
MISE AU POINT / UPDATE INFECTIEUX

Épiglottites aiguës sévères de l’adulte

Severe Adult Acute Epiglottitis

M. Simon · M. Cour · L. Argaud

Reçu le 10 décembre 2015 ; accepté le 10 mars 2016
© SRLF et Lavoisier SAS 2016

Résumé Pendant longtemps, l’épiglottite aiguë est restée
une pathologie spécifique du jeune enfant. L’introduction
et la généralisation de la vaccination anti-Haemophi-
lus influenzae de type b (Hib) a permis une diminution dras-
tique des formes pédiatriques. L’incidence chez l’adulte est
en revanche en augmentation, avec une forme clinique et une
évolution sensiblement différente de celle de l’enfant. Il
s’agit d’une pathologie à prédominance masculine, surve-
nant volontiers entre 40 et 50 ans. La symptomatologie est
moins typique et moins bruyante que chez l’enfant, rendant
l’évocation du diagnostic parfois difficile. Ce dernier peut
être confirmé par laryngoscopie souple en visualisant l’épi-
glotte et les structures supraglottiques adjacentes. Une prise
en charge non invasive est le plus souvent possible, au prix
d’une surveillance rapprochée en réanimation. Dans les for-
mes les plus sévères, l’enjeu thérapeutique est de maintenir
la liberté des voies aériennes supérieures (VAS), au besoin
après une intubation ou une trachéotomie. La mortalité est
faible. Cependant, une évolution fatale par arrêt cardiaque
hypoxique est possible, et imprévisible, en cas d’obstruction
des VAS.

Mots clés Épiglottite · Adulte · Voies aériennes supérieures ·
Dyspnée laryngée · Streptocoque

Abstract Historically, acute epiglottitis occurred in young
children and the most common causative organism wasHae-
mophilus influenzae type b (Hib). Since the introduction of
the Hib vaccine, the incidence of epiglottitis among children
has declined, whereas the incidence among adults has
increased. The typical profile of an adult patient with acute
epiglottitis seems to be a middle-aged patient with a male
predominance. Contrary to the classical presentation of epi-

glottitis in children, adult patients present with nonspecific
oropharyngeal symptoms. Thus, diagnosis can be delayed or
missed in its initial stage. Flexible laryngoscopy is used to
confirm the diagnosis, showing inflammation of the epiglot-
tis and the adjacent supraglottic structures. Most patients can
be closely monitored in the Intensive Care Unit, without the
need for an airway intervention. However, in severe epiglot-
titis, the focus of treatment is the maintenance of a patent
airway, using intubation or tracheotomy. Mortality remains
low, but hypoxic cardiac arrest can occur without warning,
due to airway obstruction.

Keywords Epiglottitis · Supraglottitis · Adult · Airway
intervention · Streptococci

Introduction

L’épiglottite aiguë est une inflammation, le plus souvent
d’origine infectieuse, des structures supraglottiques. Jusqu’à
l’introduction de la vaccination anti-Haemophilus influenzae
de type b (Hib), il s’agissait principalement d’une pathologie
du jeune enfant. La présentation clinique est alors typique :
installation rapide d’un stridor, d’une dysphagie et de signes
de détresse respiratoire aiguë. L’enfant se positionne sponta-
nément assis, penché en avant. La sévérité est également liée
à une atteinte septique sévère avec de la fièvre et une impor-
tante altération de l’état général. Depuis la diminution dras-
tique des formes infantiles, consécutive à la généralisation de
la vaccination anti-Hib, une attention particulière est désor-
mais portée aux formes de l’adulte dont l’incidence est en
augmentation. Une meilleure connaissance de l’épidémiolo-
gie, de la présentation clinique et des risques évolutifs chez
l’adulte a conduit à une prise en charge qui diffère significa-
tivement de celle de l’enfant. Néanmoins, l’évolution reste
potentiellement mortelle compte tenu d’un risque d’obstruc-
tion aiguë des voies aériennes supérieures (VAS), pouvant
être responsable d’un arrêt cardiaque hypoxique.
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Une nouvelle épidémiologie

Dans la littérature, le premier cas d’épiglottite chez l’adulte
fut rapporté par Le Mierre et al. en 1936, alors que le cas
historique le plus célèbre a été responsable du décès de
George Washington en 1799 [1,2]. Avant l’introduction de
la vaccination anti-Hib, l’épiglottite aiguë touchait essentiel-
lement le jeune enfant âgé d’un à sept ans. À partir de la fin
des années 1980, la généralisation de la vaccination anti-Hib
dans de nombreux pays développés a entraîné une diminu-
tion drastique des cas d’épiglottites aiguës chez l’enfant.
L’incidence annuelle dans la population pédiatrique est en
effet passée de 1,4 à 6,1 cas/100 000 à 0,3 à 0,8 cas/
100 000 entre les périodes pré- et postvaccination [3–7]. À
titre d’illustration, il est rapporté une quasi-disparition des
cas d’épiglottites du jeune enfant en Finlande depuis la géné-
ralisation de la vaccination anti-Hib, alors qu’aucun cas n’a
été rapporté depuis 1989 chez les enfants de moins de dix
ans en Islande [3,7]. En France, l’incidence des infections
invasives à Hib a été divisée par 2 depuis l’introduction, en
1992, de la vaccination anti-Hib [8].

Chez l’adulte, la plupart des données rétrospectives mon-
trent une stabilisation ou une augmentation de l’incidence de
l’épiglottite aiguë [4,9–12]. Plusieurs hypothèses sont évo-
quées pour expliquer cette tendance. D’une part, Hib ne repré-
sente pas la cause la plus fréquente d’épiglottite aiguë dans la
population adulte [5,7,13] ; d’autre part, les possibilités diag-
nostiques ont été facilitées par une utilisation plus large de la
fibroscopie souple depuis les années 1990 [7,9,14]. L’inci-
dence actuelle chez l’adulte se situe autour de 3 à 4 cas/
100 000 par an [12,15]. Il n’est pas retrouvé de saisonnalité,
notamment en ce qui concerne les formes sévères [4,12,14,
16,17].

À côté des formes bactériennes largement majoritaires,
d’autres étiologies infectieuses des épiglottites aiguës sont
rencontrées. Des étiologies virales ont été décrites, notam-
ment avec les virus du groupe herpès [18]. Plus rarement,
des épiglottites fongiques (Candida, Aspergillus, Histo-
plasma) ont également été rapportées, notamment chez des
patients immunodéprimés [19–21]. Il existe également des
atteintes supraglottiques non infectieuses, d’origine ther-
mique, le plus souvent par inhalation [22].

Le profil type des patients est difficile à établir d’après les
données de la littérature. Des patients de tous âges peuvent
être concernés. Néanmoins, l’âge moyen des patients se situe
entre 40 et 50 ans selon les séries, avec le plus souvent, une
prédominance masculine (Tableau 1). La présence de com-
orbidités associées est fréquemment retrouvée : entre 8 à
82 % des cas [12,17]. Les comorbidités le plus souvent ren-
contrées sont un diabète, une hypertension artérielle ou une
immunodépression [4,9,11–15,17,23–26]. On note égale-
ment une forte prévalence du tabagisme [4,13,15].

Suzuki et al. ont montré, dans la plus grosse étude épidé-
miologique (6 072 patients), que l’âge et le sexe masculin
étaient des facteurs de risque indépendants de développer
une forme grave d’épiglottite [17]. Le surpoids et la présence
d’un diabète étaient également associés, dans cette étude, à un
plus grand risque d’épiglottite sévère [17]. D’autres études
ont également permis de mettre en évidence une association
significative entre d’autres comorbidités, comme le diabète,
l’hypertension artérielle ou la consommation tabagique et le
risque d’intervention sur les VAS [4,9,13,16,24,25].

Diagnostic clinique

La présentation clinique chez l’adulte diffère de la forme
typique rencontrée chez l’enfant. Les signes inflammatoires
sont rarement confinés à l’épiglotte ; ils peuvent en effet
volontiers toucher également les autres structures supraglot-
tiques et parfois l’oropharynx [27]. Les adultes présentent
davantage de symptômes peu spécifiques d’infection des
VAS, tels qu’une simple gêne pharyngée [5,9–16,23–31].
Cette dernière est alors souvent associée à une odynophagie
et une dysphagie. La fièvre et les signes septiques généraux
sont plus rarement rencontrés. La difficulté est donc d’évo-
quer le diagnostic devant cette symptomatologie. En effet,
un banal tableau de pharyngite peut égarer et/ou retarder le
diagnostic. Inversement, un examen pharyngé normal, sou-
vent constaté au début de la maladie, ne permet pas d’élimi-
ner le diagnostic [15,29].

Les premiers signes d’obstruction des VAS, notamment
marqués par une modification de la voix, un stridor ou une
dyspnée, surviennent en général chez moins de 50 % des
patients [4,9–16,23–31]. L’installation des symptômes,
même si elle reste rapide, est souvent moins brutale chez
l’adulte que chez l’enfant. La durée moyenne d’évolution
des symptômes avant la prise en charge hospitalière est en
effet de l’ordre de deux à trois jours [9,11,13,15,16,23–26].
La rapidité d’installation semble être un facteur de risque
d’évolution compliquée [12,25].

Investigations complémentaires

Fibroscopie souple

La fibroscopie souple est l’examen de référence qui permet
de confirmer le diagnostic. En effet, elle permet la visualisa-
tion directe de l’épiglotte qui présente un œdème et une
inflammation, éliminant ainsi les autres diagnostics différen-
tiels cliniques (angiœdème, abcès pharyngé isolé, uvulite…)
[32]. On observe le plus souvent une atteinte associée des
autres structures supraglottiques représentées par les aryté-
noïdes, les replis aryépiglottiques et glossoépiglottiques
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ainsi que les vallécules. L’examen fibroscopique peut être
réalisé, le plus souvent sans complication [4,15,30]. La répé-
tition des examens fibroscopiques permet en outre de suivre
l’évolution locale et d’estimer la gravité de la maladie
[15,26,31]. Pour certains auteurs, l’extension et l’intensité
de l’œdème, notamment lorsqu’il est observé une réduction
de plus de 50% de la filière laryngée, sont des signes d’alerte
prédictifs d’une évolution respiratoire défavorable [9,31].

Scanner

La réalisation d’un scanner cervical ne peut s’envisager que
chez des patients stabilisés, pour lesquels le passage en posi-
tion allongée ne présente pas de risque d’obstruction des VAS.
Il permet de confirmer le diagnostic lorsque l’examen par
laryngoscopie souple n’est pas disponible. Sa sensibilité et
sa spécificité diagnostique sont meilleures que celles de la
radiographie cervicale de profil [33]. Mais l’intérêt du scanner
réside surtout dans la recherche de complications et, notam-
ment, la détection d’abcès associés, de l’épiglotte ou des
structures adjacentes (Fig. 1). Le scanner est donc particuliè-
rement justifié dans les formes graves, notamment après sécu-
risation des VAS [13,34,35]. Il peut également, par des cou-
pes tomodensitométriques thoraciques et cérébrales, dépister
une autre atteinte associée (pneumopathie, empyème cérébral,
ostéite, etc.).

Microbiologie

L’identification de la bactérie en cause n’est possible que
dans une minorité de cas. L’épiglottite aiguë est en effet rare-
ment bactériémiante chez l’adulte [9,12–14,25]. Par ail-
leurs, les prélèvements locaux (oropharyngés ou laryngés)
sont le plus souvent stériles. À noter que ces prélèvements
bactériologiques ne sont pas toujours possibles lorsque la
détresse respiratoire est importante et qu’ils ne sont pas
non plus absolument nécessaires pour établir le diagnostic.
Les streptocoques dominent largement les étiologies bacté-
riennes (streptocoques bêtahémolytiques, pneumocoques),
loin devant Hib [5,6,12,13,27,36]. Par ailleurs, un nombre
important d’autres bactéries à l’origine d’épiglottites aiguës
a été rapporté dans la littérature, en particulier des bacilles à
Gram négatif (Klebsiella, Pseudomonas, Acinetobacter), des
staphylocoques, mais également des bactéries anaérobies.

Autres explorations

Initialement utilisée chez l’enfant, la radiographie cervicale
de profil permet de visualiser un œdème de l’épiglotte sous
la forme du classique « signe du pouce », avec disparition de
l’espace aérique valléculaire. Les radiographies sont souvent
contributives, entre 75 et 83 % de positivité, mais la facilité
diagnostique de la fibroscopie, lorsqu’elle est accessible, les
rend aujourd’hui inutiles en routine clinique [14,16,24].

L’échographie est une technique non invasive, sûre et
de plus en plus accessible aux urgences et en réanimation.
L’aspect échographique normal de l’épiglotte est celui d’une
structure hyperéchogène, curviligne, visible à travers la mem-
brane thyrohyoïdienne. Chez les sujets sains, l’épaisseur
moyenne de l’épiglotte varie peu en fonction du morphotype
du patient [37]. L’étude ultrasonographique de patients pré-
sentant une épiglottite aiguë a montré un épaississement signi-
ficatif du diamètre antéropostérieur de l’épiglotte [38]. En
l’absence d’accès à la fibroscopie, l’échographie pourrait per-
mettre de renforcer une suspicion clinique et une orientation
vers une prise en charge adéquate. Ces données restent néan-
moins à confirmer par d’autres études.

Stratégie d’abord des voies aériennes
supérieures

Dans les formes sévères d’épiglottite aiguë, la prise en
charge du risque d’obstruction des VAS est l’enjeu thérapeu-
tique principal. Chez l’enfant, la plupart des experts s’accor-
dent sur la nécessité d’une sécurisation systématique des
VAS par intubation ou trachéotomie, quelle que soit la gra-
vité clinique [4,39–44]. Dans la littérature, les séries rétro-
spectives montrent que la majorité des adultes porteurs d’une
épiglottite aiguë sont pris en charge sans recours à une

Fig. 1 Exemple d’épiglottite aiguë sévère de l’adulte. Ce cliché

de scanner cervical, en coupe sagittale, après injection de produit

de contraste, objective un abcès de la face pharyngée de l’épiglotte

(flèche blanche), étendu au repli aryépiglottique gauche (flèche

noire), et réduisant le calibre des voies aériennes supérieures
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intervention sur les VAS (Tableau 1). Dans une des rares
séries ayant étudié les formes sévères d’épiglottites admises
en réanimation, Chroboczek et al. ont montré que le recours
à une ventilation mécanique était nécessaire dans 38 % des
cas [13]. Une des difficultés réside dans la sélection des
patients nécessitant une telle prise en charge. Certaines
études se sont donc intéressées à l’identification des facteurs
de risque d’intervention sur les VAS [4,9,11–13,16,25]. La
présence de signes de détresse respiratoire aiguë ou de stri-
dor est alors toujours associée à un recours plus fréquent à
l’intubation ou à la trachéotomie [16,25]. Néanmoins, une
évolution défavorable demeure possible même en l’absence
de symptômes obstructifs sévères, avec un risque d’arrêt res-
piratoire par obstruction brutale des VAS.

Le risque d’une intubation difficile doit être anticipé du fait
de l’obstruction plus ou moins importante des voies aériennes
et d’un risque d’aggravation lors du passage en position allon-
gée. L’intubation nasotrachéale vigile, guidée par nasofibros-
copie souple, est la méthode de choix à privilégier [45]. Elle
s’envisage, au mieux, dans un environnement sécurisé (par
exemple au bloc opératoire), en présence d’opérateurs entraî-
nés. Le maintien d’une ventilation spontanée est impératif
pendant la procédure. En effet, une sédation trop profonde
peut majorer le risque d’obstruction des VAS. Il convient
donc de proscrire, autant que possible, l’utilisation de médi-
caments dépresseurs respiratoires. La procédure est donc
idéalement réalisée chez un patient vigile, préparé et très légè-
rement sédaté. En cas de troubles de conscience notamment,
des méthodes alternatives d’intubation peuvent être envisa-
gées telles que la laryngoscopie directe ou l’endoscopie au
tube rigide. Dans tous les cas, il est important de préparer
l’éventualité d’une trachéotomie de sauvetage [46]. Certains
auteurs ont même préconisé la réalisation systématique d’une
trachéotomie de première intention [31]. Néanmoins, une
durée de ventilation et d’hospitalisation plus prolongée chez
les patients trachéotomisés par rapport aux patients intubés,
fait privilégier, par la plupart des équipes, l’usage d’une intu-
bation oro- ou nasotrachéale.

Autres mesures thérapeutiques

Antibiothérapie

L’antibiothérapie intraveineuse est systématique chez tous
les patients. Compte tenu de l’écologie microbienne, elle
doit couvrir Hib, mais également les streptocoques et les
pneumocoques, éventuellement les bactéries anaérobies.
Elle doit tenir compte d’une éventuelle résistance micro-
bienne aux pénicillines et doit être adaptée aux résultats
des prélèvements bactériologiques. Les antibiotiques le plus
souvent utilisés sont donc les pénicillines associées à un
inhibiteur de bêtalactamase, ainsi que les céphalosporines

de troisième génération, volontiers associées à un antianaé-
robie [9–16,23–31]. Nous ne disposons pas d’essai thérapeu-
tique prospectif ayant comparé différents protocoles d’anti-
biothérapie dans cette indication.

Anti-inflammatoires

L’utilisation d’une corticothérapie systémique intravei-
neuse est largement décrite dans la littérature [4,9–13,15,
16,25–31]. Les données rétrospectives sont discordantes,
mais la plupart des auteurs ne retrouvent pas de différence
significative concernant la durée d’hospitalisation ou de ven-
tilation invasive entre les patients ayant reçu ou non une
corticothérapie [4,9,16,25]. Dans une étude récente, Chro-
boczek et al. ont même rapporté que l’utilisation de corticoï-
des ou d’anti-inflammatoires non stéroïdiens avant l’hospi-
talisation était associée de façon indépendante à un risque
accru d’intervention sur les VAS [13].

Aérosolthérapie

L’utilisation d’aérosols de corticoïdes ou d’adrénaline a éga-
lement été rapportée [47]. Il n’y a cependant pas de donnée
prospective pour supporter leur utilisation. La fréquence de
leur utilisation est probablement expliquée par leur innocuité
face à un potentiel effet antiœdémateux local.

Évolution

L’évolution sous traitement des épiglottites aiguës est le plus
souvent favorable, même lorsqu’une intervention sur les
VAS a été nécessaire, si celle-ci a pu être réalisée dans de
bonnes conditions. Dans ce cas, l’extubation est souvent
possible après deux ou trois jours d’évolution. Elle doit être
précédée de la recherche de fuites autour de la sonde d’intu-
bation, une fois le ballonnet trachéal dégonflé.

Même s’il reste rare, l’abcès de l’épiglotte, ou des struc-
tures supraglottiques, est la principale complication évolu-
tive de cette affection. Les abcès sont plus fréquents chez
l’adulte que chez l’enfant, avec une incidence retrouvée dans
la littérature entre 1 et 24 % [4,9,12,14,16,23,48,49]. La plus
grosse étude rétrospective, réalisée à partir de 202 observa-
tions disposant de données tomodensitométriques, a montré
une incidence de 22 % de ces abcès [34]. Dans ce travail,
seule la présence d’une voix rauque ou d’un œdème de l’épi-
glotte était associée au risque d’abcédation [34]. La prise en
charge chirurgicale des abcès est le plus souvent nécessaire,
même si une évacuation à l’aiguille par voie endoscopique
est une alternative à considérer [49].

Par ailleurs, l’évolution est souvent plus lente, chez les
patients pour lesquels une ventilation invasive a été néces-
saire. En effet, la survenue des complications habituelles de
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réanimation, notamment infectieuses, ainsi que les décom-
pensations de pathologies préexistantes peuvent prolonger
la durée de ventilation mécanique et ainsi grever le pronostic
des patients [50]. Des séquelles à long terme, le plus souvent
esthétiques, sont également décrites dans les formes sévères
pour lesquelles le recours à un abord trachéal et/ou à une
chirurgie cervicale a été nécessaire [13].

Le taux de mortalité demeure faible, mais peut atteindre
6 % dans les formes les plus sévères (Tableau 1). Le risque
d’obstruction des voies aériennes demeure en effet présent à
tout moment et peut conduire à un arrêt cardiaque hypo-
xique, parfois avant même la prise en charge hospitalière
[4,13].

Conclusion

L’épiglottite aiguë est donc une pathologie infectieuse rare
mais grave de l’adulte. Les infections à streptocoques domi-
nent les étiologies bactériennes. Le risque d’évolution vers
un arrêt respiratoire obstructif, difficile à prévoir, impose une
surveillance rapprochée. Dans les formes sévères, l’enjeu
thérapeutique est la sécurisation des VAS (intubation ou tra-
chéotomie). En présence de signes de mauvaise tolérance
respiratoire, le patient doit être admis, sans délai, dans un
environnement permettant la réalisation d’une nasofibrosco-
pie par un opérateur expérimenté (réanimation ou bloc opé-
ratoire). L’évolution est en général favorable en quelques
jours, mais le pronostic est moins bon, avec une plus grande
mortalité et des séquelles plus fréquentes, lorsqu’une inter-
vention sur les VAS est nécessaire.

Liens d’intérêts : les auteurs déclarent ne pas avoir de lien
d’intérêt.
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