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Introduction

Les bursites aigués sont des affections fréquemment rencontrées en pratique clinique. Elles

sont d’origine septique pour un tiers des cas, inflammatoires et aseptiques dans les autres cas

(2,3,8).

L’incidence des bursites aigiies infectieuses est estimée a 0,1 a 1 cas pour 100 000 admissions
hospitalieres (34). Ce chiffre sous-évalue probablement I’incidence dans la population
générale, du fait qu’une partie des patients est traitée en secteur extra hospitalier, avec une
incidence annuelle en centre ambulatoire estimée a 10/100 000 consultations, uniquement

pour les localisations olécraniennes (13).

Leur prise en charge thérapeutique est hétérogéne, avec de grandes variations a 1’échelle
internationale (1,8,18,35), peu de littérature (9) et sans recommandation élaborée par les

sociétes savantes (5).

L’objectif de cette étude est de décrire 1’aspect clinique des bursites aigués infectieuses, leur
diagnostic et leur prise en charge thérapeutique en secteur hospitalier, au regard de la

littérature existante.

Généralités sur les bursites infectieuses

Anatomie et physiopathologie

Les bourses séreuses sont des structures annexielles des tissus musculo-squelettiques,
constituées d’une enveloppe de tissu conjonctif sécrétant du liquide synovial, et créant une
interface mobile qui permet d’amortir les frottements entre les différents tissus lors des

mouvements.
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Elles sont estimeées a plus de 150 dans le corps humain (39), superficielles ou profondes.

Leur inflammation aigué est fréquente pour les bourses superficielles, d’origine septique pour
un tiers des cas (8), et beaucoup plus rare pour les bourses profondes (plus souvent de
contiguité a partir d’une arthrite ou secondaire a une bactériémie) (2,21,33,36,39).

Les bourses olécraniennes et pré-patellaires sont ainsi le plus souvent concernées, du fait de

leur localisation superficielle en regard d’articulations fréquemment sollicitées (1-5,7-12,39).

Les facteurs favorisants identifiés sont (1-4,6,9,11,13,15,17,21,22,27,28,31,33,34,38) : les
traumatismes répétés par pression de la bourse, les traumatismes par choc direct en regard de
la bourse, une effraction cutanée macroscopique en regard, les rhumatismes inflammatoires
chroniques, la prise d’anti-inflammatoires non  stéroidiens, ou des facteurs

d’immunodépression (alcoolisme chronique, diabéte, corticothérapie au long cours).

Elles affectent principalement les hommes avec un sex ratio de 8 & 10/10, et surviennent entre
40 et 60 ans (1-4,7-9,11,13,15,17,19,21,22,32).

Microbiologie

La principale bactérie identifiée est Staphylococcus aureus dans environ 80% des cas (1—
7,9,11,12,20). Les autres bactéries en cause sont Streptococcus pyogenes, des staphylocoques
a coagulase négative (Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus haemolyticus...), des

bacilles a Gram négatif, ou une flore polymicrobienne (2,3,6,9,11,12).

Diagnostic

Le diagnostic des bursites aigués infectieuses s’effectue sur  (1-3,7-
9,13,17,21,23,27,28,33,35) :

- la clinique : inflammation aigué localisée en regard d’une bourse sous cutanée,
souvent associée a de la fievre. Des signes d’extension a distance ou plus généraux
peuvent exister: un flessum antalgique, des frissons, une lymphangite, une

adénopathie satellite, une dermohypodermite, un abces ou une fistulisation a la peau ;
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la Dbiologie: syndrome inflammatoire biologique avec hyperleucocytose a
polynucléaires neutrophiles et CRP élevée. Des hémocultures réalisees au moment des

pics febriles ou des frissons isolent parfois la bactérie causale ;

la ponction du liquide bursique: liquide trouble inflammatoire avec présence de la
bactérie a I’examen direct et & la culture. La cytologie du liquide de ponction isole de

nombreux éléments leucocytaires, essentiellement des polynucléaires neutrophiles.

L’imagerie ne présente que peu d’intérét : (2)

I’échographie permet la confirmation du diagnostic clinique en décrivant une
inflammation avec épanchement d’une bourse séreuse. Elle a deux avantages :
¢liminer une arthrite devant 1’absence d’épanchement articulaire, et effectuer si

nécessaire un repérage avant la ponction de la bourse (2) ;
la radiographie peut évoquer un épanchement articulaire par décollement des tissus
mous, et donne des arguments en faveur d’une ostéite s’il existe une ostéolyse en

regard ;

le scanner et I’imagerie par résonnance magnétique (IRM) n’ont pas d’indication.

Les diagnostics différentiels de la bursite aigué infectieuse sont: la bursite aseptique, la

bursite chronique, I’arthrite et la dermohypodermite isolée. (2)
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Prise en charge

Elle est variable a 1’échelle internationale. On trouve les prises en charge suivantes :

- médicales seules par antibiothérapie, repos, glacage et antalgiques ;

- médicales et secondairement chirurgicales par bursectomie-lavage en cas d’échec du
traitement médical seul ou atteinte cutanée déja trop marquée (1-3,6,8,9) ;

- médico-chirurgicales par antibiothérapie associée systématiquement a des drainages
percutanés a I’aiguille ou chirurgicaux répétés jusqu’a asseéchement de la bourse ou
stérilisation du liquide (4,7,10-12) ;

- chirurgicales d’emblée par bursectomie lavage associée a une antibiothérapie dans les

suites opératoires (5).

Evolution et pronostic

L’évolution est en régle générale favorable & moyen terme avec un pronostic fonctionnel
excellent (1,2,4,10,12). Cependant a court terme les signes inflammatoires locaux peuvent

perdurer plusieurs semaines apres stérilisation de la bourse (2).

Les récidives et la chronicisation de I’infection sont rares. (11)
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Patients et Méthodes

Critéres d’inclusion

I s’agit d’une étude descriptive transversale rétrospective et unicentrique réalisée dans deux
services de Maladies Infectieuses et Tropicales et un service de Rhumatologie au Centre

Hospitalier Universitaire de Bordeaux.

Nous avons analysé les dossiers informatiques des patients hospitalisés dans ces services entre
Janvier 2009 et Décembre 2015.

Etaient inclus les patients atteints de bursite aigué infectieuse diagnostiquée cliniquement

devant une inflammation locale en regard d’une bourse séreuse.

Paramétres recueillis

a) Les facteurs socio-démographiques

Pour chaque cas de bursite aigué nous avons noté 1’age et le sexe du patient au moment du

diagnostic.
La présence de facteurs favorisants était cherchée :

- une activité professionnelle ou de loisir a risque d’appui et de sollicitation répétés de
la bourse ;

- un antécédent de traumatisme ferme tel qu’un choc direct;

- une porte d’entrée infectieuse a type d’effraction cutanée macroscopique en regard ou
a proximité de la bourse ;

- un facteur d’immunodépression tel qu’un diabéte, une hémopathie, une corticothérapie
au long cours ou un traitement immunosuppresseur ;

- d’autres facteurs favorisants tels qu’un antécédent de bursite aiglie ou une maladie
rhumatismale, une prise répétée d’anti-inflammatoires non steroidiens, un éthylisme

chronique ou un tabagisme actif.
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b) Les modalités du diagnostic clinique

Nous avons relevé pour chaque patient :

la localisation de la bourse séreuse infectée ;

I’existence de fiévre ;

- la présence de signes d’extension locale du processus infecticux avec adénopathie
satellite ou lymphangite, dermohypodermite, abcés ou fistule ;
- la présence de signes d’extension a distance avec localisations septiques secondaires a

une bactériémie.

c) Les modalités du diagnostic biologigue

Le nombre de leucocytes, de polynucléaires neutrophiles, la protéine C réactive (CRP) et la

procalcitonine (PCT), quand elle était réalisée au moment du diagnostic, étaient recueillis.

d) Les modalités du diagnostic microbiologique

Nous avons analysé les résultats des prélevements bactériologiques réalisés par hémocultures,
ponctions du liquide bursique, prélevements de porte d’entrée cutanée, de fistule, et

prélevements per-opératoires.

e) Les modalités du diagnostic radiologique

Nous avons analysé la réalisation d’échographies, radiologies, scanner et IRM permettant de

contribuer au diagnostic.
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f) La prise en charge thérapeutique

Pour chaque cas, les prises en charge médicale et chirurgicale étaient étudiées.

Nous avons identifié le délai entre I’apparition des symptomes et I’initiation du traitement, et

la prescription éventuelle d’une antibiothérapie avant la prise en charge hospitaliere.

L’antibiothérapie probabiliste décidée apres ponction de la bourse puis adaptée aux résultats
des prélévements microbiologiques, la durée du traitement par voie intraveineuse et la durée

totale de I’antibiothérapie étaient recueillies.

Nous avons également releveé la pratique éventuelle d’un geste chirurgical.

g) Le suivi

Pour chaque patient, nous avons cherché une récidive ou des complications secondaires sur

une période de six mois.
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Résultats

Pendant la période de 1’étude, 189 patients éetaient hospitalisés pour bursite, parmi lesquels 89

cas étaient relatifs a un épisode infectieux aigu (47,08%), et inclus dans notre étude. Les 100

autres présentaient des bursites inflammatoires ou chroniques.

a) Caractéristiques de la population

La population comportait 78 hommes (87,6%) et 11 femmes (12,4%). L’age moyen était de

51,1 ans au moment du diagnostic.

Parmi les facteurs de risque identifiés on retenait des facteurs de risque traumatiques

regroupant :

Des facteurs mécaniques pour 64% des patients et de deux types différents: d’une part
la pratique d’une activité professionnelle ou de loisir a risque d’hyperpression et
sollicitation répétées de la bourse par appui prolongé dans 35 cas (39,3%). Ces
facteurs de risque pouvaient étre associés ou non a une effraction cutanée
macroscopique en regard de la bourse. Les activités professionnelles retrouvées
étaient : carreleur, plaquiste, peintre, plombier, couvreur, charpentier, technicien,
agent d’entretien, carreleur, agriculteur, électricien, ébéniste, macon, déménageur,
mécanicien et aide soignant. Les activités de loisir retrouvées étaient le bricolage et le
jardinage. D’autre part un traumatisme ferme en regard de la bourse a type de choc
direct sans effraction cutanée macroscopiquement visible, réalisé 48h a 6 semaines
avant les premiers symptémes, était mis en évidence dans 28 cas (31,4%).

La présence d’une porte d’entrée infectieuse a type d’effraction cutanée
macroscopiquement visible en regard de la bourse ou en aval, était trouvée chez 50
patients (56,2%), associée ou non a un facteur de risque mécanique. Neuf patients
(10,11%) avaient subi un geste médical en regard de la bourse quelques jours avant (1

cas de mésothérapie, 4 cas d’infiltration cortisonée, 4 cas de chirurgie).

17



On notait la présence d’une immunodépression telle que diabete, hémopathie, corticothérapie

au long cours ou traitement immunosuppresseur chez 21 patients (23,6%).

Un antécédent de bursite aiglie ou de maladie rhumatismale était trouvé dans 12,3% des cas
(11 patients), et une prise répétée d’anti-inflammatoires non stéroidiens avant diagnostic ou

prescrits dans 1’hypothése d’une bursite inflammatoire dans 31,5% des cas (28 patients).

Enfin, d’autres facteurs de risque tels qu’un éthylisme chronique ou un tabagisme actif étaient
colligés dans 14 cas (15,7%).

Soixante bursites aigiies infectieuses étaient pré-patellaires (67,4%), 27 olécraniennes (30,3%)

et 2 sous-acromio-deltoidiennes (2,3%).

Les signes clinico-biologiques associés au diagnostic sont présentés dans le tableau I.
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Tableau I - Caractéristiques des patients ayant une bursite aigué.

Variables

Effectif (N=89) Pourcentage (%)

Facteurs socio-démographiques

Age moyen 51,1 -
Hommes 78 87,6
Femmes 11 12,4
Facteurs prédisposants
Activité a risque 35 39,3
Antécédent de traumatisme fermé 28 31,4
Porte d'entrée infectieuse 50 56,2
Immunodépression * 21 23,6
Antécédent de bursite ou maladie rhumatismale 11 12,3
Prise répétée d ‘AINS 28 31,5
Ethylisme chronique-tabac actif 14 15,7
Localisation
Prépatellaire 60 67,4
Olécranienne 27 30,3
Sous-acromio-deltoidienne 2 2,3
Signes cliniques associés
Fievre 45 50,5
Impotence fonctionnelle 7 7,9
Dermohypodermite 21 23,6
Adénopathie/lymphangite 18 20,2
Fistule 16 14,6
Abces local 4 4,5
Localisation & distance * 3 3,4
Signes biologiques (Moyenne) (Médiane)
Leucocytes (G/L) 11,9 10,7
PNN (G/L) 9,21 8,21
CRP (mg/L) 132,5 106,5
PCT (mg/L) 1,24 0,13

1 diabéte, hémopathie, corticothérapie au long cours ou traitement immunosuppresseur.

2: Abcés disséminés et spondylodyscite suite & une bactériémie.
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b) Données microbiologiques

Des hémocultures étaient réalisées chez 51 patients (57,3%). Elles étaient negatives pour 43

d’entre eux (84,3%), et isolaient une bactérie pour 8 patients (15,7%).

La ponction de la bourse était réalisée chez 57 patients (64%), non réalisée dans 20 cas
(22,5%), et etait réalisée sans pouvoir recueillir de liquide pour 12 cas (13,5%). Une analyse
cytologique du liquide était demandée pour 23 prélevements et identifiait en moyenne 71 076
éléments/mm3, avec une médiane a 6350 éléments/mma3, dont 92% de polynucléaires
neutrophiles en moyenne. La bactérie causale était trouvée pour 47 des 57 patients

ponctionnés avec succes (82,4%).

Ces résultats sont présentés figure 1.
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Figure 2: Rentabilité diagnostique des deux prélévements initiaux les plus utilisés : les hémocultures et la ponction du

liquide bursique.

Au total, la documentation bactériologique a été possible pour 64 cas (71,9%).

Les autres prélevements réalisés a visée bactériologique et permettant de faire le diagnostic
étaient des prélévements per-opératoires dans 16 cas, de fistule dans 6 cas, de porte d’entrée

cutanée dans 3 cas, de phlycténe dans 1 cas et d’abces secondaires dans 1 cas.

L’ensemble des prélévements permettant de faire le diagnostic bactériologique est présenté

dans la figure 2.
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Figure 2: Prélévements microbiologiques permettant de retrouver la bactérie causale (nhombre de cas).

Il s’agissait de Staphylococcus aureus dans 52 cas (81,25% des patients), de maniere isolée
pour 49 patients (76,6%), et en association avec une autre bactérie dans 3 autres cas
(Staphylococcus epidermidis méticillino-sensible (SEMS), Streptococcus agalactiae et

dysgalactiae).
Trois souches de Staphylococcus aureus étaient résistantes a la méticilline (SARM).

Les autres bactéries isolées comprenaient: Streptococcus dysgalactiae dans 4 cas,
Streptococcus pyogenes dans 3 cas, et dans un cas Streptococcus constellatus, Staphylococcus
epidermidis résistant a la méticilline, Bacteroides capillosus, Propionibacterium acnes et un
Staphylococcus epidermidis associé a un Staphylococcus hominis.

L’écologie bactérienne est présentée figure 3.
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Figure 3: Bactéries causales isolées dans 64 des 89 cas étudiés.

Une recherche de portage de Staphylococcus aureus dans les gites était réalisee dans 17,9%

des cas (16 patients). Un seul s’est avéré positif a Staphylococcus aureus méticillino-résistant.

c) Recours aux examens radiologiques

Une échographie a été réalisée dans 54.3% des cas (61 patients) : seule dans 43,8% des cas
(39 patients), en association avec une radiographie chez 20 patients, avec un scanner chez 1

patient, et avec une radiographie et un scanner chez 1 patient.

Une radiographie seule était réalisée pour 6 patients, et un scanner seul pour 1 patient.
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d) Prise en charge thérapeutique

Le délai d’apparition entre les premiers signes cliniques et la prise en charge hospitaliere était

de 13 jours en moyenne avec une mediane a 4 jours.

Trente-neuf patients (43,82%) avaient bénéficié d’une antibiothérapie probabiliste
ambulatoire avant leur prise en charge hospitaliére. Il s’agissait majoritairement
d’amoxicilline-acide clavulanique pour 19 d’entre eux (48,7%), de pristinamycine pour 6
(15,4%) et de cloxacilline pour 4 (10,25%).

En secteur hospitalier, I’antibiothérapie probabiliste préférentiellement prescrite était la
cloxacilline intra veineuse chez 32 patients (35,9%). Les autres antibiothérapies
majoritairement prescrites étaient 1’amoxicilline-acide clavulanique dans 21 cas (23,6%), la
clindamycine dans 8 cas (9%), I’amoxicilline dans 5 cas (5,6%) et la pristinamycine dans 4

cas (4,5%). De la gentamycine était prescrite en association dans 22 cas (24,7%).

La voie intra-veineuse était préférée initialement dans 70 cas (78,65%). Elle était maintenue

pour une durée moyenne de 7,9 jours (médiane 6 jours).

Le relais oral était réalisé principalement par clindamycine (33,7%, 30 patients),
pristinamycine (14,6%, 13 patients), amoxicilline-acide clavulanique (11,2%, 10 patients),
cloxacilline (7,86%, 7 patients), amoxicilline (6,7%, 6 patients), et linézolide (4,5%, 4

patients).

L’antibiothérapie était maintenue pour une durée totale de 27,6 jours en moyenne (médiane de

28 jours).

L’antibiothérapie prescrite en ambulatoire et en secteur hospitalier, probabiliste et

documentée, est décrite dans le tableau 1.
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Tableau Il - partie 1 — Antibiothérapies prescrites en ambulatoire, en hospitalier probabiliste et en relais

oral aprés éventuelle documentation.

Cloxacilline
Amoxicilline
Amoxicilline-Ac. Clav.

Ceftriaxone

Pristinamycine

Clindamycine

Vancomycine

Linézolide

Gentamicine en association

Cloxacilline+Métronidazole
Cloxacilline+Ceftriaxone
Cloxacilline+Clindamycine
Cloxacilline+Lévofloxacine
Amoxicilline+Ciprofloxacine
Amoxicilline-Ac. Clav+Ofloxacine
Amoxicilline-Ac. Clav+Pristinamycine
Amoxicilline-Ac. Clav+Clindamycine

Pipéracilline-Tazobactam+Vancomycine

Clindamycine+Ofloxacine
Clindamycine+Levofloxacine

Clindamycine+Acide fusidique

Probabiliste

ambulatoire

N=37
(41,6%)

4 (10,8%)
2 (5,4%)
19 (51,3%)
1(2,7%)

6 (16,2%)

1(2,7%)
1(2,7%)
1(2,7%)
1(2,7%)

1(2,7%)

Probabiliste
hospitaliere
N=89

Nombre (%)

32 (35,9%)
5 (5,6%)
21 (23,6%)
1(1,1%)

4 (4,5%)
8 (9%)

1(1,1%)
3 (3,4%)

22 (24,7%)

3 (3,4%)
2 (2,2%)
2 (2,2%)
1(1,1%)
1(1,1%)
1(1,1%)

Relais oral
hospitalier
N=89

Nombre (%0)

7 (7,9%)
6 (6,7%)
10 (11,2%)

13 (14,6%)
30 (33,7%)

4 (4,5%)

1 (1,1%)
1 (1,1%)
1 (1,1%)
1 (1,1%)

1 (1,1%)
2 (2,2%)
2 (2,2%)
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Tableau Il - partie 2 — Antibiothérapies prescrites en ambulatoire, en hospitalier probabiliste et en relais

oral aprés éventuelle documentation.

Acide fusidique+ Ofloxacine - -

Acide fusidique+Lévofloxacine - 1(1,1%)
Acide fusidique+ Pristinamycine - -

Acide fusidique+ Teicoplanine - 1(1,1%)
Vancomycine+ Ceftriaxone - 1(1,1%)

Linezolid+Rifampicine - -
Ofloxacine+Rifampicine - -

Lévofloxacine+Rifampicine - -

Ceftriaxone+Fosfomycine+Meétronidazole - 1(1,1%)

2 (2,2%)
2 (2,2%)
1 (1,1%)

1 (1,1%)
3 (3,4%)
1 (1,1%)

Une prise en charge chirurgicale a été nécessaire dans 21,3% des cas (19 patients). Il

s’agissait de bursectomie-lavage dans 68,4% des cas, et de drainage chirurgical dans 31,6%

des cas.

La durée d’hospitalisation était de 9 jours en moyenne (médiane de 7 jours).

La prise en charge s’effectuait a 79,8% (71 patients) dans les services de Maladies

Infectieuses et Tropicales et a 20,2% (18 patients) dans le service de Rhumatologie.
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e) Devenir
Les complications objectivées étaient :

- 2 ostéites,

- 1larthrite,

- 3 bactériémies avec abcés secondaires multiples a distance,

- 1 sepsis sévere,

-1 abceés local,

- 1 cas d’algodystrophie,

- et 8 cas d’inflammation locale persistante a distance de I’épisode infectieux aigu, sans

processus septigue sous jacent pour autant.

Trois patients ont récidive (3,37%) :

- une bursite aigué infectieuse controlatérale 8 mois plus tard,
- une bursite aigué infectieuse controlatérale 1 an plus tard,

- et une récidive a type de bursite aigue non septique homolatérale 1 mois plus tard.
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Discussion

Dans la littérature, la proportion des bursites aigués infectieuses est estimée a 1 pour 3
bursites (2,3,8), les deux autres tiers étant inflammatoires ou chroniques. Nous retrouvons
dans notre étude 189 cas de bursites dont 89 de bursites aigués infectieuses, soit un rapport de
1 pour 2,12 bursites. Cette plus forte proportion de bursites septiques peut s’expliquer par le
recrutement uniquement hospitalier et dans les services de Maladies Infectieuses et de
Rhumatologie, sous estimant la part des bursites aigués inflammatoires traitées de maniére

ambulatoire.

Les bursites septiques aigués touchent de maniére générale des hommes jeunes. Notre
population comportait 87,6% d’hommes et 12,4% de femmes. Ce sont des proportions
retrouvées dans les différentes études existantes, avec des valeurs allant de 80 & 100%
d’hommes (1-4,7-9,11,13,15,17,19,21,22). De méme, 1’age moyen au moment du diagnostic
était de 51,1 ans en moyenne, contre 36 a 60 ans dans la littérature (1-4,7—
9,11,13,15,17,19,21,32).

Nous avons inclus 67,4% de bursites prépatellaires, 30,3% bursites olécraniennes et 2,3%
sous-acromio-deltoidiennes. Ces proportions varient selon les séries sans prédominance
particuliére entre les localisations olécraniennes et prépatellaires (1-5,12,15-19,21,22,29,38).
Ces deux localisations sont préférentiellement atteintes du fait de leur localisation
superficielle en regard d’articulations fréquemment sollicitées (1-5,7-12,39). Les bursites
sous-acromio-deltoidiennes sont rares, estimées a 3% des bursites infectieuses (2). Elliot K.
Chartash et al. (39) soulévent ainsi des différences significatives entre cette localisation et
celles, plus ordinaires, des bursites olécraniennes et prépatellaires : les facteurs de risque
associes seraient moins traumatiques qu’en rapport avec une bactériémie, incitant a pratiquer
des héemoccultures et une echocardiographie de maniere plus systématique. Parmi nos 2 cas de
bursite sous-acromio-deltoidienne, les hémocultures n’isolaient la bactérie causale que dans 1
seul cas. La bactériémie secondaire avait occasionné des localisations secondaires multiples,
axiales a type de spondylodiscite et sacroiliite. L’autre cas de bursite sous-acromio
deltoidienne faisait suite a une chirurgie de rupture de tendon de la coiffe des rotateurs 12
jours auparavant chez un patient porteur d’un déficit immunitaire commun variable, et n’avait

pas occasionné de dissémination a distance.
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Parmi les facteurs de risque de bursite septique aigué, on notait de maniére prépondérante les

causes traumatiques, que 1’on pourrait scinder en deux parties :

la présence d’une porte d’entrée infectieuse a type d’effraction cutanée en regard de la
bourse dans 56,2% des cas,

suivie de facteurs mécaniques regroupant la pratique d’une activité professionnelle ou
de loisir a risque qui occasionne une hyperpression et sollicitations répétées de la
bourse, et incriminé dans 39,3% des cas. Et I’antécédent de traumatisme fermé récent
en regard de la bourse par choc direct 48h a 6 semaines avant I’apparition des premiers
symptomes en cause dans 31,4% des cas.

Ces facteurs de risques mécanigues sont également décrits comme prédominants dans
la littérature (1-4,6,9,11,13,15,17,21,22,27,31,33,34,38). On trouve des proportions de
I’ordre de 36 a 70% de traumatismes par activité d’hyperpression et sollicitation
répétée chez Mathieu et al. (3) et Ho et al. (4), contre exclusivement des traumatismes
fermés non répétés et sans porte d’entrée chez Hoffmeyer et al. (9), a 70%.

Les proportions rapportées dans notre étude tendent aussi a estimer le traumatisme
fermé par choc direct unique (31,4%) comme un facteur de risque aussi important que
les mécanismes d’hyperpression et sollicitation répétés de la bourse au travers
d’activités a risque (39,3%). Soixante quatre pour cent des patients avaient au moins
un des deux facteurs de risque traumatiques, se rapprochant des chiffres annoncés dans

les études antérieures.

Nous avons trouvé une forte proportion de porte d’entrée infectieuse en regard ou a proximité

de la bourse (56,2%). Ce facteur de risque, pourtant connu, n’avait jamais encore été

quantifié. Canoso et al. (6) ont estimé a 12,5% les bursites septiques secondaires a des

infiltrations cortisonées en vue de traiter une bursite non septique : ce geste combinerait le

facteur de risque traumatique de type effraction cutanée, et medical de type anti-

inflammatoire. Seuls 4 patients dans notre étude avaient bénéficié d’une infiltration cortisonée

préalable, mais on évalue a 9 (10,11%) le nombre de patients ayant un facteur de risque par

geste médical avant les premiers symptomes, ce qui tend a renforcer les consignes d’asepsie et

réévaluer la balance bénéfice-risque avant tout geste en regard d’une localisation a risque de

bursite aigué septique.
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Les facteurs de risques médicaux arrivaient au second plan avec des chiffres avoisinant ceux
de la littérature. La prise répétée d’anti-inflammatoires non stéroidiens était estimée a 31,5%
des cas contre 15% chez GOomez-Rodriguez et al. (21). Le chiffre que nous rapportons est
possiblement sur-évalué devant le manque d’information concernant les modalités
d’utilisation au long cours ou ponctuelles (et notamment en vue de soulager les symptomes
d’une bursite considérée comme inflammatoire) de ces derniers. Le terrain immunodéprimé
était incriminé dans 23,6% contre 31% chez Mathieu et al. (3) et un éthylo-tabagisme
chronique dans 15,7% des cas contre 35% d’éthylisme chronique chez Hoffmeyer et al. (9) et
8% chez Gomez-Rodriguez et al. (21). Notre résultat pourrait étre sous-estimé du fait d’un
biais d’information inhérent aux études rétrospectives, et de la sous-estimation de la
consommation d’alcool avouée. Un antécédent de maladie rhumatismale ou de bursite aigué
était noté dans 12,3% des cas, corroborant 1’estimation de 11% d’antécédents d’arthrites

rhumatoides dans 1’étude de Hoffmeyer et al. (9).

Parmi les signes cliniques présents au moment du diagnostic, 50,5% des patients avaient de la
fievre. Cette proportion fluctue dans la littérature de 22 a 77% (1,3,13,17). L’inflammation
locale en regard de la bourse reste 1’élément essentiel du diagnostic, une cellulite extensive en
regard est fréquente, rapportée a 89% pour Raddatz et al (38) . Les signes de retentissement
local tels qu’impotence fonctionnelle ou adénopathie sont inconstants (1,1-3,8,9,13,17,28,33—
35,38).

On note toutefois dans notre étude 4,5% d’abcés locaux, non décrits jusqu’alors dans la

littérature.

Pour autant, la clinique a elle seule ne saurait suffire a établir le diagnostic de bursite septique

qui repose sur un faisceau d’arguments, biologiques et surtout microbiologiques
(1,2,8,9,19,24,33).

La biologie des patients inclus affichait un syndrome inflammatoire avec hyperleucocytose
(11,9 G/l en moyenne) a polynucléaires neutrophiles (9,21 G/l en moyenne), et CRP élevée
(132,5 mg/l en moyenne). Mathieu et al. trouvaient des chiffres similaires avec 11,4 G/I

leucocytes en moyenne, et une CRP & 109 mg/l en moyenne (3).
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La procalcitonine (PCT) en revanche, qui avait parfois été dosée chez les patients de notre

étude, n’était pas informative (moyenne=1,24mg/l, médiane=0,13mg/l).

Les hémocultures isolaient la bactérie causale dans 15,7% des cas. Cette proportion varie dans
les études (9,17) : elles étaient stériles chez Canoso et al. (6), et positives dans un tiers des cas
chez Mathieu et al. (3).

La ponction de la bourse restait 1’élément clé du diagnostic (1-3,8,9,19,21,23,27,33,35) . Elle
permettait d’identifier la bactérie causale pour 82,5% des prélévements effectués, alors que
seules 15,7% des hémocultures étaient positives. Concernant la cytologie du liquide de
ponction, il n’existe pas de seuil défini au-dela duquel on peut évoquer une infection
bactérienne : Stell et al. (19) ont publié une évaluation du taux de leucocytes dans le liquide
bursique, avec un seuil supérieur & 2,10%I (soit 2000 éléments/mm?®) qui obtenait une
sensibilité de 94%, une spécificité de 79% et une valeur prédictive positive de 80%. Ce seuil
semble étre pourtant a utiliser avec précaution en fonction des situations cliniques, au vu de
I’étendue des valeurs obtenues. En effet, on identifiait dans notre étude en moyenne 71 076
éléments/mm?, tandis que Thompson et al. (7) trouvaient des cellularités allant de 1 550 &
165 000 éléments/mm?. Garcia-Porrta et al. (17) rapportaient méme une proportion de 12,5%
de liquides avec moins de 2000 leucocytes/mm? dans leur série de bursites aigués septiques.
De plus, Choudhery et al. (24) soulignaient le fait que la sensibilité du taux de leucocytes est
trop basse pour étre fiable, la culture restant le gold standard du diagnostic d’infection du
liquide bursique. Cette culture est ordinairement réalisée a partir du liquide de ponction sur
ensemencement de milieux solides, ce qui a aussi été réalisé pour tous les prélevements de
notre étude. Elle permettait d’isoler la bactérie causale dans 82,4% des cas, contre 54% a
100% dans la littérature (1,2,5,7,9,12,15,17,25). Pour autant, la culture du liquide de ponction
sur milieu liquide de type hémoculture réalisée de maniére systématique dans la série de Stell
et al. (19) identifiait la bactérie dans 100% des cas, avec une sensibilit¢ de 100%, une
spécificité de 89% et une valeur prédictive positive de 89%. Cette méthode de culture du
liquide de ponction sur hémocultures semble facile a mettre en ceuvre en pratique et pourrait
étre préconisée a I’avenir sous réserve de I’obtention d’un inoculum suffisant lors de la

ponction.
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Au total, nous avons identifie un Staphylococcus aureus dans 81,25% de nos prélévements
microbiologiques. Cette proportion est identique a celles decrites dans la littérature, fluctuant
entre 70 et 94,4% (1-7,9,11-13,15,17,19,21,22,25,34,38). Les autres bactéries isolées étaient
essentiellement des streptocoques, des staphylocoques a coagulase négative ou des bacilles a
Gram négatif, avec dans 6,25% des cas une flore polymicrobienne (contre 10% pour Dernis
etal. (2)).

L’échographie a été demandée dans 54,3% des cas contre 44% chez Mathieu et al. (3) qui
prescrivaient aussi 100% de radiographies. Les examens radiologiques ne présentent pourtant
que peu d’intérét (2). L’échographie permettrait de confirmer 1’épanchement de la bourse, de
guider la ponction et d’éliminer le diagnostic différentiel d’arthrite. Le scanner et I’'imagerie
par résonnance magnétique (IRM) sont peu utilisés. lls permettraient de confirmer le
diagnostic d’épanchement d’une bourse séreuse et ¢limineraient les diagnostics différentiels

d’arthrite et d’ostéite et les complications cutanées locales. (2)

Les études s’accordent a recommander en premiére intention une antibiothérapie a visée anti-
staphylococcique (1,2,9,24,34). Dans notre étude, 1’antibiothérapie probabiliste hospitaliére
préférentiellement prescrite était la cloxacilline dans 35,9% des cas, suivie de ’amoxicilline-
acide clavulanique pour 23,6% des cas. Pour autant, ces proportions nous paraissent faibles,
compte tenu que le Staphylococcus aureus, principalement responsable, est en regle générale
oxacillino-sensible lors d’infections communautaires de la peau et des tissus mous. Une partie
des prescriptions d’autres molécules pourrait s’expliquer par la tendance a poursuivre une
antibiothérapie introduite en pré-hospitalier et possiblement adaptée, bien que non
recommandée en premiére intention, avant réevaluation a 48-72h. Martinez et al. confortent
cette tendance a la prescription d’une pénicilline M en premiére intention en proposant un
traitement par cloxacilline parentérale seule en cas de bursite isolée (29). McAffee et al.
proposent la méme molécule mais administrée par voie orale, et le recours a une

céphalosporine de premiére génération ou un macrolide en cas d’allergie (34).

De la gentamicine etait prescrite en association dans 24,7% des cas. L’ajout initial d’un
aminoside ne parait pas indiqué de maniére systématique : Martinez et al. proposent d’y avoir

recours uniquement en cas de cellulite associée (29).
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La voie intra-veineuse était préférée initialement pour 78,65% des patients. Cette modalité
d’administration est discutée : elle est préférée dans 31% des cas dans la série de Levy-Weil
et al. (1), systématiqguement proposée pour Dernis et al. (2), et délaissée au profit d’une
antibiothérapie initiale orale (en dehors d’une infection extensive, d’une pathologie sous
jacente ou d’une immunodépression) pour Ho et al. (4) et Zimmermann et al. (20). Raddatz et
al. (38) notent toutefois une proportion non négligeable de patients ne répondant pas a
I’antibiothérapie orale probabiliste prescrite en premiére intention (38). Nous avons d’ailleurs
dans notre étude 43,82% des patients (39 cas) qui avaient bénéficié d’une antibiothérapie
orale probabiliste inefficace avant le recours hospitalier (sous réserve d’une posologie

suffisante).

La durée totale d’antibiothérapie est, elle aussi, controversée dans la littérature. Elle fluctue
pour la voie intra-veineuse entre 3 (5) et 11 jours (21) contre 7,9 jours dans notre étude, et
entre 8 jours (13) et 6 a 12 semaines (2) pour la durée totale, contre 27,6 jours en moyenne

dans notre étude.

La durée d’antibiothérapie en cas de traitement chirurgical associé pourrait méme étre
écourtée a 7 jours chez les patients immunocompétents sans plus de récidive selon Perez et al.
(5). Ho et al. estiment méme a 4 jours la durée d’antibiothérapie nécessaire pour stériliser le
liquide bursique, évaluée par mise en culture de liquide de drainages per-cutanés a 1’aiguille
quotidiens (10).

De nombreux auteurs préconisent un drainage systématique voir répété, qu’il soit percutané
ou chirurgical (4-7,10-12,29,33,34). On identifiait dans notre étude 14,6% de fistulisation
spontanée, correspondant a une évacuation naturelle du liquide infecté. Les ponctions du
liquide bursique étaient toutes réalisées a visée diagnostique et non évacuatrice, et n’ont pas

été répétées.

Le recours a la chirurgie est inconstant : elle est indiquée pour les cas réfractaires, chroniques
ou récidivants (1,2,8,9,13,20,25,26,30,36). On notait dans notre étude 21,3% de chirurgies (19
patients). Cette proportion varie de 5% pour Dernis et al. (2), jusqu’a 91% pour Perez et al.
(5). Néanmoins, et méme si elle permet d’écourter la durée totale d’antibiothérapie, la

chirurgie n’est pas sans innocuité : Degreef et al. (26) soulévent 27% de retard de
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cicatrisation, 22% et récidive et 2% de recours a un lambeau post bursectomie. L’endoscopie
serait préférée, associée a une meilleure cicatrisation (16,20,32). Le traitement conservateur

reste le traitement de premiere intention.

Pour notre part, nous n’avons pas noté de complication post chirurgicale. La complication la
plus communément observée était I’inflammation locale persistante a distance du processus
septique (8 cas, 9%), probablement sous estimée en raison d’une consultation hospitaliére de
suivi non systématique. Cette tendance est aussi soulignée par Raddatz et al. qui observent un
délai de 5 a 20 semaines avant régression totale de 1’érythéme (38). Wilson et al. constatent
jusqu’a 25,5% de patients ayant une persistance des symptémes plusieurs mois apres
traitement (31). Garcia Porrua et al. (17) observent 4% d’ostéomy¢élites associées lorsque le
délai au diagnostic est supérieur a 3 semaines. Nos 2 cas d’ostéite recenses avaient des délais
de diagnostic respectivement de 5 et 182 jours. Les complications restent en régle générale
rares. L’évolution est favorable et le pronostic excellent sans complication fonctionnelle a
long terme (1,4,12,17,18,21,22,29).

La durée d’hospitalisation était de 9 jours en moyenne avec une médiane de 7 jours. Elle est
corrélée a la durée de I’antibiothérapie parentérale (7,9 jours en moyenne dans notre étude).
La prise en charge ambulatoire ou hospitaliére est discutée : Stell et al. (18) rapportent une
série dans laquelle seulement 9% des cas de bursite ont du étre hospitalisés ; Laupland et al.
(13) proposent un modele de traitement séquentiel par cefazoline intraveineuse pendant 4
jours relayée par de la clindamycine par voie orale pendant 8 jours, avec nécessité de 5% de
drainage chirurgical et avec 1 patient sur 118 hospitalisé. Le traitement ambulatoire pourrait
avoir I’avantage d’étre initié au plus tot et diminuerait le colt mais pourrait souffrir de
difficultés d’acces a la ponction diagnostique, du manque de surveillance rapprochée, et de la
difficult¢ d’approvisionnement en antibiotiques hospitaliers si besoin. De plus les formes
séveres semblent devoir bénéficier d’une antibiothérapie parentérale initiale systématique,

plus aisément réalisable en secteur hospitalier.

Les récidives sont en regle générale rares (10,12,21). On observait dans notre étude 3 cas de
récidive (3,37%), 2 septiques controlatéraux et 1 aseptique homolatéral. Il s’agissait de
patients pour lesquels il existait un facteur de risque mécanique de type activité
professionnelle ou de loisir a risque de sollicitation répétée de la bourse infectée, qui n’avaient

pas observé les mesures préventives conseillées.
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Conclusion

Notre étude recense de maniere rétrospective les cas de bursites aiglies septiques sur une
période de 7 ans. Ces infections restent peu fréquentes. L’écologie retrouvée est identique a
celle décrite dans la littérature : le Staphylococcus aureus est majoritairement incriminé.
Malgré I’absence de recommandations des sociétés savantes, la littérature s’accorde sur une
prise en charge thérapeutique conservatrice : apres ponction diagnostique de la bourse, un
traitement meédical doit étre proposé par antibiothérapie dont la durée n’est pas codifiée. Le
recours chirurgical doit étre réservé aux cas réfractaires ou associés a une complication locale.
L’évolution est en générale favorable. Des mesures de préventions afin de limiter les facteurs

de risque mécaniques doivent étre délivrées pour controler les cas de récidive.
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