
Paciente que acude al servicio de urgencias del
Centro de Salud tras notar desde primeras horas de
la madrugada hinchazón progresiva de la lengua,
más acusado en su vertiente izquierda, con dificul-
tad respiratoria e imposibilidad deglutoria casi total.

Entre sus antecedentes destaca una hipertensión
arterial en tratamiento con ramipril e hipertrofia benig-
na de próstata. Asimismo refería que había notado 
ocasionalmente ligeros edemas de labio pasajeros en
otras ocasiones sin concederle importancia.

En la exploración destaca importante edema de
lengua que ocluye por completo la orofaringe y
protruye hacia fuera (figura 1), así como edema
inflamatorio de suelo de boca y tejidos cutáneos
submentonianos.

Se instaura tratamiento con corticoides con los
que mejora parcialmente la disnea; ante la persis-
tencia de la dificultad respiratoria, es remitido al
servicio de urgencias del hospital, donde se le
somete a tratamiento con adrenalina, actocortina y
oxigenoterapia.

Radiología de tórax normal.
Tras pasar varias horas, disminuye paulatina-

mente el edema lingual y la dificultad respiratoria.
No obstante, se le ingresa en el servicio de ORL por
si fuese preciso traqueotomía pues por nasofibrola-
ringoscopia se continúa apreciando edema de base
lingual y epiglotis. En el transcurso de 
24 horas la mejoría apreciada es notable y no pre-
cisa traqueotomía. A las 48 se le da de alta no sin
antes proceder a un cambio de pauta antihiperten-
siva: se suprime ramipril por atenolol y se le deriva
a consultas externas de Alergología donde se rea-
liza el siguiente estudio:

- Analítica: hemograma completo normal; VSG
normal; perfil bioquímico completo normal; gluce-
mia: 122 mg/dl; anticuerpos antinucleares: 2,3;
resto de autoinmunidad normal; C3, C4 y C1inh
normales; IgE normal; serología parasitaria nor-
mal; parásitos en heces sin hallazgos.

- Tests cutáneos con batería habitual de neumo-
alergenos y alimentos normales.

Debido a que el paciente ya hacía medicación
alternativa para su hipertensión, y no volvió a pre-
sentar cuadro de angioedema no se realizaron
pruebas de provocación con medicamentos.

El edema angioneurótico (o angioedema) es un
fenómeno de vasodilatación y edema en la dermis
profunda y el tejido subcutáneo, sin contornos níti-
dos, indoloro, elástico, que se puede observar en
cualquier zona del cuerpo, aunque es mucho más
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frecuente en las regiones periorales, periorbitarias
y mucosas del tracto digestivo superior.

Debemos distinguir dos tipos de cuadros:
- El más infrecuente constituye el Edema Angio-

neurótico Hereditario. Puede ser de dos tipos: en el
primero se observa deficiencia de una proteína
reguladora del complemento, la C1 esterasa inhi-
bidor (C1INH); en el segundo los niveles de la
enzima son normales, pero no así su función.
Ambos se pueden desencadenar por mínimos 
traumatismos o incluso espontáneamente. Su trata-
miento se basa en la transfusión de plasma fresco
o C1INH purificado, y tienen poca respuesta a la
adrenalina.

- Los angioedemas de observación más fre-
cuentes en la práctica clínica son los debidos a
medicación, hipotiroidismo, erisipela recurrente,
sarcoidosis, amiloidosis, síndrome de edema facial
con eosinofilia, síndrome de Melkersson-Rosenthal
o sin causa directa demostrada. Entre los medica-
mentos capaces de inducir angioedema se han
descrito numerosos fármacos (antiinflamatorios,
IECA, penicilinas, contrastes radiográficos...).

En contados casos los IECA son capaces de
inducir angioedema que puede poner en peligro la
vida del paciente. Actúan interfiriendo en el siste-
ma de la renina-angiotensina. Pueden favorecer la
acumulación de bradicinina al inhibir su degrada-
ción; se trata de un potente vasodilatador con gran
capacidad de provocar edemas.

El angioedema inducido por IECA puede apare-
cer incluso después de varios años de tratamiento.
No existe correlación temporal entre la toma y el
desarrollo del cuadro, aunque lo más frecuente es
que aparezca en las primeras semanas desde el
inicio de su prescripción.

Casi siempre se da en la cabeza y el cuello, con
afectación predominante del suelo de la boca, lengua,
faringe y laringe alta. El cuadro suele durar 24-48
horas y su tratamiento en casos de presentación
aguda y con compromiso respiratorio radica en la
administración de adrenalina; en casos desesperados

es necesaria la realización de una traqueotomía
urgente y se han descrito casos de fallecimiento
por angioedema masivo.

El angioedema es un cuadro que el paciente
puede describir inicialmente como pequeños ede-
mas cutáneos o mucosos. Debemos conocer la
medicación que está recibiendo, pues puede ser el
aviso de un proceso tardío más agudo y dramáti-
co. Si está tomando IECA por hipertensión arterial
(como en nuestro caso) o cardiopatía, debemos
sustituirlo por otra medicación antihipertensiva que
no sea un antagonista del receptor de la angioten-
sina II, pues también se han descrito casos de
angioedema por su uso, aunque posiblemente por
otro mecanismo.

CONCLUSIONES
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