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Giriş
Priapizm tanım olarak cinsel istek ve uyarıdan bağımsız 

yaklaşık 4-6 saat süren uzamış ereksiyon halidir. Bu süre 
sonunda kan gazlarında iskemik değişiklikler oluşmaktadır. 
Ereksiyon fizyolojisi ve erektil disfonksiyon patofizyolojisi 
incelendiğinde korpus kavernozumlardaki uzamış venook-
lüzyonun kompartman sendromunun analoğu olduğu erken 
varsayımını kanıtlamaktadır.(1) Priapizm, patofizyolojik ola-
rak 3 grupta incelenmektedir:

1. Düşük akımlı, iskemik, anoksik veya veno-okluziv priapizm,
2. Yüksek akımlı, non-iskemik, iyi oksijenizasyonlu veya 

arterial priapizm,
3. Tekrarlayan, açılıp kapanan veya “stuttering” pria-

pizm.

İskemik Priapizm Patofizyolojisi:
Priapizm epizodlarının %95’ini oluşturmaktadır.(1) 4 saat 

ve üzeri süren priapizm olgularında medikal konsültasyon 

Priapizm tanım olarak cinsel istek, orgazm ve uyarıdan bağımsız 
yaklaşık 4-6 saat süren uzamış ereksiyon halidir. Priapizm, patofiz-
yolojik olarak 3 grupta incelenmektedir: 1. Düşük akımlı, iskemik, 
anoksik veya veno-okluziv priapizm; 2. Yüksek akımlı, non-iskemik, 
iyi oksijenizasyonlu veya arteriyel priapizm; 3. Tekrarlayan, açılıp 
kapanan veya “stuttering” priapizm. İskemik priapizm kas kom-
partman sendromunun analoğudur. Tedavi edilmezse veya teda-
vide geç kalınırsa (>24 saat) kavernozal düz kaslarda nekroz, geri 
dönüşümsüz korporal fibrozis ve erektil disfonksiyon meydana 
gelir. 48-72 saat arasındaki müdahalelerde ağrı palyasyonunun ve 
detümesansın sağlandığı fakat erektil fonksiyonun korunmasında 
çok az bir yarar sağlandığı gösterilmiştir. Ender görülen bir durum 
olan tekrarlayan priapizm istenmeyen ağrılı ereksiyon epizodları ile 
seyreden bir durumdur. Uzamış ereksiyon sıklıkla uykuda başlar ve 
uyandıktan sonra birkaç saat devam eder. İskemik priapizm geli-
şen her hasta tekrarlayan priapizm açısından risk altındadır. Yük-
sek akımlı priapizm düzensiz kavernozal arter akımı girişi nedeniyle 
kalıcı bir ereksiyon durumudur. Yüksek akımlı priapizm tipik olarak 
travma nedenlidir. Neden ne olursa olsun genellikle anatomik ola-
rak kavernozal arter anatomisinin bozulduğu bir arteriosinüzoidal 
fistül oluşumu gösterilmektedir. Bu tip priapizm acil bir durum de-
ğildir. Moleküler düzeyde ise iskemik priapizm, en önemlisi, aralıklı 
priapizm (stuttering); PDE5 disregülasyonu, adenozin aşırı üretimi 
ve azalmış Rho kinaz aktivitesi gibi anormal molekül sinyalizasyo-
nunun neden olduğu artmış düz kas gevşemesi ve peniste azalmış 
vazokonstrüksiyonla sonuçlanan direk olarak nitrik oksit imbalansı-
na bağlı bir durumdur.
Anahtar kelimeler: Priapizm, patofizyoloji, iskemik, non-iskemik, 
aralıklı

Priapism is a full or partial erection that continues for more than 
4-6 hours beyond sexual stimulation and orgasm or is unrelated to 
sexual stimulation. There are three pathophysiological types of pria-
pism: 1-Ischemic priapism (veno-occlusive, low flow, low oxygen-
ated), 2-Nonischemic priapism (arterial, high flow, high oxygenated), 
3.-”Stuttering” priapism (intermittent). In ischemic priapism, the 
condition is analogous to a muscle compartment syndrome. If not 
treated adequately, or treated late (>24 hours) cavernosal smooth 
muscle necrosis, irreversible corporal fibrosis and erectile dys-
function develop. Interventions beyond 48-72 hours of onset may 
help relieve erection and pain, but have little benefit in preserving 
potency. Ischemic priapism is an emergency. “Stuttering” priapism 
(intermittent) is characterized by a pattern of recurrence with pain. 
Patients typically awaken with an erection that persists for several 
hours. Unfortunately, any patient who has experienced an episode of 
ischemic priapism is also at risk for “stuttering” priapism. Nonisch-
emic priapism (arterial, high flow) is a persistent erection caused by 
unregulated cavernosal arterial inflow. A history of blunt trauma to 
the penis is common. Whatever the mechanism of injury, the result is 
a disruption of the cavernous arterial anatomy, creating an arteriolar-
sinusoidal fistula, but not an emergency situation. In the molecular 
basis of the priapism, taken together, the data suggest that ischemic 
priapism and, most importantly, “stuttering” priapism is a direct re-
sult of nitric oxide imbalance resulting in aberrant molecular signal-
ing, PDE5 dysregulation, adenosine overproduction, and reductions 
in rho-kinase activity, translating into enhanced corporal smooth 
muscle relaxation and inhibition of vasoconstriction in the penis.
Key words: Priapism, pathophysiology, ischemic, non- ischemic, 
intermittent 
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önerilmektedir.(1) 1986 yılında Pohl ve arkadaşları 230 pria-
pizm olgusunun etyolojisinde major olarak idiyopatik olmak 
üzere %21’inde alkol ve ilaç kullanımının, %12’sinde perine-
al travmanın ve %11’inde orak hücre anemisinin olduğunu 
göstermişlerdir.(2) Bu ve diğer raporlar orak hücreli anemi 
prevalansının priapizm etyolojisinde yerinin büyük olduğunu 
göstermektedir. Yaşam boyu orak hücre anemili bir erkekte 
priapizm gelişme olasılığı %29 ile %42 arasında değişmek-
tedir.(3) İskemik priapizm etiyolojisinde orak hücre anemisi 
baskın olmasına rağmen literatürde üriner retansiyondan 
böcek ısırmasına kadar olan çeşitlilik bulunmaktadır.(4) Orak 
hücre anemili (OHA) hastada oraklaşmış eritrositlerin korpus 
kavernozum sinuzoidlerinde yaptığı staza bağlı olarak ve-
nöz geri dönüşün engellenmesine sekonder oluşan fizyolojik 
ereksiyon görülmektedir.(5) Nelson ve Winter’in serilerinde, 
OHA’nın pediatrik olgularda etyolojinin %23 ünden ve eriş-
kin vakalarda etiyolojinin %63‘ünden sorumlu olduğu bil-
dirilmiştir.(6) Bununla birlikte, deneysel ve klinik çalışmalar 
göstermiştir ki, hipoksi ve asidoz 4 saat sonra kavernozal 
fibrozise neden olmaktadır (>4 saat, Kompartman sendro-
mu) ve bu süreden önce priapizmin tedavi edilmesi kaver-
nozal fibrozisi önleyebilmektedir. 

İskemik priapizm rijid ve ağrılı ereksiyon ile karakterizedir. 
Kavernozal kan koyu renklidir ve kan gazı analizleri sıklıkla 
hipoksi (PO2<30 mmHg), hiperkapni (PCO2>60 mmHg) ve 
asidoz (pH<7.25) ile karakterizedir. Acil tedavi gerektirir ve 
non-iskemik priapizme göre prognozu iyi değildir. İskemik 
priapizmde, kavernozal düz kasta ultrastruktural değişiklikler 
12 saat sonra interstisiyel ödem olarak kendini gösterirken, 
24 saate kadar sinüzoidal endotel hücre hasarı, bazal memb-
ran parçalanması ve trombosit adezyonu görülmektedir. 48 
saat sonunda sinüzoidlerde trombüs gösterilirken, fibroblast 
benzeri hücrelerinde görülmesi düz kas nekrozunun başla-
dığını göstermektedir. Tedavi edilmezse veya tedavide geç 
kalınırsa (>24 saat) kavernozal düz kaslarda nekroz, irrever-
sibl korporal fibrozis ve erektil disfonksiyon meydana gelir.(1)

Emond ve arkadaşlarıının 1980 yılında yaptığı gözlem-
sel bir araştırmada ayaktan takip edilen 104 homozigot orak 
hücre anemili erkek hastanın %42’sinde priapizm geliştiğini 
göstermiştir.(3)

Dünya Sağlık Örgütünün OHA prevalans haritası Aliyu 
(2008) 20-25 milyon homozigot OHA’lı olduğunu tahnin et-
mektedir. Sadece 70.000 OHA’lı ABD’de yaşamaktadır.(7)

Çağdaş bilim, orak hücre anemisinin komplikasyonlarınn 
ardındaki patofizyolojiyi tanımlamıştır. OHA hemoglobin alt 
zincirlerinden beta globindeki aminoasit substitusyonuna 
sekonder gelişen genetik mutasyon sonucu oluşan bir has-
talıktır. Klinik homozigot OHA’lılarda kronik hemoliz vaskü-
ler tıkanıklık, doku iskemisi, end organ hasarı olarak ortaya 
çıkmaktadır. Hemoglobin S deoksijene ve polimerize olunca 
hasarlı üretilen eritrositler hemoliz kaskadını ve vazooklüz-
yonu tetiklemektedir. Eritrositlerdeki membran hasarı so-
nunda kendi aralarında, endotel hücrelerinde ve lökositler 
arasında adezyonlar olmaktadır. Daha sonrasında gelişen 
hemoliz sonucu plazmada ortaya çıkan hemoglobin, nitrik 

oksit (NO) ile methemoglobin ve nitrat oluşturmak üzere tep-
kimeye girer. Bu çöpçü (atık) bir reaksiyondur. Burada va-
zodilatör nitrik oksit, etkisiz nitrata okside olur. Ayrıca orak 
eritrositler arjinaz-I enzimini de plazmaya salarlar. Bu enzim 
L- arjinininden ornitin oluşturur ki bu durum etkili olarak NO 
sentezindeki substrat olan L- arjinini ortadan kaldırmaktadır. 
Kombine olarak NO atıklaşması, arjinin katabolizması, NO 
rezistansı ve eksikliği hemolize bağlı endotel disfonksiyonu-
na neden olmaktadır.(7-10)

Hemoliz ve azalmış NO, pulmoner hipertansiyon, ayak 
ülserleri, priapizm ile serebrovasküler olaya neden olmakta-
dır. Artmış kan viskozitesi ağrı krizlerinden, osteonekrozdan 
ve akut göğüs sendromundan sorumludur.(11) Exchange 
transfüzyon yapılan hastalarda priapizm ve serebral vaskü-
ler olayların sıklığı artmıştır.(12) Orak hücre taşıyıcılığı daha 
benign bir durum olmasına rağmen iskemik priapizmle ilgili 
olarak olgular bildirilmiştir.(13, 14)

Yüksek Akımlı Priapizm Etiyoloji ve Patofizyolojisi
Yüksek akımlı priapizm, düzensiz artmış kavernozal ar-

ter akımı nedeniyle kalıcı bir ereksiyon durumudur. İskemik 
olmayan priapizm ile ilgili epidemiyolojik verilere daha çok 
az sayıda vaka serileri ve tek tek olgu sunumlarından ula-
şılmaktadır. İskemik olmayan priapizm iskemik priapizme 
göre çok daha nadirdir ve etiyolojisi büyük ölçüde travmaya 
atfedilir. En sık bildirilen yaralanmalar kruslara veya korpusa 
olmaktadır. Yaralanmalar kavernozal arter veya korpus için-
de dallarından birinin laserasyonuna neden olan künt veya 
penetran şekilde olabilir. Mekanizmalar bacak arasına trav-
ma, koital travma, pelvik kırıklar, penis veya perineye tekme-
leme, yenidoğan doğum kanalı travması, iğne yaralanmaları, 
penil tanı yöntemi komplikasyonları, korpustaki metastatik 
hastalığın vasküler erozyonuna bağlı olarak gelişmektedir.
(15-19) Yüksek akımlı priapizmin etiyolojisinde künt travma 
en sık bildirilen neden olmasına rağmen soğuk-bıçak üret-
rotomi, Nesbit ameliyatı, derin dorsal ven arterializasyonu 
gibi cerrahi müdahalede de priapizm bildirilmiştir.(20, 21) 
Herhangi bir mekanizma sonucu bir kavernozal arter veya 
arteriyol yırtılması kavernozal sinüslerde kan göllenmesine 
ve sonuç olarak ereksiyona neden olabilir. 

Güncel raporlar agresif iskemik priapizm tedavisinde 
aspirasyon ve intrakavernöz alfa adrenerjik enjeksiyon veya 
cerrahi şant ile hızla yüksek akımlı priapizme dönüşebilen 
vakalar bildirmişlerdir. Yüksek akımlı priapizmin, düşük 
akımlı (iskemik) priapizmin tıbbi ve cerrahi tedavi yönetimi 
sonucunda oluşabildiği bildirilmiştir.(22-24) Bu gibi durum-
larda renkli doppler ultrason ile tipik olarak bir arteriosinüso-
idal fistül gösterilmesine rağmen daha az sıklıkla kavernozal 
arterlerde fistül olmadan da yüksek akım bildirilmiştir. Yük-
sek akımlı priapizmin bu alt tipinden hızlı nüks, kısmi penil 
sertlik ile kalıcı priapizm, ya da ağrı ile ilişkili olmayan “stut-
tering” priapizm durumlarında şüphe edilmesi önerilmiştir. 

Tekrarlayan (Aralıklı) Priapizm Patofizyolojisi 
Ender görülen bir durum olan tekrarlayan priapizm is-

tenmeyen ağrılı ereksiyon epizodları arasında detümesans 
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periyotları ile seyretmektedir. Sadece OHA’lı erkeklere özgü 
olmayıp patofizyolojisi henüz aydınlatılamamıştır. OHA’lı 
hastalarda genellikle priapizm tipi aralıklıdır. Dehidratasyon, 
ateş ve soğuğa maruziyet uzamış sabah ereksiyonuna (pria-
pizm) neden olmaktadır.(26) Tekrarlayan priapizm çocuklar-
da sıklıkla hematolojik hastalıklar ile ilişkili iken, erişkinlerde 
ise genellikle idyopatiktir. Uzamış ereksiyon sıklıkla uykuda 
başlar ve detümesans uyanmakla hemen gerçekleşmez. Me-
kanizması net olarak anlaşılmasa da bu hastalarda anormal 
noktürnal penil tümesans paterni görülebilir. Hastalar remis-
yon öncesi birkaç saat tekrarlayan ağrılı ataklar yaşarlar. Et-
kilenen genç hastalar utangaçlıktan, uyku düzensizliğinden 
ve performans anksiyetesinden yakınmaktadırlar.(25) 

İskemik ve “Stuttering” (Aralıklı) Priapizmin 
Moleküler Temelleri
Priapizmin moleküler temellerindeki gelişmeler anlamak 

anlamlı olarak deneysel in vivo ve in vitro hayvan kobay ça-
lışmalarından elde edilmektedir. İskemik priapizm peniste 
hipoksi ve asidoza neden olan vazokontstrüktif ve vazodila-
tatör mekanizmlar arasındaki dengesizliğe bağlı olarak mey-
dana gelmektedir.(27-30)

In vitro çalışmalar korporal düz kasın çıkarılarak ayıklan-
dıktan sonra hipoksik ortama maruz bırakıldığında anlamlı 
apoptozis sonuçlarının ortaya çıktığını ve alfa adrenerejik 
uyarının düz kas kasılmasını tetikleyemediğini göstermiştir.
(27-30) Uzamış anoksi korporal düz kas kasılmasında an-
lamlı azalma, düz kas ölümüne ve korpus kavernozumda 
fibrozise neden olmaktadır. İskemik priapizmin deneysel 
hayvan modellerinde lipid peroksidasyonunun reaktif ok-
sijen radikalleri tarafından verilen zararın belirleyicisi oldu-
ğu, iskemik priapizm süresince ve daha sonrasında hemo-
oksijenaz üretimini artırdığını göstermişlerdir.(31, 32)

İskemi kaynaklı fibrozis progresyonunda ek patolojik 
mekanizmalar hipoksinin tetiklediği büyüme faktörü üretimi-
ni artırmıştır. Bunlara örnek olarak bir pleotrofik (çok yönlü 
etkili) molekül olan ve doku tamirinde hayati önem taşıyan 
transforming growth faktör beta (TGF-B) verilebilir. Hipoksi 
ve oksidatif stres sırasında oluşan aşırı miktardaki TGF-B 
üretimi doku hasarı ve nedbeleşmesini tetikleyebilir.(32, 
33) Korporal dokuda fibrozis meydana gelmesinde TGF-
B’nın gerekli olabileceği hipotezi öne sürülmüştür.(34, 35) 
Genetiği değiştirilmiş priapizm davranışını sergileyen bir-
kaç hayvan modeli priapizme önemli ışık tutmuştur .Orak 
hücre anemili (OHA) priapizm sergileyen transgenik sıçan 
modellerinin çalışmalarda kullanımı insanda OHA ilişkili pri-
apizmin patolojik mekanizmalarının açıklanmasına yardımcı 
olmaktadır.(36, 37) İskemik priapizmi açıklamada 2 majör  
moleküler mekanizma mevcuttur. Mi ve akadaşları trans-
genik OHA’lı sıçan korpus kavernozumunda elektriksel  
uyarı sonucu düz kas gevşemesinde artış saptamışlardır (Mi 
2008).(38) Transgenik sıçanlar in vivo olarak suprafizyolojik 
ereksiyonlar ve spontan fazik priapik aktiviteler sergilemek-
tedir.(39, 40) En son araştırmalar bu sıçanlardaki anormal 

erektil cevap gözlemlerinde, OHA ile ilgili olan priapizmin 
mekanizmalarının regülasyonunda esas olarak penisteki 
anormal NO ve adenozinin yer aldığını kanıtlamışlardır. 

Endotel hücreleri, mekanik güçlere ve nörohumoral me-
diatörlere karşı çeşitli kasılma ve gevşeme faktörleri salarak 
bazal vasküler tonus ve reaktivitesini düzenlemektedir. Pe-
niste vasküler endotel, damarsal gevşeme faktörleri olan NO 
ve adenozinin olduğu kadar kasılma faktörleri olan RhoA/
Rho-kinazın da kaynağıdır. Son kanıtlar iskemik priapizm 
esnasında anormal NO ve adenozin sinyalizasyona ek ola-
rak adenozinle RhoA/Rho kinaz sinyalizasyonunda NO/siklik 
gunaozin monofosfat (cGMP) döngüsünü düzenlemede ve 
patofizyolojide rolü olduğunu göstermiştir.(38, 41, 42) 

eNOS-/-mutant sıçanlar kavernozal sinir stimulasyonuna 
erektil fonksiyonda priapizmle uyumlu fenotipik farklılıkla-
rın görüldüğü aşırı erektil cevap vermektedir.(42, 43) eNOS 
geni eksikliği olan sıçanlarda değişmiş endotelyal NO/cGMP 
sinyalizasyonu sonucunda hatalı PDE5 düzenleyici fonksi-
yonuna sekonder priapizm fenotipi görülmektedir.(43, 44) 
Anoksik ve kronik hipoksik hücre kültürü koşullarında bü-
yüyen korporal düz kas hücrelerinde PDE5 ekspresyonunun 
anlamlı olarak azalması bu varsayımı desteklemektedir.(44) 
eNOS-/-mutant sıçanların endotelindeki kronik NO eksikliği 
peniste anlamlı kasılma etkileri olduğu bilinen RhoA/Rho-
kinaz sistemi üzerine etkili olmaktadır.(39) Priapizm bağla-
mında cGMP, priapizm ilişkili endotel hasarına bağlı olarak 
kararlı durumda düşük miktarlarda üretilmekte böylece en-
dotelyal NO aktivitesi azalmakta, cGMP’ye bağlı feedback 
kontrol mekanizmalarındaki değişikliğe bağlı olarak PDE5 
kontrol mekanizmaları ayar noktasında down regülasyona 
neden olmaktadır.(42, 43, 45) Bu koşullar altında NO nöronal 
olarak elektrojenik stimulusa veya uyku ile ilişkili nöronal ak-
tiviteye sekonder olarak üretildiğinde, cGMP artmış üretimi 
erektil dokunun aşırı gevşemesine yol açar çünkü ortamda 
siklik nükleotidi indirgeyecek bazal olarak yetersiz fonksiyo-
nel PDE5 mevcuttur. Ek olarak azalmış Rho kinaz aktivitesi 
PDE5 disregülasyonu ile birlikte korporal dokunun aşırı gev-
şemesine birbirinden farklı iki mekanizma şeklinde katkıda 
bulunmaktadır (inhibe edilemeyen cGMP ve daha az kasıl-
ma potansiyeli olan Rho-kinazda azalmanın neden olduğu 
artmış vazorelaksasyon). Transgenik orak hücreli sıçanlarda 
artmış erektil cevap ve tekrarlayan priapizm olanlarda, PDE5 
üretim aktivitesinde azalmaya bağlı olarak NO/ cGMP sinya-
lizasyonunda azalma ve RhoA-Rho kinaz aktivitelerinde de 
azalma izlenmiştir.(42) OHA ilişkili priapizmde artmış korpo-
ral düz kas gevşemesinde başka bir mekanizma da artmış 
adenozin düzeyleridir, böylece korpus kavernosum kronik 
olarak vazodilate halde kalmaktadır.(38) 

Bütün bu bilgiler göstermektedir ki iskemik priapizm, en 
önemlisi, aralıklı priapizm (stuttering); PDE5 disregülasyonu, 
adenozine aşırı üretimi ve azalmış Rho kinaz aktivitesi gibi 
anormal molekül sinyalizasyonunun neden olduğu artmış 
düz kas gevşemesi ve peniste azalmış vazokonstrüksiyonla 
sonuçlanan direk olarak NO imbalansına bağlı bir durumdur. 
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