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Varón de 57 años con edema penoescrotal

Puntos destacados

 ▻ El angioedema penoescrotal por la enzima convertidora de angiotensina 
(IECA) es una manifestación extremadamente rara. 

 ▻ Se debe sospechar ante un edema monosintomático en un paciente con 
antecedente de toma de IECA. 

 ▻ Se debe retirar el fármaco y evitar la retracción del prepucio.

Introducción

El angioedema penoescrotal es una entidad rara descrita en pocas ocasiones 
y que requiere un alto nivel de sospecha para un adecuado manejo y orien-
tación diagnóstica. 

Por otra parte, el angioedema por inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina (IECA) es una entidad rara, que afecta mayoritariamente a la re-
gión facial y la vía aérea superior. Se han descrito pocos casos de angioedema 
penoescrotal de esta etiología. 

A continuación, se describe un caso de angioedema penoescrotal en un pa-
ciente tratado con enalapril.

Caso clínico

Antecedentes y enfermedad actual

Varón de 57 años sin alergias conocidas, con antecedentes de hiperplasia be-
nigna de próstata, hipertensión arterial y dislipemia; los dos últimos de reciente 
diagnóstico y para lo que había iniciado tratamiento con enalapril y simvasta-
tina un mes antes.

Acude al Servicio de Urgencias del Hospital Universitario Fundación de Alcor-
cón por edema penoescrotal de inicio brusco de 24 horas de evolución. Se 
trataba de un edema monosintomático; negando dolor o prurito, fiebre o sen-
sación distérmica, disuria, hematuria o polaquiuria. Tampoco presentaba secre-
ción uretral. No había presentado traumatismo previo. 

La clínica no asociaba ni síntomas ni signos de insuficiencia cardíaca. Destacaba 
que veinte días antes acudió a este mismo servicio por un episodio similar que 
cedió con antiinflamatorios. 

Exploración física

A la exploración física, el paciente se encontraba afebril y estable hemodinámi-
camente con tensión arterial de 147/75 mmHg y frecuencia cardíaca de 78 lpm. 
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This case emphasizes that highlights the clinical history. We present the case of a 57-year-old man with rapidly 
developing soft tissue edema in the penis and scrotum. Withdrawal of the causative medication allowed an ade-
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La exploración física general no reveló alteraciones y en la genital presentaba 
ambos testes en bolsa escrotal, de tamaño y consistencia normal, no dolorosos 
a la palpación. 

Destacaba importante edema penoescrotal, asimétrico y sin fóvea producien-
do un signo clínico raramente visto y denominado «pene en acordeón». No 
asociaba eritema ni hipertermia. El edema no era doloroso a la palpación, aun-
que era de tal magnitud que dificultaba la exploración testicular y la retracción 
del prepucio (figura 1).

Figura 1. En la imagen se puede observan edema blando sin fóvea con 
afectación irregular en pene y escroto, produciendo el signo conocido 
como «pene en acordeón». Gran edema de tejidos blandos en prepucio 
que impide su retracción.

Pruebas complementarias

Se realizó ecografía clínica a pie de cama donde se objetivaron testes de ta-
maño normal, teste izquierdo con imagen compatible con microlitiasis, flujo 
doppler conservado y edema de cubiertas, así como hidrocele. No tenía masas 
ni inflamación de epidídimo y el flujo estaba conservado (figura 2, 2.1 y 2.2). 

A nivel peneano también se objetivó edema de partes blandas con flujo arte-
rial y venoso conservado (figura 2, 2.3 y 2.4). 

Figura 2. (2.1) Se observa presencia de edema a nivel de tejido celular 
subcutáneo. (2.2) Imagen doppler donde se muestra la conservación de 
flujo a nivel escrotal. (2.3) En la imagen doppler se objetiva el flujo arterial 
y venosos conservado a nivel penenano, en el que se observa edema 
superficial sin afectar a cuerpos. (2.4) A nivel peneano, se objetiva edema 
superficial sin afectar a cuerpos.

Evolución

Se descartaron datos de alarma en ese momento y se explicaron posibles com-
plicaciones y signos de alarma futuros. Se indicó que no realizase retracción 
del prepucio para evitar que se complicase con parafimosis. Se suspendió tra-
tamiento con enalapril, sustituyéndolo por amlodipino y se pauto tratamiento 
con dexketoprofeno durante 7 días. 

Se realizó una consulta telefónica donde se comprobó que el edema había dismi-
nuido en 24 horas y había desaparecido por completo a las 48 horas. A posteriori, 
el paciente no presentó más episodios y fue remitido a consultas de Alergología. 

Diagnóstico 

Probable angioedema penoescrotal en relación con tratamiento con IECA. 

Discusión 

En el mundo, hay unos 40 millones de pacientes tratados con IECA. Uno de los 
efectos adversos que pueden producir es el angioedema, con una incidencia 
de en torno a 0,7%1. Aunque el riesgo individual es bajo, la gran cantidad de 
personas que consumen dichos fármacos hace que sean la primera causa de 
angioedema inducido por medicamentos y suponen hasta el 30% de los an-
gioedemas atendidos en Urgencias2. 

El angioedema relacionado con inhibidores de la enzima conversora de la angio-
tensina (AE-IECA) es un edema asimétrico de piel y de tejido celular subcutáneo, sin 
fóvea, no eritematoso ni pruriginoso que afecta con más frecuencia a labios, lengua, 
cara y vías respiratorias superiores. También se han visto casos de angioedema visce-
ral con afectación intestinal y mucho menos frecuente, afectación genital. 

El AE-IECA puede ocurrir desde horas hasta años tras el inicio del tratamiento, 
e incluso una vez suspendido el tratamiento. Los episodios se instauran en mi-
nutos u horas y suelen durar entre 24 y 72 horas2. Se cree que el angioedema 
por IECA se debe a la disminución de la degradación de la bradiquinina, de su 
metabolito activo des-ARG9-BD y de la sustancia P, que se degradan en mayor 
o menor medida por la enzima conversora de la angiotensina (ECA). 

Los niveles elevados de bradiquinina estimulan la vasodilatación y aumentan 
la permeabilidad vascular de las vénulas postcapilares, produciéndose extrava-
sación de plasma al tejido celular subcutáneo2. El AE-IECA es más frecuente en 
personas de raza negra y en mujeres. 

Además, los pacientes fumadores, con enfermedad renal crónica, mayores de 65 
años, consumidores de antiinflamatorios no esteroideos, con insuficiencia cardíaca 
o cardiopatía isquémica, con antecedentes de urticaria por otros fármacos o déficit 
de proteína inhibidora de C1 presentan mayor riesgo de padecer AE-IECA1. 

El primer caso de angioedema peneano se describió en 19993. Posteriormente, 
solo se han comunicado cinco casos más6: dos de ellos de aparición reciente tras 
el inicio del tratamiento3,4; otro en un paciente en tratamiento con IECA de años 
de evolución5; otro más al aumentar la dosis de IECA6, y el último al iniciar el trata-
miento con irbesartán cuando tenía tratamiento con IECA previo4. Por otra parte, 
solo uno de los casos descritos presentó progresión a angioedema orofaringeo6. 

Es fundamental realizar una correcta anamnesis, confirmando con el paciente 
cuál es el tratamiento que realiza en ese momento. Esta complicación es rara 
y, por tanto, hay que conocer las diversas causas que lo producen y tener en 
cuenta que el tratamiento farmacológico puede ser una de ellas. 

Sin embargo, la principal medida terapéutica sin importar la ubicación afecta-
da es la interrupción inmediata y evitar el uso futuro de todos los IECA. Tam-
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bién hay que valorar las vías respiratorias, pues hasta el 10% de los pacientes 
con AE-IECA requerirán intubación4. En pacientes con síntomas progresivos o 
afectación de la vía aérea se debe intentar el manejo médico. Se ha demostra-
do que el icatibant, un antagonista sintético del receptor B2 de la bradicinina, 
es eficaz si se administra dentro de las primeras 10 horas7. 

Los medicamentos aprobados para el angioedema hereditario también se han 
de considerar en los casos graves (plasma fresco congelado, concentrado de in-
hibidor de C1 purificado y ecallantide)8. Los pacientes con angioedema relacio-
nado con IECA deben evitar todos los IECA en el futuro, ya que el uso continuo se 
asocia con una mayor recurrencia y gravedad; así como de los bloqueadores de 
los receptores de la angiotensina pues tienen un riesgo del 1,5 al 10% de angioe-
dema recurrente cuando se cambia a este grupo farmacológico8. 

A nivel AE-IECA con afectación genital se han probado y propuesto diferentes 
pautas de tratamiento como antiinflamatorios esteroideos y no esteroideos o 
adrenalina local; pero probablemente la simple interrupción del tratamiento 
sea suficiente. 

Es importante indicar a los pacientes que eviten la parafimosis secundaria por re-
tracción del prepucio edematoso ya que esta es la complicación más frecuente4. 
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