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Résumé

Les angioedémes (AO) histaminiques, secondaires a une activation mastocytaire qui sont les
plus fréquents et font suite, souvent un mecanisme non IgE- dépendant, les plus fréquents, et
les AO bradykiniques, qui sont beaucoup plus rares, représentent les étiologies principales
des AO. Leurdiagnostic doit étre rigoureux carils nécessitent des prises en charge différentes.
La démarche diagnostique étiologique est basée principalement sur la clinique. En effet, et
aprés avoir éliminé l'origine histaminique, l'origine bradykinique est évoquée surtou lorsqu'il
n'ya pas de lésion urticarienne associée, avec une durée de la cride au dela de 24 heures et la
présence de manifestation abdominale. Lexploration du systeme du complément, et plus
particulierement du C1 inhibiteur occupe une place incontournable dans le diagnostic
biologique de ce groupe d'affections. Si cette dernére s'avére sans anomalie, on doit éliminer
une forme iatrogene, souvent secondaire a la prise des IEC et prescrire un traitement
d’épreuve a base d'acide tranexamique. Les explorations biologiques des kininogénases et
des kininases nont actuellement pas leur place dans la stratégie diagnostique car elles
manquent de spécificité. Aussi, elles ne doivent pas étre prescrites dans la pratique courante a
I'heureactuelle.

© 2019 Académie Algérienne d'Allergologie . Tous droits réservés.

Abstract

Etiology of recurrentangioedemas (AO) is generally divided into 2 groups. Histaminergic AO is
the most frequent one, and it’s usually due to mastocyte activation secondary to non-IgE
dependant mechanism. However, bradykinin-mediated form is less common form. Diagnosis
should be done carefully because the two forms do not require the same treatment. The
diagnostic strategy is mainly based on clinical manifestations. The most importants
symptoms for bradykinin-mediated AE are the absence of associated urticaria, long duration
ofthe attacksand abdominal pain. Complement assessmentwith C1 inhibitorisanimportant
stem for Bradykinin. When these axams are normal, drug-induced AE must be eliminated;
long-term prophylaxis with tranexamic acid may be prescribed as a test. Kininogenase and
kininase assays are not useful in diagnosis because they lack specificity. Therefore, they should
notbe orderedin current practice.

© 2019 Algerian Journal of Allergology. All rights reserved.
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Introduction:

L'étymologie des angio-oedemes (AO) provient du grec
ancien angio, aggeion « vaisseaux » et oedéme.oidema «
gonflement » [1]. Le terme d'AO ne préjuge en rien de
I'étiologie, tout comme le terme d'cedeme de Quincke quin'est
que le synonyme d'angioedéme cervico-facial. Les étiologies
des AO récurrents sont représentées essentiellement par deux
groupes : les AO histaminiques, ils sont de loin, les plus
fréquents, ils secondaires a une activation mastocytaire IgE et
non IgE dépendante, et les AO bradykiniques, qui sont
beaucoup plus plus rares. Leur diagnostic doit étre rigoureux
carils ne répondent pas au méme traitement [2]. La démarche
diagnostique est basée principalement sur la clinique. Sur le
plan fréquence, on note que dans 95 % des cas, I'angioedéme
est secondaire a une activation mastocytaire alors que les 5%
des cas restant, il est d'origine bradykinique. En effe, les
éléments cliniques les plus pertinents pour évoquer un AO
bradykinique sont I'absence d'urticaire associée, la durée des
crises, la localisation abdominale. Les seules explorations
biologiques pertinentes pour I'exploration des AO
bradykiniques sont I'exploration du systéme du complément a
savoir le dosage du C4 et du C1 inhibiteur antigénique et
fonctionnel [3].

L'AO est défini comme un symptome clinique qui se caractérise
par un gonflement localisé et soudain des tissus sous-cutanés
et/ou sous-muqueux. C'est un cedéme hypodermique blanc,
parfois rosé jamais rouge, peut étre douloureux. Il est ni
inflammatoire, ni permanent. Il disparait sans séquelles et peut
étrerécidivant[4].

Epidémiologie:

La prévalence des AO varie d'un pays a un autre, elle est
souvent évaluée a 0,05 % dans les études [5]. Comme déja
mentionné, 95 % des AO récurrents sont histaminiques par
activation mastocytaire dépendante ou non des IgE, ils sont
rattachés a l'urticaire chronique. Dans les 5% restant, I'’AO est
d’origine bradykinique. Dans ce cas-la, il est souvent
héréditaire,[6].0n note que trés peu d'études
épidémiologiques ont été réalisées sur l'incidence de l'cedéme
de Quincke dans les réactions anaphylactiques ou réactions
allergiques.

En effet, I'incidence de I'anaphylaxie grave est estimée de 1 a
3/10 000 personnes dans la population générale [7]. L
‘angioedéme, accompagne 46% de toutes les réactions
anaphylactiques [8]

Physiopathologie

Selon le ou les médiateurs impliqués, nous classons les AO en
deux catégories:

1- Angioedéme a médiation mastocytaire:

Dans cette situation, I'AO et |'urticaire sont les manifestations
les plus fréquentes de I'anaphylaxie [9]. Les symptémes
apparaissent habituellement dans les 5 a 30 minutes aprées
contact avec l'allergéne, s'il a été administré par voie

intraveineuse, et dans un délai de deux heures si l'allergéne a
été ingéré par voie orale [10]. Ce délai peut étre plus long,
comme cest le cas de I'anaphylaxie liée a I'effort. Langicedéme
d'origine allergique peut survenir seul, mais il est souvent
accompagné d’une urticaire et parfois d'autres symptomes de
de I'hypersensibilité immédiate [11,12]. Ces réactions
surviennent aprés une premiére phase de sensibilisation par
I'allergéne en cause ; Cette phase est asymptomatique et qui
qui caractérisée par la fixation des IgE sur leurs récepteurs. La
deuxieme phase .survient lors de la réexposition du sujet au
méme allergene, qui en se fixant sur leslgE spécifiques, sur les
mastocytes provoque une dégranulation massive des
mastocytes, qui libérent des médiateurs de l'inflammation,
dont font partie I'histamine et la tryptase[14, 15] Loedeme est
alors le résultat de la vasodilatation et de I'augmentation de la
perméabilité vasculaire induite par ces substances libérées
appelées aussi,amines vasoactifs.[16,1718].

2-Angioedéme a bradykinine

Les AOH, appelés autrefois cedémes angioneurotiques, ont vu
leur mécanismes physiopathologiquesidentifiés en 1998.
Nusseberger et d’autres équipes ont montré que la
bradykinine est le médiateur principal de I'hyperperméabilité
vasculaire. Pour cela, ils ont comparé les taux de bradykinine
plasmatique chez deux groupes de patients : des sujets
atteintsd'angioedeme idiopathique d’une part, et des patients
avec angioedéme histaminique d’autre part. Ces taux
augmentent lors des crises chezles premiers et reviennentala
normale en phase de rémission alors qu'ils restent dans les
normes chezles seconds

En ce qui concerne le C1 Inh, son absence a un impact
physiopathologique majeur dans I'AOH par libération
excessive de bradykinine en intervenant a trois niveaux
différents[19.20.21].:

1- Auniveau du systéme du complément

La C1 estérase n'étant plus contrélée par le C1 Inh, on observe
une libération, d'une part, d’anaphylatoxines et, d'autre part,
de peptidesissus du clivage de C2, apreés liaison au C4, qui vont
renforcer I'action cedémateuse de la bradykinine. Il semblerait
aussique lathrombine et la plasmineaugmentent directement
la perméabilité vasculaire.

2- Auniveau dusystéme kallikréine-kinine

Dans le systeme de libération des kinines, le C1 Inh régule la
conversion de la prékallikréine en kallikréine. Le déficit en C1
INH entraine une élévation de la kallikréine, qui active le
kininogene par hydrolyse pour libérer des kinines dont la plus
importante estlabradykinine [Figure 11][22].

3-Au niveau du systeme de contact (coagulation/fibrinolyse)
Enl'absencede C1Inh,le moindre traumatisme vasculaire peut
déclencher un angicedéme par activation du facteur Xlla
(facteur Hageman qui, dans des conditions physiologiques, est
inhibé principalement par cette molécule) qui, a son tour,

l
e [REVUE

ALGERIENNE

D'"ALLERGOLOGIE



entraine celle de la prékallicréine et du plasminogéne qui
conduira a I'’émergence de protéases responsables de la
production de bradykinine telles que la thrombine et la
plasmine[23 24] Figure 4.

En résumé, en cas de déficit acquis ou héréditaire en C1Inh,
tout traumatisme endothélial ou infection activera en exces
I'une de ces trois voies métaboliques pour libérer une grande
quantité de bradykinine et de substances kinine-like qui
déclenchentune crise d'AE. Ceci peut également sobserver:

+ lors d'une hyperconsommation du Clinh dans le cas de
syndromes immunoprolifératifs avec une gammapathie
monoclonale,

-alasuite d’apparition d’anticorps anti-C1Inh,

« ou lors d'altération de l'activité du C1Inh (AE cestrogéne-
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sensibles)

Une fois secrétée dans le plasma, la BK dont la demi-vie est
inférieure a trente secondes, est métabolisée par trois
métallopeptidases d'origine membranaire. L'enzyme de
conversion de l'angiotensine (ECA) intervient pour environ
75% de I'activité kininasique plasmatique ; 'aminopeptidase P
(APP) qui représente 22% de l'activité kininasique libére le
résidu Arg sur la partie NH2-terminale ; et enfin, la
carboxypeptidase N (CPN), dont la participation est minime
(moins de 5%), transforme la BK et son métabolite actif, la des-
Arg9-BK dégradée a son tour par I'ECA et 'APP(Figure 1) (25,
26).

Prékallicréine

v
.’

Aminopeptidase P Carboxypeptidase N

ECA Kininogéne <

vy — —
CICLVINCIN —» | RécepteurB2 | —» Angiodéme
® 4 ...

Figure 1 : Formation et dégradation de bradykinine (modifié de [27]

Diagnosticclinique:

la démarche diagnostique actuellement pour distinguer un
AO bradykinique d’un AO histaminique repose
principalementsurla clinique [28] (Tableau 1).

Lafréquence plus élevée des AO histaminiques par rapportaux
AO bradykiniques doit nous inciter a éliminer ce diagnostic en
tout premier lieu. C'est principalement lorsque I'AO est isolé
touchant le visage, les levres, les paupieres que le diagnostic
différentiel entre AO histaminique et bradykinique est le plus

délicat. Les AO histaminiques sont souvent associés a une
urticaire chronique [29] avec des épisodes d'« éruptions
urticariennes » concomitants ou avec les crises (Fig. 2). Mais
cela est loin d'étre obligatoire et les AO isolés sans urticaire
associée représentent 10 % des cas [30] ce qui est
probablement sous-estimé. Les AO bradykiniques ne sont
jamaisaccompagnésde plaques urticarien

Tableau 1 : Caractéristiques diagnostiques et étiologiques
d’'unangioedéme récurrent (28)

I
REVUE ALGERIENNE D'ALLERGOLOGIE]



J Académie Algérienne d'Allergologie

Caractéristiques

AO bradykinique

AO histaminique

Urticaire superficielle Non
Durée de la crise

Quelques jours

Crise abdominale Fréquente Absente
Contexte Familial, IEC, estrogene Atopie, AINS
Antihistaminique au long cours Inefficace Efficace
Acide tranéxamique au long cours Efficace Inefficace

Oui mais non constant
Quelques heures

Figure 2 : Plaque d'urticaire (cedéme, rougeur et prurit)

lIs sont parfois précédés d'un rash réticulé fugace (Fig. 3),
souvent annonciateur d’une poussée d’AOB. Par ailleurs,
méme si 'AO apparait sans urticaire associée, il n'est pas
forcémentdorigine bradykinique [30].

Le second élément qui permet d'exclure un AO bradykinique
estla durée de la crise. Un A0 bradykinique dure au-dela de 24
heures, sans dépasser 5 a 7 jours. Pour ce qui est des AO
histaminiques, ils durent généralement, quelques minutes a
quelques heures sans dépasser les 24 heures. Ces derniers,
peuvent dans certaines circonstances durer au-dela de 24
heures, comme c'est le cas des AO secondaires a la prise des
AINS, ou bien si un traitement des crises antérieures a fait
appel aux corticoides systémiques ayant induit un état de
corticodépendance. [30]. Dans cette situation, les corticoides
netrouvent plusleurplace danslevolet thérapeutique [31].

Le diagnostic d’AO histaminique repose sur la réponse au
traitement par les antihistaminiques. La démarche
thérapeutique dans I’AO histaminique est ainsi la méme que
celledel'urticaire chronique ou I'on propose une escalade de la
dose des antihistaminiques pouvant aller jusqu’a quatre fois la
dose journaliére habituelle [32]. Un AO est considéré comme
résistant aux antihistaminiques lorsque la fréquence et
I'intensité des crises n'est pas modifiée par la prise journaliére
de quatre fois la dose AMM d’antihistaminique. Cependant, un
AO résistant aux antihistaminiques n'est pas toujours
synonyme d’AO bradykinique ,On doit penser a un AO
histaminique corticodépendant méme si le patient ne prend

que quelques comprimés de corticoides par mois. Les patients
présentant un angioedeme aigu consultent souvent un
dermatologue ou un allergologue, qui sont les premiers ports
d'escale en raison des manifestations cutanées qui motivent
les patientsa consulter [33]

Les AO bradykiniques peuvent se localiser au niveau
abdominal et se manifester par un tableau sub-occlusif
récurrent, de guérison spontanée au boutde 48 a 72 heures.lls
s'accompagnent d’un état douloureux important (EVA >7 dans
69 % des cas), parfois de malaises hypotensifs, de nausées et
vomissements, et de débacle diarrhéique souvent en fin de
crise. Limagerie (scanner, échographie) montre une ascite
et/ouun cedeme des parois digestives. Lassociation d'cedemes
périphériques et de crises abdominales est trés évocatrice
d’AO bradykinique [34]. Lexistence d'un contexte familial est
en faveur d’un AO bradykinique ; mais il estimportant de noter
que 20 a 25 % des AO associés a un déficit en ClInh sont
secondaires a une mutation de novo (donc pas de contexte
familial chezles ascendants)

Les AO bradykiniques les plus fréquents sont associés a la prise
d'inhibiteur de I'enzyme de conversion (IEC). s représentent
17 a 34 % des AO vus aux urgences [35].1l faut les évoquer chez
tout patientprenantun IEC (et), quelle que soitl'ancienneté de
la prise, ouayant pris un IEC dans les six mois qui précédent la
crise d’AO. Une étude récente a montré que, malgré l'arrét des
IEC, les AO pouvaient persister jusqu’a six mois voire un an
aprés leur arrét [36]. Si ce type est suspecté, un traitement
d'épreuve a base d'acide tranexamique a l'ordre de 1 a 3
grammes par jour pourrait étre prescrit[37]

I
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Diagnosticbiologique:

Aucun examen biologique fiable ne permet de différencier
actuellement les deux principales causes d’AO histaminique
ou bradykinique en dehors de l'exploration du C1Inh (Tableau
2).

Diagnostic desangioedémes histaminiques
L'histamine a une demi-vie courte, elle est de quelques
minutes, ce qui limite I'intérét de son dosage pour porter le
diagnostic d’AO histaminique. L'histamine n’est pas
suffisamment spécifique. Comme dans l'urticaire chronique, le
bilan biologique des AO histaminiques récurrents est limité.
Diagnostic des angioedémes bradykiniques sans déficit en
Clinh (AOH de typelll),
La demi-vie trés courte de la bradykinine (quelques minutes)
empéche de la doser de maniere fiable et reproductible [38].
Une exploration indirecte a été tentée par le dosage de
I'activité des kininogénases (enzymes qui permettent la
génération de bradykinine) et des kininases
Malheureusement, ces tests ne sont ni sensibles ni spécifiques
ettréspeureproductibles.

Les kininogénases et les kininases peuvent étre élevées lors
des poussées d’urticaire, des AO histaminiques mais aussidans
l'eczéma et les vascularites. Les taux observés chez les sujets
sains sans pathologie d’AQO varient grandement. IIs ne peuvent
donc étre utilisés en pratique courante et sont réservés a la
recherche. Les AOH a C1Iinh normal (ancien type Ill) n'ont pas
de marqueur biologique spécifique a ce jour. Le diagnostic est
évoqué cliniquement, etlaréponse autraitement d'épreuve a
I'acide tranexamique ; la recherche de la mutation sur le géne
F12 par la technique PCR qui est présente chez 15 a 20 % des
patients[39].

Tableau 2 : Explorations biologiques possibles lors du
bilan d'un angioedémes (AO) récurrent

AO histaminique
Aucun si isolé
Tryptase si associé a une anaphylaxie

AO bradykinique

Dosage pondéral et fonctionnel du C1inh
Dosage C4

dosage C1q,

Ac anti-C1Inh

mutation SERPIN G1

mutation F12
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Diagnostic des angioedéemes bradykiniques
associés a un déficit en Clinh (héréditaire type |
etll,ouacquis)

Les dosages pondéral et fonctionnel du Clinh
ainsi que le dosage de C4 permettent le
diagnostic [40]. Labaissement du taux de C1inh
doit étre confirmé sur deux prélévements
distincts. Les dosages sont considérés comme
pathologiques lorsque les taux pondéraux et/ou
fonctionnels sont inférieurs a 50 % des valeurs
normales (Tableau 3). Labaissement enparalléle
du C4 est un élément en faveur du caractére
pathologique du taux abaissé du C1inh. Il faut
étre trés prudent quant a l'interprétation d'un
faible abaissement du taux de Cllnh. Le taux
fonctionnel de Clinh est physiologiquement
abaissé lors des grossesses et lors de la prise de
pilule estroprogestative sans caractére
pathologique [41,42]. Dans ces contextes
physiologiques, le taux de C4 est normal. En
conséquence, il ne faut pas faire de dosages du
Clinh pendant la grossesse car ils seront
ininterprétables. Enfin, 'abaissement du taux de
Clinh sous pilule ne justifie en aucun cas l'arrét
de la contraception. En cas de suspicion d’AOH
par déficiten C1Inh, larecherche d'une mutation
sur le gene SERPING1 ne doit pas étre
systématique.

En effet, le dosage du C1Inh etl'enquéte familiale
suffisent a donner le diagnostic d’AOH de type |
oull.Dans certains cas trés rares, on peut avoirun
doute diagnostic entre une forme héréditaire et
acquise. Les AO acquis par déficit en Clinh ont
un taux de C1q souvent abaissé (80 % des cas).
Les AO acquis peuvent étre liés a des anticorps
anti-C1Inh. Une dysglobulinémie d’origine
indéterminée est souventassociée [43].

Figure 4 : Atteinte laryngée et angioedéme de la face
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AO Déficit en AOH typell | AOA Clinh AO aux
Clinh normal AOH IEC
AOH typel (type llI)

Dosage pondéral du <50 % Normal <50 % Normal Normal
Clinh <50 % <50 % <50 % Normal Normal
Dosage fonctionnel du Bas Bas Bas Normal Normal
Cllnh Normal Normal Bas (70 %) Normal Normal
c4 Négatif Négatif Positif Négatif Négatif
Clq SERPINGT SERPINGT (50 %) F12 (15 %) aucune
Anticorps anti-Clinh (90 %) (90%) Aucune
Mutation

Tableau 3 : Diagnostic biologique des angioedémes (AO) bradykiniques(40).

AOA : Angioedéme Acquis ; AOH : Angioedéme Héréditaire ;
IEC:Inhibiteur de Lenzyme de conversion SERPING1 :géne qui
code pourle Clinhibiteur

4.Traitement:

La prise en charge des OA comprend la prévention des crises a
court terme, a long terme des poussées [en fréquence et en
intensité] et enfin le traitement des crises aigue. Pas de
traitement, si un I'AO survient au niveau des extrémités ou
autres caril, disparait souvent spontanément.

Le traitement s'impose dans les crises d'angioedémes graves
menacant le pronostic vital [cedeme visage, larynx, pharynx)

1.Traitementdel’angioedéme histaminique

1.1 Mesuresdebase

La prise en charge de l'angio-oedéme d'origine allergique
repose sur la discontinuation de l'agent causal suspecté.
Traitement local seulement avec de I'eau en évitant les bains et
douches trop fréquentes. Employer un émollient (Excipial®
Lotion, directementapresladouche

La prise en charge de la réaction anaphylactique dépend du
stadedegravité

1.2 Traitement médicamenteux

Lesclasses médicamenteuses adisposition sontles suivantes:
+ AntihistaminiquesH1: 1ere et 2éme génération

« Antihistaminiques H2 et antagonistes des récepteurs des
leucotrienes

+Doxépine (antidépresseurs tricycliques) « Corticoides
«Epinéphrine: pourlesréactions anaphylactiques

AntihistaminiquesH1
Ceux de la derniére génération sont a privilégier car moins

sédatifs que les plus anciens. Ils doivent étre prescrits pour une
durée de 3 a 4 semaines puis arrétés progressivement un
quadruple des doses standard pouvait s'avérer nécessaire,
surtout pour l'urticaire chronique

Antagonistes des récepteurs desleucotriénes

En cas d'échec des anti-H1, il est justifié de tenter les
antagonistes des récepteurs des leucotriénes (ex. montelukast
(Singulair®) 1x 10 mg/jour), ils sont plutot prescrits dans le cas
d’urticaire chronique.

Doxépine (Sinquan®)

La doxépine est un antidépresseur tricyclique fortement
antihistaminique (H1 et H2) pouvant étre utilisé en cas de
résistance aux autres antihistaminiques. On débute a 10
mg/jour au coucher pour augmenter selon la tolérance jusqu’a
75 mg/jour. Par ailleurs il peut provoquer un prolongementde
I'intervalle QT, il est de ce fait, a proscrire en cas de risque
cardiovasculaire

Corticoides

En cas d’angioedéme menacant et/ou d'une crise d'urticaire
aigué sévére, une corticothérapie systémique rapidement
dégressive pour une durée de moins d’une semaine et sont
contre-indiqués dans les formes chroniques.

Epinéphrine

Utilisée dans un contexte d’anaphylaxie oud’unangioedéme
sévere,

«Allergie aux hyménoptéres,

«Siune urticaire séveére et/ou angio-cedéme: cétirizine 2 cps de
10mg+ prednisone 2 cps de 5mg.

- Si atteinte laryngée (dysphonie), troubles respiratoires
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2.Traitementdel’angioedéme bradykinique
Le traitement inclut la prise en charge des crises ainsi que la
prophylaxie a courtet moyen terme.

2.1Laprophylaxiealongterme

Un traitement de fond, dont l'objectif est de diminuer la
fréquence et la sévérité des crises, Afin d’apprécier la gravite
clinique, il conviendra de toujours écouter le malade qui
connait trés bien ses crises, localisation, intensité, évolution
identique ou différente parrapportauxcrises habituelles.

2.2Traitementdescrisesaigiies

Il convientdedistinguer le traitement des crises séveres (toutes
atteintes respiratoires, ORL, de la face ou abdominales
intenses) de celuides crises |égeres amodérées

Crises séveres : Le pronostic vital est mis en jeu en I'absence de
traitement adapté. Le patient doit toujours étre hospitalisé,
I'évolution dela crise étantimprévisible.

Icatibant: Firazyr®:C'est un antagoniste des récepteurs B2 dela
BK, la posologie est de 30 mg en sous-cutané, efficace en 20 a
30 minutes, indiqué dans les cedémes laryngés et crises
abdominales.

Linjection peut étre renouvelée a 6 heures d'intervalle
(maximum 3injections/jour). 1l ne peut pas étre administré aux
enfantsetalafemmeenceinte

Crises modérées:

-Acide tranexamique : (Exacyl® Spotof) :lampoule Cp et amp
injectable de 500 mg,

Laposologieestde 1a2g/6 henlVou peros (maximum 8 g/24
heures).

Les effets secondaires : nausées, troubles digestifs, lipothymies
etvertiges (surtouta haute dose).
2.3.Laprophylaxieacourtterme

Lobjectif de la prophylaxie a court terme est de prévenir
I'apparition des crises lors de situations a risque plus ou moins
programmées. méme en l'absence de crises antérieures, lors
d’une situation a risque, il convient de toujours réaliser une
prophylaxie, l'apparition d'une crise étantimprévisible.

En pratique, deux situations se présentent selon le délai dont
ondispose:

1ére situation : Cas de chirurgie urgente : seul le concentré du
C1linhibiteur estutilisable.ll fautl'administrer 1 heure avantle
geste chirurgical,( 1000 Ul) en perfusion rapide (5 minutes) ou
enlVlente.

Cas particulier de I'accouchement : Laccouchement par voie
naturelle est a privilégier. En cas de césarienne, il convient de
privilégier la péridurale. En cas d'aggravation de la maladie
pendant la grossesse (30 % des cas), il est conseillé de
I'administrer en prophylaxie au début de la délivrance

2éme situation : Cette situation est celle de la chirurgie
programmée, de la réalisation d'une endoscopie ou de tout
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soin dentaire. Aucun des traitements proposes ci-apres
n'assure une protection absolue et la survenue d’une crise est
possible. Il est donc impératif de toujours disposer, en quantité
suffisante, de -— 'catibant ® ou de concentré du C1 inh, au bloc
opératoire, en cas de survenue d'une crise.

Danatrol® (danazol) : Présente en comprime de 200 mg, la
posologie est de 600 mg/jour, 5 a 10 jours avant le geste
chirurgical, a poursuivre 2 a 5 jours apres. Le traitement est bien
supporte surle courtterme.

- Acide tranexamique (Exacyl®spotof) : Son efficacité semble
moindre que celle du danazol, le faisant réserver aux situations
arisque faible. La posologie est de 1g toutesles 6 heures, les 5
jours précédents, le jour du geste et les 3 jours suivants le
geste.

La prophylaxie a long terme a pour objectif de diminuer la
fréquence et la sévérité des crises. Elle nécessite une évaluation
individuelle et doit étre réservée aux spécialistes de la maladie.

Conclusion

L'angioedeme ne doit pas étre sous-estimé au cours de son
parcours, surtout en cas de manifestations oro-faciale du faite
du risque imprévisible vers un cedeme laryngé, nécessitant
ainsi un suivi médical intensif. Le diagnostic étiologique des
AOQ récurrents est un exercice clinique. En cas de suspicion d’AO
bradykinique, un avis spécialisé doit étre pris auprés d'un
expert. Il ne faut pas passer a cé6té du diagnostic d’AO
bradykinique mais il ne faut pas non plus tomber dans le piege
du sur diagnostic. Un mauvais diagnostic peut avoir des
conséquences humaines dramatiques et financiéres
importantes.

NB :je tiens a remercier Pr Kamel DJENOUHAT, Chef de service
de Biologie Médicale, EPH Rouiba, pour sa lecture critique de
cetarticle
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