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INTRODUCCIÓN

El términopriapismoderivadirectamentedel dios griegoPriapo,hijo
de Afrodita, diosa del amor, la bellezay la fertilidad. El dios Priapoera
invocadoparaaumentarla fertilidad, las cosechasy la caza.Las adorado-
rasde Priapobuscabanunirseconelmediantesalvajesdanzasnocturnas.

Sedefineelpriapismocomoelestadopatológicocaracterizadoporuna
erecciónprolongada,limitada alos cuerposcavernosos,queno afectaal
cuerpoesponjosoni al glande,que es frecuentementedolorosa,y no se
acompañade deseosexual1’2.Puedeincidir en cualquieredad,desdeel
reciénnacidohastaelanciano,inclusosehandescritocasosdepriapismo
en pacientesimpotentes.Afortunadamentees una patologíapoco fre-
cuente, aunquesu incidencia se ha visto aumentadapor el uso de las
inyeccionesintracavernosasde substanciasvasoactivasparael tratamien-
to de ladisfuncióneréctil.

ERECCIÓN, TUMESCENCIA Y FLACIDEZ PENEANA

FISIOLOGÍA DE LA ERECCIÓN

La erecciónesunarespuestafisiológica multifactorial,enla queinter-
vienen mecanismos,neurológicos,vasculares,hormonalesy psíquicos.
De suintegridady perfectacoordinacióndependesucorrectofunciona-
miento.

Trasun estímuloerógenose producela liberacióndeneurotransmi-
sores,en lasterminacionesnerviosaspeneanasy enel endoteliosecre-
ton Estosneurotransmisorestienencomofinalidadproducirunavasodi-
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lataciónarterialintrapeneanay una relajaciónde lamusculaturalisa tra-
beculanDe estaforma la circulaciónpeneanaque en flacidez funciona
comoun sistemadealtaresistenciasetransformaen uno de bajaresis-
tencia,así los espacioslacunaresserellenandesangrearterial,aumen-
tandoeldiámetroy la longituddel pene.Estadilatacióntransmitelapre-
sión arterial a los espacioslacunares,y la distensiónpeneanapone en
marchael sistemacorporovenoclusivo.Esteatrapala sangreen el inte-
rior del cuernocavernoso,mediantela compresióny elongaciónde las
vénulassubtunicalesy emisariascontra la albugínea,que al llegar al
límite desucapacidaddedistención,se comportacomounamembrana
rígidaquecierrael drenajevenoso,volviendo aconvertirel sistemanue-
vamenteen alta resistencia,muy superior incluso al quese produceen
flacidez.Posteriormentela presiónintracavernosasuperaa la presión
arterial mediante la contracción de los músculos isquiocavernosos,
cerrandoaúnmásel sistemavenoso.

El estudiohemodinámicode laerección,medianteel registrodel flujo
arterial,y la presiónintracavernosapermitió aLue y cols3’4 unaclasifica-
ción de la erecciónen seisfases.

El mecanismode erección-detumescencia-flacidezestáenrelacióncon
el estadode contracción-relajacióndel músculoliso trabeculary arterial.
Éstedependede mecanismosendocrinosy paracrinos,fundamentalmen-
te porlosneuro-transmisoresliberadosporlas terminacionesnerviosasy
porelendotelioy demecanismosautocrinosporsubstanciasliberadaspor
elpropiomúsculoliso.

El neurotransmisorprincipalmenterelacionadocon la relajacióndel
músculolisoenlaerección,esun neurotransmisorno adrenérgicono coli-
nérgico,es el oxido nítrico (NO), unamoléculaaltamenteinestable,que
seforma en las terminacionesnerviosaspor la actividad de la oxidonítri-
cosintetasa,queenpresenciade oxígeno,argininay cofactoresforma el
aminoácidocitrulinay NO5’6.

Trasel estímuloneurógenoparasimpáticode los nerviosnitrérgicos,
cuyoneurotransmisorpregangliónicoeslaacetilcolina7,seliberaNO, este
atraviesalamembranade la célulamusculary aumentala actividadde la
guanilatociclasa,encimaencargadade convertirguanosin-5-trifosfatoen
guanosín3-5 monofosfato-cíclico.El aumentode estasubstanciadesenca-
denaunaseriedesucesosqueterminanproduciendounadisminucióndel
calcio libre intracelulary relajacióndel músculoliso. Existe otra vía que
actúaa travésde la adenilatociclasay delAIVIPc y queesestimuladapor
el péptidointestinalvasoactivo(VIP), prostaglandinasE (PGE,PGE

2)Y
estimulantesadrenérgicosy tambiénproducerelajacióndel músculoliso
trabecular.
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La presiónparcialde oxígenojuegaun papelimportanteenlaerección
peneana.Durantela flacidezla p02cavernosaes similar ala venosa,con
la vasodilataciónla sangrese arterializay su p02 seaproximaa 100 mm
Hg. El oxígenoes substratojunto conla argininade la oxidonítricosinte-
tasaparala formaciónde NO. Con nivelesbajosde 02 la síntesisde NO
estáprofundamenteinhibida, tanto anivel neurógenicocomo endotelial.
Tambiénel oxido nítricojuegaun papelimportantecomoinhibidor de la
agregaciónplaquetariay de laadhesiónde leucocitosal endotelio,lo que
tieneun papelimportanteen la ereccióny en el priapismocomo severá
posteriormente.

FISIOLOGIA DE LA FLACIDEZ Y DETUMESCENCIAPENEANA

La tumescenciapeneanaestámediadapor el sistemasimpático,que
mediantesus terminacionesadrenérgicasactúa sobre los receptores-

adrenérgicos,estoscausancontraccióndel músculo liso trabeculary
vasoconstricciónarterial,produciéndosela liberacióndel drenajevenoso
trasel inicio delcierre de los espacioslacunares.

Sin embargo,el mecanismodel mantenimientode la flacidezno está
tan aclaradocomoenel casode la ereccióny la detumescenciapeneana.
Aunqueelmecanismoct-adrenérgicodebedejugaralgúnpapelenelman-
tenimientode la flacidez,ésteno esdeterminante,yaquelasolainyección
intracavernosadebloqueantesa-adrenérgicosno provocapor sí misma
erección,perosi prolongade forma eficazelmantenimientodeunaerec-
ción ya establecida

8.
Otrasmoléculascomo la endotelina,la PG F-a

2,y el tromboxanoA2
parecenestarmásrelacionadasconlaflacidezpeneana

9”0.Lasendotelinas
constituyenunafamilia formadaportrespétidosvasoconstrictoressegre-
gadaspor el endoteliovascularLa endotelinainhibe la actividadde laNa-
K-ATP-asay tambienla acumulaciónde AMPc. Los eicosanoidesvaso-
constrictores(PG F-a

2,y el tromboxanoA) derivandelácidoaraquidónico,
actúanmediantesufijación a receptoresespecfficosde membrana.Tam-
bién,comoya seexplicó anteriormente,labajapresiónparcialde oxígeno
existenteen el estadode flacidez,mantienealtamenteinhibida la síntesis
de NO, estemecanismotambiénpuedeimpedir la relajacióndel músculo
liso, estandode estaforma relacionadacon el mantenimientode la flaci-
dezpeneana.

Parecedeestaforma, queelfuncionamientodeladetumescenciatiene
un clarocomponenteneurógenosimpático,cx-adrenérgico,y queel man-
tenimientodela flacidezestámásrelacionadoconmecanismosparacrinos
y autocrinose inhibición de los mecanismosfacilitadoresde la relajación
(NO).
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CLASIFICACIÓN Y FISIOPATOLOGÍA DEL PRIAPISMO

INTRODUCCIÓN

Atendiendoasufisopatologíaexistendostipos de priapismo’1”2,uno
isquémico,de bajo flujo o priapismovenoclusivo,debidoa laobstrucción
parcialo total del drenajevenosode los cuerposcavernosos13,y otro no
isquémico,arterialo de alto flujo, debidoal incrementodel flujo arterial,
producidoporla instauraciónde unafístulaarteriolacunarde origenhabi-
tualmentetraumático.

Atendiendoa su etiología se clasifican en primarios o idiopáticosy
secundarios.Segúnaumentael conocimientosobreestapatología,cada
día sonmenoslos priapismosdelgrupoprimario.

PRIAPISMO VENOCLUSIVO O ISQUÉMICO

Aunqueestepriapismono seoriginapor la apariciónde un mecanis-
mo fistuloso, que esel temacentral de estemonográfico, serátratado
superficialmenteparacompletarel capituloy permitir la mejorcompren-
sión del diagnósticodiferencialy del tratamientode estapatología.

En el priapismovenoclusivoexisteunaobstrucciónal normaldrenaje
venosoqueprolongael estadodeerección.De estaformasecierraduran-
te un tiempoprolongadoel flujo arterial,produciéndoseun estadoisqué-
mico queprovocaun descensode la presiónparcialde oxígeno,aumento
de los nivelesde CO

2y unadisminucióndel pH de la sangrede los espa-
cios lacunares.

Estoscambios,fundamentalmentela acidosis,provocanalteraciones
celularesen elmúsculoliso trabecular,quedanlugaraunaprofundarela-
jacióny depresiónde la contractilidadperpetuandola situación.De otra
parteen estadode erecciónnormal el NO y la prostaciclinatienenuna
acciónantiagreganteplaquetariae inhibitoria de laadhesióny activación
de las célulasblancassanguíneas,al estarla formación de estassubstan-
ciasaltamenteinhibidaspor los bajosniveles de 02 sefavorecela apari-
cióndemicrotrombosen lasvenasy la infiltracióncelulardelmúsculoliso
trabecularcon apariciónde edema.De nuevootros factores(microtrom-
bos, infiltración celular,edemaetc) dificultan aúnmáslasyaescasasposi-
bilidadesde detumescenciaespontánea.Entrelas docey las veinticuatro
horasdesdeel comienzode instauracióndel priapismocomienzaapro-
ducirsedañocelular, siendomásprecozmentealteradaslas célulasmus-
culareslisasquelas endoteliales.Estascélulasse transformanen células
semejantesafibroblastosquepierdensucontráctilidad,y presentancapa-
cidadde sintetizarcolágenoqueposteriormenteinduciráfibrosis.Pasadas
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las 24 horascomienzaaparecernecrosisfocal estableciendoseya de esta
formacambiosquesonirrevesiblesquedaránlugara impotenciaaunque
seconsigala detumescencia.A partir de las cuarentay ocho horaslos
espacios¡acunaressetrombosan,desapareceel endoteliovascularcon
necrosisy fibrosis de las trabéculas’4.El priapismoisquémicoesel más
frecuente,tambiéneselquemayorcapacidadlesivatieneparaelposterior
estadofuncionaldelpene.

PRIAPISMOARTERIAL O DE ALTO FLUJO:

Elpriapismoarterial fue descritoporprimeravezporHauri’2 en 1983,
seproducecuandola arteriacavernosao unade susramasse lacerafor-
mándoseuna fístulaarterio-lacunar””6lo queprovocala entradamasiva
de sangrearterial en los espacioslacunares,estableciéndoseun flujo de
sangreturbulentoquecreafuerzasmecánicassobrelas célulasendotelia-
les’7, lo queunido a los altosniveles de oxigenaciónde la sangrearterial

TAnIA 1

Fisiopatologíadel priapismo arterial o de alto flujo

Lesiónde arteriaintracavemosa - -

y

Establecimientode fístulaarterio-lacunar

y

Masivo aflujo sanguíneoarterial 5

¡ Altos nivelesde oxígeno,estimulación 5
¡ endotelialporrégimenturbulentolacunar~

Aumentode la síntesisde NO

¡

¡ Activación incompletadel sistemacorporo
venoclusivopor falta de estímuloneural

3Establecimientode un sistemade alto flujo
y bajaresistenciade sangrearterializada
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estimulalaproducciónde NO, favoreciendolarelajacióndel restodelastra-
béculascavernosas.La resistenciay control del flujo llevadoacabopor las
arteriashelicinasespuenteadaporla lesión,porlo quela distensiónde los
espacios[acunaresno es secundariaa unaestimulaciónnerviosa,por esto
la compresiónde las venassubtunicalesno estotal, produciéndoseun cie-
cre corporovenoclusivoincompleto, evitándoseasí el estancamientosan-
guineo,estableciéndoseun estadode alto flujo de entraday salida,no alte-
rándoselas cifras de oxígeno, anhídrido carbónicoy p11 en sangrede
cuerpocavernoso,evitándosela isquemia,el dolory las alteracionescelula-
res.Por todoestoesmuchomenoslesivo queel priapismovenoclusivo,no
constituyendounaurgenciaabsolutasutratamiento,siendosu pronóstico
muy favorableparalaconservaciónde la funciónsexual. (Tabla1).

Estetipo de priapismocasisiemprese asociaa un traumatismoperi-
nealo peneneano’8,tantoaccidentalcomoyatrogénico.

Ultimamente se han descrito priapismosarteriales secundariosa
inyecciónintracavernosapor laceraciónarterialcon la puntade la aguja.
Tambiénsehanpublicadopriapismosde alto flujo trasel establecimien-
to deunafístula arteriolacunaren la realizaciónde unarevascularización
con arteriaepigástrica,o la conversiónde un priapismode bajo flujo en
otro de alto flujo enel intento de establecerun shuntparasolucionarel
problema.

CLASIFICACIÓN EnOLÓGICA

Comoya sehareferidoanteriormentelos priapismosatendiendoa su
mecanismofisiopatológicolos podemosclasificaren priapismoscorporo-
venoclusivos,de bajoflujo o isquémicosy priapismosde alto flujo o arte-
riales:

PRIAPISMOSDE BAJO FLUJO O ISQUÉMICOS

Los priapismosvenoclusivosse clasifican en primarioso idiopáticos,
en aquelloscasosen los queno seconocela causade suetiología,suelen
afectaravaronessanosjóvenesconvidasexualactiva,y priapismossecun-
dariosqueobedecenaunalargalista de posibilidadesetiológicas.Clasi-
camenteseconsiderabaque los priapismosprimadoseranlos másfre-
cuentes19,pero con el advenimientode las inyeccionesintracavernosas
parael tratamientode la disfunción erectil, los priapismossecundarios
superanampliamentealosprimarios.

Existen pacientesquepresentanepisodiosde ereccionesespontáneas
de largaduración,superioradostreshoras.Suelenaparecerduranteel
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sueño,en algunasocasionessevuelvenmuy frecuentes,inclusotodaslas
noches,despertandoal pacientepor dolor y alterandoel descansocau-
sandoirritabilidady depresión.Sonconocidascomoereccionesprolonga-
das recidivantes.Su etiología no estáaclarada.Presentanregistrosde
tumescenciapeneananocturna(Rigiscan®)patológicos.Sesabequeson
pacientesconalto riesgode sufrir priapismovenoclusivo,sobretodosi se
le sumaalgún tratamientoo patologíapredisponente.

En los paisesdondeexisteunaaltapoblacióncon anemiade células
falciformes,( enfermedadque afectaal 8% de los negrosnorteamerica-
nos), ésta es la etiología másfrecuente20,Tarry2’ en una revisión de
pacientespediátricosencontróunaincidenciadel 6,4%de niñosconane-
mia de célulasfalciformes, representandoun 63% delos casosdepriapis-
mo en pediatría,y un 23% en el casode pacientesadultos23.

El priapismoasociadoaanemiafalciformetieneunaaltatendenciaala
recurrencia.No seconocecon certezacomoactúaestapatologíaenla ins-
tauracióndelpriapismo,aunquesepiensaqueel acúmulode célulaspato-
lógicascausaobstrucciónal drenajesanguíneoy posteriormentela hipo-
xia y la acidosis producenun aumento del número de eritrocitos
falciformes,estableciendoun círculo viciosoquellevaal priapismo22.

Tambiénlas enfermedadesmalignashematológicaspuedenproducir
priapismoiscjuémicoporobstrucciónintravascular.Sonlas formasde leu-
cemiascrónicas(LMC) las queconmayor frecuenciacausanpriapismo,
siendodosvecesmásalta la frecuenciaen niñosqueen adultos23

Los medicamentosoralesquecon más frecuenciase relacionancon
priapismosson los antihipertensivos’4(Hidralazina,guanetidina,prazo-
sin) y lospsicofármacoscomofenotiazinas25,clopromazinay trazadona~,
todosellosactuaríanfundamentalmentemedianteunaacciónde bloqueo
ct-adrenérgico,alquehayquesumaraccionesa nivel central.

El porcentajede pacientesqueconsumenestosfármacosquepresen-
tan priapismosesmuy bajo, y suinstauraciónno estáen relacióncon la
dosis. Los otros medicamentosrelacionadoscon priapismo tienen una
incidenciainferior

Se han descrito priapismosrelacionadoscon la administraciónde
Inúalipid27al 20%, de tipo venoclusivo.

Lasneoplasiaslocalesy las infrecuentesmetástasispeneanas,pueden
provocarpriapismotantoporobstrucciónintravascularporprocesosinfil-
trativos, comopor compresiónextrínsecacausadapornódulostumorales
quebloqueanel drenajevenoso.

Lasenfermedadesqueafectanal SNC puedenproducirpriapismopor
efectoirritativo, provocandounahiperestimulaciónde los centrosfacilita-
doresde laerección.

Los traumatismosperinealeso peneanospuedenproducir tanto pria-
pismoisquémicocomoarterial,aunqueestaetiologíainduceconmásfre-
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cuenciapriapismosarterialespor laceraciónarterialy establecimientode
fístulaarterio-lacunar.

La utilizacióndeinyeccionesintracavernosasdesubstanciasvasoactivas
parael tratamientode la disfuncióneréctil,ha supuestola apariciónde una
nuevaetiologíaquesehapuestoen cabezaporfrecuenciadepresentación.

Su incidenciaoscilaentreel 2% yel 5% en las inyeccionesdiagnósticas.
Estascifrasdependendela dosis,del fármacoutilizadoy delaetiologíade
la disfuncióneréctil. Lasmásfrecuentesse presentanen pacientesjóve-
nes de etiologíaneurogénicao psicógena.El porcentajede erecciones
prolongadasconpapaverinaessuperioral registradoconelusode PGE1,
posiblementeporsumetabolismolocal.Unavezqueelpacienteestáusan-
do ladrogahabitualmenteen sudomicilio, consudosisindividualizadael
porcentajedesciendeacifras inferioresal 0,4%.

CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO

El diagnósticoclínico de priapismoesevidentey sencillo.Los objetivos
fundamentalesquesebuscana lahorade diagnosticarunpriapismoson:

— Investigaciónde antecedentesclínicos relacionadosconlaposible
etiologíadel mismo.

— Diagnósticodiferencialentrepriapismoisquémicoy arterial.

ANTECEDENTES

En labúsquedadeantecedentes,sedebedeinvestigarla medicaciónque
tomael paciente,la posibleexistenciade crisis similarespreviasconresolu-
ción espontáneay todasaquellaspatologíasanteriormentereferidascomo
posiblecausaetiológicadepriapismosecundario.Los antecedentesnosiem-
pre orientancon claridadsobreel posibletipo de priapismoinstauradoya
queenocasionesun priapismotrasinyecciónintracavernoa(TIC) puedeser
de alto flujo

28, comoya secomentóanteriormente,o un priapismosecunda-
rio a un traumatismopuedeserdebajo flujo porobstrucciónporcompresión
del hematoma.Existenpriapismosarterialesidiopáticosy sehan publicado
casosde priapismoarterialasociadoa anemiade célulasfalciformes29.

CLíNICA

El pacientecon priapismode bajo flujo sesuelepresentaragitado,con
unaerecciónrígiday dolorosadevariashorasde evolución,en el casode
priapismoarterialel pacientepresentaunaereccióncompleta,aunquela
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rigidezpuedeno llegar al 100%presentandounaconsistenciaelástica,no
existedolor, y frecuentementeexisteun antecedentetraumático,acciden-
tal o yatrogénico,con un periodode latenciamáso menosprolongado
entreéstey la instauraciónde la erección.La buenatoleranciaclínicade
estetipo depriapismopuededemorarincluso en díaslaconsultamédica.

EXPLORACIONESCOMPLEMENTARIAS

Pararealizarel diagnósticodiferencialde formaobjetivaentrelos dos
tipos de priapismohoy disponemosde dosmétodosaltamenteeficaces,
éstossonel análisisgasométricode la sangredel cuernocavernosoy la
ecografladupplexpararegistrode los flujos arteriales,lacunaresy veno-
sos. La arteriografíaselectivapudendaquedaindicadaparaconfirmación
diagnósticay terapeúticadeloscasosenlos quelasexploracionesprevias
y lahistoriaclínica sugieranun priapismoarterial.

Gasometríade la sangrecavernosa

En el priapismoisquémicola gasometriacavernosapresentahipoxia
(pO2< 30 mm Hg) y acumulaciónde productosdel metabolismoácido,
hipercapnia(pCO2> 60 mm Hg) y acidosis(pH< 7.2). Hayque teneren
cuentaque estosvaloresseirán desviandode la normalidadsegúnpro-
greseel priapismoy queenestadiosmuy inicialesalgunosdatospueden
no sertanclaros.En el priapismodealto flujo los valoresdela gasometría
sonlos mismosquelos queseobtienenensangrearterial.

Eco dopplerduplex

En el estudioeco-dopplerde los vasospeneanosde un priapismode
alto flujo seobtienenunascurvasarterialescon picossistólicoselevados
y unasfasesdiastólicastambiénaltas,conunosíndicesde resistenciamuy
bajos.Enlos sinusoidespuederegistrarserégimenturbulentoy el flujo de
lavenadorsalprofundadelpeneeselevado.Enel priapismoisquémicolos
picosarterialeso no puedenvisualizarseo ~onextremadamentebajos,no
registrándosefasediastólica.

Arteríogra/Ia selectivadela artería pudendainterna

La arteriografíaselectivade la arteriapudendainternapermitever la
zonafistulizadavisualizándoseel pasodirectodel contrastedesdela arte-
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ria a los espacioslacunares,el contrasteno esretenido en el cuerpo
esponjosoya queal no estaractivadocompletamenteel sistemacorporo-
venoclusivo,ésteeslavadoporel flujo sanguíneo.

TRATAMIENTO

No todoslospriapismossoniguales,por lo tantoaunqueen principio
siemprehayqueconsiderarloscomounaurgencia,en algunoscasosno
lo son. Inclusoentrelos de bajoflujo no eslo mismounaereccióndeseis
horasdeduracióntrasunainyecciónintracavernosa,queun priapismo
en un niño con anemiade célulasfalciformes,o un priapismoidiopático
demásde 12 horasde evoluciónen un pacientejóven, las posibilidades
de resolucióncon maniobraspoco agresivasno son las mismasen los
tres.

PRIAPISMOISQUÉMICO

Tratamientoetiológico

En los priapismossecundariossedeberealizartratamientoetiológico.
Hay queretirar la medicacióncausantedel mismo. Realizartratamiento
médicodela infección.En los secundariosa anemiafalciformesedebede
realizaranalgesia,hidratación,y alcalinización,recurriendoa la transñx-
sión deconcentradode hematíeshastanormalizarlos valoresdehemo-
globina.En casosde enfermedadeshematológicasla quimioterapiaespe-
cífica puedesereficaz,entumoresmetastáticoso primitivos queinfiltran
el penepuedeusarselaradioterapia.De cualquierforma mientrasel tra-
tamientoetiológico esefectivo,sedebende ir tomandolas mismasmedi-
dasqueserealizanen el priapismo idiopático, si la situaciónno permite
esperar.

Los priapismossecundariosal uso de drogasvasoactivaspor vía intra-
cavernosa,pocasvecesrequierenmaniobrasaltamenteagresivas,ya que
confrecuenciacedenconlos pasosiniciales.

Tratamientomédico

Si el tiempode evoluciónno esmuyprolongado,indicacionestansenci-
llas como tranquilizaral paciente,hacerlerealizarejerciciofísico, (subiry
bajarescaleras>o elusodefenjípropanolamina,terbutalinaoral o algúnotro
agonistaadrenérgicopuedesersuficienteparalograrla detumescencia.
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En el casode no conseguirsela detumescenciasedebede recurrira
lapunciónde loscuerposcavernosos.Estasmaniobrasdebenderealizar-
se con anestesia,biencon infiltración de anestesialocal en el sitio de la
punción, (anestesiadel nervio dorsaly de la basedelpene),o incluso con
raquianestesiao epiduralcontinua,dependiendode la sintomatologíaálgi-
caque presenteel paciente.

El drenajede los cuerposcavernososse debede realizarcon agujas
gruesasquepermitanun buenaspirado.Si estamaniobralogra la detu-
mescenciasedebeobservaral pacientedurantelas siguienteshoras,ya
quela recurrenciano esinfrecuente.En algunasocasionesla viscosidad
sanguíneay los coaguloshacendificil su aspiradopor lo quepuedeser
precisorealizarpreviamentelavadosconsuerosalino.

En el casode queel drenajede loscuerposcavernososseaineficazse
procederáa la administraciónde agonistasc¡-adrenérgicos(fenilefrmna,
metoxamina, noradrenalina,adrenalinaetc.> por vía intracavernosa
(Tabla II,). Estamaniobraprecisade lamonitorizaciónde la tensiónarte-
rial y frecuenciacardiacay tenerdisponibleunavíaperiféricapor si fuera
necesarioel usode medicaciónIV. Estospreparadossepuedenutilizar en
irrigacióno en inyecciones.

TABUX II

MEDICACIÓN INTRACAVERNOSA PARA EL TRATAMIENTO DEL PRIAPISMO

~,~OGÍA

Metoxamina ¡ 1 mgr. (20 ¡ng en 20 ¡nl dc s. salino)

Fenilefrmna 250-500mierogramos (10 mg en 20rn1 dc s. si)

Efedrina 50-100 microgramos

Adrenalina ¡ 10-20 ¡nierogramos

Noradrenalina ¡ 10-20 microgramos

Metaraminol * 2-4 mur.

Puedenutilizarse en irrigación cotinna, o en ¡¡cdc i ml cada 5 minutos hasta detumescencia.
Debe de nsonitorizarse la tensión arterial y la frecuencia cardiaca.
* Sehan comunicado casosde muerte con metaraminol, por lo que es dc última elección.
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Si el lavado-drenajey la inyecciónde agonistas- adrenérgicosde los
cuerposcavernososno logranladetumescenciapeneanaesprecisorecurrir
al tratamientoquirúrgicoparala ralizaciónde fístulasarteriocavernosas.

Tratamientoquirúrgico

El pronósticodel priapismovienedeterminadopor el tiempo de evo-
ltíción, por suetiologíay porsutipo (isquémicoo arterial).El objetivo del
tratamientoesconseguirla detumescenciaprecoz,pararecuperarla oxi-
genacióny el normalmetabolismode los cuerposcavernosos,e impedir
la instauraciónde necrosisy fibrosis que implicarálaposteriordisfunción
eréctil.

Todaslas técnicasquirúrgicastienencomo objetivo el establecimien-
to de unafístula derivativaentreel tejido cavernosopriápico y el tejido
esponjoso,ya queesteúltimo no participadel componenteobstructivoy
puededrenarla sangreretenida.

Existentres tipos de derivaciones,las distaleso córporoglandulares,
queestablecenla comunicaciónentrecuernocavernosoy glande,las pro-
ximalesentrecuernocavernosoy cuerpoesponjosoy derivacionescórpo-
rovenosas.Sueficacia va de menosa más,pero tambiénsu realización
implica mayor posibilidad de disfunción eréctil, por lo quese debede
comenzarcon la realizacióndeshunt corporoglandular.

Shuntcorporoglandular

Técnicade WinteP0

Descritaen 1978,esla derivaciónmássencillay menosagresiva.Tras
anestesialocal,sepuncionael cuerpocavernosoatravésdelglandeconuna
agujade gruesocalibrepararealizarlavado-aspiradodela sangreretenida,
unavez queestasevuelve rojay másfluida, se realizancuatroperforacio-
nes(dosen cadacuerpocavernoso)quecomunicancuerpocavernosocon
cuerpoesponjoso,medianteunaagujade biopsiatipo tru-cut, asegurando
queensuinterior seextraeel tabiquevaginalqueseparaambos.

TécnicadeEbbehoj31

Es unatécnicasimilar a la de Winter, peroprocurandoun mayordiá-
metroenel establecimientode la fístula. Serealizaincidiendoatravésdel
glandecon un bisturí penetrandoen el cuerpocavernosoy rotando90~
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paraampliarla comunicación.Posteriormentesecierrala incisionconun
puntoen X de materialreabsorbible.

TécnicadeAI-Ghorab32

Persigueel mismo objetivo que las dosanteriores.Se realizacon bisturí
unaincisóntransversalde1 o 2 centímetrossobremucosade glande,sedise-
ca laalbugíneadistalde los cuerposcavernososy seresecandospastillasde
albugíneadeunos3-5 mmcomprimiendolos cuerposcavernososhastaconse-
guir laapariciónde sangreroja, posteriormentesesuturala incisiónmucosa.

Tecnicasde Shuntproximalo corporoesponjoso

Técnicade Quackles¼

Cuandolas técnicasdistalesno consiguenla detumescenciase debe
de intentarunatécnicaproximal. El abordajeserealizapor unaincisión
penoescrotalo perineal,sedisecan3-4 centímetrosdecuerpoesponjosoy
cuerpocavernoso,se realizala suturacontinuade la paredposteriordel
futuro shunt, despuésse resecauna pastilla de cuerpocavernosoy se
vacíae] priapismohastaver sangreroja y fluida. Posteriormenteserese-
caunapastillasimilaren el cuerpoesponjosoy se terminala suturaante-
rior Si el shuntno es eficar o recidivael priapismo se puederealizarla
mismatécnicaen el cuerpocontralateral.

Shuntcorporovenosos

Shuntcórporosafenode Gray~ack’~4:

Es el último métodoa realizases el de mayor potencialresolutivo,
peroes elqueproduceelmayornúmerode impotenciasposteriores.Con-
sisteen la liberacióndeunos10-12centímetrosdevenasafenaqueesdes-
viadaporun tunelsubcutáneohastaunacorporotomíarealizadaenel late-
ral de la raiz del penerealizándoseunaanastomosistérminolateralentre
venasafenay cuerpocavernoso.

TécnicadeBarry

Existe otra técnicade shuntcorporovenosa,pero menosdifundiday
con menorcapacidadresolutiva,es eldescritopor Barry3’ en 1976,reali-
zadoentrelavenadorsalprofunday el cuerpocavernoso.
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TAnLA III

PROTOCOLO TERAPEUTICO DIAGNÓSTICO DEL PRIAPISMO

Historiaclínica y exploraciónfisica detallada:
- Presenciao ausenciade dolor
-Medicación
-Enfermedadespredisponentes
-Uso de ICC
-Antecedentetraumático

Gasometríade sangrede cuerpocavernoso

-t

Tratamiento pO2 < 30 mm Hg
etiológico pCO=áOmmhg

— pH<7.20 3
~*1

Tratamientogeneral:
-Anagesia,hidratación
-Oxigenación,alealinización
-Fenilpropanolaminao terbutalinaoral

Y

Tratamientoespecifico:
-Lavadoaspiracióny drenaje

porpunción cuerposcavernosos

Usode Agentesalfa-agonistaslIC

Y
Fistulacavernoesponjosadistal

Fístulacavernoesponjosaproximal

¡ Sangrecongasometría’
similar a la arterial

Y

Eco-doppler:
-Alto flujo arterial
‘-Alto flujo venoso
‘-Bajo indice deresistencia

Y

Priapismoarterial

Y

Arteriografiaselectivaf’
pudendainterna

Y

Embolizacióncon ¡

coaguloautólogo

o bucrilato
Nt

Fístulasaveno-cavernosa
-r
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TRATAMIENTO DEL PRIAPISMO ARTERIAL

El priapismode alto flujo nuncaesunaurgenciaabsolutacomolo es
el isquémico,yaque al estaroxigenadoy existir un continuorecambiode
la sangredel cuerpocavernoso,existeunagrantoleranciaalmismo.De
todaslasformasal no conocerseconexactitudlos dañosquea largopíazo
puedeproducir este tipo de priapismo, parececonvenienteintentarsu
resolucióntrasel diagnóstico,dadoslosbuenosresultadosobtenidoscon
técnicasminimamenteinvasivas.

Los tratamientosoraleso intracavernosos(lavado-aspiración,uso de
ct-adrenérgicos)sonpocoeficacesyaqueno atiendenalaetiologíade este
tipo de priapismos.

La embolizaciónselectivacon diversosmaterialesha tenido exce-
lentesresultados.La embolizaciónconcoaguloautólogosueleresolver
la mayoríade los casoscon una recuperaciónde la potenciasexual
entreunasemanay variosmesestrasla embolización.Se deberealizar
unicamentela embolizaciónenel ladode la arterialacerada(diagnós-
ticadapor eco-dopplero por la mismaarteriografía),con3-4 ml decoá-
gulo autólogo.Si no existerespuestao hay recidivaserealizaránueva
embolizacióncon la misma substanciao con esponjade gelatina o
bucrilato.Tambiénseharealizadola ligaduraquirúrgica de la arteria
lesionada,peroesunatécnicamásagresivaqueno mejoralosresulta-
dos y que comprometemásseriamentela recuperaciónde la función
sexual, no existiendo experienciacon este método a largo plazo.
(Tabla III).

CASUÍSTICA

Comoya se hacomentadoel priapismoarterialo de altoflujo, afortu-
nadamenteno esmuyfrecuente,ya queprecisahabitualmentede un ante-
cedentetraumáticoparael establecimientode la fístula arteriolacunar,y
los traumatismospeneanossonde losmásinfrecuentesen Urología.Por
ello nuestracasuísticano esamplia,aunquedadasurarezacreemoscon-
venientesuescuetadescripción.

Caso n0 1: E.B.A. Varón de 26 añosconantecedentesde traumatismo
perineal (practicandociclismo) cinco díasantesde la apariciónde una
ereccióninvoluntaria,mantenida,incompletae indolora.

Se aspiró sangre roja brillante de los cuernoscavernososcon unas
concentracionesde gasesque determinósu procedenciaarterial.En el
Eco-Dopplerse encontraronunosflujos arterialesy venososaumentados
asícomo un régimendeflujo turbulentoen tejido cavernoso.
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Arteriografíacompatiblecon fístula arterio-lacunarizquierda. (lina-
gen1).

El pacientefue sometidoa embolizaciónselectivaconcoáguloautólo-
go (ImagenII,), siendola respuestaparcialy persistiendociertatumes-
cenciapeneana.En estudioEco-dopplerpostembolizaciónseevidencióun
estadode vasodilatacióny de alto flujo (ImagenIII). Duranteun periodo
de seismesespresentóunatumescenciaparcialcon unaereccionesnor-
males. Paulatinamenteestatumescenciapeneanafue decreciendoy en la
actualidadpreserRaunas ereccionesvoluntariasnormales,y una detu-
mescenciaprácticamentenormal.

Imagen1. Fístulaarteriolacunarenel cuerpocavernosoizdo.
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Caso it 2: C.C.M. Varón de 26 añosde edad,con antecedentede
traumatismoperineal(practicandociclismo) 24 horasantesde la apari-
ción de unaerecciónincompletae indolora.La determinacióndegases
ensangrepuncionadadecuerpocavernosoconfirmó su origenarterial.
El Eco-Dopplerdeterminóflujos aumentadostantoa nivel arterialcomo
a nivel venoso (ImagenIV). La arteriografíapudendaselectivademues-
tra la extravasacióndesangrearterialal tejido cavernosoizquierdo.Se
realizó embolizaciónselectivacon coaguloautólogo desapareciendoel
priapismo (Imagen V). Duranteun periodode tres mesesel paciente
aquejóimpotencia.Posteriormentesusereccionessenormalizarony en

ImagenII. Arteriografíapostenibolización.
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ImagenIII. Eco-Dopplerpostembolización.

imagen1V Aumentodel flujo en lavenadorsalprofunda.
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laactualidadpresentaunestadodedetumescenciay unavida sexualnor-
males.

Caso n0 3: M.C.E Varónde 15 añosdeedadquepadecetraumatismo
testiculary perinealpor accidenteconmonopatín.

El pacientepresentavarios díasdespuésuna ereccióninvoluntaria,
incompletae indoloraporla queno consultahastapasadascincosemanas
por notar tambiénuna dificultad añadida,paraconseguiruna erección
completacon la actividadsexual.

El estudioEco-Dopplerpresentaun estadoclaro de alto flujo tanto
arterial comovenoso (ImagenVV, con zonasde altaresistenciamezcla-
dasconotrasde bajaresistencia,así comoun régimenturbulentoa nivel
del espacioque rodeaa la arteriacavernosaizquierda.La arteriografia

ImagenE Arteriografía postembolización.
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ImagenVI. Ecogratacon aumentodelpico de flujo usaximo.

imagenVil. Fistulapostraunsáticaenarteriacavernosaizda.
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ImagenVIII. Arteriowaliaselectivapostembolización.

ImagenVIII? Arteriogrataselectivapostembolización.
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confirméla fístulaarteriolacunarizquierda(imagenVil). Serealizóembo-
lizaciónselectivacon materialreabsorbible(ImagenVIII). A las 12 horas
desaparececompletamentela erección.En el Eco-Dopplerpostemboliza-
ción la situaciónvasculares normal (Imagen IX). En la actualidadel
pacientepresentaunadisfuncióneréctil parcial,perosolo hantranscurri-
do tressemanasdesdela embolizacion.
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