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1. INTRODUCTION 
 

 
L’infection urinaire (IU) peut avoir des conséquences néfastes pour la mère et pour le fœtus. Elle peut se 
manifester sous trois formes: colonisation urinaire gravidique (aussi appelée bactériurie asymptomatique), 
cystite aiguë gravidique et pyélonéphrite aiguë (PNA) gravidique.  
Chez la femme enceinte, toute IU est par définition à risque de complication. 
Les études chez la femme enceinte sont peu nombreuses et de qualité méthodologique parfois discutable, 
aussi certains choix reposent-ils sur les données de la population des femmes en âge de procréer. A 
efficacité et tolérance materno-fœtale comparables, les molécules ayant le spectre le plus étroit et le 
moindre impact sur le microbiote intestinal de la mère seront privilégiées. 
 
1.1. Facteurs favorisants  
 
Différents facteurs favorisants ont été individualisés (1-4): 
- des modifications anatomiques, dont une compression directe de l’appareil urinaire par l’utérus gravide, en 
particulier du côté droit (par dextro-rotation de l’utérus). La dilatation physiologique des cavités pyélo-
calicielles débute dès le premier trimestre et augmente de façon progressive jusqu’au troisième trimestre. Au 
fur et à mesure du développement de l’utérus, la vessie prend une position plus abdominale que pelvienne 
provoquant une dysurie, tandis que l’étirement des uretères favorise le reflux vésico-urétéral.  
- des modifications hormonales. La progestérone aurait une action myorelaxante, favorisant une stase 
urétérale et une augmentation de la capacité vésicale. 
- des modifications des propriétés physico-chimiques des urines. L’activité bactéricide des urines pourrait 
être diminuée par la dilution des urines et l’augmentation de leur pH. 
- une immunodépression physiologique favorisant la présence de bactéries dans l’appareil urinaire (5). 
 
Les facteurs de risque de colonisation urinaire gravidique sont les antécédents d’IU, l’activité sexuelle ainsi 
qu’un bas niveau socio-économique (6). En revanche, d’autres facteurs décrits dans des études anciennes 
présentant des biais méthodologiques ne sont pas retrouvés dans les études plus récentes en analyse multi-
variée : il s’agit de l’âge, de l’âge gestationnel et de la multiparité (6-8).  
 
Les facteurs de risque de PNA gravidique, ou d’IU requérant une hospitalisation en cours de grossesse sont 
l’antécédent d’IU, le jeune âge maternel, la nulliparité, ainsi qu’un bas niveau  socio-économique (faibles 
revenus, faible niveau d’études, absence de conjoint, début tardif de suivi de grossesse) (9-11). Ces 
derniers paramètres suggèrent qu’un suivi de grossesse insuffisant favoriserait l’évolution vers la PNA de 
colonisations urinaires gravidiques non traitées.  
 
1.2. Epidémiologie microbienne 
 
Les données d’épidémiologie microbienne (espèces et antibio-résistance) sont essentielles pour guider le 
traitement probabiliste des cystites et des PNA. Pour la colonisation urinaire, le traitement est documenté 
d’emblée, puisque le diagnostic n'est posé qu’après le résultat de l'examen cytobactériologique des urines 
(ECBU). 
Les données proviennent principalement d’études sur la colonisation gravidique, dont l’épidémiologie 
microbienne est comparable à celle des IU chez la jeune femme en dehors de la grossesse. Les 
entérobactéries prédominent : E. coli est majoritaire devant d’autres entérobactéries (Klebsiella sp, Proteus 
mirabilis, Enterobacter sp) et Staphylococcus saprophyticus  (7,8,12-23).  
 
La prévalence des résistances de E. coli est comparable à celle observée chez les femmes jeunes hors de 
la grossesse (résumé dans le tableau 1), en particulier pour la résistance aux quinolones et la prévalence 
des entérobactéries productrices de bêta-lactamase à spectre étendu (EBLSE).  
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Tableau 1 : Résistance de E.coli aux antibiotiques dans les IU communautaires de la femme jeune 
(données hors de la grossesse) 
 

 Antibiotique % de souches non sensibles 

Fosmomycine-trométamol 3% 

Pivmécillinam 3% 

Résistance E. coli < 5% 

Nitrofurantoïne 2% 

CG3 4-5 % 

Aztréonam 5 % 

Résistance E. coli proche de 5% 

Fluoroquinolones 3-5 % 

Amoxicilline 45 % 

Amoxicilline-acide clavulanique* 25-35 % 

Résistance E. coli 
> 20 % 

TMP-SMX 23 % 

* En appliquant les concentrations critiques du CA-SFM recommandées jusqu’en 2013 inclus. 

 

L’épidémiologie microbienne des IU gravidiques et les données de prévalence des résistances de E. coli 
chez la femme enceinte sont comparables à celles observées chez les femmes jeunes hors de la grossesse.   

 
 
 
2. COLONISATION URINAIRE GRAVIDIQUE (= bactériurie asymptomatique) 
 
La prévalence de la colonisation urinaire pendant la grossesse se situe entre 2 et 10 % (24). Contrairement 
à ce qui est constaté chez la femme en dehors de la grossesse, cette colonisation persiste en l’absence de 
traitement.  

 
2.1. Conséquences materno-fœtales 
 
Depuis les premiers travaux de Kass (25), il est admis que 20 à 40 % des colonisations urinaires gravidiques 
se compliquent d’une PNA. Il est prouvé que le traitement systématique des colonisations urinaires 
gravidiques entraîne une diminution du risque d’évolution vers une PNA gravidique (1,24,26).  
 
En revanche, les liens entre la colonisation urinaire gravidique et la prématurité font l’objet de controverses 
depuis les années 60. Selon différents auteurs, la prise en charge des colonisations urinaires ne diminuerait 
pas l’incidence de la prématurité (27,28). La colonisation urinaire gravidique pourrait toutefois constituer un 
des facteurs dans le déterminisme complexe de la prématurité, ce qui ne signifie pas qu’elle entraîne par 
elle-même cette complication (1,29). 
 
Les autres conséquences obstétricales décrites dans des études plus anciennes, en particulier l’association 
des colonisations ou IU gravidiques à un faible poids de naissance, sont d’interprétation délicate : en effet, 
l’âge gestationnel à la naissance n’était pas toujours pris en compte. 

La colonisation urinaire gravidique est un facteur de risque de PNA (A-I).  
 

 
 
2.2. Dépistage et diagnostic biologique 

 
2.2.1. Dépistage par bandelette urinaire (BU) 

 
Le dépistage des colonisations urinaires par la réalisation d’une BU est un sujet controversé, les études 
retrouvant une grande variabilité de sensibilité, spécificité, valeur prédictive positive (VPP) et valeur 
prédictive négative (VPN) de cet examen au cours de la grossesse (tableau 2). 
 
Les recommandations françaises considèrent que la bonne VPN des BU associant leucocytes et nitrites 
permet de les recommander pour le dépistage de la colonisation urinaire pendant la grossesse, notamment 
chez les femmes sans facteur de risque d’IU, un ECBU n’étant réalisé qu’en cas de positivité (leucocytes ou 
nitrites positifs) (30). Il n’existe pas en 2015 de donnée nouvelle justifiant de modifier cette recommandation.  
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Tableau 2 : performances de la bandelette urinaire pour le dépistage de la colonisation urinaire gravidique, 
d’après (14,16,31-39) 
 

Leucocytes seuls % 

Sensibilité 60-70 

Spécificité 96 

Valeur prédictive positive 28-98 

Valeur prédictive négative 90-99 

Nitrites seuls 

Sensibilité 50-60 

Spécificité 98-99 

Valeur prédictive positive 75-82 

Valeur prédictive négative 82-98 

Combinés 

Sensibilité 38-80 

Spécificité 85-100 

Valeur prédictive positive 46-100 

Valeur prédictive négative 79-94 

 
 

La bandelette urinaire est l'examen généralement recommandé pour le dépistage de la colonisation urinaire 
gravidique  (II-B).  

 
 
2.2.2. ECBU 

 
L’ECBU est l’examen de référence pour le diagnostic de la colonisation urinaire gravidique (40,41). Il permet 
également la réalisation d’un antibiogramme. Il doit être réalisé conformément aux bonnes pratiques. 
 
Selon les dernières recommandations américaines (40) et européennes (41), une colonisation urinaire est 
définie comme la présence, sur 2 cultures consécutives (réalisées à 1 ou 2 semaines d’intervalle), de la 
même bactérie à un seuil > 10

5
 UFC/ml. Afin de bien distinguer chez ces patientes asymptomatiques les 

colonisations vraies des contaminations dues à un prélèvement de mauvaise qualité, le seuil retenu est 
volontairement plus élevé que celui définissant l’IU chez les patientes symptomatiques (seuil qui varie entre 
10

3
 et 10

4 
UFC/ml selon la bactérie en cause). 

La Haute Autorité de Santé (HAS) indique que, pour des questions de faisabilité, un seul prélèvement est 
accepté pour détecter une colonisation urinaire (30). 
 

L'ECBU est l'examen de référence pour confirmer le diagnostic de colonisation urinaire gravidique, avec un 
seuil de bactériurie > 10

5
 UFC/ml (II-B) 

 

 
 
 
2.3. Faut-il dépister systématiquement la colonisation urinaire gravidique ? 

 
2.3.1. Population générale 
 
Dans les recommandations de la HAS de mai 2007, le dépistage d'une colonisation urinaire par BU est 
recommandé chez toutes les femmes enceintes aux consultations des 4

ème
, 5

ème
, 6

ème
, 7

ème
, 8

ème
 et 9

ème
  

mois. Si celle-ci est positive (leucocytes ou nitrites positifs) un ECBU doit être réalisé (30). Il n’existe pas en 
2015 de donnée nouvelle justifiant de modifier cette recommandation. 
 
2.3.2. Femmes enceintes à risque d’infection urinaire 
 
Les patientes à haut risque d’IU gravidique doivent être identifiées. Il s’agit des femmes ayant:  

 -une uropathie sous-jacente organique ou fonctionnelle (uropathie malformative, troubles 
mictionnels) 
- un diabète, 
- des antécédents de cystite aiguë récidivante, 

 
Selon la HAS, un ECBU est recommandé à la première consultation de début de grossesse, ainsi qu’aux 
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consultations des 4
ème

, 5
ème

, 6
ème

, 7
ème

, 8
ème

 et 9
ème

 mois chez ces patientes (30). 
 

Certains auteurs ont proposé un dépistage une fois par semaine par BU. Au vu des études existantes, 
l’intérêt d’un autodiagnostic systématique hebdomadaire des IU n’a pas été démontré chez la femme 
enceinte à risque (42).  
 

Dans la population générale, le dépistage de la colonisation urinaire gravidique est effectué par la BU. Si la 
BU est positive (leucocytes ou nitrites positifs), une confirmation par un ECBU est requise. 
Pour les femmes à haut risque d'IU (uropathie sous-jacente, diabète, antécédent de cystite aiguë 
récidivante), le dépistage de la colonisation urinaire gravidique est effectué d'emblée par ECBU (II-B). 

 
 
2.4. Faut-il traiter la colonisation urinaire gravidique ? 
 
La nécessité du traitement des colonisations urinaires gravidiques est consensuelle. En effet, le risque de 
PNA gravidique justifie à lui seul le traitement des colonisations urinaires chez toutes les femmes enceintes 
(43,44). 
 
L’efficacité du traitement antibiotique pour éradiquer une colonisation urinaire a été montrée dans une méta-
analyse (14 études contrôlées randomisées, dont 11 anciennes) (43). Si les auteurs de cette-méta-analyse 
critiquent la faible qualité méthodologique d’un grand nombre d’études, ils concluent néanmoins que les 
résultats sont suffisamment significatifs pour être pris en compte. Ces études montrent également que le 
risque de PNA gravidique est significativement diminué par le traitement de la colonisation urinaire. 
 
La bactériurie à streptocoque du groupe B (SGB) est le reflet d’une forte colonisation vaginale, et n’est 
associée à l’isolement de SGB à la ponction sus-pubienne que dans 60% des cas (45). De plus, la 
recolonisation après traitement est fréquente (25 à 30%). La question du bénéfice du traitement de la 
colonisation à SGB se pose donc  
L’incidence exacte des PNA à streptocoque B (SGB) au cours de la grossesse n’est pas connue. En effet, 
les données de surveillance des infections invasives à SGB américaines, de 1999 à 2005, colligeant 14 573 
cas dont 409 femmes enceintes ne mentionnent pas de PNA parmi les 31% de patientes avec bactériémie 
sans infection gynécologique. Cependant, il est possible que l’ECBU n’ait pas été réalisé systématiquement 
(46). Deux études plaident en faveur de l‘existence de PNA à SGB chez la femme enceinte : Hill et al. 
retrouvent 11,6% de PNA à cocci à GRAM positif dont « une majorité » de SGB parmi 440 patientes (47), 
tandis que dans une autre étude portant sur 1887 patientes les streptocoques (toutes espèces confondues) 
représentent 21,4% des bactéries responsables de PNA pendant la grossesse (11).  
D’autre part, deux études retrouvent une association entre colonisation urinaire à SGB et issue de 
grossesse défavorable. Parmi 2745 femmes enceintes, dont 69 avec colonisation urinaire à SGB, l’incidence 
de rupture prématurée des membranes était de 35% dans le groupe avec colonisation à SGB contre 15% 
dans le groupe sans colonisation (significativité statistique non précisée) (48). Une autre étude à comparé 
l’issue de grossesse chez des femmes enceintes avec colonisation urinaire à SGB > 10

5 
UFC/ml (N=2270), 

colonisation vaginale à SGB (N=3009) et absence de colonisation (N=213123). La présence d’une 
colonisation urinaire à SGB était significativement associée à la menace d’accouchement prématuré (OR 
1,5), l’accouchement prématuré < 37 semaines (OR 2,1), la rupture prématurée des membranes (OR 1,4), la 
fièvre puerpérale (OR 3,1) et la chorio-amniotite (OR 4,6) (49). 
Une seule étude a évalué le bénéfice du traitement des colonisations urinaires à SGB au cours de la 
grossesse : 37 patientes ont reçu de la pénicilline 10 MU 3 fois par jour pendant 6 jours, et 32 patientes un 
placebo. L’incidence de rupture prématurée des membranes était de 11% (N=4) dans le groupe traité contre 
53% (N=17) dans le groupe placebo, et la survenue d’accouchement prématuré de 5% (N=2) contre 38% 
(N=12) (50). 
Ainsi, même si les données sur le traitement de la colonisation à SGB sont limitées (une seule étude, sur de 
petits effectifs), la présence de cette colonisation est associée à des complications obstétricales, et est 
probablement à l’origine de PNA. 
Les colonisations urinaires à SGB ≥ 10

5
 UFC/mL doivent dont être traitées, ce qui est en accord avec les 

recommandations internationales existantes (51-54).  
 
D’autre part, puisque la colonisation urinaire à SGB pendant la grossesse est systématiquement associé à 
un portage vaginal, ces patientes doivent bénéficier de la prévention per-partum de l’infection materno-
foetale à streptocoque B (55).  
 

 

Le traitement antibiotique des colonisations gravidiques est efficace et évite l'évolution vers une PNA (I-A).  
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Il est donc recommandé pour toute bactériurie monomicrobienne ≥ 10
5
 UFC/mL, y compris pour le 

streptocoque B (I-A). 
La présence d’un streptocoque B sur un prélèvement urinaire lors de la grossesse est associé à une 
colonisation vaginale, et requiert un traitement en per-partum, 

 
2.5. Quels sont les antibiotiques disponibles pour le traitement des colonisations urinaires 
gravidiques ? 

 

Le traitement ne doit pas être probabiliste mais adapté selon les résultats de l’antibiogramme. Il doit être 
débuté dès que possible après la réception des résultats en raison du risque potentiel d’évolution vers une 
PNA gravidique (Accord professionnel).  

 
 

Bêta-lactamines et apparentés 
 

Les bêta-lactamines n’ont pas d’effet tératogène ni foeto-toxique (56). 
 

Amoxicilline, amoxicilline + acide clavulanique 
 

Ces molécules sont recommandées si la souche isolée est sensible à l’antibiogramme, et sont utilisables 
pendant toute la grossesse.  
L'amoxicilline est à privilégier lorsque c'est possible en raison de son spectre plus étroit et d’un impact 
moindre sur le microbiote intestinal. 
La tolérance de l’amoxicilline-acide clavulanique administré en fin de grossesse a été mise en cause par 
une étude qui retrouvait, dans le contexte particulier de rupture prématurée des membranes, une 
augmentation du risque d’entérocolite ulcéro-nécrosante (ECN) chez les prématurés dont la mère avait été 
exposée avant l’accouchement (étude Oracle I) (57). Cependant ce résultat ne justifie pas de restriction 
d’usage de l’amoxicilline-acide clavulanique en fin de grossesse pour plusieurs raisons: 
- absence de stratification sur le terme et le poids de naissance des enfants ayant une ECN  
- rapport de dose amoxicilline/acide clavulanique différent de celui de la spécialité disponible en France 

(ratio 2/1 versus 8/1), 
- absence de confirmation de ces résultats par trois études ultérieures, dont une étude du même groupe 

ayant étudié l’intérêt de la même association amoxicilline-acide clavulanique dans la menace 
d’accouchement prématuré (Oracle II) (58-60) 

 
Pivmécillinam 

 
Le pivmécillinam, remboursé depuis 2013, est efficace dans le traitement de la colonisation urinaire 
gravidique (61-63). Il fait partie des antibiotiques recommandés en première intention dans les pays 
scandinaves en raison d’un taux de résistance très faible, d’un faible impact sur le microbiote intestinal, 
d’une excellente tolérance, y compris en traitement prolongé, et de son innocuité en cours de grossesse. En 
effet, sur plus de 6000 patientes exposées au 1

er
 trimestre, le risque malformatif est équivalent à celui de la 

population non exposée. De plus, parmi 16 000 femmes enceintes exposées au-delà du 1
er

 trimestre, quel 
que soit le terme, il n’y a pas de différence avec le groupe non exposé en ce qui concerne la prématurité, les 
morts fœtales, les hypoglycémies et les petits poids de naissance (62,64-68). Le pivmécillinam peut donc 
être utilisé pendant toute la grossesse. Il conserve une efficacité sur 70 à 90% des souches d’EBLSE. 
 

Céphalosporines 
 

Les céphalosporines de première et de deuxième génération ne doivent pas être utilisées dans cette 
indication.   
Les C3G par voie orale ou injectable sont à réserver préférentiellement aux cystites et aux PNA en raison 
de leur impact sur le microbiote intestinal. Néanmoins, le céfixime pourra être utilisé pour traiter une 
colonisation urinaire gravidique dans certaines circonstances (allergie à la pénicilline et non aux 
céphalosporines, phénotype particulier de résistance). L’utilisation de cette molécule dans cette indication 
reposait jusqu'alors sur les données obtenues chez l’enfant et dans les IU à risque de complication où elle a 
été prescrite avec succès (69). Une étude randomisée récente comparant le céfixime à l'amoxicilline-acide 
clavulanique pendant 7 jours chez 112 femmes enceintes a montré une efficacité comparable (>92% 
d'éradication bactériologique) des deux traitements (70). 
 
Fluoroquinolones 

 
Chez l’animal, aucune toxicité des fluoroquinolones sur le cartilage articulaire des nouveau-nés n’a été 
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observée lors de leur administration au cours de la gestation. Ces effets n’ont été décrits qu’en cas 
d’administration post-natale directe des fluoroquinolones aux jeunes animaux (toxicité juvénile). 
Chez la femme enceinte, on dénombre à ce jour près de 1800 grossesses exposées à une fluoroquinolone 
au 1

er
 trimestre. Le taux global de malformations n’est pas augmenté dans cet effectif par rapport à celui de 

la population générale (2,8%). De plus, aucun profil malformatif spécifique ne se dégage de l’analyse 
détaillée des résultats, que ce soit sur le plan des atteintes musculo-squelettiques et articulaires ou sur 
d’autres types de malformations chez ces enfants exposés in utero.  
Aux 2

ème
 et/ou 3

ème
 trimestres, 300 patientes exposées à une fluoroquinolone sont recensées dans la 

littérature. Aucune atteinte fœtale ou néonatale particulière n’est retrouvée. Parmi ces patientes, une 
quarantaine d’entre elles ont été exposées pendant toute la grossesse à une fluoroquinolone pour une 
tuberculose multi-résistante. Au décours d’un suivi de ces enfants de 33 à 45 mois après la naissance, 
aucun effet indésirable attribuable au traitement n’est observé. 
Les données les plus nombreuses sur les traitements par fluoroquinolone concernent la ciprofloxacine. 
Parmi 830 enfants exposés au 1

er
 trimestre, 49 sont malformés, soit 2,3% d’entre eux, taux qui est similaire 

à celui de la population générale. Par ailleurs, parmi les 200 grossesses exposées au-delà du 1
er

 trimestre, 
aucun effet spécifique n’est rapporté. Pour l’ofloxacine et la lévofloxacine, en regroupant les données 
(considérant que la lévofloxacine est l’énantiomère S (-) de l’ofloxacine), aucun effet tératogène n’est 
observé sur plus de 400 grossesses exposées au 1

er
 trimestre (2,7%). Au-delà du 1

er
 trimestre, les effectifs 

sont très réduits (une dizaine de grossesses), cependant aucun effet spécifique n’est rapporté chez ces 
enfants (71-85).  
 
Compte tenu de ces résultats, en cas de nécessité d’une fluoroquinolone, l’utilisation de la ciprofloxacine 
sera privilégiée en cours de grossesse dans le cadre du traitement d’une IU quel que soit le terme 
gestationnel. Celle-ci sera néanmoins préférentiellement réservée au traitement des cystites et des PNA, en 
raison de son impact sur le microbiote intestinal.   
 
Fosfomycine-trométamol 

 
La tolérance maternelle de la fosfomycine-trométamol est excellente. Les données disponibles au 1

er
 

trimestre sont très pauvres (environ une vingtaine de grossesses exposées), et plus nombreuses aux 2
ème

 et 
3

ème
 trimestres (environ 300 grossesses publiées). Aucun effet malformatif, foetotoxique ou néonatal n’a été 

rapporté. 
Plusieurs études ont validé son efficacité  dans le traitement de la colonisation urinaire gravidique (86-88).  
Bayrak et al. ont montré, chez des femmes enceintes au 2

ème
 trimestre, une efficacité comparable de la 

fosfomycine-trométamol en dose unique (N=44) et du céfuroxime-axetil pendant 5 jours (N=40) (93,2% et 
95% de succès respectivement) (89).  
Estabanez et al. ont comparé la fosfomycine-trométamol en dose unique (n=18 au 1

er
 trimestre et n=35 au-

delà) à l'amoxicilline-acide clavulanique pendant 7 jours (n=56): l'éradication microbiologique était 
comparable entre les deux groupes (83% et 80%), avec une meilleure tolérance digestive du traitement par 
fosfomycine-trométamol (90). 
De plus, la fosfomycine-trométamol a un faible impact sur le microbiote intestinal et une efficacité conservée 
sur 98% des souches d’EBLSE. 
 
Nitrofurantoïne 

 
L'efficacité de la nitrofurantoïne dans la colonisation urinaire gravidique est démontrée en traitement de 7 
jours (86% d'éradication bactériologique à 14 jours post-traitement); en revanche un traitement monodose 
est insuffisant (87,91,92).  
Les effets indésirables non spécifiques à la grossesse, en particulier hépatiques et pulmonaires, sont 
détaillés dans le chapitre «Cystite simple» des recommandations de prise en charge des IU 
communautaires. D'exceptionnelles toxicités maternelles ont été décrites (93,94). 
Aucun effet malformatif n’est rapporté en cas d’utilisation de la nitrofurantoïne pendant l’organogenèse (2 
premiers mois de grossesse) sur des effectifs cumulant plusieurs milliers de grossesses exposées. Le recul 
d’utilisation de la nitrofurantoïne en 2

ème
 partie de grossesse est considérable, et permet de considérer que 

la tolérance foetale est bonne (68,95-98). Un ictère néonatal est possible en cas de traitement par 
nitrofurantoïne dans les 30 jours précédant l'accouchement, essentiellement chez les enfants présentant un 
déficit en G-6-PD. Un cas d'anémie hémolytique chez un nouveau-né, sans déficit en G-6-PD, 
potentiellement imputable à la nitrofurantoïne a été rapporté, après un traitement maternel 3 semaines avant 
l’accouchement (99). 
La nitrofurantoïne a un faible impact sur le microbiote intestinal, et reste efficace sur les souches d’EBLSE 
dans plus de 90% des cas. 
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Trimétroprime (TMP) et sulfaméthoxazole-triméthoprime (SMX-TMP) 
 

Il est préférable, par prudence, de ne pas utiliser le TMP et le SMX-TMP pendant les deux premiers mois de 
la grossesse. En effet, un effet malformatif potentiel a été rapporté (100,101). Ils ne sont cependant pas 
formellement contre-indiqués lorsqu'il n'existe pas d'alternative; une supplémentation maternelle en acide 
folique est alors souhaitable, associée à un suivi échographique rapproché de l'enfant. Leur utilisation est 
donc essentiellement envisageable à partir du troisième mois de grossesse, et jusqu’au terme. L’impact du 
SMX-TMP sur le microbiote intestinal est marqué, celui du TMP seul est peu étudié. 
 
2.6. Durée de traitement 

 
La durée optimale de traitement des colonisations urinaires gravidiques est discutée. Les dernières méta-
analyses ne permettent pas de répondre à cette question (43). Il n’est pas démontré que les traitements en 
prise unique ou de durée courte soient aussi efficaces que les traitements prolongés (92), à l'exception du 
traitement par fosfomycine-trométamol en monodose. 
 
Dans la population générale, il a été montré que les traitements prolongés sont plus efficaces en terme 
d’éradication bactérienne que les traitements en prise unique ou en traitement court (102). 
Cela justifie de proposer un traitement prolongé de 7 jours, dans cette population pour laquelle les 
conséquences d’un traitement insuffisant peuvent être graves.  
 
Un traitement prolongé par nitrofurantoïne ou SMX-TMP pendant toute la durée de la grossesse n’est pas 
supérieur aux traitements intermittents. Cela a été démontré dans une étude où les résultats obtenus avec 
un traitement continu ou un traitement de 14 jours de nitrofurantoïne ou de SMX-TMP étaient similaires 
(103). Une autre étude a montré qu'un traitement quotidien par nitrofurantoïne n'apportait pas de bénéfice 
par rapport à une surveillance rapprochée chez les femmes enceintes présentant des IU récidivantes (104). 
Ces traitements prolongés ne sont donc pas recommandés.  
 

En l’absence d’études de bonne qualité sur les traitements courts (3 jours), la durée de traitement 
recommandée est de 7 jours, à l'exception de la fosfomycine-trométamol en prise unique (II-B).  
Les traitements d'une durée supérieure à 7 jours ne sont pas recommandés (II-B). 

 
 
2.7. Traitement antibiotique en pratique (Algorithme 1) 
 
Les données de la littérature ne permettent pas de définir un schéma de traitement optimal  de la 
colonisation urinaire gravidique (105). Il est proposé de privilégier, lorsque c'est possible, les molécules 
ayant le spectre le plus étroit, le moindre impact sur le microbiote intestinal et la meilleure tolérance materno-
fœtale (Accord professionnel). 
 
 
1ère intention 
 
Amoxicilline (II-B) 
 
2ème intention 
 
Pivmécillinam (II-B) 
 
3ème intention 
 
Fosfomycine-trométamol (II-B) 
 
4
ème

 intention 
 
Triméthoprime (à éviter les deux premiers mois de la grossesse) (IV-C) 
 
5
ème

 intention (hiérarchie selon l’impact écologique, l’efficacité étant comparable) 
 
- Nitrofurantoïne (traitements itératifs contre-indiqués) (II-B) 
- SMX-TMP (à éviter les deux premiers mois de la grossesse) (IV-C) 
- Amoxicilline-acide clavulanique (II-B) 
- Céfixime (II-B) ou ciprofloxacine (IV-C) 
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Ce qui est nouveau dans le traitement de la colonisation gravidique :  
- hiérarchie des choix antibiotiques privilégiant les molécules ayant le spectre le plus étroit, le moindre 
impact sur le microbiote intestinal et la meilleure tolérance materno-fœtale (amoxicilline, pivmécillinam et 
fosfomycine- trométamol) 
- place de la fosfomycine-trométamol et du triméthoprime dans cette indication 

 
 
2.8. Suivi après traitement 

 
Il est recommandé d’effectuer un ECBU de contrôle 8 à 10 jours après l’arrêt du traitement (la réalisation 
d’un ECBU trop précoce, par exemple à 48h de la fin du traitement, n’est pas recommandée, du fait d’un 
risque d’une culture encore négative à ce stade, rassurant à tort).  
Une surveillance mensuelle de l’ECBU jusqu’à l’accouchement est conseillée (Accord professionnel). 
 
 
3. CYSTITE AIGUE GRAVIDIQUE 

 
L’incidence exacte des cystites aiguës chez la femme enceinte est inconnue. Elle se situerait entre 1 et 2 % 
(106). Cette fréquence est similaire à celle des cystites aiguës survenant chez la femme sexuellement active 
en dehors de la grossesse. 
 
3.1. Diagnostic clinique 

 
La cystite aiguë se reconnaît à ses 3 signes habituels: brûlures et douleurs à la miction, mictions 
impérieuses, pollakiurie. Une hématurie macroscopique est possible. La cystite aiguë est caractérisée 
d’autre part par l’absence de fièvre et l’absence de douleurs lombaires (évocatrices d’une PNA). Les signes 
de cystite sont d’apparition plus ou moins brutale, et peuvent être isolés ou associés entre eux. Le 
diagnostic clinique doit s’assurer de l’absence de PNA de présentation fruste (fébricule, lombalgie sourde).  
 
3.2. Examens complémentaires 

 

Le diagnostic bactériologique nécessite la réalisation d'un ECBU avec antibiogramme.  
Le seuil de leucocyturie considéré comme significatif est > 10

4
/mL 

Le seuil de bactériurie considéré comme significatif est  
- pour E. coli et Staphylococcus saprophyticus > 10

3 
UFC/ml  

- pour les autres entérobactéries, les entérocoques, Corynebacterium urealyticum, P. aeruginosa et S. 
aureus > 10

4 
UFC/ml 

 

Le diagnostic de cystite aiguë gravidique repose sur l'association de signes cliniques évocateurs et d'un 
ECBU positif avec leucocyturie et bactériurie significatives (IV-B). 

 
3.3. Traitement antibiotique 
 
 Parmi les antibiotiques proposés ici, les données de la littérature ne montrent pas de supériorité d'une 
molécule par rapport aux autres. En particulier, la Cochrane Library a publié en 2011 une méta-analyse de 
10 études pour un total de 1125 femmes enceintes souffrant de cystite et de PNA gravidiques (107). Les 
auteurs concluent que les différents schémas analysés apportaient des taux d’efficacité très satisfaisants, 
avec une incidence très faible de complication et d’intolérance médicamenteuse. Tous les schémas 
rapportés étant efficaces, les données apparaissaient insuffisantes pour recommander une option 
thérapeutique particulière plutôt qu’une autre, d’autant plus que les séries portaient pour beaucoup sur un 
nombre très limité de patientes ne permettant pas de dégager des différences significatives.  
Les choix sont donc hiérarchisés en fonction de critères de tolérance incluant l'impact sur le microbiote 
intestinal. 
 
3.3.1. Traitement probabiliste 
 
Le traitement antibiotique probabiliste doit être débuté sans attendre les résultats de l’antibiogramme, en 
raison du risque d’évolution vers une PNA. 
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Dans la cystite gravidique, un traitement antibiotique probabiliste doit être débuté sans attendre les résultats 
de l'antibiogramme (IV-B).  

 
Antibiotiques non recommandés 
 
Un taux de résistance < 10% (au lieu de 20% dans les cystites simples)  est requis pour proposer un 
antibiotique en traitement probabiliste de la cystite gravidique (du fait du risque évolutif vers la PNA alors 
que celui-ci est marginal pour la cystite simple). L’amoxicilline, l’amoxicilline + acide clavulanique, le TMP et 
le SMX-TMP ne sont donc pas recommandés en traitement probabiliste en raison des niveaux de résistance 
acquise de E. coli vis-à-vis de ces molécules.  

 
Antibiotiques envisageables 
 

Fosfomycine-trométamol 
 
La fosfomycine-trométamol est efficace dans le traitement de la cystite gravidique. Sa tolérance materno-
fœtale figure au paragraphe 2.5. 
Comparée au ceftibutène (400 mg/jour pendant 3 jours) chez 41 patientes avec cystite gravidique, une dose 
unique de fosfomycine-trométamol (3g) a permis l'éradication microbiologique dans 95% des cas (contre 
90% dans le groupe ceftibutène, différence non significative). La tolérance maternelle était satisfaisante 
dans les deux groupes (108). 
Usta et al. ont comparé 3 stratégies de traitement de la cystite gravidique: fosfomycine-trométamol en dose 
unique, amoxicilline-acide clavulanique pendant 5 jours, et céfuroxime-axétil pendant 5 jours, chaque groupe 
comportant 30 patientes. L'efficacité clinique était comparable entre les trois groupes (76,8%, 77,8% et 
86,2%), de même que l'éradication microbiologique (82,1%, 81,5% et 89,7%). En revanche, l'observance 
était meilleure dans le groupe traité par fosfomycine-trométamol (100%) que dans les deux autres groupes 
(77,8% et 82,8%, p<0,05) (109). 
Par ailleurs, les données générales concernant la fosfomycine-trométamol montrent un taux de résistance 
particulièrement faible à la molécule (y compris pour les EBLSE), un effet mineur sur le microbiote intestinal, 
une prévalence très faible des risques d’intolérance grave, et une absence de toxicité fœtale.  
Durant des années, les traitements courts de la cystite gravidique n’ont pas été admis au motif d’un risque 
de moindre efficacité, et ceci est traduit dans le résumé des caractéristiques du produit (RCP) actuel de la 
molécule.  
Cependant, la méta-analyse de la Cochrane Library de 2011 évoquée plus haut ne montre pas d’infériorité 
de la fosfomycine-trométamol en dose unique par rapport aux différents comparateurs en traitement long.  
D’autre part, un suivi microbiologique étant recommandé chez les femmes enceintes ayant présenté un 
antécédent de colonisation ou de cystite gravidique, un éventuel échec microbiologique pourrait être identifié 
rapidement par l’ECBU de contrôle, recommandé 8 à 10 jours après la fin du traitement.  
Privilégier un traitement probabiliste par fosfomycine-trométamol permet aussi de simplifier les prises en 
charge. En effet, en raison de la faible prévalence de souches de E. coli résistantes, un faible pourcentage 
de patientes nécessiteront une adaptation du schéma thérapeutique après les résultats de l’ECBU initial  
(par exemple en cas de cystite à S. saprophyticus). Le traitement probabiliste par fosfomycine-trométamol 
sera donc de facto le traitement définitif pour la majorité des patientes. La fosfomycine-trométamol reste 
l’antibiotique de première intention même en cas de cystites récidivantes. 
 

Céfixime 
 
Le céfixime est la seule C3G par voie orale recommandée dans cette indication. Il est utilisable pendant 
toute la durée de la grossesse. Cette recommandation ne repose pas sur des études réalisées chez la 
femme enceinte, mais est extrapolée de la population générale où l’efficacité du céfixime a été démontrée.  
Le céfixime présente cependant plusieurs inconvénients écologiques: son impact sur le microbiote intestinal 
maternel n'est pas négligeable, un traitement par céfixime peut favoriser la survenue d’une colite 
pseudomembraneuse à C. difficile, et une antibiothérapie par céfixime est un facteur de risque de sélection 
d’entérobactéries productrices de BLSE.  
De plus, le céfixime fait partie des « antibiotiques critiques » dont l’usage doit être particulièrement 
parcimonieux.  

 
Pivmécillinam 

 
Comme expliqué plus haut, le pivmécillinam est un antibiotique largement utilisé au cours de la grossesse 
dans les pays scandinaves. La molécule est très bien tolérée, avec un risque d’accident grave 
(anaphylactique) particulièrement faible.  
Le taux de résistance des isolats urinaires de E. coli des femmes jeunes a été réévalué à la baisse ces 
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dernières années en France (pour des raisons méthodologiques), étant nettement inférieur à 10 % dans 
plusieurs séries. 
 

Fluoroquinolones 
 

Dans cette population (femmes jeunes, le plus souvent sans comorbidité majeure), la prévalence attendue 
de résistance de E. coli aux fluoroquinolones est faible (< 10%). Cette classe, en particulier la ciprofloxacine 
(cf 2.5), est donc intéressante en traitement probabiliste de la cystite gravidique.  
En revanche, les fluoroquinolones font partie des « antibiotiques critiques », du fait d’un impact non 
négligeable sur le microbiote intestinal, y compris comme facteur de risque de colonisation/infection 
ultérieure à EBLSE avec un risque de transmission materno-fœtale. 
 

Nitrofurantoïne 
 
Comme pour le céfixime, les études sur la nitrofurantoïne dans la cystite gravidique manquent. Les données 
d'efficacité sont extrapolées d’une part à partir des études dans la population générale, et d’autre part à 
partir de l’importante série ayant validé la nitrofurantoïne dans le traitement des colonisations urinaires 
gravidiques, avec un bénéfice net d’un traitement de 7 jours par rapport au traitement d’une journée (91). 
La nitrofurantoïne présente un intérêt particulier dans le traitement probabiliste lorsqu'on suspecte une 
cystite à EBLSE. Elle fait partie des molécules à faible impact sur le microbiote. 
Le risque d’effet indésirable maternel est le même que dans la population générale (risque très faible 
d’incident toxique grave). Comme évoqué plus haut, la tolérance fœtale est très satisfaisante (cf 2.5). 
 
Traitement probabiliste en pratique (Algorithme 2) 
 
 
1ère intention 
 
Fosfomycine-trométamol (II-B) 
 
2ème intention 
 
Pivmécillinam (II-B) 
 
3ème intention 
 
Nitrofurantoïne (IV-C)  
 
4
ème

 intention 
 
Céfixime (II-B) ou ciprofloxacine (IV-C) 
 

 

Ce qui est nouveau dans le traitement probabiliste de la cystite gravidique :  
- la place de la fosfomycine-trométamol et du pivmécillinam respectivement en première et deuxième 
intention 
- l’utilisation possible de la ciprofloxacine en quatrième intention 

 
 
3.3.2. Traitement de relais après antibiogramme 

 
L’antibiothérapie doit être adaptée à 48h, en fonction des résultats de l’antibiogramme.  Comme évoqué plus 
haut, avec un choix de première intention par fosfomycine-trométamol, il n’est pas anticipé dans 
l’épidémiologie actuelle de nombreuses situations impliquant un changement thérapeutique lors de la 
réévaluation.  
Lorsque un changement est nécessaire, la hiérarchie est la même que pour la colonisation gravidique.  
 
1ère intention 
 
Amoxicilline 
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2ème intention 
Fosfomycine-trométamol ou pivmécillinam 
 
3
ème

 intention 
Triméthoprime (à éviter les deux premiers mois de la grossesse) 
 
4ème intention (hiérarchie selon impact écologique) 
 
- Nitrofurantoïne (traitements itératifs contre-indiqués) 
- SMX-TMP (à éviter les deux premiers mois de la grossesse) 
- Amoxicilline-acide clavulanique 
- Céfixime ou ciprofloxacine 
 
3.3.3. Durée de traitement et suivi 
 
La durée de traitement n’est pas consensuelle. Comme dans les colonisations urinaires gravidiques, un 
traitement de 7 jours peut être recommandé, sauf pour la fosfomycine-trométamol (monodose). 
Un ECBU 8 à 10 jours après l’arrêt du traitement est recommandé, suivi d’un ECBU mensuel jusqu’à 
l’accouchement (Accord professionnel). 
 

Dans la cystite aiguë gravidique, un traitement de 7 jours est recommandé, sauf pour la fosfomycine-
trométamol (monodose) (II-B). 

 
 

4. PYELONEPHRITE AIGUE GRAVIDIQUE 
 
Les PNA sont observées au cours de 0,5 à 1 % des grossesses (11). 
 
4.1. Conséquences materno-fœtales 
 
Les PNA sont à l’origine d’une morbidité maternelle importante puisque 25% des sepsis maternels sont 
d’origine urinaire (110). Le lien entre PNA et accouchement prématuré apparaît dans plusieurs études 
observationnelles rétrospectives (9,11), mais d’autres études ne retrouvent pas de conséquence de la 
survenue d’une PNA sur l’issue de grossesse (111,112). 
 

La PNA gravidique pourrait être associée à un risque accru de prématurité (III-C).  

 
 
4.2. Diagnostic clinique 
 
La PNA siège le plus souvent à droite (111). Les signes cliniques sont les mêmes que ceux de la PNA hors 
de la grossesse.  
 
Les signes de gravité de la  PNA gravidique sont les mêmes que dans la population générale : 

- sepsis grave 
- choc septique 
- indication de drainage chirurgical ou interventionnel (risque d’aggravation du sepsis en péri-

opératoire) 
 
 

Sepsis grave Sepsis + au moins un critère parmi 

 Lactates > 2 mmol/l (ou > 1,5 fois la normale) 

 Hypotension artérielle systolique < 90 mmHg  

ou baisse de 40 mmHg par rapport au chiffre de base, 
ou moyenne < 65 mmHg, 
ou PA diastolique <40 mm Hg. 

 Dysfonction d'organe (une seule suffit) : 

  Respiratoire :  
PaO2 < 60 mmHg ou SpO2 < 90 % à l’air (a fortiori sous O2),  
ou PaO2/FiO2 < 300,  
ou baisse de ce rapport de plus de 20 % chez le malade sous assistance 
ventilatoire. 

  Rénale :  

oligurie < 0,5 ml/kg par heure, persistante pendant 3 heures malgré le 
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remplissage 
ou créatinine >177 µmol/l (20 mg/l), 
ou élévation de plus de 50 % par rapport au chiffre de base. 

  Coagulation :  

thrombopénie < 100 000/mm
3
 ou TP < 50 %,  

ou chute de plus de 30 % des plaquettes ou du TP sur 2 prélèvements 
successifs. 
Présence d'une CIVD. 

  Hépatique : hyperbilirubinémie > 34 µmol/l 

  Fonctions supérieures : encéphalopathie ou syndrome confusionnel, qui 
pourrait être traduit par un score de Glasgow <14. 

Choc septique Persistance de l’hypotension (PAs <90 ou PAm < 65 mmHg) ou de signes francs 
d’hypoperfusion (lactatémie ≥ 4 mmol/l, oligurie) malgré les manœuvres initiales de 
remplissage vasculaire au cours d’un sepsis grave, ou d’emblée chez un malade ayant des 
signes d’infection. 

D’après : Groupe transversal sepsis. Prise en charge initiale des états septiques graves de l’adulte et de l’enfant.  
Réanimation 16 (2007) S1–S21.  

 
4.3. Examens complémentaires 
 
Un ECBU doit être effectué en urgence. Les seuils de leucocyturie et bactériurie sont les mêmes que dans 
la cystite gravidique. 
 
L’intérêt de réaliser des hémocultures systématiques dans les PNA gravidiques sans signe de gravité est 
débattu. Une bactériémie est constatée chez environ 15 à 20 % des femmes enceintes ayant une PNA 
(113), soit une incidence comparable à celle observée pour les autres formes de PNA. Une série 
rétrospective de 194 cas de PNA relevant d'une hospitalisation dont 37 cas de PNA gravidiques a conclu à 
l'absence d'impact du résultat des hémocultures sur la prise en charge (114). Une autre série rétrospective 
de 158 cas de PNA féminines à risque de complication dont seulement 5 cas de PNA gravidiques a abouti à 
la même conclusion (115).  
En cas de PNA grave, les hémocultures sont indiquées, comme dans toute infection bactérienne grave. 
Un autre intérêt des hémocultures est d’éliminer une bactériémie d’autre origine devant un tableau atypique 
(fièvre nue avec BU positive par exemple).  
Pour les autres cas - PNA gravidiques sans signe de gravité ni doute diagnostique- les hémocultures 
peuvent être considérées comme optionnelles, puisqu’elles ne modifient pas la prise en charge (116). 
Cependant, ces patientes relevant en général d’une prise en charge initialement hospitalière, les 
hémocultures sont le plus souvent réalisées de manière systématique dans le bilan initial.  
 
Il est recommandé d’effectuer un bilan sanguin comportant NFS, créatininémie et CRP. 

 

L’échographie des voies urinaires est recommandée. Elle doit être réalisée dans les 24 heures en cas de 
signe de gravité ou PNA hyperalgique. Elle doit être interprétée en prenant en compte la dilatation 
physiologique des cavités pyélocalicielles au cours de la grossesse. En cas de doute sur un obstacle, un 
avis urologique est recommandé pour poser l’indication de drainage chirurgical ou interventionnel en 
urgence. 
 
Un avis obstétrical doit être systématique, quel que soit le terme de la grossesse. 

 
 

4.4. Traitement 
 
4.4.1. Hospitalisation ou traitement à domicile? 
 
L’hospitalisation initiale est usuelle.  
Néanmoins, deux auteurs ont étudié la possibilité de proposer une poursuite de traitement ambulatoire 
rapide après une brève période d’observation en milieu hospitalier.  
Wing a proposé une prise en charge initiale en milieu hospitalier permettant l’administration des deux 
premières doses de ceftriaxone, puis une réévaluation à 48-72h. N’étaient pas retenues pour un traitement 
ambulatoire : les patientes présentant un sepsis, une insuffisance respiratoire, des contractions utérines ou 
autre complication obstétricale, des anomalies urologiques ou des antécédents d’IU récidivantes avec risque 
de résistance. Les auteurs ne trouvaient pas de différence significative sur les issues des patientes, mais sur 
246 patientes incluses dans l’étude, seules 92 étaient éligibles à un traitement ambulatoire.  
Brooks a mené une étude de type avant-après incluant 34 patientes pour un traitement ambulatoire. La 
période d’observation en milieu hospitalier était réduite à 2 heures. Les critères d’hospitalisation 
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conventionnelle étaient : la présence d’un sepsis, une fièvre > 39°C, la présence de nausées ou de 
vomissements, un doute diagnostique, un terrain immunodéprimé (diabète, VIH, toxicomanie, 
corticothérapie), les antécédents d’IU récidivante, la présence d’une menace d’accouchement prématuré, 
une grossesse multiple, l’allergie à la pénicilline, les antécédents urologiques, une patiente sondée à 
demeure, le refus de la patiente. Les patientes ont été comparées à 29 patientes-témoin prises en charge 
avant la mise en place de ce protocole. Les auteurs n’ont pas observé de complication grave dans le groupe 
« ambulatoire ». Quatre d’entre elles ont été réhospitalisées et une a présenté une récidive de PNA. Dans le 
groupe témoin, une patiente a présenté une complication grave (insuffisance respiratoire aiguë) et une a 
présenté une récidive de PNA.  
 
En cas d’hospitalisation initiale, le retour à domicile est le plus souvent possible après 48-72 heures de 
surveillance dans les PNA sans signe de gravité, sous réserve de disposer du résultat de l’ECBU, et d’une 
évolution favorable (Accord professionnel). 
 
Un traitement ambulatoire pourrait être envisageable après une évaluation en milieu hospitalier si toutes les 
conditions suivantes sont réunies (Accord professionnel) : 
- bonne tolérance clinique 
- PNA non-hyper-algique 
- absence de vomissement 
- examen obstétrical normal 
- contexte se prêtant à une surveillance à domicile par des proches 
- absence d’immunodépression, de contexte d’IU récidivante, de malformation urologique connue 
 
 

En cas de PNA gravidique, une évaluation hospitalière initiale est conseillée, après laquelle un traitement 
ambulatoire est envisageable chez certaines patientes sélectionnées. 
En cas d’hospitalisation initiale, le retour à domicile est possible après 48-72 heures, sous réserve de 
disposer des résultats de l’ECBU, et d’une évolution favorable. 

 
4.4.2. Antibiothérapie (Algorithme 3) 
 
Les études comparant l’efficacité de différents antibiotiques en traitement des PNA gravidiques sont peu 
nombreuses (117,118).  
 

Antibiothérapie probabiliste 
 
Le traitement doit être débuté en urgence sans attendre les résultats de l’antibiogramme. Le choix de 
l'antibiothérapie probabiliste dépend de la présence ou non de signes de gravité, et, dans les PNA graves, 
des facteurs de risque d’infection par une EBLSE.  Il est proche de celui des PNA de la femme hors situation 
de grossesse (le rationnel de ces choix est détaillé dans le chapitre correspondant du reste de la 
recommandation « Infections urinaires communautaires de l’adulte »).  
 

Le traitement de la PNA gravidique doit être débuté en urgence sans attendre les résultats de 
l’antibiogramme (IV-B). 

 
En l'absence de signe de gravité 
 
1ère intention 
 
Céphalosporine de 3

ème
 génération (C3G) par voie injectable (céfotaxime, ceftriaxone), en raison de leur 

spectre (efficace sur le plupart des entérobactéries communautaires responsables de PNA) et de leur 
excellente tolérance (119,120) (IV-C). 
 
En cas d’allergie aux C3G  
 
Aztréonam (en hospitalisation) ou ciprofloxacine (en l’absence de traitement par quinolones dans les 6 
derniers mois) (IV-C).  
 
PNA avec signe de gravité 
 
L'hospitalisation est systématique. 
Le traitement comporte une antibiothérapie, initialement probabiliste, et un drainage chirurgical ou 
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interventionnel en urgence en cas d’obstacle. 
 
Le traitement est le même que celui des PNA avec signe de gravité survenant hors de la grossesse. 
 
Le bénéfice d’une bithérapie avec un aminoside à la phase initiale est incontestable. En effet, les aminosides 
sont rapidement bactéricides, ont une excellente diffusion intra-rénale, et une synergie avec les bêta-
lactamines. De surcroît ils permettent d’élargir le spectre, en particulier vis-à-vis des EBLSE, dont la 
prévalence est de l’ordre de 5 % en population générale française, mais peut être supérieure en cas de 
facteur de risque spécifique. Parmi les aminosides, l'amikacine est privilégiée, en raison d’une sensibilité 
proche de 90% chez les souches de E. coli BLSE, alors que la sensibilité de ces souches à la gentamicine 
est évaluée à seulement 65-70%. 
La variabilité du taux de résistance des entérobactéries aux fluoroquinolones ne permet plus l’usage de cette 
classe en probabiliste dans les infections graves à entérobactéries. 
Les C3G restent indiquées en traitement probabiliste, excepté lorsqu'une IU à EBLSE est suspectée. 
 
 
 
1
ère
 intention 

 
C3G parentérale (céfotaxime ou ceftriaxone) + amikacine (IV-C) 
 
En cas d’allergie 
 
Aztréonam + amikacine (IV-C) 
 
En cas d'antécédent de colonisation urinaire ou IU à EBLSE < 6 mois 
 
Imipénème + amikacine (IV-C)) 
 
En cas de choc septique, avec au moins un facteur de risque d'IU à EBLSE 
 
Imipénème + amikacine (IV-C) 
 

 
Dans le cas particulier du choc septique, l'extrême gravité de l'infection justifie de prendre en compte le 
risque d'IU à EBLSE dès qu'un des facteurs de risque suivants est présent : 
- colonisation urinaire ou IU à EBLSE dans les 6 mois précédents 
- antibiothérapie par pénicilline+inhibiteur, céphalosporine de 2ème ou 3ème génération, ou fluoroquinolone 
dans les 6 mois précédents 
- voyage récent en zone d'endémie d'EBLSE 
- hospitalisation dans les 3 mois précédents 
- vie en établissement de long-séjour 
 
 

Antibiothérapie adaptée aux résultats de l'antibiogramme 
 
La réévaluation de l’antibiothérapie à 48h après réception de l’antibiogramme est indispensable, afin 
de ne pas prolonger inutilement une antibiothérapie à large spectre si des alternatives à spectre plus étroit 
sont possibles (« désescalade ») (Accord professionnel). 
 
Les antibiotiques recommandés sont (par ordre alphabétique) (Accord professionnel) : 

- amoxicilline (à privilégier en cas de souche sensible), 
- amoxicilline + acide clavulanique, 
- céfixime, 

- ciprofloxacine, 
- SMX-TMP (à éviter les 2 premiers mois de la grossesse) 

 
Traitement de relais d’une PNA documentée à EBLSE 
 
Dans cette situation, il faut privilégier toutes les alternatives possibles aux carbapénèmes (Accord 
professionnel). Le rationnel des choix est détaillé dans le texte « Infections urinaires communautaires de 
l’adulte ». 
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Les spécificités de la femme enceinte sont : 
- parmi les fluoroquinolones, seule la ciprofloxacine est proposée, en raison de données de tolérance mieux 
étayées que pour les autres fluoroquinolones 
- parmi les carbapénèmes, seul l’imipénème est proposé, pour la même raison 
- la témocilline pourrait à l’avenir faire partie des alternatives, mais l’absence de donnée sur son utilisation 
au cours de la grossesse ne permet pas actuellement de la proposer chez la femme enceinte. 
 
 

Antibiogramme  

 1
er
 choix 

Fluoroquinolones-S ciprofloxacine 

Fluoroquinolones-R  
et SMX-TMP-S 

SMX-TMP (à éviter les 2 premiers 
mois de la grossesse) 

 

Fluoroquinolones-R  
et SMX-TMP-R 

Amoxicilline+acide clavulanique Si CMI < 8 mg/l 

 Pipéracilline+tazobactam Si CMI < 8 mg/l 

 Céfotaxime Si CMI < 1 mg/l 

 Ceftriaxone Si CMI < 1 mg/l 

 Ceftazidime Si CMI < 1 mg/l 

 Céfépime Si CMI < 1 mg/l 

 2
ème

 choix  

 Céfoxitine
a
 Si souche sensible, et IU à E. coli 

 Aminoside (amikacine, gentamicine, tobramycine) 

 3
ème

 choix (en l’absence d’alternative) 

 Imipénème 

   
a : risque de résistance en cas de fort inoculum et espèces autres que E.coli. 
 
 

Ce qui est confirmé :  
- la place des C3G en probabiliste en première intention dans les PNA sans signe de gravité 
- la bithérapie avec un aminoside (de préférence l’amikacine) en cas de forme grave 
 
Ce qui est nouveau :  
- le positionnement des carbapénèmes en probabiliste dans les formes graves en fonction des facteurs de 
risque d’infection à EBLSE 
- la possibilité d’utiliser la ciprofloxacine en probabiliste, dans les PNA sans signe de gravité et sans 
exposition aux quinolones dans les 6 mois, chez la patiente allergique aux C3G, et en traitement de relais 
selon les données de l’antibiogramme. 

 
 
 
4.4.3. Durée de traitement et suivi 
 
En l’absence d’étude clinique évaluant des traitements plus courts, la durée totale du traitement est 
habituellement de 10-14 jours, comme dans les PNA à risque de complication hors situation de grossesse 
(Accord professionnel). 
Il n'est pas nécessaire de prolonger la durée de traitement en cas d'infection par une EBLSE (IV-C). 
 
Une surveillance clinique maternelle et fœtale est indispensable, en particulier à 48-72 h de traitement. 
 
Une récidive de PNA est observée chez environ 20 % des femmes avant l’accouchement (113). Il est 
conseillé de réaliser un ECBU de contrôle 8-10 jours après la fin du traitement, puis tous les mois jusqu’à 
l’accouchement (Accord professionnel). 
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La durée du traitement antibiotique d'une PNA gravidique est de 10-14 jours (Accord professionnel). 
Un ECBU de contrôle doit être effectué, dans les 8 à 10 jours après la fin du traitement, puis tous les mois 
jusqu'à l'accouchement (Accord professionnel). 
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5. ALGORITHMES 
 
Algorithme 1: Colonisation urinaire gravidique 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 
 
 
 
 
 

 

Colonisation urinaire gravidique  
(bactériurie asymptomatique) 

Traitement d’emblée adapté à l’antibiogramme: 

1
er

 amoxicilline  

2
ème

 pivmécillinam 
 
3

ème
      fosfomycine-trométamol 

 
4

ème
      triméthoprime (à éviter les 2 premiers mois) 

 
5

ème
 (hiérarchie selon impact écologique) 

 • nitrofurantoïne 
 • SMX-TMP (à éviter les 2 premiers mois) 
 • amoxicilline-acide clavulanique 
 • céfixime ou ciprofloxacine 

  
Durée totale : 7 jours sauf fosfomycine (1 jour)  
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Algorithme 2: Cystite gravidique 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

ECBU  
Antibiothérapie probabiliste  

1
èr

  fosfomycine-trométamol 

2
ème

 pivmécillinam 

3
ème

 nitrofurantoïne  

4ème 

 • céfixime 
 • ciprofloxacine 
  

Réévaluation selon l’antibiogramme 
 

1
er

 amoxicilline  

2
ème

  fosfomycine-trométamol ou pivmécillinam 
 
3

ème
       triméthoprime (à éviter les 2 premiers mois) 

 
4

ème
 (hiérarchie selon impact écologique) 

 • nitrofurantoïne 
 • SMX-TMP (à éviter les 2 premiers mois) 
 • amoxicilline-acide clavulanique 
 • céfixime ou ciprofloxacine 
 

  
Durée totale:  
7 jours sauf fosfomycine-trométamol  (1 jour) 
 

Cystite gravidique  
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Algorithme 3: Pyélonéphrite aiguë gravidique sans signe de gravité 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

PNA gravidique sans signe de gravité 

1
er
 choix 

C3G IV (céfotaxime ou ceftriaxone) 
 
Si allergie aux C3G 

Aztréonam (en hospitalisation) ou ciprofloxacine (en l’absence de traitement par quinolones 
dans les 6 derniers mois) 

 
 

Relais par voie orale adapté aux résultats de l’antibiogramme (hors BLSE ; si BLSE : cf § 

4.5.2) : par ordre alphabétique 

• amoxicilline 

• amoxicilline-acide clavulanique 

• céfixime 

• ciprofloxacine 

• SMX-TMP (à éviter les 2 premiers mois) 
 
Durée totale de traitement : 10 – 14 jours  
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Algorithme 4 : Pyélonéphrite aiguë gravidique grave 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  

 
* Durée de traitement pour les aminosides entre 1 et 3 jours.  

** Facteurs de risque d'EBLSE : colonisation urinaire ou IU à EBLSE < 6 mois, antibiothérapie par pénicilline+inhibiteur, 

céphalosporine de 2ème ou 3ème génération, ou fluoroquinolone< 6 mois, voyage récent en zone d'endémie d'EBLSE, hospitalisation < 

3 mois, vie en long-séjour 

 
 

PNA grave 

Traitement probabiliste 

C3G IV (céfotaxime ou ceftriaxone) + amikacine* 
 
- si allergie :  

aztréonam + amikacine * 
 
- si antécédent de BLSE (IU ou colonisation urinaire < 6 mois) 

• imipénème + amikacine* 

• en cas d’allergie aux carbapénèmes : aztréonam + amikacine* 
 
- si choc septique, ET présence d'au moins un facteur de risque d'EBLSE** 

• imipénème + amikacine* 

• en cas d’allergie aux carbapénèmes : aztréonam + amikacine* 

Relais par voie orale adapté aux résultats de l’antibiogramme (hors BLSE ; si BLSE : cf tableau 
ad hoc) : par ordre alphabétique 

• amoxicilline 

• amoxicilline-acide clavulanique 

• céfixime 

• ciprofloxacine 

• SMX-TMP (à éviter les 2 premiers mois) 
 
Durée totale de traitement : 10 – 14 jours  
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Annexe : Modalités d’administration des antibiotiques 

Famille pharmacologique Substance active Posologie 

Dérivé de l’acide fosfonique Fosfomycine trométamol 3 g PO dose unique 

Nitrofurane Nitrofurantoïne 100 mg X3 /j PO 

Triméthoprime Triméthoprime 300 mg X1/j PO 

Triméthoprime + sulfamide Triméthoprime-

sulfaméthoxazole 

Dosage « forte » (TMP 160 mg + SMX 800 

mg) 1 cp X2 /j 

Apparenté aux β-lactamines Pivmécillinam 400 mg X2 /j PO 

Pénicillines Amoxicilline 1 g X3 /j PO 

 Amoxicilline-acide 

clavulanique 

1 g X3 /j PO 

 Pipéracilline-tazobactam 4 g X3 /j à 4 g X4 /j, voie injectable (IV) 

Céphalosporines Céfixime 200 mg X2 /j PO 

 Céfotaxime 1 g X3 /j à 2 g X3 /j 

Voie injectable (IM ou IV) 

 Ceftriaxone 1 g X1 /j à 2 g X1 /j 

Voie injectable (IM, IV ou SC) 

 Ceftazidime - Dose de charge de 2 g puis 4 à 6 g/j en 

perfusion continue 

- 1g X3 /j (IV discontinue) 

 Céfépime 2 g X2 /j, voie injectable (IV ou IM) 

 Céfoxitine 1g X3 /j à 2g X3 /j, voie injectable (IV) 

Monobactam Aztréonam 2 g X3 /j, voie injectable (IV ou IM) 

Carbapénème Imipénème 500 mg X4 /j, voie injectable (IV) 

Fluoroquinolone Ciprofloxacine 500 mg X2 /j PO, 400 mg X2 /j (IV) 

Aminosides Amikacine 15 mg/kg X1 /j, voie injectable (IV ou IM) 

 Gentamycine 3  mg/kg X1 /voie injectable (IV ou IM)j,  

 Tobramycine 3  mg/kg X1 /voie injectable (IV ou IM)j,  

 

 


