols.’, durante la detumescencia peneana en
perros.

El cuerpo esponjoso y el glande funcionan durante la ereccion como una gran
fistula arteriovenosa. La presion cn el cuerpo esponjoso, la vena dorsal y cl
glande representa de 1/3 a 1/2 de la del CC. Sin embargo, durante las fascs de
ercccion rigida fos dos primeros aumentan su tamafio ¢ incrementan su presion
al quedar comprimidos dentro de la fascia de Buck por la contraccion de los
musculos isquio y bulbocavernoso.

Todavia mas controvertido, si cabe, que la hemodindmica de la ereccion es
¢l mecanismo local que hace posible ¢! control neurclogico del milsculo
trabecular. En el ser humano, el cuerpo cavernoso trabecular estd inervado por,
al menos, tres sistemas neurocfectores: Sistema adrenérgico, sistema colinérgico
y sistema no adrenérgico-no colinérgico (NANC). La neurotransmision
adrenérgica media la contraccion del muasculo liso y provoca detumescencia,
mientras que la relajacion del masculo liso cavernoso estd bajo control de los
nervios dilatadores (neurotransmision colinérgica y neurotransmision NANC) y
del endotelio vascular que tapiza los cspacios lacunares®.

Se ha demostrado que el musculo liso cavernoso se relaja marcadamente en
respuesta a la estimulacién por neuronas NANC y que la relajacién provocada
por acetilcolina estd mediada por una sustancia quimica derivada del endotelio.
Este factor relajante procedente del endotelio (EDRF) ha sido identificado como
oxido nitrico”. El polipéptido intestinal vasoactivo (VIP) ha sido propuesto como
el neurotransmisor NANC de los nervios dilatadores cn el misculo liso penea-
no ", a pesar de que no cumple todos los requisitos precisos para serlo™.

Rajfer y cols." confirman finalmente La hipdtesis de que el dxido nitrico esta
involucrado en la neurotransmision NANC, que facilita la relajacion del masculo
liso del CC, permitiendo la ereccion peneana. De otra parte, y como sefalan
Azadzoi y cols.”, la actividad de cualesquicra de los vasodilatadores enddgenos
que relajan el masculo liso del CC depende de la integridad funcional del
endotelic.

En el proceso de la detumescencia pueden estar también implicados muchos
ncurotransmisores. De entre ellos, el neuropéptido Y' y la endote]ina'® son po-
fentes vasoconstrictores, gue podrian jugar un pape! importante en dicho proceso.
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FISIOPATOLOGIA DEL PRIAPISMO

La génesis exacta del priapismo ¢s todavia desconocida. No obstante, a la
vista de fos nuevos conocimientos de la fisiologia de la ereccion, es obvio que este
trastorno resulta de un fallo en el mecanismo de la detumescencia. La turgencia
y larigidez que de ello resultan pueden ser secundarias a varias probables causas
y, de entre ¢llas, puede distinguirse®;

— Excesivo «escape» de neurotransmisores.

— Bloqueo de la vénulas de drenaje.

— Parilisis del mecanismo intrinseco de la detumescencia.

— Prolongada o forzada relajacion de los masculos intracavernosos.

En ¢l momento actual es posible diferenciar desde el punto de vista
fisiopatoldgico dos tipos principales de priapismo (Tabla I), presentando cada
uno de ellos notables diferencias en lo que respecta a los mecanismos de
produccion, prondstico y tratamiento.

TABLA1

Clasificacién fisiopatolégica del priapismo

A) PRIAPISMO ARTERIAL
a) TRAUMATISMOS (lesion atterial cavernosa)
b) CIRUGIA ARTERIAL DE LA IMPOTENCIA

B) PRIAPISMO VENOOCLUSIVO
1. OBSTRUCCION INTRAVASCULAR DE LAS VENULAS SUBTUNICA-
LES
a) ENFERMEDADES HEMATOLOGICAS O TROMBOEMBOLICAS
b) TERAPIAS ANTICOAGULANTES
¢) EMBOLIA GRASA
dy CANCER METASTASICO
¢) TRAUMATISMO (trombosis venas peneanas)
2. COMPRESION EXTRAVASCULAR DE LAS VENULAS SUBTUNI-
CALES
a) RELAJACION FARMACOLOGICA DE LA MUSCULATURA LISA
CAVERNOSA
— IIC DE DROGAS ERECTOGENAS
— FARMACOS ORALLS
b) RELAJACION NEUROGENA DE LA MUSCULATURA LISA CA
VERNOSA
— ALTERACIONES NEUROLOGICAS CENTRALES O PERIFE-
RICAS
¢) TRAUMATISMOS (hematomas o edemas severos de la base del penc)
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A) PRIAPISMO ARTERIAL

Este priapismo cavernoesponjoso, excepcional, es el resultado de una lesion,
accidental (post-traumatica) o deliberada (complicacién yatrégena de la cirugia
arterial de la impotencia), de la arteria cavernosa. La fistula arteriocavernosa
resultante origina un incontrolado y masivo aflujo de sangre arterial, que
atraviesa la barrera protectora de las arterias helicinas y penetra directamente en
los espacios lacunares'® (Fig. 3).
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Figura 3.—Mecanismo fisiopatologico del priapismo arterial.

Esta forma de priapismo no se corresponde de hecho con una verdadera
anomalia de la dindmica eréctil, ya que la ereccién no es originada por una
miorrelajacion activa de los cuerpos eréctiles, sino que, de alguna forma, esta
«forzada» por un aflujo masivo de sangre arterial'. Los espacios lacunares apa-
recen distendidos, pero el hecho de que no exista una compresion total de las
vénulas subtunicales contra la albuginea hace posible que no aparezcan éstasis
sanguineo ni obstruccion al flujo arterial. Ello explica que, en este tipo de
priapismo, llamado arterial, falten }a isquemia y el dolor,

B) PRIAPISMO DE ESTASIS O VENOOCLUSIVO

Representa la forma més comun de priapismo y no afecta més que a los CC.
Corresponde este tipo, a diferencia del arterial, a una auténtica anomalia de la



444 M. Pamplone C, A. Rodriguez A, F. de li Rosa K. y £ Alvarez (5.

hemodindmica eréctil. Sin embargo. contrariamente a lo que hace tiempo se
suponia, no es debido a una disfuncion de los mecanismos que provocan la
ereccion, sino, por el contrario, a los que la deticnen. Esta forma de priapismo
resulta de un bloqueo de la detumescencia, es decir, de la capacidad contriictil dei
musculo cavernoso’.

El bloqueo de la detumescencia origina una completa venooclusion cn los
CC, de tal manera que la obstruccion a la circulacion venosa impide el flujo
arlerial de entrada por las arterias cavernosas, dando lugar a la isguemia y ¢l
dolor?. La venooclusion a la que se ha aludido pucde ser debida a obstruccion
intravascular de las vénulas subtunicales o a compresion extravascular de las
mismas, mediada por la relajacién famacolégica o neurogénica de la musculatura
lisa de los CC.

El ejemplo mas tipico de priapismo venooclusivo secundario a compresion
extravascular es, probablemente, el provocado por una dosis fuerte de drogas
erectdgenas. En éste, la contraccion de los CC es imposible por parélisis de las
células musculares lisas trabeculares. La saturacion de receptores cavernosos
deja a las cétulas musculares lisas incapaces de reaccionar al estimulo simpatico
(inhibidor de la ereccion), particularmente a la inundacion simpatica desencade-
nada por la eyeculacion'.

En los priapismos venooclusivos sccundarios a obstruccion intravascular de
las vénulas subtunicalcs, la contraccidn cavernosa es posible, pero ineficaz. El
bloqueo o ¢l enlentecimiento del drenaje venoso surgen de modificaciones
intrinsecas en los componentes del fluidosanguineo o de un auténtico taponamiento
venoso. El mejor ejemplo de cste tipo estd representado por los priapismos
secundarios a alteraciones hematologicas.

Sea cual sea el mecanismo fisiopatoldgico por el que se desarrolla un
priapismo venooclusivo, lo cierto es que cl éstasis cavernoso detcrminard
isquemia y, posteriormente, alteraciones histologicas en forma dc edema y
necrosis. La severidad de la isquemia viene determinada por el nimera de venas
emisarias afectadas y la duracion de la oclusion, Por consiguiente, existe todo un
espectro de estados de priapismo que van desde el francamente isquémico al no
isquémico o no andéxico'™ %,

ETIOLOGIA
Tradicionalmente, el priapismo sc ha clasificado como primario o idiopético

y secundario a multitud de entidades nosoldgicas especificas (Tabla 11). La
incidencia de los diferentes factores ctioldgicos varia sustancialmente de unos
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autores a otros y, a su vez, esta mediatizada por variables demograficas, tales
como la raza y la edad> ¥,

TABLA 1L

Etiologia del priapismo

A) 1DIOPATICO

B) SECUNDARIO

1. PROCESOS TROMBOEMBOLICOS
— ANEMIA DE CELULAS FALCIFORMES
— LEUCEMIA
-— EMBOLIA GRASA

2. TRAUMATISMOS

3. ALTERACIONES NEUROLOGICAS
— LESIONES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
— LESIONES DE LA MEDULA OSEA
— ANESTESIA GENERAL O ESPINAL

4. CANCER METASTASICO

5. FARMACOS ORALES O SUSTANCIAS QUIMICAS
— AGENTES ANTIHIPERTENSIVOS
— AGENTES PSICOTROPOS
— AGENTES ANTIDEPRESIVOS
— HEPARINA _
— PSICODISLEPTICOS

6. INYECCION INTRACAVERNOSA DE DROGAS VASOACTIVAS
— PAPAVERINA Y/O FENTOLAMINA
—PROSTAGLANDINA E,

Maodilicada de Lue, T. F.. «Physiology of erection and pathophysiology of impotence». En
Campbell's Urology. Ed. 1992 y Jliméncz Cruz. J. F., Moreno Pardo, B. Enfermedad de la Peyronie.
Priapisino ¢ Incurvacion del Pene. Ed. 1992, Ponencia Oficial al LI Congreso Nacional de Urologia,
1957,

A) PRIAPISMO IDIOPATICO

El término de idiopatico pucde aceptarse para aquellos casos de priapismo en
los que no ha pedido encontrarse, con un grado de certeza minimo, una etiologia
precisa. Constituye, segun la revisién hecha por Pohl en 1986'%, el grupo mds
frecuente y representa un tercio del total de casos analizados. Si bien, ¢l
porcentaje de priapismos idiopaticos estd disminuyendo paulatinamente, ya que
cada dia es mayor el nimero de drogas con cfectos neurovasculares, que pueden
estar involucradas en la aparicidn de este fendmeno.
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Se presenta generalmente en adultos jovenes con «intensa» actividad sexual,
y en algunos casos con caracter recurrente. La historia de erecciones prolongadas,
va sean secundarias a estimulo sexual 0 a erceciones nocturnas dolorosas, ¢s un
factor predisponente. Muy probablemente, esas erecciones recurreates prolon-
gadas o un primer cpisodio isquémico de priapismo sean las responsables de una
alteracion funcional de los mecanismaos que controlan la tumescencia y faciliten
la aparicidn de nuevos episodios que se comporten Como priapismos veno-
oclusivos®.

B} PRIAPISMO SECUNDARIO

Anemia de células falciformes

La asociacion de priapismo con la anemia de células falciformes fue sugerida
¢n 1934, veinticuatro ainos después de que la drepanocitosis fuese inicialmente
descrita. Fue, sinembargo, en 1962, tras la publicacion de Hasen y Raines, cuando
se considerd esta asociacion como algo mas que incidental.

Nelson y Winter™, en una revisida retrospectiva, comunicaron que ¢l 50% de
los pacientes de color (2/3 de los cuales eran nifos ) hospitalizados con priapismo,
estaban diagnosticados dc anemia de células falciformes. Muchos de estos
pacientes referian una historia previa de cfimeras erecciones recurrentes antes de
la aparicién del episodio de priapismo que motivé su hospitalizacion.

El tratamiento inicialmente elegido en la mayoria de los casos ha sido
analgesia, hidratacién, oxigenacién, alcalinizacion sistémica y, en caso de
fracaso, hipertransfusion de concentrado de hematies. No obstante, y si a pesar
de todo ello, no se obtienen resultados positivos, la irrigacidn de los CCy la 1IC
de unagente alfa-adrenérgico pueden yugular el cuadro, reduciendo el sufrimiento
del paciente y, probablemente, contribuyendo a preservar mejor su tejido eréetil®.

Evidentemente, se trata de un priapismo venooclusivo cn el que la historia
natural es la recurrencia, por lo que cn casos muy recidivantes puede estar
indicado adiestrar al paciente para la autoinycccion de un alfa-adrenérgico que
controle rapidamente los episodios®.

Leucemia

Representa menos del 1% del total de los factores etiologicos y surge casi
exclusivamente en el seno de leucemias micloides cronicas. El mecanismo de
produccién podria ser la trombosis de las células Ieucémicas, si bien algunos
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autores® han invocado una participacién neurdgena por infiltracion leucémica de
los nervios centrales y periféricos. El tratamiento para este tipo de priapismo es
¢l de la leucemia mieloide cronica.

Embeolia grasa

Representa, junto a 1a hipercoagulabilidad y al efecto de la emulsion grasa
sobre los elementos celulares sanguineos, uno de los factores patdgenos atribuibles
a la nutricion parenteral con infusidn grasa al 20%*. Algunos pacientes refieren
episodios recurrentes, similares a los del priapismo drepanocitico. De cara a su
prevencion, se aconseja la utilizacion de preparados con emulision grasa al 10%.
Su tratamiento debe iniciarse con la aspiracion y lavado de los CC.

Traumatismos

Los traumatismos directos sobre la region peneana, perineal o inguinal
constituyen en torno al 12% en la revision de Pohl"™. Desde el punto de vista
fisiopatologico, los traumatismos pueden determinar priapismo de alto o bajo
tlujo. En ¢! primer caso, por laceracion traumatica de la arteria cavernosa dentro
del CC, provocando un aflujo masivo de sangre arterial que penetra directamente
en los espacios lacunares. En el segundo, por obstruccidn intravascuolar (trombo-
sis venosa) o compresion extravascular (hematomas o edema tisular severos de
la base del pene) de las venas subtunicales de drenaje.

El priapismo arterial o de alto flujo debe sospecharse cuando exista un
antecedente traumadtico, [a gasometria intracavernosa sea claramente arterial y ef
examen con cco-doppler lo sugiera. A pesar de que se ha publicado algdn caso
que respondid a las inyecciones intracavernosas repetidas de un agente alfa-
adrenérgico™, parece actualmente mas aconsejable la practica de un arteriograma
de pudenda interna, que confirme la presencia de una fistula arterio-cavernosa y
que sirva posteriormente para levar a cabo una embolizacidn's: 2627 4.2,

Cuando el priapismo es secundario a un gran edema o hematoma traumaticos
de Ia base del penc, estd indicado el drenaje de las colecciones liquidas, la
reparacion de los tejidos dafiados e, incluso, la practica de técnicas de shunt™.

Alteraciones nenrologicas

Cualquier trastorno funcional que, desde el punto de vista neurologico, pueda
alterar los mecanismos de la ereccion provocando éstasis venoso puede ser
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responsable de un priapismo. Puede surgir, por tanto, el priapismo en aquellos
procesos que dejan totalmente incontrolados los centros neurovegetativos de la
ereccion (causas centrales) o en los que la mantienen de forma refleja (tabla U1,

TABLA T

Priapismo de origen neurdgeno

A) CAUSAS CENTRALES
— TRAUMATISMOS CRANEALES O VERTEBRALES
— AHORCAMIENTO
— TUMORES O LESIONES INFLAMATORIAS MEDULARES
— ROTURA DE ANEURISMA INTRACRANEAL
— COMPRESION DE CAUDA EQUINA
— ESPINA BIFIDA
— ESCLEROSIS EN PLACAS

B} CAUSAS PERIFERICAS
— PROCESOS INFLAMATORIOS LOCALES
— CUERPOS EXTRANOS URETRALES
— ACCIDENTES ENDOSCOPICOS

El enfoque terapéutico en estos casos pasa por la resolucion del proceso
responsable de esta disfuncion. No obstante, si la noxa persisie, como ocurrié en
uno de nuestros casos’!, puede ensavarse un tratamiento paliativo.

La anestesia general o espinal pueden también inductr una ereccion. En la
segunda, el fendmeno se explica por un blogueo incompleto de los segmentos
sacros de la médula espinal o por estimulos locales (preparacion del campo
quirdrgico, tacta rectal, urctrocistoscopia, ete.), realizados antes de estar esta-
blecido el bloque sensorial*. Estas erecciones tiencn generalmente poca
morbilidad, pero pueden obligar a posponer ciertas técnicas quirurgicas como
resecciones transuretrales, reparacion de hipospadias, circuncision y otras. El
tratamiento mis efectivo consiste en la HC de un agente alfa-adrenérgico. En
nuestro grupo sc ha utilizado la metoxamina, produciéndose la detumescencia de
forma casi instantinea™.

Cincer metastiasico

Los carcinomas metastisicos de penc pueden ser responsables de priapismo
por obstruccion al flujo de salida dentro del CC. La aparicién de metdstasis en
penc es sumamente infrecuente v, a la vez, misteriosa a la vista de su rica
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vascularizacion y la proximidad de 6rganos como vejiga, prostata y recto,
frecuentemente afectados por neoplasias. Es, no obstante, a partir de estos tres
organos de donde proceden [a mayoria de fos depdsitos metastdsicos que pueden
originar un priapismo maligno™.

El tralamiento es sintomdtico, utilizande en algunas ocasiones radio o
quimioterapia, ya que todas [as series coinciden cn la pobre esperanza de vida que
acompana al paciente afecto.

Farmacos orales y sustancias quimicas

El mecanismo de accidn de los farmacos orales no esti claro, pudiendo actuar
a nivel central por estimulo diencefilico o, a nivel periférico, a través de un
bloqueo adrenérgico, si se admitc que la detumcscencia cstd bajo control
simpatico. En la tabla 1V se relacionan las drogas y sustancias quimicas que
pucden provocar priapismo.
TABLA IV

Farmacos orales o sustancias quimicas asociadas con priapismo

A) FARMACOS ANTIHIPERTENSIVOS
— HIDRALAZINA
— GUANETIDINA
— PRAZOSIN

B) FARMACOS PSICOTROPOS
— FENOTIACINA

CLORPROMACINA

— HALOPERIDOL

CLOZAPINA

() FARMACOS ANTIDEPRESIVOS
— TRAZODONE

D) HEPARINA

E) SUSTANCIAS PSICODISLEPTICAS
— ALCOHOL
— MARIHUANA
— COCAINA
F) OTROS
— HORMONA GONADOTROPA CORIONICA
— ANDROGENOS
. CORTICOIDES
— ANTITOXINA TETANICA
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La heparina ha sido invelucrada en algunas casos, bien de forma aislada o en
combinacién con la hemodidiisis. De una u otra forma, no esté resuelto todavia
si juega un papel activo, potenciando una ercccidn prolongada y dolorosa o, por
cl contrario, tienc un modo de actuar pasivo, con formacion de microtrombos en
los pequenos vasos come consecucencia de cambios sibitos en su nivel sérico™,

Inyeccion intracavernosa de drogas vasoactivas

La HC de drogas vasoactivas supone actualmente 1a dnica causa del deno-
minado priapismo yatrogeno, ademas de haberse convertido en el tipo de
priapismo al que con mayor frecuencia debe enfrentarse cl urélogo.

El descubrimiento inicial de la accidn de drogas vasoactivas en I1C fuc
realizado por Virag, en 1982%, que observd como la 1IC de clorhidrato de
papaverina provocaba una ereccion artificial, utilizable a [a vez como test
diagndstico y como proceder terapéutico. Posteriormente, Brindley, en 19837,
y Zorgniotti, en 1985%, emplearon, con el mismo [in, fenoxibenzamina, cl
primero, ¥ una combinacion de papaverina y fentolamina, el segundo. El empleo
de prostaglandina E, es mas reciente™,

Los pacientes con impotencia neurégena o psicogena son los mas sensibles
a la accion de las drogas crectogenas y, por tanto, los que con mayor frecucncia
pueden experimentar erecciones farmacoldgicas prolongadas o priapismo. En
altas dosis estas drogas pueden conducit a un tipico priapismo venooclusivo por
compresion vascular. Enotras palabras, ocasionan una pardlisis de la musculatura
lisadel CC, blogueando el drenaje venaso. Sicl mecanismo de detumescencia del
propio paciente no es capaz de vencer la accion de dichas drogas, surgird un
priapismo-.

La frecuencia de erccciones farmacoldgicas prolongadas, totalmente
asimilables a un priapismo no andxico, se cifra en alrededor del 7,5%*. Dada la
potencialidad de csta complicacion tras la IIC de drogas erectdogenas, cs impe-
rativo informar y adiestrar al paciente, asi como vigilarle cstrechamente si la
ereccidn se prolonga mas de tres horas, La decision para iniciar un tratamiento
vicne determinada por la historia clinica del paciente y por la duracion de Iy
ereccion (si se prolonga mas alli de las seis horas cs seguro que sc trata de un
priapismo con el riesgo de impolencia posterior).

La aspiracién, que debe ser el primer gesto terapéutico, reduce la presion
intracavernosa, extrae el exceso de droga erectdgena y s el método mds scguro
en aquellos pacientes con historia de enfermedad cardio o cercbrovascular. En
olros pacientes, sin embargo, 1o anterior no consigue reducir la creccion y sc
precisa la 1IC de un agente alfa-adrenérgico.
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Si el tratamicnto se lleva a cabo dentro de las primeras veinticuatro horas, la
mayor parte de los pacientes responden y no sufren importantes repercusiones en
su potencia eréctil. Por el contrario, si se dificre mis de treinta y seis-cuarenta y
ocho horas, aparecera dafio tisular y el paciente pucde precisar técnicas de shunt.

CLINICA

La aparicion de un priapismo es inesperada, a veces brutal y frecuentemente
muy répida, sorprendiendo al paciente por su persistencia y sobre todo por el
dolor. La edad en [a que con mayor frecuencia puede sobrevenir es variable, con
un pico maximo entre los treinta y los cuarenta afios'”, sibien este pardmetro esta
muchas veces mediatizado por la causa responsable del priapismo.

El diagnostico, desde el punto de vista clinico, es evidente a la inspeccion,
aparcciendo el penc en un estado de rigidez irreductible (Fig. 4). Sélo los CC
cestin indurados y su dureza se prolonga hasta la insercidn isquiopubiana. De otra
parte, el dolor se va incrementando paulatinamente en la medida que la isquemia
se establece. Esta es la forma mas comun de presentacion; no obstante, se han
descrito, desde ¢l punto de vista clinico, otras formas con entidad propia:

Skl
s
L

Figura 4. —Priapismo de veinte horas.
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1. PRIAPISMO SIN DOLOR

La creccion es molesta, pero no dolorosa, lo que puede justificar un retraso
en ta consulta del paciente. En el priapismo arterial no existe éstasis venoso,
explicando su bucna folerancia.

2. PRIAPISMO PARCIAL O SEGMENTARIO

Descrito por Gotterman, en 1976, el priapismo scgmenlario se caracteriza
por afectar tan sélo a la parte proximal de los CC bajo la forma de una masa
perineal indurada, estando ¢l resto dei pene fldceido.

3. PRIAPISMO DE CUERPO ESPONJOSO

Taylor* refiri6é un caso de priapismo que interesaba el glande y ¢l cuerpo
csponjoso, estando los CC intactos. La cvolucion fue satisfactoria tras la practica
de sendos shunts cavernobalanicos.

4. FALSO PRIAPISMO

Asociado a una invasion de los cuerpos eréetiles por un proceso neoplisico
de vecindad (vejiga, prostata o recto). En €l la consistencia es mds lenosa que
eldstica y el contexto es, evidentemente, difercnte.

5. PRIAPISMO EN EL RECIEN NACIDO

Se han descrito erecciones prolongadas en el recién nacido de hasta seis
dias™, que han evolucionado satisfactoriamente sin tratamiento.

6. ERECCIONES PROLONGADAS DOLOROSAS

Observadas durante el dia en sujetos jévenes por una importante excitacién
sexual, ocasionan dolor en pene, pelvis o bolsa escrotal y, en la mayor parte de
las ocasiones, no ceden con otra cosa que la eyaculacion. Las erecciones
espontaneas ocurridas durante la noche no tienen causa aparente, a no ser la
psicogena. Se caracterizan por despertar al paciente por dolor, obligdndole a
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levantarse. Normalmente, ceden al cabo de un periodo corto de tiempo, pero
pucden repetirse varias veces durante la misma noche, imposibilitando al
paciente conciliar el suefio. Su tratamiento es dificil, habiéndose cnsayado
ncurolépticos, hipnoticas, estrégenos, antidepresivos y agentes alfa-adrenérgicos
via oral, tales como la fenilpropanoclamina o cfedrina.

DIAGNOSTICO

Una historia clinica detallada, haciendo hincapié€ en la duracion del episodio,
la existencia de antecedentes previos o la concomitancia de enfermedades
asociadas, resulta fundamental para poder descubrir una probable causa
desencadenante de esta patologia.

Lasexploraciones complementarias en un sujeto aparentemente sano, aquejado
de un egpisodio de priapismo, deben incluir®:

1. Hemograma completo con extension de sangre periférica.

2. Preparacidn para células falciformes.

3. Radiografia de tdrax.

4. Andlisis rutinario de orina.

5. Estudio de coagulacidon y recuento plaquetario.

6. Creatinina ¢ iones cn plasma,

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, es posible diferenciar dos tipos
principales de priapismo. Con la finalidad de incluir a los pacientes en uno u otro
grupo, Lue y McManinch® aconscjan la determinacion de presion y gases
intracavernosos, complementados con un estudio eco-doppler.

La gasometria de sangre cavernosa determinara:

a) Tipo de priapismo (isquémico o no isquémico).

b) Grado de isquemia tisular en los isquémicos.

¢) Laecfectividad de la irrigacidn de los CC, cuando se realiza con ¢l fin de

mejorar la oxigenacion.

La monitorizacion de la presion intravenosa (P1C) puede:

a) Confirmar ¢l diagndstico.

b) Evidenciar la efectividad de los agentes alfa-adrenérgicos o de los

shunts.

¢) Establecer la finalizacién del tratamiento.

El grado de sufrimiento tisular queda determinado por los valores de PH, pO,,
pCO,, bicarbonato y saturacion de oxigeno, considerando que existe isquemia
cuando el pH es < 7,25, [a pO, < 30 y la pCO, > 60.

La presencia o ausencia de tlujo cavernoso arterial sc establece actualmente
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con modernos eco-duplex. La ausencia de flujo cavernoso y el aspirado de sangre
oscura, hipercipnica y acidotica, son compatibles con un priapismovenooclusivo.,
Por el contrario, la existencia de buenas pulsaciones arteriales vy sangre roja
oxigenada obtenida por puncion verifican que nos encontramos ante un priapismo
arterial. No obstante, estas dltimas observaciones no deben excluir un priapismo
venooclusivo, ya que se encuentran comunmente en la fase inicial de las
erecciones prolongadas sccundarias a la IIC de drogas vasoactivas™.

TRATAMIENTO

Desdec el punto de vista terapéutico, el priapismo debe considerarse como una
urgencia uroldgica y enfocarse inmediatamente en el sentido de doblegar el
dolor, identificar una posible causa ctioldgica y restablecer la alteracion
hemodindmica responsable, con el fin de prevenir la aparicion de fibrosis
cavernosa que conduciria a la impotencia.

El hallazgo de una causa desencadenante (medicamentosa, hematologica,
ncurologica, ctc.) es de una importancia capital, ya que, al margen de poder
aplicar una terapia especitica, permite frenar el estimulo patoldgico v evitar una
eventual recidiva, noexcepeional-*. Finalmente, determinar el tipo de priapismo
cs fundamental, puesto que sélo cl de éstasis sc comporta como una auténtica
urgencia, debido al ricsgo potencial de isquemia aguda del CC.

TRATAMIENTO DEL PRIAPISMO ARTERIAL

Siaceptamos que este tipode priapismo csti originado Gnica y exclusivamente
por la presencia de una fistula arteriocavernosa, todos nuestros esfuerzos deben
ir encaminados a ocluirla por cirugia o embolizacion'® 82527223 En los dos
casos evaluados por nosotros, Ja persistencia de una ercceion discretamente
dolorosa, de varias semanas de evolucidn y refractaria a otros tipos de tratamien-
to, unide a la obtencion de sangre claramente arterial en el aspirado cavernoso,
hicieron sospechar una lesion de la arteria cavernosa, que se confirmo por
arteriogratiaseiectiva, previoestudio con eco-duplex (Figs. 5y 6). Laembolizacién
suprascicctiva con bucrylato (Fig. 7) resolvio ambos casos con conservacion de
la funcidn eréetil,
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Figura 6. —Arteriografia pudenda imterna. Visualizacicon de fa lesion arterial con formacion de
fistula arteriocavernosd.
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Figura 7. —Arteriograma selectivo fras la embolizacion supraselectiva con bucrylato. Opacificacion
de lu arteria dorsal (%%},

TRATAMIENTO DEL PRIAPISMO VENO-OCLUSIVO

En esta forma de priapismo el grado de isquemia intracavernosa debe servir
de guia para adoptar uno u otro tralamiento, si se acepta con Hauri y cols.™ que
este fendmeno representa un espectro de estados que van del isquémico al no
isquémico.

La puncién intracavernosa directa por puncién lateral o transbaldnica,
seguida de aspiracion, debe ser el primer gesto terapéutico con el objetivo de
descomprimir los CC. Efectuadas con prontitud, y repetidas si fuese necesario,
la aspiracion y el lavado con sucro fisiologico, pueden ser suficientes. En caso
de fracaso, debc optarse por la IIC de alfa-adrenérgicos en los casos no
isquémicos o por la practica de un shunt en los francamente isquémicos (Fig. 8).

Los agentes alfa-adrenérgicos utilizados en IIC para tratar episodios de
priapismo han sido: adrenalina, noradrenalina, efedring, fenilefrina, dopamina y
metaraminol (tabla V). En nuestro medio hemos utilizado metoxamina con
buenos resultados: Diluimos una ampolla de metoxamina (20 mg.}en 10 ml. de
sucro salino, inyectando 0,5 ml. de esta solucion (1 mg. al 2/1.000) en cada
CUCTPO CAVETMOSO.
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HISTORIA Y EXAMEN FISICO

N
ETIOLOGIA EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
ESPECIFICA

GASOMETRIA
TRATAMIENTO INTRACAVERNOSA
ESPECIFICO /
\ pH <725
/ NO ISQUEMICO ISQUEMICO | pO2 < 30
pCoO2 > 60
TRAUMATISMO l
ECO DUPLEX 1c
ALFA-ADRENERGICO SHUNT
SOSPECHA
FISTULA A-C \ /
l RESOLUCION (%) FRACASO
ARTERIOGRAFIA
EMBOLIZACION

(*) Resolucion: PIC < 40 mm. Hg. durasnte diez minutos.

(Modificado de Lue, T. F.; Hellstrom, W. I. G.; McAninch, J. W.: «Priapism: A refined
approach 1o diagnosis and treatment», J. Urol,, 1986; 136: 104-108, Thomas, A, J. Jr.: «Priapism:
Diagnosis and Treatment». En Montague, I K., c¢d.: Disorders of malc sexual function. Year Book
Medical Publishers INC. Chicago, (98K, Alvarez Gonzalez, E.: «Curvatura de pene, enfcrmedad de
la Peyronie. Priapismos. En Diaz de Santos, 8. A, ed.: Andrologfa. Teoria y Practica. Madrid, 1989.)

Figura 8.—Algoritmo para tratamiento del priapismo

TABLA V

Agentes alfa-adrenérgicos utilizados en inyeccion intracavernosa
para el tratamiento del priapismo

Fdarmacos Dosis Referencia
Adrenaling ..., 10-20 microgr. Lue®
Noradrenaling ....oooeveveevcniinnene 10-20 microgr. Lue®
Efedring ...coooinienceniiiiecces 50-100 mg. Lu¢?
Fenilefrina ....ococoeevininiivnvneeeennn, 100-500 microgr. Lug?
DOPAIIING cevoeieieeececee e 80 mg. Jiménez Cruz¥

Metaraminol .........ocooviinenninn. 1 mg/4 ml. de salino Brindiey”
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La realizacidn de un shunt estd indicada cuando el priapismo es visto
tardiamente (fase isquémica) o cuando, valorado precozmente (fase noisquémica),
han fracasado todos los intentos por conseguir una detumescencia con tratamiento
médico {aspiracion, lavado con suero fisiologico e 1IC de agentes alfa-
adrenérgicos). La I1C de alfa-adrenérgicos estd contraindicada en los priapismos
isquémicos, ya que puede agravar la hipoxia.

Se describen a continuacion las tres téenicas de shunt que gozan de mayor
popularidad:

SHUNT CAVERNOBALANICO

Winter, en 1976, describié una técnica percutinea en la que se establece una
comunicacion entre la parte distal del CCy el tejido esponjoso del glande (Fig. 9).
Esta téenica u otras similares deben ser de primera eleccidn por su simplicidad,
buen indice de éxitos y baja incidencia de complicacionces.

SHUNT CAVERNOESPONJOSO

Descrito originalmente por Quackles, en 1964%, v posteriormente modifi-
cado (Fig. 10), esta técnica establece una comunicacion entre cuerpo esponjoso
y cavernoso a nivel perineal.

”

Figura 9.—S8hunt caverbaldnico. Técnica de Winter.
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Figura 10.—Shunt cavernoes-
ponjoso.

SHUNT SAFENOCAVERNOSO

Esta técnica, descrita por Grayhack, en 1964, tiene por objeto canalizar el
retorno venoso lacunar por via sistémica a través de la vena safena (Fig. 11).

Figura 11.—Shunt safenocavernoso.
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Estas pautas terapéuticas se aconsejan de igual mancra en aquellos priapismos
secundarios, en los que la terapia especifica no haya logrado yugular el cuadro.
La embolizacién transcutanea de la o las arterias pudendas internas™ %, en los
priapismos venooclusivos, sélo tendria cabida en la fase precozs {(no isquémica).
Otros métodos alternativos de tratamiento, como la 11C de azul de metileno,
antagonista del EDRF, han sido ensayados recientemenie™, si bien tan s6lo se
produjo detumescencia de forma temporal.

PRONOSTICO

El prondstico del priapismo no tratado es totalmente adverso. La ereccidn
puede durar dias o semanas con acentuacion progresiva del dolor, pero sin que
se aprecie la menor complicacion infecciosa a nivel local, a no ser que se hayan
realizado manipulaciones no asépticas™. La detumescencia aparece en 1 medida
que la fibrosis cavernosa, precedida de edema y necrosis cefular’, se constituye,
detcrminando una impotencia definitiva.

En la actualidad, ¢l prondstico del priapismo tratado ha mejorado ostensi-
blemente y el sentimiento de frustracion transmitido en 1960 por Hinman®>, al
comentar que el tratamiento de esta entidad era gencralmente poco o nada
efectivo y que la impotencia era el resultado mas usual, ha desaparccido.

Se considera hoy que la recuperacion de la potencia eréctil depende
fundamentalmental del grado de compromiso vascular durante ef proccso y del
estado de vascularizacién y potencia previos®. De una u otra torma, todos los
autores estan de acuerdo en que solo los priapismos venooclusivos tratados
dentro de fas primeras veinticuatro horas tienen grandes posibilidades de
conservar la capacidad eréctil. La primera y, a menudo, incompleta ereccion no
debe tener lugar miés alla de los tres meses post-tratamiento'.

La intervencidén de multiples factores en el fendmeno de la ereccidn,
determina que todavia existan algunas lagunas en su fisiologia y, por extcnsion,
cn la fisiopatologia del priapismo. Sin embargo, no cabe duda quc las investi-
gaciones con modelos animales y ¢l estudio de neurotransmisores, despejardn en
un futuro no muy lejano todas las incognitas de cste sorprendente trastorno que
representa el priapismo.
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