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2015 2016

Intoxication au CO 12% 16%

Accident de plongée 11% 12%

Embolie gazeuse 1% 1%

Surdité 20% 17%
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%

Infection os +/- articulation 9% 9%

Dermo hypodermite bactérienne nécrosante 9% 6%

Fasciite nécrosante à strepto 1% 1%

Abcès profond 1% 3%

Fistule 2% 3%

Pied diabétique 1% 1%

Ulcère ou gangrène chez le diabétique 2% 2%

Ulcère ou gangrène ischémique 4% 3%

Retard de cicatrisation 6% 7%

Lésion post radique 7% 8%

8
%

Greffes de peaux et lambeaux 4% 1%

Ecrasement de membre 2% 3%

Autres 6% 6%
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Répartition par 
pathologies au 
centre hyperbare 
ŘŜ ƭΩ !t-HM

[Ŝǎ ǇŀǘƘƻƭƻƎƛŜǎ ƛƴŦŜŎǘƛŜǳǎŜǎ Υ tǊƛƴŎƛǇŀƭŜǎ ƛƴŘƛŎŀǘƛƻƴǎ ŘΩhI. Ł ƭΩ!t-HM hors urgences  



Ccn1: f 57 ans Infection chronique de PTH G

ÅATCD médicaux :

ÅPolyarthrite rhumatoïde depuis 1984 
suivie en rhumatologie : tt corticoïde et 
Arvia

ÅOstéoporose cortico-induite compliquée 
de prothèses bilatérales de hanche + 
prothèse du genou G 

ÅSyndrome anxio-dépressif

ÅHTA

ÅObésité

ÅHypercholestérolémie

ÅG3P2

ÅPas d'atcd pneumologique ni 
neurologique.



Cc n 1 infection de PTH 
Å PTH droite posée en 1993 

Å - Douleur de hanche droite depuis 2015 : descellement motivant un changement de prothèse en mars 2016. Compliqué précocement par une fracture de la 
diaphyse et du grand trochanter ainsi que par une collection péri prothétique.

Å - En mai 2016 lavage retrouvant Staphylococcus Aureus et staphylococcus lugdunensis.

Å Passage dans la foulée dans le service infectiologie avec instauration d'une antibiothérapie par teicoplanine, ofloxacine et rifampicine.

Å Relais par Imipenème et vancomycine devant la mauvaise évolution malgré l'antibiothérapie.

Å -Reprise chirurgicale le 25/05/2016 avec changement en 2 temps et pose de spacer 

Å Repose de la prothèse en octobre 2016.

Å Poursuite de l'antibiothérapie par imipenème et Vancomycine pendant 6 mois sur picc-line. (suspension pendant ce temps de son traitement de PR par ARAVA) 
Traitement antibiotique poursuivi jusqu'en janvier 2017 avec une évolution satisfaisante.

Å - 3 épisodes de luxations dont le dernier en décembre 2017, persistance depuis d'une collection de la hanche droite objectivée par échographie.

Å Ponction fin décembre 2017 avec retrait de 500 cc de liquide dont la culture retrouve Candida parapsilosis

Å Scanner du bassin au mois de janvier 2018 : signes de descellement en plus de la collection toujours présente.

Å Scintigraphie en externe : remodelage osseux important et ne pouvant pas éliminer une origine septique

Å ->Lavage + changement des pièces amovibles de la prothèse le 14/02  puis mauvaise évolution clinique avec fièvre et persistance d'un écoulement motive l'ablation 
de la prothèse le 28/02 avec pose de spacer.

Å Adressé en infectiologie sous Tazocilline, Vancomycine et Fluconazole. 

Å 03/03/18 : 2 prélèvements/4 positifs à E coli sensible à la TAZO.

Å 07/03/18 : switch de l'antibiothérapie par Ceftriaxone 2g/j + Fluconazole 400 mg/j



CC 1 Infection de PTH 

ÅIndication 
ŘΩhI.  Κ

ÅObjectifs?

ÅQuelle table ?

ÅCombien de 
séances ?



CC 2 Infection de PTH 

ÅEvolution 
plutôt 
favorable à  
la 10° séance 
: à suivre 



Cc 2: F21 ans infection  de site opératoire 
Retrait MOS (clou tibia retiré) + fixateur externe + 
lambeau 

ÅIndication 
ŘΩhI.  Κ

ÅObjectifs?

ÅQuelle table ?

ÅCombien de 
séances ?



Cc 2: f 21 ans infection  de site opératoire avec 
matériel d'ostéosynthèse clou tibia retiré + fixateur 
externe + lambeau 

ÅReprise chirurgicale 
avec fixateur externe

ÅBacteriosur 
prelèvementprofond 
:ENTEROBACTER 
CANCEROGENUS

ÅAB: tienampuis Bactrim

Å 50 séances 

ÅEvolution favorable sur 
le plan infectieux : 
consolidation a évaluer 
à + long terme



Cc 3 : H 23 ans AVP moto fr. fémur : 
Ostéomyélite réfractaire : 
ÅAVP moto  en avril 2016 : fr fémur Traitement initial par fixateur externe 

puis par plaque
Å10 mai 2016  signes infectieux locaux et généraux : Reprise chirurgicale 

pour lavage avec notion de lésion peropératoire avec suture de la veine 
poplité par le chirurgien vasculaire. prélèvements étaient revenus positifs à 
Enterobacter cloacae.
Å24/03/17: Ablation de la plaque. Mise en place d'un fixateur ORTHOFIX
ÅInfection à S. Aureus + Enterobacter cloacae.
Å11/7/17: Reprise chirurgicale : Spacer en place. Eviction appui. & 

Hospitalisation en infectiologie : AB :RIFADINE 300mg x3/j ACIDE 
FUCIDIQUE 500mg x2/j  
Å20/07/2017 adressée pour traitement complémentaire par OHB



Cc 3 : H 23 ans AVP moto fr. fémur G : 
Ostéomyélite réfractaire : 
Å20/07/2017 adressé pour traitement complémentaire par OHB



Cc 3 :  Evolution après 50 séances ( du 20 juillet au 1 
septembre) : régression des signes locaux  et 
ōƛƻƭƻƎƛǉǳŜ ŘΩƛƴŦŜŎǘƛƻƴ



Ostéomyélite réfractaire:



Rappels OHB en France 

ÅInfections osteo articulaires : Ostéomyélite réfractaires 



ostéomyélite réfractaires: indications validéespar le groupe de travail  HAS 
2007 sur la bases des travaux des société savante de médecine hyperbare 
Européenne et nord américaine



Ostéomyélite réfractaires: contexte précoces 
ou tardifs
ÅEchec thérapeutique avec récidive ou persistance des signes 

infectieux 

ÅEvolution défavorables malgré le traitement chirurgical et anti 
infectieux bien conduit 



üOstéite : ƛƴŦŜŎǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩƻǎ Ŝƴ ƎŞƴŞǊŀƭΣ ǉǳŜƭƭŜ ǉǳŜ ǎƻƛǘ ƭŀ ƴŀǘǳǊŜ όōŀŎǘŞǊƛŜƴƴŜΣ 
mycotiqueou parasitaire) et quel que soit le mode de contamination du tissu 
osseux 
Inoculation directe le plus souvent : 

ǇƭŀƛŜ ŘΩǳƴ ƳŜƳōǊŜΣ ǳƭŎŝǊŜΣ Ƴŀƭ ǇŜǊŦƻǊŀƴǘ Τ
fracture ouverte ;
chirurgie osseuse ;
ƛƳǇƭŀƴǘŀǘƛƻƴ ŘΩǳƴ ƳŀǘŞǊƛŜƭ ŘΩƻǎǘŞƻǎȅƴǘƘŝǎŜ

üOstéomyélite : ensemencement bactérien par voie hématogène (otite, sinusite, 

grand enfant, adolescent ++)

ÁhǎǘŞƻƳȅŞƭƛǘŜ ŎƘǊƻƴƛǉǳŜ Υ ǇŜǊǎƛǎǘŀƴŎŜ ŘŜ ƭΩƛƴŦŜŎǘƛƻƴ ǇŜƴŘŀƴǘ с Ł мн ǎŜƳŀƛƴŜǎ

ÁOstéomyélite réfractaire : absence d'un traitement précoce et adapté ou traitement 
mal conduit sur une ostéomyélite chronique 

Ostéite/ostéomyélite : définition variable selon la littérature



Physiopathologie

embolsseptiques 

thrombose vasculaire

hypoxie 

nécrose osseuse 

séquestres 

chronicisation 

fistule cutanée

Propagation possible à 
ƭΩŀǊǘƛŎǳƭŀǘƛƻƴ Υ ostéoarthrite

Conséquences 
Interventions chirurgicales répétées, hospitalisations multiples, morbidité, coût, résultat 

aléatoire (amputation)



Bactériologie

Marqueurs infectieux : NFS, VS, CRP
ŎǳƭǘǳǊŜǎ ōŀŎǘŞǊƛŜƴƴŜǎ  ǇƻǳǊ ŀŘŀǇǘŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŀƴǘƛōƛƻǘƘŞǊŀǇƛŜ 

Staphylococcus aureus : plus de 60 % des cas
Streptocoques, bactéries gram moins, BK
Aucun germe identifié dans 10 % à 15 % des cas.

ÅPhase aiguë : 

douleur, impotence fonctionnelle, suppuration, fièvre

ÅForme chronique : chronicisation malgré un TRT bien conduit ; poussées, abcès 

des parties molles, fistule à la peau

Clinique 

Imagerie
- Radio 

- TDM, IRM

- Scintigraphie : Technecium, Gallium, PN marqués, leucocytes marqués

Diagnostic



VRadio conventionnelle : peut être normale pendant 15j-3 semaines

!ǎǇŜŎǘ ŘΩŞƭŞǾŀǘƛƻƴ ǎƻǳǎ périostée, lésions lytiques (4ème semaine), aspect 

pseudo sarcomateux



IRM



Classification de Cierny-Mader

ωOstéomyélite (type anatomique)
ςStade 1 : médullaire

ςStade 2 : superficielle

ςStade 3 : localisée

ςStade 4 :  diffuse

ωClasse physiologique
ςA : hôte sain
ςB : hôte malade
ςBs : affection systémique
ςBl : affection locale associée
ςBsl: affection locale + systémique

.ŀǎŞŜ ǎǳǊ ƭŜ ǇǊƻŎŜǎǎǳǎ ŘŜ ƭΩŀŦŦŜŎǘƛƻƴΣ ƭΩŞǘƛƻƭƻƎƛŜ Ŝǘ ƭŀ ŘǳǊŞŜΦ 

Inclut les données anatomiques physiologiques et facteurs associés favorisants

Intérêt pronostique et thérapeutique



ωFacteurs systémiques (Bs) : malnutrition, insuff. rénaleou hepatique, diabète, 

hypoxiechronique, déficit immunitaire, âge, immunosuppression

ωFacteurslocaux(Bl) : lymphoedèmechronique, staseveineuse, artériopathie, 

fibroseradique, maladiedes petits vaisseaux, neuropathie, tabagisme

Ex. : pied diabétique

Stade2 Bsl(superficiel)

B (hôte malade)

s (affection systémique= diabète)

l (affection locale = neuropathieou vasculopathie)

Classification de Cierny-Mader



Traitement habituel

Chirurgical

ωCuretage, ablation des séquestres, irrigation dΩŀƴǘƛǎŜǇǘƛǉǳŜǎΣ ŎƛŎŀǘǊƛǎŀǘƛƻƴ ŘƛǊƛƎŞŜ 

ωExérèse + greffe dΩƻǎ ǎǇƻƴƎƛŜǳȄ όPapineau 1979) 

ωTransplantation de lambeau musculaire libre

wŞǎǳƭǘŀǘǎ Υ ŜƴǘǊŜ мл Ŝǘ ор҈ ŘŜ ǊŞŎƛŘƛǾŜǎΧΧΦŀƳǇǳǘŀǘƛƻƴ

Médical : antibiothérapie

ωParentérale (6 mois), site implantable (au moins 2 ATB) : l̡act. + inhib. ̡ lactamases, 
fluoroquinolonesΣ ΧΦΦύ

Anti staph. (methi-R) : Rifampicine, Bactrim, VancoΦΣΧ

ωLocale : billes antibiotiques, ciment (spacer)



Comblement par 
os spongieux

Bourgeonnement EpidermisationIrrigation discontinue de la greffe

Curetage





O2 et physiologie osseuse

üVascularisation artérielle et veineuse très riche

üDiffusion centrifuge de lΩh2 dans le tissu et lΩƻǎ

üUne diminution de la vascularisation entraîne rapidement une crise hypoxique

üEquilibre obligatoire entre ostéoblastose/ ostéoclastose

übŞŎŜǎǎƛǘŞ ŘΩǳƴ ŀǇǇƻǊǘ ŎƻǊǊŜŎǘ ŘΩh2 et nutriments pour une bonne homéostasie

Relation os-O2 permanente



ωUne dette en O2 se crée plus facilement dans lΩƻǎ ǉǳŜ Řŀƴǎ ǳƴ ŀǳǘǊŜ ǘƛǎǎǳ 

(régénération vasculaire plus difficile)

ωUn changement  de physiologie entre corticale et médullaire 

(sepsis++) se traduit par une disparition de la circulation médullaire

ωSi altération du flux sanguin, les ostéoclastes continuent à fonctionner mais pas 

les ostéoblastes

ωDiffusion de O2 centrifuge = nécessité de fortes PPO2 pour migration du centre vers 

périphérie et la corticale (nutrition des ostéoblastes)

O2 et physiologie osseuse



Ostéite chronique et hypoxie

ωLa production de fibroblastes = synthèse collagène compromise

ωNéoangiogénèse

ωMicrobicidiedes PN

ωActivité ostéoclastiqueόŜƳǇşŎƘŜ ƭŀ ŘŞǘŜǊǎƛƻƴ ŘŜ ƭΩƻǎ ƴŞŎǊƻǎŞύ

Diminution de :

Conjonction de facteurs : contusion musculaire, lésions vasculaires, matériel, ischémie 
osseuse, terrain =  tendance à la chronicité

[ΩƘȅǇƻȄƛŜ ǊŜǘŀǊŘŜ ƭŀ ǊŞƎŞƴŞǊŀǘƛƻƴ ƻǎǎŜǳǎŜΣ ǊŞŘǳƛǘ ƭŀ ŎƻƴǎƻƭƛŘŀǘƛƻƴ Ǉƻǎǘ fracturaire



hǎǘŞƻŎƭŀǎǘŜǎ Υ ƎǊŀƴŘǎ ŎƻƴǎƻƳƳŀǘŜǳǊǎ ŘΩh2 (besoins énergétiques 

intenses)         déficit en O2 à la périphérie          diminution 

oxygénation ostéoblastes             raréfaction de la corticale

ω[ΩƘȅǇƻȄƛŜ ŦŀǾƻǊƛǎŜ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ŎŀǘŀōƻƭƛǉǳŜ

ω[ΩƘȅǇƻȄƛŜ ƭƻŎŀƭŜ ŜȄǇƭƛǉǳŜ ƭŜ ǇŀǎǎŀƎŜ Ł ƭŀ ŎƘǊƻƴƛŎƛǘŞ

PO2 médullaires fractures infectées / non infectées

ωDette en O2 : déséquilibre entreapports et consommation

Ostéite chronique et hypoxie



Réduction de la phagocytose sur Staph.aureusquand PpO2 < 30 mmHg. 

Si PpO2 = 0, le pouvoir de bactéricidiedes PNN diminue de 50% par

diminution de production des RL

9ŦŦŜǘǎ ǊŞǾŜǊǎƛōƭŜǎ Ł ƭΩŀŘƳƛƴƛǎǘǊŀǘƛƻƴ ŘΩh2

OHB : action anti infectieuse

Etudes expérimentales



OHB : action anti infectieuse
Etudes expérimentales
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Expériences cliniques

Etude rétrospective sur 430 patients
66,5% de guérison, 
28% amélioration 
Avec une  moyenne de 67séances 

Malerbaet al., άI.h ƛƴ ƻǊǘƘƻǇŜŘƛŎ ŘƛǎƻǊŘŜǊǎά , Handbookon Hyperbaric

Medicine. pp408-427, Springer, Berlin, 1996.

38 patients
48séances
Moyenne de suivi = 34 mois (24-59): 34 patients sans reprise infectieuse



15 patients, 86% de guérison avec OHB + TRT conventionnel. 
Suivi moyen : 17,2 mois

89% de guérison

KemmerA, Stein T, HierholzerC. (2006). Persistent osteomyelitis. In:D. Mathieu ed., 
Handbookon hyperbaricmedicine, Springer, 429-449.

79patients avec ostéomyélite réfractaire MI, TRT infructueux > 3 ans (max : 20 ans)
Suivi de 24 à 60 mois : 54 patients (68%) = résolution



Etude prospective sur 40 patients avec ostéite > 6 mois,
au moins une intervention chirurgicale
Récidive et  ATB parentérale

Protocole :
chirurgie de débridement ± autogreffe osseuse ± lambeau musculaire, ATB, OHB
Suivi sur 2 ans

Résultats :

6 (15%) échecs

34 (85%) indemnes de toute récidive à 2 ans

30 patients ( 75%) indemnes de toute récidive après 8 ans





Fibroblastes et collagène

Augmentation prolifération et activité fibroblastique

Augmentation de la synthèse collagène

Angiogénèse

Augmentation du nombre de vaisseaux

Augmentation taille du bourgeon de néovascularisation

OHB : action sur la cicatrisation



Reprise dôune activit® ostéoclastique/ ostéoblastique

Impact sur la cicatrisation osseuse



Prise en charge

ωAntibiothérapie
Quinolones,linézolide, métronidazole, clindamycine, acide fusidique, 
rifampicine
Site implantable

ωEvaluation :

īBiologique : FNS, marqueurs infectieux

īBactériologique 

īImagerie : IRM, scintigraphie, TDM leucocytes marqués

(avant, 6 mois, 1 an)

ωOHB : 90-120 minutes, 2,5 ATA, 1/jour (2/jour?)  moyenne de  40-60 séances

Indications : particulièrement type B de Cierny-Mader (3B et 4B+ + +)

[ΩŀƴŎƛŜƴƴŜǘŞ ŘŜ ƭΩŀŦŦŜŎǘƛƻƴ ŀ ǇŜǳ ŘΩƛƳǇƻǊǘŀƴŎŜ



Condition Accepted Non accepted

A     B     C D      E       F

Diabetic foot lesion
x

Compromised skin graft and musculocutaneous flap x

Osteoradionecrosis (other bones)
x

Radio-induced proctitis / enteritis
x

Radio-induced lesions of soft tissues
x

Surgery and implant in irradiated tissue (preventive 

action)

x

Sudden deafness
x

Ischemic ulcer x

Refractory chronic osteomyelitis
x

NeuroblastomaStage IV
x

Type II (recommended)







20 ème



20 ème

Début de traitement



2ème série 
20 Séances



3ème Série 
10 Séances



aƳŜ tΧΦΦΣ ол ŀƴǎ
diabétique type 1, neuropathie périphérique, rétinopathie, 
4 ostéites ( 2 pied G., 2 pied Dt. avec amputation du 4Áorteil pied droit en 2006) 

Mars 2012: apparition plaie minime face plantaire pied droit 
!ǾǊƛƭ нлмн Υ ǎƛƎƴŜǎ ƛƴŦŜŎǘƛŜǳȄ ŀǾŜŎ ǊƻǳƎŜǳǊΣ ŎƘŀƭŜǳǊ ƳƻǘƛǾŀƴǘ ƭΩƘƻǎǇƛǘŀƭƛǎŀǘƛƻƴ: 
ŘƛŀƎƴƻǎǘƛŎ ŘΩƻǎǘŞƛǘŜ όLwaΣ ¢5a Ŝǘ ǎŎƛƴǘƛƎǊŀǇƘƛŜύ

Traitement par Tazocilline + Tavanic3 semaines (Enterobacter Cloacae)
puis Invanz+ Tavanic

Début séances OHB le 25/06/2012; protocole: 30+20





20ème séance

30ème



Dernière séance le 08/08/2012 avec bon résultat (50 S au total)

30/07/2012 
reprise OHB

Cs post thérapeutique le 29/08/2012



tƭǳǎ ŘŜ ǇǊƻōƭŝƳŜ ƧǳǎǉǳΩŜƴ лфκнлмо: retard cicatrisation sur  ostéite 3 èmeorteil 
droit amputé le 27/09
Pas de germe retrouvé au prélèvement opératoire



22/10
20èmeséance



Le 28/11(soit 25 jours plus tard) : plaie orteil pied droit 5ème orteil depuis 
début novembre
Reprise OHB

02/12/2013: 
IRM : ostéo-arthrite de P1 et de P2 du 5ème rayon.
Amputation prévue. 



Nouvelle série de 20 séances 

03/01/2014 (35ème séance): très bonne évolution 
Plaie cicatrisée. 
Biopsie profonde stérile. 
Il n'est plus question d'amputation. 



Les directives EBM

sont généralement basées sur 3 axes:

1 - le niveau de preuve

2 - l'interprétation de la preuve 

3 - le niveau de la recommandation



Niveau de preuve

A җ2 étudesconcordantes,de grandeéchelle,en double aveugle,randomisées
et contrôlées,avecpeuou pasde biaisméthodologique

B études randomisées en double aveugle, mais avec quelques défauts
méthodologiques,
étudesde petits échantillons
ou uneseuleétude

C opinioncommuneŘΩŜȄǇŜǊǘǎ

D étudesnon contrôléessansconsensusŘΩŜȄǇŜǊǘǎ

E absencede preuve,biaisméthodologiqueou d'interprétation empêchanttoute
conclusion

F procédurenon indiquéecaraucunepreuveexistante

Les niveaux de preuve des études cliniques



ECHM type of 
recommendations

Type 1: Très 
recommandé

Type 2 : Recommandé

Type 3 : Optionnel

Non recommandé



Réduction monovalente de lΩh2

radical Superoxyde : O-2

ǇŜǊƻȄȅŘŜ ŘΩƘȅŘǊƻƎŝƴŜ Υ I2O2

hydroxyle : OH 

chaînes Ac. gras polyinsaturés

Peroxy : ROO

Perturbation fonctionnement cellulaire

Alcoxy : RO

Fe

H+

(dismutation)



La production de RL est permanente

La chaîne respiratoire mitochondriale :

tǊƛƴŎƛǇŀƭŜ ǎƻǳǊŎŜ ŘΩŞƴŜǊƎƛŜ όYǊŜōǎύ     !¢t      I2O

O- H2O2

La phagocytose
Réactions de détoxication

Les rayonnements
(X, gamma) Synthèse des 

prostaglandines : OH



Mais,é..syst¯mes de d®fense

Enzymatiques

Superoxyde 
dismutase 

(SOD)

Empêche 
formation OH

Empêche 
dismutation H2O2

Catalase

Dégrade H2O2

Glutathion peroxydase



Piégeurs de R.L. (scavengers)

En deuxième ligne quand les enzymes sont 
débordés

wŀƭŜƴǘƛǎǎŜƴǘ ǊŞŀŎǘƛƻƴǎ ŘΩƻȄȅŘŀǘƛƻƴ

Glutathion Vit A

a-tocophérol
(memb. cell, lipop. plasm.)

Béta carotène

Ac. ascorbique 
(Vit. C)Gingko biloba

Vit. E

NO



114 

Les RL, à bas niveau, «nécessaires» à la croissance tumorale, exercent leur toxicité  à 
des niveaux élevés

Surexpression de SOD en réponse au stress oxydatif

Etudes in vitro sur cellules humaines de tumeurs coliques, ovariennes, leucémiques



Our analysisrevealedan upregulationof antioxidant,cytoprotective, and immediateearly genes.
Thisincreasecoincidedwith an increasedresistanceto a lethal oxidativestress. Our data indicate
that hyperbaricoxygencaninduceprotection againstoxidativeinsultsin endothelialcellsand may
provideaneasilyadministeredhormetictreatment to helppromotehealthyaging.



OHB en pré et post opératoire 
Corrélation  des résultats positifs avec  augmentation significative  du taux de SOD



ωSporulées (Clostridium) : Pénicilline G

ωNon sporulées : émergence souches résistantes 

Bacteroïdes, Prevotella, Porphyromonas, Fusobacteriumet Cocci+ 

(Peptostreptococcus)

Action sur les bactéries anaérobies

Nitro imidazolés

Uréido-Carb. + inhib. ̡ lactamases

Carbapénème

Clindamycine 

Antibiothérapie



ÅAminosides (résistance Entérocoques, Streptocoques)

ÅFluoroquinolones

ÅUréido-Carboxypénicillines, Carbapénème

ÅFosfomycine : bonne action sur Enterobactéries mais NaCl

Action sur les aérobies Gram moins

Action sur les Entérocoques, Streptocoques

ω Pénicilline A, Uréido-Carboxypénicilline, Carbapénème(sauf Ertapénem)

Le spectre des C3G

ωSensibilité variable sur : certainsK.E.S., Pyo., Enterobacter, StreptoD

ωRésistance : Entérocoques, Staph., Bacteroides, Clostridiumdifficile

Antibiothérapie



Amiklin* (15 mg/Kg), Gentalline* (3 mg/Kg)
ou

Ciflox* (800-1200 mg), Oflocet* (600 mg)

+

Augmentin* (6-12 g) ou Ticarpen* (15 g) ou Baypen* (15 g) 

+

Flagyl* (1,5 g)

Amiklin* ou Gentalline* ou Ciflox* ou  Oflocet* 

+

Claventin* (12-15g) ou Tazocilline* (12-16g) ou Tiénam* (4 g) ou Invanz* (1g)

ou (si allergie béta lactamines) : Dalacine* (600-2400 mg)

OU

Les schémas possibles



Synthèse pratique

ÅInfections osteo articulaires : 

OHB indiquée pour les Ostéomyélite réfractaires 



ostéomyélite réfractaires: indications validéespar le groupe de travail  HAS 
2007 sur la bases des travaux des société savante de médecine hyperbare 
Européenne et nord américaine



Ostéomyélite 
réfractaire 
HAS 2007 :



Ostéomyélite réfractaires: contexte précoces 
ou tardifs
ÅEchec thérapeutique avec récidive des signes infectieux 

ÅEvolution défavorables malgré le traitement chirurgical et anti 
infectieux bien conduit 



Ostéomyélite réfractaires En pratique

ÅIndication : infection  réfractaire

ÅNiveau de preuve en reco plus récente/ physiopathologique , animal 
et clinique + récentes 
ÅRecommandations établies depuis > années  2000

ÅStratégie multidisciplinaire : CHIRURGIE + INFECTIOLOGIE + OHB

ÅOHB indiquée après prise en charge chirurgicale et en infectiologie avec 
antibiothérapie orientée par la bactériologie sur prélèvements profonds 

ÅOHB prolongée +/- 50-сл ǎŞŀƴŎŜǎ ǇƻǳǊ ƭΩŀŎǘƛƻƴ ŀƴǘƛ ƛƴŦŜŎǘƛŜǳǎŜǎ Ŝƴ 
ŎƻƳǇƭŞƳŜƴǘ ŘŜ ƭΩŀƴǘƛōƛƻǘƘŞǊŀǇƛŜ ǇǊƻƭƻƴƎŞŜ

ÅParfois utile aussi en cas de  reconstruction associée ( lambeaux et greffes)
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