
UNIVERSITÉ DE STRASBOURG  

FACULTÉ DE MÉDECINE, MAÏEUTIQUE ET SCIENCES DE LA SANTÉ 

 

ANNÉE : 2022 N° : 141  
 

 

 

THÈSE  

PRÉSENTÉE POUR LE DIPLÔME D’ÉTAT  

DE DOCTEUR EN MÉDECINE  

 

Diplôme d’État  

Mention D.E.S. de Maladies Infectieuses et Tropicales 

  

Par 

 

Thomas LEMMET 

Né le 06/01/1994 à Décines-Charpieu (69) 

 

 

________  

Médiastinites infectieuses aux Hôpitaux Universitaires de Strasbourg : cohorte rétrospective 

________  

 

 

Président de thèse : Professeur Yves HANSMANN 

Directeur de thèse : Docteur Yvon RUCH  

 



2 
 
 

  



3 
 
 

 



4 
 
 

  



5 
 
 

  



6 
 
 



7 
 
 

  



8 
 
 

  



9 
 
 

  



10 
 
 

  



11 
 
 

  



12 
 
 

Serment d’Hippocrate 
 

 

« En présence des maîtres de cette école, de mes chers condisciples, 

je promets et je jure au nom de l’Être suprême d’être fidèle aux lois de 

l’honneur et de la probité dans l’exercice de la médecine. Je donnerai 

mes soins gratuits à l’indigent et n’exigerai jamais un salaire au-dessus 

de mon travail. 

Admis à l’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y 

passe.  

Ma langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira 

pas à corrompre les mœurs ni à favoriser les crimes. 

Respectueux et reconnaissant envers mes maîtres je rendrai à leurs 

enfants l’instruction que j’ai reçue de leurs pères. 

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis resté fidèle à mes 

promesses. Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes 

confrères si j’y manque. »  



13 
 
 

Remerciements 
À Monsieur le Professeur Hansmann, pour m’avoir fait l’honneur de présider mon jury. Merci 

pour vos enseignements et votre accompagnement au cours de mon internat. Vos conseils et 

votre soutien ont toujours été appréciés. 

 

Au Docteur Yvon Ruch. Je suis très heureux que tu aies accepté de diriger ce travail. Merci de 

m’avoir montré la voie dès mes premiers pas en temps qu’interne et de m’avoir tant appris. 

Travailler avec toi sur cette thèse et auprès des patients a toujours été un plaisir.  

 

À Messieurs les Professeurs Mazzucotelli et Collange, qui m'ont fait l'honneur de bien vouloir 

siéger à mon jury de thèse.  

 

Aux autres médecins du service de maladies infectieuses de Strasbourg : Nicolas Lefebvre, 

François Danion et Axel Ursenbach, pour la confiance que vous m’avez accordée et votre 

bienveillance au quotidien.  

À Aurélie Martin et Xavier Argemi, qui ont contribué à rendre si passionnant mon début 

d’internat. 

Au Docteur David Rey, merci pour votre accueil lors de mon stage au Trait d’Union et pour 

m’avoir accompagné lors de ma première publication.  

À l’équipe médicale du service d’infectiologie de Colmar et au Docteur Martinot, avec qui j’ai 

beaucoup aimé travailler malgré un stage pas si facile au cœur de la pandémie.  

À tous les autres médecins qui ont marqué mon parcours de jeune infectiologue et m’ont tant 

appris au cours des semestres de mon internat.  

 

Aux équipes soignantes avec qui j’ai eu le bonheur de travailler, notamment l’équipe du 2401. 

Votre altruisme n’a d’égal que vos compétences, et a été l’un de mes plus beaux 

apprentissages. 

 

  



14 
 
 

À tous mes co-internes, qui ont rendu ces dernières années si uniques et heureuses. 

À Anne Sophie, mon acolyte d’internat. Merci de m’avoir fait découvrir les couchers de soleil 

à la montagne et d’avoir partagé mon amour pour les Spritz.  

À Juliette et Léa, qui m’ont vu « en bas de la courbe » et m’ont aidé à remonter à coup 

d’espièglerie et de bonne humeur.  

À Mathilde et Charlotte, vous êtes les grandes sœurs dont rêverait tout jeune interne.  

À Cécile et Marion, les « belles gosses de Stras’ ».  

À Coralie, pour ton énergie et ta joie de vivre.  

À Clément, Antoine et Charlie, pour ce semestre en infectio plein de bonne humeur. 

À Baptiste, qui s’est vite imposé comme mentor malgré une rencontre tardive.  

 

Aux externes qui ont croisé mon chemin. 

 

À Alessio. Ta présence et ton amour m’ont rendu meilleur chaque jour. Merci pour ta patience 

au quotidien, parfois bien nécessaire pour me supporter, pour les moments passés et ceux à 

venir.  

 

À mes amies, Elisabeth, Karine, Pauline, Aurélia et Wanda. Votre amitié est devenue l’un des 

piliers inébranlables de ma vie. Malgré les distances, vous savoir à mes côtés est une joie et 

une grande fierté. Merci.  

À Maxime L., pour ton humour bien à toi.  

 

Aux amis qui m’ont aidé à sortir la tête de l’hôpital : Maxime R., Valentina, Marie. 

 

À mes parents. Merci pour votre soutient infaillible. Chacun de vos encouragements m’ont 

amené à ce jour.  

À Héloïse et Romane, mes sœurs, qui ont toujours su me surprendre et me démontrer leur 

soutien, à leur façon bien à elles.   

À mes grands-parents, papi Roger et mamie Annie. 

À ma mamie Fernande, j’espère que tu es fière.  



15 
 
 

Table des matières 

Table des abréviations .......................................................................................................................... 18 

Index des Tableaux ............................................................................................................................... 19 

Index des Figures .................................................................................................................................. 20 

I. Première Partie : Introduction .................................................................................................. 22 

A. Anatomie ............................................................................................................................... 22 

B. Définition et histoire ............................................................................................................. 24 

C. Étiologies des médiastinites .................................................................................................. 27 

1. Médiastinites post sternotomie ........................................................................................ 27 

a) Physiopathologie ........................................................................................................... 27 

b) Epidémiologie et facteurs de risques ............................................................................ 30 

c) Prévention ..................................................................................................................... 33 

d) Microbiologie ................................................................................................................. 34 

e) Pronostic ........................................................................................................................ 35 

2. Médiastinites nécrotiques descendantes.......................................................................... 36 

a) Physiopathologie ........................................................................................................... 36 

b) Epidémiologie et facteurs de risque .............................................................................. 38 

c) Microbiologie ................................................................................................................. 38 

d) Pronostic ........................................................................................................................ 39 

3. Médiastinites d’origine digestive ...................................................................................... 39 

a) Physiopathologie, épidémiologie et facteurs de risque ................................................ 39 

b) Microbiologie ................................................................................................................. 41 

c) Pronostic ........................................................................................................................ 41 

4. Médiastinites chroniques .................................................................................................. 42 

D. Diagnostic .............................................................................................................................. 43 

1. Clinique .............................................................................................................................. 43 

2. Imagerie ............................................................................................................................. 44 

3. Microbiologie ..................................................................................................................... 45 

E. Prise en charge ...................................................................................................................... 46 

1. Chirurgicale ........................................................................................................................ 46 

2. Antibiothérapie ................................................................................................................. 48 

a) Antibiothérapie probabiliste ......................................................................................... 48 

b) Antibiothérapie adaptée ............................................................................................... 48 



16 
 
 

F. Problématique ....................................................................................................................... 49 

II. Deuxième Partie : Étude épidémiologique ................................................................................ 51 

A. Matériels et Méthodes .......................................................................................................... 51 

1. Schéma général ................................................................................................................. 51 

2. Objectifs ............................................................................................................................. 51 

3. Donnés recueillies et définitions ....................................................................................... 52 

a) Date d’inclusion ............................................................................................................. 52 

b) Nature de l’infection ...................................................................................................... 52 

c) Démographie et comorbidités....................................................................................... 53 

d) Chirurgie récente ........................................................................................................... 53 

e) Clinique et imagerie ....................................................................................................... 53 

f) Biologie .......................................................................................................................... 54 

g) Prise en charge chirurgicale .......................................................................................... 54 

h) Antibiothérapie ............................................................................................................. 55 

i) Documentation microbiologique et histologie ............................................................. 55 

j) Données de suivi et échec thérapeutique ..................................................................... 56 

4. Recueil des données .......................................................................................................... 57 

5. Considérations éthiques .................................................................................................... 58 

6. Analyse statistique ............................................................................................................ 59 

B. Résultats ................................................................................................................................ 60 

1. Population ......................................................................................................................... 60 

2. Etiologie des médiastinites ................................................................................................ 61 

3. Caractéristiques démographiques et comorbidités .......................................................... 62 

4. Chirurgie récente en lien avec la médiastinite .................................................................. 66 

5. Diagnostic de médiastinite ................................................................................................ 67 

a) Caractéristiques cliniques .............................................................................................. 67 

b) Biologie .......................................................................................................................... 68 

c) Imagerie ......................................................................................................................... 69 

6. Microbiologie ..................................................................................................................... 69 

a) Prélèvements réalisés .................................................................................................... 69 

b) Documentation microbiologique .................................................................................. 71 

i. Médiastinites post-sternotomie ................................................................................ 71 

ii. Médiastinites d’origine digestive .............................................................................. 73 

iii. Médiastinites nécrotiques descendantes.................................................................. 74 

iv. Médiastinites non classées ........................................................................................ 75 



17 
 
 

c) Histologie ....................................................................................................................... 76 

7. Prise en charge .................................................................................................................. 76 

a) Chirurgicale .................................................................................................................... 76 

b) Antibiothérapie ............................................................................................................. 77 

8. Suites et pronostic ............................................................................................................. 78 

9. Sternites............................................................................................................................. 82 

C. Discussion .............................................................................................................................. 85 

1. Médiastinites post sternotomies....................................................................................... 85 

2. Médiastinites d’origine digestive ...................................................................................... 91 

3. Médiastinites nécrotiques descendantes.......................................................................... 94 

4. Etude descriptive : synthèse .............................................................................................. 97 

Troisième partie : impact de la durée d’antibio-thérapie sur le pronostic des médiastinites .......... 98 

A. Matériels et Méthodes .......................................................................................................... 98 

1. Objectif .............................................................................................................................. 98 

2. Schéma de l’étude ............................................................................................................. 98 

3. Données recueillies ........................................................................................................... 99 

4. Analyse statistique ............................................................................................................ 99 

B. Résultats .............................................................................................................................. 100 

1. Analyse comparative bivariée ......................................................................................... 101 

a) Critère de jugement principal ...................................................................................... 103 

b) Caractéristiques des groupes comparés ..................................................................... 104 

c) Données concernant la prise en charge ...................................................................... 105 

d) Documentation microbiologique ................................................................................ 106 

2. Analyse bivariée en biais maximal ................................................................................... 107 

3. Analyse multivariée ......................................................................................................... 107 

C. Discussion ............................................................................................................................ 108 

1. Quels critères ont motivé un traitement plus ou moins long dans notre étude ? .......... 109 

2. La durée du traitement a-t-elle un impact sur le pronostic des médiastinites ? ............ 110 

3. Que peut-on conclure en pratique ? ............................................................................... 111 

4. Limites de notre étude .................................................................................................... 114 

Conclusion ........................................................................................................................................... 117 

Annexes ............................................................................................................................................... 119 

Bibliographie ....................................................................................................................................... 126 

 



18 
 
 

Table des abréviations 
CDC: Centers for Disease Control and Prevention 

SSW I: Superficial sternal wound infections 

DSWI : Deep sternal wound infections 

BPCO : Bronchopneumopathie chronique obstructive 

AOMI : artériopathie oblitérante des membres inférieurs 

SAMS : Staphylococcus aureus méticilline sensible 

SARM : Staphylococcus aureus méticilline résistant 

SCN : Staphylocoques à coagulase négative 

MND : Médiastinite nécrotique descendante  

TEP Tomographie par émission de positions 

VAC: Vacuum Assisted Closure 

IV: Intraveineuse 

IMC : Indice de masse corporelle  

DAI : Défibrillateur automatique implantable 

HTA : Hypertension artérielle 

AOMI : Artériopathie oblitérante des membres inférieurs 

VIH : virus d’immunodépression humaine 

CRP : Protéine C réactive 

HUS : Hôpitaux universitaires de Strasbourg 

CEC : circulation extra-corporelle 

 



19 
 
 

Index des Tableaux 
Tableau 1. Définition et critères d'une médiastinite selon le rapport du CDC/NHSN (2022) ............... 26 

Tableau 2. Classification des infections de cicatrice sternale selon l'atteinte anatomique .................. 28 

Tableau 3. Classification des médiastinites post opératoire selon El Oakley & Wright ........................ 29 

Tableau 4. Définition d'une médiastinite post-sternotomie selon Van Wingerden ............................. 29 

Tableau 5. Facteurs de risque associés à la survenue d'une médiastinite post-opératoire et/ou d'une 

infection profonde de plaie sternale d’après la littérature ................................................................... 32 

Tableau 6. Principales caractéristiques à l’inclusion des 151 cas de médiastinites .............................. 64 

Tableau 7. Données relatives à la prise en charge chirurgicale ............................................................ 77 

Tableau 8. Données relatives à l'antibiothérapie reçue ........................................................................ 78 

Tableau 9. Données relatives aux suites et pronostic ........................................................................... 79 

Tableau 10. Résultat de l'analyse comparative entre les groupes antibiothérapie < 28 jours et ≥ 28 

jours ..................................................................................................................................................... 101 

Tableau 11. Comparaison des documentations microbiologiques entre les groupes antibiothérapie < 

28 jours et ≥ 28 jours ........................................................................................................................... 106 

Tableau 12. Résultats de l’analyse multivariée sur le critère de jugement principal ......................... 107 

  



20 
 
 

Index des Figures 
Figure 1. Anatomie du médiastin, schéma simplifié d’après B. Ghaye et al. ........................................ 23 

Figure 2. Médiastin : vue latérale gauche selon Henry Gray, 1918 ...................................................... 24 

Figure 3. Anatomie du pharynx et principales voies de diffusion d'une infection vers le médiastin ... 37 

Figure 4. Diagramme de flux de l’étude ................................................................................................ 60 

Figure 5. Nombre de cas de médiastinites recueillis par année entre 2010 et 2020 ............................ 61 

Figure 6. Étiologie des médiastinites ..................................................................................................... 62 

Figure 7. Prélèvements réalisés et proportion de positifs .................................................................... 70 

Figure 8. Documentation microbiologique des médiastinites post-sternotomie ................................. 71 

Figure 9. Documentation microbiologique des médiastinites d’origine digestive................................ 73 

Figure 10. Documentation microbiologique des médiastinites nécrotiques descendantes ................. 74 

Figure 11. Courbe de survie : mortalité toutes causes au cours du suivi, population totale ................ 81 

Figure 12. Courbes de survie : mortalité toutes causes au cours du suivi en fonction de l'étiologie de 

la médiastinite ....................................................................................................................................... 81 

Figure 13. Courbe de survie selon Kaplan-Meier : Sternites et Médiastinites post-sternotomie......... 83 

Figure 14. Etude analytique : flow chart et analyses réalisées ........................................................... 100 

Figure 15. Courbes de survie : critère de jugement principal à 1 an, antibiothérapie < 28 jours versus ≥ 

28 jours ................................................................................................................................................ 103 

Figure 16. Répartition de la durée d’antibiothérapie totale en fonction de l'étiologie de la 

médiastinite ......................................................................................................................................... 104 

Figure 17. Proposition d'un algorithme de prise en charge concernant l'antibiothérapie dans le cadre 

des médiastinites aiguës infectieuses ................................................................................................. 116 

 

  



21 
 
 

Index des Annexes 
Annexe 1. Caractéristiques des prélèvements réalisés à visée microbiologique ................................ 119 

Annexe 2. Précisions concernant les documentations microbiologiques en fonction de l'étiologie de la 

médiastinite ......................................................................................................................................... 120 

Annexe 3. Mortalité totale et à 1 an en fonction de la documentation microbiologique .................. 122 

Annexe 4. Caractéristiques démographiques, cliniques et de prise en charge des sternites et 

comparaison avec les médiastinites post-sternotomie. ..................................................................... 123 

Annexe 5. Documentation microbiologique des sternites et comparaison avec les médiastinites post-

sternotomie. ........................................................................................................................................ 125 

 

 

  



22 
 
 

I. Première Partie : Introduction 

A. Anatomie 

Le médiastin est une région anatomique située au milieu (media) de la cage thoracique. 

Schématiquement, il représente le contenu de la cage thoracique sans les poumons, c’est-à-

dire qu’il contient le cœur et son enveloppe le péricarde, l’œsophage, la trachée et les 

bronches souches, le thymus, ainsi que d’importantes portions de nombreux nerfs, vaisseaux 

sanguins et lymphatiques thoraciques.  

Il est limité en avant par la face postérieure du sternum et des arcs costaux antérieurs ; 

en arrière par la face antérieure des vertèbres thoraciques et des arcs costaux postérieurs ; 

latéralement par les replis des plèvres le séparant des poumons ; en bas par le diaphragme. 

En haut, le médiastin est classiquement limité par la fourchette sternale. Néanmoins, il 

n’existe pas de barrière anatomique le séparant du cou et les deux régions sont en réalité en 

continuité.  

Il est généralement divisé en plusieurs compartiments (1) : d’une part le médiastin 

supérieur, et d’autre part une partie inférieure scindée en médiastin antérieur, moyen et 

postérieur. Un schéma du médiastin et ses sections est présenté en figure 1 (2). 
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Le médiastin supérieur est situé au-dessus d’un plan virtuel reliant l’angle sternal à 

l’espace intervertébral entre la quatrième et cinquième vertèbre thoracique. Il contient

notamment le thymus, la crosse aortique, les parties supérieures de la veine cave supérieure, 

de l’œsophage, de divers nerfs, ainsi que le canal lymphatique thoracique. 

Le médiastin antérieur est situé en avant du péricarde, de l’aorte ascendante et de la 

trachée. Il s’agit d’un espace étroit, qui contient des vaisseaux (dont les vaisseaux mammaires 

internes) et des ganglions lymphatiques.

Le médiastin moyen est situé entre les médiastins antérieur et postérieur : il s’agit de 

la plus grande loge médiastinale. Il contient le cœur enveloppé du péricarde, les gros vaisseaux 

(aorte ascendante, artères pulmonaires, veines brachio-céphaliques, partie inférieure de la 

veine cave supérieur), la trachée, les bronches souches, les nerfs vagues ainsi que des

ganglions lymphatiques.

Figure 1. Anatomie du médiastin, schéma simplifié d’après B. Ghaye et al. 
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Le médiastin postérieur est séparé du médiastin moyen par la face postérieure du 

péricarde et de l’axe trachéo-bronchique. Il contient l’œsophage, l’aorte descendante, le tronc 

nerveux sympathique et les ganglions nerveux sympathiques, le canal thoracique et 

également des ganglions lymphatiques.

B. Définition et histoire

La médiastinite est définie par une inflammation des tissus situés au niveau du

médiastin. La très grande majorité des médiastinites est d’origine infectieuse et se présente 

sous la forme d’un tableau aigu ou subaigu. D’autres étiologies beaucoup plus rares (auto-

immunes, sarcoïdose, ou infections rares comme la tuberculose et certaines infections 

fongiques) peuvent être associées à une évolution plus lente, dite chronique. 

Figure 2. Médiastin : vue latérale gauche selon Henry Gray, 1918
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La première évocation de ce terme est retrouvée dans l’œuvre maitresse d’Avicenne 

intitulée « Le Canon de la médecine », datant du XIème siècle (3). Dans cette œuvre en cinq 

volumes écrite en arabe (titre original « Quanun Fit'Tibb ») et longtemps considérée comme 

l’ouvrage référence de la médecine, Avicenne distingue pour la première fois l’entité de 

médiastinite, par opposition à la pleurésie (inflammation des plèvres, situées autour des 

poumons). A la même période, Avenzoar en fit également la description (4).  

On retrouve plus tard au XVIIIème siècle des définitions plus précises de cette entité et 

de ses causes, notamment dans le « Traité théorique et pratique des maladies 

inflammatoires » de Joseph Barthélemy François Carrère, qui décrit la médiastinite comme 

« une inflammation du médiastin, une fièvre aiguë accompagnée d’une respiration difficile 

[…], d’une grande chaleur dans la poitrine […], d’un sentiment de pesanteur plutôt que d’une 

douleur vers le sternum » (5). Au XIXème siècle, plusieurs descriptions de 

« médiastinites purulentes » sont faites, essentiellement lors d’autopsies réalisées chez des 

patients ayant subis des chirurgies thoraciques (6,7).  

De nos jours, l’amélioration des connaissances concernant les diverses étiologies des 

médiastinites et l’évolution des méthodes diagnostiques, grâce aux techniques modernes de 

microbiologie, d’histologie et d’imagerie, ont permis l’affinage de cette définition. Ainsi, bien 

que le diagnostic soit porté en premier lieu sur l’anamnèse et la présentation clinique du 

patient, des définitions précises sont proposés par les sociétés savantes. Les Centers for 

Disease Control and Prevention (CDC) proposent dans leur rapport de surveillance 

« CDC/NHSN (National Healthcare Safety Network) Surveillance Definitions for Specific Types 

of Infections » (8) une définition de la médiastinite selon divers critères (Tableau 1). 
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Tableau 1. Définition et critères d'une médiastinite selon le rapport du CDC/NHSN (2022) 

  

  

Une médiastinite doit remplir au moins un des critères suivants : 

1) Identification d’un ou plusieurs micro-organismes à partir d’un prélèvement de tissu ou 

de fluide médiastinal par une culture ou une méthode microbiologique sans culture, 

réalisée à des fins de diagnostic ou de traitement (exclusion des cas de culture/testing 

réalisés lors d’une surveillance active) 

2) Le patient présente des signes de médiastinite à l’examen anatomique macroscopique 

ou à l’examen histopathologique. 

3) Le patient présente au moins un des signes ou symptômes suivants : fièvre (> 38 ,0 °C), 

douleur thoracique*, ou instabilité sternale* 

Et au moins un des critères suivants : 

· Drainage médiastinal purulent 

· Elargissement du médiastin sur un examen d’imagerie thoracique 

4) Le patient âgé de ≤ 1 an présente au moins un des signes ou symptômes suivants : fièvre 

(> 38,0 °C), hypothermie (< 36,0 °C), apnée*, bradycardie* ou instabilité sternale* 

Et au moins un des critères suivants : 

· Drainage médiastinal purulent 

· Elargissement du médiastin sur un examen d’imagerie thoracique 

* Sans autre cause connue 



27 
 
 

C. Étiologies des médiastinites 

1. Médiastinites post sternotomie 

a) Physiopathologie  

Les médiastinites dites « post chirurgicales » sont presque exclusivement l’apanage 

des chirurgies thoraciques par sternotomie médiane. Cette voie d’abord chirurgicale est 

utilisée depuis la fin du XIXème siècle. Parmi les complications post-opératoires, les infections 

de cicatrices restent une problématique notoire pour les spécialités chirurgicales impliquées.  

Les complications de cicatrices de sternotomie médiane peuvent être de plusieurs 

nature : dans certains cas, il s’agit d’une déhiscence à l’origine d’une désunion de la 

sternotomie, sans arguments pour une infection associée. Dans d’autres cas, il peut s’agir de 

véritables infections dont la gravité est variable en fonction de la profondeur de l’atteinte : il 

peut s’agir d’infections isolées des tissus cutanés et sous-cutanés, de sternites voire de 

médiastinites suppuratives. Elles sont communément séparées en deux sous-type dans la 

littérature : 

Les infections superficielles (« SSWI », superficial sternal wound infections) sont 

limitées à la peau et au tissus sous-cutané. Elles atteignent parfois le sternum mais sans 

atteinte rétro-sternale. Leur incidence varie de 0,5 % à 8 %, mais elles restent globalement 

peu sévères avec une morbidité et une mortalité combinée allant de 0,5 % à 9 % (9). 



28 
 
 

Les infections profondes (« DSWI », deep sternal wound infections) sont définies par 

une atteinte rétro sternale et médiastinale antérieure. Elles comprennent les médiastinites 

post-sternotomie, qui répondent aux critères du CDC (voir partie I.B.).  

Il existe une classification des infections de cicatrices sternales en fonction du niveau 

anatomique des tissus infectés (Tableau 2). Selon cette classification, les médiastinites 

correspondent aux types 2B à 2D (10,11). 

Tableau 2. Classification des infections de cicatrice sternale selon l'atteinte anatomique 

Entité Type Atteinte 

Infection sternale superficielle 

(au-dessus du fascia)  
Type 1 

Peau et tissus sous cutanés 

uniquement 

Infection sternale profonde  

(au-delà du fascia) 

  

Type 2A 
Pas d’atteinte osseuse ni rétro 

sternale 

Type 2B Atteinte du tissus rétro sternal 

Type 2C 
Atteinte de l’os et du tissu rétro-

sternal 

Type 2D Ostéomyélite franche 

Une autre classification fréquemment retrouvée dans la littérature est celle de El 

Oakley et Wright (12), essentiellement utilisée lors de protocoles de recherche. Elle sépare les 

médiastinites post opératoires en cinq catégories, non pas selon l’atteinte anatomique mais 

en fonction du délai d’apparition de l’infection après la chirurgie, du nombre de facteurs de 

risque identifiés et du nombre d’échecs thérapeutiques (Tableau 3). Les dits facteurs de 

risques seront traités ci-après. 
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Tableau 3. Classification des médiastinites post opératoire selon El Oakley & Wright 

Plus récemment, Van Wingerden propose en 2016 une définition de la médiastinite 

post-sternotomie reprenant dans les grandes lignes les critères du CDC en y associant d’autre 

part un critère de temporalité (la survenue de cette infection dans l’année suivant la chirurgie) 

(13) (Tableau 4). 

Tableau 4. Définition d'une médiastinite post-sternotomie selon Van Wingerden 

Infection survenant dans l’année suivant la chirurgie, que du matériel ait été implanté ou non 

ET l’infection semble associée à la procédure chirurgicale 

ET au moins un des critères suivants : 

1. Documentation microbiologique à partir de tissus ou fluides médiastinaux obtenus par 

drainage ou par voie chirurgicale 

2. Présence de signe de médiastinite per opératoire ou à l’examen histopathologique 

3. Le patient présence au moins 1 des signes ou symptômes suivants, sans autre cause 

retrouvée : fièvre (> 38°C), douleur thoracique, instabilité sternale 

ET au moins un des critères suivant : 

a. Ecoulement médiastinal purulent 

b. Documentation microbiologique sur hémocultures ou d’écoulement médiastinal 

c. Preuve radiologique d’un processus infectieux au niveau du médiastin 

Type Description 

I Médiastinite survenant moins de 2 semaines après la chirurgie, en l’absence de 

facteurs de risque 

II Médiastinite survenant dans les 2 à 6 semaines après la chirurgie, en l’absence de 

facteurs de risque 

III A 

III B 

Médiastinite de type I, en présence d’au moins un facteur de risque 

Médiastinite de type II, en présence d’au moins un facteur de risque 

IV A 

IV B 

Médiastinite de type I, II ou III, après un échec thérapeutique 

Médiastinite de type I, II ou III, après plus d’un échec thérapeutique 

V Médiastinite survenant pour la première fois plus de 6 semaines après la chirurgie 
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b) Epidémiologie et facteurs de risques 

Les médiastinites post sternotomies sont des évènements relativement peu fréquents 

mais dont l’incidence n’est pas négligeable, variant selon les études de 0,6 % à 2,4 % (9,14–

26). Malgré les techniques chirurgicales modernes, la généralisation de l’antibioprophylaxie 

péri-opératoire et l’élaboration de recommandations pour la prévention des infections post 

sternotomies (27,28), cette incidence semble rester stable ces dernières décennies.  

Les médiastinites post-opératoires sont des complications graves, à l’origine d’une 

importante morbi-mortalité et d’un coût significatif pour le système de santé. Des études 

récentes ont montré qu’elles étaient la cause d’hospitalisation prolongée (séjour moyen de 

26 à 40 jours pour les patients avec DSWI contre 6 à 13,5 jours pour les patients sans DSWI) 

(24,29), de reprises chirurgicales et de soins spécialisés, qui engendrent un coût total de prise 

en charge 2,5 fois supérieur pour les patients victimes de ce type de complication (24). 

La littérature est riche en études ayant analysé les facteurs de risque d’infection 

profonde de plaie sternale et/ou de médiastinite post sternotomie. Ces facteurs peuvent être 

regroupés en trois catégories : préopératoires, opératoires et post-opératoires.  

Les facteurs de risque préopératoires comprennent en premier lieu le diabète, qui 

expose à un risque de médiastinite post sternotomie multiplié par 2,3 à 5,8 selon les études 

(9,11,16,19,20,23,28–32), ainsi que l’obésité avec un risque généralement multiplié par 2 ou 

plus (9,11,19,20,23,25,28–32). Les autres facteurs comprennent l’âge lors de l’opération 

(16,19,23,28,32), le tabagisme (9,11,16,28–30), la présence d’une pathologie pulmonaire 

chronique (notamment les bronchopneumopathie chroniques obstructives, BPCO) 

(11,19,23,29,32), l’insuffisance rénale chronique ou la dialyse (28,30), une artériopathie 
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oblitérante des membres inférieurs (AOMI) (9,19,28), une insuffisance cardiaque (28), une 

longue hospitalisation préopératoire (16,20,25,28) ou encore un état critique préopératoire 

(23,29). L’impact du sexe a été étudié dans plusieurs études mais les résultats sont divergents 

et souvent non significatifs (11,16,19,25,28,31). 

Les facteurs de risque liés à la chirurgie, dits « opératoires » comportent le caractère 

urgent de la chirurgie (14,28), la longue durée de la chirurgie et/ou du clampage aortique 

et/ou de la circulation extracorporelle (CEC) (14,20,23,28–30), ainsi que la nature de la 

procédure, avec en premier lieu les pontages artériels coronaires (9,15,29), d’autant plus qu’ils 

sont associés à un geste valvulaire (11,24), et les greffes de cœur (15,29). Il semble également 

que les pontages artériels coronaires soient particulièrement à risque lorsque les deux artères 

mammaires internes sont utilisées (9,28–31,33), ce qui est notamment souvent le cas chez les 

patients diabétiques et/ou âgés car le greffon saphène est plus à risque d’être lésé. Ceci 

pourrait être expliqué par le défaut de vascularisation du sternum lié au prélèvement des 

greffons (11). 

En post-opératoire, la reprise chirurgicale est le principal facteur de risque identifié 

(14,15,28,29,31). En réexposant le médiastin à l’environnement, les reprises augmentent le 

risque de contamination par la plaie et multiplient par 6 à 9 le risque d’infection profonde (11). 

Les autres facteurs de risque comportent les séjours prolongés en soins intensifs et 

réanimation (9,14,28) et les longues durées de ventilation mécanique (9,14,16,28). Les 

transfusions en produits sanguins ont également été suspectées comme pouvant augmenter 

le risque infectieux après une chirurgie cardiaque (16), mais les données récentes sont plutôt 

rassurantes (11,34). Les facteurs de risques sont résumés dans le tableau 5. 
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Plusieurs scores ont été proposés pour identifier les patients les plus à risque 

d’infection post opératoire après une chirurgie cardiaque. On peut notamment citer le score 

Gatti, utilisé spécifiquement pour identifier le risque d’infection profonde de cicatrice sternale 

après un pontage coronarien (35). 

Tableau 5. Facteurs de risque associés à la survenue d'une médiastinite post-opératoire 

et/ou d'une infection profonde de plaie sternale d’après la littérature 

Facteur de risque de médiastinites 

et/ou d’infection profonde de plaie sternale 

Pré opératoires 

Diabète 

Obésité 

Âge avancé au diagnostic 

Tabagisme 

Pathologie pulmonaire chronique (notamment BPCO) 

Insuffisance rénale chronique et/ou dialyse 

Artériopathie oblitérante des membres inférieurs 

Durée d’hospitalisation prolongée préopératoire 

Insuffisance cardiaque 

Etat critique pré opératoire 

Opératoire 

Caractère urgent de la chirurgie 

Durée de chirurgie et/ou de clampage aortique et/ou de CEC prolongée 

Nature de la chirurgie : pontage artériel coronaire, d’autant plus si geste valvulaire associée ; 

greffe cardiaque 

Pontage artériel coronaire avec prélèvement bilatéral des artères mammaires internes  

Post opératoires 

Nécessité de reprise chirurgicale 

Séjours prolongés en soins intensifs/réanimation 

Longue durée de ventilation mécanique 



33 
 
 

c) Prévention 

La démarche préventive joue un rôle clef pour prévenir la survenue d’infections post-

opératoire dans le cadre des sternotomies. De nombreuses stratégies ont été proposées pour 

réduire l’incidence des DSWI.  

En préopératoire, la préparation cutanée est cruciale : une toilette corporelle 

minutieuse à l’eau et au savon est actuellement recommandée soit la veille soit le jour de la 

chirurgie. Dans cette indication, l’utilisation d’antiseptiques tels que la chlorhexidine n’ont pas 

montré de bénéfice par rapport aux autres produits nettoyants (36). Néanmoins, l’usage de 

povidone-iodine ou de chlorhexidine est indiquée juste avant l’incision au niveau du site 

opératoire, après une tonte qui doit être préféré au rasage ou à l’utilisation de produits 

dépliants (11).  

Le dépistage du portage nasal de S. aureus et une décontamination à la Mupirocine 

pendant 5 jours le cas échéant semble diminuer l’incidence d’infections post-opératoires 

cardiothoraciques (37). Enfin, la lutte contre les facteurs de risques modifiables tels que 

l’hypoalbuminémie, l’hyperglycémie ou le tabagisme est également primordiale (27). 

 En per opératoire, la généralisation de la prophylaxie antibiotique a été fondamentale 

dans la lutte contre les infections post-opératoires. Les molécules utilisées dans cette 

indication sont essentiellement la céfazoline ou le céfuroxime, administrées en posologie 

unitaire dans une fenêtre de 60 minutes encadrant l’incision ; une nouvelle dose peut être 

nécessaire en cas de chirurgie durant plus de 4 heures. L’usage de vancomycine peut être 

indiquée en association en cas de haut risque de colonisation à SARM ou si celle-ci est prouvée. 

En cas d’allergies aux béta-lactamines, elle peut être utilisée seule, ou éventuellement 
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associée à un aminoside pour inclure une activité sur les bactéries à Gram négatif. Cette 

prophylaxie antibiotique ne devrait pas durer plus de 48 heures après la chirurgie (10,11).  

En postopératoire, l’usage de dispositifs de soutien sternal tels que les gilets élastiques 

permet de réduire les mouvements intrinsèques du sternum. Il se sont révélés efficaces pour 

réduire la survenue de déhiscences de plaies, des DSWI et réduire la durée d’hospitalisation 

(27). Néanmoins, une observance stricte est nécessaire et difficile à obtenir compte tenu de 

la difficulté à leur port permanent.  

d) Microbiologie 

En cas de médiastinite post-chirurgicale, l’infection est mono microbienne dans plus 

de 80 % des cas (23,25,38). La documentation bactériologique est généralement obtenue à 

partir de prélèvements profonds peropératoires, et l’absence de documentation est rare 

(moins de 20 % des cas ) (23,25,32). Une bactériémie est fréquemment associée, dans 56 % 

des cas (38). 

Les bactéries à Gram positif sont les plus fréquemment impliquées (75 à 80 % des cas), 

avec en premier lieu les staphylocoques. Staphylococcus aureus représente ainsi 30 à 50 % 

des documentations, avec une implication variable de souches résistantes à la méticilline 

(SARM), dont la fréquence dépend essentiellement de l’épidémiologie locale (2 % à 7,7 % 

d’après la littérature. En deuxième position se trouvent les staphylocoques dits « à coagulase 

négative » (SCN, tels que Staphylococcus epidermidis), dans 15 à 45 % des cas 

(14,15,22,23,25,29,32,38,39) . 

Ceci s’explique logiquement par le fait que l’infection résulte de la contamination du 

médiastin à partir d’une exposition peropératoire par les germes de la flore cutanée où ces 
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bactéries prédominent. Bien que la contamination exogène (par un professionnel de santé 

lors de la chirurgie) soit possible, il semble que les contaminations endogènes ( à partir de la 

flore cutanée propre du patient) soient prépondérantes (29). Les facteurs de virulence des 

staphylocoques, en particulier de S. aureus, les rendent particulièrement prompts à causer de 

telles infections en contexte post-opératoire (protéines d’adhésions, enzymes et exotoxines), 

d’autant plus en présence de matériel étranger (fil de cerclage sternal par exemple) (40). 

Les bactéries à Gram négatif sont retrouvées dans 20 à 30 % des cas. Il s’agit 

essentiellement des entérobactéries (26 à 37 % des cas) (14,15,23,38), qui sont le plus souvent 

impliquées en cas d’infections plurimicrobiennes. Certaines études ont également mis en 

évidence une proportion non négligeable de Pseudomonas aeruginosa (3 à 6 % des cas 

environ) (14,15,23,32,38).  

Enfin, la présence de levures est rapportée dans 11,5 % des cas (25), et est 

essentiellement liée à la nécessité de reprises chirurgicales. Les autres micro-organismes sont 

plus anecdotiques, avec en particulier une rare implication des germes anaérobies (moins de 

2 % des cas) (32,38). 

e) Pronostic 

Les infections profondes de plaies sternales et les médiastinites post-opératoires sont 

à l’origine d’une importante morbidité et mortalité. Avant le développement des techniques 

chirurgicales modernes, la mortalité précoce hospitalière était de 20 à 45 % (14,41). Les études 

des dernières décennies retrouvent une mortalité plus faible, mais tout de même proche de 

10 % (9,15,16,19,21,22,24). Cette mortalité précoce est généralement liée au mauvais 



36 
 
 

contrôle de l’infection, à l’origine d’un sepsis et d’une défaillance multi-viscérale. Le délai 

avant le diagnostic et la prise en charge en sont les principaux déterminants.  

Cependant, au-delà de la mortalité précoce, la survenue d’une médiastinite diminue 

également la survie à long terme des patients, indépendamment des autres facteurs de risque. 

Plusieurs études retrouvent ainsi, même après 10 ans de suivi, un risque de mortalité multiplié 

par 2 chez les patients ayant présenté une médiastinite (32,42,43). L’auteur d’une de ces 

études avait pu constater que les décès étaient alors essentiellement d’origine 

cardiovasculaire, et une hypothèse avancée est que l’infection serait à l’origine d’un processus 

inflammatoire local chronique, pouvant favoriser l’instabilité de plaques d’athérosclérose et 

la thrombogénicité locale, contribuant à terme à la survenue d’évènements cardiovasculaires.   

Indépendamment de la survenue d’une médiastinite, on peut également supposer que le plus 

grand nombre de comorbidités cardiovasculaires chez ces patients explique la survenue plus 

fréquente d’évènements cardiovasculaires mortels lors du suivi.  

2. Médiastinites nécrotiques descendantes  

a) Physiopathologie 

La médiastinite nécrotique descendante (MND) est le nom donné à l’infection du 

médiastin liée à la propagation d’une infection oropharyngée par contiguïté. Cette entité a été 

décrite pour la première fois par Pearse en 1938 (44).  En effet, il n’existe pas de barrière 

anatomique séparant les tissus cervicaux du médiastin (voir partie I.A.). Ainsi, si toute infection 

de la sphère oropharyngée de mauvaise évolution peut être à l’origine d’une fasciite 

nécrotique des tissus sous cutanés et des fascias cervicaux, elle peut également être amenée 
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à se propager par voie descendante le long des fascias et des espaces profonds de la face et 

du cou jusqu’au médiastin.

Parmi les différents espaces décrits, ceux les plus à mêmes de propager l’infection à 

partir d’un foyer infectieux cervical sont les espaces para- et rétropharyngés, qui mènent 

directement vers le médiastin le long du fascia prévertébral. Parfois, l’infection peut 

également diffuser via l’espace prétrachéal, ou le long des axes carotidiens dans le cas de 

l’angine de Ludwig, une cellulite cervicale bactérienne d’origine dentaire débutant au niveau 

des espaces sous-mandibulaires (45). Tous ces espaces sont constitués de tissus conjonctifs 

lâches, peu vascularisés, pouvant aisément permettre l’extension d’un processus infectieux 

cervical. La pression intrathoracique négative, les mouvements respiratoires et la gravité 

facilitent également ce phénomène (46).

Figure 3. Anatomie du pharynx et principales voies de diffusion d'une infection vers le 

médiastin
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Les infections les plus souvent en cause sont les infections dentaires, les abcès rétro-

pharyngés et les abcès amygdaliens (47–49).  

b) Epidémiologie et facteurs de risque 

L’évolution vers une MND au cours des infections cervicales profondes est rare, et 

représente environ 2 à 5 % des cas (47,48,50). Les principaux facteurs retrouvés dans la 

littérature pouvant favoriser l’occurrence d’une MND sont l’âge avancé, le sexe masculin, une 

immunodépression, un diabète, un terrain cardiovasculaire sous-jacent, une maladie 

pulmonaire chronique, une insuffisance rénale chronique, un processus néoplasique ou 

encore une cirrhose (46,48–51). Néanmoins, de nombreux cas de MND sont rapportés chez 

des patients sans comorbidités particulières, jusqu’à 30% des cas (52). Par ailleurs, l’usage 

d’une corticothérapie lors d’une infection cervicale semble particulièrement lié au risque 

d’évolution vers une médiastinite (53). Ce surrisque n’a pas été démontré concernant l’usage 

d’anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS), bien que leur implication soit toujours discutée 

dans la survenue de cellulites cervico-faciales (54). 

c) Microbiologie 

Ces infections sont généralement plurimicrobiennes, dans 29 à 86 % des cas 

(46,49,52,55–57), et associent des bactéries aérobies et anaérobies.  

Le genre bactérien aérobie le plus fréquemment retrouvé est Streptococcus spp. Il 

s’agit essentiellement des streptocoques dits « non groupables » et classiquement 

commensaux de la flore oropharyngée, comme ceux du groupe mitis/oralis (S. mitis, S. oralis, 

S. parasanguinis, S. sanguinis) et du groupe milleri (S. anginosus, S. constellatus, S. 
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intermedius) ; parfois les streptocoques β-hémolytiques et S. pneumoniae. Les autres 

bactéries aérobies pouvant être isolées sont S. aureus, les entérobactéries et de façon plus 

anecdotique Haemophilus influenzae (46,49,52,55,57). Certaines séries rapportent également 

l’implication de Pseudomonas aeruginosa (55). Concernant les bactéries anaérobies, les plus 

fréquemment retrouvées sont Fusobacterium spp., Bacteroides fragilis, Prevotella spp., 

Peptostreptococcus spp. (49,52,55,57). 

d) Pronostic 

Historiquement, la MND était décrite par Pearse comme étant à l’origine d’une 

mortalité de 85 % sans recours chirurgical. Les études plus récentes rapportent une mortalité 

variable, pouvant atteindre 35 % (49–51,53,55,58). Les principaux facteurs de risques de 

mortalité sont l’âge avancé, le délai avant le diagnostic et le délai entre le diagnostic et la prise 

en charge chirurgicale (46,49). 

3. Médiastinites d’origine digestive 

a) Physiopathologie, épidémiologie et facteurs de risque 

La survenue d’une médiastinite d’origine digestive est liée à une communication entre 

la cavité médiastinale et l’œsophage intra-thoracique, à l’origine d’une contamination du 

médiastin par la flore œsophagienne. Ceci peut être lié soit à une perforation œsophagienne 

spontanée, soit être traumatique ou iatrogène après une chirurgie ou un geste traumatique 

impliquant l’œsophage.  

Les causes iatrogènes de perforation de l’œsophage en sont la principale 

étiologie, elles représentent plus de 50 % des causes de perforations œsophagiennes (59,60). 
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Pour la plupart, elles surviennent au cours de gestes endoscopiques. Le risque est 

particulièrement notable lors de dilatation pneumatique de l’œsophage, utilisée comme 

traitement des sténoses œsophagiennes (0,09 à 2,2 % des cas), et d’autant plus en cas 

d’achalasie (2 à 6 % des cas) (61) ; à titre de comparaison, elle surviendrait dans 0,03 % à 0,11 

% des cas lors d’endoscopie souple à visée exploratrice (62). Elles peuvent également survenir 

au décours de chirurgies impliquant l’œsophage. Nous pouvons notamment citer 

l’intervention dite de Lewis Santy, qui associe une œsophagectomie subtotale à une 

gastrectomie partielle dans le cadre des tumeurs du tiers moyen ou inférieur l’œsophage.  

La perforation œsophagienne spontanée, ou syndrome de Boerhaave, est une 

situation rare représentant 15 % des cas de perforation de l’œsophage (63). Elle survient 

classiquement lors d’efforts de vomissements qui entrainent une majoration de la pression 

intra-abdominale, transmise à l’œsophage et résultant en une déchirure de sa paroi. Elle 

survient préférentiellement chez des hommes de plus de 50 ans, surtout en cas de 

consommation excessive en alcool. 

Les autres causes de perforation œsophagienne sont plus rares, comme l’ingestion de 

corps étrangers ou de substances caustiques et les traumatismes pénétrants par voie externe 

(exemple : plaie par balle). 

Quelle qu’en soit la cause, la rupture de la paroi de l’œsophage est à l’origine d’une 

fuite de liquide gastrique, qui engendre une contamination du médiastin par la flore 

bactérienne locale et pouvant engendrer un tableau de médiastinite aiguë.  
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b) Microbiologie 

Les médiastinites secondaires à une perforation œsophagiennes sont dans la majorité 

des cas plurimicrobiennes et impliquent fréquemment des micro-organismes anaérobies, 

dans plus de 80 % des cas (57,60). Ceci est à l’image des bactéries composant la flore 

œsophagienne, en étroite relation avec la cavité buccale. Le genre bactérien le plus souvent 

retrouvé lors de ces médiastinites est Streptococcus spp. (57). Parmi les bactéries anaérobies, 

on peut notamment citer Bacteroides fragilis, Peptostreptococcus spp. et Fusobacterium spp.. 

Néanmoins, cette flore varie entre le haut et le bas œsophage (64) : 

Au niveau du haut œsophage, plus proche de la cavité buccale, les bactéries 

prépondérantes sont les streptocoques du groupe viridans (S. salivarius, S. anginosus, S. 

mutans), Fusobacterium spp., Neisseira spp. et Haemophilus spp.  

Au niveau du bas œsophage, la flore comporte également en majorité Streptococcus 

spp., mais on retrouve également des entérobactéries et une plus forte présence de 

Lactobacillus spp. ; au contraire, il y a moins d’Haemophilus spp. et de Neisseira spp. Ces 

variations pourraient être en lien avec l’acidité issue de l’estomac (64). 

Ainsi, la localisation de la perforation œsophagienne pourrait jouer un rôle sur la 

documentation microbiologique de la médiastinite. 

c) Pronostic 

Le facteur pronostique principal est le délai avant la prise en charge. Un diagnostic 

précoce de la perforation œsophagienne et une fermeture de la perforation réalisée dans les 

24 heures permettent une survie dans plus de 80 % des cas. Au contraire, un délai supérieur 
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à 24 heures est associé à un pronostic péjoratif, avec une mortalité pouvant atteindre 66 % 

(65). Les autres facteurs de risques de mortalité sont les perforations spontanées et celles 

intéressant le tiers moyen et inférieur de l’œsophage. 

4. Médiastinites chroniques 

Les médiastinites chroniques, ou « médiastinites chroniques fibrosantes », sont une 

forme particulière et rare de médiastinite caractérisée par une évolution lente sur plusieurs 

années. Elles ne sont pas liées à un mécanisme pyogène mais à un mécanisme fibrosant, 

pouvant être de diverses origines : infectieux, immunologique voire toxique. 

La cause infectieuse la plus classiquement décrite est l’infection à Histoplasma 

capsulatum (28), un champignon dimorphique retrouvé dans les sols souillés d’excréments 

d’oiseaux ou de chauve-souris, essentiellement sur le continent américain (Etats-Unis). Après 

une primo-infection pulmonaire souvent pauci symptomatique survient une dissémination 

avec formation d’adénopathies médiastinales. La fuite d’antigènes fongiques dans les espaces 

médiastinaux à partir de ces adénopathies serait à l’origine d’un processus inflammatoire local 

aboutissant à la fibrose, dont l’évolution est lentement progressive allant jusqu’au décès en 

quelques années par compressions et obstructions des vaisseaux et des voies respiratoires. 

L’autre cause infectieuse plus rarement décrite est la tuberculose (66). 

Les granulomatoses non infectieuses peuvent également être imputées, comme la 

sarcoïdose ou la maladie de Behçet, voire des néoplasies comme le lymphome de Hodgkin. 

Les mécanismes immunologiques en cause sont alors souvent à l’origine d’autres atteintes 

auto-immunes, comme la thyroïdite fibreuse ou la fibrose rétro péritonéale. Enfin, l’étiologie 
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est parfois toxique : à la suite d’une radiothérapie, ou de la prise de méthysergide (un anti-

migraineux retiré du marché depuis 2010) (67).  

Ces formes chroniques rares ne seront néanmoins pas l’objet de notre propos. 

D. Diagnostic 

1. Clinique 

La présentation clinique est globalement aspécifique : les patients présentent 

classiquement des signes généraux témoins du syndrome infectieux avec une fièvre, une 

tachycardie, voire une hypotension pouvant aller jusqu’au choc septique. Bien qu’inconstants, 

des signes accompagnateurs peuvent être présents : ils dépendent alors de l’étiologie de 

l’infection. 

En contexte post-sternotomie, toute anomalie notable de la cicatrice peut être 

évocatrice, en particulier une déhiscence de la plaie, la présence d’un écoulement purulent, 

des berges inflammatoires ou des signes de dermo-hypodermite. L’instabilité sternale semble 

également être un signe fiable, parfois rapporté par le patient lui-même. Le diagnostic 

différentiel entre une infection profonde et superficielle est alors difficile, et la confirmation 

du diagnostic de médiastinite se fera en présence d’autres critères, notamment radiologique 

et per-opératoires (68).  

Outre le syndrome infectieux, les symptômes cliniques décrits en cas de MND sont 

essentiellement relatifs à l’infection oro-pharyngée. Il s’agit d’œdèmes pharyngés pouvant 

s’étendre aux tissus cervicaux, d’une odynophagie, de cervicalgie ou de douleurs dentaires. 
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Enfin, la perforation de l’œsophage s’accompagne habituellement de douleurs 

thoraciques d’apparition brutale et de troubles de la déglutition, parfois associés à un 

emphysème sous cutanée.  

2. Imagerie 

Pierre angulaire du diagnostic, c’est souvent l’imagerie qui permet de porter le 

diagnostic de médiastinite. Elle peut notamment permettre de différencier les infections 

superficielles et profondes de plaie sternale, d’objectiver des trajets fistuleux et des 

collections s’étendant au médiastin.  

Bien qu’une simple radiographie thoracique puisse montrer un élargissement du 

médiastin et des images de pneumo médiastin évocatrices, la sensibilité de cet examen est 

médiocre. Ces anomalies sont toutefois suspectes lorsque le contexte clinique est compatible.  

Le scanner est l’examen de référence et sa réalisation doit être recommandée devant 

toute suspicion de médiastinite. Il permet la mise en évidence de lésions évocatrices avec une 

meilleure sensibilité et spécificité, de déterminer l’extension de l’infection mais également 

d’orienter vers son origine (28,69,70). On constate généralement la présence d’un 

épanchement liquidien ou hydro-aérique médiastinal, néanmoins sa localisation et les 

éventuelles anomalies associées peuvent différer selon l’étiologie de l’infection. En cas de 

médiastinite post-sternotomie, on retrouve volontiers une atteinte des structures adjacentes 

comme une pleurésie, un épanchement péricardique et/ou des lésions sternales voire une 

ostéomyélite. Cependant ces anomalies peuvent être constatées durant les 2 premières 

semaines après la sternotomie sans présager à elles seules de la présence d’une médiastinite, 

ne témoignant que du contexte post-opératoire. En cas d’origine digestive, les collections 
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médiastinales sont généralement péri-œsophagiennes en regard de la perforation, associées 

à des bulles d’airs extra-luminales dans plus de 90% des cas. Enfin en cas de MND le scanner 

révèle un œdème diffusant le long des fascia cervicaux allant jusqu’au médiastin supérieur, 

plus ou moins associé à des collections hydro-aériques (70). 

D’autres méthodes d’imagerie telles que la scintigraphie, l’IRM thoracique ou la 

tomographie par émission de positons (TEP-scanner) peuvent être utilisées, plus volontiers en 

cas de symptomatologie subaiguë ou chronique car ils exposent à des difficultés 

d’interprétation à la phase aigüe (69). 

Dans le cas des médiastinites d’origine digestive, l’endoscopie digestive a une place 

prépondérante : elle a un rôle diagnostique (objectivation d’un ulcère, d’une perforation 

œsophagienne), mais également thérapeutique (mise en place de prothèses œsophagiennes, 

suture d’ulcère…).  

3. Microbiologie 

Le diagnostic microbiologique doit toujours être recherché, car il participe au 

diagnostic formel de médiastinite infectieuse, et permet également d’adapter au mieux le 

traitement anti-infectieux.  

Des prélèvements médiastinaux profonds doivent toujours être réalisés lorsque cela 

est possible : s’agissant d’un milieu stérile, la mise en évidence de micro-organismes à la 

culture doit être considérée comme pathologique. Ces prélèvements peuvent être per-

opératoires, ou dans certains cas issus de ponction radioguidée (71). Des hémocultures 

peuvent également être utiles à la documentation. Ainsi, la mise en évidence d’une 
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bactériémie dans un contexte évocateur, comme en période post-sternotomie, est fortement 

associée à la présence d’une médiastinite (72). 

Les prélèvements superficiels, comme les frottis de plaies sternales ou les frottis de 

fistules, doivent être interprétés avec précaution. C’est notamment le cas lorsque la bactérie 

concernée provient de la flore cutanée, soulevant la question d’une contamination du 

prélèvement. La littérature semble d’ailleurs montrer que la corrélation entre la 

documentation issue de prélèvements superficiels et profonds est faible (73). Néanmoins, 

l’isolement répété de micro-organismes virulents, tels que S. aureus ou un bacille à Gram 

négatif, pourrait orienter la prise en charge lorsque des prélèvements plus fiables font défaut.  

E.  Prise en charge 

1. Chirurgicale 

Dans la grande majorité des cas, le traitement chirurgical est la règle. Il s’inscrit dans 

une prise en charge multidisciplinaire qui implique l’équipe chirurgicale, l’infectiologue et le 

service de réanimation. Les objectifs de la chirurgie sont un drainage des collections, un 

débridement des tissus infectés et une réparation de la lésion initiale si cela est possible. Les 

grands principes selon l’étiologie sont présentés ci-dessous (74). 

En cas de médiastinite post-sternotomie, la cicatrice de sternotomie est reprise dans 

sa totalité, avec curetage des berges et retrait du matériel précédemment implanté, comme 

les fils de cerclage sternal, associée à un lavage abondant du site opératoire. Le standard 

actuel consiste ensuite en la mise en place d’un système de thérapie par pression négative, 

reposant sur l’applications de mousses recouvertes d’un film auto-adhésif, reliées à une 
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pompe d’aspiration continue. Dans certaines situations, cette technique ne peut être 

employée : c’est notamment le cas si le sternum est trop instable ou les lésions trop 

extensives. On recourt alors généralement à une chirurgie de recouvrement par lambeau 

musculaire, souvent avec utilisation du grand pectoral ou du grand dorsal.  

Les MND nécessitent également une chirurgie de débridement agressive et un 

drainage large de toutes les loges abcédées, dont la précocité est le principal facteur 

pronostic. Selon le niveau d’atteinte de l’infection, la voie d’abord peut varier de la 

cervicotomie en cas d’atteinte haute (au-dessus de la carène), à la thoracotomie (en cas 

d’atteinte à un niveau inférieur). On préfèrera alors la thoracotomie latérale à la sternotomie. 

Dans certains cas où les collections sont facilement accessibles, on pourra avoir recours à la 

médiastinoscopie, voire à des drainages sous contrôle scanographique.  

Enfin, plusieurs stratégies sont possibles en cas de perforation œsophagienne :  

- Traitement conservateur ou médical seul, sans recours à la chirurgie. 

- Traitement chirurgical « conventionnel », qui peut consister soit en une réparation 

primaire de la perforation, soit en une œsophagectomie. Celle-ci est réalisée par 

thoracotomie ou par voie trans-hiatale, et est toujours couplée à un débridement et un 

drainage médiastinal. 

- Traitement endoscopique, qui consiste en la mise en place d’un stent œsophagien, 

généralement accompagné d’un drainage des collections para-œsophagiennes. 

Le choix de la technique dépend de plusieurs critères, dont l’origine de la perforation, son 

étendue, le délai diagnostique et le contexte clinique ; cependant il n’existe pas à l’heure 

actuelle de recommandations consensuelles sur la prise en charge. Généralement, les 
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perforations récentes, limitées, lorsque le patient est en bon état général et sans signe de 

gravité, peuvent bénéficier d’un traitement conservateur.  

2. Antibiothérapie  

a) Antibiothérapie probabiliste 

L’antibiothérapie est l’un des piliers du traitement des médiastinites. Elle doit être 

initiée dès la suspicion diagnostique, au mieux après la réalisation de prélèvements 

microbiologiques. L’antibiothérapie probabiliste initiale est à large spectre et administrée par 

voie intraveineuse (IV). L’objectif est d’obtenir une bactéricidie rapide en ciblant les micro-

organismes les plus souvent incriminés. 

Une béta-lactamine à large spectre semble être un choix approprié. L’association d’une 

molécule anti-SARM doit être envisagée dans les médiastinites post-chirurgicales, en 

particulier en cas de colonisation ou d’antécédent d’infection à ce micro-organisme, et en 

fonction de l’écologie locale. L’ajout d’un aminoside peut être indiqué en cas d’infection 

sévère ou de choc septique (10,11,28).  

b) Antibiothérapie adaptée 

L’adaptation de l’antibiothérapie aux résultats microbiologiques doit être effectuée 

secondairement, idéalement après discussion collégiale avec un infectiologue et un 

microbiologiste. Il faut noter que certaines bactéries anaérobies peuvent présenter une 

culture lente et n’être isolées que 3 à 5 jours après la mise en culture. Il n’existe à l’heure 

actuelle pas de recommandations concernant le régime ou la durée de l’antibiothérapie à 

entreprendre.  
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Par analogie avec d’autres infections profondes, telles que les infections 

ostéoarticulaires (75), il est communément admis que l’antibiothérapie doit être prolongée, 

d’une durée minimale de 4 à 6 semaines en l’absence de matériel étranger et si l’évolution est 

favorable, et jusqu’à 12 semaines dans les autres cas. En cas de traitement chirurgical optimal, 

cette durée pourrait être raccourcie (76). Les posologies sont idéalement adaptées au poids, 

à la fonction rénale ainsi qu’aux dosages plasmatiques des antibiotiques. 

Un relais par une antibiothérapie orale peut être discutée de façon collégiale si l’évolution 

est favorable et qu’un régime antibiotique adapté offrant une bonne biodisponibilité est 

possible (10).  

Néanmoins, les importantes différences physiopathologiques et microbiologiques des 

diverses étiologies de médiastinite rendent difficile la généralisation d’un schéma 

thérapeutique commun.  

F. Problématique 

Bien que les médiastinites soient rares, il s’agit d’un processus infectieux aigu à 

l’origine d’une grande morbidité et mortalité. Cette entité est en réalité multiple, pouvant être 

causée par une variété d’étiologie comprenant l’infection profonde de plaie sternale, la 

perforation œsophagienne ou encore la MND, généralement secondaire à un abcès 

oropharyngé. L’essentiel des données dont nous disposons à propos de ces pathologies sont 

issues de séries de cas. 

Nous avons réalisé une étude épidémiologique visant à décrire les cas de médiastinites 

pris en charges aux Hôpitaux Universitaires de Strasbourg au cours des dix dernières années, 
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notamment le profil des patients, la prise en charge entreprise et le pronostic de ces infections 

selon leurs étiologies.  Une attention particulière a été portée aux documentations 

microbiologiques. Nous avons également décrit plusieurs cas de sternites, que nous traiterons 

à part.  

Par ailleurs, les modalités de prises en charges proposées dans la littérature sont 

généralement issues d’avis d’experts, et aucunes recommandations claires n’existent, 

notamment concernant le traitement anti-infectieux à entreprendre. Nous nous sommes donc 

concentrés dans un deuxième temps sur les traitement anti-infectieux reçus et leurs durées 

d’administration afin de rechercher un lien entre la durée de traitement reçu et le pronostic 

des médiastinites et d’orienter la durée de traitement nécessaire.  
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II. Deuxième Partie : Étude épidémiologique 

A. Matériels et Méthodes 

1. Schéma général 

Il s'agit d'une étude observationnelle rétrospective monocentrique portant sur les 

données des patients ayant présenté une médiastinite infectieuse prise en charge aux 

Hôpitaux Universitaires de Strasbourg (HUS) entre le 1er janvier 2010 et le 31 décembre 2020. 

La population étudiée correspond à l’ensemble des patients majeurs ayant présenté 

une médiastinite prise en charge aux HUS durant la période d’étude (entre le 01/01/2010 et 

le 31/12/2020), dont le diagnostic a été retenu après relecture du dossier médical en présence 

des critères diagnostiques proposés par le CDC (voir tableau 1). Les cas retenus comprennent 

aussi bien les médiastinites post-opératoires que les autres étiologies de médiastinite aigues 

décrites précédemment, à l’exception des médiastinites chroniques.   

2. Objectifs 

L’objectif principal est de décrire les cas de médiastinite pris en charges aux HUS ces 

dix dernières années sur les plans démographique, clinique, microbiologique, thérapeutique 

et pronostique. Les objectifs secondaires sont de comparer les différentes étiologies de 

médiastinites et d’étudier les cas de sternite recueillis en les comparant aux médiastinites 

post-opératoires.  
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3. Donnés recueillies et définitions  

a) Date d’inclusion 

La date d’inclusion correspond au jour d’introduction d’une antibiothérapie I.V. à forte 

dose adaptée à une suspicion de médiastinite, ou au jour d’introduction d’une antibiothérapie 

dans le cadre d’un sepsis d’origine indéterminé ultérieurement attribué à une médiastinite. Il 

s’agit également de la date d’évaluation initiale.  

b) Nature de l’infection 

La définition des cas de médiastinite utilisée est celle proposée par le CDC (voir tableau 

1). Ainsi, les patients inclus devaient remplir soit le critère microbiologique (à savoir une 

documentation microbiologique sur un prélèvement d’origine médiastinale), soit présenter 

une preuve de médiastinite peropératoire ou histologique, soit présenter un tableau clinico-

radiologique compatible (clinique évocatrice associé à un drainage médiastinal purulent ou 

une imagerie évocatrice).  La définition des cas pédiatriques n’a pas été prise en compte, notre 

étude ne portant que sur les adultes.  

Nous avons traité à part les autres cas d’infections profondes de plaies sternales 

recueillis ne répondant pas aux critères suscités. Il s’agit de tableaux d’infections sternales 

avec atteinte osseuse sans argument pour une atteinte médiastinale associée. Nous y ferons 

référence comme cas de « sternites » (sous-entendu, sans médiastinite associée).  
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c) Démographie et comorbidités 

Nous avons recueilli le sexe, l’âge des patients à l’inclusion, leur poids et leur indice de 

masse corporelle (IMC) ainsi que leurs principales comorbidités : le tabagisme, l’insuffisance 

rénale chronique voire le recours à la dialyse, une valvulopathie, une prothèse valvulaire, le 

port d’un pacemaker ou d’un défibrillateur automatique implantable (DAI), une 

coronaropathie, une AOMI, une hypertension artérielle (HTA), un diabète, une dyslipidémie, 

un antécédent d'endocardite, une immunodépression ou une néoplasie.  

d) Chirurgie récente  

Les antécédents chirurgicaux potentiellement en lien avec la survenue d’une 

médiastinite ont été recueillis si datant de moins d’un an avant le diagnostic de médiastinite. 

La nature de la chirurgie a été recueillie (cardiaque, digestive, ORL, pulmonaire ou autre). Le 

délai entre la chirurgie et la survenue de la médiastinite correspond au délai entre la chirurgie 

initiale et la date d’inclusion.  

e) Clinique et imagerie 

Les données cliniques recueillies correspondent aux données disponibles dans les 7 

jours encadrant la date d’inclusion : la présence d’une fièvre, d’une douleur thoracique, d’une 

instabilité sternale, d’une anomalie cicatricielle sternale (déhiscence, écoulement) ou d’un 

choc septique. 

Nous avons également recueilli l’éventuelle présence de localisations septiques 

secondaires à la bactériémie identifiées à l’imagerie, quelle qu’en soit la localisation (cérébrale 

et/ou viscérale). 
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Les résultats d’imagerie recueillis sont ceux disponibles suivant la date d’inclusion. Ils 

ont été qualifiés de contributifs s’ils permettaient de valider le critère radiologique du 

diagnostic de médiastinite.  

f) Biologie 

Les données biologiques recueillies sont : le syndrome inflammatoire avec la protéine 

C-réactive (CRP), la numération de formule sanguine, la fonction rénale avec la créatininémie 

et l’albuminémie. Les valeurs correspondent à celles retrouvées à la date d’inclusion. Dans le 

cas de l’albuminémie, la valeur la plus récente datant de moins d’un mois a été utilisée. Dans 

le cas de la CRP, la valeur la plus élevée dans les 7 jours encadrant la date d’inclusion a été 

utilisée.  

g) Prise en charge chirurgicale  

La prise en charge chirurgicale de la médiastinite est définie par toute prise en charge 

au bloc opératoire pour exploration et lavage du médiastin, mise à plat ou drainage d’une 

collection médiastinale, ainsi que les mises à plat ou drainages de collections oro-pharyngées 

dans le cas des MND. Dans le cas des médiastinites d’origine digestive, les prises en charges 

endoscopiques telles que réparation de perforations œsophagiennes ont également été prises 

en compte. 

Le délai de prise en charge chirurgicale correspond au délai entre la date d’inclusion et 

la date de prise en charge chirurgicale de la médiastinite. Les signes évocateurs de 

médiastinite peropératoire correspondent à tout signe compatible avec une infection 

(présence d’une collection hors hématome isolé, de pus, de nécrose…). Les reprises 
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chirurgicales sont définies par toute reprise au bloc opératoire suivant la prise en charge 

chirurgicale initiale de la médiastinite. L’utilisation d’une thérapie à pression négative était 

recueillie si utilisée au niveau sternal (Vacuum Assisted Closure, VAC). 

h) Antibiothérapie 

La durée d’antibiothérapie IV était définie par la durée entre la date d’inclusion et la 

fin de l’antibiothérapie, ou le relais par une antibiothérapie per os le cas échéant. La durée 

d’antibiothérapie totale était définie par la durée entre la date d’inclusion et l’arrêt de toute 

antibiothérapie, IV ou per os. La fin d’antibiothérapie précoce est définie par un arrêt de 

traitement lié au décès du patient.  

i) Documentation microbiologique et histologie 

Les documentations microbiologiques de médiastinite retenues sont celles issues 

d’hémocultures ou de prélèvements qualifiés de profonds : liquide de drainage médiastinal, 

prélèvement peropératoire médiastinal ou sternal ; nous avons également pris en compte les 

prélèvements d’abcès pharyngé en cas de médiastinite nécrotique descendante et les 

prélèvements profonds respiratoires en cas de fistule entre le médiastin et l’arbre respiratoire 

(lavage broncho-alvéolaire). Les prélèvements superficiels, bien que relevés (frottis de plaie 

sternale), n’ont pas été pris en compte dans la documentation microbiologique des 

médiastinites.  

L’isolement sur un prélèvement unique de micro-organismes connus pour être de 

potentiels contaminants (Staphylocoques à coagulase négative, Bacillus spp, Corynébactéries, 

Cutibacterium acnes) était considéré comme une contamination et n’a pas été pris en compte 
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dans le recueil, sauf s’il était considéré comme pathogène ou si pris en compte dans 

l’antibiothérapie à la lecture du dossier médical.  

La documentation microbiologique pour chaque cas de médiastinite a été séparée 

selon le nombre de micro-organismes identifiés : médiastinites sans documentation, 

monomicrobienne, bi-microbienne ou plurimicrobienne (si 3 micro-organismes ou plus 

identifiés). Les micro-organismes identifiés ont été séparés en neuf catégories : S. aureus 

méticilline sensible, S. aureus méticilline résistant, staphylocoques à coagulase négative, 

streptocoques et entérocoques, entérobactéries, bacilles à Gram négatif non fermentant 

(notamment P. aeruginosa), bactéries anaérobies, champignons, et autres. Concernant les 

types de micro-organismes relevés, les totaux sont supérieurs à 100% compte tenu des 

nombreux cas d’infections plurimicrobiennes. Les espèces bactériennes ont également été 

recueillies, parfois plusieurs espèces de la même catégorie étant isolées chez un même 

patient. 

Les documentations histologiques correspondent aux prélèvements de tissu 

médiastinal peropératoires. L’histologie a été qualifiée d’évocatrice lorsqu’elle permettait de 

valider le critère histologique du diagnostic de médiastinite.  

j) Données de suivi et échec thérapeutique 

La durée d’hospitalisation aux HUS correspond à la durée entre la date d’inclusion et 

la date de sortie d’hospitalisation ou de transfert vers une autre structure de soins hors des 

HUS. L’hospitalisation en réanimation était recueillie si relative à la médiastinite (suivant la 

prise en charge opératoire dédiée ou relative au sepsis).  
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Le délai entre le diagnostic de médiastinite est le décès est défini par le délai entre la 

date d’inclusion et le décès toute cause. Les décès dits liés à la médiastinite sont définis de 

façon subjective lors de la relecture des dossiers comme les décès liés à une complication 

infectieuse ou post-opératoire en rapport avec la médiastinite.  

Le temps de suivi correspond à la durée séparant la date d’inclusion des patient et la 

date des dernières nouvelles, c’est-à-dire du dernier passage du patient aux HUS 

(hospitalisation, consultation, biologie ou autre examen complémentaire) ou la date de décès. 

L’échec thérapeutique est défini par la nécessité de reprise d’une antibiothérapie à 

visée médiastinale ou la nécessité de reprise chirurgicale médiastinale plus d’un mois après 

l’arrêt de l’antibiothérapie initiale.  

4. Recueil des données 

Le recueil de données a été effectué à partir du dossier informatisé des patients. Les 

services concernés sont ceux susceptibles de prendre en charge des patients atteints de cette 

pathologie, à savoir les services de chirurgie cardiaque, chirurgie thoracique, chirurgie 

digestive, chirurgie vasculaire, chirurgie ORL et maxillo-faciale, réanimations médicales et 

chirurgicales, cardiologie, maladies infectieuses et médecine interne. 

Les dossiers médicaux ont été sélectionnés en interrogeant pour l’ensemble de ces 

services le registre du programme de médicalisation des systèmes d’information (PMSI). Les 

codes suivants de la CIM-10 ont été sélectionnés :  

- J98.5 : Maladie du médiastin non classée ; dont médiastinites infectieuses 

- J85.3 : « Abcès du médiastin » dont médiastinite purulente / suppurée  
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- M86.9.8 : Ostéomyélite, sans précision (sous-catégorie ostéomyélite)  

- M86.1.8 : Autres ostéomyélites aigues (sous-catégorie ostéomyélite)  

Ces deux derniers codes n’ont été appliqués qu’aux services de chirurgies cardiaque et 

thoracique. 

L’ensemble des dossiers informatisés répondant à l’un de ces codes durant la période 

d’étude ont été consultés sur le logiciel DxCare® utilisé aux HUS. Les patients ont été inclus 

dans l’étude en cas de confirmation du diagnostic de médiastinite lors de la relecture, selon 

les critères proposés par le CDC. Les données démographiques, cliniques et biologiques ont 

été recueillies à partir des dossiers médicaux informatisés des patients.   

Les critères d’exclusions étaient un âge inférieur à 18 ans, l’absence de prise en charge 

médicale ou chirurgicale aux HUS et les patients ayant exprimé leur opposition à participer à 

l’étude. 

5. Considérations éthiques 

Cette étude a reçu un avis favorable du comité d’éthique des Hôpitaux Universitaires 

de Strasbourg le 31 mai 2021 (Référence : CE-2021-65). Le traitement des données 

personnelles a fait l’objet d’une déclaration à la Commission Nationale de l’Informatique et 

des Libertés (2208067 v 0). L’étude a été enregistrée sur ClinicalTrials.gov (NCT05001308). 

La recherche d’une non-opposition à l’utilisation anonyme des données a été effectuée 

auprès des patients par envoi d’une notice d’information comportant des explications 

complètes sur l’étude et ses objectifs, accompagnée d’un formulaire d’opposition de 
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participation à l’étude à renvoyer le cas échéant par voie postale à l’aide d’une enveloppe 

prétimbrée jointe. 

6. Analyse statistique 

Les variables quantitatives exprimées en valeur moyenne ± écart-type ont été 

comparées à l’aide du test t de Student, ou du test U de Mann-Whitney en cas d’égalité des 

variances non satisfaite. Les variables quantitatives exprimées en médiane ont également été 

comparées à l’aide du test de Mann-Whitney. 

Les variables qualitatives ont été exprimées en proportion et ont été comparées avec 

le test du χ² de Pearson ou le test exact de Fisher lorsque l’effectif théorique était inférieur ou 

égal à 5. 

Pour les comparaisons, la valeur significative retenue était un p inférieur à 0,05 avec 

un intervalle de confiance à 95 % (IC 95 %). 

L’analyse en survie a été réalisé avec la méthode de Kaplan-Meier.  

Les analyses ont été menées avec le logiciel ShinyStats (GMRC)®.  
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B. Résultats

1. Population

Nous avons inclus 182 patients pris en charge aux HUS entre le 1er janvier 2010 et le 31 

décembre 2020, dont 151 cas de médiastinite répondant aux critères CDC, soit en moyenne 

13,7 cas par an, ainsi que 31 cas de sternites (Figure 4). Un seul cas de médiastinite a été exclu 

par manque de données, le patient étant pris en charge dans une structure de soins palliatifs 

hors des HUS.

Figure 4. Diagramme de flux de l’étude
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Les cas de médiastinites recueillis par année sont représentés dans la Figure 5.

2. Etiologie des médiastinites

Parmi les 151 cas de médiastinites, 63 cas (41,7 %) étaient liés à une sternotomie 

récente, 60 cas (39,7 %) étaient d’origine digestive et 17 cas (11,3 %) étaient des médiastinites 

nécrotiques descendantes (Figure 6).

Nous avons également relevé 11 cas (7,3 %) de médiastinites d’étiologies diverses non 

classées, comportant : 2 cas de fistules complexes broncho-médiastinale, 1 cas d'embolie 

pulmonaire avec infarctus pulmonaire nécrotique compliqué de médiastinite, 1 cas de 

médiastinite à Aspergillus chez un patient greffé cardiaque, 1 cas de surinfection d'hématome 

médiastinal d'origine indéterminée, 2 médiastinites sur matériel (perforation par chambre 

4 3
1

4 5 4 5

11 10
7

9

7

4

3

8
4

3

6

3 6

5

11

1

2 3

4
2

2

3

1

1 2

4

2

1

0

5

10

15

20

25

30

2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020

Médiastinites post sternotomies Médiastinites sur pathologie digestive

Médiastinites nécrotiques déscendantes Médiastinites autres

Figure 5. Nombre de cas de médiastinites recueillis par année entre 2010 et 2020
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implantable ou par un dispositif d’assistance circulatoire extracorporelle) et 4 cas de 

médiastinites sans origine retrouvée.

3. Caractéristiques démographiques et comorbidités

Les caractéristiques principales des patients sont présentées dans le Tableau 6.

L’âge moyen au diagnostic était de 63,3 ± 14,5 ans (âges extrêmes entre 18 et 92 ans). 

Alors que l’âge moyen était sensiblement le même pour les cas de médiastinites post-

sternotomie et d’origine digestive (64,9 ± 11,8 et 65,6 ± 12,6 ans respectivement), les patients 

pris en charge pour une MND étaient plus jeunes avec un âge moyen à 46,3 ± 18 ans.

Les hommes représentaient 72 % de la population totale, soit un sexe ratio de 2,6 

hommes pour 1 femme. Ce ratio était comparable pour les médiastinites post-sternotomie et 

celles d’origine digestive (2,5 et 2 hommes respectivement pour 1 femme), mais plus élevé 

pour les MND avec 4,6 hommes pour 1 femme.

L’IMC moyen était de 27 kg/m², et 20,5 % des patients étaient obèses (IMC ≥ 30).

L’obésité était particulièrement fréquente dans la catégorie post-sternotomie (38,1 %).

41,7%

39,7%

11,3%

7,3%

Médiastinites post sternotomies

Médiastinites sur pathologie
digestive

Médiastinites nécrotiques
descendantes

Médiastinites autres

Figure 6. Étiologie des médiastinites
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Les patients du groupe « médiastinite post-sternotomie » avaient globalement plus de 

comorbidités cardiovasculaires : 46/63 (73 %) avaient une HTA, 45/63 (71,4 %) étaient atteints 

d’une coronaropathie, 42/63 (66,7 %) avaient une dyslipidémie, 39/63 (66,7 %) avaient un 

diabète, 25/63 (43,9 %) avaient un antécédent de tabagisme actif ou sevré, 15/63 (23,8 %) 

avaient une AOMI, 18/63 (28,6 %) avaient une valvulopathie, 14/63 (22,2 %) avaient une 

prothèse valvulaire et 6/63 (9,5 %) étaient porteurs d’un pacemaker ou d’un DAI. A noter 

également un antécédent d’endocardite infectieuse chez 6/63 d’entre eux (soit 9,5 %), alors 

que l’on ne retrouve que 2 autres patients avec un antécédent d’endocardite dans le reste de 

la cohorte.  

Dans une moindre mesure, certaines comorbidités cardiovasculaires étaient 

également fréquemment retrouvées dans le groupe « médiastinite d’origine digestive » : 

tabagisme actif ou ancien chez 23/60 (50 %), HTA chez 25/60 patients (41,7 %), dyslipidémie 

chez 14/60 patients (23,3 %) et diabète chez 12/60 patients (20 %). Les autres comorbidités 

comme la coronaropathie, l’AOMI ou la présence d’une valvulopathie étaient retrouvés chez 

< 10% d’entre eux. Les patients de ce groupe étaient cependant plus fréquemment 

immunodéprimés, dans 30 % des cas (18/60, vs. 8/63 pour les cas post-sternotomies et aucun 

pour les MND). Ceci s’explique par la grande fréquence des pathologies néoplasiques dans ce 

groupe, chez 33 patients : ainsi 16 des 18 patients immunodéprimés l’étaient compte tenu 

d’une chimiothérapie récente. Ces néoplasies correspondaient dans la totalité des cas à une 

néoplasie du tube digestif haut (œsophage, estomac). 

Les patients ayant présenté une MND avaient au contraire peu de comorbidités, la plus 

fréquente étant le tabagisme, retrouvé chez 5/17 patients (soit 38,5 %).  Ainsi, 52,9 % des 

patients n’avaient aucun facteur de risque rapporté. 
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Tableau 6. Principales caractéristiques à l’inclusion des 151 cas de médiastinites 

Variable 
Total 

Médiastinites 
(N=151) 

Médiastinites post-
sternotomie  

(N=63 ; 41,7 %) 

Médiastinites 
d’origine 
digestive  

(N=60 ; 39,7 %) 

Médiastinites 
nécrotiques 

descendantes 
(N=17 ; 11,3 %) 

Démographie 

Age (années) 63,3 ± 14,5 64,9 ± 11,8 65,6 ± 12,6 46,3 ± 18 

Sexe masculin 109 (72,2 %) 45 (71,4 %) 40 (66,7 %) 14 (82,4 %) 

IMC (kg/m2) 27 ± 5,7 29,6 ± 5,9 24,4 ± 3,7 26,2 ± 6 

Obésité (IMC ≥30) 31 (20,5 %) 24 (38,1 %) 4 (6,7 %) 3 (17,6 %) 

Antécédents 

Insuffisance rénale chronique 19 (12,6 %) 14 (22,2 %) 5 (8,3 %) 0 (0 %) 

Dont dialysés 5 (26,3 %) 5 (35,7 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 

Tabagisme 65 (52 %) 25 (43,9 %) 23 (50 %) 5 (38,5 %) 

Dont sevré 38 (63,3 %) 18 (72 %) 15 (65,2 %) 2 (40 %) 

Pacemaker/DAI 7 (4,6 %) 6 (9,5 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 

Valvulopathie 22 (14,6 %) 18 (28,6 %) 4 (6,7 %) 0 (0 %) 

Prothèse valvulaire 16 (10,6 %) 14 (22,2 %) 1 (1,7 %) 0 (0 %) 

Coronaropathie 51 (33,8 %) 45 (71,4 %) 5 (8,3 %) 1 (5,9 %) 

AOMI 22 (14,6 %) 15 (23,8 %) 6 (10 %) 1 (5,9 %) 

HTA 78 (51,7 %) 46 (73 %) 25 (41,7 %) 3 (17,6 %) 

Diabète 56 (37,1 %) 39 (61,9 %) 12 (20 %) 3 (17,6 %) 

Dyslipidémie 62 (41,1 %) 42 (66,7 %) 14 (23,3 %) 4 (23,5 %) 

Antécédent d'endocardite 8 (5,3 %) 6 (9,5 %) 1 (1,7 %) 0 (0 %) 

Immunodépression 29 (19,2 %) 8 (12,7 %) 18 (30 %) 0 (0 %) 

VIH 1 (0,7 %) 0 (0 %) 1 (1,7 %) 
 

Immunosuppresseurs 9 (6 %) 6 (9,5 %) 1 (1,7 %) 
 

Chimiothérapie récente 19 (12,6 %) 2 (3,2 %) 16 (26,7 %) 
 

Greffe d'organe 7 (4,6 %) 5 (7,9 %) 0 (0 %) 
 

Néoplasie 46 (30,4 %) 9 (14,3 %) 33 (55 %) 1 (5,9 %) 

En cours de prise en charge 38 (82,6 %) 5 (55,6 %) 30 (90,9 %) 0 (0 %) 

Chirurgie récente 

Antécédent de chirurgie < 1 an 105 (69,5 %) 61 (96,8 %) 38 (63,3 %) 1 (5,9 %) 

Nature de la chirurgie 
    

Cardiaque 60 (57,1 %) 58 (95,1 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 

Pontage coronarien 29 (48,3 %) 29 (50 %) 
  

Chirurgie valvulaire, dont 
prothèses valvulaires 

8 (13,3 %) 8 (13,8 %)   

Chirurgie vasculaire 
thoracique (aortique, 
assistance circulatoire…) 

8 (13,3 %) 7 (12,1 %)   

Pose de Pacemaker/DAI 1 (1,7 %) 1 (1,7 %)   

Greffe cardiaque 3 (5 %) 3 (5,2 %)   

Pontage associé à une 
chirurgie valvulaire ou 
aortique 

9 (15 %) 8 (13,8 %)   

Chirurgie valvulaire et 
aortique 

2 (3,3 %) 2 (3,4 %)   
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Variable 
Total 

Médiastinites 
(N=151) 

Médiastinites post-
sternotomie  

(N=63 ; 41,7 %) 

Médiastinites 
d’origine 
digestive  

(N=60 ; 39,7 %) 

Médiastinites 
nécrotiques 

descendantes 
(N=17 ; 11,3 %) 

Durée Circulation extra-
corporelle (min) 

132 (90 ; 167) 129,5 (83,5 ; 165,2)   

Digestive 36 (34,3 %) 0 (0 %) 36 (94,7 %) 0 (0 %) 

Oesophago-gastrectomie 
(dite de Lewis-Santy) 

17 (47,2 %)  17 (47,2 %)  

Dilatation œsophagienne 7 (19,4 %)  7 (19,4 %)  

Cure de hernie hiatale 4 (11,8 %)  4 (11,8 %)  

Autre 8 (22,2 %)  8 (22,2 %)  

ORL 2 (1,9 %) 1 (1,6 %) 0 (0 %) 1 (100 %) 

Pulmonaire 3 (2,9 %) 0 (0 %) 1 (2,6 %) 0 (0 %) 

Autre 4 (3,8 %) 2 (3,3 %) 1 (2,6 %) 0 (0 %) 

Chirurgie réalisée en urgence 17 (16,2 %) 14 (23 %) 1 (2,6 %) 0 (0 %) 

Reprise chirurgicale avant 
médiastinite 

17 (16,2 %) 6 (9,8 %) 9 (23,7 %) 0 (0 %) 

Délais entre la chirurgie et la 
médiastinite (jours) 

11 (5 ; 23) 16 (10 ; 28) 4,5 (1 ; 10,8) 1 

Examen clinique à l’inclusion 

Fièvre 110 (72,8 %) 45 (71,4 %) 38 (63,3 %) 17 (100 %) 

Douleur thoracique 55 (38,7 %) 23 (38,3 %) 22 (40 %) 7 (41,2 %) 

Instabilité sternale 13 (8,8 %) 12 (19,4 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 

Anomalie cicatricielle 48 (31,8 %) 46 (73 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 

Déhiscence 32 (66,7 %) 31 (49,2 %)   

Ecoulement 38 (79,2 %) 36 (57,1 %)   

Choc septique 68 (45 %) 21 (33,3 %) 40 (66,7 %) 3 (17,6 %) 

Localisations secondaires 4 (2,6 %) 3 (4,8 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 

Imagerie 

Scanner thoracique réalisé 138 (91,4 %) 52 (82,5 %) 59 (98,3 %) 17 (100 %) 

Contributif 132 (95,7 %) 47 (90,4 %) 58 (98,3 %) 17 (100 %) 

ETT réalisée 53 (35,1 %) 35 (55,6 %) 11 (18,3 %) 2 (11,77 %) 

Contributive 14 (26,4 %) 12 (34,3 %) 1 (9,1 %) 0 (0 %) 

Autre imagerie 2 (1,3 %) 1 (1,6 %) 1 (1,7 %) 0 (0 %) 

Contributive 2 (100 %) 1 (100 %) 1 (100 %)  

Biologie 

Hémoglobine (g/dL) 10,7 ± 2,1 9,7 ± 1,5 11,1 ± 2 13,3 ± 2,3 

Leucocytes (G/L) 16,4 ± 8,3 17 ± 8,1 15,5 ± 8,7 17,2 ± 8,4 

Plaquettes (G/L) 293,9 ± 157,5 315,3 ± 179,9 281,3 ± 145,2 278 ± 106 

CRP (mg/L) 263,4 ± 111,3 231,3 ± 104,5 270,5 ± 97,7 332,8 ± 135,2 

Créatininémie à J0 (µmol/L) 125,6 ± 110,8 154 ± 142,9 109,5 ± 77,3 97,7 ± 83 

Albuminémie (g/L) 28 ± 7,2 31,5 ± 5,2 25,5 ± 6,5 22,8 ± 9 
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4. Chirurgie récente en lien avec la médiastinite 

Au total, 105 (69,5 %) patients avaient un antécédent de chirurgie datant de moins 

d’un an potentiellement en lien avec la médiastinite.  

De façon attendue, la proportion était plus importante chez les patients du groupe 

« médiastinite post-sternotomie », chez 61/63 patients soit 96,8 %. A noter 2 cas de 

médiastinites dont les sternotomies remontaient à plus de 1 an (une pose de bioprothèse 

aortique 3 ans plus tôt suivie d'une endocardite puis d’une médiastinite, et une chirurgie type 

Bental datant de 2 ans). Pour les patients de ce groupe, les chirurgies relevées étaient 

essentiellement des chirurgies cardiaques, avec en premier lieu les pontages coronariens 

(29/58 patients soit 50 %), suivis des chirurgies valvulaires dont prothèses valvulaires (8/58 

soit 13,8 %) et de l’association de ces deux gestes chez 8/58 patients (13,8 %). Les autres 

chirurgies relevées comportaient : 7 chirurgies vasculaires thoraciques (anévrismes aortiques 

thoraciques, assistances circulatoires et ligatures d’anévrismes), 3 cas de greffes cardiaques, 

1 pose de DAI, 2 chirurgies associant un geste valvulaire et aortique, et 3 chirurgies avec 

sternotomie classées hors « chirurgies cardiaques » (une exérèse d'adénome parathyroïdien, 

une reprise de pseudarthrose sternale et une médiastinoscopie). La durée de la CEC a été 

relevée, avec une médiane à 129,5 minutes. Ces chirurgies étaient réalisées dans l’urgence 

dans 23 % des cas (14/61), et avaient nécessité des reprises avant la survenue de la 

médiastinite pour 6 d’entre elles (9,8 %). Le délai entre la chirurgie imputable et la survenue 

de la médiastinite était globalement inférieur à 1 mois (médiane à 16 jours, 1er quartile à 10 

jours et 3ème quartile à 28 jours).  
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Concernant les patients du groupe des médiastinites d’origine digestive, 38/60 (63,3 

%) avaient bénéficié d’une chirurgie dans l’année précédant la médiastinite. Pour cette 

catégorie, les gestes endoscopiques par voie œsophagiennes ont été pris en compte comme 

« chirurgie récente ». Il s’agissait presque exclusivement de gestes dits « digestifs » (94,7 % 

des cas), avec en premier lieu des œsophago-gastrectomies dite de Lewis-Santy chez 17/36 

patients (47,2 %) et des dilatations œsophagiennes chez 7/36 patients (19,4 %). Les autres 

gestes relevés étaient : 4 cures de hernie hiatales, 3 chirurgies de diverticules œsophagiens, 1 

pose de stent œsophagien, 1 suture d'ulcère gastrique, 1 écho-endoscopie compliquée, 1 

échographie cardiaque transoesophagienne, 1 chirurgie pour rupture spontanée de 

l'œsophage, une chirurgie pulmonaire (lobectomie compliquée d’une plaie œsophagienne) et 

une chirurgie autre (corporectomie cervicale pour spondylodiscite compliquée d’une fistule 

œsophagienne). Seule 1 chirurgie avait été réalisée en urgence, et 9 avaient nécessité des 

reprises chirurgicales avant la survenue de la médiastinite. Le délai entre la chirurgie relevée 

et la survenue de la médiastinite était plus court pour ce groupe, avec une médiane à 4,5 jours 

(1er quartile à 1 jour et 3ème quartile à 10,8 jours).  

Pour le groupe des médiastinites nécrotiques descendante, seul 1 patient avait 

bénéficié d’une biopsie de cartilage aryténoïde la veille du diagnostic de médiastinite.  

5. Diagnostic de médiastinite 

a) Caractéristiques cliniques 

La fièvre était le symptôme le plus fréquemment retrouvé, décrite dans 72,8 % des cas. 

Elle était présente dans 63,3 % des cas (45/63) dans les médiastinites d’origine digestive, 71,4 

% des cas (38/60) dans les médiastinites post sternotomie et dans 100 % des cas (17/17) dans 
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les médiastinites nécrotiques descendantes.  La douleur thoracique était présente chez 38,7 

% des patients sur la cohorte totale (55/151), avec des proportions comparables dans les trois 

groupes. Soixante-huit patients ont présenté un tableau de choc septique (45 %), avec une 

proportion particulièrement notable dans le groupe des médiastinite d’origine digestive 

(40/60 soit 66,7 % des patients, vs. 33,3 % pour les médiastinite post-sternotomie et 17,6 % 

pour les MND).  

Concernant les médiastinites post-sternotomie, des anomalies cicatricielles ont été 

constatées chez 73 % des patients (46/63). Il s’agissait aussi bien d’écoulements (36/46) que 

de déhiscence cicatricielles (31/46), parfois les deux étant associés.  

Les localisations infectieuses secondaires étaient rares, décrites dans seulement 4 cas 

sur 151 (2,6 %). 

b) Biologie 

De façon non spécifique, la totalité des patients présentait un syndrome inflammatoire 

biologique avec une élévation de la protéine C-réactive (valeur moyenne de 263,4 ± 111,3 

mg/L, avec une minimale à 30 mg/L) et une hyperleucocytose (valeur moyenne à 16,4 ± 8,3 

G/L). Cinquante-huit patients soit 38,4 % avaient une créatininémie élevée (> 104 µmol/L), 

avec une moyenne à 125,6 ± 110,8 µmol/L. 

Quatre-vingt-deux patients avaient une hypoalbuminémie < 30 g/L (54,3 %). 

L’hypoalbuminémie était particulièrement présente chez les patients avec une médiastinite 

d’origine digestive (72,1 %) et les MND (76,5 %), contre 34,9 % des patients du groupe post-

sternotomie. 
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c) Imagerie 

La majorité des patients a bénéficié d’un scanner thoracique (138/151 soit 91,4 %), et 

celui-ci était contributif au diagnostic dans plus de 95 % des cas. Une échographie cardiaque 

transthoracique était également fréquemment réalisée chez les patients du groupe post-

sternotomie (55,6 % des patients). Elle était contributive au diagnostic dans environ un tiers 

des cas pour ce groupe, en mettant en évidence le plus souvent une collection rétro-sternale 

et/ou un épanchement péricardique. Deux patients ont bénéficié d’un PET-scanner, tous les 

deux contributifs au diagnostic. Nous n’avons pas recueilli de recours à d’autres types 

d’imageries (IRM thoracique, scintigraphie).   

6. Microbiologie 

a) Prélèvements réalisés 

La quasi-totalité des patients a bénéficié d’hémocultures (98 %). Celles-ci étaient 

positives dans 40,5 % des cas, avec une plus forte proportion de bactériémies dans le groupe 

des médiastinites post-chirurgicales (54 %, vs. 34,5 % pour le groupe médiastinites d’origine 

digestive et 17,7 % pour le groupe MND). 
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Un prélèvement profond était réalisé dans la majorité des cas : dans 90,5 % des cas en 

cas de médiastinite post-chirurgicale, 78 % des cas pour les médiastinites d’origines digestives 

et 76,5 % des cas pour les MND. Lorsque réalisé, il était positif et permettait une 

documentation microbiologique dans plus de 80 % des cas quelle que soit l’étiologie de la 

médiastinite (Figure 7). Les prélèvements profonds étaient plus fréquemment issus de 

prélèvements opératoires en cas de médiastinite post-sternotomie (89,5 % des prélèvements 

réalisés), alors qu’il s’agissait plus souvent de liquides de drainage en cas de médiastinite 

d’origine digestive (52,2 %). En cas de MND, les prélèvements d’abcès d’origine pharyngée ont 

été pris en compte et représentaient 38,5 % des documentations microbiologiques.

Des prélèvements dits superficiels (frottis de plaie essentiellement) ont été réalisés 

chez 65 % des patients du groupe post-sternotomie. Ces derniers étaient positifs dans 88 % 

des cas. Nous n’avons pas pris ces prélèvements en compte dans les documentations des 

médiastinites. 
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La PCR ARN 16S a été peu utilisée chez les patients de notre population. Elle était 

positive dans 1 cas sur 4. 

Les informations relatives aux prélèvements réalisés sont résumées dans l’annexe 1.

b) Documentation microbiologique

Le détail des espèces bactériennes isolées est présenté en annexe 2.

i. Médiastinites post-sternotomie

Les médiastinites post-sternotomie étaient documentées dans environ 84 % des cas. Il 

s’agissait majoritairement d’infections monomicrobiennes (57,1 %) (Figure 8). 

Les micro-organismes les plus fréquemment impliqués étaient les staphylocoques, 

isolés chez 57,1 % des patients (36/73) avec en premier lieu les SCN (21/63 soit 33,3 %, dont 
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Figure 8. Documentation microbiologique des médiastinites post-sternotomie

A. Nombre de micro-organismes identifiés
B. Fréquence par catégorie de micro-organisme 
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une très grande majorité de S. epidermidis), suivis de S. aureus (15/63 soit 23,8 % dont 1 

SARM). Des entérobactéries étaient isolées chez 31,7 % des patients (20/63, parmi lesquels 

prédominaient Klebsiella pneumoniae et Enterobacter complexe cloacae). Une seule souche 

de K. pneumoniae était productrice de béta-lactamase à spectre étendu. Des entérocoques 

ont été retrouvés chez 8 patients (4 Enterococcus faecalis et 4 E. faecium) ; ils étaient associés 

à un autre micro-organisme dans 6 cas sur 8. Un seul patient avait une documentation à P. 

aeruginosa (sur un prélèvement profond sternal et dans les hémocultures). Quatre 

documentations comportaient des bactéries anaérobies (2 Cutibacterium acnes, 1 

Propionibacterium avidum et 1 Veillonella parvula), toujours en association avec d’autres 

micro-organismes.  

Les champignons concernaient 9,5 % des documentations (6/63, dont 3 Candida 

albicans, 1 Aspergillus flavus, 2 C. parapsilosis, 1 C. glabrata) ; un patient avait une association 

de C. albicans et d’A. flavus. Ils étaient toujours associés à des bactéries. 
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ii. Médiastinites d’origine digestive

Quatre-vingts pourcent des médiastinites d’origine digestive étaient documentées sur 

le plan microbiologique (Figure 9). La plupart étaient plurimicrobiennes (48,3 % des patients 

et 60,4 % des cas documentés). Parmi les 12 cas sans documentation (20 %), dix n’avaient pas 

bénéficié de prélèvements profonds à visée microbiologique.

Les bactéries du groupe « entérocoques et streptocoques » étaient les plus 

fréquemment isolées, chez 41,7 %  des patients (25/ 60 patients, parmi lesquels on dénombre

27 Streptococcus spp. et 12 Enterococcus spp.), suivies des entérobactéries retrouvées chez 

38,3 % des patients (23/60, parmi lesquels on constate une majorité d’E. coli et de K. 

pneumoniae, et 4 entérobactéries du groupe 3). Des bactéries anaérobies étaient isolées chez 

un tiers des patients.
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Des levures ont été retrouvées chez 46,7 % des patients ; il s’agissait alors 

essentiellement d’espèces de Candida spp (dont C. albicans en premier lieu).

Les staphylocoques concernaient 14 patients (23,3 %) : il s’agissait de SAMS dans 8,3

% des cas (aucun cas de SARM), ou de SCN dans 15 % des cas.

Des bacilles à Gram négatif non fermentants ont été retrouvés dans les prélèvements 

profonds de 6 patients (10 %), principalement P. aeruginosa.

iii. Médiastinites nécrotiques descendantes

La plupart des MND étaient plurimicrobienne (7/17 patients soit 41,2 %) (Figure 10). 

On note par ailleurs que la plupart des infections non documentées (4/5) n’avaient pas 

bénéficié de prélèvements profonds. Les micro-organismes les plus fréquemment 

documentés étaient les streptocoques, qui concernaient 47,1 % des patients. Ils étaient suivis 
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des bactéries anaérobies, retrouvées chez 6 patients sur 17 soit 35,3 %. Quatre patients (23,5 

%) avaient une documentation à S. aureus, tous sensibles à la méticilline. Un patient avait 

également deux espèces de SCN dans un prélèvement profond.  

La présence de levures concernait trois patients. Ces levures étaient toujours isolées 

dans des prélèvements plurimicrobiens.  

Cinq patients (29,5 %) avaient une documentation monomicrobienne : 2 cas à SAMS, 

1 cas à C. acnes, 1 cas à P. aeruginosa, ainsi qu’un patient pour lequel la seule documentation 

était une PCR ARN 16S positive à Mycoplasma salivarum.   

iv. Médiastinites non classées 

Parmi les 11 cas de médiastinites non classées, nous avons décrit 5 cas plurimicrobiens :  

c’était le cas de la médiastinite sur fistule trachéo-médiastinale, des deux médiastinites par 

perforation liée à du matériel, de celle compliquant une pleurésie enkystée et de celle liée à 

une fistule broncho médiastinale. Les associations de micro-organismes étaient variées mais 

comprenaient essentiellement des SCN, des entérobactéries et des espèces de Candida spp.  

Il y avait également quatre cas mono-microbien : une médiastinite à Aspergillus fumigatus 

chez un patient greffé cardiaque ; deux médiastinites mono-microbiennes à S. aureus (l’une 

sans porte d’entrée identifiée, l’autre dans le cadre d’un hématome chronique persistant 

depuis une chirurgie valvulaire 6 ans plus tôt), et un cas à E. coli (contexte d’anévrisme 

aortique fissuré communiquant avec le médiastin). 

Enfin, deux cas n’étaient pas documentés : l’un lié à une nécrose pulmonaire compliquée 

de médiastinite, l’autre sans point d’appel. Ces deux cas n’avaient pas été opérés et n’avaient 

pas bénéficiés de prélèvements autre que des hémocultures. 
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c) Histologie 

Vingt-sept patients (17,9 %) ont bénéficié d’un examen histologique sur un 

prélèvement profond. La majorité était issue du groupe « médiastinite d’origine digestive » 

(18/27), essentiellement à la recherche de signes de néoplasie œsophagienne. Les 

prélèvements analysés correspondaient essentiellement à des drainages d’abcès 

médiastinaux (15/27). Lorsque l’histologie était réalisée, les conclusions étaient compatibles 

avec une médiastinite dans la plupart des cas (18/27 soit 66,7 %). Les conclusions considérées 

évocatrices faisaient part de remaniements nécrotiques et inflammatoire dans 14 cas, avec 

une réaction pyogène chez 7 patients. Elle révélait la présence de filaments mycéliens dans 3 

cas, et d’une importante colonisation bactérienne dans 2 cas.  

7. Prise en charge 

a) Chirurgicale 

Les données relatives à la prise en charge chirurgicale des patients sont présentées 

dans le tableau 7. 

Cent-vingt-deux patients soit 80,8 % ont bénéficié d’une prise en charge chirurgicale 

de la médiastinite. Cette proportion était particulièrement importante dans le groupe 

« médiastinite post-chirurgicale » (92,1 %). Le délai avant le recours chirurgical était 

globalement court, avec une médiane à 1 jour (1er et 3ème quartiles à 0 et 4,8 jours). Ce délai 

était d’autant plus court pour les médiastinites d’origine digestive pour lesquelles la chirurgie 

était réalisée le jour même dans la majorité des cas (médiane à 0 jours, 1er et 3ème quartiles à 

0 et 3 jours). La chirurgie révélait la présence de signes peropératoires évocateurs de 
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médiastinite dans 81,1 % des cas au total, et dans jusqu’à 90 % en cas de médiastinite post-

sternotomie. Ces signes correspondaient essentiellement à la présence de collections 

purulentes, de tissus nécrotiques voire de fistulisations. 

Une reprise chirurgicale après le traitement chirurgical initial de la médiastinite a été 

nécessaire chez 38/122 patients soit 31,1 % d’entre eux : 34,5 % (20/58) pour les médiastinites 

post sternotomie, 20,5 % (9/45) pour les médiastinites d’origine digestive, et 53,4 % (7/13) 

pour les MND. 

La thérapie à pression négative (VAC) a été utilisée chez 24 patients du groupe 

médiastinite post-sternotomie (38,7 %), au niveau de la cicatrice sternale. Cette technique a 

également été employée chez 3 patients du groupe « pathologie digestive », où elle a été 

utilisée par voie intraluminale au niveau œsophagien. Un patient du groupe « autre » en a 

également bénéficié au niveau sternal.  

Tableau 7. Données relatives à la prise en charge chirurgicale  

 

Total 
Médiastinites 

(N=151) 

Médiastinites 
post-

chirurgicale 
(N=63) 

Médiastinites 
d’origine 
digestive 

(N=60) 

Médiastinites 
nécrotiques 

descendantes 
(N=17) 

Prise en charge 
chirurgicale 

122 (80,8 %) 58 (92,1 %) 45 (75 %) 13 (76,5 %) 

Délai prise en charge 
chirurgicale (jours)  

1 (0 ; 4,8) 2 (0 ; 7,8) 0 (0 ; 3) 3 (0 ; 4) 

Signes évocateurs 
peropératoires 

99 (81,1 %) 52 (89,7 %) 31 (68,9 %) 11 (84,6 %) 

Reprise chirurgicale 38 (31,1 %) 20 (34,5 %) 9 (20 %) 7 (53,4 %) 

VAC 28 (18,8 %) 24 (38,7 %) 3 (5 %) 0 (0 %) 

 

b) Antibiothérapie 

Les données relatives à l’antibiothérapie reçue sont présentées dans le tableau 8. 
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La totalité des patients a bénéficié initialement d’une antibiothérapie par voie IV. La 

durée médiane de traitement IV était de 32 jours (1er et 3ème interquartiles à 15 et 50 jours). 

Elle était plus longue en cas de médiastinites post-sternotomie avec une médiane à 42 jours, 

comparée à 28 jours pour les médiastinites d’origine digestive, et 22 jours pour les MND. 

Un relais per os a été réalisé dans 20,1 % des cas, avec d’importantes disparités en 

fonction de l’étiologie de la médiastinite : il a été réalisé chez 25,4 % des médiastinites post-

sternotomie, 9,8 % des médiastinites d’origine digestive et 33,3 % des MND.  

La durée totale d’antibiothérapie, prenant compte le relais per os, était en médiane de 

48,5 jours pour le groupe post-sternotomie, de 28 jours pour le groupe d’origine digestive et 

de 29,5 jours pour les MND.  

Tableau 8. Données relatives à l'antibiothérapie reçue 

 

Total 
Médiastinites 

(N=151) 

Médiastinites 
post-

chirurgicale 
(N=63) 

Médiastinites 
d’origine 
digestive 

(N=60) 

Médiastinites 
nécrotiques 

descendantes 
(N=17) 

Durée antibiothérapie 
IV (jours) 

32 (15 ; 50) 42 (20 ; 51,5) 28 (14 ; 47) 22 (16,5 ; 34) 

Relais per os 28 (20,1 %) 16 (25,4 %) 5 (9,8 %) 5 (33,3 %) 

Durée totale 
antibiothérapie 
(jours) 

41 (21 ; 56) 48,5 (40,2 ; 63) 28 (15 ; 48,5) 29,5 (20,3 ; 38) 

 

8. Suites et pronostic 

Les données relatives aux suites et au pronostic sont présentées dans le tableau 9. 

Concernant les données d’hospitalisation, les patients des groupes médiastinite post-

sternotomie et d’origine digestive avaient une durée d’hospitalisation semblable, avec des 
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médianes à 34 et 33 jours respectivement. Les patients du groupe MND étaient hospitalisés 

moins longtemps, avec une médiane de séjour à 25 jours. 

La grande majorité des patients a nécessité une prise en charge en réanimation, quelle 

que soit l’étiologie de la médiastinite (85,4 % des patients au total). La durée d’hospitalisation 

en réanimation était en médiane de 6 jours, globalement plus courte pour les médiastinites 

post-sternotomie par rapport aux autres étiologies (médiane à 4 jours, versus 8 jours pour les 

médiastinite d’origine digestive et 13 jours pour les MND).  

Cinquante patients sont décédés, soit un tiers de la population totale. Cette proportion 

était similaire pour les groupes médiastinite post-sternotomie et d’origine digestive (33,3 % 

et 31,7 % respectivement), mais était moins importante dans le groupe MND (11,8 %). Le 

décès survenait en médiane entre 1 et 2 mois après le diagnostic, quelle que soit l’étiologie 

de la médiastinite : 49 jours pour les médiastinites post-sternotomie, 28 jours pour les 

médiastinites d’origine digestive et 40,5 jours pour les MND.  

Tableau 9. Données relatives aux suites et pronostic 

 

Total 
Médiastinites 

(N=151) 

Médiastinites 
post-

chirurgicale 
(N=63) 

Médiastinites 
d’origine 
digestive 

(N=60) 

Médiastinites 
nécrotiques 

descendantes 
(N=17) 

Durée d'hospitalisation 
aux HUS 

32 (21 ; 58,5) 34 (21 ; 53) 33 (25 ; 64) 25 (12 ; 35) 

Hospitalisation en 
réanimation 

129 (85,4 %) 52 (82,5 %) 55 (91,7 %) 13 (76,5 %) 

Durée d'hospitalisation 
en réanimation (jours) 

6 (2 ; 17,5) 4 (1 ; 9) 8 (4 ; 23,5) 13 (5 ; 23) 

Décès 50 (33,1 %) 21 (33,3 %) 19 (31,7 %) 2 (11,8 %) 

Délais entre le diagnostic 
de médiastinite et le 
décès (jours) 

31,5 (21 ; 58,5) 49 (18,5 ; 201) 28 (8,5 ; 84) 
40,5 (38,2 ; 

42,8) 

Décès lié à la 
médiastinite 

32 (78,1 %) 12 (75 %) 13 (76,5 %) 2 (100 %) 
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L’analyse de survie selon Kaplan-Meier a montré une survie à 1 an estimée à 64,8 % (IC 

95 % 56,6 % ; 74,3 %) si on considère l’ensemble des médiastinite. Cependant, il existe de 

grandes différences en fonction de l’étiologie de la médiastinite : elle était estimée à 80,1 % 

pour les médiastinites nécrotiques descendantes, à 71 % pour les médiastinites post 

sternotomie et à 61,5 % pour les médiastinites d’origine digestive.   

Les courbes de survies sont disponibles en Figure 11 et 12.  

Nous avons également cherché un impact de la documentation microbiologique sur la 

mortalité totale et à 1 an sur la population totale et parmi chaque étiologie de médiastinite. 

Les résultats de ces analyses sont présentés en annexe 3. 

Sur la population totale, on constate une surmortalité globale significative en cas de 

documentation à entérobactéries (p=0,002). Il n’y avait pas d’autres association significative 

sur la mortalité globale ni sur la mortalité à 1 an en fonction des micro-organismes isolés. 

Concernant le nombre de micro-organismes identifiés, la mortalité globale et à 1 an était plus 

importante en cas de documentation bi-microbienne (p=0,01 et 0,04 respectivement). 

Lorsque l’on s’intéresse aux différentes étiologies de médiastinite, le seul résultat 

significatif constaté concernant les espèces identifiées était une association entre la mortalité 

totale et une documentation à S. aureus dans le cadre d’une MND (p=0,04). Ceci n’était 

néanmoins pas observé sur la mortalité à 1 an. Concernant le nombre de micro-organismes 

identifiés, la mortalité globale et à 1 an étaient significativement plus élevées pour les 

infections bi- et plurimicrobiennes par rapport aux infections sans documentation ou 

monomicrobiennes en cas de médiastinite post-sternotomie (p= 0,01 et 0,03 respectivement). 

Cette différence n’a pas été constatée pour les autres étiologies de médiastinites.  
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Figure 12. Courbes de survie : mortalité toutes causes au cours du suivi en fonction de 

l'étiologie de la médiastinite

Figure 11. Courbe de survie : mortalité toutes causes au cours du suivi, population totale
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9. Sternites 

Notre étude ayant permis de recueillir plusieurs cas de sternites, nous avons choisi de 

présenter ces résultats en aparté à visée exploratoire. Pour rappel, les sternites correspondent 

à des infections profondes de plaie sternale, ne remplissant pas les critères diagnostiques des 

médiastinites (voir partie II.A.3.b). Au total, 31 cas ont été recueillis. L’ensemble de ces 

patients avait bénéficié d’une chirurgie cardiaque dans l’année précédant l’inclusion 

(essentiellement des pontages coronariens et/ou des chirurgies valvulaires). Les 

caractéristiques démographiques et de prise en charge des patients atteints de sternites ont 

été comparées à celles des médiastinites post-sternotomie. Les données descriptives des 

sternites et les données de comparaison avec les médiastinites post-sternotomie sont 

représentées en annexes 4 et 5. 

Les caractéristiques démographiques et les comorbidités des sternites étaient 

globalement comparables à celles des patients ayant présenté une médiastinite post-

sternotomie. Cependant, nous avons constaté une différence significative sur le sexe, avec 

une répartition plus équitable en cas de sternite (45,2 % d’hommes), contre une nette 

majorité d’hommes chez les patients ayant présenté une médiastinite post-sternotomie (71,4 

%). Les patients atteints de sternite avaient également un IMC significativement plus 

important, bien que les deux groupes présentent des IMC élevés (en moyenne 32,3 et 29,6). 
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Le diagnostic de sternite était réalisé en médiane 28 jours après la chirurgie, soit plus 

tardivement que celui des médiastinites post-sternotomie. L’examen clinique initial retrouvait 

moins fréquemment de fièvre en cas de sternite (38,7% vs 71,4% ; p=0,002), et plus 

fréquemment des anomalies cicatricielles (96,8% vs 73% ; p= 0,006). Les sternites étaient à 

l’origine de tableaux moins sévères, avec un choc septique retrouvé dans 6,5 % contre 33,3 % 

en cas de médiastinite (p=0,004) ; le recours à la réanimation était également moins fréquent 

(34,5 % vs. 82,5 % ; p<0,001) ou avec un séjour court (< 48h). La mortalité était 

significativement moins importante (12,9 % vs 33,3 % ; p=0,04), et les hospitalisations 

globalement plus courtes. Les courbes de survie sont visibles en figure 13.

Figure 13. Courbe de survie selon Kaplan-Meier : Sternites et Médiastinites post-sternotomie
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Concernant la prise en charge, la majorité des patients avait bénéficié d’une prise en 

charge chirurgicale (87,1 %), généralement le jour même du diagnostic. Il y avait moins 

fréquemment de signes évocateurs d’infection en peropératoire (59,3 % vs. 89,7 % ; p=0,001). 

La plupart des patients atteints de sternite ont bénéficié d’une thérapie à pression négative 

(55,6 %). La durée totale d’antibiothérapie était comparable à celle des médiastinites 

(médiane à 44 jours vs. 48,5 jours), avec néanmoins une durée de traitement IV 

significativement plus courte (médiane à 23 jours vs. 42 jours, p=0,03) et un relais per os 

beaucoup plus fréquent dans 67,7% des cas.  

Les documentations microbiologiques étaient, comme pour les médiastinites, 

monomicrobiennes dans la plupart des cas (58,1 %). Il n’y avait pas de différence significative 

sur les espèces bactériennes identifiées.    
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C. Discussion 

Dans cette étude, nous avons mis en évidence l’importante diversité des médiastinites 

en fonction de leur étiologie. Les trois principales causes sont à l’origine d’un tableau clinique 

et d’un pronostic différents. 

1. Médiastinites post sternotomies 

Avec 63 cas recensés, elles étaient la première cause de médiastinite au Hôpitaux 

Universitaires de Strasbourg ces dix dernières années. Le profil du patient concerné par cette 

complication post-opératoire grave est un homme de 60 à 70 ans, en surpoids, ayant 

généralement une association de multiples comorbidités cardiovasculaires, dont les plus 

fréquentes étaient un diabète, une HTA, une dyslipidémie et une pathologie coronarienne. 

Ces caractéristiques sont en tous points comparables aux facteurs de risque d’infection 

profonde de plaie sternale mis en évidence dans la littérature (9,11,16,19,20,23,28–32).  

La chirurgie la plus fréquemment en cause était le pontage coronarien. La même 

observation a été faite dans de précédentes études (29). Une hypothèse est que le recueil, en 

particulier bilatéral, des artères mammaires internes pour le pontage coronaire, entrainerait 

une importante diminution de l’apport sanguin à l’hémithorax homolatéral (notamment au 

sternum, à la paroi thoracique et au muscle grand pectoral), ce qui favoriserait les défauts de 

cicatrisation et les infections de plaie sternale pouvant aller jusqu’à la médiastinite (77). 

Néanmoins ceci est source de discussions (78), et certaines techniques comme la 

squelettisation des artères prélevées réduirait le risque de complication chez les patients les 

plus à risques (79). Nous n’avons pas recueilli la nature des pontages réalisés dans notre étude. 
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Une explication possible est que ce geste étant l’un des plus courant en chirurgie cardio-

thoracique, les médiastinites associées sont plus fréquentes, indépendamment d’un surrisque 

intrinsèque lié à la procédure.  

Le délai de survenue de la médiastinite était en médiane de 16 jours après la chirurgie, 

ce qui est également cohérent avec la littérature, qui décrit des délais proches de 2 semaines 

(80,81). Le tableau clinique lors du diagnostic est généralement bruyant, retrouvant des 

anomalies cicatricielles et une fièvre dans près de 75 % des cas, voire un choc septique chez 1 

patient sur 3. Cependant, il peut exister une grande variabilité dans le délai d’installation des 

symptômes : un quart des médiastinites survenait après 28 jours dans notre étude. Il faut 

considérer une évolution subaiguë possible, où le diagnostic peut être retardé de plusieurs 

jours chez des patients généralement déjà rentrés à domicile. Ainsi, toute fièvre et/ou 

syndrome inflammatoire au cours du mois suivant une sternotomie devrait faire évoquer une 

infection de site opératoire, de surcroit s’il existe des anomalies cicatricielles (28).  

Le scanner thoracique était le principal examen d’imagerie réalisé (> 80 % des patients), 

et cet examen était contributif dans 9 cas sur 10.  Il a été précédemment montré que sa 

sensibilité à mettre en évidence des anomalies évocatrices dépend surtout du délai avant sa 

réalisation : les meilleures performances sont observées à partir de la troisième semaine post-

opératoire (69). Les anomalies qui pourraient être observées plus précocement (œdèmes des 

tissus sous-cutanés, hématome, bulles d’air) sont d’interprétation difficile, et peuvent parfois 

faire suspecter une complication infectieuse à tort. Le recours à d’autres examens d’imagerie, 

tels que le TEP-scanner, était anecdotique dans notre étude (1 seul cas). Ceci n’est pas 

étonnant compte tenu du peu de données disponibles et de leurs difficultés d’interprétation, 

ne les rendant pas opportuns dans les situations de médiastinite aiguë.  Néanmoins, les 
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performances du TEP-scanner semblent bonnes, et nous pouvons imaginer une place de cet 

examen dans le diagnostic d’infections récidivantes ou chronicisées (82,83), ce qui reste une 

situation exceptionnelle. 

 La prise en charge de ces infections faisait appel à la chirurgie dans 80 % des cas. Ce 

recours à une chirurgie de débridement est nécessaire au traitement est apparait dans 

l’ensemble des recommandations formulées par les sociétés savantes (28,69). Sa précocité est 

un des principaux marqueurs pronostiques à la phase aiguë de l’infection (39), et les patients 

de notre étude ont bénéficié de cette chirurgie précocement, en médiane 2 jours après 

l’introduction de l’antibiothérapie.  

Trois approches chirurgicales principales sont possibles : une fermeture précoce de la plaie 

sternale après débridement ; une fermeture retardée, qui consiste à laisser la plaie ouverte 

quelques temps après le débridement ; une cicatrisation dirigée après débridement. Plusieurs 

critères interviennent dans le choix du chirurgien sur la stratégie à adopter, notamment la 

sévérité et l’extension de l’infection, la stabilité du sternum et la viabilité de l’os. Toutefois, 

les stratégies ayant recours à la thérapie par pression négative (« VAC ») sont désormais 

souvent privilégiées en association au geste de débridement lorsque cela est possible, que ce 

soit seule ou avant fermeture retardée de la plaie (28,69,84), permettant de meilleurs 

résultats sur la cicatrisation, un moindre taux de réinfection de cicatrice et une meilleure 

survie à moyen terme (22,85). L’utilisation de cette modalité a d’ailleurs été rapportée chez 

plus d’un tiers des patients dans notre cohorte, et nous pouvons suspecter une plus forte 

utilisation non rapportée dans les dossiers informatiques. Sa principale limite est une 

utilisation impossible en cas de délabrement trop important, qui nécessite alors une 

reconstruction d’emblée, souvent par lambeau musculaire. 
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Les patients de notre étude ont tous bénéficié d’une antibiothérapie IV initiale. Bien qu’il 

n’existe pas de recommandations consensuelles concernant l’antibiothérapie, l’étude des 

documentations microbiologiques permet d’orienter la prise en charge. Dans notre étude, 

elles étaient similaires à celles rapportées dans la littérature (23). Ainsi, les infections étaient 

monomicrobiennes dans la majorité des cas, la plupart des documentations étant issues de 

prélèvements profonds. Une bactériémie était tout de même retrouvée chez 54 % des 

patients. Une étude de Cobo et al. datant de 1996 (86) retrouvait des données similaires, et 

évaluait la sensibilité des hémocultures positives pour le diagnostic de médiastinite à 50 %, 

avec une spécificité élevée à plus de 90 %. Il a d’ailleurs été proposé que toute bactériémie 

dans les 90 jours suivant une sternotomie devait faire évoquer une médiastinite, en particulier 

si le micro-organisme est S. aureus (69,72).  

Les SCN étaient les micro-organismes les plus fréquemment isolés, suivis des 

entérobactéries et de S. aureus. Cette majorité de SCN avait déjà été constatée par les études 

les plus récentes (10,22,25). Bien que le SARM ne soit que peu impliqué dans les médiastinites 

de notre étude (1 cas seulement, ce qui est cohérent avec notre épidémiologie locale (87)), 

les SCN sont fréquemment résistants à la méticilline. Il semble donc raisonnable de proposer 

une antibiothérapie probabiliste couvrant à la fois les staphylocoques résistants à la méticilline 

et les entérobactéries. Pour les entérobactéries, la prise en compte des résistances acquises 

devrait surtout dépendre de l’épidémiologie hospitalière locale : alors que nous ne retrouvons 

qu’une seule documentation avec une entérobactérie productrice de BLSE dans notre série, 

une étude brésilienne de 2016 (88) rapportait la présence d’entérobactéries productrices de 

carbapénémase chez 35,8 % des patients atteints de médiastinite. 
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En cas de médiastinite post-sternotomie, l’association probabiliste de Vancomycine ou 

Daptomycine et d’une béta-lactamine à large spectre (Céfépime ou Pipéracilline-tazobactam) 

nous semble être adaptée dans notre centre. La couverture de bactéries multi-résistantes 

pourrait s’envisager en cas de colonisation connue : cela était le cas pour 61 % des patients de 

l’étude brésilienne suscitée. 

Nous remarquons également l’identification de champignons chez 10 % des patients. Ceci 

est comparable à certaines études récentes (25,89). Il s’agissait alors presque exclusivement 

d’espèces de Candida. Cependant, leur prise en compte dans le traitement anti-infectieux 

probabiliste n’est pas indiqué, hormis en cas de facteurs prédisposants à une infection 

fonction invasive comme une immunodépression  (69). De plus, la présence de champignons 

dans les prélèvements de plaie est d’interprétation délicate et est difficile à distinguer d’une 

simple colonisation cutanée.  

La durée optimale de traitement n’est pas définie. Chez les patients de notre étude, la 

durée d’antibiothérapie IV était en médiane de 42 jours, soit 6 semaines, et 25 % avaient 

bénéficié d’un relais per os, pour arriver à une durée totale d’antibiothérapie totale de 48,5 

jours en médiane. Une étude de 2016 de Chan et al. (89) portant sur 55 infections profondes 

de plaies sternales rapportait une durée d’antibiothérapie IV moyenne comparable de 39 

jours, suivie d’un relais per os plus fréquent chez 55 % des patients. Une autre étude de 2010 

par Khanlari et al. (90) rapportait une durée médiane de traitement de 47 jours au total. Nos 

pratiques sont donc comparables et correspondent aux propositions des avis d’experts (69). 

Un relais par voie orale semble ainsi pouvoir être envisagé en cas d’évolution clinico-

biologique favorable et si la documentation microbiologique le permet. L’usage 

d’antibiotiques offrant une bonne diffusion tissulaire et une bonne biodisponibilité orale tels 
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que la rifampicine ou une fluoroquinolone doit alors être privilégié. Cette démarche a 

d’ailleurs déjà été montrée non inférieure à une antibiothérapie IV prolongée dans d’autres 

infections sévères comme les endocardites (91). 

Les conséquences de la médiastinite post-sternotomie étaient lourdes dans notre 

population. Les hospitalisations étaient longues avec une durée médiane supérieure à 1 mois 

(34 jours), et un passage en réanimation pour plus de 80 % des patients. La durée 

d’hospitalisation était comparable à celles décrites dans la littérature, généralement comprise 

entre 26 et 40 jours (24,29). La mortalité toutes causes était importante :  un tiers des patients 

est décédé après la survenue de la médiastinite, dans un délai médian de 49 jours. A la 

relecture du dossier, 75 % de ces décès semblaient directement imputables à la médiastinite. 

Ce taux de mortalité est supérieur à ceux rapportés dans la littérature, faisant généralement 

état d’une mortalité allant de 10 à 20 % après une infection profonde de plaie sternale 

(21,22,24). Ceci peut s’expliquer par le fait que tous les patients de notre étude étaient 

atteints de médiastinite, qui est la forme la plus sévère d’infection profonde de plaie sternale 

(90), alors que les études sus-citées regroupent tous types d’infections profondes de plaie 

sternale. La comparaison des médiastinites avec les cas de sternites de notre cohorte confirme 

cette idée, retrouvant une mortalité sensiblement moins importante en cas de sternite (12,9 

%). Nous n’avons pas retrouvé de surmortalité significative en fonction de la documentation 

microbiologique parmi les médiastinites post sternotomies, cependant il est possible que 

notre étude manque de puissance pour cette analyse en sous-population. Néanmoins, 

l’absence d’impact évident de la documentation microbiologique sur le pronostic des 

médiastinites post sternotomie avait déjà été constatée par Gardlund et al. (92).  Pour pallier 

un éventuel manque de puissance, l’analyse a été réalisée sur la population totale et 
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retrouvait alors une surmortalité totale en cas de documentation à entérobactéries, plausible 

compte tenu de la virulence de ces bactéries (93). Pour les mêmes raisons, une surmortalité 

en cas de documentation à Staphylococcus aureus pouvait être attendue mais n’a pas été 

constatée dans notre étude.   

2. Médiastinites d’origine digestive  

Soixante cas de médiastinites d’origine digestive ont été recueillis ces 10 dernières 

années aux HUS, un nombre comparable aux médiastinites post-sternotomie. Les patients 

concernés étaient principalement des hommes, également âgés de 60 à 70 ans, souvent 

tabagique (50 %) bien que présentant peu de comorbidités cardiovasculaires.  

L’élément le plus marquant est l’importante proportion de patients pris en charge pour 

une néoplasie gastrique ou œsophagienne (55 %). La principale origine de l’infection est alors 

iatrogène, liée à la réalisation d’un geste au niveau du tractus digestif haut dans le cadre de 

cette néoplasie (endoscopie, dilatation œsophagienne voire oesophago-gastrectomie). Ceci 

est semblable aux données de précédentes études, qui montrent que les interventions par 

voie endoscopique sont à l’origine de 50 à 75 % des perforations œsophagiennes (94,95). Le 

délai entre ce geste et la survenue de la médiastinite était court, en médiane de 4,5 jours. Ce 

délai était sensiblement plus court qu’en cas de médiastinite post-sternotomie : une 

hypothèse est que ceci soit lié à un inoculum bactérien d’emblée plus important compte tenu 

d’une contamination massive par la flore digestive au travers de la perforation.  

 Le tableau clinique était sévère, avec un choc septique rapporté chez deux tiers des 

patients. Le pronostic était sombre avec une mortalité à 31,7 %, pour mortalité allant de 10 à 

40 % d’après les données de la littérature (96–98). Ceci pourrait à nouveau être lié à un biais 
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de sélection, puisque seuls les patients avec un diagnostic établi de médiastinite ont été inclus 

dans notre étude, alors que les études citées incluaient tout patient atteint de perforation 

œsophagienne.  

Nous remarquons également que les douleurs thoraciques n’étaient rapportées que 

chez 40 % des patients de notre cohorte, alors que de précédentes études les décrivent 

comme le principal symptôme, présent dans plus de 70 % des cas (99) et classiquement de 

survenue brutale et irradiant dans le dos. Une sous-déclaration de ce symptôme dans les 

dossiers médicaux est probable.  

Le traitement de ces médiastinites repose sur quatre grands principes : la fermeture 

de la perforation, le drainage du médiastin, l’antibiothérapie à large spectre et l’arrêt de la 

nutrition per os (95). Les patients de notre étude étaient pris en charge chirurgicalement dans 

75 % des cas, généralement le jour même de la suspicion diagnostique et de l’introduction de 

l’antibiothérapie.  

Compte tenu de l’inoculation directe de la flore digestive à travers la brèche 

muqueuse, nous retrouvons de façon attendue une majorité d’infections bi- ou 

plurimicrobiennes, causées par divers micro-organismes de la flore digestive (entérocoques, 

streptocoques, entérobactéries et bactéries anaérobies, levures).  

En l’absence de recommandations spécifiques à cette situation très particulière, un 

traitement probabiliste semblable à celui des infections intra-abdominales sévères nous 

semble cohérent, associant une céphalosporine de 3ème génération qui couvrira les principales 

entérobactéries d’origine communautaires et streptocoques digestifs et du métronidazole à 

visée anti-anaérobie. Les entérobactéries résistantes aux céphalosporines de 3ème génération 
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ne sont pas couvertes par ce traitement, cependant nous n’avons identifié aucune souche 

productrice de BLSE dans notre population, et des entérobactéries du groupe 3 n’étaient 

isolées que chez 4 patients (6,7%). De plus, cette bi-antibiothérapie ne couvre pas les 

entérocoques. Néanmoins, leur pouvoir pathogène reste controversé et, bien que 

fréquemment isolés, leur rôle dans les infections plurimicrobiennes semble mineur, comme 

démontré dans l’étude de Kaffarnik et al. portant sur les infections intra-abdominales par 

perforations digestives (100).  

Dans tous les cas, la présence de signes de gravité doit indiquer l’adjonction au moins 

transitoire d’un aminoside.  

L’isolement fréquent d’espèces fongiques chez nos patients (47 %) pousse à se poser 

la question de la pertinence d’un traitement antifongique probabiliste. La littérature semble 

montrer qu’un tel traitement peut être judicieux en cas de signes de gravité, 

d’immunodépression ou d’antibiothérapie préalable dans les 48 heures. En effet, la présence 

de levures est associée à une surmortalité dans les infections intra-abdominales (101,102), et 

l’on peut suspecter qu’une relation similaire existe lorsque le siège de l’infection est 

médiastinal. Une échinocandine sera alors préférée. Néanmoins, notre étude n’a pas mis en 

évidence de surmortalité en cas d’isolement de champignons, sous réserve de très faibles 

effectifs (17 patients évalués). 

La durée optimale du traitement anti-infectieux n’est pas connue et aucune 

recommandation n’existe à ce sujet. Une étude de Kaman et al. de 2010 (103) décrivait la 

nécessité d’entreprendre une antibiothérapie à large spectre IV pour une durée minimale de 

7 à 10 jours en cas de perforation œsophagienne. La prolongation de cette antibiothérapie 

semble licite lorsqu’une médiastinite complique cette situation. 



94 
 
 

3. Médiastinites nécrotiques descendantes 

Les médiastinites nécrotiques descendantes était l’étiologie la plus rare de 

médiastinite ces dix dernières années dans notre centre : 17 cas ont été recueillis au total.  

Le profil du patient atteint par ce tableau dans notre étude était un homme, jeune (âge 

moyen 46 ans), souvent tabagique. Cependant, plus de la moitié des patients n’avaient aucun 

facteur de risque connu. Cette importante part de patients sans comorbidité a déjà été 

observée dans de multiples études sur les MND, bien que généralement plutôt proche de 30 

% (52). Nous ne disposions pas d’informations sur l’état bucco-dentaire des patients, qui est 

un des principaux facteurs de risque décrit. Les MND peuvent également toucher la 

population pédiatrique, comme le rapportent C. Wright et al. dans une étude de 2008 (104), 

population qui n’a pas été incluse dans notre étude. 

Le diagnostic de MND est souvent difficile à évoquer en présence d’une infection 

bucco-pharyngée compte tenu de signes cliniques aspécifiques. Plusieurs auteurs rapportent 

un retard diagnostique de plusieurs jours après l’admission à l’hôpital (52,55). La fièvre est 

constante mais n’évoque pas nécessairement une infection profonde. Certaines études 

rapportent des signes plus évocateurs comme un œdème cervical, une dyspnée ou une 

odynophagie, que nous n’avons cependant pas relevé dans notre recueil (46,49). Un 

symptôme devant rendre attentif en cas d’infection oro-pharyngée est la présence de 

douleurs irradiants au thorax, tout de même décrite chez 41,2 % de nos patients. Les MND 

étaient à l’origine des tableaux de médiastinite les moins sévères, bien que notre étude ait 

tout de même rapporté un choc septique chez trois patients (17,6 %) et que deux sont décédés 

(11,8 %).  
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Tous ont bénéficié d’un scanner thoracique, qui permettait d’affirmer le diagnostic 

dans 100 % des cas. Comme pour les autres types de médiastinite, il s’agit de l’imagerie de 

référence, essentielle pour la détection précoce de MND (105). 

Généralement, ces infections sont plurimicrobiennes (58,3 % des infections 

documentées dans notre étude), associant des bactéries aérobies (Streptococcus spp. et S. 

aureus notamment) et anaérobies (46,49,52,55). Ceci était tout à fait vérifié dans notre 

population, reflétant l’implication des bactéries de la flore buccale, ce qui est cohérent avec 

la physiopathologie de cette infection. Certains auteurs ont d’ailleurs évoqué un potentiel 

synergisme de ces espèces microbiennes, qui favoriserait la progression du processus 

infectieux (106,107). 

L’antibiothérapie doit être probabiliste et précocement introduite, couvrant cette flore 

mixte aéro-anaérobie, où les résistances aux béta-lactamines sont fréquentes, notamment 

par productions de béta-lactamases (108). Une possibilité dans les cas les moins sévères serait 

l’utilisation d’une association d’amoxicilline-acide clavulanique, couvrant à la fois les 

streptocoques, SAMS et la plupart des bactéries anaérobies. Une limite de ce traitement est 

la faible couverture des entérobactéries, qui semblent pouvoir plus fréquemment être 

impliquées chez les patients diabétiques ou plus âgés (58). Néanmoins, aucun patient de notre 

étude n’avait eu de MND documentée à entérobactérie. Une alternative cohérente, 

notamment en cas de signes de gravité, serait une céphalosporine de 3ème génération associée 

au métronidazole ou bien l’association pipéracilline-tazobactam, permettant d’élargir le 

spectre sur les entérobactéries. Plusieurs auteurs rapportent une utilisation probabiliste de 

daptomycine (52,109). Néanmoins l’écologie locale aux HUS n’encourage pas la couverture 

systématique de SARM, d’autant que les MND sont quasiment toujours d’origine 
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communautaire. En cas de signes de gravité initiale, l’utilisation d’un aminoside à la phase 

aiguë doit toujours être envisagée (110). Bien que des champignons aient été identifiés chez 

17,6 % des patients (3/17), un traitement antifongique probabiliste ne semble pas opportun 

en l’absence d’immunodépression. 

Une prise en charge chirurgicale doit toujours être envisagée afin de drainer les 

collections cervicales et médiastinales Elle est indispensable en cas de répercussions sur les 

voies aériennes cervicales supérieures. Dans certains cas, la cervicotomie avec drainage 

médiastinal trans-cervical peut être suffisante, mais une thoracotomie est parfois nécessaire 

en fonction de l’atteinte médiastinale (46,109,111). Trois quarts des patients ont bénéficié 

d’une prise en charge chirurgicale dans notre étude, avec un délai médian de 3 jours après 

l’introduction de l’antibiothérapie. Environ la moitié des patients a nécessité une reprise au 

bloc opératoire.  

Les hospitalisations étaient plus courtes que pour les autres causes de médiastinite, 

avec une médiane de séjour à 25 jours, dont un séjour médian de 13 jours en soins intensifs 

(13/17 patients concernés). Des durées similaires étaient constatées par d’autres études. 

L’antibiothérapie était poursuivie pour 4 semaines environ (médiane 29,5 jours), avec 

un relais per os dans un tiers des cas. Cette durée de traitement est nettement supérieure à 

celle rapportée dans la littérature, généralement proche de 2 semaines (52).  

La mortalité était également la plus faible à 11,8 % si l’on considère tous les patients, 

bien que nous déplorions de nombreux perdus de vue (seulement 5/17 patients avaient des 

données de suivi à 1 an). Nous pouvons supposer que les perdus de vue de notre population 

étaient bien portants, compte tenu de l’excellente évolution précocement rapportée de 
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l’infection dans la majorité des cas et de l’absence de contact ultérieur avec le système 

hospitalier de notre centre. Cette mortalité était comparable avec celle rapportée récemment 

dans la littérature (51–53), et bien inférieure à la mortalité traditionnellement décrite à 30-40 

% (56). Nous pouvons supposer que cette amélioration est liée aux progrès de 

l’antibiothérapie et à la précocité du drainage chirurgical.  

4. Etude descriptive : synthèse 

Au total, notre analyse descriptive des médiastinites prises en charges aux HUS ces dix 

dernières années nous a permis de constater que trois étiologies regroupent la quasi-totalité 

des cas : les médiastinites post-sternotomie, les médiastinites d’origine digestive et les 

médiastinites nécrotiques descendantes. L’analyse de ces résultats permet de mieux 

appréhender leurs similitudes et surtout leurs différences. Ainsi malgré une localisation 

anatomique similaire de l’infection, ces étiologies se distinguent aussi bien par le contexte 

clinique et les caractéristiques des patients concernés que par la documentation 

microbiologique et la prise en charge entreprise. 

Quelle que soit l’étiologie, la prise en charge chirurgicale était la règle pour les patients 

de notre étude. Elle permettait un débridement et un drainage des collections mais aussi la 

réalisation de prélèvements essentiels pour documenter l’infection et guider le traitement 

anti-infectieux. 

L’étude des documentations microbiologiques nous a ainsi permis une réflexion sur les 

régimes anti-infectieux indiqués en fonction de l’origine de l’infection. Néanmoins en 

l’absence de recommandations établies, la question de la durée de traitement optimale à 

entreprendre persiste.  
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Troisième partie : impact de la durée d’antibio-

thérapie sur le pronostic des médiastinites 

A. Matériels et Méthodes 

1. Objectif 

Il n’existe pas de recommandations concernant la durée de traitement en cas de 

médiastinite, avec une grande variabilité des pratiques pouvant aller de 2 semaines à plusieurs 

mois (27,28,76,111). Notre objectif était d’évaluer l’impact de la durée d’antibiothérapie 

reçue sur le pronostic des patients atteints de médiastinite. 

2. Schéma de l’étude 

Cette deuxième étude a été réalisée à partir de la cohorte de l’analyse descriptive 

décrite ci-dessus. Il s’agissait également d’une étude observationnelle rétrospective 

monocentrique.  

Nous avons comparé les patients ayant eu moins de 28 jours d’antibiothérapie à ceux 

ayant eu 28 jours ou plus d’antibiothérapie. Le critère de jugement principal était un critère 

composite, composé de la mortalité toutes causes à 1 an et/ou de l’échec thérapeutique, 

défini comme la nécessité de reprise chirurgicale ou de reprise d’une antibiothérapie ciblant 

une infection du médiastin, plus d’un mois après l’arrêt de l’antibiothérapie initiale.   
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Nous avons inclus l’ensemble des patients majeurs pris en charge aux HUS entre le 1er 

janvier 2010 et le 31 décembre 2020 pour une médiastinite, dont le diagnostic a été affirmé à 

la lecture du dossier médical selon les critères évoqués précédemment (Partie II.A.3.b.). Les 

patients ayant une durée de suivi inférieure à 1 an ont été exclus par manque de données, 

ainsi que ceux pour lesquels la durée d’antibiothérapie totale n’était pas connue et ceux 

décédés avant 28 jours. Les cas de sternite ont également été exclus de cette analyse. 

3. Données recueillies 

Nous avons utilisé les données issues du même recueil que celui de l’étude descriptive 

précédente. Les définitions utilisées sont les mêmes que celles détaillées dans la partie II.A.3.  

4. Analyse statistique 

Les variables quantitatives ont été exprimés en moyenne et écart type ou médiane et 

1er – 3ème quartile, et ont été comparées à l’aide du test de Mann-Whitney. Les variables 

qualitatives ont été exprimées en proportions et ont été comparées avec le test le test du χ² 

de Pearson ou le test exact de Fisher lorsque l’effectif théorique était inférieur ou égal à 5. La 

valeur significative retenue était un p inférieur à 0,05, avec un intervalle de confiance à 95 % 

(IC 95%). L’analyse en survie a été réalisé avec la méthode de Kaplan-Meier. Les analyses ont 

été menées avec le logiciel ShinyStats (GMRC)®.  

Une comparaison bivariée des groupes < 28 jours et ≥ 28 jours d’antibiothérapie a été 

réalisée sur l’ensemble de la population, en appliquant les critères d’exclusions décrits ci-

dessus. Ces groupes ont également été comparés en formulant une hypothèse de biais 

maximal : les patients précédemment exclus compte tenu d’une durée de suivi inférieure à 1 
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an ont été comptabilisés comme ayant présenté le critère de jugement principal (soit 48 

patients). Les patients décédés avant J28 ou pour lesquels la durée d’antibiothérapie était 

inconnue restaient exclus de cette sous-analyse. 

Une analyse multivariée a enfin été effectuée sur les caractéristiques nous paraissant 

les plus pertinentes et selon les résultats de l’analyse bivariée. 

B. Résultats

Les données de 119 patients au total ont été analysées. Quarante-huit d’entre eux 

n’ont été inclus que dans l’analyse comparative avec hypothèse de biais maximal compte tenu 

d’une durée de suivi inférieure à 1 an. Finalement, soixante et onze patients ont été inclus 

dans l’analyse comparative bivariée classique et dans l’analyse multivariée.

Figure 14. Etude analytique : flow chart et analyses réalisées



101 
 
 

1. Analyse comparative bivariée 

Nous avons inclus 71 patients au total dans l’analyse comparative : 10 patients dans le 

groupe < 28 jours d’antibiothérapie et 61 patients dans le groupe ≥ 28 jours d’antibiothérapie. 

Les exclusions concernaient en grande partie des patients pour lesquels les données 

disponibles étaient insuffisantes (durée d’antibiothérapie inconnue n=12 ; durée de suivi < 1 

an n=48). Vingt patients ont également été exclus car décédés précocement (n=20). 

Les caractéristiques des patients inclus dans chaque groupe sont disponibles dans le 

Tableau 10. 

Tableau 10. Résultat de l'analyse comparative entre les groupes antibiothérapie < 28 jours et 

≥ 28 jours 

  Antibiothérapie < 28 jours 
(N = 10) 

Antibiothérapie ≥ 28 
jours (N = 61) 

 

Variable Description p 

Démographie 

Age (années) 55,7 ± 15,9 65,7 ± 12,9 0,03 

Sexe masculin 7 (70 %) 44 (72,1 %) 1 

IMC 27,1 ± 2,7 26,7 ± 5,6 0,72 

Etiologie de la médiastinite     

Post sternotomie 3 (30 %) 34 (55,7 %) 0,18 

Pathologie digestive  5 (50 %) 18 (29,5 %) 0,28 

Nécrotique descendante 2 (20 %) 3 (4,9 %) 0,14 

Autre 0 (0 %) 6 (9,8 %)  

Antécédents 

Insuffisance rénale chronique 1 (10 %) 7 (11,5 %) 1 

Tabagisme 1 (12,5 %) 26 (50 %) 0,06 

Pacemaker/DAI  0 (0 %) 4 (6,5 %) 1 

Valvulopathie 2 (20 %) 8 (13,1 %) 0,62 

Prothèse valvulaire 2 (20 %) 6 (9,8 %) 0,31 

Coronaropathie 0 (0 %) 28 (45,9 %) < 0,001 

AOMI 0 (0 %) 12 (19,7 %) 0,19 

HTA 4 (40 %) 38 (62,3 %) 0,3 

Diabète 2 (20 %) 27 (44,3 %) 0,18 

Dyslipidémie 3 (30 %) 32 (52,5 %) 0,31 



102 
 
 

  Antibiothérapie < 28 jours 
(N = 10) 

Antibiothérapie ≥ 28 
jours (N = 61) 

 

Antécédent d'endocardite 0 (0 %) 4 (6,6 %) 1 

Immunodépression 4 (40 %) 11 (18 %) 0,09 

Néoplasie 3 (30%) 18 (29,5%) 1 

En cours de prise en charge 3 (100%) 13 (72,2%) 0,55 

Chirurgie récente 

Antécédent de chirurgie < 1 an 6 (60 %) 49 (80,3 %) 0,22 

Chirurgie réalisée en urgence 1 (10 %) 8 (16,3 %) 1 

Reprise chirurgicale avant médiastinite 1 (10 %) 8 (16,3 %) 1 

Délais entre la chirurgie et la médiastinite (jours) 8 (7,3 ; 11,8) 14 (7 ; 31) 0,23 

Clinique initiale 

Fièvre 6 (60 %) 47 (77,1 %) 0,26 

Douleur thoracique 5 (50 %) 19 (32,2 %) 0,26 

Instabilité sternale 0 (0 %) 9 (15 %) 0,59 

Anomalie cicatricielle  1 (10 %) 28 (45,9 %) 0,04 

Choc septique  5 (50 %) 22 (36,1 %) 0,49 

Localisations secondaires 0 (0 %) 3 (4,9 %) 1 

Biologie 

Hémoglobine (g/dL) 12 ± 2,9 10 ± 1,9 0,04 

Leucocytes (G/L) 17,8 ± 11,3 16,6 ± 8,8 0,99 

Plaquettes (G/L) 310,7 ± 158,7 303 ± 168 0,97 

CRP (mg/L) 244,6 ± 87,7 241,4 ± 105,6 0,92 

Créatininémie (µmol/L) 91,7 ± 63,2 124,6 ± 93,4 0,25 

Albuminémie (g/L) 30,5 ± 5,4 29,4 ± 7 0,62 

Prise en charge 

Prise en charge chirurgicale  7 (70 %) 53 (86,9 %) 0,18 

Délais prise en charge chirurgicale (jours) 1 (0 ; 3,5) 2 (0 ; 10) 0,42 

Signes évocateurs per-chirurgie 5 (50 %) 45 (84,9 %) 0,33 

Reprise chirurgicale 0 (0 %) 23 (44,2 %) 0,04 

VAC  0 (0 %) 16 (26,7 %) 0,1 

Antibiothérapie 

Durée d'antibiothérapie IV (jours) 13 (8 ; 20) 49 (33 ; 70) < 0,01 

Relais per os 2 (20 %) 11 (18 %) 1 

Durée totale d'antibiothérapie (jours) 19 (12,5 ; 21,5) 51 (41,8 ; 84) < 0,01 

Suites 

Durée d'hospitalisation aux HUS 19,5 (12,3 ; 31,3) 55 (31 ; 70) < 0,001 

Hospitalisation en réanimation 7 (70 %) 48 (78,7 %) 0,68 

Durée d'hospitalisation en réanimation (jours)  6,5 (3,8 ; 8,3) 6 (1 ; 28) 0,82 

Temps de suivi total (jours) 848,5 (393 ; 1494,3) 729 (111 ; 1606) 0,7 

Critère de jugement principal  1 (10 %) 26 (42,6 %) 0,08 

Décès toute cause à 1 an 1 (10 %) 23 (37,7 %) 0,15 

Echec thérapeutique au cours du suivi 1 (10 %) 3 (6 %) 0,53 

Décès (tout délais compris) 1 (10 %) 29 (47,5 %) 0,04 
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a) Critère de jugement principal

Cette analyse n’a pas montré de différence significative sur le critère de jugement 

principal composite à 1 an (10 % vs. 42, 6% ; p = 0,08). De façon non significative, la mortalité 

à 1 an était plus importante en cas d’antibiothérapie ≥ 28 jours (37,7% vs. 10 % ; p = 0,15). Il 

n’y avait pas de différence concernant le nombre d’échecs thérapeutiques.

Les courbes de survie concernant le critère de jugement principal à 1 an en fonction de 

la durée d’antibiothérapie reçue sont présentées en figure 15.

Figure 15. Courbes de survie : critère de jugement principal à 1 an, antibiothérapie < 28 jours 

versus ≥ 28 jours
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b) Caractéristiques des groupes comparés 

La différence principale observée entre nos deux groupes est la répartition des 

étiologies de médiastinite en fonction de la durée de traitement reçu. En effet, le groupe 

antibiothérapie < 28 jours comptait une majorité d’infections d’origine digestive (50% vs 29,5 

%), et une proportion plus importante de MND (20 % vs 4,9 %). Le groupe antibiothérapie ≥ 

28 jours comprenait au contraire une majorité de patients post sternotomie (55,7 %).  Une 

représentation des étiologies en fonction des durées de traitement est présentée en figure 

16.  

Figure 16. Répartition de la durée d’antibiothérapie totale en fonction de l'étiologie de la 

médiastinite 

Par ailleurs, les patients du groupe antibiothérapie < 28 jours avaient globalement 

moins de comorbidités cardiovasculaires, notamment moins d’HTA, d’AOMI, de diabète, de 
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dyslipidémie ou de tabagisme. La seule différence significative concernait les coronaropathies 

(0 % vs 45,9 %, p < 0,001).  

Les chirurgies récentes étaient plus fréquentes dans le groupe antibiothérapie ≥ 28 

jours (80,3 % vs 60 % ; p = 0,22) ; elles correspondaient alors essentiellement à des 

sternotomie pour chirurgie cardiaque (67 %).  

Concernant la présentation clinique, on constate de façon significative plus 

fréquemment des anomalies cicatricielles chez les patients ayant bénéficié d’une 

antibiothérapie ≥ 28 jours (45,9 % vs 10 % ; p = 0,04) ; ceci est cohérent avec les résultats 

présentés précédemment. Par ailleurs, on ne retrouve pas de différence significative sur les 

autres caractéristiques cliniques ; notamment pas plus de choc septique chez les patients 

ayant été traités plus longtemps (36,1 % vs 50 % ; p = 0,49).  

La seule différence significative au niveau de la biologie était une anémie plus 

fréquente dans le groupe antibiothérapie ≥ 28 jours (10 g/dL vs 12 g/dL ; p = 0,04).  

c) Données concernant la prise en charge  

Les patients ayant bénéficié d’une antibiothérapie plus longue avaient plus 

fréquemment bénéficié d’une prise en charge chirurgicale pour leur médiastinite (86,9 % vs 

70 % ; p = 0,18). Ils avaient également nécessité plus fréquemment une reprise chirurgicale 

(44,2 % vs 0 % ; p= 0,004). En cas d’antibiothérapie plus longue, la voie IV était utilisée plus 

longtemps (médiane de 49 jours vs 13 jours ; p < 0,01). Il n’y avait pas de différence sur 

l’utilisation d’un relais per os (18 % vs 20 %). 
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La durée d’hospitalisation était significativement plus longue pour les patients traités 

≥ 28 jours (médiane à 55 jours vs. 19,5 jours ; p < 0,001).  

d) Documentation microbiologique 

Nous n’avons pas retrouvé de différence significative concernant la documentation 

microbiologique. Néanmoins, on remarque que les patients ayant bénéficié d’une 

antibiothérapie ≥ 28 jours semblaient présenter plus fréquemment une bactériémie, mais de 

façon non significative (54,1 % vs 33,3 % ; p = 0.3). Les résultats sont disponibles dans le 

tableau 11. 

Tableau 11. Comparaison des documentations microbiologiques entre les groupes 

antibiothérapie < 28 jours et ≥ 28 jours 

 < 28 jours (N=10) ≥ 28 jours (N=61)  

Variable Description p 

Prélèvement réalisé 

Hémocultures réalisées 9 (90 %) 61 (100 %) 0,14 

Positives 3 (33,3 %) 33 (54,1 %) 0,3 

Prélèvement profond réalisé  7 (70 %) 55 (90,2 %) 0,11 

Positif 6 (85,7 %) 48 (87,3 %) 1 

Documentation microbiologique 

Pas de documentation 3 (30 %) 8 (13,1 %) 0,18 

Monomicrobien 2 (20 %) 24 (39,3 %)  

Bimicrobien 1 (10 %) 14 (23 %)  

Plurimicrobien 4 (40 %) 15 (24,6 %)  

Fréquence par micro-organisme  

SASM 2 (20 %) 12 (19,7 %) 1 

SARM 0 (0 %) 0 (0 %)  

SCN 2 (20 %) 20 (32,8 %) 0,71 

Streptocoques et entérocoques 4 (40 %) 12 (19,7 %) 0,22 

Entérobactéries 2 (20 %) 22 (36,1 %) 0,48 

Bacilles à Gram négatif non fermentants 0 (0 %) 4 (6,6 %) 1 

Bactéries anaérobies 4 (40 %) 8 (13,1 %) 0,06 

Champignons 3 (30 %) 20 (32,8 %) 1 

Autres  1 (10 %) 0 (0 %) 0,14 
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2. Analyse bivariée en biais maximal 

L’analyse comparative du critère de jugement principal avec une hypothèse de biais 

maximal n’a pas retrouvé de différence significative entre le groupe antibiothérapie < 28 jours 

et ≥ 28 jours (respectivement 16/25 soit 64% et 59/94 soit 62,7% ; p = 0,91). 

3. Analyse multivariée 

L’analyse multivariée a été réalisée sur les caractéristiques suivantes : étiologie de la 

médiastinite (post-sternotomie, d’origine digestive ou nécrotique descendante), antécédent 

de diabète, antécédent de chirurgie à risque avant la survenue de la médiastinite, durée 

d’antibiothérapie (inférieure ou supérieure ou égale à 28 jours) et enfin sur certains micro-

organismes (Staphylococcus aureus, Staphylocoques à coagulase négative et bactéries 

anaérobies. Cette analyse a porté sur les 71 patients décrits ci-dessus. Les résultats de 

l’analyse multivariée sont présentés dans le tableau 12. 

Tableau 12. Résultats de l’analyse multivariée sur le critère de jugement principal 

 

Variable (sans imputation) OR  IC 95% p 

Antibiothérapie >= 28 jours 11,3 1,11 ; 116,38 0,04 

Autres variables incluses dans le modèle 

Médiastinite post sternotomie 0,66 0,09 ; 4,74 0,68 

Médiastinite d’origine digestive  1,75 0,24 ; 12,76 0,58 

Médiastinite nécrotique descendante 2,03 0,13 ; 32,41 0,62 

Diabète 0,72 0,23 ; 2,25 0,58 

Antécédent de chirurgie < 1 an 0,89 0,2 ; 4,01 0,88 

Documentation microbiologique    

SASM 0,80 0,15 ; 4,41 0,8 

SCN 1,7 0,52 ; 5,53 0,38 

Bactéries anaérobies 1,21 0,26 ; 5,73 0,81 
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L’analyse sur le critère de jugement principal retrouve un surrisque significatif de décès 

à 1 an et/ou d’échec thérapeutique chez les patients ayant été traités ≥ 28 jours (OR 11,3 ; IC 

95% 1,11 ; 116,38 ; p = 0,04). Les analyses sur les différentes variables incluses dans le modèle 

n’ont pas montré de résultat significatif.  

C. Discussion  

Il n’existe pas à l’heure actuelle de recommandations claires sur l’antibiothérapie à 

entreprendre en cas de médiastinite, quelle que soit l’étiologie considérée de l’infection. A 

partir de la description des documentations microbiologiques, nous avons proposé 

précédemment des régimes d’antibiothérapie probabilistes nous semblant cohérents avec 

chaque type de médiastinite. Ce traitement doit toujours être adapté secondairement à la 

documentation, idéalement après discussion collégiale avec un infectiologue et un 

microbiologiste. En effet, la poursuite du traitement probabiliste à large spectre en dépit 

d’alternatives plus ciblées peut avoir un impact sur le pronostic des patients, notamment 

concernant le traitement anti-staphylococcique (112). Néanmoins, la durée du traitement 

optimale n’est pas connue. Un traitement trop court est à risque d’échec et de récidive, alors 

qu’un traitement trop prolongé peut être à l’origine de complications (infection sur cathéter, 

toxicité des antibiotiques, colite à C. difficile…). 

En comparant les patients ayant reçus moins de 28 jours et 28 jours ou plus de 

traitement, nous avons cherché une différence sur le pronostic à 1 an qui permettrait 

d’argumenter un traitement plus ou moins long. La durée de 28 jours a été choisie 

arbitrairement, nous semblant être un seuil cohérent entre un traitement « long » et « court » 

en pratique clinique dans ce contexte. 
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1. Quels critères ont motivé un traitement plus ou moins 

long dans notre étude ? 

Notre premier constat est l’importance de l’étiologie de l’infection sur le choix de la 

durée de traitement par les cliniciens : ainsi, les patients ayant reçu un traitement long étaient 

essentiellement du groupe post-sternotomie, alors que la proportion de patients ayant une 

médiastinite d’origine digestive ou nécrotique descendante était nettement plus importante 

parmi les traitements courts.  

Comme nous l’avons montré précédemment, les patients post-sternotomie ont plus 

de comorbidités cardiovasculaires, sont plus âgés et plus prédisposés à l’obésité. Ces 

différences sont constatées également entre nos groupes de traitements, avec des patients 

significativement plus âgés et plus atteints de coronaropathie en cas de traitement long. Ces 

facteurs de fragilité peuvent avoir encouragé le clinicien à poursuivre le traitement plus 

longtemps. Néanmoins la présence significativement plus fréquente d’une coronaropathie 

peut être expliquée par les nombreux pontages coronariens récents chez les patients du 

groupe post-sternotomie. En cas d’infection, le contexte post-opératoire serait alors 

également un critère de traitement prolongé. Notre étude de permet pas de distinguer la part 

des comorbidités et du contexte post opératoire dans le choix de la durée de traitement.  

La gravité à la phase initiale ne semblait pas influencer la durée ultérieure de 

l’antibiothérapie. Nous n’avons notamment pas constaté de différence significative en cas de 

survenue d’un choc septique. 

Concernant la prise en charge entreprise, les patients ayant eu un traitement supérieur 

à 28 jours avaient nécessité significativement plus souvent une reprise chirurgicale (44,2% vs 
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0% ; p = 0,04). Ceci signe à nouveau le contexte post-opératoire souvent complexe chez ces 

patients, notamment compte tenu des fréquents défauts de cicatrisation de plaie sternale en 

cas d’infection, à l’origine d’une porte d’entrée persistante. 

Nous n’avons pas retrouvé d’impact significatif de la documentation microbiologique 

sur la durée de traitement entreprise.  

2.  La durée du traitement a-t-elle un impact sur le 

pronostic des médiastinites ?  

L’analyse multivariée de notre critère de jugement principal retrouve un surrisque 

significatif de mortalité et/ou d’échec thérapeutique à 1 an chez les patients du groupe ≥ 28 

jours (OR 11,3 ; IC 95% 1,11 ; 116,38 ; p = 0,04). Nous remarquons que la plupart des patients 

concernés sont décédés, et que peu d’échecs thérapeutiques ont été recensé dans notre 

population (1 dans le groupe antibiothérapie < 28 jours et 3 dans le groupe ≥ 28 jours). 

Ainsi, il semble que le pronostic soit plus sombre chez les patients ayant eu un 

traitement long. Comme nous l’avons montré précédemment, ceci s’explique probablement 

par le fait que ces patients étaient globalement plus comorbides, avec des situations 

chirurgicales complexes. Ces critères encourageant à un traitement plus long paraissent donc 

cohérents, puisqu’ils s’appliquent chez les patients ayant le pronostic le plus péjoratif. 

Cependant, l’inverse semble également vrai : les patients moins comorbides dont l’évolution 

est rapidement favorable et ayant reçu un traitement plus court ne semblent pas être en proie 

à une plus forte mortalité ou à plus d’échecs thérapeutiques.  
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Néanmoins, la force de cette association est difficilement évaluable dans notre étude 

compte tenu d’un intervalle de confiance large, probablement lié à un manque de puissance 

et au faible nombres d’évènements étudiés (1 seul dans le groupe < 28 jours). 

Cette absence de surmortalité en cas de traitement plus court avait également été 

constaté par Khanlari et al., qui avaient comparé les patients atteints d’infections profondes 

de plaie sternale traités 6 ou 12 semaines et n’avaient pas retrouvé de différences 

significatives sur le pronostic (90). Notre analyse avec une hypothèse de biais maximal, en 

défaveur des traitements < 28 jours, n’avaient d’ailleurs pas non plus montré de différence 

significative sur notre critère de jugement principal.  

3. Que peut-on conclure en pratique ?  

Bien que nous ne disposons pas de recommandations claires des sociétés savantes, il 

est communément admis, par analogie avec d’autres infections profondes comme les 

infections ostéoarticulaires (75), que l’antibiothérapie doit être prolongée, d’une durée de 4 

à 6 semaines en l’absence de matériel étranger et si l’évolution est favorable, et jusqu’à 12 

semaines dans les autres cas.  

Néanmoins, la prise en charge de la médiastinite dépend surtout de l’étiologie sous-

jacente, et il semble que l’on puisse identifier certaines situations orientant vers une 

antibiothérapie plus ou moins longue. 

Ainsi, on préfèrera une antibiothérapie longue, d’au moins 4 à 6 semaines, en cas de 

contexte post-sternotomie, notamment compte tenu de l’ostéo-arthrite sternale qui doit 

toujours être suspectée et de la présence quasi systématique de matériel étranger (fil de 

cerclage sternal). Le retrait de ces dispositifs doit d’ailleurs toujours être envisagé afin de 
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limiter la persistance d’un biofilm favorisant de futures rechutes de l’infection (10). Les 

patients ayant nécessité une reprise chirurgicale compte tenu d’une prise en charge initiale 

insatisfaisante ou de l’extension secondaire de l’infection devraient également bénéficier d’un 

traitement prolongé. De plus, la présence de nombreuses comorbidités chez ces patients 

encourage également à un traitement prolongé compte tenu d’un pronostic plus souvent 

défavorable. Enfin, la surmortalité attribuée à certains micro-organismes tend également à 

préférer une antibiothérapie plus longue, comme nous l’avons montré pour les 

entérobactéries. C’est également le cas de S. aureus ou des champignons, comme cela a pu 

être montré dans le cadre des endocardites (113), bien que nous ne l’ayons pas mis en 

évidence pour les médiastinites dans notre étude.  

Au contraire, certains critères semblent pouvoir orienter vers un traitement plus 

court : c’est le cas en particulier des médiastinites nécrotiques descendantes, qui concernent 

généralement des patients plus jeunes et sans comorbidités, pour lesquels l’évolution sur le 

plan infectieux est rapidement favorable après une chirurgie de débridement/drainage 

d’emblée satisfaisante. Dans certains cas, ceci pourrait également être envisagé en cas de 

médiastinite d’origines digestive répondant aux mêmes conditions. Ainsi, lorsqu’il ne persiste 

pas de porte d’entrée infectieuse et qu’aucun matériel n’a été mise en place, un traitement 

plus court semble cohérent (76). De surcroit, la physiopathologie de ce type de médiastinites 

rend moins probable le risque d’une atteinte infectieuse de l’os contrairement à l’origine 

sternale, ce qui pourrait être un argument pour réduire la durée du traitement. Cependant le 

traitement devrait toujours être poursuivi au moins 2 semaines après le drainage optimal et 

la réparation des lésions (perforations œsophagiennes par exemple) (76,114).  
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Une précaution semble néanmoins  nécessaire pour les médiastinites sur rupture 

œsophagienne: théoriquement, un traitement court dans les conditions suscitées semble 

licite, à l’image de celui recommandé en cas d’infection intra abdominale ayant des 

documentations et une origine similaires (5 à 7 jours après drainage généralement d’après les 

avis d’expert) (101). Cependant l’extension de ces recommandations aux médiastinites est 

périlleuse : anatomiquement le péritoine est un espace hypervascularisé, ce qui n’est pas le 

cas du médiastin. De plus, nous avons constaté une importante prévalence 

d’immunodépression chez ces patients, en particulier compte tenu de la présence fréquente 

d’une néoplasie œsophagienne en cours de prise en charge. Le recours prochain à un 

traitement immunosuppresseur comme une chimiothérapie et le risque de récidive de plaie 

digestive (notamment en cas de résécabilité impossible de la néoplasie) doivent appeler à la 

prudence et une surveillance accrue à l’arrêt du traitement. 

Dans tous les cas, l’initiation du traitement devrait toujours se faire par voie IV, pour 

une durée minimale de 2 semaines. Un relais par une antibiothérapie orale peut être discuté 

de façon collégiale si l’évolution est favorable, en cas de documentation microbiologique et si 

un régime antibiotique adapté offrant une bonne biodisponibilité est possible (10). Les 

molécules à préférer dans ce cas sont la rifampicine, en particulier lorsqu’une espèce de 

staphylocoque sensible est isolée et en cas de persistance de matériel étranger (nouveaux fils 

de cerclages sternal par exemple) (90), ou les fluoroquinolones lorsque cela est possible (10). 

Les doses d’antibiotiques doivent être adaptées à la fonction rénale et au poids des patients : 

une vigilance particulière doit être portée aux patients obèses, situation fréquente en cas de 

médiastinite post-sternotomie (115), chez qui la réalisation de dosages sériques peut être 

indiquée.  
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Un algorithme reprenant nos propositions de prise en charge est présenté à titre 

indicatif à l’issu de ce travail exploratoire en figure 17.  

4. Limites de notre étude 

Notre étude présente de nombreuses limites inhérentes à son caractère rétrospectif. 

La principale limite est le manque de données de suivi, nous ayant contraint à de nombreuses 

exclusions pour la réalisation de notre analyse. En conséquence, nos effectifs étaient faibles, 

en particulier dans le groupe « traitement inférieur à 28 jours », car plus de la moitié des 

patients ont dû être exclus. Ce faible effectif et le peu d’évènements constatés conduit à un 

manque de puissance important.   

Vingt patients ont notamment dû être exclus compte tenu d’un décès survenu avant 

le 28ème jour de traitement. Néanmoins ceci était indispensable pour étudier le rôle de la 

durée du traitement, car il était impossible à postériori d’attribuer ces décès à un défaut de 

l’antibiothérapie ou non. Ce type d’analyse dite en « landmarks » (116) est adaptée à l’étude 

d’une durée de traitement, mais nous pouvons discuter le choix du seuil arbitrairement fixé à 

28 jours: une solution aurait été d’étudier plusieurs seuils et d’effectuer une analyse de 

sensibilité pour aider au choix, ce qui n’a pas été réalisé dans notre étude.  

Par ailleurs, la grande hétérogénéité de notre population ne nous permet pas de tirer 

de conclusions généralisables sur les modalités de traitement optimal, chaque étiologie de 

médiastinite étant à l’origine d’un tableau très différent, comme nous l’avons montré dans la 

partie descriptive. Notre choix d’analyser toute les médiastinites ensemble est discutable, car 

il en résulte un biais de sélection certain à la formation de nos groupes de traitement.  
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Il aurait été pertinent de réaliser cette même analyse comparant les durées de 

traitement courtes et longues en différenciant les 3 principaux types de médiastinites. 

Néanmoins ceci n’était pas possible compte tenu des faibles effectifs de notre étude. 

Enfin, bien que notre étude ait permis de documenter certaines associations, le 

caractère rétrospectif ne peut permettre de prouver un lien de causalité : des études de 

cohortes prospectives seraient nécessaires pour confirmer nos conclusions.  
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Figure 17. Proposition d'un algorithme de prise en charge concernant l'antibiothérapie dans 

le cadre des médiastinites aiguës infectieuses
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Conclusion 
Les médiastinites sont des infections rares, grevées d’une importante morbi-mortalité. 

Trois étiologies regroupent la quasi-totalité des cas : les médiastinites post-sternotomie, les 

médiastinites liées à une perforation digestive (œsophagienne) et les médiastinites 

nécrotiques descendantes d’origine pharyngée. Leur diagnostic repose sur un faisceau 

d’arguments cliniques, radiologiques et microbiologiques, et leur prise en charge complexe et 

multidisciplinaire dépend avant tout de l’origine anatomique de l’infection. Cette prise en 

charge est basée d’une part sur la chirurgie, indispensable pour réduire l’inoculum microbien, 

réparer la lésion en cause si elle existe et permettre la réalisation de prélèvements ; d’autre 

part sur l’antibiothérapie, initialement probabiliste à large spectre puis guidée par la 

documentation. Alors que les techniques chirurgicales de débridement sont relativement 

consensuelles, nous ne disposons actuellement pas de recommandations concernant le 

traitement anti-infectieux indiqué, ni la durée de traitement optimale. 

Nous avons recueilli 151 cas de médiastinites aux Hôpitaux Universitaires de 

Strasbourg au cours des dix dernières années, dont 63 médiastinites post-sternotomie, 60 

médiastinites d’origine digestive et 17 médiastinites nécrotiques descendantes. Chacune de 

ces étiologies était à l’origine d’un tableau et d’un pronostic distinct, différenciable aussi bien 

par le contexte clinique et les caractéristiques des patients, que par les micro-organismes 

documentés et la prise en charge entreprise. Ainsi, si la survie globale à 1 an était estimée à 

64,8 % (IC 95 % 56,6 % ; 74,3 %), elle variait selon l’étiologie de l’infection de 80,1 % pour les 

médiastinites nécrotiques descendantes à 71 % pour les médiastinites post sternotomie et 

61,5 % pour les médiastinites d’origine digestive.  



118 
 
 

Notre étude n’a pas retrouvé d’impact péjoratif sur le pronostic d’une durée de 

traitement anti-infectieux inférieure à 28 jours. Néanmoins, la grande hétérogénéité des 

médiastinites encourage à envisager chaque situation indépendamment. Ainsi, une durée de 

traitement plus longue parait licite en cas d’infection post-sternotomie. Au contraire, les 

médiastinites nécrotiques descendantes et d’origine digestive semblent pouvoir bénéficier 

d’une antibiothérapie plus courte, sous réserve d’une prise en charge chirurgicale optimale 

précoce et d’une évolution rapidement favorable. 

 

 

 

 

 



119 
 
 

Annexes 
Annexe 1. Caractéristiques des prélèvements réalisés à visée microbiologique 

Variable  
Total 

Médiastinites 
(N=151) 

Médiastinites 
post-chirurgicale 
(N=63 ; 41,7 %) 

Médiastinites 
d’origine 

digestive (N=60 
; 39,7 %) 

Médiastinites 
nécrotiques 

descendantes 
(N=17 ; 11,3 %) 

Hémocultures réalisée 148 (98 %) 63 (100 %) 58 (96,7 %) 17 (100 %) 

Positives 60 (40,5 %) 34 (54 %) 20 (34,5 %) 3 (17,7 %) 

Prélèvement profond réalisé 1 125 (83,3 %) 57 (90,5 %) 46 (78 %) 13 (76,5 %) 

Positif 110 (88 %) 48 (84,2 %) 42 (91,3 %) 11 (84,6 %) 

Localisation du prélèvement 
profond 

  
     

Prélèvement médiastinal 
peropératoire 

83 (66,4 %) 51 (89,5 %) 20 (43,5 %) 5 (38,5 %) 

Sternum 4 (3,2 %) 4 (7 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 

Drainage médiastinal 29 (23,2 %) 2 (3,5 %) 24 (52,2 %) 2 (15,4 %) 

Abcès d'origine pharyngée 6 (4,8 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 5 (38,5 %) 

Prélèvement respiratoire  3 (2,4 %) 0 (0 %) 1 (2,2 %) 1 (7,7 %) 

ARN16S réalisé 2 4 (3,2 %) 3 (5,3 %) 0 (0 %) 1 (7,7 %) 

Positif 1 (25 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 1 (100 %) 

Prélèvement superficiel réalisé 47 (31,1 %) 41 (65,1 %) 4 (6,7 %) 1 (5,9 %) 

Positif 41 (87,2 %) 36 (87,8 %) 4 (100 %) 0 (0 %) 

1 1/151 donnée manquantes concernant la réalisation d'un prélèvement profond 

2 26/151 données manquantes concernant la réalisation d'une PCR ARN 16S 
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Annexe 2. Précisions concernant les documentations microbiologiques en fonction de 

l'étiologie de la médiastinite 

 Médiastinites post-
sternotomie 

Médiastinites 
d'origine 
digestive 

MND 
Médiastinites 
non classées 

Espèce bactérienne Nombre d'isolements 

Staphylococcus aureus 

Staphylococcus aureus Méticilline 
sensible 

14 5 4 2 

Staphylococcus aureus Méticilline 
résistant 

1    

Staphylocoque à coagulase négative 

Staphylococcus simulans 1    

Staphylococcus epidermidis 18 7 1 3 

Staphylococcus haemolyticus 1 2  1 

Staphylococcus warneri 1    

Staphylococcus pasteuri 1    

Staphylococcus capitis   1  

Staphylococcus hominis    1 

Streptocoques et entérocoques 

Streptococcus pyogenes   1  

Streptococcus anginosus  11 4 1 

Streptococcus parasanguinis  4   

Streptococcus salivarus/vestibularis  5   

Streptococcus oralis  4 2  

Streptococcus constellatus  2 5  

Streptococcus agalactiae  1   

Enterococcus faecalis 4 9 1 1 

Enterococcus faecium 4 2  1 

Enterococcus avium  1   

Entérobactéries 

Proteus mirabillis 3   1 

Escherichia coli 3 12  2 

Citrobacter koseri 2   2 

Klebsiella pneumoniae 8 7   

Klebsiella oxytoca 2 2   

Morganella morganii 2 3 1    

Serratia marcescens 2 1    

Citrobacter freundii 2 1 1   

Enterobacter complexe cloacae 2 6 1  1 

Klebsiella aerogenes 2 1 1   

Proteus vulgaris    1 
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 Médiastinites post-
sternotomie 

Médiastinites 
d'origine 
digestive 

MND 
Médiastinites 
non classées 

Bacilles à Gram négatif non fermentants 

Acinetobacter baumanii 1 1   

Pseudomonas aeruginosa 1 5 1  

Bactéries anaérobies 

Cutibacterium acnes 2  2  

Propionibacterium avidum 1    

Lactobacillus sp.  11 1 1 

Bacteroides thetaiotaomicron  1  1 

Veillonella sp. 1 7   

Peptoniphilus sp.  1   

Clostridium sp.  2   

Prevotella sp.  2 3 1 

Slackia exigua  1   

Parvimonas micra   1  

Dialister pneumosintes   1  

Champignons 

Candida albicans 3 17 3 2 

Candida krusei    1 

Candida parapsilosis 2 3   

Candida glabrata 1 9 1  

Candida tropicalis  3 1  

Candida kefyr  1  1 

Aspergillus fumigatus    1 

Aspergillus flavus 1    

Rhodotorula mucilaginosa  2   

Cryptococcus difluens  1   

Saccharomyces cerevisae  1   

Kazachastania bovina  1   

Autres 

Neisseira subflava  2   

Haemophilus parainfluenzae  2   

Haemophilus parahaemolyticus  1   

Mycoplasma salivarum   1  

Capnocytophaga ochracea  1   

     

1 dont 1 souche productrice de béta-lactamase à spectre étendu (BLSE) 

2 Entérobactéries du groupe 3, possédant une céphalosporinase chromosomique inductible 

Note : plusieurs espèces du même groupe pouvant être présentes chez un patient, il est normal que la somme des espèces 

isolées ne soit pas égale au nombre de patients concernés. 
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Annexe 3. Mortalité totale et à 1 an en fonction de la documentation microbiologique 

Mortalité totale (%) 

 Toute 
médiastinites 

p 
Médiastinites 

post-sternotomies 
p 

Médiastinites 
d'origine 
digestive 

p MND p 

SASM 7/25 (28 %) 0,55 3/14 (21,4 %) 0,35 1/5 (20 %) 1 2/4 (50 %) 0,04 

SARM 0/1 (0 %) / 0/1 (0 %) /     

SCN 16/36 (44,4 %) 0,1 10/21 (47,6 %) 0,09 2/9 (22,2 %) 0,71 0/1 (0 %) 1 

Streptocoques 
et entérocoques 

13/43 (30,2 %) 0,64 5/8 (62,5 %) 0,1 6/25 (24 %) 0,28 0/8 (0 %) 0,47 

Entérobactéries 22/48 (45,8 %) 0,02 8/20 (40 %) 0,44 9/23 (39,1 %) 0,33   

Bacilles Gram 
négatif non 
fermentants 

2/8 (25 %) 1 1/1 (100 %) 0,33 1/6 (16,7 %) 0,65 0/1 (0 %) 1 

Bactéries 
anaérobies 

7/31 (22,6 %) 0,16 2/4 (50 %) 0,6 5/20 (25 %) 0,43 0/6 (0 %) 0,51 

Champignons 14/41 (28 %) 0,87 3/6 (50 %) 0,39 8/28 (28,6 %) 0,63 0/3 (0 %) 1 

Autres 0/6 (0 %) /       

Nombre de micro-organismes isolés 

Aucune 
documentation 

8/28 (28,6 %) 

0,01 

2/10 (20 %) 

0,01 

5/12 (41,7 %) 

0,2 

0/4 

0,24 Mono microbien 15/54 (27,8 %) 8/36 (22,2 %) 3/10 (30 %) 2/5 (40 %) 

Bi-microbien 15/23 (65,2 %) 8/11 (72,7 %) 5/9 (55,6 %) 0/1 

Pluri-microbien 12/46 (26,1 %) 3/6 (50 %) 6/29 (20,7 %) 0/7 

Mortalité à 1 an (%) 

 Toute 
médiastinites 

p 
Médiastinites 

post-sternotomies 
p 

Médiastinites 
d'origine 
digestive 

p MND p 

SASM 6/15 (40 %) 0,54 2/8 (25 %) 0,69 1/2 (50 %) 1 2/3 (66,7 %) 0,4 

SARM 13/27 (48,2 %) 0,92 8/15 (53,3 %) 0,09     

SCN 11/23 (47,8 %) 0,95 4/7 (57,1 %) 0,24 2/6 (33,3 %) 0,37 0/1 (0 %) 1 

Streptocoques 
et entérocoques 

20/34 (58,8 %) 0,09 7/14 (50 %) 0,2 6/12 (50 %) 0,61   

Entérobactéries 2/5 (40 %) 1 1/1 (100 %) / 9/15 (60 %) 0,67 0/2 (0 %) 0,4 

Bacilles Gram 
négatif non 
fermentants 

6/15 (40 %) 0,54 1/3 (33,3 %) 1 1/4 (25 %) 0,3   

Bactéries 
anaérobies 

12/28 (42,9 %) 0,57 2/5 (40 %) 1 5/11 (45,5 %) 0,47   

Champignons 0/1 (0 %) /   8/17 (47,1 %) 0,3 0/2 (0 %) 0,4 

Nombre de micro-organismes isolés 

Aucune 
documentation 

8/16 (50 %) 

0,04 

2/8 (25 %) 

0,03 

5/6 (83,3 %) 

0,28 

0/1 

0,2 Mono microbien 12/34 (35,3 %) 5/23 (21,7 %) 3/6 (50 %) 0/2 

Bi-microbien 13/17 (76,5 %) 6/8 (75 %) 5/7 (71,4 %) 0/0 

Pluri-microbien 11/26 (42,3 %) 3/5 (60 %) 6/15 (40 %) 0/2 
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Annexe 4. Caractéristiques démographiques, cliniques et de prise en charge des sternites et 

comparaison avec les médiastinites post-sternotomie. 

Variable  Sternites (N=31) 
Médiastinites post 
sternotomie (N=63) 

p 

Démographie 

Age (années) 66,2 ± 9,7 64,9 ± 11,8 0,67 

Sexe masculin 14 (45,2 %) 45 (71,4 %) 0,02 

IMC 32,3 ± 9,3 29,6 ± 5,9  0,01 

Antécédents 

Insuffisance rénale chronique 6 (19,4 %) 14 (22,2 %) 0,75 

Tabagisme 12 (40 %) 25 (43,9 %) 0,73 

Pacemaker/DAI  1 (3,2 %) 6 (9,5 %) 0,27 

Valvulopathie 9 (29 %) 18 (28,6 %) 0,96 

Prothèse valvulaire 7 (22,6 %) 14 (22,2 %) 0,97 

Coronaropathie 22 (71 %) 45 (71,4 %) 0,96 

AOMI 7 (22,6 %) 15 (23,8 %) 0,89 

HTA 28 (90,3 %) 46 (73 %) 0,05 

Diabète 21 (67,7 %) 39 (61,9 %) 0,58 

Dyslipidémie 26 (83,9 %) 42 (66,7 %) 0,08 

Antécédent d'endocardite 0 (0 %) 6 (9,5 %) 0,08 

Immunodépression 2 (6,5 %) 8 (12,7 %) 1 

Néoplasie 1 (3,2%) 9 (14,3%) 0,16 

Chirurgie récente  

Antécédent de chirurgie < 1 an 31 (100 %) 61 (96,8 %) 0,32 

Nature de la chirurgie      0,45 

Cardiaque 31 (100 %) 58 (95,1 %)   

Pontage coronarien 18 (58,1 %) 29 (50 %)   

Chirurgie valvulaire 7 (22,6 %) 8 (13,8 %)   

Autre 2 (6,4 %) 11 (17,5 %)   

Pontage + chirurgie valvulaire ou aortique 4 (12,9 %) 8 (13,8 %)   

Durée Circulation extra-corporelle (CEC) 104 (73,3 ; 122,3) 129,5 (83,5 ; 165,2)   

Chirurgie réalisée en urgence 5 (16,1 %) 14 (23 %) 0,44 

Reprise chirurgicale avant médiastinite 2 (6,5 %) 6 (9,8 %) 0,58 

Délai entre la chirurgie et l’infection (jours) 28 (12,5 ; 47) 16 (10 ; 28) 0,03 

Clinique initiale 

Fièvre 12 (38,7 %) 45 (71,4 %) 0,002 

Douleur thoracique 9 (29 %) 23 (38,3 %) 0,38 

Instabilité 3 (9,7 %) 12 (19,4 %) 0,23 

Anomalie cicatricielle  30 (96,8 %) 46 (73 %) 0,006 

Déhiscence  23 (74,2 %) 31 (49,2 %)   

Ecoulement 21 (67,7 %) 36 (57,1 %)   

Choc septique  2 (6,5 %) 21 (33,3 %) 0,004 
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Variable  Sternites (N=31) 
Médiastinites post 
sternotomie (N=63) 

p 

Localisations secondaires 0 (0 %) 3 (4,8 %) 0,22 

Imagerie 

Scanner thoracique réalisé 21 (67,7 %) 52 (82,5 %) 0,1 

Contributif 19 (90,5 %) 47 (90,4 %)   

ETT réalisée 10 (32,3 %) 35 (55,6 %) 0,03 

Contributive 1 (10 %) 12 (34,3 %)   

Biologie 

Hémoglobine (g/dL) 9,7 ± 1,2 9,7 ± 1,5 0,78 

Leucocytes (G/L) 14,1 ± 6,2 17 ± 8,1 0,12 

Plaquettes (G/L) 354,2 ± 175,2 315,3 ± 179,9 0,33 

CRP (mg/L) 204,3 ± 100,3 231,3 ± 104,5 0,24 

Créatininémie (umol/L) 115,74 ± 87 154 ± 142,9 0,23 

Albuminémie (g/L) 35,7 ± 8,7 31,5 ± 5,2 0,02 

Prise en charge  

Prise en charge chirurgicale  27 (87,1 %) 58 (92,1 %) 0,44 

Délai de prise en charge chirurgicale (jours) 0 (0 ; 4,5) 2 (0 ; 7,8) 0,41 

Signes évocateurs peropératoires 16 (59,3 %) 52 (89,7 %) 0,001 

Reprise chirurgicale 7 (25,9 %) 20 (34,5 %) 0,43 

VAC  15 (55,6 %) 24 (38,7 %) 0,14 

Antibiothérapie 

Durée d'antibiothérapie IV (jours) 23 (16 ; 38) 42 (20 ; 51,5) 0,03 

Relais per os 21 (67,7 %) 16 (25,4 %) < 0,001 

Durée totale d'antibiothérapie (jours) 44 (40 ; 54,5) 48,5 (40,2 ; 63) 0,51 

Suites 

Durée d'hospitalisation aux HUS 21 (16 ; 37) 34 (21 ; 53) 0,005 

Hospitalisation en réanimation 11 (34,5 %) 52 (82,5 %) < 0,001 

Durée de séjour en réanimation (jours) 0 (0 ; 1,5) 4 (1 ; 9) < 0,001 

Décès 4 (12,9 %) 21 (33,3 %) 0,04 
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Annexe 5. Documentation microbiologique des sternites et comparaison avec les 

médiastinites post-sternotomie. 

Variable  Sternites (N=31) 
Médiastinites post 

sternotomies (N=63) 
p 

Prélèvement réalisé 

Hémocultures réalisée 27 (87,1 %) 63 (100 %) 0,004 

Positives 13 (48,1 %) 34 (54 %) 0,61 

Prélèvement profond réalisé 24 (77,4 %) 57 (90,5 %) 0,08 

Positif 21 (87,5 %) 48 (84,2 %) 0,7 

Prélèvement superficiel réalisé 25 (80,6 %) 41 (65,1 %) 0,12 

Documentation microbiologique 

Pas de documentation 4 (12,9 %) 10 (15,9 %) 

0,17 
Mono-microbien 18 (58,1 %) 36 (57,1 %) 

Bi-microbien 6 (19,4 %) 11 (17,46 %) 

Pluri-microbien (> 2 micro-organismes) 3 (9,7 %) 6 (9,5 %) 

Fréquence par micro-organisme  

SASM 11 (35,4 %) 14 (22,2 %) > 1 

SARM 1 (3,2 %) 1 (1,6 %) 1 

SCN 5 (16,1 %) 21 (33,3 %) > 1 

Streptocoques et entérocoques 6 (19,4 %) 8 (12,7 %) 0,54 

Entérobactéries 9 (29 %) 20 (31,7 %) 0,07 

Bacilles à Gram négatif non fermentants 2 (6,5 %) 1 (1,6 %) 0,25 

Bactéries anaérobies 3 (9,7 %) 4 (6,3 %) 0,68 

Champignons 0 (0 %) 6 (9,5 %) 0,17 
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