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1	� Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion de 
l’angiotensine (ECA) sont la cause principale des 
angioœdèmes d’origine médicamenteuse
L e s  i n h i b i t e u r s  d e  l ’ e n z y m e  d e  c o n v e r s i o n  d e 
l’angiotensine (ECA) sont responsables de 20 %–40 % des 
consultations au service des urgences pour un angio­
œdème1. L’incidence des angioœdèmes causés par des 
inhibiteurs d’ECA est d’environ 0,1 %–0,7 % dans les 5 pre­
mières années de traitement; les symptômes se mani­
festent dès le premier mois dans 10 % des cas1. Les 
facteurs de risque comprennent la prise concomitante 
d’inhibiteurs de la dipeptidyl peptidase-4 (p.  ex., la sita­
gliptine), de la cible de la rapamycine chez les mam­
mifères (MTOR) (p.  ex., le sirolimus) et d’inhibiteurs de la 
néprilysine (p.  ex., le sacubitril) (annexe  1, accessible en 
anglais au www.cmaj.ca/lookup/doi/10.1503/cmaj.​
202308/tab-related-content)1. Les anti-inflammatoires 
non stéroïdiens et les statines peuvent exacerber les 
angioœdèmes et le risque posé par les angioœdèmes 
causés par l’inhibiteur de l’ECA est 5 fois plus élevé chez 
les personnes noires2.

2	�Les symptômes habituels comprennent une enflure 
du visage, des lèvres, de la langue et des voies 
respiratoires supérieures
Les symptômes se manifestent en général sur une période 
de plusieurs heures. L’absence d’urticaire ou de prurit dis­
tingue l’angioœdème causé par l’inhibiteur de l’ECA de 
l’angioœdème à médiation histaminique2. Des inconforts 
gastro-intestinaux comme des douleurs abdominales ou 
de la diarrhée sont peu fréquents2.

3	�L’atteinte des voies respiratoires est une 
conséquence potentiellement mortelle de 
l’angioœdème causé par l’inhibiteur de l’ECA 
La progression des symptômes des patients devrait être 
suivie pendant au moins plusieurs heures au service des 
urgences. Environ un tiers des patients présentant un 
angioœdème causé par l’inhibiteur de l’ECA nécessitent un 

suivi à l’unité des soins intensifs (USI) et environ 10 % des 
patients requièrent une intubation2. L’anesthésiologie ou 
l’oto-rhino-laryngologie devrait être mobilisée de façon 
précoce pour soutenir la prise en charge difficile des voies 
respiratoires. Le site de l’œdème peut faciliter la prise de 
décision; les patients présentant un œdème lingual ou 
laryngé nécessitent un suivi à l’USI; pour les cas d’œdèmes 
isolés sur la lèvre, le visage ou le palet mou, les patients 
peuvent obtenir leur congé ou être suivis en unité 
hospitalière3.

4	�Cesser la prise d’inhibiteurs de l’ECA est le 
traitement le plus important
Les symptômes sont typiquement spontanément résolu­
tifs et disparaissent 48–72  heures après l’arrêt de la 
prise de l’inhibiteur de l’ECA2. Les corticostéroïdes, les 
antihistaminiques et l’épinéphrine (employés pour les 
angioœdèmes histaminergiques) sont généralement 
i n e f f i c a c e s  c o n t r e  l e s  a n g i o œ d è m e s  c a u s é s  p a r 
l’inhibiteur de l’ECA2. Les essais randomisés ne soutien­
nent pas la prise d’antagonistes des récepteurs de la 
bradykinine (icatibant) et d’inhibiteurs de la kallicréine 
(ecallantide)1,4. Des études de cas rapportent que le 
plasma frais congelé et le concentré d’inhibiteur C1 ont 
diminué la durée des symptômes, mais ils n’ont pas fait 
l’objet d’essais1,4.

5	�Des bloqueurs des récepteurs de l’angiotensine 
peuvent être utilisés s’il existe une justification 
clinique pour l’inhibition du système rénine–
angiotensine–aldostérone
Plus de 40 % des patients subissent une récurrence de 
l’angioœdème malgré l’interruption de la prise d’inhi­
biteurs de l’ECA, généralement au cours du premier mois1. 
Les bloqueurs des récepteurs de l’angiotensine agissent 
indépendamment du système kinine–kal l icréine 
(annexe 1) et n’augmentent pas les risques d’angioœdème 
chez les patients présentant des antécédents d’angio­
œdème causé par l’inhibiteur de l’ECA.
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