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 RÉSUMÉ 

L’angiœdème d’origine médicamenteuse est rare mais potentiellement grave. Sa prise 

en charge doit être immédiate. Nous rapportons le cas d’un patient admis pour œdème 

facial et dyspnée survenus après prise de périndopril. Il s’agissait d’un patient de 53 

ans, hypertendu connu, hospitalisé 4h après la prise d’un comprimé de périndopril 

5mg/amlodipine 10mg. Les symptômes ont débuté par une gêne respiratoire et 

phonatoire suivie d’une dyspnée, d’un œdème facial et labial, évoquant le diagnostic 

d’angiœdème laryngé. L’évolution a favorable après traitement au bout de 48h. 

 
 ABSTRACT 

Drug-induced angioedema is rare but potentially serious. Its management should be 

immediate. We report the case of a patient admitted for facial edema and dyspnea 

occurring after taking perindopril. This was a 53-year-old patient with known 

hypertension, hospitalized 4 hours after taking a tablet of perindopril 5 mg / amlodipine 

10 mg. Symptoms began with respiratory and phonatory discomfort followed by 

dyspnea, facial and labial edema, suggesting the diagnosis of laryngeal angioedema. 

The outcome was favorable 48 hours after inititation of treatment. 

 

 
 

INTRODUCTION 

Les réactions de l’organisme suite à la prise de 

médicaments peuvent apparaitre sous des formes 

cliniques variées. L’angiœdème est la conséquence de la 

libération de médiateurs inflammatoires qui provoquent 

une augmentation de la perméabilité des capillaires et des 

veinules. Cette perte de l’intégrité vasculaire permet aux 

liquides d’infiltrer les tissus [1]. Toutes les zones du 

tégument peuvent être atteintes : la face (lèvres et 

paupières), le cou, les extrémités et les organes génitaux 

sont des localisations fréquentes. Les inhibiteurs de 

l'enzyme de conversion (IEC) de l'angiotensine, une classe 

de médicaments utilisée par environ 40 millions de 

personnes dans le monde, sont associés à un angiœdème 

qui survient avec une incidence allant de 0,1 à 0,7% [1]. 

En France, 30% des angiœdèmes bradykiniques sont dus 

à la prise d’inhibiteur de l’enzyme de conversion (IEC) 

posant un problème de santé publique [2]. Nous 

rapportons un cas d’angioedème avec dyspnée laryngée 

secondaire à la prise d’un antihypertenseur à base d’IEC, 

dans le but de sensibiliser les prescripteurs sur le risque de 

survenu ce cette complication. 

 

OBSERVATION 

Monsieur MJ, âgé de 53 ans, hypertendu connu depuis 15 

ans, était admis à l’Unité de Soins Intensifs (USI) pour 

prise en charge d’une dyspnée associée à un œdème facial 

localisé au niveau des paupières et des lèvres, ainsi qu’une 

difficulté à parler et à avaler.  

L’interrogatoire permettait de noter que le patient avait 

absorbé un comprimé de périndopril 5mg/amlodipine 

10mg, 4h avant l’apparition des premiers symptômes. 

Cette prescription lui avait été recommandée par son 

cardiologue traitant, en remplacement du médicament 

habituel, l’indapamide 1,5mg/amlodipine 5mg qu’il 

prenait ces trois dernières années. Il n’avait pas d’allergie 

connue et ne consommait alcool ni tabac.  

S’agissant de l’examen du patient, sur le plan général il 

présentait une tuméfaction indolore des paupières, des 

joues, des lèvres et de la langue. Il n’y avait pas 

d’urticaire. Son indice de masse corporelle (IMC) était de 

25 kg/m2. Sa tension artérielle était de 163/83 mmHg avec 

une fréquence cardiaque à 84 bts/min. La fréquence 

respiratoire était de 24 c/min. La saturation pulsée en 

oxygène était à 98% à l’air ambiant. Au niveau de 

l’appareil respiratoire, à l’inspection on notait une bonne 

ampliation thoracique, une polypnée superficielle avec 
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bradypnée inspiratoire. La palpation, la percussion et 

l’auscultation étaient normales. Le reste de l’examen 

physique était sans particularité.  

 

 
Au plan biologique, s’agissant de la numération formule 

sanguine les différentes lignées étaient dans les limites de 

la normale. Il n’y avait pas d’hyperéosinophilie. La 

protéine C réactive était négative. Les fonctions rénale et 

hépatique étaient normales. Les dosages de la tryptasémie, 

du taux d’histamine plasmatique, de l’activité du C1-

Inhibiteur (C1-INH) et des anticorps anti C1-INH 

n’étaient pas réalisés dans notre contexte.  

Le diagnostic d’angiœdème laryngé d’origine 

médicamenteuse était évoqué. Le produit incriminé était 

le périndopril. Le traitement avait consisté en l’arrêt du 

médicament antihypertenseur, la mise en place d’une voie 

veineuse périphérique, de l’oxygénothérapie aux lunettes 

à 3L/min, et en l’administration de dexaméthasone 8 mg 

/jour en intraveineuse ainsi qu’un antihistaminique, 

desloratadine 5mg/12h per os.  

L’évolution sous ce traitement était favorable avec 

diminution de la dyspnée, de la dysphagie et la dysphonie 

au bout de 6h. La régression de l’œdème facial, labial et 

lingual était progressive avec une rémission complète au 

bout de 48h. La sortie pour le domicile a été décidée après 

avis du cardiologue. 

DISCUSSION 

Les angiœdèmes consécutifs à une prise médicamenteuse 

sont des crises imprévisibles. Leur incidence sous IEC 

varie de 0,1 à 0,7% après l’instauration du traitement, 

selon Petitpierre [1]. Ils peuvent être divisés en deux 

catégories selon leur étiologie : les angiœdèmes liés aux 

substances libérées par la dégranulation des mastocytes et 

les angiœdèmes causés par la bradykinine principalement 

[1,3]. Les IEC, en inhibant l’enzyme de conversion de 

l’angiotensine qui est une kininase, diminuent la 

dégradation de la bradykinine (BK), entraînant la 

formation de monoxyde d’azote (NO), favorisant ainsi la 

survenue des œdèmes. Cette anomalie de la dégradation 

des BK peut être d’origine génétique (déficit en C1 

inhibiteur) ou acquise [1,4]. Les angiœdèmes dont la 

bradykinine (BK) est le principal médiateur, sont liés à la 

prise d’IEC ou d’antagonistes des récepteurs de 

l’angiotensine 2 [3]. L’angiœdème est parfois considéré 

comme étant une urticaire profonde de survenue 

généralement brutale avec un œdème hypodermique et 

sous-muqueux contrairement à l’urticaire superficielle où 

l’œdème siège à l’intérieur même du derme [5]. Les 

angiœdèmes résultant de la dégranulation mastocytaire 

sont souvent associés à une urticaire. Leur origine est 

avant tout allergique ou anaphylactoïde. Les angiœdèmes 

sans urticaire associé sont généralement bradykiniques. 

Chez le patient nous n’avions pas observé d’urticaire 

superficiel. 

Le délai entre la prise du médicament et le début des 

symptômes est parfois très court, de quelques heures à 

quelques jours, mais le plus souvent après un temps 

prolongé (6 mois à 6 ans) [6]. Dans de nombreux cas, le 

diagnostic est retardé et l’IEC n’est arrêté qu’après 

plusieurs poussées symptomatiques [5]. Dans notre cas, la 

réaction était immédiate. 

Le patient était de sexe masculin, âgé de 53 ans. Pour 

Hosotte, l’âge moyen était de 63 ± 12 ans et la 

prédominance masculine [6]. Dans plusieurs séries, 

d’après Malde et al, il n’y avait pas de différence 

statistiquement significative entre les hommes et les 

femmes [7]. Ce qui semble indiquer que le sexe 

n’influence pas le risque de survenue d’angiœdèmes. 

Cliniquement l’œdème facial présenté par le patient était 

similaire à la figure illustrée par Javaud (Cf. image en 

annexe) [2]. Le diagnostic permettait d’évoquer une 

atteinte laryngée. Dans une étude menée par Holm et al, 

les sites les plus fréquents étaient le plancher buccal (38%) 

et/ou l’oropharynx (35%) avec extension aux structures 

glottiques [8]. D’après Kaplan, l’œdème laryngé qui 

obstrue les voies respiratoires, est souvent observé dans 

les réactions anaphylactiques/anaphylactoïdes et les 

troubles médiés par la bradykinine [3]. Pour Javaud, 

l’œdème laryngé survient chez 2 à 59 % des patients, dans 

plusieurs études récentes d’angiœdèmes secondaires aux 

IEC [2]. Du-Thanh quant à lui avait observé que la rapidité 

d’installation de l’œdème laryngé était moindre dans les 

angiœdèmes à bradykinine que dans les angiœdèmes 

histaminiques, mais pouvait être de l’ordre de l’heure, 

grevant ainsi le pronostic vital [9]. Le décès par asphyxie 

peut survenir dans 25% des cas [2]. 

Au plan thérapeutique pour Valois, l’administration de 

corticoïde et antihistaminique, même associé à 

l’adrénaline était inefficace en cas d’angiœdème à 

bradykinine. Il avait noté une disparition des symptômes 

seulement après administration de concentré de C1-

Inhibiteur [4]. Le traitement des crises graves repose sur 

l’Icatibant, un antagoniste des récepteurs de la 

bradykinine, et le concentré de C1-inhibiteur [1,2,9,10]. 

Ceci pourrait supposer que notre patient aurait présenté un 

angiœdème acquis histaminique et non bradykinique. Le 

 

Fig. Œdème déformant la face. 
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dosage plasmatique des médiateurs de l’inflammation et 

du C1-INH nous aurait permis un diagnostic de certitude.  

La durée des crises est variable de quelques heures à 

plusieurs jours. Pour Bouillet et al. les crises durent de 24 

à 72h dans tous les angiœdèmes impliquant la bradykinine 

[10]. De même pour Hosotte, la durée moyenne de 

résolution des symptômes, tout traitement confondu, est 

de 25,9 ± 30,8h avec des extrêmes de 30 min et 5 jours 

[6]. La durée de la crise dans notre cas était de 48h avec 

évolution satisfaisante à terme. 

CONCLUSION 

L’angiœdème acquis médicamenteux est une 

complication rare mais grave qu’il importe de connaitre. 

Les patients devraient être informés des éventuels effets 

secondaires liés à la prise des IEC dans le cadre de la 

pharmacovigilance. Le diagnostic de certitude est difficile 

du fait de l’absence moyen de détection de l’activité du 

C1-INH et des anticorps anti C1-INH. La gravité de cette 

affection réside dans la survenue d’un œdème laryngé. La 

prise en charge même symptomatique doit être réalisée 

sans délai car le pronostic vital peut être mis en jeu à court 

terme. 
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