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Épidémiologie de l’infection urinaire
communautaire de l’adulte en France
D. Elkharrat, L. Arrouy, F. Benhamou, A. Dray, J. Grenet et A. Le Corre

Introduction

En France, les infections urinaires communautaires sont le deuxième motif de
consultation et de prescription d’antibiotiques au cabinet du médecin (1) et dans
les Services d’urgences (SAU) (2), mais elles sont probablement la première cause
d’infections bactériennes (3) dans le pays. L’incidence annuelle française, estimée à
4-6 millions de cas repose sur le fait que les infections urinaires représentent de 1 %
à 2,1 % de l’activité des médecins généralistes et que ces derniers en géreraient, avec
les SAU, près de 90 % (4). Les 10 % restants sont vraisemblablement vus en spécia-
lités d’urologie et d’infectiologie. Cette estimation indirecte ne permet de connaître
ni le nombre d’hospitalisations qu’elles motivent, ni leur déclinaison en catégories
anatomocliniques, ni leurs gravités respectives. Par convention, les infections
urinaires de l’enfant et de la jeune fille jusqu’à 18 ans et les infections nosocomiales
ne sont pas abordées dans ce chapitre.

Définitions et facteurs de risque des infections
urinaires

Les infections du tractus urinaire (ITU) regroupent un ensemble hétérogène d’in-
fections de l’un des constituants de l’arbre urinaire ou de ses annexes. Leur point
commun est la présence de bactéries dans le tractus urinaire. On admet que la
bactériurie est positive quand elle est supérieure ou égale à 105 colonies formant
unité par millilitre (CFU/mL) (5) d’urines mises en culture.

Stricto sensu, l’ITU est limitée à l’arbre urinaire (6) et se distingue en cystite
(infection des urines et de l’épithélium vésicaux), pyélonéphrite (bassinet ou
parenchyme rénal) et bactériurie asymptomatique (infection limitée aux urines
vésicales). Cependant, certains y incluent les infections associées de certaines



annexes génitales (7). Ainsi on distingue : la cystite, la pyélonéphrite, la bactériu-
rie asymptomatique, la prostatite et parfois l’orchiépididymite et l’urétrite, qui
requièrent une prise en charge spécifique (8). L’ITU symptomatique est un
syndrome clinique stéréotypé, associant de façon variable brûlures urinaires,
mictions impérieuses, dysurie, pollakiurie, hématurie macroscopique, pesanteurs
lombaire et/ou pelvienne postmictionnelles. L’ITU est d’autant plus symptoma-
tique que la malade est jeune, les symptômes s’atténuant entre l’âge de 55 et 74
ans (9). La cystite aiguë typique se limite à un ou plusieurs signes fonctionnels
urinaires sans fièvre. La pyélonéphrite et la prostatite aiguës comportent, en plus,
une fièvre au moins égale à 38,3 °C, des douleurs spontanées du flanc pour l’une,
pelviennes pour l’autre. Un point important pour le choix et la durée de l’anti-
biothérapie est le caractère compliqué ou grave de l’ITU. Bien qu’il n’y ait pas de
consensus, on admet qu’une ITU est compliquée si elle est contemporaine d’ano-
malies fonctionnelles ou anatomiques de l’arbre urinaire et/ou de maladies systé-
miques ou métaboliques (diabète en premier lieu) et l’infection est cliniquement
sévère, elle s’accompagne d’un sepsis ou d’un état de choc. Les ITU non compli-
quées, les plus fréquentes, ont été définies en 1996 par l’Agence nationale pour le
développement de l’évaluation médicale, comme des ITU de la femme âgée de 15
à 65 ans (8), non enceinte, en l’absence d’anomalies urologiques connues ou
présumées lors de l’examen. Elles se résument à la cystite et la pyélonéphrite
aiguës (PNA) bénignes de la femme. Toutes les autres situations sont a priori « à
risque » ou compliquées (tableau II). Chez l’homme, les ITU sont exceptionnel-
lement bénignes et la prostatite, distinguée en aiguë et chronique, pose en outre
des problèmes de définition et de prise en charge. Enfin, certaines ITU, en parti-
culier féminines, sont dites récidivantes quand elles se manifestent à l’arrêt des
antibiotiques et se distinguent en rechutes, quand le germe récurrent est iden-
tique au germe préthérapeutique, et en réinfection, quand il en diffère. Les
cystites récidivantes sont considérées comme « bénignes » mais ont un impact
économique et sur la qualité de la vie.

Plusieurs facteurs prédisposant à l’ITU sont identifiés (tableau I). Génétique-
ment, les groupes sanguins ABO ne sécrétant pas de facteurs Lewis manifestent
une plus grande susceptibilité aux ITU (10). Sur le plan anatomique et fonction-
nel, ce sont les anomalies congénitales, les obstructions urologiques et les antécé-
dents d’ITU (11,12). Les facteurs comportementaux sont les contraceptifs
mécaniques (diaphragmes, préservatifs ou pommades spermicides) et l’activité
sexuelle chez la femme (13-16). Le déficit en œstrogènes est associé au risque
d’ITU de la femme ménopausée (17). Chez toutes, une antibiothérapie préalable,
quel qu’en soit le motif, est corrélée à la survenue d’une ITU (18). L’influence du
comportement a été observée de manière prospective chez 800 jeunes femmes
ayant sollicité une contraception, les unes auprès d’un dispensaire universitaire
(DU), les autres, d’un organisme de santé (OS), et suivies durant 6 mois (19).
L’incidence annuelle des ITU était de 70 % parmi les DU et de 50 % parmi les OS
et son risque était, corrélé à deux événements récents : l’utilisation d’un
diaphragme (p < 0,001 pour les DU et p = 0,04 pour les OS) et un rapport sexuel
(p < 0,001 et p = 0,002, respectivement). Le risque d’ITU était particulièrement
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élevé chez celles qui avaient, en outre, des antécédents d’infection urinaire. Par
contraste, l’incidence annuelle d’ITU chez les étudiants d’université américains
de sexe masculin est estimée à 5/10 000 ; les plus âgés (p = 0,0001) et les plus actifs
sexuellement (90 %) sont à risque (20).
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Tableau I - Facteurs de risque potentiels de l’infection urinaire.

• âge avancé
Sont incriminées l’incontinence, les dysfonctionnements mictionnels et le sondage urinaire ;
• sexe féminin
L’urètre féminin est court (3-4 centimètres) et topographiquement proche du vagin et du périnée
qui sont régulièrement colonisés par des bactéries d’origine fécale ; par opposition, l’urètre mas-
culin est long de 20 centimètres environ et est moins exposé aux infections ;
• antécédents d’infections urinaires récidivantes ;
• antécédents maternels d’ITU et survenue d’ITU dans l’enfance exposent à la récurrence d’in-

fections urinaires chez la femme jeune ;
• facteurs génétiques
- phénotype non sécréteur de facteur Lewis des groupes sanguins ABO,
- antécédents maternels d’ITU,
- certaines ITU de l’enfance ;
• facteurs anatomiques
- anomalies génito-urinaires fonctionnelles (résidu postmictionnel, incontinence…) et anato-

miques (prolapsus…) liées à l’âge favorisent les ITU des femmes ménopausées,
- rétrécissement et calculs urétraux (surtout chez l’homme),
- colonisation du gland et du prépuce chez les hommes non circoncis,
- les anomalies congénitales sont le premier facteur de risque d’ITU chez l’enfant ;
• facteurs comportementaux
- rapports sexuels fréquents et récents,
- utilisation de diaphragme vaginal et de spermicides à but contraceptif,
- rapports anaux,
- mictions différées après rapports sexuels ;
• prise récente d’antibiotiques, quel qu’en soit le motif de prescription.

Tableau II - Facteurs favorisants de l’ITU compliquée.

• anomalies anatomiques, fonctionnelles ou métaboliques ou propices à l’obstruction des
voies urinaires (c’est-à-dire qui constituent une gêne à l’écoulement des urines) ;

• âges extrêmes de la vie (avant 15, après 65 ans) ;
• sexe masculin, même si l’ITU paraît cliniquement « bénigne » ;
• grossesse
- l’ITU est la première complication « médicale » de la grossesse,
- les facteurs favorisants de l’ITU de la grossesse sont la drépanocytose et le statut socio-écono-

mique défavorable ;
• après-ménopause (le défaut d’œstrogènes peut favoriser la survenue de cystites) ;
• immunosuppression associée à l’infection par le VIH ;
• polykystose rénale ;
• insuffisance rénale de toute origine et greffe rénale ;
• comorbidités
- diabète sucré,
- sclérose en plaques ;
• lésions médullaires, notamment posttraumatiques ;
• sondage urinaire, intermittent ou à demeure.



Importance de la question 

Ainsi définies, les ITU sont un des motifs les plus fréquents de recours médical. En
France, l’incidence annuelle est de 4-6 millions. Aux États-Unis, on estime qu’en
1997 les ITU communautaires ont généré 7 millions de visites en médecine de ville,
1 million dans les SAU et (21, 22) 100 000 hospitalisations (23, 24). Mais l’ITU étant
très majoritairement ambulatoire et non soumise à recueil systématique, en France
(3) comme aux États-Unis (6), ces données sont vraisemblablement sous-estimées.
En effet, le diagnostic de certitude de l’ITU repose sur l’association d’une sympto-
matologie clinique et un examen cystobactériologique des urines (ECBU) positif.
Or des malades avec une ITU ne consultent pas et certains usent d’automédication;
à l’inverse, les ITU médicalement présumées et traitées ne sont pas toutes confir-
mées par un ECBU. Une enquête téléphonique, conduite entre mars 1995 et mars
1996 auprès de 29 754 foyers américains, n’a retenu que les épisodes d’ITU présu-
més ou affirmés (diagnostic microbiologique) par un professionnel de santé
(médecin ou infirmière) pour lesquels une prescription d’antibiotiques a été établie
(21). Sur la base de cette définition de l’ITU, l’objectif était d’estimer, sur
2 000 femmes représentatives de la population américaine, l’incidence annuelle des
ITU féminines. Il est déduit que 10,8 % (intervalle de confiance à 95 % : 9,4-
12,2 %) des femmes âgées de 18 ans et plus ont eu au moins une ITU présumée
durant les 12 derniers mois. Cette incidence est la plus élevée (17,5 % [IC 95 % :
12,0-22,9]) pour les femmes âgées de 18-24 ans et la plus basse (6,5 % [IC 95 % :
2,4-10,6]), pour la tranche d’âge de 55-59 ans. De plus, au sein de chaque groupe
d’âge, plus de 75 % des patientes (et 100 % des 45-49 ans) ont déjà cumulé 2
épisodes d’ITU ou plus par le passé. L’incidence estimée pour chaque tranche d’âge
a ensuite été multipliée par le nombre de femmes américaines vivantes en 1995,
dans cet âge (25). On estime qu’en 1995, 11,3 millions de femmes âgées de 18 ans
et plus ont une probabilité cumulée d’au moins 2 épisodes d’ITU dont un, confirmé
et traité par un médecin.

Épidémiologie clinique

L’ITU est très majoritairement féminine, ce d’autant que les femmes sont sexuelle-
ment actives (26). Dans une étude conduite par un organisme de sécurité sociale,
plus de 50 % des participants de sexe féminin et seulement 15 % de ceux de sexe
masculin ont un épisode d’ITU ou plus à l’âge de 35 ans (27). On estime à 30 % la
probabilité cumulée qu’une femme âgée de 24 ans ait au moins un épisode d’ITU
diagnostiqué et traité médicalement ; elle est de 60,4 % (IC 95 % : 52-66) au cours
de l’existence d’une femme (21). Dans les années 90 au Royaume-Uni, il est
rapporté que 62-63 femmes pour mille consultent annuellement pour ITU (28). La
majorité des 8 millions d’ITU ambulatoires vues aux États-Unis seraient des cystites
aiguës (29) et la majorité des 100 000 hospitalisations pour ITU seraient dues à des
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PNA (23, 24). La cystite est 50 fois plus fréquente chez la femme que chez l’homme
(8). D’autre part, on estime que le risque annuel d’hospitalisation pour PNA est de
11/10 000 femmes et de 3/10 000 hommes (30). Il est vraisemblable que 80-90 %
des PNA soient féminines (29, 31, 32).

La sévérité potentielle des ITU est extrêmement variable, de la cystite aiguë
bénigne à la PNA grave sur obstacle avec choc septique parfois fatal. Mais la défi-
nition de la sévérité de l’ITU ne fait pas l’unanimité. La définition minimaliste,
seule consensuelle, qui limite l’ITU non compliquée à la femme entre 15 et 65 ans,
non enceinte et n’allaitant pas, sans antécédent uronéphrologique, systémique ou
métabolique (8, 33), réunit, en fait, la grande majorité des ITU. On admet que sur
7 millions de consultations au cabinet médical pour ITU (21), 3,6 millions sont des
cystites aiguës bénignes (34) de la femme âgée de 18 à 75 ans, et plus de 60 % des
PNA sont traitées au domicile (29). Enfin, plus de 80 % de malades d’ITU vus au
SAU sont traités de façon ambulatoire, sans que l’on sache le motif précis de la
consultation aux urgences. Dans un SAU, la PNA a été diagnostiquée chez
9 femmes/1 000 et 3 hommes/10 000 consultant pour un motif non traumatolo-
gique ; plus de 80 % des PNA féminines étaient non compliquées (35). En tout état
de cause, la définition traditionnelle de l’ITU compliquée (tableau I) n’est plus
adaptée au contexte médical actuel, notamment pour ce qui concerne certaines
PNA de la femme et certaines prostatites aiguës.

Distribution des ITU en France

Si l’on retient une incidence annuelle de 4-6 millions d’ITU en France, cela revient,
pour une population de 65 millions d’habitants, à 6-9 épisodes pour 100 habi-
tants/an. Ce qui contraste avec une incidence de 3 à 3,3 épisodes pour 100 habi-
tants/an aux États-Unis (sur la base de 9 à 10 millions d’ITU et 300 millions
d’Américains). Cette discordance s’explique, en partie, par le fait que les données
françaises intègreraient la totalité des ITU à partir de l’âge de 15 ans, tous sites de
survenue confondus, tandis que l’incidence américaine ne décrit que les ITU ambu-
latoires à partir de l’âge de 18 ans, prostatite et orchi-épididymites exclues (6). Si
l’on admet, en première hypothèse, que l’ITU communautaire de l’adulte de 18 ans
et plus représente 90 % des ITU, son incidence annuelle en France serait de 3,6-5,4
millions, dont 10-12 % seraient, comme aux États-Unis, vues au SAU. Enfin,
compte tenu de modes de vie similaires entre la France et les États-Unis, on peut
admettre que près de 90 % des ITU sont féminines et qu’elles génèrent un taux
d’hospitalisations global de 3,5/10 000 habitants. On déduit que 3,3-4,9 millions
d’épisodes d’ITU surviennent annuellement chez des femmes de 18 ans et plus et
300-540 000 chez des hommes du même âge. De ces 3,6-5,4 millions d’ITU
communautaires, 360-540 000 seraient vues en médecine spécialisée, 2,8-4,3
millions en médecine générale de ville et 430-650 000 au SAU. Ainsi, la très grande
majorité des ITU communautaires sont ambulatoires, ce qui explique en partie une
incidence sous-estimée et la difficulté à préciser leur répartition en entités anato-
mocliniques.
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Épidémiologie de certaines entités anatomocliniques
et sous-groupes d’ITU

La cystite aiguë

La cystite aiguë concerne probablement plus de 90 % des femmes de 18 à 65 ans,
soit de 3 à 4,4 millions de cas annuels, le pic d’incidence survenant entre 18 et
39 ans. Bien que considérées comme bénignes, les récidives de cystite aiguë sont
importantes à distinguer à plusieurs titres. Comme la primo-cystite aiguë, elles
surviennent chez des femmes jeunes, en bonne santé, non enceintes et sans anoma-
lies apparentes de l’arbre urinaire. Mais le taux de récidives est très élevé et a des
conséquences socio-économiques. On estime que 30-40 % de femmes ont au moins
une récidive dans leur vie. Sur 285 étudiantes d’université, 24 % ont une récidive
dans les 6 mois suivant une primo-cystite, la durée des symptômes est de 6,1 jours,
celle de réduction d’activité de 2,4 jours (26). Il y a eu 2 fois plus de réinfections
que de rechutes (16 % vs 8 %). Dans une autre étude (36), 147 récidives ont lieu
dans les 12 mois suivant un premier épisode d’ITU à Escherichia coli chez
179 Finlandaises, dont 90 % au bout d’un mois ; les récidives concernent 44 % des
patientes. La cystite aiguë de l’homme est exceptionnelle et son diagnostic doit être
retenu avec prudence (37).

La pyélonéphrite aiguë

Aux États-Unis, on estime à 250 000 cas annuels le total des PNA de l’adulte entre
18 et 65 ans (soit 8,3 PNA pour 10 000 habitants) dont plus de 90 % seraient fémi-
nines et plus de 150 000 sont traitées au domicile. Sur les 100 000 malades admis,
on considère que plus de 50 % pourraient être traités de façon ambulatoire, sans
risque (29, 32). Dans la plus grande province du Canada, le Manitoba, le risque
annuel d’hospitalisations pour PNA est voisin de 11/10 000 femmes et de
3/10 000 hommes (30). Dans un SAU français, la PNA est retrouvée chez 9 des 1 000
femmes et 3 des 10 000 hommes ayant consulté pour un motif non traumatolo-
gique. Plus de 80 % des PNA féminines de cette étude n’étaient pas compliquées et
relevaient du traitement ambulatoire (35). Ces données permettent d’estimer le
total des PNA françaises à 50 000 cas annuels dont 44-49 000 féminines. Malgré des
recommandations préconisant le traitement ambulatoire des malades de PNA non
compliquée (38), (ou des périodes d’observation de 24 h à l’hôpital), le taux d’hos-
pitalisation reste encore élevé, variant de 50 % à 90 %, soit 20-36 000/an.

La prostatite aiguë et la prostatite chronique

La prostatite aiguë (PA) est une inflammation aiguë d’origine bactérienne de la
glande prostatique. Les risques principaux de l’échec thérapeutique de la prostatite
aiguë bactérienne (PAB) sont les récidives et le passage à la chronicité. Cette évolu-
tion vers la prostatite chronique bactérienne (PCB) s’expliquerait par la formation
de « biofilms bactériens ». Selon ce processus, particulier aux tissus prostatiques, les
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germes non éradiqués adhérent rapidement aux canaux excréteurs prostatiques et
y sécrètent une « gelée » polysaccharidique protectrice (39) contre les antibiotiques
et les défenses naturelles de l’hôte. Les mécanismes par lesquels les bactéries
sortent de leur « état d’hibernation » pour proliférer de nouveau sont inconnus.
La théorie du biofilm expliquerait l’existence de certaines prostatites « sans
germes ». Elle expliquerait aussi que certains ECBU ne soient positifs qu’au bout
de 5 jours de mise en culture au lieu de 2 (40). Cependant, malgré une classifica-
tion de la prostatite par le NIH (National Institutes of Health) (41), dont l’objectif
essentiel est de distinguer la PAB, la PCB et les prostatites non infectieuses, l’iden-
tification reste malaisée en pratique clinique, notamment entre PAB et PCB. La
PAB est théoriquement une infection bactérienne aiguë des tissus prostatiques non
remaniés. Elle est, de fait, impossible à reconnaître de l’exacerbation fébrile d’une
PCB, ce d’autant qu’une PCB peut évoluer à bas bruit pendant des années. Il y a,
peut-être, un réel intérêt thérapeutique à les individualiser mais, sur le plan épidé-
miologique, on peut seulement affirmer que la PAB est minoritaire, inférieure à
5 % des autres prostatites.

En absence d’argument formel pour distinguer PAB et PCB, on estime globale-
ment que la prostatite est le premier motif de consultation masculine en urologie
avant 50 ans, et le troisième après 50 ans. Un homme adulte sur 4 présente une
symptomatologie évocatrice de prostatite au cours de son existence et 11-14 % des
hommes de 40-60 ans ont un diagnostic de prostatite confirmé par un urologue (1,
42, 43). Dans les années 90, il y a eu 2 millions de consultations annuelles pour
prostatite aux États-Unis (44) représentant 1 % des visites en médecine générale et
8 % en urologie (45). Leur augmentation, du fait du vieillissement de la popula-
tion, se traduirait dans les années 2000 par 1,3-1,5 consultations supplémen-
taires/100 habitants de sexe masculin, soit en France 450-600 000/an. Globalement,
la prévalence de la prostatite est de 5-9 % parmi les hommes âgés de 18 ans et plus
(46, 47). Une étude de population conduite aux États-Unis, au Canada et à Singa-
pour établit que les symptômes évocateurs de prostatite affectent 2-6 % des
hommes adultes (48). Si l’on admet qu’en France les hommes âgés de 18 ans et plus
représentent 65 % de la population masculine, 1-1,9 million d’entre eux auraient
une prostatite annuellement.

La bactériurie asymptomatique

Le diagnostic de bactériurie asymptomatique repose, théoriquement, sur la consta-
tation d’une bactériurie ≥ 105 CFU/mL au même germe et une leucocyturie ≥ 104

éléments/mL, à 2 ECBU pratiqués à 2 périodes différentes. La prévalence globale de
la BA dans la population générale est estimée à 3,5 %. Cette prévalence augmente
avec l’âge, le sexe féminin et l’existence d’anomalies génito-urinaires. La BA fémi-
nine passe de 1 % chez la fillette à plus de 20 % chez les femmes de 80 ans et plus
vivant en communauté (49). Chez les femmes jeunes, la BA est fortement corrélée
à l’activité sexuelle, estimée à 4,6 % des femmes sexuellement actives et à 0,7 % des
femmes abstinentes du même âge (50). Les femmes enceintes ont la même préva-
lence de BA, estimée à 4-10 %, que les femmes non enceintes du même âge (6).

Épidémiologie de l’infection urinaire communautaire de l’adulte en France 7



Chez les femmes (mais apparemment pas chez les hommes) diabétiques, la préva-
lence de la BA est élevée, de 8-14 %; son niveau est plus corrélé à l’ancienneté de la
maladie et au nombre de ses complications qu’à la qualité du contrôle du diabète
(51). La BA est rare chez l’homme jeune mais sa prévalence augmente après l’âge
de 60 ans, atteignant 6-15 % des hommes de 75 ans et plus vivant en communauté
(49). La BA des personnes de 70 ans et plus (52) est 3 fois plus élevée chez la femme
que chez l’homme (52, 53), qu’il s’agisse de ceux vivant en communauté (16-18 %
vs 6 %) ou en institution (17-55 % vs 15-31 %). Dans les situations où est présente
une anomalie chronique retentissant sur la miction (en particulier la sclérose en
plaque et les para- ou tétraplégies posttraumatiques) et/ou requérant la pose d’une
sonde ou d’une prothèse urétérale, la prévalence de la BA est très élevée, voisine de
100 %, quel que soit le sexe.

L’ITU du sujet âgé et du sujet institutionnalisé

L’ITU est la première infection des femmes et des hommes âgés (54). Parmi ceux
qui vivent en communauté, l’ITU représente 25 % de toutes les infections qui les
affectent (7). Des facteurs de risque ont été récemment identifiés, notamment chez
les femmes âgées (55). Il s’agit essentiellement de cystocèle, d’antécédents de chirur-
gie génito-urinaire, de résidus postmictionnels ou de diverticules vésicaux. En
revanche, le maintien d’une activité sexuelle, premier facteur de risque comporte-
mental chez la femme jeune, n’est pas suffisamment étudié chez la femme âgée.
Dans la population gériatrique institutionnalisée, l’ITU (56) est généralement
asymptomatique pour 15-30 % des hommes et 25-50 % des femmes. L’incidence
de l’ITU symptomatique varie de 0,1-2,4 épisodes pour 1 000 jours-résidents. L’in-
cidence des ITU sévères, avec fièvre et autres atteintes systémiques, est de 0,5-1,04
pour 10 000 jours-résidents non sondés (54).

ITU et grossesse

L’ITU vient en tête des infections bactériennes de la grossesse et la PNA est sa
complication infectieuse la plus fréquente (57). On estime que 1-4 % de femmes
enceintes développent leur première cystite aiguë au cours de la grossesse, mais c’est
la bactériurie asymptomatique qui est la plus fréquente des ITU. Son dépistage
systématique la retrouve chez 2-12 % des femmes enceintes, prévalence qui
augmente avec l’âge de la mère, la multiparité, un statut socio-économique et/ou
un niveau d’éducation médiocres et surtout des antécédents familiaux ou person-
nels d’ITU (58, 59). Des antécédents d’ITU dans l’enfance font passer le risque de
bactériurie asymptomatique de début de grossesse de 27 % en l’absence de cica-
trices rénales à 47 %, si ces dernières existent (60). Non traitée, la bactériurie se
complique de PNA, qui survient généralement entre la fin du deuxième et le début
du troisième trimestre. Globalement, elle menace 1-2 % des femmes enceintes (61),
mais 13 %-27 % si une bactériurie asymptomatique dépistée n’est pas traitée et
surveillée, et seulement 0,4 % si elle est éradiquée. Les conséquences possibles de la
PNA de la grossesse sont l’hypertension artérielle, l’anémie, l’hypotrophie et la
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prématurité fœtales, les ITU itératives du post-partum, parfois de nombreuses
années après l’accouchement.

ITU et diabète

Il est établi que l’incidence de la bactériurie asymptomatique des femmes diabé-
tiques est 2-4 fois celle des femmes non diabétiques (62). L’incidence, mais aussi la
sévérité et la durée du séjour hospitalier motivé par les ITU symptomatiques
seraient également augmentées chez les diabétiques des deux sexes. Mais les études
sont potentiellement biaisées (63), car elles utilisent soit des données administra-
tives (30, 64), soit une sélection critiquable (65, 66), ce d’autant que ces données ne
sont pas confirmées par d’autres études (67). En revanche, des complications rares
et sévères des ITU (abcès rénaux et périrénaux, cystite et pyélonéphrite emphysé-
mateuses et pyélonéphrite xanthogranulomateuse) se voient plus fréquemment
dans la population des diabétiques (62).

ITU et VIH

L’incidence des ITU des hommes et des femmes (68) séropositifs pour le VIH est
supérieure à celle de la population générale (69). Elle serait encore plus élevée chez
les patients avec un SIDA avéré ou dont la numération de CD4 serait inférieure à
200/µL (70), mais cela est à confirmer (71). Toutefois, la flore uropathogène prédo-
minante dans cette population est constituée par Enterococcus spp, ce qui, compte
tenu des nombreuses résistances manifestées par cette espèce, représente une
certaine forme de sévérité (69, 71).

Épidémiologie microbiologique

La microbiologie de l’ITU non compliquée de la femme

La flore microbienne des ITU communautaires, notamment de la cystite aiguë non
compliquée de la femme entre 18 et 65 ans, est dominée par Escherichia coli, isolé
dans 80 % à 85 % des cas, suivi de Staphylococcus saprophyticus, dans 5 % à 10 %
des cas, puis Klebsiella pneumoniae et Proteus mirabilis (8, 31). E. coli prédomine
aussi dans la PNA non compliquée de la femme (72). Des facteurs de virulence
apparaissent déterminants dans le cadre de la PNA. L’adhésion à l’épithélium
urinaire est un mécanisme fondamental de l’uropathogénicité de certaines souches
d’E. coli (73). La synthèse d’adhésines à la surface de la paroi bactérienne, notam-
ment celles appelées pili (fimbriae) de type P, est plus fréquemment corrélée à la
survenue de PNA non compliquée chez la femme que tout autre type d’ITU (74).
Les pili reconnaissent des récepteurs spécifiques des cellules uroépithéliales. Dans un
premier temps, les pili interagissent avec les récepteurs périurétraux, puis selon un
processus ascendant le long de l’arbre urinaire (75). D’autres facteurs de virulence
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d’E. coli, tels certains sérotypes O:K:H, la production d’hémolysines et d’aérobac-
tines, sont associés à la survenue de PNA (76). Il est très rare que des germes
commensaux de l’urètre distal et du revêtement cutané du vagin (Staphylococcus
epidermidis, lactobacilles ou Gardnerella vaginalis), soient responsables d’ITU chez
la femme en bonne santé (77).

En dehors des situations où l’examen direct des urines est en faveur d’un coccus
à Gram positif, E. coli est la cible logique de l’antibiothérapie probabiliste. En effet,
la sensibilité d’E. coli urinaire aux antibiotiques préconisés s’est très nettement
modifiée entre 1990 et 2005. En France, elle reste très élevée pour les fluoroquino-
lones et les céphalosporines de troisième génération. Par contraste, les résistances
d’E. coli urinaire à l’amoxicilline sont estimées supérieures à 40 %, celles à l’amoxi-
cilline/acide clavulanique à plus de 20 % et celles au triméthoprime-sulfaméthoxa-
zole (TMP-SMZ) ou cotrimoxazole à plus de 18 % (33, 78).

Microbiologie des ITU compliquées

La flore bactérienne de l’ITU compliquée est moins uniforme que celle de l’ITU
non compliquée et les taux de résistance aux antibiotiques plus élevés (79). Outre
E. coli, qui reste prédominant, et d’autres entérobactéries (Klebsiella spp, P. mirabi-
lis, Citrobacter spp, Enterobacter spp et Serratia spp), on isole fréquemment Pseudo-
monas aeruginosa, Candida, Enterococcus spp et S. epidermidis. La multiplicité des
germes et leurs résistances aux anti-infectieux expliquent la fréquence élevée des
récidives, dont certaines nosocomiales, chez des patients qui font l’objet de
nombreuses antibiothérapies et investigations.

Microbiologie de la bactériurie asymptomatique

E. coli, majoritairement isolé, y est à la fois moins fréquent et moins virulent que
celui rencontré lors de l’ITU symptomatique non compliquée de la femme (74, 80).
D’autres germes sont fréquemment retrouvés, tels S. epidermidis, Enterococcus spp,
streptocoques B et G. vaginalis. Chez les malades ayant des anomalies urogénitales,
en particulier les sujets âgés vivant en institution et ceux porteurs de prothèses
urologiques, la flore est fréquemment polymicrobienne associant P. aeruginosa,
P. mirabilis, Providencia stuartii et Morganella morganii (53). Bien que la bactériu-
rie asymptomatique de l’homme et de la femme jeune non gravide soit qualifiée de
bénigne, elle peut se compliquer de septicémie ou de choc septique en cas de trau-
matisme de la muqueuse génito-urinaire. Ainsi, la résection transurétrale de la
prostate se compliquerait 4 fois plus souvent de septicémies en cas de bactériurie
sous-jacente (81).
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Épidémiologie microbiologique de certaines catégories d’ITU

Le sondage urinaire à demeure, c’est-à-dire en place depuis au moins 1 mois,
comporte 100 % de bactériurie au sein de laquelle on isole de 2 à 5 germes diffé-
rents, les 2 plus fréquents étant Enterococcus spp et P. aeruginosa. La flore se modifie
constamment, car la durée de vie des germes y est très variable : Enterococcus spp a
la durée de vie la plus brève, P. stuartii la plus longue (82). Toutefois, les taux de
résistances sont relativement modestes compte tenu de l’environnement. Dans une
étude (83), 99 % des souches d’E. coli isolées sont sensibles à la gentamicine, 96 %
à la ciprofloxacine, et 57 % à l’ampicilline et au TMP-SMX. Dans le cas de P. aeru-
ginosa, 93 % des souches sont sensibles à la pipéracilline, 88 % à la gentamicine et
84 % à la ciprofloxacine.

Chez les personnes âgées vivant en institution et qui n’ont pas de sonde
urinaire, les germes isolés au cours d’ITU sont à la fois variés et résistants (54, 84).
Les résistances reflètent la pression d’antibiotiques, que ces derniers soient donnés
pour des ITU ou d’autres infections, notamment respiratoires et cutanées. E. coli
est plus fréquemment isolé chez les femmes, dans une proportion de 50 %-75 %
et ses résistances, étudiées vis-à-vis des antibiotiques préconisés pour l’ITU (85),
sont voisines de 90 % pour l’ampicilline, de 50 % pour le TMP-SMX et de 40 %
pour la céfalexine ; dans les cas d’amoxicilline/clavulanate, nitrofurantoïne et
cipro/ofloxacine, ces résistances sont respectivement de 10 %, 7 % et 8 %. Dans les
50 % de cas restants, on isole chez les femmes d’autres entérobactéries, P. aerugi-
nosa, Enterococcus spp et streptocoques du groupe B. Chez les hommes, P. mirabi-
lis est plus fréquemment isolé qu’E. coli, P. aeruginosa, P. stuartii, S. epidermidis ou
Enterococcus (53).

Au cours du diabète, les souches d’E. coli impliqué dans la bactériurie asympto-
matique expriment fréquemment des facteurs de virulence, notamment l’adhésine
fimH (86). Une étude cas témoins a identifié les facteurs susceptibles de favoriser
l’émergence d’E. coli producteurs de bêta-lactamases à spectre étendu (BLSE) dans
les urines de personnes non hospitalisées (87). Les variables indépendamment liées
à la production de BLSE sont le diabète (risque relatif : 5,5 ; intervalle de confiance
à 95 % : 1,6-18,7), l’utilisation préalable de fluoroquinolones (RR : 7,6 ; IC 95 % :
1,9-30,1), des antécédents d’ITU (RR : 4,5 ; IC 95 % : 1,3-15,1), et une hospitalisa-
tion dans les 12 mois précédents (RR : 18,2 ; IC 95 % : 5,3-61,6).

Les modèles expérimentaux de prostatite sont difficiles à réaliser et à interpré-
ter. Chez l’homme, la prostatite est habituellement associée à une infection urinaire
et c’est, généralement, l’ECBU qui révèle la bactérie en cause (88). Les espèces
bactériennes qui prédominent sont, dans la prostatite aiguë, E. coli (64 %), Entero-
coccus spp (7 %), Pseudomonas spp (6 %) et dans la prostatite chronique, en
premier les entérobactéries (par ordre décroissant E. coli, Klebsiella spp, P mirabi-
lis) puis Enterococcus faecalis et P. aeruginosa (88-90). La place de S. aureus et de
S. epidermidis est limitée, celle des bactéries à développement intracellulaire (Chla-
mydia trachomatis, Ureaplasma urealyticum, et les mycoplasmes à tropisme génital),
discutée (91).
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L’étude APPUI (Approche de la pathologie 
urinaire infectieuse au SAU)

Dans une étude préalable des motifs de prescription d’antibiotiques dans 34 SAU
français en 2000, le taux d’infections bactériennes a été estimé à 13 % parmi les
malades consultant hors traumatologie et 20,3 % d’entre elles étaient des ITU (2).
Cependant, l’échantillon des centres n’était pas représentatif des SAU français et les
diverses catégories d’ITU n’étaient pas identifiées dans ce travail. L’étude APPUI est
une étude prospective dans 78 SAU répartis sur l’ensemble du territoire avec deux
objectifs : estimer la prévalence des ITU et identifier la répartition des entités anato-
mocliniques d’infections génito-urinaires rencontrées et leur sévérité présumée.

Patients et méthodes

Il s’agit d’une étude d’observation conçue pour 100 SAU de France métropolitaine
et une durée de 2 semaines. À partir d’une liste préexistante, 140 SAU ont été sélec-
tionnés sur leur capacité, démontrée au cours d’études préalables, à inclure des
malades 24 h/7 j. Ils doivent, en outre, s’engager à tenir un registre quotidien des
malades selon 3 flux distincts: total des consultants, ceux consultant hors trauma-
tologie et ceux consultant pour pathologie infectieuse (ITU comprise). Une lettre
incitative du président de la Société savante de médecine d’urgences a accompagné
l’appel d’offre à participation aux SAU sélectionnés.

Critères d’inclusion et classification des malades

Les malades consécutifs ayant une ITU présumée sont inclus s’ils sont âgés de
15 ans et plus et ont une bandelette urinaire (BU) positive, c’est-à-dire leucocytu-
rie ≥ 10 leucocytes/mm3, plus ou moins nitriturie. Dans ces cas un ECBU est pres-
crit et les malades classés selon une des catégories suivantes: cystite aiguë simple
(CAS) ou compliquée (CAC), pyélonéphrite aiguë non compliquée (PNAnC) ou à
potentiel compliqué (PNAC), prostatite aiguë (ou exacerbation d’une prostatite
chronique), orchiépididymite et urétrite. L’ITU non compliquée a été définie
comme étant celle de la femme âgée de 15 à 65 ans, non enceinte et n’allaitant pas,
sans aucun antécédent connu ou découvert au cours de la visite, de maladie évolu-
tive. Toutes les autres ITU doivent être considérées comme compliquées ou à risque
potentiel. Aucune autre recommandation diagnostique ou thérapeutique n’est
proposée.

Total de malades requis

Sur la base d’une participation prévisionnelle de 100 SAU pendant 14 jours et de
flux quotidiens estimés à 50 consultants hors traumatologie par centre,
70 000 malades de « pathologie médicale » sont attendus. Compte tenu d’un taux

12 Les infections urinaires



de 13 % de maladies infectieuses parmi ces derniers, dont 15-20 % seraient des ITU,
le total requis d’ITU pour calculer des prévalences extrapolables à l’ensemble des
SAU français est de 1 200-1 300.

Résultats

Flux des malades et prévalence de l’ITU

Sur 140 centres sollicités, 81 ont inclus 1 068 malades d’ITU présumée en 14,3 ±
1,0 jours en avril 2003 et, secondairement, 11 malades âgés de moins de 15 ans et
3 centres qui n’ont inclus qu’un malade sont exclus. Finalement, 1 054 malades et
78 SAU sont retenus pour l’analyse, soit 13,5 ± 9,3 ITU/centre (minimum : 2,
maximum : 58). Durant la même période, le nombre de consultants par centre est
de 1 166 ± 485 malades, dont 645 ± 332 pour motif non traumatologique et 85 ±
44 pour maladie infectieuse. Pour l’ensemble des 78 SAU, ces flux sont estimés à un
total de 91 000 malades dont 50 000 pour motif non traumatologique et 6 600 pour
infection. Compte tenu de ces chiffres, la prévalence des infections bactériennes
vues dans les SAU est estimée à 13,2 % des maladies non traumatologiques et celle
des ITU à 15,9 % des maladies infectieuses. Sur la base de 7 millions de consultants
non traumatologiques dans la totalité des services d’urgences du pays en 2002, l’ex-
trapolation de ces résultats se traduirait par une incidence annuelle de 148-
223 000 consultations pour ITU à l’ensemble des SAU français.

Caractéristiques des malades d’ITU

Les ITU se répartissent en cystites aiguës (N = 456), pyélonéphrites aiguës
(N = 401), prostatites bactériennes (N = 92), orchiépididymites (N = 28), urétrites
(N = 23) et autres (N = 18); 36 ne sont pas renseignées. Les malades sont âgés de
46,3 ± 23,8 ans (15 et 99) et leur sex-ratio est féminin dans 71 % des cas. Cepen-
dant, l’âge moyen et le sex-ratio diffèrent significativement d’une catégorie d’ITU à
l’autre. Les cystites aiguës sont considérées comme compliquées ou à risque dans
25,6 % des cas et les PNA dans 36,1 % des cas. Le sex-ratio est féminin dans 92,3 %
des cystites aiguës non compliquées et 72,4 % des cystites compliquées, dans 85 %
et 71 % des PNA non compliquées et à risque respectivement, enfin dans seulement
4,3 % des urétrites (p < 0,0001). L’âge des malades est de 36,5 ans pour la cystite
non compliquée et de 65 ans pour la cystite compliquée, de 38,9 et 60,5 ans pour
les PNA non compliquée et compliquée (p < 0,0001), de 57 ans pour la prostatite,
de 37,3 ans pour l’orchiépididymite et de 32,9 ans pour l’urétrite.

Données microbiologiques

La bandelette urinaire a été considérée positive dans 100 % des cas renseignés
(N = 924). Un ECBU a été prescrit pour 820 malades (77,8 %) et ses résultats parve-
nus au SAU pour 56,5 % des ECBU prescrits. Il est interprété (N = 463) comme

Épidémiologie de l’infection urinaire communautaire de l’adulte en France 13



étant positif dans 95 % des cas. Dans cette population E. coli est dominant, comp-
tant pour 81,6 % des uropathogènes retrouvés puis dans un ordre décroissant,
K. pneumoniae et S. saprophyticus (3,8 %), E. faecalis (3,6 %) et Proteus spp (3,2 %).

Orientation des malades

A partir du SAU, les malades (N = 1 037) sont retournés au domicile dans 55,7 %
des cas, gardés en observation pour moins de 24 heures à l’unité d’hospitalisation
de courte durée (UHCD) pour 6,9 % et hospitalisés dans 38,4 % des cas. Toutefois,
la sévérité présumée de l’ITU et l’âge (ou les situations qui lui sont associés) sont
les facteurs déterminants de l’hospitalisation. Ainsi, 8,8 % des 328 cystites aiguës
bénignes sont admises et sont âgées de 63,8 ans (vs 33,1 ans pour les non admises);
50 % des 138 cystites compliquées sont admises et sont âgées de 76,2 vs 48,8 ans
pour les ambulatoires et sur 145 PNA à risque, seules 20, âgées de 48,5 ans, sont
renvoyées au domicile vs 125 hospitalisées, âgées de 62,5 ans. À l’inverse, seulement
53 % des PNA non compliquées (N = 249) ont été traitées à domicile. Le site d’ad-
mission (N = 399) est un service de médecine interne ou d’infectiologie (44,8 %),
d’urologie (38,8 %) ou un autre service de l’hôpital (16,3 %).

Les enseignements de l’étude APPUI

La prévalence des ITU dans les SAU est très élevée. Si l’on considère que 3,6-
5,4 millions d’ITU sont ambulatoires et se répartissent, en France, entre le médecin
généraliste et le SAU (8), les 148-223 000 ITU de l’étude APPUI représenteraient de
4,6 % à 9,2 % de cette répartition. D’autres études d’observation sont nécessaires
pour affiner ces chiffres et les modalités de prise en charge en fonction de la caté-
gorie d’ITU et de sa sévérité.

Conclusion

L’ITU est probablement la plus fréquente des infections bactériennes. Son épidé-
miologie demeure confuse et sa prévalence, vraisemblablement très importante,
encore sous-estimée. Si l’ITU est majoritairement féminine, on ne connaît pas pour
autant l’incidence de l’ITU de l’homme et encore moins la déclinaison de cette
infection en sous-groupes spécifiques. En outre, il est vraisemblable que plusieurs
dizaines de milliers d’ITU/an échappent à toute évaluation médicale. À côté des
ITU communautaires, estimées à 3-5 millions en France et à 8-10 millions aux
États-Unis, l’ITU sur sonde, la première des ITU nosocomiales dans ces deux pays,
compte plus de 200 000 et 1 000 000 de cas par an, respectivement. Si l’on ajoute
les sous-populations à risque pour l’ITU, tels les nourrissons, les femmes enceintes,
les personnes âgées de 75 ans et plus, les patients avec lésions de la moelle épinière,
les diabétiques et les malades de sclérose en plaques, les malades du SIDA et ceux
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avec anomalies uronéphrologiques, l’incidence annuelle des ITU serait estimée à 5-
7 millions de cas en France (soit 6-10 épisodes pour 100 habitants/an) et 15-
20 millions aux États-Unis (soit 5-6 épisodes pour 100 habitants/an). Une tentative
d’extrapolation aux 25 pays de l’Union européenne (450 millions en 2005), sur la
base de 5 à 6 épisodes pour 100 habitants/an, se traduirait par une incidence
annuelle de 22 à 27 millions d’ITU.
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Résistance bactérienne
aux antibiotiques
C.-J. Soussy

La résistance des bactéries aux antibiotiques reste aujourd’hui un problème majeur
de santé publique, comme l’attestent de nombreux rapports publiés tant en France
qu’à l’étranger (1, 2, 3). La situation apparaît particulièrement préoccupante en
milieu hospitalier, où les staphylocoques et certains bacilles à Gram négatif, parmi
les entérobactéries, Pseudomonas et Acinetobacter, sont souvent responsables d’in-
fections dues à des souches multirésistantes. La pression de sélection exercée par
l’utilisation importante de l’antibiothérapie et la diffusion épidémique des souches
résistantes sont les deux facteurs principaux conditionnant cette évolution. Mais
d’autres espèces bactériennes longtemps épargnées par le phénomène et respon-
sables d’infections communautaires (streptocoques et pneumocoques, Haemophi-
lus, Neisseria, entérobactéries communautaires) ont à leur tour évolué dans le sens
de la résistance (4).

Les principaux mécanismes biochimiques responsables de la résistance restent
l’inactivation enzymatique et la diminution de la perméabilité membranaire des
bactéries à Gram négatif, mais la modification du site d’action et l’augmentation de
l’efflux actif sont de plus en plus souvent rencontrées.

Ne seront analysées ici que les principales espèces bactériennes, notamment
celles le plus fréquemment rencontrées dans les infections urinaires ou urogéni-
tales.

Entérobactéries (figs. 1 et 2)

La résistance aux aminopénicillines poursuit une évolution lente et progressive 
et se situe en 2004 aux alentours de 60 à 70 % et celle aux carboxypénicillines à 
50-55 %. La résistance à l’association amoxicilline-acide clavulanique, à la pipéra-
cilline, au mécillinam et aux céphalosporines de première génération (céfalotine)
se situe entre 40 et 60 %, avec un grand nombre de souches intermédiaires 



probablement fortes productrices de pénicillinase. Les fréquences de résistance sont
plus faibles pour les céphalosporines de deuxième génération (céfoxitine) à 23 %,
les associations ticarcilline-acide clavulanique : 22 %, pipéracilline-tazobactam :
16 %, les céphalosporines de troisième génération et l’aztréonam (7 à 10 %). La
résistance de ces derniers produits relève de deux mécanismes principaux. Il peut
s’agir de mutants constitutifs hyperproducteurs de céphalosporinases, se recrutant
essentiellement parmi les Enterobacter et les Citrobacter, accessoirement parmi les
Serratia et les Proteus indole + et Providencia. Depuis 1985, on isole aussi des
souches porteuses d’une résistance plasmidique produisant des bêta-lactamases à
spectre étendu (BLSE) qui inactivent la plupart des bêta-lactamines, y compris les
céphalosporines de troisième génération et l’aztréonam, à l’exception de l’imipé-
nème, des céphamycines (céfoxitine, céfotétan) et du latamoxef. Cette résistance
parfois difficile à détecter à l’antibiogramme est mise en évidence par l’existence
d’une synergie entre l’un des produits (céfotaxime, ceftazidime ou aztréonam) et
l’acide clavulanique, ce dernier inhibant l’enzyme (5, 6).

L’imipénème reste actif sur la quasi-totalité des entérobactéries, malgré la
description de quelques souches résistantes soit en raison d’une diminution impor-
tante de la perméabilité associée à une hyperproduction de céphalosporinases, soit
en raison de la production de carbapénémases, notamment chez E. cloacae et 
S. marcescens (7).

En ce qui concerne les aminosides, le fait le plus marquant est l’apparition, en
1969, de la résistance plasmidique à la gentamicine souvent associée à une résis-
tance à la kanamycine. On enregistre une élévation rapide de la fréquence de cette
résistance jusqu’en 1974, suivie d’une stabilisation, puis d’une diminution et d’une
stabilisation ces dernières années autour de 10 %. Il en est de même pour la tobra-
mycine. La résistance à l’amikacine, plus stable à l’inactivation enzymatique, reste
inférieure à 5 %.

La résistance aux sulfamides est stable, autour de 35 % des souches, celle au
triméthoprime et au cotrimoxazole légèrement inférieure.

En ce qui concerne les tétracyclines (40 %), le chloramphénicol (20 %) et les
nitrofuranes (10 %), la tendance est plutôt à une diminution puis à une stabilisa-
tion de la résistance ces dernières années.

En revanche, la courbe de l’acide nalidixique indique une augmentation
constante et régulière (plus de 20 % aujourd’hui), suivie à une fréquence légère-
ment moindre par celle des fluoroquinolones telle la ciprofloxacine (14 %). Il s’agit
le plus souvent de mutants présentant une modification de l’ADN gyrase et/ou une
modification de la topoisomérase IV éventuellement associées à une diminution de
la perméabilité membranaire ou à une augmentation de l’efflux actif.

Cependant, le premier cas de résistance plasmidique transférable aux quino-
lones a été rapporté en 1998 chez K. pneumoniae avec une augmentation des CMI
de 8 fois pour l’acide nalidixique et de 32 fois pour la ciprofloxacine (8). Des
mutants plus résistants aux fluoroquinolones sont obtenus à partir des souches
hébergeant ce plasmide avec une fréquence au moins 100 fois supérieure à celle
observée avec les souches qui en sont dépourvues. Les gènes portés par ces 
plasmides codent pour une protéine qui agirait en protégeant l’ADN gyrase de la
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fixation des quinolones. Plusieurs publications récentes font état depuis 2003 de
l’isolement de souches porteuses de ces plasmides chez différentes espèces d’enté-
robactéries : E. coli, K. pneumoniae, E. cloacae, P. stuartii dans différents pays,
notamment aux États-Unis (9, 10), en Chine (11) et en Europe (12, 13, 14).

Jusqu’ici, les souches décrites sont productrices de céphalosporinases plasmi-
diques ou de bêta-lactamases à spectre étendu. Mais il est important de noter
qu’elles peuvent apparaître sensibles aux fluoroquinolones si aucun autre méca-
nisme de résistance n’est associé.

Chez E. coli (fig. 3), la résistance aux amino- et carboxypénicillines a augmenté
progressivement pour atteindre 50 % des souches en 2004. Une grande partie de ces
souches apparaissent intermédiaires, voire résistantes, à la pipéracilline et même
aux associations amoxicilline (ou ticarcilline)-acide clavulanique en raison de la
production soit d’un haut niveau de pénicillinase, soit d’enzymes de type TRI
(TEM résistant aux inhibiteurs) ainsi qu’à la céfalotine (15). Pour les autres anti-
biotiques, les fréquences de résistance apparaissent relativement stables, à l’excep-
tion de celles concernant le cotrimoxazole, mais aussi les quinolones où la
résistance augmente depuis une dizaine d’années avec une fréquence actuelle supé-
rieure à 15 % pour l’acide nalidixique et qui dépasse 10 % pour la ciprofloxacine.

On retrouve ces caractéristiques chez les E. coli d’origine urinaire (fig. 4) où les
seuls antibiotiques pour lesquels la résistance est inférieure ou égale à 10 % sont
l’imipénème (0 %), les céphalosporines de deuxième et troisième générations (de
1 à 5 %), l’association pipéracilline-tazobactam (10 %), l’imipénème (0 %), la
fosfomycine (0,3 %), les nitrofuranes (8 %) et les aminosides (de 1 à 7 %) à l’ex-
ception de la kanamycine.

Ces résultats sont à rapprocher d’une étude réalisée dans 252 centres répartis
dans 16 pays européens et le Canada chez 4 734 femmes âgées de 18 à 65 ans et
présentant des symptômes d’infections urinaires basses non compliquées (16).
Dans cette étude, on observe que chez E. coli, la résistance est fréquente à l’ampicil-
line (29,8 %, variant selon les pays de 15,5 % à 53,9 %) et au triméthoprime-sulfa-
méthoxazole (14,1 %, variant de 4,9 % à 26,7 %). Les résultats du réseau de
surveillance EARSS (17) montrent de même des variations dans la résistance du
colibacille aux fluoroquinolones selon les pays : de 5 à 10 % en France, en Irlande,
aux Pays-Bas, en Suède, en Finlande et en Pologne, de 10 à 25 % en Espagne, en
Belgique, en Allemagne, en Europe centrale et en Grèce, et de 25 à 50 % au Portu-
gal et en Italie.

Chez Proteus mirabilis, la résistance atteint ou dépasse 20 % pour les amino- et
les carboxypénicillines, le cotrimoxazole et l’acide nalidixique, 15 % pour la cipro-
floxacine, mais reste inférieure à 5 % pour les autres antibiotiques (18). En
revanche, l’espèce possède une résistance naturelle constante aux tétracyclines,
polymyxines et nitrofuranes.

Morganella morganii se différencie de P. mirabilis par une résistance naturelle
aux aminopénicillines et aux céphalosporines de première génération. Diverses
résistances acquises à d’autres antibiotiques sont observées selon les souches.
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Fig. 1 - Résistances des entérobactéries aux antibiotiques (4 451 souches, hôpital Henri-
Mondor, 2004).
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Fig. 2a - Évolution de la résistance des entérobactéries (Hôpital Henri-Mondor, 1969-2004).
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Fig. 2b - Évolution de la résistance des entérobactéries (Hôpital Henri-Mondor, 1969-2004).
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Fig. 2c - Évolution de la résistance des entérobactéries (Hôpital Henri-Mondor, 1969-2004).
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Fig. 2d - Évolution de la résistance des entérobactéries (Hôpital Henri-Mondor, 1969-2004)
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Fig. 3a - Évolution de la résistance du colibacille (Hôpital Henri-Mondor, 1969-2004).
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Fig. 3b - Évolution de la résistance du colibacille (Hôpital Henri-Mondor, 1969-2004).
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Fig. 3c - Évolution de la résistance du colibacille (Hôpital Henri-Mondor, 1969-2004).



32 Les infections urinaires

Fig. 3d - Évolution de la résistance du colibacille (Hôpital Henri-Mondor, 1969-2004).
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Fig. 4 - Résistance d’Escherichia coli aux antibiotiques (1 849 souches isolées des urines, hôpi-
tal Henri-Mondor, 2004).



Klebsiella pneumoniae est caractérisée par une résistance naturelle aux amino-
et aux carboxypénicillines. Les souches résistent par ailleurs dans 30 à 50 % des cas
à l’association amoxicilline-acide clavulanique, aux céphalosporines de première
génération et à la pipéracilline. La résistance aux céphalosporines de troisième
génération par production de bêta-lactamases à spectre étendu a nettement décru
après avoir atteint des chiffres élevés ces dernières années. La fréquence est de 4,4
dans l’ensemble des hôpitaux de Paris en 2000 (19).

Ces souches sont également résistantes aux différents aminosides, y compris
l’amikacine, alors qu’elles restent sensibles à la gentamicine. En ce qui concerne les
quinolones, après une période de stabilité jusqu’en 1985, la résistance a rapidement
augmenté pour atteindre au début des années 90 plus de 50 % pour l’acide nali-
dixique et près de 35 % pour la ciprofloxacine. Cette situation a correspondu à
l’émergence et à la dissémination des souches productrices de bêta-lactamases à
spectre étendu. Depuis, avec la diminution de la fréquence d’isolement de ces
souches qui étaient également résistantes aux quinolones, on a observé une dimi-
nution régulière de la fréquence de la résistance avec toutefois une légère augmen-
tation récente (18).

Les souches appartenant aux quatre autres principaux genres de la famille, Ente-
robacter cloacae, Citrobacter freundii, Serratia marcescens et Providencia stuartii
associent presque constamment des résistances naturelles à divers caractères de
résistance acquise. Ce sont typiquement des bactéries hospitalières. Les résistances
naturelles sont, pour ces quatre genres, la résistance aux aminopénicillines et aux
céphalosporines de première génération par production de céphalosporinase avec,
en outre, la résistance aux polymyxines pour les Serratia et la résistance aux tétra-
cyclines, polymyxines et nitrofuranes pour les Providencia. La fréquence des résis-
tances acquises apparaît aujourd’hui relativement plus faible qu’autrefois pour
Enterobacter cloacae, alors qu’elle reste élevée pour C. freundii, S. marcescens et
surtout P. stuartii.

Pseudomonas aeruginosa (fig. 5)

Pseudomonas aeruginosa est naturellement résistant à de nombreux produits :
aminopénicillines, céphalosporines de première et deuxième générations, tétracy-
clines, chloramphénicol, streptomycine, kanamycine, anciennes quinolones, nitro-
furanes et cotrimoxazole. Les produits actifs se situent parmi les bêta-lactamines,
aminosides et fluoroquinolones.

La résistance aux carboxypénicillines atteint 40 % et à la pipéracilline plus de
30 %.

Les céphalosporines de troisième génération sont beaucoup moins actives que
sur les entérobactéries, à l’exception de la ceftazidime pour laquelle la fréquence des
souches résistantes atteint 18 % et 43 % à l’aztréonam.

L’imipénème est actif sur 80 % des souches, les autres étant presque tous des
mutants de perméabilité (20).
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Fig. 5 - Résistance du pyocyanique aux antibiotiques (329 souches isolées des urines, hôpital
Henri-Mondor, 2004).



De 40 à 45 % des souches résistent à gentamicine et nétilmicine alors qu’elles
ne sont que 37 % pour la tobramycine et 14 % pour l’amikacine.

Les polymyxines restent constamment actives, mais les résultats cliniques en
sont décevants.

Parmi les autres produits susceptibles d’être utilisés en clinique dans les infec-
tions à P. aeruginosa, la résistance à la fosfomycine dépasse 80 %, dont environ les
trois quarts de souches intermédiaires, et celle à la ciprofloxacine se situe à plus de
30 %.

Acinetobacter baumannii

Ils sont le plus souvent multirésistants, y compris aux céphalosporines de troisième
génération. La résistance à l’imipénème peut également être observée (4, 21).

Neisseria gonorrhoeae

Cette espèce est naturellement sensible aux bêta-lactamines et aux quinolones,
notamment les fluoroquinolones, ainsi qu’aux aminosides, aux tétracyclines, au
chloramphénicol, aux macrolides et aux sulfamides. Elle est naturellement résis-
tante au triméthoprime, aux lincosamides, à la colistine et aux glycopeptides.

N. gonorrhoeae a successivement acquis diverses résistances dont la fréquence
apparaît en relation étroite avec les modalités thérapeutiques. Les souches résistant
aux sulfamides sont devenues très fréquentes en quelques années. Au cours des
années 50, des échecs thérapeutiques de la pénicilline G ont été observés ; ils étaient
dus à des souches inhibées par des concentrations de 0,1 à 2 ou 4 µg/mL (contre
0,01 µg/mL normalement). Cette résistance, qui intéresse aussi les aminopénicil-
lines, est liée à une mutation chromosomique conditionnant une modification des
protéines de liaison à la pénicilline (PLP). Etant de niveau relativement faible, une
augmentation de posologie peut être efficace en clinique. La résistance par produc-
tion de bêta-lactamase plasmidique de type TEM, détectée en 1976 en Extrême-
Orient et en Afrique, a rapidement diffusé vers les États-Unis et l’Europe. Son
incidence actuelle varie selon les lieux : supérieure ou égale à 50 % dans le Sud-Est
asiatique et en Afrique de l’Ouest, 10 % en France en 2002 (22, 23). Des résistances
sont observées aux tétracyclines, jusqu’à 13 % (22, 23), à la streptomycine et même,
rarement, à la spectinomycine. Il ne semble pas exister de résistances acquises aux
macrolides dont les CMI sont souvent situées dans la zone intermédiaire, ce qui
explique l’inconstance des résultats thérapeutiques. L’association triméthoprime-
sulfamides ne peut être active qu’à fortes doses et si la souche est sensible aux sulfa-
mides. Les souches de sensibilité diminuée aux fluoroquinolones ont été rapportées
en France et dans d’autres pays (24, 25) à la suite de leur première description en
Amérique du Nord et en Grande-Bretagne. Leur fréquence s’élève actuellement à
près de 15 % (22, 23).
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Staphylocoques (figs. 6 et 7)

Staphylococcus aureus est majoritairement résistant à la pénicilline G par production
de pénicillinase.

La fréquence des souches résistant aux pénicillines du groupe méticilline-oxacil-
line a augmenté pour atteindre de 35 à 40 % des souches avant d’amorcer une nette
décrue ces dernières années. Une enquête récente réalisée en France pour le réseau
EARSS situe cette fréquence à 28,6 % (17).

Aux États-Unis, leur fréquence atteint dans plusieurs enquêtes plus de 30 %, alors
qu’elles sont beaucoup plus rares en Scandinavie (< 5 %). Cette résistance est géné-
ralement associée à l’expression d’une PLP additionnelle de faible affinité pour les
bêta-lactamines, la PLP 2a ou PLP 2’ codée par le gène chromosomique mecA (26).

Les staphylocoques résistant à la méticilline étaient particuliers par leur résistance
simultanée à de nombreux autres antibiotiques, mais celle-ci diminue nettement
depuis plusieurs années.

Ainsi, la résistance aux aminosides qui ne concernait, jusqu’en 1975, que la strep-
tomycine et la kanamycine a été modifiée par l’apparition cette même année de deux
nouveaux phénotypes de résistance plasmidique (4).

Le premier (GKTo) intéresse simultanément gentamicine, tobramycine et kana-
mycine avec un faible niveau de résistance à l’amikacine et à la nétilmicine. Le second
(KTo) intéresse tobramycine, kanamycine avec un faible niveau de résistance à l’ami-
kacine. Il faut signaler la nette diminution des souches résistant à gentamicine et
nétilmicine, contrairement à ce qui est observé pour kanamycine, tobramycine et
amikacine, traduisant la diminution relative des souches GKTo par rapport aux KTo.
Ainsi, la résistance se situe, en 2004, entre 20 et 25 % à l’exception de la gentamicine
et de la nétilmicine 4 %.

La résistance aux macrolides montre une fréquence plus grande à l’érythromycine
(29 %) qu’à la spiramycine et à la lincomycine (18 %) traduisant une prédominance
des résistants constitutifs par rapport aux résistants inductibles.

La résistance aux synergistines reste rare.
La résistance à la rifampicine a dépassé 30 % des souches pour revenir autour de

5 % ces dernières années.
L’évolution de la résistance aux fluoroquinolones a été constante, passant de 15 %

en 1985 à près de 40 % en 1994 puis autour de 32 % en 2004.
Les glycopeptides (vancomycine et teicoplanine) restent presque constamment

actifs sur Staphylococcus aureus, à l’exception de rares souches GISA (5).
En ce qui concerne les autres antibiotiques, il faut noter que la résistance aux

tétracyclines, au cotrimoxazole et au chloramphénicol est passée au-dessous de 10 %
après avoir atteint des valeurs plus élevées dans le passé.

La résistance des staphylocoques à coagulase négative est assez comparable,
parfois plus élevée chez S. epidermidis et S. haemolyticus que chez S. hominis.

S. saprophyticus, responsable d’infections urinaires communautaires, est souvent
sensible à de nombreux antibiotiques, mais résistant naturellement à la novobiocine
et à la fosfomycine, ainsi qu’au mécillinam et aux quinolones classiques (27).
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Fig. 6 - Résistance de Staphylococcus aureus aux antibiotiques (1 234 souches, hôpital Henri-
Mondor, 2004).
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Fig. 7a - Évolution de la résistance de Staphylococcus aureus (hôpital Henri-Mondor, 1969-
2004).



40 Les infections urinaires

Fig. 7b - Évolution de la résistance de Staphylococcus aureus (hôpital Henri-Mondor, 1969-
2004).
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Fig. 7c - Évolution de la résistance de Staphylococcus aureus (hôpital Henri-Mondor, 1969-
2004).
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Fig. 7d - Évolution de la résistance de Staphylococcus aureus (hôpital Henri-Mondor, 1969-
2004).



Entérocoques

Enterococcus faecalis est naturellement peu sensible aux bêta-lactamines du fait du
peu d’affinité des PLP pour ces antibiotiques le faisant considérer comme intermé-
diaire.

E. faecium est souvent résistant aux pénicillines, l’ampicilline étant la moins
touchée. D’exceptionnelles souches de E. faecalis productrices de pénicillinase
acquise ont été rapportées.

E. faecium synthétise naturellement une acétylase chromosomique qui inactive
plusieurs aminosides, ne laissant persister que les synergies entre pénicillines et
gentamicine ou amikacine. La résistance acquise de haut niveau à la gentamicine,
également liée à une production d’enzymes inactivatrices, est retrouvée chez
environ 15 % des souches d’entérocoques. La streptomycine peut encore rester
active sur ces souches.

Les tétracyclines, le chloramphénicol et les macrolides sont peu actifs sur les
entérocoques. La résistance à la lincomycine et aux streptogramines A est constante
chez E. faecalis.

Les nouvelles fluoroquinolones sont plus actives que les anciennes.
La résistance acquise aux glycopeptides, qui est d’abord apparue chez E. faecium

(28), intéresse maintenant aussi d’autres espèces, dont E. faecalis. Le premier type,
VanA, se caractérise par une résistance de haut niveau à la vancomycine (CMI >
64 µg/L) et à la teicoplanine (CMI > 16µg/L). Pour le deuxième type, VanB, les CMI
de la vancomycine s’échelonnent de 8 à 1 024 µg/mL, mais les souches restent
sensibles à la teicoplanine. Cette résistance aux glycopeptides est globalement rare
en France (< 1 %), mais des épidémies dues à de telles souches y ont été rappor-
tées ainsi qu’aux États-Unis et au Royaume-Uni (4).

E. gallinarum, E. casseliflavus et E. flavescens présentent une résistance constitu-
tive de bas niveau à la vancomycine (phénotype VanC).

Conclusion

Ce bilan de la résistance des bactéries aux antibiotiques, en particulier celles
rencontrées dans les infections urinaires, permet de conduire aux constatations
suivantes.

Aucune espèce bactérienne, parmi celles croisées en pathologie humaine, et
aucun antibiotique, même parmi les plus récents, n’échappe aujourd’hui au phéno-
mène de résistance, notamment en pathologie infectieuse urinaire (29, 30, 31).

Les mécanismes de résistance les plus anciens, loin d’avoir disparu, se sont
répandus parmi les souches bactériennes. Toutefois, leur évolution apparaît variable
selon l’antibiotique et selon l’espèce. Ainsi, dans un grand nombre de cas, après
l’apparition d’une nouvelle résistance, on observe en général sa diffusion et l’aug-
mentation de sa fréquence en quelques années, puis celle-ci peut se stabiliser en
plateau autour duquel elle ne décrit plus ensuite que des oscillations passagères ou
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décroître en fonction de la moindre utilisation du produit concerné. De plus, ces
mécanismes de résistance se sont également répandus parmi des espèces jusque-là
épargnées par le phénomène et l’on observe actuellement, chez certaines d’entre elles,
une évolution vers la résistance.

De nouveaux mécanismes sont apparus s’ajoutant à ceux déjà connus, et condui-
sant chez certaines espèces à l’isolement de souches multirésistantes (32).

Les mesures tendant à prévenir et à maîtriser les conséquences de la résistance
bactérienne doivent agir sur les facteurs qui conditionnent son émergence et son
évolution.

Il s’agit, en premier lieu, de diminuer la pression de sélection exercée par l’utili-
sation importante de l’antibiothérapie et, surtout, d’améliorer les conditions de son
usage. C’est en particulier l’objectif des recommandations établies en 1995 dans le
cadre de l’Agence nationale pour le développement de l’évaluation médicale
(ANDEM) (4).

La diffusion épidémique des souches résistantes dans un milieu fermé est un
facteur local important. Cela justifie les mesures prises par les comités de lutte contre
les infections nosocomiales (CLIN) reposant notamment sur la détection précoce des
malades porteurs infectés ou colonisés et sur des mesures d’isolement permettant de
s’opposer à la transmission de ces souches à l’intérieur d’un service ou d’un hôpital.

Ces mesures ont été accompagnées par la mise en place d’un Observatoire natio-
nal de l’épidémiologie de la résistance des bactéries aux antibiotiques (ONERBA)
(19) qui permet d’obtenir des renseignements susceptibles d’informer le corps
médical de l’efficacité des produits et d’instaurer ainsi des stratégies d’emploi adap-
tées. La révision périodique des spectres d’activité des antibiotiques en est également
améliorée. Enfin, une recherche active de nouvelles molécules, fondée sur une
connaissance approfondie des mécanismes génétiques et biochimiques de la résis-
tance et la mise en évidence de nouveaux sites d’action intrabactériens, doit être
développée.
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Prophylaxie et antibiothérapie curative
des infections urinaires 
F. Caron et M. Étienne

Résumé

L’antibiothérapie des infections urinaires (IU) s’envisage très différemment selon
qu’il s’agit d’un schéma préventif ou curatif et selon la situation clinique. Le choix
est bien codifié pour l’antibioprophylaxie et pour l’antibiothérapie probabiliste des
IU communautaires, les espèces en cause étant très stables dans le temps et dans
l’espace, et la prévalence de la résistance étant largement documentée (prévalence
désormais élevée non seulement pour les aminopénicillines, mais aussi pour l’asso-
ciation amoxicilline-acide clavulanique et pour le cotrimoxazole) ; a contrario, le
traitement des IU nosocomiales est rendu complexe par la diversité des germes en
cause, tant en terme d’espèce que de résistance.

Introduction

Guidée par l’épidémiologie microbienne, l’antibiothérapie des infections urinaires
(IU) s’envisage très différemment selon qu’il s’agit d’un schéma préventif ou curatif
et selon que la situation clinique est « simple » ou « compliquée » (la terminologie
ici retenue est présentée dans le tableau I, les facteurs de complication pouvant
varier d’une recommandation à l’autre [1]).

Épidémiologie microbienne

L’épidémiologie microbienne des IU communautaires est caractérisée par une
grande stabilité en termes d’espèces en cause, mais une évolution progressive vers
la résistance aux antibiotiques. Escherichia coli reste le germe dominant (60-80 %



des IU toutes formes cliniques confondues, 70-95 % des cystites aiguës simples, 85-
90 % des pyélonéphrites aiguës simples) (1, 2). Les données de 6 études récentes rela-
tives à E. coli (3, 4, 5, 6, 7, 8) s’accordent sur une prévalence de la résistance très élevée
– autour de 40 % – pour les aminopénicillines, alors que pour l’association amoxi-
cilline-acide clavulanique les chiffres varient de 2 à 42 % selon que les souches inter-
médiaires sont comptabilisées ou non parmi les résistantes ; les céphalosporines de
troisième génération parentérales restent presque constamment actives (ceftriaxone :
de 0 à 1 % de résistance) de même que les aminoglycosides (gentamicine : de 1 à 2 %
de résistance), les furanes (de 1 à 4 %) et la fosfomycine (1 %) ; pour le cotrimoxa-
zole, les niveaux de résistance fluctuent entre 15 et 42 % ; la résistance aux quino-
lones s’établit à 4-9 % pour les molécules de première génération (acide nalidixique)
et à 2-5 % pour les dérivés fluorés (ciprofloxacine) avec toutefois pour cette classe
d’importantes variations géographiques (de 0 % de résistance à la ciprofloxacine en
Scandinavie à 20 % pour la zone Espagne-Portugal dans une étude menée en 1999).
Ces dernières années ont vu émerger Staphylococcus saprophyticus au second rang
des bactéries responsables de cystites aiguës simples (5-10 %) (9) : d’où l’importance
de ne pas négliger cette variété particulière de staphylocoque à coagulase négative,
jadis considérée comme une simple «souillure» (1).

L’épidémiologie microbienne des IU nosocomiales est marquée par une diver-
sité bien plus grande, tandis que l’antibiorésistance est encore plus lourde. E. coli
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Infection urinaire simple Infection urinaire compliquée

= non compliquée
= sans facteur de risque de complication

= avec facteur de risque de complication
pouvant rendre l’infection plus sévère et le
traitement plus complexe (la complication
n’étant pas nécessairement constituée) :
• toute anomalie organique ou fonctionnelle

de l’arbre urinaire :
- résidu,
- reflux,
- lithiase,
- tumeur,
- cathéter,
- chirurgie ou endoscopie récente ;

• certains terrains défavorables :
- homme,
- enfant,
- sujet âgé,
- grossesse,
- diabète,
- immunodépression,
- insuffisance rénale,
- greffe rénale.

Tableau I - Terminologie.



reste le premier agent responsable, mais avec une part moindre que dans les IU
communautaires (30-60 %) (10). Puis viennent des micro-organismes divers et à la
hiérarchie variable d’une série à l’autre : entérocoques, Pseudomonas sp, Klebsiella
sp, Proteus sp, staphylocoques, levures (dominées par Candida albicans)… (10).
L’antibiorésistance est fréquente, tantôt naturelle (comme chez Pseudomonas sp,
Enterococcus sp…), tantôt acquise, mais avec une prévalence très variable d’un pays,
d’un établissement de santé et même d’un service à l’autre.

Aussi les référentiels thérapeutiques sont-ils aisés à construire pour l’antibio-
prophylaxie (adaptée aux patients ambulatoires) et pour l’antibiothérapie probabi-
liste des IU communautaires ; a contrario, l’antibiothérapie probabiliste des IU
nosocomiales reste un défi.

Antibioprophylaxie

En urologie comme dans les autres disciplines chirurgicales, la pratique de l’antibio-
prophylaxie est globalement bien codifiée avec une recommandation de la Société
française d’anesthésie réanimation établie en 1992 et actualisée en 1999 (11). Cette
recommandation rejoint en de nombreux points celles d’autres pays européens
(tableau II d’après (11, 12, 13)), les points d’accord étant les suivants. L’antibioprophy-
laxie n’est qu’une des méthodes – à côté de toutes les mesures d’hygiène – pour préve-
nir l’infection. Les actes doivent se pratiquer sur des urines dont la stérilité a été vérifiée
par un examen cystobactériologique des urines (ECBU) récent. La chirurgie pratiquée
« de nécessité » sur des urines infectées relève non pas d’une prophylaxie mais d’une
antibiothérapie curative. La chirurgie propre (ou non contaminée, classe 1 de Alte-
meier ; en urologie : urines stériles et voies génito-urinaires laissées intactes) ne relève
pas d’une prophylaxie, sauf dans les situations où une infection menacerait la vie du
patient (prophylaxie de l’endocardite chez le cardiaque à risque) ou serait très invali-
dante (infection sur prothèse). La chirurgie propre contaminée (classe 2 de Altemeier ;
en urologie : urines stériles mais effraction des voies génito-urinaires ou digestives) est
l’indication préférentielle de l’antibioprophylaxie qui permet de ramener le risque
infectieux de 5-10 % sans antibiotique à moins de 2-3 % avec (14). Les schémas anti-
biotiques prophylactiques doivent protéger des bactéries habituellement en cause dans
l’acte effectué et non gérer un risque exceptionnel. La première dose doit être admi-
nistrée de sorte à apporter un pic de concentration au site opératoire au début de l’acte,
d’où une administration juste avant le geste (« à l’induction ») pour les molécules
parentérales et environ une heure avant pour les antibiotiques oraux. L’administration
éventuelle d’une deuxième dose dépend de la demi-vie de l’antibiotique utilisé et de la
durée de l’intervention ; en urologie, elle ne concerne qu’une minorité d’actes
(certaines résections tumorales ou plasties digestives). Il faut s’interdire toute antibio-
prophylaxie prolongée au-delà de la durée de l’intervention (traitement jadis qualifié
« d’antibiothérapie de couverture »), cette pratique n’apportant aucun bénéfice
clinique – y compris chez les porteurs de sonde – tandis qu’elle expose à la sélection
microbienne et aux difficultés thérapeutiques ultérieures en cas de surinfection.
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Cependant, l’antibioprophylaxie en urologie connaît encore des incertitudes
(14). Dans certaines indications comme la biopsie transrectale de prostate, la littéra-
ture est riche d’études contrôlées dont les résultats varient, avec des séries en faveur
et d’autres en défaveur de la prophylaxie (15) ; cependant, les référentiels s’accordent
pour retenir cette indication. Dans d’autres situations cliniques comme la prostatec-
tomie radicale, aucune étude contrôlée n’a été à ce jour publiée ; d’où des diver-
gences de recommandations (14). Ces incertitudes se retrouvent dans le référentiel
européen actuel, avec de nombreux actes pour lesquels l’antibioprophylaxie est
« proposée » ou « envisagée » en cas de « contexte aggravant le risque infectieux
opératoire », ce qui laisse une marge d’appréciation individuelle (tableau III) (16).
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France Belgique Suède

Résection endosco-
pique prostate/
tumeurs vésicales

céfuroxime ou 
céfamandole

pas de consensus céfuroxime ou FQ*
PO** ou 
cotrimoxazole PO

Néphrectomie 
radicale

0 0 non évoqué

Prostatectomie
radicale

0 non évoqué non évoqué

Biopsie transrectale de
prostate

FQ PO FQ ou céfazoline FQ PO ou 
cotrimoxazole PO
(sauf si aiguille fine)

Traitement
endoscopique des
lithiases rénale et
urétérale

céfuroxime ou 
céfamandole

pas de consensus 0

Lithotripsie 0 pas de consensus non évoqué

Prothèse pénienne céfazoline antibiotique SAI*** céfuroxime

Sphincter artificiel céfazoline antibiotique SAI céfuroxime

Chirurgie scrotale 0 0 non évoqué

Incontinence urinaire 0 non évoqué non évoqué

Cystectomie céfotétan ou 
céfoxitine ou 
amox-clav****

non évoqué non évoqué

Endoscopie prévention de 
l’endocardite chez le
sujet à risque

non indiqué non indiqué

Tableau II - Antibioprophylaxie : choix de première intention dans trois référentiels euro-
péens (11, 12, 13).

* FQ : fluoroquinolone ; ** PO : per os ; *** SAI : sans autre indication ; **** amox-clav : amoxicilline + acide clavulanique
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Intervention avec segment digestif :
- amox-clav ou pipéra-tazo ou (C2G + métronidazole).

Intervention sans segment digestif :
- prophylaxie seulement si risque aggravé d’infection (cf. infra) ;
- FQ ou amox-clav ou C2G ;
- C3G ou pipéra-tazo en alternative si antibiothérapie préalable ou sonde à demeure ou

néphrostomie.

Intervention en dehors de l’arbre urinaire :
- prophylaxie seulement si acte prolongé de reconstruction de l’aire génitale ou implant ;
- C1G ou C2G.

Intervention endo-urologique :
- prophylaxie seulement si risque aggravé d’infection (cf. infra) ou pour la résection trans-

urétrale de prostate : glande > 45 g ou intervention > 90 min ou rétention aiguë d’urines ;
- FQ ou amox-clav ou C2G ou cotrimoxazole.

Intervention diagnostique :
- biopsie transrectale de prostate : FQ ou aminoside ou (C2G + métronidazole) ou amox-

clav ;
- autres procédures : prophylaxie seulement si risque aggravé d’infection (cf. infra) par FQ

ou cotrimoxazole.

Drainage postopératoire (sonde, stent, néphrostomie…) :
- prolongation de la prophylaxie contre-indiquée.

Risque aggravé d’infection :
– lié au terrain :

- état général altéré, par exemple débilitation,
- altération métabolique, par exemple diabète,
- immunosuppression,
- réintervention,
- risque particulier, par exemple valve cardiaque artificielle ;

– lié à une charge bactérienne augmentée :
- chirurgie avec segment digestif,
- biopsie transrectale de prostate,
- drainage urinaire prolongé,
- obstruction urinaire.

Tableau III - Antibioprophylaxie : consensus européen 2001.

C1G, C2G, C3G : céphalosporine de 1re, 2e ou 3e génération
FQ : fluoroquinolone
amox-clav : amoxicilline + acide clavulanique
pipéra-tazo : pipéracilline + tazobactam



Par ailleurs, la recommandation de ne pas utiliser en prophylaxie et en curatif
les mêmes classes antibiotiques (11, 13, 16) butte en France sur le « tout quinolone
de la prostate », cette classe étant la seule préconisée pour la prophylaxie des biop-
sies transrectales de prostate alors qu’elle est la plus précieuse pour le traitement
curatif des prostatites.

Antibiothérapie curative 
selon la situation clinique

Cystites aiguës 

En France, la prise en charge des cystites aiguës est bien codifiée, notamment avec
le référentiel de l’ANDEM remontant à 1996 (17).

Pour les formes simples non récidivantes de la femme de 15 à 65 ans, il est recom-
mandé de ne pas réaliser d’ECBU mais une bandelette multiréactive et de retenir une
antibiothérapie courte – soit à dose unique, soit en cure de 3 jours – compte tenu
d’un bénéfice en termes d’observance, de tolérance et de pression de sélection. Pour
obtenir des taux d’éradication clinique et microbiologique satisfaisants, il faut avoir
recours à une molécule antibiotique à élimination urinaire prolongée (ce qui exclut
les quinolones de première génération et les bêta-lactamines) et active sur les souches
communautaires du moment (ce qui n’est plus le cas du cotrimoxazole). Les furanes
n’ayant été validés jusqu’alors que dans des schémas longs (9), les traitements de
première intention reposent actuellement sur deux classes : la fosfomycine-trométa-
mol ou diverses fluoroquinolones (tableau IV) (1). Si la fosfomycine-trométamol –
nécessairement administrée à dose unique – apporte des taux d’éradication un peu
inférieurs aux fluoroquinolones (surtout en schémas de 3 jours), elle peut avoir la
préférence dans une stratégie d’épargne de ces dernières (1).

Pour les formes de la femme de plus de 65 ans, un ECBU et un schéma antibio-
tique prolongé (de 5 à 10 jours) restent en France classiquement indiqués ; en fait
de nombreux experts considèrent aujourd’hui que le traitement des cystites de la
femme ménopausée peut être identique à celui de la jeune femme, même si le trai-
tement court est un peu moins bien validé dans cette tranche d’âge, et cela a été
intégré dans le dernier référentiel thérapeutique européen (16) ; d’où la proposi-
tion d’élargir les indications des traitements courts en tenant compte de l’âge
« physiologique » et non « chronologique » et en l’absence de tout autre facteur de
complication associé (1).

Pour les autres formes de cystite compliquée, le traitement repose idéalement sur
l’éradication du facteur favorisant (traitement d’une lithiase, d’une sténose…),
mais cela est fréquemment impossible (vessie neurologique…). Guidée par un
ECBU, l’antibiothérapie doit être prolongée, avec une durée parfois au-delà de
10 jours, à moduler selon le terrain et le germe. Les classes antibiotiques utilisables
dans cette indication sont nombreuses : aminopénicillines, amoxicilline + acide
clavulanique, céphalosporines orales, cotrimoxazole, quinolones (première 
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génération et fluoroquinolones), furanes ; cependant, toutes ne peuvent être utili-
sées en probabiliste du fait de la prévalence de la résistance (cf. supra) (1).

Cystites récidivantes 

Le traitement doit avant tout comporter des mesures hygiéno-diététiques correc-
trices des facteurs favorisants fréquemment retrouvés (boissons insuffisantes,
mictions rares, constipation…) (18). En cas de récidives peu fréquentes, une anti-
biothérapie au cas par cas est préférable ; classiquement, le traitement doit être
guidé à chaque fois par un ECBU et faire appel à un schéma long (de 5 à 10 jours) ;
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DCI, nom commercial Schémas de l’AMM Commentaires

fosfomycine-trométamol
Monuril® 
Uridoz®

3 g DU • très peu de résistance
• molécule spécifique à cette

indication
• efficacité limitée sur

Staphylococcus 
saprophyticus

fluoroquinolones
ciprofloxacine 
Uniflox®
loméfloxacine
Logiflox®
norfloxacine
Noroxine®
ofloxacine
Monoflocet®
péfloxacine
Péflacine Monodose®

500 mg DU

400 mg × 1/j 3 j

400 mg × 2/j 3 j

2 × 200 mg DU

2 × 400 mg DU

• famille à épargner au
regard de l’évolution des
résistances et du bénéfice
majeur dans d’autres
indications 

• DU : avantage observance,
mais efficacité limitée sur
Staphylococcus 
saprophyticus

• 3 jours : avantage efficacité

cotrimoxaxole
Bactrim Forte® 3 cps DU ou 1 cp × 2/j 3j • à éviter désormais du fait

des résistances (de 15 à
40 % chez Escherichia coli)

Tableau IV - Traitements courts à dose unique (DU) ou sur 3 jours des cystites aiguës non
compliquées.

DCI : dénomination commune internationale ; AMM : autorisation de mise sur le marché
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en fait, lorsque plusieurs examens ont montré des germes aisés à traiter, il est
possible de simplifier par un schéma court décidé après une simple bandelette. En
cas d’échec de cette prise en charge ou d’emblée lorsque les épisodes sont particu-
lièrement fréquents, une antibioprophylaxie est proposée, soit postcoïtale lorsque
ce facteur déclenchant apparaît en cause, soit continue (à un rythme d’administra-
tion variable selon les molécules) pour les autres situations. Les posologies retenues
(tableau IV) sont très inférieures aux doses curatives, ayant pour objectif non pas
d’éviter toute bactériurie mais de limiter l’adhésion bactérienne et la fréquence des
épisodes symptomatiques. Du fait du risque de sélection, il est tentant d’éviter en
prophylaxie les classes thérapeutiques les plus utiles aux traitements curatifs
comme les quinolones et les bêta-lactamines. La prophylaxie est souvent très longue
(6 mois et plus), l’effet n’étant que suspensif (1).

Pyélonéphrites aiguës 

En France, l’antibiothérapie probabiliste des pyélonéphrites aiguës a fait l’objet de
deux recommandations : une conférence de consensus en 1990 ayant abordé les
différentes formes cliniques (19) et un référentiel en 1996 circonscrit à la forme
simple (17) ; les données bibliographiques récentes justifient cependant des évolu-
tions (20). La prévalence actuelle de la résistance fait que seules quatre familles s’en-
visagent : céphalosporines de troisième génération, fluoroquinolones, aztréonam,
aminoglycosides ; chacune présente des avantages et des inconvénients (tableau V).
La place des bithérapies apparaît en retrait par rapport à 1990 et peut aujourd’hui
se limiter aux pyélonéphrites avec sepsis grave et aux formes les plus préoccupantes
de pyélonéphrites compliquées (1). Si les céphalosporines de troisième génération
doivent impérativement être utilisées par voie parentérale tant que l’infection n’est
pas parfaitement maîtrisée, l’excellente biodisponibilité des fluoroquinolones auto-
rise une utilisation orale très précoce, voire d’emblée pour les formes peu sévères
(1, 18). La durée totale de traitement – fixée en 1990 à 10-20 jours pour les pyélo-
néphrites aiguës simples et à au moins 21 jours dans les autres situations – a pu être
récemment raccourcie : de 10 à 14 jours pour les formes d’emblée ambulatoires
(voire 7 jours pour un traitement par ciprofloxacine ou ofloxacine) et de 14 à
21 jours pour la plupart des tableaux relevant de l’hospitalisation ; cependant,
certaines formes peuvent justifier une durée plus prolongée (abcès, germe multiré-
sistant, insuffisance rénale sévère diminuant les concentrations antibiotiques au site
de l’infection…) (16, 21, 22). Un relais adapté à l’antibiogramme est classiquement
recommandé en France, en donnant la préférence à la molécule « moins chère » ou
« mieux tolérée » ou « plus facilement maniable » (19) ; largement réalisée en milieu
hospitalier (réévaluation aisée, schéma initial fréquemment parentéral), cette stra-
tégie repose plus sur des conceptions théoriques que sur des publications cliniques.
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Classes/molécules Caractéristiques

céphalosporines de 3e génération

- parentérales à très large spectre
ceftazidime
céfépime
cefpirome

- parentérales « généralistes »
céfotaxime
ceftriaxone

- orales
céfixime

- résistances rarissimes (<< 1 %)
- performances très variables selon les sous-classes :

- aucun intérêt (spectre trop large)

- en traitement d’attaque
IV/IM
ceftriaxone disponible en ville

- en traitement de relais
concentrations sériques/urinaires 50 fois
moindres que 
céfotaxime/ceftriaxone

fluoroquinolones

- « systémiques »
ciprofloxacine
ofloxacine
lévofloxacine

- « urinaires »
loméfloxacine
norfloxacine

- résistances faibles (globalement 2 %) mais émergentes,
en particulier en cas d’antibiothérapie préalable

- biodisponibilité élevée autorisant un traitement oral
d’emblée pour les formes peu sévères

- performances différentes selon les molécules :

- à privilégier 
meilleur ratio concentration/CMI 

- coût moindre

monobactam
aztréonam

- résistances rarissimes (<< 1 %)
- spectre étroit limité aux bactéries à Gram négatif
- très peu d’allergie croisée avec les autres 

bêta-lactamines
- voie parentérale (IV/IM) exclusive
- coût élevé
- réservé à l’usage hospitalier

aminoglycosides 
gentamicine
nétilmicine
tobramycine

- résistances rarissimes (<< 1 %)
- bactéricidie rapide et intense
- oto- et néphrotoxicité
- utilisés en association avec une des trois classes

précédentes pour certaines formes compliquées 
(cf. texte)

- par exception, monothérapie possible dans des
situations de multiallergie

Tableau V - Traitements probabilistes des pyélonéphrites aiguës communautaires.



Prostatites

Pour cette localisation, les données épidémiologiques (16, 23) et les propositions
thérapeutiques sont nettement hétérogènes d’un pays à l’autre. Le choix antibio-
tique doit tenir compte de la diffusion dans le « compartiment » particulier que
représente la prostate : globalement faible pour les bêta-lactamines et les sulfa-
mides, modérée pour les aminoglycosides et les cyclines, et bonne pour le trimé-
thoprime et les fluoroquinolones (24). En fait, à la phase initiale d’une prostatite
aiguë la forte inflammation favorise la pénétration des différentes classes, tandis que
les défauts de diffusion deviennent majeurs dans les prostatites chroniques. En
probabiliste, les formes les plus sévères relèvent d’une association parentérale d’une
fluoroquinolone systémique (ciprofloxacine, ofloxacine, lévofloxacine) ou d’une
céphalosporine de troisième génération «généraliste» (céfotaxime ou ceftriaxone)
et d’un aminoglycoside (gentamicine, nétromicine, tobramycine) ; les formes les
moins graves peuvent être traitées d’emblée par une fluoroquinolone systémique
orale ; pour le relais, les fluoroquinolones systémiques et aussi le cotrimoxazole
(pour les souches sensibles) sont les molécules de choix (18). La durée du traite-
ment est particulièrement mal codifiée : la conférence de consensus française de
1990 avait retenu au moins 3 semaines pour les formes aiguës et n’avait pas abordé
les formes chroniques (19) ; pour ces dernières, plusieurs écrits proposent des
durées aussi variables que de 4 à 12 semaines (18, 22).

Infections urinaires nosocomiales

Les traitements peuvent être guidés par la conférence de consensus co-organisée en
2002 par la Société de pathologie infectieuse de langue française et l’Association
française d’urologie (25). Devant une colonisation urinaire – terme préféré par le
consensus à la classique bactériurie asymptomatique – il est établi que l’abstention
antibiotique est de mise, sauf dans de rares situations (grossesse, immunodépres-
sion, neutropénie, geste urologique, mise en place d’une prothèse…) ; cela signifie
que la très grande majorité des colonisations urinaires nosocomiales ne doit pas
être traitée : chez le patient sondé ou non, l’antibiothérapie ne permet pas en effet
de diminuer l’incidence des épisodes fébriles, alors qu’elle favorise la sélection de
bactéries résistantes (25). Devant une infection vraie et après réalisation d’un
ECBU, l’antibiothérapie est indispensable. La prévalence élevée de bactéries multi-
résistantes rend particulièrement difficile le choix probabiliste : même une associa-
tion théoriquement très large peut se trouver en échec, voire, pire, sélectionner un
micro-organisme encore plus résistant. D’où la recommandation de différer l’anti-
biothérapie pour un schéma d’emblée adapté en l’absence d’élément de gravité
(25). Lorsqu’un traitement empirique s’impose, il faut tenir compte de l’épidémio-
logie locale et s’aider des bandelettes urinaires (seules les entérobactéries donnent
une réaction positive pour les nitrites) et d’un examen direct des urines de qualité
(notamment pour ne pas méconnaître le rôle d’un coccus à Gram positif) (1, 25).
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Conclusion

Ainsi, l’évolution préoccupante de l’antibio-résistance tant à l’hôpital qu’« en ville »
impose plus que jamais un bon usage des antibiotiques en intégrant dans la déci-
sion thérapeutique non seulement l’efficacité et la tolérance, mais aussi les consé-
quences écologiques individuelles et collectives. Si cette règle est commune à tous
les autres appareils, il existe ici une spécificité dont il ne faut pas se priver en
pratique quotidienne : la possibilité de pouvoir documenter aisément l’infection.
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Les facteurs de risque pour les
infections urinaires en urologie 
M. Grabe

Introduction

Les urologues ont souvent à traiter des infections urinaires survenues de manière

spontanée. L’investigation clinique peut révéler une cause sous-jacente telle qu’un

calcul rénal, une anomalie anatomique ou une obstruction des voies urinaires. Les

urologues ont aussi souvent à traiter une infection associée à un acte médical tel

qu’une endoscopie diagnostique ou une intervention chirurgicale. Ces infections,

associées directement aux soins médicaux, sont appelées iatrogènes ou nosoco-

miales. Dans l’étude paneuropéenne de 2003, 326 sur 3 350 (9,7 %) des patients

hospitalisés dans 206 unités d’urologie avaient eu une infection nosocomiale,

définie par les critères du Centre for Disease Controle and Prevention (CDC). Ce

chiffre, trop élevé, illustre l’importance du problème et justifie du travail qui reste

à faire pour limiter la prévalence d’infections associées aux soins chirurgicaux (1).

Si le but principal de l’urologie est de corriger les malfaçons et de traiter un

calcul ou une tumeur des voies urinaires, cela doit se faire, dans la mesure du

possible, sans complication infectieuse postopératoire. Il est ainsi important de

définir et d’identifier les patients qui présenteront un risque accru de ce genre de

complication. La question se pose de savoir pourquoi tel patient présentera une

complication infectieuse durant la période postopératoire tandis qu’un autre

passera cette même période sans aucun souci. Qu’est-ce qui diffère ? Pouvons-nous

identifier certains facteurs – que nous appellerons facteurs de risque - qui seront

présents chez les premiers mais non chez les seconds ? 



Type d’infection

Les différents types d’infections rencontrés à la suite d’intervention chirurgicale en
urologie sont énumérés dans le tableau I. Ce que nous craignons surtout, comme
clinicien, ce sont les événements infectieux majeurs, car ils causent une souffrance
additionnelle aux patients et sont coûteux pour la communauté.

Qu’est-ce qu’un facteur de risque ?

Identifier les différents facteurs de risque, c’est définir le risque relatif individuel de
différentes variables. Le risque relatif est l’association qui existe entre un facteur
auquel sont exposés les individus et le risque d’un certain événement, c’est-à-dire
le rapport taux d’incidence chez les sujets exposés sur le taux d’incidence chez les
non-exposés. Le risque relatif est un ratio qui indique au clinicien dans quelle
mesure le risque pour son patient, par exemple un fumeur, est augmenté compara-
tivement à un non-fumeur. Le risque relatif indique aussi le bénéfice que pourrait
retirer le patient si le facteur en question était éliminé. Il est bien clair qu’il n’est pas
possible de supprimer tous les facteurs de risque, par exemple le diabète, mais qu’un
contrôle est important pour réduire le risque de complication. Le risque relatif
mesure également la force de la relation entre un facteur et l’événement qui en
résulte.

Malheureusement, il y a peu d’études qui analysent les facteurs de risque pour
une complication infectieuse en urologie. Il faut en général de très grandes séries
pour vraiment caractériser un facteur de risque. Il est néanmoins du devoir du
clinicien de définir en présence de chaque patient soumis à une intervention chirur-
gicale les possibles facteurs de risque pour une complication, qu’elle soit infectieuse
ou non. Les facteurs de risque peuvent être attribuables à :
– l’hôte ;
– l’environnement ;
– l’intervention.
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Site de l’infection Événements mineurs Événement majeurs

Plaie chirurgicale

Voies urinaires

Autre site urogénital
Autre site

Infection superficielle de la
plaie
Bactériurie « asymptoma-
tique » ou colonisation

Épididymite
Bactériémie

Infection profonde
Abcès profond/abdominal
Infection fébrile urogénitale
Pyélonéphrite
Perte de tissu rénal
Prostatite bactérienne aiguë
Septicémie
Pneumonie
Embolie septique

Tableau I - Types d’infections principaux à la suite d’instrumentation ou opérations en uro-
logie.



L’hôte

Les facteurs de risque peuvent être divisés en deux grands groupes : ceux qui sont
généralement acceptés comme facteurs de risque et ceux qui sont plus spécifiques
à l’individu lui-même. Il faut bien se rendre compte que l’étude des facteurs de
risque a surtout été liée aux infections de la plaie chirurgicale (surgical site infection
ou SSI) et que très peu d’études analysent les facteurs de risque dans la chirurgie
endoscopique moderne. Il n’est donc pas évident que ces facteurs de risque soient
valables pour la chirurgie endoscopique des voies urinaires. Il y a cependant de
bonnes raisons de penser que cette relation existe.

Facteurs de risque généraux

Pour définir le risque de complication infectieuse de chaque patient, il faut consi-
dérer aussi bien l’indice de risque du patient, défini par les associations d’anesthé-
sie ou ASA (l’American Society of Anesthesiology (tableau II) que les facteurs de
risque généraux (tableau III) (2, 3).
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Classe Santé du patient

P1
P2
P3
P4

P5

Bonne santé générale
Patient avec maladie systémique légère sans altération de la santé
Patient avec maladie systémique sévère
Patient avec maladie systémique sévère qui en permanence est une menace 
pour la vie
État général grave, moribond ; patient qui ne pourrait survivre sans 
l’intervention

Tableau II - Critères de risque associés à l’état général de l’individu (traduction libre, 2).

Facteurs de risque généraux
Âge avancé
État nutritionnel déficient, malnutrition
Réponse immunitaire déficiente
Diabète
Tabagisme 
Poids excessif, obésité
Infection concomitante dans un autre site
Long séjour hospitalier préopératoire
Colonisation par des organismes pathogènes
Facteurs de risque mal contrôlés

Tableau III - Facteurs de risque généraux pour une infection de plaie chirurgicale et du site
opératoire (3).



Facteurs de risque spécifiques

Facteurs endogènes

Les facteurs de risque endogènes sont les facteurs inhérents au patient. Ils sont
secondaires à une anomalie anatomique, une dysfonction organique ou une
maladie concomitante. Les plus importants sont présentés dans le tableau IV.
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Facteurs de risque endogènes Facteurs de risque exogènes

Tableau IV - Facteurs de risque endogènes et exogènes (modifié d’après 4).

âge avancé
Colonisation bactérienne normale Introduction de micro-organismes

fécale charge (quantité)
périurétrale facteurs de virulence
flore intestinale susceptibilité aux antibiotiques

Réponse immunitaire déficiente Instrumentation
liée à l’âge endoscopie diagnostique
hôte compromis interventions chirurgicales
immunodépression Voie veineuse centrale
VIH/SIDA perfusions
éficience hématologique infection des canules
relaté à une maladie concomitante

Déterminants génétiques Activité sexuelle
sexe
familial

Facteurs anatomiques du système urogénital Sondes urinaires
prépuce sonde vésicale
reflux vésico-rénal nephrostomies
dysfonction de la vessie sondes urétérales en J
résidu vésical stents métalliques
distention de la vessie Mise en place de prothèses
réduction de la vascularisation
vidange insuffisante du système urogénital
hydronéphrose
calculs rénaux
prostatite

État physiologique particulier
grossesse

Maladies concomitantes
insuffisance rénale 
diabète
maladies cardio-vasculaires avec
vascularisation réduite
maladies pulmonaires obstructives
autres



La bactériurie

La présence bactérienne dans les voies urinaires est un des facteurs de risque impor-
tant pour une infection fébrile et une septicémie postopératoire. La présence d’une
bactériurie augmente avec l’âge, surtout chez les femmes. Une bactériurie préopé-
ratoire est diagnostiquée chez 10-15 % des hommes soumis à une résection trans-
urétrale de la prostate et n’ayant pas été soumis à une sonde urinaire. Elle est
supérieure à 95 % chez ceux ayant une sonde. Le risque d’infection fébrile postopé-
ratoire et de septicémie est de 5-7 fois supérieur chez un patient présentant une
bactériurie comparé à un patient sans ce paramètre (7). Les données sont souvent
limitées ou même inexistantes pour la plupart des autres interventions urologiques,
il n’y a pas de raison de croire qu’il en va autrement. En fait, ces patients « coloni-
sés », en général asymptomatiques, sont à risque dès la moindre exploration instru-
mentale.

Chez l’homme, une prostatite bactérienne chronique (groupe II) peut être la
source de pathogènes dans les voies urinaires. Les antécédents de prostatite peuvent
ainsi être un facteur de risque lors de toute intervention endoscopique, principale-
ment, bien sûr, sur la prostate.

Les calculs rénaux

Les entérobactéries telles les espèces Proteus, produisant une uréase très active,
favorisent la formation de calculs coralliformes ou infectieux. Il a également été
démontré par culture de calculs rénaux non infectés une présence microbienne
dans 30-70 % des lithiases (8). Il est ainsi judicieux de procéder à une culture des
urines avant une intervention pour lithiase rénale, tout en sachant que n’importe
quel calcul peut contenir des micro-organismes.

Le diabète

La bactériurie est 2-3 fois plus fréquente chez les sujets diabétiques que chez les
personnes non diabétiques (9). Les infections sont en général plus sévères et de plus
longue durée, nécessitant une hospitalisation (10). Les diabétiques sont par consé-
quent plus à risque pour une infection postopératoire.

Le volume résiduel

Un volume résiduel supérieur à 250 à 300 mL indique en général un dysfonction-
nement de la vessie. Cependant, bien que nous observions des infections urinaires
chez les patients ayant une obstruction infravésicale, il n’y a actuellement pas de
données convaincantes pour une relation directe entre l’incidence d’infection et le
volume résiduel (11).

Les dysfonctions neurologiques de la vessie

Les lésions de la moelle épinière entraînent des problèmes particuliers. L’infection
urinaire, résultant du changement structural et physiologique de la vessie (dis-
tension, haute pression intravésicale, volume résiduel, reflux vésico-urétéral,
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obstruction infravésicale et lithiases rénales), est une des causes de mortalité chez
les neurologiques. L’hospitalisation fréquente de ces malades entraîne souvent une
colonisation des voies urinaires par des germes multirésistants avec la formation de
biofilms dans la vessie et, bien sûr, sur les parois des sondes en cas de drainage par
sondes à demeure. Les risques de complications infectieuses postopératoires sont
élevés dans cette population qui nécessite une préparation soignée (12).

Facteurs exogènes

Le facteur exogène correspond à tout élément introduit pour une raison ou une
autre dans le patient et qui contribue directement ou indirectement à augmenter le
risque infectieux. Il en est ainsi des pathogènes mis en cause dans les infections
nosocomiales (tableau IV).

Les sondes dans les voies urinaires

Vingt-cinq pour cent des patients hospitalisés recevront une sonde urinaire durant
leur séjour (1, 13). Une simple mise en place d’une sonde vésicale implique un
risque d’infection urinaire de 1-2 %. La mise en place d’une sonde urinaire induit
une colonisation bactérienne chez 3-10 % des patients par jour. Après un mois, près
de 100 % des patients en sonde présentent une bactériurie (14). Dans le cas des
sondes urétérales en J, plus de trois quarts des patients présentent une colonisation
après 2 semaines (15). Il en est de même pour les néphrostomies. Des biofilms se
forment sur les différentes sondes à demeure. Ces biofilms sont constitués de
pathogènes tels que Proteus et autres Gram négatifs ainsi que des composants
chimiques créant une substance inattaquable par les antibiotiques. Ces biofilms
peuvent se former rapidement après quelques heures ou quelques jours (16).

Les infections urinaires nosocomiales, associées dans la vaste majorité des cas au
sondage urinaire, sont la cause la plus fréquente des infections liées aux soins hospi-
taliers, et représentent 30-40 % de celles-ci (13). Ainsi, l’étude européenne sur les
infections nosocomiales confirme que l’insertion d’une sonde urinaire est la cause
principale d’infection (1). Toutefois, il est important de souligner que cette coloni-
sation bactérienne ne donne pas nécessairement naissance à des symptômes
cliniques, d’où l’importance de les considérer comme une colonisation « naturelle
» ou « logique » inhérente à la présence d’un corps étranger et qui ne nécessite un
traitement que dans le cas de symptomatologie associée.

Les pathogènes

Les pathogènes le plus fréquemment rencontrés en urologie sont les E. coli (environ
35 %), les entérobactéries telles que les Klebsiella, Proteus et autres espèces Gram
négatives ainsi que les entérocoques. Les espèces Pseudomonas varient beaucoup
d’un pays à l’autre. La grande variation dans la résistance aux antibiotiques (1) est
directement liée à la prescription d’agents antimicrobiens (17). Une attention parti-
culière à la prescription des antibiotiques est nécessaire dans tous les services.
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Les facteurs de virulence des entérobactéries, spécialement E. coli, ont été analy-
sés surtout chez les femmes ayant des pyélonéphrites non compliquées et chez les
enfants. Il y a très peu d’études faites chez l’homme. Ces espèces expriment des
caractères de virulence tels que P-fimbriae, hémolysine, aerobactine et facteurs
cytotoxiques nécrosants type I. Cette expression diffère en cas de souches isolées
chez les porteurs asymptomatiques. Il semble que les souches isolées chez les
patients ayant un facteur de risque endogène varient et expriment moins de viru-
lence (18).

L’environnement

L’environnement est le cadre dans lequel le patient est soigné, c’est-à-dire le service,
mais aussi le personnel soignant qui l’entoure, la salle d’opération et dans certains
cas le service de soins intensifs. Il est aussi relatif aux micro-organismes et à leur
virulence et susceptibilité. Une hospitalisation préopératoire prolongée, permettant
notamment une colonisation des voies urinaires par des germes hospitaliers, est un
facteur de risque important. Il est ainsi essentiel que le séjour préopératoire soit le
plus bref possible.

La culture des urines est primordiale avant une intervention. La préparation du
patient à l’intervention, le rasage, l’hygiène et les mesures d’asepsie sont bien
évidemment des facteurs capitaux pour prévenir les infections postopératoires. Le
tableau V illustre les principes de base à ne pas négliger. Les prescriptions et recom-
mandations nationales doivent être appliquées. Des recommandations existent
dans la plupart des pays (19).

L’intervention

Les techniques chirurgicales ont grandement évolué ces deux dernières décennies
pour devenir de moins en moins « invasives ». Ainsi, la chirurgie ouverte a prati-
quement disparu pour le traitement des lithiases rénales, et est remplacée par l’en-
doscopie, les extractions percutanées et le traitement par lithotripsie
extracorporelle. De nombreuses interventions traditionnelles se font aujourd’hui
par cœlioscopie. Cela complique l’interprétation des risques infectieux associés aux
différentes interventions puisqu’un grand nombre d’études ont été faites il y a plus
de 10 à 20 ans.

La chirurgie urologique peut de nos jours se regrouper en quatre grandes caté-
gories :
– la chirurgie ouverte : les néphrectomies et néphro-uretérectomies; les interven-

tions sur la prostate (énucléation d’adénome prostatique de grande taille, prosta-
tectomie totale) ; les cystectomies avec dérivation urinaire ; certaines restaurations
de l’uretère ; les implantations de prothèses ;

– la cœlioscopie : prostatectomie totale et pyéloplastie ;
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– les opérations endoscopiques : résection de tumeurs vésicales, de la prostate ; uré-
téroscopies et interventions percutanées pour calculs rénaux ;

– la lithotripsie extracorporéale.
Pour la première catégorie, le risque d’infection peut probablement être

comparé aux catégories définies pour la chirurgie générale (tableau VI). Ainsi, les
néphrectomies peuvent être classées dans les opérations « propres » et les interven-
tions comprenant l’usage du tube digestif peuvent être classées dans la catégorie
« propre contaminée ». Il est plus délicat de classer les interventions impliquant
l’ouverture des voies urinaires, même si celles-ci sont considérées comme
« stériles ». Pour des raisons pratiques, et compte tenu du risque de colonisation
bactérienne minime (< 104 cfu/mL) et de l’usage fréquent de sondes urinaires ou
urétérales lors des interventions, il semble logique de considérer ces opérations
comme « propres contaminées ».

Il n’y a pas de classification aussi évidente en matériel d’intervention endosco-
pique. Le risque infectieux est variable et diffère pour les différentes interventions,
en fonction de leur difficulté et de leur durée (20).

Il existe encore peu d’informations pour les opérations par cœlioscopies (lapa-
roscopies). Il est cependant étonnant de voir dans nos services que le taux d’infec-
tion des plaies chirurgicales est bas (< 1-2 %). Les infections des voies urinaires sont
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Facteurs de risque associés
à la préparation et à l’opération

Facteurs de risque associés
à l’environnement opératoire

Tableau V - Facteurs de risque associés à l’intervention chirurgicale et à l’environnement
(adapté de 3, 4) pour une infection du site opératoire.

Durée d’hospitalisation préopératoire Liés au personnel soignant
Négligence dans la préparation du champ Hygiène et mesures d’asepsie
opératoire 

lavage et désinfection de la peau Traitement des porteurs de germes
rasage préopératoire élimination de la transmission entre 

patient et personnes soignantes
Opération Caractéristiques de la salle d’opération

longue durée de l’intervention entretien et mesures d’asepsie
technique chirurgicale ventilation
traumatisme tissulaire nombre de personnes dans la salle
expérience du chirurgien rang de passage 
hémorragie et hémostase Stérilisation inappropriée des instruments
décollements Micro-organismes
drainage charge et quantité de pathogènes
mise en place de prothèse facteurs de virulence

susceptibilité aux antibiotiques
Antibioprophylaxie inappropriée Micro-organismes spéciaux

organismes produisant l’uréase
mycoses
tuberculose, schistosomiase
virus : VIH, hépatites, herpès



toutefois directement corrélées à la mise en place de sondes vésicales ou de sondes
urétérales en J. Les différents facteurs de risque sont énumérés dans le tableau V.

Évaluation du patient en vue
d’une intervention chirurgicale en urologie

Pour évaluer le risque individuel du patient, nous devons considérer l’hôte, les
facteurs particuliers de risque endogènes et exogènes et le type d’intervention pour
bien caractériser le risque relatif d’infection postopératoire de chaque patient. La
figure 1 synthétise ces diverses informations et réfère aux tableaux respectifs 2, 3, 4
et 5 (4).

Si certains facteurs de risque sont bien établis et ont un haut niveau d’évidence,
d’autres facteurs de risque sont controversés. Le tableau VII résume l’état de la
science en distinguant le niveau d’évidence.
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Classes des interventions
Taux d’infection de la plaie chirurgicale

Cruse et Foord NNIS

Propres
Propres contaminées
Contaminées
Sales

1,5 %
7,7 %

15,2 %
40 %

2,1 %
3,3 %
6,4 %
7,1 %

Tableau VI - Taux d’infection de la plaie chirurgicale postopératoire selon les classes de
contaminations (5, 6).

Prévention standard
Mesures particulières ?

Endogènes
Exogènes

(tableau IV)

Fig. 1 - Évaluation du patient en vue d’une intervention chirurgicale considérant les facteurs
de risque.

Le patient
Histoire et examen

Clinique de base
FdR généraux

(tableau II)
+

Examen physique
(i.e. ASA)

(tableau III)

Facteurs de risque
particuliers

Environnement

L’intervention

Type d’opération
+

Facteurs de risque
prévisible associés à

l’opération
(tableau V)
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Intervention Évidence Évidence incertaine

Tableau VII - Facteurs de risque pour une infection associée aux soins urologiques (modifié
d’après 4). (Données limitées en urologie.)

Biopsie-aspiration de la Maladies rhumatismales Prostatite
prostate à l’aiguille fine

Biopsie transrectale Bactériurie Prostatite
de la prostate Sonde à demeure Diabète

Absence d’antibioprophylaxie Traitement stéroïde
Lavement pré-biopsie

Cystoscopie Antécédent d’infection Dysfonction de la vessie
urinaire Déficience de la réponse
Intervention prolongée immunitaire

Présence de corps étranger

Résection transuréthrale Sonde à demeure Âge avancé
de la prostate Insuffisance rénale Dysfonction de la vessie

Rupture du système clos Expérience du chirurgien
de drainage Hémorragie importante

Durée de l’opération

Opérations endoscopiques Colonisation bactérienne Âge avancé
Sondes urétérales en J, Insuffisance rénale
néphrostomies Durée de l’opération

Diabète
Absence
d’antibioprophylaxie

Lithotripsie extracorporelle Bactériurie Âge avancé
Calcul coralliforme Insuffisance rénale
Sonde urétérale en J,
néphrostomies

Adénome de la prostate Colonisation bactérienne Sujet âgé
Chirurgie ouverte Sonde à demeure Insuffisance rénale

Rupture du système Durée de l’opération
de drainage Diabète

Absence
d’antibioprophylaxie

Néphrectomie Accumulation de facteurs
de risque
Sonde à demeure

Opérations avec voies Bactériurie
urinaires ouvertes Sondes urétérales avec

colonisation bactérienne

Opérations avec interposition Absence d’antibioprophylaxie Durée prolongée 
d’intestin de l’intervention

Implantation de prothèse Opérations concomitantes Diabète
Infection d’un site distant Patient transplanté
Radiothérapie Immunosuppression

Réintervention
Lésion de la moelle épinière



Il faudrait pour évaluer ces facteurs de risque des études prospectives au plan
national ou international avec enregistrement dans des bases de données des
facteurs considérés actuellement comme importants.

Conclusion

Les infections urinaires nosocomiales sont les infections associées aux soins hospi-
taliers les plus fréquents. Elles sont généralement asymptomatiques et sans impor-
tance pour le patient. Elles peuvent, cependant, devenir graves sous la forme d’une
infection urinaire compliquée ou d’une septicémie. Les facteurs de risque le plus
fréquemment observés sont les sondes urinaires, les antécédents de traitements aux
antibiotiques pour une infection dans les 3 mois ou une hospitalisation dans les
6 mois qui précédent. Les urologues doivent mettre en œuvre toutes les mesures
possibles pour limiter cette infection acquise qui complique l’état du patient et
augmente le coût des soins. Il est important d’analyser devant chaque patient les
facteurs de risque et d’éliminer une bactériurie préopératoire. Pour mieux
comprendre le rôle des facteurs de risque et leur contrôle, il serait important d’en-
treprendre de larges études prospectives nationales et internationales.
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Prise en charge des cystites
chez la femme
B. Lobel

Dans les cystites aiguës simples, l’examen cytobactériologique des urines n’est pas
nécessaire et le traitement antibiotique court est justifié (monodose ou 3 jours). La
confirmation biologique de la guérison n’est pas utile. Dans les cystites compli-
quées, l’examen cytobactériologique avec antibiogramme est recommandé avant la
mise en route du traitement antibiotique probabiliste. La guérison biologique est
affirmée par un examen cytobactériologique un mois après l’arrêt du traitement.
Le bon usage des antibiotiques évite la progression des résistances bactériennes (1).

Introduction

La cystite à germes figurés est une infection des voies urinaires et de la paroi vési-
cale sans infection parenchymateuse associée. Cette définition exclut l’atteinte
rénale qui peut s’y associer secondairement. Le terme de « cystite infectieuse » est
réservé à la femme. Chez l’homme, en effet, l’atteinte vésicale et l’atteinte prosta-
tique sont souvent associées.

Parler de cystite chez la femme ne peut faire oublier les mécanismes physiopa-
thologiques de constitution et d’évolution de l’infection urinaire ainsi que la conti-
nuité de l’épithélium urinaire du rein à l’urètre, rendant toute localisation bien
aléatoire. De la bactériurie asymptomatique à la cystite ou à la pyélonéphrite les
frontières anatomiques sont ténues.

Enfin, parler de cystites chez la femme témoigne de la diversité des formes
rencontrées allant de la cystite aiguë typique – avec sa triade : brûlures miction-
nelles, pollakiurie et urines troubles – à la cystite hématurique, de la cystite récidi-
vante à la bactériurie asymptomatique de la femme enceinte ou diabétique.

Les pièges cliniques sont multiples qui doivent faire rechercher infections vagi-
nales (vaginite à Trichomonas, à Chlamydia trachomatis, mycoses vaginales ou vagi-
nite à Gardnerella), urétrite (Chlamydia ou mycoplasme, gonocoque), cystite



interstitielle lorsque les urines sont stériles ou troubles digestifs (diverticules,
troubles de la défécation…).

Épidémiologie

L’infection du bas appareil urinaire est fréquente chez la femme. De 6 à 10 % des
fillettes et femmes jeunes ont une bactériurie. Ce taux augmente avec l’âge pour
atteindre 20 % chez la femme adulte et de 25 à 50 % chez la femme de plus de 
24 ans. Ainsi, une femme sur trois aura une infection urinaire avant l’âge de 24 ans,
de 40 à 50 % auront une infection au cours de leur vie et 20 à 30 % d’entre elles
ayant eu un premier épisode, récidiveront dans les 3 à 4 mois. Chez le sujet âgé, tout
concourt au risque d’infection urinaire, et des estimations prudentes avancent que
dans la population de plus de 65 ans et vivant à domicile, 25 % des femmes présen-
tent une bactériurie asymptomatique. En institution, le taux est de 25 à 50 % chez
les résidentes sans sonde à demeure et 100 % des porteurs de sonde à demeure en
sont affligés (2, 3, 4).

L’infection urinaire est habituellement liée à Escherichia coli, mais bien d’autres
germes peuvent être rencontrés (Proteus, Klebsiella, Enterobacter spp, Staphylococcus
saprophyticus).

Les infections dites « simples » sont l’exclusivité de la femme entre 15 et 65 ans.
Elles surviennent alors chez des femmes en bonne santé, sans facteur de risque, de
type anatomique ou fonctionnel. Les infections dites « compliquées » sont liées aux
facteurs de risque qui s’y associent, bien plus qu’à la façon dont elles se manifes-
tent : malfaçon de l’appareil urinaire (reflux ou méga-uretère), lithiases urinaires,
obstacle et résidu vésical, vessie neurologique, mais aussi sondage, manœuvre endo-
scopique ou hospitalisation récente ; l’hôte lui-même est en cause lorsqu’il est
l’objet d’une immunodéficience, un traitement corticoïde au long cours, un diabète
ou qu’il s’agisse d’une femme âgée débilitée et institutionnalisée. Dans ce cas, l’in-
fection urinaire est volontiers récidivante d’autant que le facteur sous-jacent ne
peut être éliminé. Les germes en cause sont plus souvent des Enterococci, staphylo-
coques et Pseudomonas aeruginosa (5).

Les infections nosocomiales ou acquises lors d’hospitalisation sont toujours
dites « compliquées » et comptent pour 40 % de toutes les infections acquises lors
des séjours hospitaliers. Les patientes alitées, porteuses d’une sonde à demeure,
celles qui ont subi des manœuvres endoscopiques ou des interventions sur l’appa-
reil urinaire, des séjours prolongés hospitaliers et les femmes âgées, voire débilitées
en sont particulièrement menacées (6).
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Physiopathologie

L’appareil urinaire est un système clos, normalement stérile et protégé par des
moyens de défense efficaces contre les pathogènes. La pénétration des germes se fait
par voie canalaire plus souvent qu’hématogène ou lymphatique. La muqueuse vagi-
nale est initialement colonisée par les bactéries fécales qui peuvent migrer vers la
vessie au travers de l’urètre. Les femmes exemptes de cystite ont une muqueuse
vaginale peu colonisée par les uropathogènes contrairement à celles qui font des
cystites à répétition (7).

L’infection urinaire est le résultat d’une interaction entre la virulence des germes
et les moyens de défense qui protègent la muqueuse et l’hôte. Les mécanismes de
défense ne sont pas tous connus et sont variés : mécanique, biologique et génétique.
Les uns sont liés à l’hôte : la vidange vésicale qui expulse les germes, le pH des
urines et son osmolarité, les mécanismes antiadhérences des germes sur la
muqueuse et la sécrétion d’anticorps, les changements locaux dans le vagin ; les
autres sont liés aux germes eux-mêmes qui n’ont pas tous la virulence suffisante
pour entraîner une infection.

La colonisation du tractus urinaire par les micro-organismes, l’adhérence bacté-
rienne à l’urothélium, la destruction cellulaire au cours de l’invasion bactérienne
s’accompagnent de réactions inflammatoires (8, 9). Ce processus entraîne la sécré-
tion de cytokines et l’activation des granulocytes, macrophages et autres immuno-
régulateurs. Les cytokines (TNF-alpha, Il1-6-8) sont les indicateurs des réactions,
signes et symptômes accompagnant l’inflammation banale jusqu’au choc septique
(10, 11).

Ces phénomènes sont favorisés dès lors qu’existent une atteinte du revêtement
muqueux endovésical, une stase urinaire, des corps étrangers dans l’urine (lithiase
ou matériel synthétique : sonde vésicale ou urétérale), une malfaçon de l’appareil
urinaire ou une vessie neurologique.

Les germes en cause sont identiquement représentés en cas d’infection simple,
aussi bien au niveau vésical que rénal : E. coli est majoritaire (70-95 %) avec Staphy-
lococcus saprophyticus (5 %), les autres Gram négatifs (Klebsiella, Proteus) ou positifs
(entérocoque, staphylocoque doré) sont rares. Dans les infections compliquées,
E. coli reste prédominant, mais sa fréquence n’excède pas 40 %, relayé par les autres
enterobacteriacae, les germes Gram positifs (staphylocoque et entérocoque) et les
levures (< 2 %) retrouvés chez les patients immunodéprimés, diabétiques et porteurs
de matériel étranger à demeure (sonde vésicale et urétérale).

Les différents types de colonisation ou d’infections bactériennes sont représen-
tés dans le tableau I.
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Cystite aiguë non compliquée

Infection essentiellement communautaire, la cystite aiguë dans la forme simple
(femme entre 15 et 65 ans, en dehors de la grossesse et sans antécédent urologique)
se caractérise par des brûlures mictionnelles, une pollakiurie et l’émission d’urines
troubles. L’hématurie terminale est présente dans 15-20 % des cas et n’est pas un
facteur aggravant. La cystite aiguë, si elle est douloureuse, n’est pas fébrile. La cystite
simple est banale, fréquente, facilement diagnostiquée et guérit sans séquelle, rapi-
dement.

Devant toute cystite aiguë, il est bon d’éliminer :
– une urétrite liée à N. gonorrhoeae ou C. trachomatis chez une femme ayant un

nouveau partenaire sexuel, surtout si celui-ci a des ennuis urétraux ou devant des
antécédents de maladies sexuellement transmissibles. Les symptômes sont pro-
gressifs, évoluent depuis plusieurs semaines et s’accompagnent de troubles vagi-
naux avec leucorrhées souvent malodorantes ;

– une vaginite en cas de leucorrhée, de prurit, de dyspareunie ou de brûlures sans
pollakiurie ni impériosité.

Devant un premier épisode, l’interrogatoire recherche les symptômes, les
circonstances déclenchantes et élimine tout facteur de risque. Les seuls examens
complémentaires se limitent à l’utilisation d’une bandelette urinaire pour affirmer
l’infection (fig. 1). Le traitement antibiotique court (monodose ou 3 jours) est mis
en route de façon probabiliste (tableau II). Aucune surveillance n’est nécessaire si
la femme voit disparaître les symptômes en 2 à 3 jours.

Des cystites simples on rapproche la cystite à répétition lorsque les récidives
sont peu fréquentes (< 4/an), chacun des épisodes étant traité de la même façon
que la cystite simple.

Cystite aiguë compliquée

La symptomatologie est peu différente de la précédente, mais la cystite survient
dans un contexte particulier : il existe des facteurs de risque retrouvés à l’interroga-
toire.
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Bactériurie Pyurie Symptômes

Colonisation 
Infection asymptomatique
Infection symptomatique
Inflammation sans infection
Symptômes sans infection

+
+
+
–
–

–
+
+
+
–

_
–
+
+
+

Tableau I - Appareil urinaire et infection.



Ils sont liés :
– aux antécédents urologiques de la patiente : reflux vésico-rénal opéré ou non, li-

thiase urinaire, pathologie en cours (vessie neurologique, tumeur de vessie) ;
– aux circonstances : grossesse en cours, sondage ou hospitalisation récente, femme

au-delà de 65 ans ;
– au terrain : diabète, corticothérapie au long cours, traitement immunosuppres-

seur, transplantation, etc.
Le colibacille est moins souvent représenté dans ces formes (de 25 à 40 %). La

prise en charge requiert plus d’attention. L’examen cytobactériologique des urines
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Fig. 1 - Bandelettes multiréactives.

Diagnostic
Pathogènes

en cause
Traitement initial

empirique
Durée

du traitement

Tableau II - Cystite aiguë non compliquée (EAU Guidelines).

Cystite aiguë E. coli Fosfomycine- 1 jour
trométamol

Non compliquée Klebsiella Fluoroquinolone 1-3 jours
Proteus Ciprofloxacine,

lévofloxacine,
Staphylocoque ofloxacine

Triméthoprime-
sulfaméthoxazole 3 jours
Alternatifs :
Pivmecilliname 7 jours
Nitrofurantoïne 7 jours

D’autres fluoroquinolones ont pu être proposées : lomefloxacine (3 jours) et norfloxacine (3 jours).



s’impose pour adapter le traitement dès l’obtention de l’antibiogramme. L’usage de
la bandelette urinaire dans ces formes est de peu d’intérêt pour le diagnostic. Le
traitement associe à l’antibiothérapie donnée pour 7 à 10 jours le contrôle ou l’éra-
dication du facteur de risque (lithiase, résidu vésical…) (tableau III).

Cystite récidivante

Elle est grave dans la mesure où elle altère la qualité de vie. Elle se définit par la
répétition des épisodes au long des années (≥ 4 épisodes/an).

La prise en charge implique la recherche de facteurs favorisants, le bilan complet
de la région pelvienne et le traitement.

Les facteurs de risque

Ils sont génétiques et comportementaux. Les proches (mère, sœurs, tantes…) ont
souvent les mêmes ennuis. Les recherches comportementales confirment la
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Diagnostic
Pathogènes

en cause
Traitement initial

empirique
Durée

du traitement

Infection urinaire
compliquée
Infection urinaire 
nosocomiale

E. coli
Entérocoque

Staphylocoque

Klebsiella
Proteus
Enterobacter
Autre entérobactérie
Pseudomonas
(Candida)

Fluoroquinolone
Aminopénicilline
/BLI
Céphalosporine G2

Céphalosporine G3.
Aminoglycoside
En cas d’échec du
traitement initial ou
dans les cas sévères :
Anti-Pseudomonas
actif :
fluoroquinolone
non utilisée
acylaminopénicil-
line/BLI
céphalosporine G3

carbapenem
± Aminoglycoside
En cas de Candida
fluconazole
amphotericine B

3-5 jours après
contrôle/élimination
des facteurs de
risque

Tableau III - Prise en charge thérapeutique des infections urinaires compliquées et nosocomiales.



tendance de ces femmes à boire peu et à uriner peu souvent (une fois le matin, une
fois le soir), favorisant ainsi distension vésicale et multiplication des germes dans
l’urine. Ce fait est évident sur le catalogue mictionnel. Au plan sexuel, l’utilisation
de spermicides comme contraceptif est aggravante comme l’hygiène intime exces-
sive ou négligée. Il en est de même des relations sexuelles fréquentes et de l’âge
précoce des premiers rapports (avant 15 ans). Après la ménopause, le prolapsus
génital, l’incontinence urinaire ou le résidu vésical sont à éliminer comme les
troubles intestinaux, et notamment la constipation chronique, le mégacolon, les
colopathies, les diverticules coliques ou la diarrhée (30). Des études immunitaires
(22, 23, 24) décrivent l’urothélium favorable à l’adhérence d’E. coli.

Les examens à réaliser

Ces formes récidivantes font l’objet d’un bilan urologique à la recherche d’anoma-
lies urétro-vaginales : rétrécissement du méat urétral, poche sous-urétrale, reliquats
et brides hyménéaux venant perturber le jet des urines. Un bilan gynécologique est
utile pour éliminer un prolapsus génital, une infection sexuellement transmissible
ou à Chlamydiae, une salpingite. Un bilan digestif s’impose en quête d’encoprésie,
de constipation, de troubles fonctionnels rectaux ou de la statique pelvienne. Diver-
ticulose colique et maladie inflammatoire subaiguë sont des facteurs favorisants.

Les examens complémentaires sont donc justifiés et dépendants de la clinique.
Ils comportent en première intention un examen clinique spécialisé du périnée, une
échographie pelvienne, une cystoscopie et dans les cas particuliers, un bilan urody-
namique, proctologique et gynécologique.

Les traitements

Les mesures hygiéno-diététiques sont identiques à celles proposées dans les autres
cystites avec une hydratation suffisante (sans dépasser 2 000 mL d’absorption/24 h),
des mictions volontaires toutes les 3 heures le jour. Les autres conseils pour clas-
siques qu’ils soient (port de vêtements larges et de sous-vêtements en coton préféré
au Nylon, nettoyage périnéal d’avant en arrière, hygiène vaginale) sont plus discu-
tables.

Les traitements antibiotiques prophylactiques utilisés sur le long terme et pris le
soir ou au décours d’un rapport sexuel ont fait l’objet d’études comparatives et
randomisées (tableau IV) (21, 24, 25, 26, 30) publiées dans une revue de la Cochrane
Library (27).

Ces études comparent l’usage d’un antibiotique avec le placebo ou d’antibio-
tiques entre eux.

Ces traitements antibiotiques font passer le rythme des récidives de 3,6
épisodes/an/patiente à 0,9 épisode/an/patiente. Des effets secondaires sont possibles
avec l’apparition de candidoses vaginales ou buccales et de troubles digestifs.
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Cette prophylaxie diminue par 8 la fréquence des récidives. Le traitement est
prolongé de 6 mois à 1 an. Mais à l’arrêt de ce traitement, 60 % des femmes se réin-
fectent dans les 3 mois (28).

D’après European Urological Association Guidelines, 2006 (29).

Les traitements alternatifs prophylactiques sont essentiellement liés à l’utilisation
d’œstrogènes locaux, de jus de canneberge et de vaccins anti-E. coli.

Les œstrogènes locaux (ovules, gel ou comprimés gynécologiques) sont proposés
lorsqu’il existe une sécheresse des muqueuses vaginales et en l’absence de traitement
hormonal substitutif. Les résultats sont variables (tableau V) mais améliorent le
confort local et diminuent les troubles mictionnels (2).
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Antibioprophylaxie dans les cystites récidivantes (> 4 épisodes/an)

Tableau IV - Antibioprophylaxie.

• Fosfomycine-trométamol 3 g/10 jours
• Triméthoprime 100 mg/jour
• Cotrimoxazole 40/200 mg/jour
• Loméfloxacine 400 mg/1 à 3 fois/semaine 
• Norfloxacine 200 mg/jour
• Ciprofloxacine 125 mg postcoïtal
• Ciprofloxacine 500 mg/1 fois/semaine
Pendant la grossesse :
• Céfalexine 125-500 mg/jour 
• Céfaclor 250 mg/jour

Indications :
Traitement oral, femmes jeunes postménopause Traitement vaginal, femmes âgées

(> 60 ans)
Inconvénients : Inconvénients :
Carcinome de l’endomètre et du sein Hypertension artérielle
Troubles thrombo-emboliques Diabète
Hépatopathie Lithiase vésicule biliaire

Difficultés dans le traitement vaginal :
Limitations :
Tremblements
Obésité
Accident vasculaire cérébral
Démence

Problèmes psychologiques et culturels

Tableau V - Indications et contre-indications de l’œstrogénothérapie.

Raz R. Int J Antimicrob Agents (2).



La prescription de jus de canneberge (Vaccinium Macrocarpon) est très en vogue.
Ces extraits d’airelle, sous différentes formes (sirop, boissons prêtes à l’emploi et
comprimés) sont en vente dans les pharmacies, les supermarchés et les magasins
« biologiques ». Les effets sont réels mais difficiles à prouver scientifiquement
(tableau VI).

La vaccination par un extrait d’E. coli (Urovaxom)(29) à la dose d’un comprimé
par jour pendant 3 mois puis de courtes cures de rappel (de 3 à 10 jours/mois)
diminuerait de 34 % les risques de récidive comparé au placebo (tableau VII).
D’autres techniques sont en cours d’étude, allant de l’application intravaginale de
lactobacilles aux immunisations intramusculaires et intravaginales avec des germes
atténuées.

Infections urinaires basses gravidiques

Les infections urinaires gravidiques surviennent préférentiellement chez les femmes
à risque (antécédent prégravidique de cystite récidivante ou pathologie urologique,
diabète, anémie, immunodépression). Le tableau clinique de l’infection urinaire est
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Utilisation des dérivés de la canneberge et résultats sur l’infection urinaire 
Revue de la littérature

Auteur, année Résultats

Tableau VI - Canneberge et infection urinaire.

Avorn, 1994 Réduction 50 % des infections urinaires
Foda, 1995 Aucun effet
Haverkorn, 1994 Moins de bactériurie
Reid, 2001 Moins de bactériurie
Kontiokari, 2001 Réduction des récidives
Stothers, 2002 Réduction des récidives
Schlager, 1999 Aucun effet

Vaccination : extrait d’E. coli (Urovaxom)
Infection urinaire récidivante chez les femmes
Essai prospectif randomisé
231 vaccins
222 placebos
Traitement : 3 mois, 1 gélule/jour, 3 périodes de 10 jours
34 % de réduction des infections urinaires avec le vaccin

Bauer et al. European Urol. 2005

Tableau VII - Urovaxom.



variable avec trois modes de présentation : la bactériurie asymptomatique, la cystite
aiguë et la pyélonéphrite aiguë.

La bactériurie asymptomatique est retrouvée chez 2-11 % des femmes enceintes.
Il est admis que non traitée, elle peut entraîner une pyélonéphrite aiguë dans 25 %
des cas. L’incidence de la cystite durant la grossesse est de 1,3 % et celle de la pyélo-
néphrite aiguë se situe entre 1 et 2,5 % avec un taux de récidive de 10 à 18 % au
cours de la même gestation. Les germes en cause sont habituellement le colibacille
(de 60 à 90 %), Proteus mirabilis (de 3 à 5 %), Klebsiella pneumoniae (de 1,7 à 6 %)
et les entérocoques. Staphylococcus saprophyticus est discuté (12, 13).

La bandelette urinaire constitue le principal moyen de dépistage des bactériuries
asymptomatiques. La valeur prédictive négative est excellente (98 %), mais la valeur
prédictive positive (50 %) est incertaine. L’examen cystobactériologique des urines
(ECBU) est justifié avant tout traitement antibiotique. Il importe de multiplier les
tests de dépistage par bandelette réactive chez les femmes à risque.

Le traitement dépend du type d’infection. La bactériurie asymptomatique ne
revêt pas de caractère d’urgence mais justifie d’un traitement adapté à l’antibio-
gramme. Dans les infections urinaires basses symptomatiques, le traitement court
(monodose ou 3 jours) est suffisant. La fosfomycine-trométamol en monodose (3 g)
a fait la preuve de son inocuité chez la femme enceinte. L’aminopénicilline seule est
exclue (de 15 à 40 % des souches d’Echerichia coli étant résistantes) au profit de l’as-
sociation aminopénicilline-acide clavulanique de plus grande efficacité.

Infections urinaires et diabète

Le risque de bactériurie asymptomatique chez la femme diabétique est de 15 à 25 %.
Le diabète favorise pyélonéphrites aiguës et infections à germes résistants. Les taux
de complications sont élevés, le diabète aggravant l’infection (risque de cystite ou
de pyélonéphrite emphysémateuse, d’abcès rénal ou de nécrose papillaire, d’urosep-
sis) et l’infection déséquilibrant le diabète. La microangiopathie, la neuropathie
compliquée parfois de vessie neurologique sont des facteurs favorisant l’infection
urinaire 

Les germes en cause sont ceux des infections urinaires. E. coli est le plus fréquent
(50 %) mais d’autres entérobactéries, Pseudomonas, entérocoque, Gardnerella vagi-
nalis, streptocoque, staphylocoque et Candida albicans, sont décrites. Les patho-
gènes résistants expliquent le risque évolutif (14).

La prise en charge des infections urinaires basses chez le diabétique est celle des
infections à risque. L’ECBU est nécessaire, le traitement est prolongé 7 jours (fluo-
roquinolones et céphalosporines sont recommandées en première intention) et la
guérison affirmée sur l’ECBU de contrôle. Malgré cela, le risque de récidive ou de
rechute est élevé. Le diabète sera particulièrement surveillé.

Il n’est pas évident qu’il faille traiter la bactériurie asymptomatique. Les
patientes doivent cependant être surveillées, car elles sont à risque de pyélonéphrite.
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Infections urinaires nosocomiales

Ce sont les infections urinaires basses secondaires à une manœuvre endo-urinaire
(sonde vésicale, endoscopie) ou survenant après 48 heures d’hospitalisation chez
une patiente auparavant indemne de toute infection. Elles sont au premier rang des
infections acquises à l’hôpital, représentant 40 % de l’ensemble de ces infections et
touchant près de 3 % des sujets hospitalisés. De 60 à 80 % des infections urinaires
nosocomiales surviennent sur sonde, 5 % après des manœuvres instrumentales
tandis que 20 % ne connaissent pas d’autre origine que l’hospitalisation (15).

La plupart des infections sont asymptomatiques (75 %) mais certaines sont
redoutables par la gravité des germes en cause (bacilles multirésistants, levures), les
complications qu’elles entraînent, l’allongement de l’hospitalisation (de 2 à 3 jours)
et les coûts thérapeutiques engendrés. Les bactériémies surviennent dans moins de
3% des cas et multiplient par 2 le risque de mortalité. L’infection urinaire nosoco-
miale n’est pourtant pas a priori une infection grave sauf en cas de terrain à risque
(prothèse cardiaque, endocardite bactérienne) (16).

Les germes en cause diffèrent de ceux observés dans les infections communau-
taires. Ils sont multiples et volontiers résistants aux antibiotiques. E coli ne repré-
sente que de 42 à 71 % des isolats. Klebsiella est retrouvée chez le diabétique,
Serratia spp, Citrobacter spp, Acinobacter spp, Pseudomonas spp, Proteus, Providen-
cia spp, les Gram positifs comme les entérocoques et les staphylocoques sont aussi
en cause.

L’épidémiologie varie en fonction des services hospitaliers : les infections à Kleb-
siella et Enterobacter sont présentes dans les services de chirurgie, de soins inten-
sifs, de rééducation et d’urologie ; les infections à Pseudomonas aeruginosa sont plus
fréquentes dans les institutions de sujets âgés. Les levures, exceptionnelles dans les
infections communautaires, sont présentes chez 10 % des porteurs de sonde infec-
tés. Candida albicans représente 52 % des levures isolées et Candida glabrata 16 %.
La candidurie est souvent associée à une bactériurie (17).

La prévention la plus efficace repose sur la suppression des sondages urinaires à
visée diagnostique devenus inutiles avec la mesure échographique du volume
urinaire résiduel. Dans les drainages de courte durée, l’utilisation de système clos
réduit le taux d’infection. Le sondage intermittent, lorsqu’il est possible, est préfé-
rable à la sonde à demeure.

Le traitement optimal des infections urinaires nosocomiales compliquées n’est
pas encore défini, car les patients concernés représentent des groupes inhomogènes.
Cela explique que les protocoles reposent sur des attitudes empiriques (18, 19). Le
traitement antibiotique est prescrit chez toutes les patientes présentant une bacté-
riurie associée à des troubles systémiques (fièvre, frissons, sueurs), à des douleurs
ou à des signes fonctionnels urinaires (brûlures mictionnelles, pollakiurie, lombal-
gie…). Des examens d’imagerie (échographie, scanner) sont souvent nécessaires
pour rattacher l’infection à sa cause.

Le traitement antibiotique est plus contesté dans les infections asymptoma-
tiques et surtout chez la patiente sondée qui guérit souvent spontanément au retrait
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de la sonde, la bactériurie asymptomatique traduisant alors une colonisation
urinaire sans conséquence. Toute décision de traiter est individuelle et repose sur
l’évaluation des rapports bénéfices/risques. Le traitement par antibiotique chez les
patientes en sonde à demeure doit se fonder sur les résultats de la culture avec anti-
biogramme, car les germes sont souvent atypiques et résistants.

Au décours d’une intervention chirurgicale sur l’appareil urinaire avec ouver-
ture de la vessie ou mise en place d’une sonde (cure d’incontinence par voie basse
ou haute, cure de prolapsus…), les infections ne seront traitées que si elles sont
symptomatiques, même si la bactériurie est supérieure à 105 germes/mL. Les infec-
tions guérissent spontanément, au prix d’une cure de diurèse, si le bas appareil
urinaire est normal.

L’antibiothérapie représente une part du traitement, mais la prise en charge
urologique est nécessaire en cas de corps étranger urinaire (lithiase) ou d’obstruc-
tion sur la voie excrétrice.

Les moyens du diagnostic

La bandelette urinaire est devenue un outil d’usage courant. Certaines limites sont
à rappeler : vérifier les conditions de conservation et les dates de péremption des
bandelettes et s’assurer d’un séjour prolongé de l’urine dans la vessie pour valider
la présence de nitrites. Une diurèse trop importante ou une pollakiurie entraîne des
faux négatifs aux nitrites ; certains germes (BK, gonocoques, staphylocoques, Acine-
tobacter, Pseudomonas) n’influencent pas la réaction aux nitrites. La valeur prédic-
tive négative de ce test est élevée (98,4 %) qui affirme l’absence d’infection, mais la
valeur prédictive positive est limitée (de 50 à 60 %). La bandelette n’est pas fiable
chez un sujet en sonde à demeure ou après une intervention chirurgicale sur l’ap-
pareil urinaire. L’examen cytobactériologique des urines est alors nécessaire.

L’examen cytobactériologique des urines (ECBU) n’est pas recommandé dans les
cystites aiguës simples. Il est en revanche obligatoire avant tout traitement proba-
biliste dans les infections urinaires à risque où le traitement sera adapté en fonction
des résultats de l’antibiogramme. La pyurie est présente en cas de cystite aiguë et
très fréquente dans les urétrites à N. gonorrhœae ou C. trachomatis ; son absence fait
rechercher un autre diagnostic. L’affirmation de l’infection se fait devant une bacté-
riurie significative, même si le taux de celle-ci reste à définir. Le standard est la
présence de 105 cfu/mL ; mais de 30 à 40 % des cystites aiguës significatives ont une
bactériurie inférieure à 105 cfu/mL (20). Aussi est-il possible d’accepter le diagnos-
tic dès la présence de plus de 103 cfu/mL lorsque le prélèvement en milieu de jet est
bien réalisé. L’ECBU est important pour le suivi d’un traitement antibactérien dans
les infections compliquées afin de s’assurer qu’il a été efficace. Il permet de diffé-
rencier les rechutes des récidives infectieuses. Il est le seul moyen diagnostique dans
les infections urinaires mycosiques où le seuil de positivité de numération des
germes est différent de celui retenu dans les infections bactériennes. Une numéra-
tion de 103 levures/mL suffit à définir cette infection.
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L’imagerie urinaire a beaucoup évolué. Lorsqu’elle s’impose, l’échographie des
reins et de la vessie complétée par une radiographie sans préparation de l’abdomen
est suffisante pour rechercher des modifications de l’appareil urinaire : dilatation
des cavités pyélo-calicielles, lithiase urinaire et évaluer le volume du résidu vésical.
Nous avons vu que la mesure d’un résidu vésical par sondage urinaire n’est plus
justifiée, car elle est assurée par l’échographie. Le scanner spiralé sans préparation
est le meilleur examen pour rechercher en urgence un calcul urétéral obstructif en
cas d’infection urinaire fébrile mais n’a pas de place dans les infections basses.
L’urographie intraveineuse n’a plus d’indication à l’exception de la recherche de
corps étranger dans la voie excrétrice ou de tumeur. Elle n’a aucune justification
dans l’infection urinaire basse. La cystographie rétrograde et l’urétrographie
mictionnelle sont prescrites pour rechercher un reflux vésico-rénal ou un diverti-
cule sous-urétral en cas de cystite récidivante.

Les examens endoscopiques (urétrocystoscopie) sont contre-indiqués dans les
cystites aiguës. Ils ont des indications dans les cystites récidivantes pour éliminer
une cause endovésicale (lithiase ou tumeur), rechercher une anomalie d’implanta-
tion des orifices urétéraux ou une poche sous-urétrale. La cystoscopie de principe
tous les 5 ans est conseillée chez les patientes présentant une infection urinaire
chronique ou chez les porteurs de sonde vésicale à demeure pour dépister un carci-
nome épidermoïde de vessie souvent asymptomatique.

Les moyens thérapeutiques
– la cystite aiguë sans facteur de risque est traitée simplement, car l’infection guérit

facilement. Le traitement court (monodose ou 3 jours) est aussi efficace qu’un
traitement prolongé 7 jours. Il est mieux accepté et mieux suivi, il entraîne moins
d’effets secondaires, et limite les risques de résistance bactérienne. E. coli est le pa-
thogène le plus souvent en cause et sa résistance varie considérablement en Europe
d’un pays à l’autre, d’une ville à l’autre, de sorte qu’aucune recommandation
concernant le choix d’un antibiotique ne peut s’appliquer sans connaître l’écosys-
tème de la région. Le tableau II donne les meilleurs traitements actuels ;

– les cystites récidivantes font l’objet d’un bilan précis et justifient du traitement
adapté aux facteurs favorisants. Antibioprophylaxie et traitements associés tels
l’œstrogénothérapie, la vaccination ou les extraits de canneberge sont utiles pour
réduire la fréquence des épisodes infectieux chez une même patiente ;

– dans les infections compliquées, les pathogènes sont variés et volontiers résistants.
Le traitement vise autant la réparation de l’anomalie urinaire responsable de l’in-
fection que la lutte contre les pathogènes (tableau III) ;

- la résistance aux antibiotiques est d’autant moins importante que leur utilisa-
tion est adaptée à l’antibiogramme ;

- dans les infections survenant chez le porteur d’une sonde urinaire, le change-
ment de sonde est un préalable au traitement antibiotique pour supprimer le
biofilm ;
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- dans les infections associées à une maladie de l’appareil urinaire, le pronostic
varie selon la possibilité ou non de supprimer cette anomalie de l’appareil
urinaire (lithiase, sonde, vessie neurologique…). La durée du traitement est en
général de 7 à 14 jours et peut être prolongée 21 jours. Un ECBU est réalisé 1
semaine après l’arrêt du traitement et de 4 à 6 semaines plus tard. La récidive
infectieuse est pourtant la règle lorsque le facteur de risque n’a pu être éliminé.
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Prise en charge des pyélonéphrites
aiguës chez la femme
B. Lobel

Définir la pyélonéphrite aiguë (PNA) reste difficile. Si l’on considère qu’il s’agit
« d’un état inflammatoire d’origine infectieuse, atteignant le rein par voie canalaire
plus souvent qu’hématogène, responsable d’une ischémie localisée du rein » deux
approches sont possibles : la considérer comme une infection sévère atteignant le
parenchyme rénal et nécessitant, outre un bilan bactériologique, une imagerie pour
confirmer le diagnostic, ou au contraire la rapporter à une infection urinaire clas-
sique au diagnostic et au traitement simplifié après un bilan limité. La revue de la
littérature à cet égard reste partagée.

Toutes les pyélonéphrites aiguës sont évoquées devant un tableau clinique asso-
ciant fièvre, lombalgies et urines troubles, mais la prise en charge est différente
selon que la PNA est «simple » ou « compliquée », c’est-à-dire sans ou avec facteurs
de risque. Dans le premier cas, la patiente peut être traitée à domicile ; en cas de
PNA compliquée, l’hospitalisation est de rigueur (1).

Étiopathogénie

Épidémiologie 

Le nombre annuel de pyélonéphrites aiguës est estimé entre 30 000 et 50 000 en
France, même s’il est difficile de connaître le nombre exact de patientes traitées à
domicile pour fièvre et infection urinaire. Une étude canadienne estime que le
risque annuel d’hospitalisation pour PNA est de 11 pour 10 000 femmes. Plus de
60 % des PNA sont traitées à domicile. Dans les services hospitaliers d’urgences en
France, la PNA est diagnostiquée chez 9 sur 1 000 femmes adressées pour un motif
non traumatologique (3).



Pyélonéphrites simples et compliquées

La distinction entre PNA simple et PNA compliquée est nécessaire du fait des impli-
cations dans l’évaluation pré- et postthérapeutique, dans le type et la durée du trai-
tement. Les formes dites « simples » (sans facteur de risque) sont celles qui
atteignent la femme entre 15 et 65 ans en dehors de la grossesse et sans anomalie
de l’appareil urinaire. La PNA dite « compliquée » (tableau I) majore le risque infec-
tieux, et d’urosepsis, comme celui de résistance au traitement, de récidive ou de
séquelles. Au moment du diagnostic, il n’est pas toujours aisé de caractériser la
PNA. Mais les facteurs de risque, tels qu’une anomalie morphologique ou fonction-
nelle de l’appareil urinaire, comme une pathologie modifiant les mécanismes de
défense de l’hôte contre l’infection, une virulence spécifique des germes incitent à
la vigilance et en particulier à l’hospitalisation.

Si théoriquement PNA au cours de la grossesse et après la ménopause sont clas-
sées PNA compliquées, il n’est pas évident que lorsqu’elles surviennent chez des
patientes en bonne santé sans anomalie particulière, il faille les traiter différemment
des PNA simples.

Les germes en cause

Dans les PNA simples (2), les germes responsables sont dominés par E. coli dans
70-85 % des cas et Staphylococcus saprophyticus dans 5-10 %. Plus rarement, on
trouve d’autres entérobactériacés comme Proteus mirabilis et Klebsiella spp
(tableau II).

Dans les PNA compliquées, communautaires ou nosocomiales, les germes sont
très variés et résistants aux antibiotiques, surtout dans les formes déjà traitées ou
lorsque l’anomalie responsable ne peut être levée. Un germe résistant au traitement
n’est en soi la raison d’une forme compliquée que s’il s’accompagne d’une anoma-
lie anatomique ou fonctionnelle de l’appareil urinaire ou d’une modification du
terrain.

E. coli, Proteus, Klebsiella, Pseudomonas, Serratia spp et Enterococci sont en
général retrouvés. Les entérobactéries prédominent (60-75 %) (4,5) avec E. coli, le
plus souvent lors d’un premier épisode de PNA. Les germes varient avec le temps
et d’un hôpital à l’autre.

90 Les infections urinaires

La présence d’un cathéter à demeure (urétral, urétéral ou rénal) ou l’utilisation de cathété-
risme vésical intermittent 
Un résidu postmictionnel > 100 mL
Une uropathie obstructive de diverse étiologie, p. ex. obstruction du col de la vessie (dont
vessie neurogénique), lithiase ou tumeur
Reflux vésico-urétéral ou autres anomalies fonctionnelles
Modifications de l’appareil urinaire, comme le remplacement iléal de vessie 
Lésions postradiques ou postchimiothérapiques de l’uroépithélium
Infection urinaire péri- ou postopératoire
Insuffisance rénale ou transplantation, diabète et immunodéficience

Tableau I - Symptômes laissant supposer une infection urinaire compliquée.



Les lésions rénales

Les reins sont plus sensibles à E. coli que ne le sont les autres parenchymes comme
le foie ou la rate. E. coli est le germe le plus souvent rencontré de façon moins
importante chez l’adulte que chez l’enfant (69 % versus 89 %) (6).

Le pathogène cause des lésions cellulaires, après avoir colonisé le bassinet. Les
lésions parenchymateuses sont liées aux médiateurs de l’inflammation. Les embols
infectieux sont rarement responsables d’abcès corticaux et dans ce cas seulement
chez des sujets prédisposés (diabète, immunodépression).

L’infection bactérienne entraîne une élévation de la C-réactive protéine et de la
vitesse de sédimentation, une sécrétion d’immunoglobulines A et de cytokines (7) :
élévation des taux d’Il6 et Il8 (8,9) et en cas de lésions parenchymateuses, une sécré-
tion urinaire de protéines tubulaires, d’alpha 2 macroglobulines et bêta 2 microglo-
bulines (10,11).

Le développement de cicatrices parenchymateuses liées à l’infection en l’absence
de reflux vésico-rénal, d’obstruction ou de lithiase est contesté à défaut d’étude
suffisamment puissante (12). Le manque de surveillance prolongée ne permet pas
d’affirmer l’influence de ces réactions sur la fonction rénale ou son rôle dans l’hy-
pertension artérielle (13). Ainsi surveiller par l’imagerie (scanner, scintigraphie) et
traiter en vue d’éviter les lésions séquellaires ne peut être retenu comme principe
démontré dans cette pathologie.

Pyélonéphrite aiguë, maladie ou syndrome ?

L’imprécision de la définition de la pyélonéphrite aiguë pourrait bien cacher diffé-
rentes pathologies : l’atteinte du parenchyme rénal dans certains cas ou simplement
l’infection du haut appareil urinaire (pyélite) avec une clinique identique mais un
bilan d’imagerie différent. En cas de diabète en revanche, le risque de PNA à enté-
robactérie, et la présence de Klebsiella sont fréquents (25 % versus 12 % en l’absence
de diabète) et l’atteinte rénale majorée (14).
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Les entérobactéries sont les pathogènes 
les plus fréquents

90 %

Tableau II - Les bactéries qui causent la pyélonéphrite.

Escherichia coli 75 % à 80 %
Proteus mirabilis 8 % à 10 %
Staphylococcus saprophyticus 3 % à 7 %
Klebsiella 3,6 %
Enterobacter 2,2 %
Pseudomonas 3,1 %
Autres staphylocoques 3,1 %
Entérocoques 2,6 %



Prise en charge de la pyélonéphrite aiguë
non compliquée chez la femme
en dehors de la grossesse

Le diagnostic 

La PNA est évoquée devant une douleur lombaire avec nausées et vomissements,
fièvre supérieure à 38° ou sensibilité de l’angle costo-vertébral, le plus souvent
unilatérale. Dans 30 % des cas, ces troubles ont été précédés d’un syndrome vésical
irritatif évocateur de cystite. Des troubles digestifs parfois au premier plan peuvent
égarer le diagnostic (vomissements, diarrhée, ballonnement abdominal).

Les troubles infectieux vont du syndrome banal au syndrome sévère. Toute
présentation clinique menaçante, avec vomissements intenses, état de choc ou défi-
cience multi-organes évoquant l’urosepsis, réclame l’hospitalisation en urgence
comme dans les formes compliquées.

L’examen cytobactériologique des urines est nécessaire à la recherche d’une
pyurie et du type de germe en cause. De 80 à 95 % des PNA ont une bactériurie
supérieure à 105 CFU/mL (15). Un seuil de 104 CFU/mL est nécessaire pour assurer
le diagnostic (16, 1). La leucocyturie supérieure à 104/mL est un argument solide.

L’échographie à la recherche d’une obstruction sur le haut appareil urinaire est
recommandée, souvent associée à un cliché simple (abdomen sans préparation).
Les autres examens d’imagerie comme le scanner hélicoïdal (pour éliminer une
lithiase), l’UIV ou la scintigraphie au DMSA ne sont justifiés que dans les cas parti-
culiers. Le scanner est recommandé lorsque la fièvre persiste au-delà du troisième
jour malgré le traitement antibiotique, à la recherche d’une cause : lithiase obstruc-
tive, abcès du rein ou abcès périnéphrétique. Il permet le diagnostic en cas de doute
(figs. 1, 2, 3, 4). L’hémoculture est souvent réalisée, sans preuve de sa valeur, qu’elle
soit pronostique ou dans l’intérêt de prolonger le traitement, même si de 10 à 20 %
des patients hospitalisés pour une PNA non compliquée ont une bactériémie.

Le traitement 

Il a fait l’objet d’une mise au point par le Comité d’infectiologie de l’association
européenne d’urologie en 2006 (2) en harmonie avec les recommandations de l’In-
fectious Disease Society of America (17). Des nombreuses publications qui ont servi
à l’élaboration des recommandations, quatre ont été retenues (18, 19, 20, 21)
(tableau III) :
– TMP-SMX est préféré à l’ampicilline dans les populations où le taux de résistance

d’E. coli est inférieur à 10-20 %. Deux semaines de traitement avec TMP-SMX
dans les PNA simples sont suffisantes dans la majorité des cas ;

– dans les populations où le taux de résistance d’E. coli au TMP est supérieur à
10-20 %, une fluoroquinolone est proposée comme traitement probabiliste.
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Fig. 1 - Images de pyélonéphrite aiguë, rein droit – Écho Doppler – UIV et scanner.
(Département imagerie médicale. Professeur Gandon - Rennes).

Ciprofloxacine (500 mg × 2/jour) pendant 7 jours est efficace et donne un 
minimum d’effets secondaires (17). Dans les essais cliniques, ciprofloxacine 
(500 mg × 2 prises orales/jour), ciprofloxacine (1 000 mg × 1/jour), gatifloxacine
(400 mg/jour), lévofloxacine (250 mg × 2/jour) et loméfloxacine (400 mg/jour)
sont aussi efficaces ;

– concernant aminopénicilline + inhibiteurs de bêta-lactamase (BLI) ou céphalo-
sporine groupe 2 ou 3, il n’y a pas d’étude convaincante ;

– dans les régions où le taux de résistance d’E. coli aux fluoroquinolones est supé-
rieur à 10 % et lorsque les fluoroquinolones sont contre-indiquées (grossesse, al-
laitement, adolescence), aminopénicilline + BLI, ou céphalosporine G3 sont
proposés d’emblée ou lorsque la patiente peut être traitée par voie orale.

En résumé 

En France, dans les formes légères à modérées de PNA non compliquées, la mono-
antibiothérapie probabiliste initiale est orale (ciprofloxacine 1 g/j, ofloxacine
400 mg/j) ou parentérale (ceftriaxone 1 g/j IM ou céfotaxime 3 g/j IV). Le traitement
est ensuite adapté à l’antibiogramme, en choisissant un antibiotique per os écono-
mique (amoxicilline, amoxicilline-acide clavulinique, céfixime, fluoroquinolone…).
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Fig. 2 - Aspects de PNA multifocales du rein droit (Pr. Gandon - Rennes).

Fig. 3 - PNA droite emphysémateuse (germes anaérobies) (Pr. Gandon - Rennes).
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Fig. 4 - Aspects d’abcès du rein droit au scanner (Pr. Gandon - Rennes).

Substance Dosage Durée
Auteur,
Année

Remarques

Tableau III - Options de traitements oraux pour la pyélonéphrite aiguë non compliquée chez
des femmes adultes non enceintes et non ménopausées (2).

Ciprofloxacine 500 mg 2/j 7 jours Talan 2000 Ciprofloxacine plus efficace que
la ceftriaxone/TMP-SMX avec
tendance vers moins d’effets
indésirables

CiproXR 1 000 mg 1/j 7-10 jours Talan 2004 Efficacité et tolérance de ciproXR
1 000 mg 1/j équivalentes à celles
de ciprofloxacine sur 10 jours

Cefpodoxime 200 mg 2/j 10 jours Naber 2001 Cliniquement équivalent à 
ciprofloxacine 500 mg 2/j

Lévofloxacine 500 mg 1/j 10 jours Richard 1998 Équivalent à ciprofloxacine
500 mg 2/j

Loméfloxacine 400 mg 1/j 10 jours Richard 1998 Étude insuffisante

TMP-SMX 160/800 mg 14 jours Stamm 1987 Seulement si l’uropathogène
2/j Talan 2004 est sensible à TMP 

TMP : triméthoprime ; SMX : sulfaméthoxazole.



Lorsque les fluoroquinolones sont contre-indiquées, une C3G est proposée par
voie orale.

En cas de germes Gram positifs sur l’ECBU initial, une aminopénicilline + BLI
est recommandée.

Les formes plus sévères sont hospitalisées et traitées par voie parentérale si la
patiente ne peut absorber des comprimés en associant fluoroquinolones IV et
aminopénicilline + BLI, C3G ou aminoglycoside.

La patiente est mise sous traitement oral dès la défervescence pour être traitée
durant de 1 à 2 semaines.

La surveillance et le suivi

L’ECBU avec culture n’est pas nécessaire en fin de traitement si la patiente va bien
et la bandelette est négative. Dans les formes où la PNA ne s’améliore pas après
3 jours, ou lorsque les symptômes réapparaissent après amélioration, des ECBU
répétés avec cultures et antibiogrammes, échographie ou scanner s’imposent.

Deux cas particuliers :
– une patiente, en l’absence de malfaçon de l’appareil urinaire ne s’améliore pas sous

traitement, le traitement initial était donc inefficace sur le germe et sera modifié
selon l’antibiogramme et prolongé 2 semaines. Un abcès doit être éliminé par
scanner ;

– une patiente rechute rapidement avec le même germe ; un traitement de 
6 semaines est alors recommandé.

Pyélonéphrites aiguës au cours de la grossesse

La PNA survient chez 2 % des femmes enceintes et volontiers dans le dernier
trimestre (22). Elle est plus fréquente en cas de bactériurie asymptomatique et
souvent précédée de symptômes de cystite. Le tableau clinique est manifeste avec
fièvre élevée, leucocytose et douleur costo-vertébrale. La bactériémie est fréquente
alors que les complications sont rares si la patiente est bien traitée. Les risques sont
plus pour le fœtus que pour la mère, sauf en cas d’anomalie du tractus urinaire ; ils
se manifestent sous forme de toxémie gravidique, d’hypertension, de prématurité
et d’hypotrophie de l’enfant.

La grossesse impose un choix parmi les antibiotiques. Les céphalosporines de
deuxième et troisième génération, aminopénicilline + BLI ou aminoglycosides sont
utilisés ; en revanche, fluoroquinolone, tétracycline et TMP sont évités, surtout au
premier trimestre de la grossesse.

Des gestes urologiques s’imposent en cas de dilatation du haut appareil urinaire,
souvent du côté droit. Le drainage par une sonde urétérale en J est alors nécessaire
et sollicite un traitement antibiotique prophylactique jusqu’à l’accouchement.
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Les traitements antibiotiques décrits sont tous efficaces en termes de guérison
et de protection du fœtus contre les effets secondaires de l’infection (Cochrane
Database, 2003) (23).

Pyélonéphrites aiguës compliquées

Ce sont les PNA qui surviennent dans un contexte d’anomalies fonctionnelles ou
morphologiques du tractus urinaire ou sur un terrain augmentant le risque
septique ou la résistance aux antibiotiques. Deux critères sont nécessaires pour
affirmer la pyélonéphrite aiguë compliquée (PNAC) : la présence d’une pyurie et
l’association à un facteur de gravité.

Il est utile de séparer les patientes chez lesquelles les facteurs de risque seront
éliminés (extraction d’une lithiase ou ablation d’un cathéter, sonde en J) et celles
chez qui le facteur de risque ne peut être évité (vessie neurologique, sonde à
demeure, lithiase résiduelle…) (24).

L’aspect clinique de ces PNA est souvent similaire à celui déjà décrit dans les
PNA simples mais il est parfois atypique : peu symptomatique ou sévère avec
menace d’urosepsis. Le diabète (10 %) ou l’insuffisance rénale sont associés dans
certains cas aux anomalies de l’appareil urinaire et complètent le risque.

L’ECBU est systématique et souvent répété, toujours complété par un antibio-
gramme. L’imagerie est fonction de la pathologie.

Le traitement varie avec l’intensité des symptômes. Il repose toujours sur une
antibiothérapie adaptée, la prise en charge des anomalies urologiques et la réani-
mation. L’hospitalisation est la règle.

L’antibiothérapie probabiliste mise en place dès le diagnostic varie selon la
sensibilité des germes en cause et la résistance locale de ceux-ci aux antibiotiques
(tableau IV).

Fluoroquinolones et C3G sont les plus utilisés.
En cas d’échec du traitement probabiliste, en l’absence de données de l’antibio-

gramme ou en présence d’une infection sévère et incontrôlée, un antibiotique à
plus large spectre est proposé et en particulier actif contre Pseudomonas.

Si les fluoroquinolones ont échoué, pipéracilline + BLI, C3G ou carbapenem,
associé ou non à un aminoglycoside, sont mises en place (25).

Dans les formes répondant au traitement, la patiente, dès la défervescence est
traitée oralement.

Il est essentiel de traiter ensemble le germe par antibiothérapie, les anomalies de
l’appareil urinaire (drainage, sonde en J, extraction de calcul…), les pathologies
sous-jacentes (décompensation d’un diabète…) en associant une réanimation
parfaite pour éviter le passage à l’urosepsis et aux insuffisances viscérales, rénales,
cardiaques et respiratoires.

Le traitement est prolongé de 10 à 14 jours et dépendant de l’évolution clinique
et du contrôle des anomalies sous-jacentes. Un contrôle bactériologique des urines
s’impose en fin de traitement et 1 mois après.
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En cas de pathologie associée et mal contrôlée (diabète…), ou incomplètement
traitée (lithiase résiduelle…), le risque de rechute ou de récidive est important et
justifie la surveillance.

Quelques questions sur la PNA

La PNA est-elle contagieuse ? 

Non, elle n’est pas directement contagieuse, seule la bactérie dans les matières peut
transmettre l’affection par manuportage.

Quelle évolution pour la PNA ? 

Elle dure tant qu’elle n’est pas traitée. Elle guérit en 2-4 jours avec un traitement
adapté, qui sera maintenu 7-14 jours.

Comment éviter la PNA ?

En surveillant la bactériurie asymptomatique chez la femme enceinte et/ou diabé-
tique.

En traitant les cystites aiguës, surtout sur les terrains propices à la PNA : diabète,
uropathie, insuffisance rénale.
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Antibiotiques recommandés pour le traitement empirique initial
- fluoroquinolones
- aminopénicilline + BLI
- céphalosporine (groupe 2 ou 3a)
- aminoglycoside

Antibiotiques recommandés pour le traitement empirique dans le cas d’échec initial
ou dans les cas graves
- fluoroquinolone (si non utilisé en thérapie initiale)
- uréidopénicilline (pipéracilline) + BLI
- céphalosporine (groupe 3b)
- carbapenem
- thérapie combinée :
- aminoglycoside + BLI
- aminoglycoside + fluoroquinolone

Antibiotiques non recommandés pour le traitement empirique
- aminopénicilline, p. ex. amoxicilline, ampicilline
- triméthoprime-sulfaméthoxazole (seulement si la susceptibilité du pathogène est inconnue)
- fosfomycine-trométamol
BLI = ß-lactam inhibitor

Tableau IV - Options de traitement antimicrobien pour thérapie empirique (2).



Faut-il réaliser systématiquement un ECBU ? 

Oui. Celui-ci est indispensable pour confirmer le diagnostic, identifier le germe et
adapter le traitement antibiotique.

Quand hospitaliser ? 

Dans tous les cas de pyélonéphrite aiguë compliquée ou dans les formes sévères en
l’absence de facteur de risque (vomissements, hypotension, troubles respiratoires,
marbrures…) ou lorsque les conditions socio-économiques sont difficiles pour un
suivi efficace ou la bonne prise médicamenteuse. L’hospitalisation s’impose en cas
d’échec du traitement après 72 heures, de germe multirésistant à l’antibiogramme
ou d’anomalie du haut appareil découverte à l’échographie et à la radio d’abdomen
sans préparation.
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Prise en charge des infections
urinaires chez le sujet âgé
B. Lobel

Chez le sujet âgé, l’infection urinaire est le syndrome infectieux le plus fréquent et
se révèle une cause essentielle des syndromes septiques et fébriles dans cette popu-
lation. La prévalence de la bactériurie s’élève de moins de 5 % chez les femmes
jeunes et 0,1 % chez les hommes au-dessous de 65 ans, à 25 % chez les femmes et
10 % chez les hommes au-delà de 65 ans (1). Les patients hospitalisés en institu-
tion ont un risque encore plus grand de présenter ce type d’infection comparé à
une population identique à domicile. Le taux est de 20 à 50 % chez les résidents
sans sonde à demeure et de 100 % des porteurs de sonde à demeure en sont affli-
gés (2, 3).

De nombreuses questions sont à résoudre. Faut-il systématiquement rechercher
la présence d’une infection urinaire chez les patients en maison de retraite ? Quels
sont les patients à risque d’infection ? Existe-t-il une relation entre résidu vésical et
infection urinaire ? Comment apprécier le retentissement sur la qualité de vie, le
risque sur l’appareil urinaire et l’influence sur la survie ? 

La prévention de cette infection urinaire est maintenant mieux connue et passe
par la recherche de circonstances favorisantes, le dépistage des formes peu sympto-
matiques, la microbiologie des infections, les soins de nursing et le traitement anti-
biotique adapté lorsqu’il se justifie (4). L’intérêt du jus de canneberge n’est toujours
pas confirmé (5, 6).

Les circonstances de survenue 

Les facteurs favorisants

Tout concourt chez le sujet âgé au risque d’infection urinaire (tableau I) celui-ci est
sous la dépendance de trois facteurs : la stase urinaire, la perte du contrôle miction-
nel, les modifications des défenses de l’hôte contre l’infection.



Chez la femme, le déficit hormonal œstrogénique atrophie les muqueuses,
modifie la flore vaginale et le pH, et altère la contractilité vésicale (6) ; le prolapsus
génital et le fécalome favorisent la rétention d’urine, chez l’homme, les modifica-
tions de la prostate et la compliance vésicale expliquent la stase urinaire, chez tous,
les médications (anticholinergiques, antidépresseurs, somnifères et modificateurs
du comportement), les maladies neurologiques vasculaires ou dégénératives, les
affections rhumatismales corticodépendantes, le diabète et les pathologies associées
(diverticulose colique) diminuent la perception du besoin urinaire, réduisent les
défenses immunitaires et favorisent l’infection. Les handicaps physiques favorisent
l’incontinence urinaire ou fécale, l’hygiène périnéale défectueuse majore le risque
infectieux.

Les germes en cause 

Ils sont essentiellement liés à la flore colique et aux germes Gram négatif. Toutefois,
il est difficile de comparer les situations décrites en France et aux États-Unis. La
population dans les institutions françaises est caractérisée par une prédominance
féminine, une moyenne d’âge autour de 80 ans et la rareté des patients sondés en
permanence. Aux États-Unis, les unités de soins chroniques et de rééducation trai-
tent surtout des hommes, plus jeunes (60 ans), porteurs de pathologies neurolo-
giques nécessitant des sondages urinaires itératifs (6, 7).

102 Les infections urinaires

Facteurs communs prédisposant à l’infection chez le sujet âgé

Femmes Hommes Femmes-hommes

Retrait des effets
oestrogéniques après la
ménopause, causant :

- Diminution de l’acidité
vaginale et augmentation
des risques de colonisation
vaginale et de bactéries
uropathogéniques

- Risque accru
d’incontinence urinaire 

Effets anatomiques
des grossesses 

Effets anatomiques des
chirurgies gynécologiques
antérieures

Elargissement de la prostate,
causant :

- Miction incomplète

- Rétention urinaire

Débilitation 
Capacité réduite de soins
périnéaux

Usage relativement fréquent
des psychotropes et 
anticholinergiques 

Usage fréquent des 
antibiotiques, pour infection
urinaire ou autres 
pathologies

Exposition accrue aux
pathogènes nosocomiaux 

Tableau I - Facteurs communs prédisposant à l’infection chez le sujet âgé.



Des études récentes tendent à prouver que les germes en ville et en institution
sont peu différents (8) (tableau II). E. coli représente en ville et en institution 62 et
56 % des souches, Klebsiella pneumoniae 19 et 14 %, et Proteus mirabilis 3 et 11 %.
La résistance des germes aux antibiotiques est peu différente en ville et en ins-
titution (13 et 14 % pour triméthoprime-sulfaméthoxazole et 5 et 1 % pour cipro-
floxacine). Les germes à Gram positif (streptocoque bêta-hémolytique et
staphylocoques) ont tendance à se développer.

Il faut noter que le passage en centre de soins de long séjour ou maison de
retraite se fait souvent après des soins à l’hôpital où certains patients acquièrent des
germes multirésistants.

Les patients en sonde à demeure

L’attitude actuelle en gériatrie est de limiter la pose de sonde à demeure au profit
du sondage intermittent. Même l’incontinence urinaire n’est plus une indication si
un nursing régulier peut être effectué.

Lorsque la sonde à demeure s’impose, l’infection urinaire est présente dès le
cinquième jour chez 10-27 % des patients (1). Chez les patients infectés et sondés,
4 % feront une bactériémie (9). L’infection urinaire s’étendra à 100 % des patients
en sondage prolongé et l’infection n’est pas la seule complication : les incrustations
sur sonde sont responsables de lithiase et d’un risque accru d’obstruction (retrouvé
chez 23 femmes sur 32 en sonde à demeure (10). D’autres risques sont possibles tels
que l’urétrite, la prostatite, les abcès péri-urétraux, les pyélonéphrites. Ainsi, un tiers
des patients en sonde à demeure ont des lésions de néphrite tubulo-interstitielle
lors des autopsies (11).
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Germes Nombre de cas Pourcentage

Tableau II - Isolats bactériens de 193 épisodes d’infection urinaire bactérémiques (N = 193).

Germes Gram négatif 169 87,6
Escherichia coli 89 46,1
Pseudomonas 30 15,5
Klebsiella 26 13,5
Proteus 15 7,8
Enterobacter 3 1 ,6
Acinetobacter 2 1
Serratia 2 1
Providencia 1 0,5
Morganella 1 0,5

Germes Gram positifs 24 12,4
Staphylococcus aureus 16 8,3
Enterococcus 7 3,6
Streptococcus viridans 1 0,5

TOTAL 193 100,0

S. Tal, Journal of Infection, 2005 (8).



Le risque infectieux est directement lié au temps de sondage. Diabète, insuffi-
sance rénale, altération de l’état général, hygiène périnéale insuffisante et rupture
du système clos majorent encore les risques infectieux. Les antibiotiques donnés de
façon prolongée sont à l’origine de bactéries multirésistantes (BMR) et ces BMR
sont facilement transmises aux autres patients.

Le sondage intermittent effectué de manière propre et simple est aussi efficace
que le sondage dit aseptique. Il n’est pas plus infectant chez les hommes, même en
institution (12).

Dans un centre hospitalier pour personnes âgées de l’Assistance publique (7),
une enquête réalisée auprès de 929 patients a confirmé que 3 % d’entre eux seule-
ment avaient une sonde à demeure pour une durée moyenne de 17 jours. Un
certain nombre de mesures concernant les sondes à demeure sont aujourd’hui
reconnues inefficaces. Il en est ainsi de la prise de mandélate de méthénamine ou
de vitamine C, des antiseptiques locaux dans la sonde, des cathéters recouverts
d’antibiotique, de la désinfection du sac de recueil, des lavages vésicaux et même de
l’usage de valves antiretour. Nous avons vu que le traitement antibiotique de prin-
cipe prolongé chez les patients en sonde à demeure était à l’origine d’infection à
BMR. En cas de sonde, l’antibiothérapie est inutile pour les sondages de moins de
3 jours, elle est discutable dans les sondages prolongés. Elle s’impose cependant en
cas d’infection urinaire symptomatique ou fébrile. L’antibiotique est alors associé
au changement de la sonde pour limiter le biofilm qui la recouvre. Le choix de l’an-
tibiotique doit tenir compte de son efficacité, de son innocuité, de sa tolérance ainsi
que de son coût. Tout antibiotique oral doit avoir une bonne biodisponibilité et une
pénétration tissulaire efficace. L’antibiothérapie n’a de sens que si elle accompagne
les grands principes que sont la parfaite perméabilité du drainage, l’hydratation
suffisante du patient, la suppression de corps étranger intra-urinaire, a fortiori
obstructif (lithiase), et les soins de sonde avec le respect du système clos.

Pourquoi l’infection urinaire chez le sujet âgé
est-elle considérée « compliquée » ; facteur de
risque ou de surmortalité ? 

Quatre raisons au moins imposent de considérer l’infection urinaire du sujet âgé
comme « compliquée » :
– les sujets âgés ont une présentation clinique atypique ou paucisymptomatique,

comme l’infection urinaire marquée parfois par la simple altération de la
conscience ou de l’autonomie. Cela impose au clinicien de toujours penser au dia-
gnostic ;

– la sensibilité de la bandelette est abaissée notamment pour la leucocytestérase, ce
qui implique plus souvent que chez le sujet jeune le recours à l’examen cytobac-
tériologique des urines (ECBU) pour confirmer le diagnostic et le germe ;

104 Les infections urinaires



– le traitement antibiotique qui s’impose dans les formes symptomatiques est né-
cessairement prolongé et souvent à adapter à l’antibiogramme, car E. coli est sou-
vent résistant aux antibiotiques classiques ;

– l’infection urinaire est liée à une large variété de germes Gram négatif et positif,
et l’infection polymicrobienne est fréquente. E. coli est rencontré dans moins de
50 % des cas.

La surmortalité 

Existe-t-il un lien entre bactériurie, morbidité et mortalité chez les sujets âgés ? Des
études anciennes (12) avaient laissé craindre une réduction de la durée de vie
estimée alors à 30-50 %, toutes conditions étant par ailleurs équivalentes (score
ASA). Ces résultats n’ont pas été confirmés. Une étude suédoise (13) n’a montré
aucune différence dans la mortalité à 5 et 10 ans lors du sondage prolongé. En
revanche, Kunin en 1992 (14) a clairement démontré que le risque de mortalité
chez les patients en sonde à demeure est multiplié par 3 alors même que les anti-
biotiques utilisés sont multipliés par 3.

Tal en 2005 (8) a montré dans une population de sujets âgés de 75 à 105 ans,
hospitalisés pour une infection urinaire fébrile, bactériémique, que le taux de
mortalité malgré les traitements appropriés atteignait 33 %. Ce taux était majoré
par les polypathologies, l’état de conscience, la durée de l’hospitalisation, le taux
diminué de sérum, d’albumine et l’hyperleucocytose et l’élévation de la LDR ; en
revanche, l’âge même élevé, n’aggravait pas en soi le pronostic (tableau I Ginde).

Problèmes diagnostiques et thérapeutiques 

Le diagnostic de l’infection urinaire en gériatrie suit les mêmes critères que ceux
admis pour l’adulte (critères de Kass).

Une bactériurie > 104 /mL retrouvée dans les urines, recueillies en milieu de jet,
témoigne d’une infection urinaire dans 80 % des cas. Mais il existe souvent des
difficultés au recueil correct des urines chez les sujets âgés, déments, grabataires ou
incontinents à l’origine de faux positifs (leucocytes et germes d’origine vaginale).

L’intérêt du dépistage de l’infection
par la bandelette en gériatrie 

La bandelette urinaire est d’un grand apport en gériatrie pour le dépistage des
infections urinaires. Elle a les mêmes avantages que chez les sujets plus jeunes. La
valeur prédictive négative de la leucocyturie est de 99 % et limite ainsi le nombre
des examens cytobactériologiques des urines (ECBU). Cinquante pour cent des
ECBU pratiqués chez des patients ayant une bandelette positive confirment l’infec-
tion urinaire contre 20 % de ceux réalisés sans sélection préalable par la bandelette.
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Le dilemme de la bactériurie asymptomatique

La bactériurie asymptomatique est définie par la présence de plus de 100 000 colony
formations units (CFU/mL) chez un patient sans signe d’infection urinaire. Le
diagnostic ne peut être affirmé qu’après un second prélèvement – 24 heures plus
tard – collecté dans les meilleures conditions (15, 16, 17).

La présence d’une bactériurie en l’absence de symptôme clinique, qu’elle soit ou
non associée à une leucocyturie, est dite asymptomatique. Ce type de bactériurie
est souvent retrouvé chez les patients âgés, de façon inconstante mais récidivante,
sans qu’y soit associé un risque particulier de morbidité ou de mortalité prématu-
rée. De sorte qu’en l’absence de geste thérapeutique prévu sur l’appareil urinaire, le
traitement de cette bactériurie asymptomatique ne doit comporter aucun antibio-
tique mais impose les soins habituels : boissons abondantes, mictions fréquentes et
soins de siège efficaces (3).

Les infections urinaires symptomatiques 
les difficultés du diagnostic 

L’existence de troubles mictionnels avec brûlures sus-pubiennes ou urétrales, polla-
kiurie de jour et/ou de nuit, impériosités ou fuites d’urines, urines troubles, fait
évoquer le diagnostic et rechercher l’infection urinaire bactériologique.

D’autres signes témoignent d’une atteinte du haut appareil urinaire (pyéloné-
phrite) : fièvre, lombalgies unilatérales, frissons et somnolence…

Chez l’homme, d’autres manifestations évoquent une prostatite ou parfois font
chercher une orchiépididymite torpide chez les patients porteurs d’une sonde à
demeure. Tous ces symptômes méritent d’être pris en compte et traités comme il
est habituel chez un sujet plus jeune.

Le problème chez le sujet âgé est la fréquence de survenue des infections
urinaires sévères sur un mode trompeur. Les pyélonéphrites vraies n’entraînent
souvent qu’une fébricule à 37,8 °C, les douleurs lombaires évoquent une origine
rhumatologique ou abdominale et, alors, digestive pseudochirurgicale. La dysurie
est absente dans 95 % des cas.

Il faut donc savoir rechercher l’infection urinaire devant des signes généraux
atypiques tels que l’asthénie inhabituelle, l’anorexie, les vomissements, la somno-
lence, la confusion mentale majorée. Ces troubles peuvent aussi bien accompagner
la présence d’un fécalome, d’une déshydratation ou une infection pulmonaire.

Le risque en fait est autant de passer à côté du diagnostic d’infection urinaire
que de s’y accrocher à tort, méconnaissant un autre foyer infectieux : cholécystite,
sigmoïdite ou pneumopathie. Échographie et tomodensitométrie s’imposent en cas
de doute pour préciser l’origine d’une infection chronique avec hyperleucocytose.
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Les conseils thérapeutiques

L’infection urinaire basse symptomatique chez une femme âgée est par définition
considérée « à risque ». Elle justifie un ECBU pour préciser le germe en cause et
adapter l’antibiotique. Les formes récidivantes imposent un bilan urologique avec
recherche de lésions associées : prolapsus génital, lithiase vésicale, anomalie vagi-
nale ou rectocolique. Dans les autres cas et en institution, la tendance est de traiter
10 jours, du fait du risque élevé d’une infection parenchymateuse rénale.

En cas d’infection urinaire haute identifiée, le traitement antibiotique adapté est
prolongé 15 jours, son efficacité contrôlée par les ECBU.

Chez l’homme, en cas de prostatite, le traitement est donné pendant 4-6
semaines. L’emploi des aminosides est déconseillé en présence d’insuffisance rénale.

Chez la femme, un traitement prolongé et/ou discontinu peut être envisagé en
cas de cystite récidivante. L’antibiotique est administré à dose faible tous les 2-3
jours le soir, comme cela est proposé chez les femmes plus jeunes. Une antibiothé-
rapie plus agressive et maintenue dans le temps est nécessaire en cas de malforma-
tion urinaire ou de lithiase non accessible au traitement curateur. Le risque de
sélectionner des souches résistantes est important, mais se justifie s’il peut éviter
une évolution vers la septicémie, le choc septique ou l’abcès du rein.

Chez la femme, les œstrogènes locaux (ovules, gel ou comprimés) sont proposés
lorsqu’existe une sécheresse des muqueuses vaginales, les résultats sur la récidive sont
variables mais améliorent le confort local et réduisent les troubles mictionnels (18).

Effets secondaires des antibiotiques - la colite

La diarrhée est une complication de l’antibiothérapie dans 3-30 % des cas. Les anti-
biotiques altèrent la flore bactérienne du tractus intestinal. Celui-ci est normale-
ment colonisé par 500 types de bactéries avec jusqu’à 1012 bactéries par Gram de
matière fécale. Le rôle de cette flore est mal connu mais la rupture de l’équilibre
entraîne des diarrhées infectieuses et d’autres manifestations qui vont encore
compliquer le diagnostic et le traitement des infections urinaires chez le sujet âgé.

Rôle du jus de canneberge dans la réduction des infections
urinaires chez le sujet âgé

Le rôle de l’ingestion d’extrait de canneberge est débattu en urologie. Il semblait que
la prescription de cet extrait sous forme de jus de fruit (300 mL/jour) ou de compri-
més pourrait réduire les épisodes infectieux urinaires en diminuant les capacités
d’adhérence, notamment d’E. coli à la muqueuse vésicale. Une étude publiée en 2005
(6) a été menée chez 376 patients âgés et hospitalisés en vue de prévenir l’infection
urinaire. L’étude randomisée a montré que 6 % des patients auraient une infection
urinaire, 14/189 dans le groupe placebo et 7/187 dans le groupe prenant du jus de
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canneberge. La différence n’est pas significative au plan statistique et les auteurs
restent sceptiques quant à l’efficacité préventive de cet extrait, même si le jus de
canneberge a pu être toujours facilement absorbé par les patients âgés.

Recommandations du comité d’infectiologie de l’Association
française d’urologie (7)

Les recommandations spécifiques concernant la prise en charge et le traitement des
infections urinaires des sujets âgés se résument en sept points :
– utiliser la bandelette urinaire comme dépistage de l’infection urinaire du sujet âgé.

Ne demander l’ECBU que lorsque la bandelette est positive ;
– toujours considérer qu’un syndrome infectieux avec bactériurie chez un sujet âgé

peut être d’une origine autre qu’urinaire. L’infection urinaire dans ce contexte doit
être un diagnostic d’élimination ;

– éviter le sondage urinaire permanent. Préférer le sondage intermittent ou la pose
d’un cathéter sus-pubien lorsque cela est possible. Quand le sondage urinaire est
indispensable, il ne doit être maintenu que le temps nécessaire pour passer le cap
difficile : cicatrisation d’escarres ou d’ulcérations vaginales en cas d’incontinence ;

– ne pas traiter les bactériuries asymptomatiques de la femme ;
– ne plus utiliser d’aminosides dans le traitement des infections parenchymateuses

du sujet âgé ;
– adapter, en fonction de la clairance de la créatinine, la posologie des antibiotiques

ayant une élimination rénale ;
– réduire systématiquement d’un tiers les posologies des antibiotiques à élimina-

tion non rénale chez les sujets de plus de 75 ans.
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Caractéristiques Pourcentage Valeur statistique

Tableau III - Germes à Gram négatif responsables d’infections urinaires bactériémiques,
selon les caractéristiques des patients.

Sexe 0,035
Homme 44,2
Femme 60,4

Cathéters urétraux 0,019
Intermittent 56,4 Vs. Aucun : 0,640
Permanent 26,1 Vs. Intermittent : 0,007
Aucun 61,9 Vs. Permanent : 0,017

Origine des patients 0,787
Domicile 53,8
Maison de repos 51,6

S. Tal Journal of Infection, 2005 (8)
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Démographie 
Âge avancé (> ou = 80 ans)
Race
Sexe

Histoire du patient 
Symptômes urinaires
Affection urinaire majeure
Altération mentale
En maison de repos
Démence
Hospitalisations récentes (< 2 semaines) 
Sonde à demeure
Anomalie de l’appareil urinaire (chirurgicale ou congénitale)
Infections urinaires récentes

Antécédents médicaux 
Diabète
Maladie chronique du foie
Maladie rénale chronique 
Maladie cérébrovasculaire
Maladie artérielle
Insuffisance cardiaque
Cancer de prostate
Cancer de vessie
Autre cancer (excluant cancer de la peau) 

Examen physique
Température (orale ou rectale < 35° ou ≥ 37°7C
Pouls ≥ 30 ou < 10 /min 
Sensibilité du flanc
Présence d’autre infection (non urinaire) 

Sodium < 130 mmol/l
Urée et azote ≥ 1,5 mg/dl (11 umol/L)
Cr ≥ 1,5 mg/dL (14 mmol/L)

Leucocytes 11 000/mm3 (11,0 × 109/L) ou < 5 000/mm3

(5,0 × 109/L) 

Neutrophiles > ou = 80 %
Hématocrites < 30 %
Plaquettes < 100 000/mm3 (10,0 × 1010/L) 

Dysurie, hématurie, fréquence urinaire, urgences, Altération dans les urines ou la continence, ou
rétention urinaire 

Adit A. Ginde et al. J. Emerg. Med, 2004, 27, 2 (19)

Tableau IV - Variables prédictives défavorables chez les patients âgés avec une infection 
urinaire.
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Infections urinaires chez l’enfant
B. Frémond

« Take-home messages »

Pendant l’enfance, 8 % des filles et 2 % des garçons ont une infection urinaire.
L’infection urinaire néonatale est sévère et peut mettre en jeu le pronostic vital.
Chez le jeune enfant et le nourrisson, la clinique se résume souvent à une fièvre

isolée.
La recherche d’un trouble fonctionnel vésico-sphinctérien est essentielle.
Le diagnostic repose sur une interprétation rigoureuse de l’ECBU.
Le recueil d’urines par poche collée est la technique de prélèvement la plus utili-

sée en France avant l’âge de la propreté. Une technique rigoureuse est indispensable.
Une certitude : la précocité du diagnostic et du traitement des infections

urinaires hautes conditionne le pronostic rénal.
Le bilan d’une première pyélonéphrite comprend une échographie à la phase

aiguë et une cystographie secondaire à la recherche d’un reflux.
L’urographie intraveineuse n’a plus d’indication chez l’enfant.
Une scintigraphie au DMSA est indiquée en cas de pyélonéphrites à répétition

et/ou de reflux.
Le traitement antibiotique des pyélonéphrites de l’enfant doit être administré

par voie intraveineuse.

Les infections urinaires sont fréquentes chez l’enfant. Malgré cela, elles conti-
nuent à susciter de nombreuses controverses concernant le diagnostic, le traitement
et les examens complémentaires à réaliser. Ces interrogations sont pour la plupart
liées aux difficultés d’évaluer les risques à long terme d’insuffisance rénale ou d’hy-
pertension artérielle, risques constamment mis en avant depuis 30 ans dans toutes
les publications sur l’infection urinaire de l’enfant. Une prise en charge idéale
devrait permettre d’identifier, de traiter et d’évaluer les enfants à risque, et d’éviter
des traitements et des investigations inutiles, coûteuses ou potentiellement délétères
aux enfants sans risque.



Définitions - Classifications

Les infections urinaires sont très polymorphes sur le plan clinique, leur seule carac-
téristique commune est la culture positive des urines. L’infection urinaire haute, ou
pyélonéphrite aiguë, atteint le parenchyme rénal qu’elle peut léser de manière défi-
nitive. La cystite, ou infection urinaire basse, ne touche que le bas appareil, vessie et
urètre. L’infection urinaire asymptomatique, ou bactériurie asymptomatique,
comme son nom l’indique, ne s’accompagne d’aucun symptôme d’atteinte de l’ap-
pareil urinaire. La distinction entre ces trois types d’infection est simple, avant tout
clinique.

La notion d’infection urinaire simple, non compliquée, ou au contraire d’infec-
tion à risque ou compliquée est beaucoup plus difficile à appréhender et à mani-
puler en pratique courante. Cette notion fait intervenir l’âge, le terrain, l’impression
clinique, une éventuelle anomalie de l’appareil urinaire, ainsi que le germe en cause
et sa sensibilité aux antibiotiques. Ces critères ne sont pour certains connus qu’a
posteriori, ce qui ôte beaucoup d’intérêt à cette distinction entre infections compli-
quées et non compliquées (1).

Bactériologie - Épidémiologie

Les germes le plus souvent en cause dans l’infection urinaire de l’enfant sont ceux
de la flore fécale, la contamination se faisant par voie ascendante. Les bactéries à
Gram négatif représentent environ 80 % des cas (2). Escherichia coli est retrouvé
dans 60-75 % des cas d’infection urinaire en l’absence d’uronéphropathie (2, 3) et
dans 40 % des cas en présence d’un problème urologique ou néphrologique
préexistant (2, 4). Parmi les autres bactéries à Gram négatif, Proteus est le plus
fréquent, surtout chez le garçon, et particulièrement en présence d’une lithiase (4).
Les autres germes Gram négatif, Enterobacter, Klebsiella, Pseudomonas, Citrobacter,
Serratia, sont plus rares. Parmi les cocci Gram positif, les streptocoques du groupe
D ou entérocoques sont retrouvés dans 20 % des cas, essentiellement E. faecalis (2).

En fonction du mode de contamination du tractus urinaire, d’autres germes
peuvent être rencontrés : streptocoques du groupe B d’origine maternelle chez des
nouveau-nés, Staphylococcus aureus, par voie hématogène, surtout en cas d’uropa-
thie.

L’estimation de l’incidence de l’infection urinaire est variable selon les études,
les deux facteurs essentiels qui l’affectent sont l’âge et le sexe. Pendant la période
néonatale, la prédominance des garçons est forte, estimée entre 70 et 80 % des cas
(4). Après l’âge de 3 mois, l’incidence est nettement plus élevée chez les filles.
Pendant toute l’enfance, l’incidence chez les filles est estimée à 8 %, et chez les
garçons à 2 % (5). La moitié des infections urinaires fébriles surviennent pendant
la première année de vie (6). Le rôle du prépuce et celui de la circoncision sur les
infections urinaires du garçon sont controversés. S’il est bien établi que la circonci-
sion néonatale diminue beaucoup l’incidence des infections urinaires au cours des

114 Les infections urinaires



premiers mois de vie (7), il n’y a aucun consensus sur la définition d’un éventuel
groupe d’enfants à risque qui pourrait en bénéficier. Certains proposent de la réali-
ser systématiquement dans les cas d’uropathie sévère, en particulier les valves de
l’urètre postérieur (8).

« Cicatrices parenchymateuses »,
« néphropathie de reflux »
et infections urinaires

La pathogénie des lésions rénales constatée chez les enfants ayant eu une ou
plusieurs infections urinaires reste controversée, car ces lésions sont souvent déjà
établies et fixées au moment de l’évaluation initiale. On sait maintenant grâce au
dépistage anténatal que certains reflux s’accompagnent de lésions rénales avant la
survenue de toute infection urinaire, ces lésions étant facilement documentées par
une scintigraphie au DMSA précoce. Le concept de néphropathie de reflux, plus
que trentenaire, mériterait donc d’être revu (9). Il devient en effet de plus en plus
évident que ce terme a été appliqué au résultat final de plusieurs processus physio-
pathologiques différents, incluant des troubles congénitaux du développement
(dysplasie et hypoplasie), des séquelles fibreuses d’infections urinaires, et des
lésions de glomérulosclérose focale qui sont secondaires à l’hyperfiltration au
niveau des zones restées saines. Le regroupement des séquelles rénales de ces diffé-
rents processus sous un vocable commun a entretenu la confusion et entravé la
compréhension clinique et pathogénique des mécanismes en cause (6). Les lésions
postinfectieuses consistent en une fibrose interstitielle, la fibrogenèse étant secon-
daire à la réaction inflammatoire locale liée à l’infection. La précocité du diagnos-
tic et du traitement des infections urinaires hautes est fondamentale, car il est
maintenant clairement démontré qu’on peut ainsi prévenir ces lésions acquises.

Clinique

Elle dépend beaucoup de l’âge, les symptômes classiques de l’adulte manquent
souvent chez l’enfant. En période néonatale, les signes sont souvent ceux d’une
infection sévère, avec ictère, hypotonie, marbrures, vomissements, refus du biberon,
déshydratation. La fièvre peut manquer ou être remplacée par une hypothermie.
Une telle symptomatologie impose la recherche d’une infection urinaire. Chez le
nourrisson et le jeune enfant, la clinique se résume le plus souvent à une fièvre
isolée sans aucun signe d’appel. La prévalence de l’infection urinaire chez le nour-
risson ayant un tel tableau est de 5 % (10). Là encore, la recherche d’une infection
urinaire doit donc être systématique (11). Des retards diagnostiques et thérapeu-
tiques sont cependant encore souvent observés chez les nouveau-nés et les nourris-
sons. Cette tranche d’âge comporte un risque accru de complications, en particulier
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de septicémie ; l’importance d’un diagnostic précoce doit donc être soulignée (6).
Toute infection urinaire du nouveau-né ou du nourrisson doit a priori être consi-
dérée comme une pyélonéphrite, et traitée comme telle. Chez les grands enfants et
les adolescents, les signes classiques de l’adulte sont habituellement retrouvés. Une
fièvre supérieure à 39 °C et une douleur lombaire ou du flanc, parfois associées à
des frissons, une altération de l’état général et des vomissements évoquent forte-
ment une pyélonéphrite aiguë. Des signes mictionnels isolés (brûlures, pollakiurie),
ou parfois associés à des douleurs hypogastriques vagues, dans un contexte d’état
général conservé, avec une température inférieure à 38 °C et des urines troubles ou
hématuriques, parfois malodorantes, sont en faveur d’une infection urinaire basse.

L’interrogatoire doit toujours rechercher des signes en faveur d’un trouble fonc-
tionnel vésico-sphinctérien, c’est un point fondamental. Chez la fillette, l’instabilité
vésicale est la cause essentielle des cystites à répétition, problème très fréquemment
rencontré en pédiatrie après l’âge de 4 ans. Elle est également responsable de beau-
coup de pyélonéphrites, associées ou non à un reflux ou à des cicatrices rénales
(fig. 1). Il faut toujours faire préciser l’âge et les modalités d’acquisition de la conti-
nence diurne et nocturne, rechercher une pollakiurie, des mictions impérieuses, des
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Fig. 1 - Cystographie rétrograde après pyélonéphrite aiguë chez une fillette ayant une insta-
bilité vésicale. Reflux droit de bas grade.



fuites d’urines, surtout diurnes, parfois aussi nocturnes. Le signe de Vincent, ou
squatting, est caractéristique de l’instabilité vésicale : pour se retenir lors des
contractions détrusoriennes, l’enfant s’accroupit, souvent en se comprimant le bas-
ventre avec les poings ou en croisant les jambes. Pour les parents, l’enfant « ne pense
qu’à jouer, se retient sans cesse, et va toujours aux toilettes au dernier moment ».
Une constipation est souvent associée.

Il faut aussi rechercher d’autres circonstances pouvant favoriser l’infection
urinaire, comme la notion éventuelle d’anomalies aux échographies anténatales ou
d’antécédents familiaux de reflux vésico-rénal (fig. 2). La qualité du jet mictionnel
doit systématiquement être précisée.

L’examen physique est souvent pauvre : la sensibilité d’une fosse lombaire est
généralement constatée chez les grands enfants ayant une pyélonéphrite. Il faut
rechercher des signes plus rarement retrouvés, comme un gros rein, un globe
vésical, une urétérocèle prolabée, des anomalies neurologiques ou sacrées.

Infections urinaires chez l’enfant 117

Fig. 2 - Cystographie rétrograde. Reflux droit de haut grade chez un garçon d’un mois (dépis-
tage échographique anténatal).



Le diagnostic

La certitude de l’infection urinaire repose sur la culture quantitative du prélève-
ment, mais la technique de ce dernier influence fortement les résultats. Avant l’âge
de la propreté, la collecte dans une poche est la méthode la plus répandue en
France, aussi bien en ville qu’à l’hôpital. Avec cette technique, comme avec celle du
prélèvement en milieu de jet, le risque de contamination d’origine périnéale est
important, mais si les conditions de prélèvement et d’acheminement des urines au
laboratoire sont optimales, une bactériurie égale ou supérieure à 100 000 par mL
définit l’infection urinaire. La rigueur de la technique est importante : après une
désinfection aussi parfaite que possible des organes génitaux externes, la poche
stérile est collée au périnée, et ne doit pas rester en place plus de 20 minutes. Après
ce délai, si l’enfant n’a pas uriné, il faut recommencer la désinfection et changer la
poche. Les urines doivent être transmises immédiatement au laboratoire, et analy-
sées aussitôt. Les prélèvements par sondage ou par ponction vésicale sus-pubienne
sont très rarement utilisés en France, contrairement aux États-Unis. La sensibilité
et la spécificité de ces deux types de prélèvement sont très voisines, mais ils néces-
sitent une technicité rigoureuse. Le risque d’induire une infection par un cathété-
risme urétral simple, aller-retour, est suffisamment faible pour que cette technique
soit recommandée en cas de suspicion d’infection urinaire chez un nourrisson
fébrile (11). La positivité de la culture d’urines prélevées par ponction ou sondage
signe l’infection urinaire quelle que soit la numération des germes (11). Quelle que
soit la technique de prélèvement, la négativité de la culture, en l’absence d’antibio-
thérapie, élimine le diagnostic d’infection urinaire. Dans certaines circonstances, le
faible nombre de colonies en culture peut faire douter du diagnostic d’infection,
notamment s’il y a eu préalablement une administration d’antibiotiques, ou si l’in-
fection est purement parenchymateuse (abcès rénal), ou en amont d’un obstacle
urétéral serré. Dans ces deux derniers cas, l’imagerie et/ou la scintigraphie peuvent
aider au diagnostic.

Si la culture est indispensable au diagnostic et pour l’établissement d’un anti-
biogramme, le délai d’obtention du résultat et la nécessité de traiter rapidement les
pyélonéphrites imposent l’évaluation d’autres techniques de diagnostic rapide de
l’infection urinaire.

Les bandelettes réactives sont d’un emploi très répandu. Elles permettent de
dépister les estérases libérées par les leucocytes lysés, et les nitrites provenant de la
réduction des nitrates urinaires par certaines bactéries. Ce processus de réduction
est lent, la fiabilité de ce test simple est donc optimale avec des urines ayant séjourné
longuement dans la vessie, en pratique celles de la première miction du matin. Cela
est simple à obtenir chez l’adulte, mais beaucoup moins chez l’enfant, surtout chez
le nourrisson. La fiabilité (et en particulier la valeur prédictive négative pourtant
réputée excellente) de la bandelette urinaire chez l’enfant est nettement inférieure
à celle de l’adulte (10). En présence d’un contexte clinique évocateur, la négativité
de la bandelette urinaire ne dispense donc pas de la réalisation d’un examen cyto-
bactériologique des urines avec culture (ECBU).
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L’examen direct des urines au microscope est considéré comme positif lorsqu’il
existe une pyurie (plus de 10 leucocytes par mm3, ou 10 000 par mL) et une bacté-
riurie (présence de germes visibles après coloration de Gram). L’absence de pyurie
traduit soit une contamination du prélèvement, soit une bactériurie asymptoma-
tique, soit exceptionnellement une infection urinaire débutante. Un deuxième
prélèvement 24 heures plus tard permet de différencier ces trois situations. L’appa-
rition d’une pyurie signe alors l’infection urinaire, son absence persistante traduit
la bactériurie asymptomatique, ou la contamination si la bactériurie a également
disparu (10). L’examen direct ne peut pas non plus se substituer à la culture. La
variabilité des résultats de cet examen direct montre que la technique dépend des
aptitudes de celui qui la pratique. Il permet néanmoins dans la plupart des cas de
poser le diagnostic d’infection urinaire avec une spécificité acceptable (12) et donc
de commencer un traitement antibiotique (10).

Les examens complémentaires

Il faut distinguer d’une part les examens biologiques qui permettent d’évaluer la
localisation et le retentissement général de l’infection et d’autre part l’imagerie et la
scintigraphie, utilisées pour la recherche d’une étiologie et/ou de lésions rénales.

Les examens biologiques

Le dosage de la CRP, dans certains contextes cliniques peu bruyants, peut aider à
différencier une cystite d’une pyélonéphrite : une valeur inférieure à 10 mg/L rend
peu probable mais n’exclut pas une infection haute (12). L’élévation du taux de
procalcitonine serait un meilleur argument en faveur d’une infection urinaire haute
(13). En cas d’uropathie bilatérale connue ou découverte à l’échographie, l’évalua-
tion de la fonction rénale biologique est fondamentale. Chez les enfants de moins
de 3 mois, le risque de dissémination hématogène impose hémocultures et ponc-
tion lombaire.

L’imagerie et la scintigraphie

Ces examens vont devoir répondre à deux questions importantes : existe-t-il des
facteurs favorisant l’infection urinaire ? Et quel est l’état des reins ? En effet, en
dehors du diagnostic anténatal, l’infection urinaire est de très loin la principale
circonstance de découverte des uropathies malformatives. Un bilan étiologique est
donc nécessaire. Deux examens courants chez l’adulte n’ont pas d’indication chez
l’enfant : l’urographie intraveineuse (UIV) et la tomodensitométrie. L’UIV est
abandonnée, car les renseignements morphologiques et fonctionnels qu’elle fournit
sont médiocres quand on les compare à ceux du couple échographie-scintigraphie.
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Le scanner est considéré comme trop irradiant en pédiatrie, et il n’apporte généra-
lement pas d’éléments morphologiques supplémentaires par rapport à la simple
échographie. Quant à l’uro-IRM, son usage est peu répandu, les renseignements
fonctionnels qu’elle donne sont encore en phase d’évaluation dans les uropathies
obstructives ; les années qui viennent verront peut-être son rôle s’accroître (14). À
l’heure actuelle, les trois principaux examens permettant chez l’enfant d’explorer
l’appareil urinaire sont donc l’échographie, la cystographie rétrograde et la scinti-
graphie au DMSA.

L’échographie est l’examen le plus simple à réaliser. Elle permet d’étudier l’en-
semble de l’appareil urinaire. Elle met en évidence les dilatations des voies excré-
trices et les lithiases. Elle apprécie l’état du parenchyme rénal (taille des reins,
échostructure, différentiation corticomédullaire, échogénicité). Elle visualise
l’épaisseur des parois pyéliques et urétérales, et celle du détrusor. Elle peut ainsi
parfois mettre en évidence des signes directs ou indirects d’atteinte rénale, de reflux
ou de dysfonctionnement vésical.

La cystographie radiologique conventionnelle reste le meilleur moyen de
diagnostiquer un reflux (ou beaucoup plus rarement des valvules de l’urètre posté-
rieur). La voie rétrograde est de loin la plus utilisée, elle est toujours possible, sauf
en cas d’exceptionnelle sténose de l’urètre. Pratiquée par un opérateur expérimenté,
habitué à l’enfant, et disposant de sondes pédiatriques adaptées, elle n’expose pas à
un risque particulier pour l’urètre, mais le risque d’infection iatrogène est réel,
voisin de 5 %. Pour le sondage, il faut souligner l’intérêt chez l’enfant d’une anes-
thésie locale urétrale par contact (gel de Xylocaïne®) et de l’inhalation d’un
mélange équimolaire d’oxygène et de protoxyde d’azote (MEOPA, ou Entonox®).
La voie sus-pubienne est plus complexe à réaliser, elle nécessite une vessie pleine qui
est souvent difficile à obtenir chez le tout petit. Quelles que soient la technique et
les précautions prises, la cystographie reste un examen invasif et irradiant qui ne
doit pas être répété de façon inconsidérée.

La scintigraphie au DMSA est l’examen de référence pour évaluer l’état du
parenchyme rénal. Elle met en évidence de façon beaucoup plus fiable que l’écho-
graphie les lésions de dysplasie ou d’hypoplasie rénale, et les cicatrices parenchyma-
teuses séquellaires d’accidents infectieux (15), mais, souvent, elle ne permet pas
d’affirmer le caractère congénital ou acquis d’une anomalie, sauf à disposer d’une
scintigraphie réalisée avant tout épisode infectieux, éventualité rare en dehors d’un
dépistage anténatal. Les encoches corticales sont cependant très évocatrices de
séquelles infectieuses (fig. 3). Réalisée à la phase aiguë de l’infection, la scintigra-
phie au DMSA a une très grande sensibilité (bien supérieure à celle de l’échogra-
phie) pour la détection, la localisation et l’extension de foyers infectieux rénaux,
permettant d’affirmer la réalité d’une pyélonéphrite (6). Une scintigraphie normale
en période aiguë indique que le patient n’a aucun risque de développer des cica-
trices et une morbidité à long terme (12).

Les indications respectives de ces trois examens sont en évolution depuis
quelques années.

Le principe de la réalisation systématique d’une échographie de l’appareil
urinaire en cas d’infection urinaire fébrile reste admis par la majorité des auteurs.
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Il en est de même pour toute infection urinaire chez le nourrisson ou le nouveau-
né, et chez le garçon quels que soient l’âge ou le contexte clinique. Cette échogra-
phie doit être effectuée pendant la période aiguë de l’infection, son but essentiel est
de dépister rapidement une uropathie obstructive (syndrome de la jonction pyélo-
urétérale, méga-uretère primitif, urétérocèle, valves de l’urètre…) ou une lithiase.
La faible fiabilité de l’échographie pour le dépistage d’un reflux est à souligner (11,
12, 16). En cas de cystite isolée chez la fille sans autre passé d’infection urinaire, ou
en cas de bactériurie asymptomatique, aucun examen n’est indispensable, même
l’échographie (5). Dans ce dernier cas, la recherche clinique d’un trouble miction-
nel est primordiale et constitue l’essentiel du bilan.

La cystographie à la recherche d’un reflux reste recommandée après une
première pyélonéphrite par la plupart des auteurs et par les conférences de consen-
sus récentes (11, 12, 17). C’est en effet le seul examen qui permette d’affirmer le
reflux. Cependant, sa pratique systématique est de plus en plus souvent remise en
question (18, 19). Le lien direct généralement admis depuis plusieurs décennies
entre reflux, infections urinaires et lésions rénales a pu justifier la cystographie
systématique après toute infection haute ou basse sans distinction, et même la répé-
tition de cette cystographie à plusieurs reprises au cours de la surveillance d’un
reflux ou en cas de pyélonéphrites à répétition sans reflux. On sait cependant que
la majorité des enfants ayant eu une pyélonéphrite n’ont pas de reflux, et qu’en cas
de négativité, la répétition de la cystographie n’a que très peu de chances de décou-
vrir un reflux intermittent, passé inaperçu lors du premier examen (6). Par ailleurs,
il est maintenant bien démontré que la découverte d’un reflux en cystographie est
mal corrélée avec l’existence ou non de séquelles rénales, des lésions parenchyma-
teuses étant très souvent constatées en l’absence de reflux (20, 21). L’intérêt du trai-
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Fig. 3 - Scintigraphie au DMSA (face postérieure). Cicatrice parenchymateuse polaire supé-
rieure droite, même patiente que la figure 1.



tement du reflux vésico-rénal pour la prévention de l’insuffisance rénale secondaire
à une néphropathie de reflux est même discuté (22). L’évaluation du risque à long
terme des infections urinaires doit donc se focaliser beaucoup plus sur l’état des
reins que sur l’existence ou non d’un reflux et/ou sur le grade radiologique de ce
dernier (18). Les indications de cystographie sont actuellement en rapide décrois-
sance pour ces différentes raisons.

La scintigraphie au DMSA est peu utilisée à la phase aiguë de l’infection, car en
pratique elle modifierait peu l’attitude thérapeutique (11, 23). La clinique et
l’ECBU sont suffisants dans l’immense majorité des cas pour le diagnostic. Le rôle
essentiel de la scintigraphie est donc de faire le bilan des séquelles, ce qui est spécia-
lement utile en présence d’un reflux (fig. 4) et/ou en cas de pyélonéphrites à répé-
tition, circonstances très fréquentes en urologie pédiatrique. Les conséquences à
long terme des petites cicatrices rénales découvertes en scintigraphie sont incon-
nues, mais elles sont probablement moins importantes qu’on ne le craignait aupa-
ravant (23). La scintigraphie au DMSA ne s’impose donc pas de façon systématique
à distance d’une première pyélonéphrite aiguë bien traitée, et sans facteur de risque
particulier de récidive. Les risques d’hypertension artérielle et d’insuffisance rénale
concernent essentiellement d’une part les lésions cicatricielles extensives (fig. 5),
probablement de plus en plus rares avec les progrès en matière de diagnostic et de
traitement des infections urinaires, et d’autre part les hypo-dysplasies bilatérales,
fréquemment associées aux reflux de haut grade de diagnostic anténatal, surtout
chez le garçon.
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Fig. 4 - Scintigraphie au DMSA (face postérieure). Hypodysplasie congénitale du rein droit,
même patient que la figure 2.



Les autres examens

Un bilan urodynamique n’est pas nécessaire en cas d’instabilité vésicale, le diagnos-
tic est essentiellement clinique. Un tel bilan s’impose cependant si l’on suspecte un
trouble fonctionnel plus grave, ou une vessie neurologique, particulièrement en cas
d’atteinte du haut appareil. Une IRM médullaire est alors généralement indiquée.
La cystographie isotopique, rétrograde ou par voie intraveineuse, est très peu
employée dans le bilan de première intention des infections urinaires.

Le traitement des infections urinaires

Pyélonéphrite aiguë

Un diagnostic rapide et un traitement immédiat et adapté sont les pierres angu-
laires de la prise en charge des infections urinaires hautes, et les meilleurs garants
d’une évolution sans séquelles. De nombreuses données expérimentales et cliniques
montrent que tout délai avant l’administration du traitement antibiotique
augmente le risque de cicatrices rénales (6, 24). Quelques études ont semblé
montrer que la susceptibilité du parenchyme rénal variait avec l’âge, les enfants de
moins de 1 an ayant plus de risque de développer des séquelles rénales que ceux de
plus de 5 ans. Il en découlait des recommandations thérapeutiques plus rigoureuses
chez les très jeunes enfants. Une étude prospective récente ne confirme pas ces
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Fig. 5 - Scintigraphie au DMSA (face postérieure). Séquelles parenchymateuses multiples et
bilatérales chez une adolescente ayant eu de nombreuses pyélonéphrites négligées.



données classiques et montre bien qu’il faut traiter efficacement les enfants atteints
de pyélonéphrite quel que soit leur âge (25). La discussion thérapeutique concerne
donc essentiellement les antibiotiques à utiliser, la voie d’administration et le lieu
du traitement, hôpital ou domicile.

Les germes en cause dans l’infection urinaire de l’enfant dictent le choix des
antibiotiques. E. coli est le germe le plus fréquemment responsable, c’est sur lui que
s’oriente le choix de l’antibiothérapie de première intention. E. coli résiste à l’ampi-
cilline dans environ la moitié des cas, à l’association amoxicilline - acide clavula-
nique dans 10-23 % des cas, et au cotrimoxazole-triméthoprime dans 25-50 % des
cas (2, 12). Ces taux de résistance augmentent progressivement depuis 20 ans. Les
résistances aux céphalosporines de troisième génération et aux aminosides restent
rares, ces antibiotiques ont par ailleurs une élimination urinaire sous forme active
et une très bonne diffusion intrarénale. L’association céphalosporine de troisième
génération et aminoside est souvent synergique sur E. coli, mais l’utilité clinique de
l’adjonction d’un aminoside n’est pas démontrée. Les fluoroquinolones n’étant pas
utilisables chez l’enfant, elles ne sont pas évoquées ici. Les entérocoques (strepto-
coques du groupe D) sont retrouvés dans 20 % des infections urinaires de l’enfant,
ce sont des germes résistant à beaucoup d’antibiotiques, en particulier aux cépha-
losporines et aux aminosides. Ils sont généralement sensibles aux pénicillines et à
l’ampicilline, ces dernières ayant souvent une activité synergique avec les amino-
sides.

En ce qui concerne la voie d’administration, une étude prospective randomisée
(26) comparant deux céphalosporines de troisième génération a montré que le
céfixime par voie orale (Oroken®) pouvait être utilisé en monothérapie chez les
enfants jusqu’à 2 ans, sans différence statistiquement significative sur le plan des
cicatrices parenchymateuses, par rapport à une monothérapie intraveineuse avec le
céfotaxime (Claforan®). Cependant, s’il y avait une atteinte importante de l’état
général, ou des vomissements, ou une anomalie des voies urinaires, ou s’il ne s’agis-
sait pas d’une première infection, les enfants étaient exclus de cette étude qui
concernait dans l’ensemble des infections plutôt bénignes. Cette attitude n’est pour
le moment pas validée, la gravité potentielle des infections urinaires du nourrisson
justifie un traitement par voie intraveineuse (4). Comme il a été vu plus haut que
le risque de développer des cicatrices corticales persiste avec l’âge, la voie intravei-
neuse est justifiée même chez les grands enfants. La durée du traitement antibio-
tique parentéral des pyélonéphrites était traditionnellement d’une dizaine de jours,
mais une étude contrôlée récente a clairement démontré qu’un traitement par voie
intraveineuse de 3 jours était tout aussi efficace, un relais par céfixime oral étant
assuré dans les deux cas pour une durée totale de traitement de 15 jours (27).

Le troisième point de discussion concerne le lieu du traitement. Il n’y a aucune
ambiguïté pour les nouveau-nés ou pour les nourrissons ayant une atteinte de l’état
général, dans tous les cas l’hospitalisation est nécessaire. Pour les enfants plus
grands, sans uropathie connue et sans syndrome septique sévère, des études
cliniques sont nécessaires afin de valider éventuellement le traitement à domicile
per os des pyélonéphrites (4). Une alternative pourrait être le traitement parentéral
ambulatoire, dont la faisabilité est bien démontrée (28).
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Notre protocole de traitement des pyélonéphrites de l’enfant est le suivant :
– enfants de moins de 3 mois, traitement long associant céfotaxime, 100 mg/kg/j

pendant 8 jours, et gentamicine, 3 mg/kg/j pendant 2 jours ;
– enfant de plus de 3 mois, traitement court, variable selon le résultat de l’examen

direct des urines. En cas de bacille Gram négatif, ceftriaxone (Rocéphine®)
50 mg/kg/j pendant 3 jours, et gentamicine 3 mg/kg/j pendant 2 jours, puis relais
oral pendant 6 jours en fonction de l’antibiogramme. En cas de cocci Gram
positif à l’examen direct, amoxicilline 100 mg/kg/j pendant 3 jours, et gentami-
cine 3 mg/kg/j pendant 2 jours, puis relais oral pendant 6 jours en fonction de
l’antibiogramme ;

– le traitement court est contre-indiqué en cas d’uropathie connue, d’intervention
urologique récente, d’immunodépression ou de signes particuliers de gravité :
troubles hémodynamiques, troubles de conscience, fièvre depuis plus de 4 jours.

Cystite

Les germes en cause sont les mêmes que pour les pyélonéphrites, mais en l’absence
de risque rénal, il n’y a pas d’indication à utiliser des antibiotiques par voie paren-
térale. Les céphalosporines orales de troisième génération sont à éviter pour limiter
le risque d’apparition de résistances à ces antibiotiques qu’il faut réserver au traite-
ment des pyélonéphrites aiguës (4). Les produits le plus couramment utilisés sont
le triméthoprime-sulfaméthoxazole (Bactrim®), la nitrofurantoïne (Furadoïne®,
Furadantine®), le céfaclor (Alfatil®), et l’amoxicilline-acide clavulanique (Augmen-
tin®). La durée du traitement ne fait l’objet d’aucun consensus, les études cliniques
sont contradictoires, des traitements de 3 à 7 jours sont adaptés. L’essentiel est en
fait de prévenir les récidives en traitant les troubles mictionnels presque toujours
associés aux cystites récidivantes de la fillette.

Bactériurie asymptomatique

La bactériurie asymptomatique est très fréquente chez des patients ayant une vessie
neurologique et/ou des sondages intermittents et/ou une dérivation externe conti-
nente ou non. L’absence ou le très faible niveau de pyurie dans cette situation
traduit l’absence de réaction inflammatoire chez des patients colonisés (plutôt
qu’infectés) par des germes peu ou pas pathogènes : aucun traitement n’est néces-
saire, il n’y a pas de risque néphrologique (10, 29). Le traitement antibiotique de ces
bactériuries est le plus souvent suivi de récidive rapide et risque même d’être délé-
tère en sélectionnant des germes pathogènes virulents qui peuvent alors être
responsables d’authentiques pyélonéphrites (30).
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Conclusion

L’infection urinaire de l’enfant est fréquente. Chez le nouveau-né et le nourrisson,
le tableau clinique est souvent peu évocateur, il faut systématiquement y penser.
Quel que soit l’âge, le diagnostic repose sur la clinique, la biologie et l’ECBU. L’in-
terprétation de ce dernier doit tenir compte des conditions de prélèvement. La
recherche d’un trouble mictionnel est un élément essentiel du bilan clinique. En cas
d’infection haute, le bilan étiologique comprend une échographie et une cystogra-
phie, cette dernière ne doit pas être répétée ultérieurement. En cas de reflux et/ou
de pyélonéphrites à répétition, c’est la scintigraphie au DMSA à distance de l’infec-
tion qui sera la clé des décisions thérapeutiques. La précocité du diagnostic et la
rapidité de la mise en œuvre du traitement antibiotique sont les meilleurs garants
de l’absence de séquelles rénales des infections hautes.
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Les infections urinaires gravidiques
J.-C. Colau

Les infections urinaires gravidiques (IUG) sont parmi les complications les plus
fréquentes de la grossesse (6). Elles s’observent chez 2 à 11 % des patientes, et sont
au premier rang des pathologies infectieuses bactériennes.

Cette variabilité en fréquence est liée aux différentes caractéristiques des popu-
lations étudiées : grossesses normales ou pathologiques, aux méthodes de détection,
et à la fréquence de leur utilisation.

La diminution des infections hautes observée ces dernières années peut s’expli-
quer par la reconnaissance et le traitement des bactériuries asymptomatiques gravi-
diques (BAG).

Nous aborderons ici quelques questions spécifiques.

La grossesse favorise-t-elle les infections
urinaires ?

Apparemment oui : la plausibilité tient aux modifications gravidiques de l’appareil
urinaire, de l’urine et de la physiologie mictionnelle. Cependant, la médicalisation
de la grossesse et la pratique d’un dépistage systématique régulier constituent des
biais épidémiologiques évidents en ce qui concerne les BAG.

Les études cas témoins ne montrent pas d’augmentation de la fréquence.
On constate des particularités gravidiques spécifiques dans la composition

chimique des urines, dans l’anatomie du tractus urinaire (dilatations) et dans la
physiologie mictionnelle : hypotonie, stase.

La dilatation des voies excrétrices peut être liée à l’imprégnation lutéale, mais
aussi à la compression urétérale qui peut s’observer en deuxième moitié de gros-
sesse, en particulier en amont du détroit supérieur, et qui prédomine à droite.

Une plus grande fréquence des reflux vésico-urétéraux et des résidus postmic-
tionnels est également décrite.



Enfin, les modifications immunitaires gravidiques pourraient expliquer que
certains germes restent présents dans la vessie sans générer de réponse tissulaire
inflammatoire (7).

Pour Golan, leur fréquence est essentiellement fonction des antécédents.
Le risque de présenter une infection symptomatique au cours de la grossesse est

corrélé à la positivité de l’examen des urines en début de grossesse (culture) et aux
antécédents infectieux.

Grossesse normale 5,9 %
Antécédents d’infections urinaires 18,5 %

Facteurs de risque
– Diabète ;
– Anémie ;
– drépanocytose… ;
– hypercalciurie, protéinurie ;
– immunodépresseurs ;
– infection vaginale associée (11).

Ainsi, la grossesse ne semble pas être cause d’un surcroît d’infections, mais
plutôt de moindres taux de guérisons spontanées des BAG avec un risque relatif
entre 3 et 4.

On peut déterminer précocement en consultation une population à haut risque
infectieux gravidique du fait d’antécédents infectieux prégravidiques (cystites réci-
divantes), de l’existence d’une pathologie urologique sous-jacente – connue ou
non – congénitale ou acquise, ou d’une simple BA dépistée en début de grossesse.

Existe-t-il une spécificité bactériologique des
infections urinaires gravidiques ? 

Les espèces responsables des infections urinaires gravidiques sont les mêmes que
celles retrouvées en dehors de la grossesse : entérobactéries Gram négatif : 90 %,
dont Escherichia coli largement majoritaire > 95 %.

Leur uropathogénicité est variable, et liée à :
– leur adhésivité urothéliale variable selon leur type 1 ou P (9) ;
– leur antigénicité :

- antigène O (sérotypes),
- antigène capsulaire (K) ;

– la présence d’une hémolysine, d’aérobactéiurie…
La grossesse pourrait favoriser le portage de bactéries peu virulentes (par sélec-

tion et/ou par une réponse immunitaire et inflammatoire moindre ?), contraire-
ment aux colibacilles porteurs de gènes de virulence qui représentent un risque
élevé d’adhésivité au haut appareil (type P) et sont responsables de pyénonéphrites
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aiguës gravidiques (PNAG). Cependant, ces notions ne permettent actuellement
pas une conduite sélective.

Les autres germes :
– Proteus,
– Klebsiella pneumoniae,
– Enterobacters,
– streptocoque B,
– staphylocoques…

sont moins fréquents.
Selon leur présence et leur sensibilité aux antibiotiques, ils évoquent une patho-

logie associée (12).

Tableaux cliniques

Nosologiquement, on distingue trois formes classiques d’infections urinaires gravi-
diques :
– BA (bactériurie asymptomatique) ;
– cystite aiguë ;
– pyélonéphrite aiguë.

Ces tableaux n’ont pas de particularité clinique du fait de la grossesse ; cepen-
dant, cette dernière confère aux BA une gravité particulière avec un risque accru
d’évolution vers une PNAG justifiant pour nombre d’équipes obstétricales leur
dépistage systématique et leur traitement.

En effet, leur éradication spontanée est moins fréquente chez la femme enceinte
qu’en dehors de la grossesse.

La simplification du dépistage par l’utilisation de bandelettes réactives est
aujourd’hui de pratique courante ; son très faible coût autorise aussi une auto-
recherche plurimensuelle, en particulier chez les patientes à haut risque.

Ce dépistage n’est toutefois pas recommandé à titre systématique ; on lui reproche
une faible sensibilité, souvent liée à une technique imparfaite (14).

Les infections urinaires graves : il s’agit le plus souvent
de pyélonéphrites aiguës compliquées

Elles se caractérisent par une rétention d’urines purulentes dans la voie excrétrice
supérieure.

Le diagnostic et la thérapeutique de ces formes constituent une urgence du fait
des risques graves maternels et fœtaux.

Le diagnostic de rétention d’urines septiques en amont d’un obstacle associe :
– une fièvre oscillante, septicémique, parfois un collapsus ;
– des douleurs lombaires et un gros rein ;
– une pyurie ;
– l’absence d’évolution favorable sous traitement.
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L’échographie renseigne sur l’état rénal : dilatation des cavités, réduction de
l’index parenchymateux, rétention purulente, obstacle (lithiase, syndrome de jonc-
tion…).

La prise en charge urologique consiste à assurer en urgence l’écoulement
urinaire, ce qui peut nécessiter la montée de sondes JJ ou une néphrostomie.

Les infections urinaires du post-partum 

Elles sont observées dans les mêmes populations à haut risque et particulièrement
en cas de complication obstétricale :
– au décours de certaines pathologies gravidiques ;
– menace d’accouchement prématuré (MAP) et tocolyse RR : 3,3 ;
– pré-éclampsie RR : 3,2 ;
– hématome rétroplacentaire RR : 5,2 ;
– en postcésarienne et après extraction instrumentale RR = 2,7 ;
– les sondages vésicaux en per-partum constituent un facteur favorisant indépen-
dant.

Le traitement des bactériuries du post-partum, contrairement aux BAG, n’est
pas indiqué en raison des faux-positifs liés aux difficultés du recueil stérile des
urines (lochies).

Faut-il adopter une politique de dépistage de
routine des infections urinaires gravidiques ?

Place de l’utilisation des tests urinaires rapides
par bandelettes réactives

Bien que moins performants que l’examen cytobactériologique des urines (ECBU)
– mais moins coûteux –, ces tests sont aujourd’hui largement utilisés ; leur évalua-
tion est variable selon les études :
– leur sensibilité est modeste, et ne dépasse pas 33 % ;
– leur spécificité est supérieure à 90 % ;
– leur VPP varie entre 23 et 70 % (19) ;
– leur VPN : élevée de 95 à 98 %, en fait toute la valeur à titre de dépistage ; elle
permet d’éliminer pratiquement « à coup sûr » le diagnostic d’infection urinaire à
colibacilles lorsque l’ensemble des plages sont négatives (nitrites, leucocyte-esté-
rase). Ainsi, pour certains auteurs, elles ne constituent pas un très bon outil de dia-
gnostic, laissant passer nombre d’infections lorsque la symptomatologie est absente
; mais la proportion de bandelettes positives est beaucoup plus élevée si la clinique
est évocatrice d’une infection, d’où le grand intérêt d’un interrogatoire et d’un exa-
men clinique minutieux surtout chez les patientes à haut risque.
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La positivité d’une bandelette réactive effectuée dans de bonnes conditions
justifie la demande d’un ECBU.

L’autosurveillance urinaire par bandelettes est facilement acceptée et technique-
ment bien réalisée (urines recueillies en milieu de jet après toilette et 2 h sans
miction) en cours de grossesse par les patientes qui en plébiscitent la simplicité et
la rapidité comparativement aux urocultures.

Rappelons que seule la recherche de sucres et d’albumine dans les urines fait
partie des examens obligatoires lors du suivi de grossesse et que l’ECBU systéma-
tique n’est pas recommandé en cours de grossesse. Il ne saurait être prescrit que dans
des situations particulières et, pour certains, lors du premier examen obstétrical.

Quelles sont les conséquences materno-fœtales
des infections urinaires gravidiques ?

Quelle est la relation entre infection urinaire gravidique,
prématurité, et retard de croissance ?

Les données anciennes montrant les conséquences fœtales des infections urinaires
gravidiques (prématurité et mortalité périnatale) ont fait l’objet d’une méta-analyse
en 1989 (16) par Romero, confirmant un surcroît de risque par rapport aux
patientes sans infection : pour un risque de 1 dans la population des infections
urinaires gravidiques non traitées, on note un risque de prématurité de 0,5 et un
risque de retard de croissance de 0,6 dans les populations témoins .

L’analyse des études cliniques randomisées va dans le même sens, en démon-
trant l’efficacité des antibiotiques versus placebo ou, plus globalement, de la prise
en charge médicale de ces infections (4, 5).

On considère généralement que le taux de BAG est un marqueur de bas niveau
socio-économique, et l’on connaît le surrisque de prématurité et de petits poids de
naissance de ces populations peu suivies médicalement. Ce facteur de confusion
doit être pris en compte.

Les études randomisées montrent une supériorité du traitement antibiotique
sur la simple surveillance à l’égard de la prématurité (8) ; cette efficacité des traite-
ments antibiotiques repose sur la diminution du nombre de PNAG, mais aussi sur
l’éradication par l’antibiothérapie d’infections cervico-vaginales associées dont on
connaît le rôle favorisant.

Paradoxalement, le traitement antibiotique aboutirait, dans certaines études, du
fait d’une lyse bactérienne massive et d’une libération de toxines bactériennes à une
production déciduale de prostaglandines et à l’aggravation temporaire de la
contractilité utérine ; cette complication ne s’observerait que pour les infections à
Gram négatif et pour les antibiotiques lysant la paroi bactérienne. Le rôle de la
fièvre n’est pas clairement établi (15).
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Le lien entre infection urinaire et retard de croissance intra-utérin (RCIU) est
beaucoup plus ténu, et passerait nécessairement par une insuffisance placentaire
chronique restreignant les apports nutritionnels du fœtus.

En effet, seules les pathologies chroniques s’étendant sur une longue période de
la grossesse sont susceptibles de retentir sur la croissance fœtale, ce qui n’apparaît
pas plausible pour les infections urinaires aiguës.

Ce lien, établi initialement sur des études imprécises, ne tenait pas compte de la
définition du RCIU en percentile, ni du poids estimé pour le terme par rapport à
une population de référence.

Ainsi, le grand nombre de complications disparates attribuables, selon ces
études, aux infections urinaires gravidiques doit être réévalué à la lumière de
facteurs de confusion, de l’amélioration du suivi des grossesses, et du développe-
ment de l’antibiothérapie.

Infections urinaires maternelles et infections
amniotiques et néonatales

On sait que les infections cervico-vaginales sont associées à un surcroît d’accouche-
ments prématurés, de rupture des membranes et d’infections amniotiques.

La mise en route prématurée du travail peut avoir une origine inflammatoire ou
infectieuse.

Elle comporte trois volets plus ou moins intriqués :
– la fragilisation enzymatique des membranes ;
– les modifications du conjonctif cervical avec perte de sa résistance ;
– la contractilité myométriale.

Ses conséquences sur le cerveau fœtal prématuré en font toute la gravité.
Les germes les plus fréquemment en cause sont le streptocoque B et les entéro-

bactéries (Escherichia coli, en particulier).
Cependant, il n’a pas été montré de façon certaine de relation directe entre

infection urinaire maternelle et infection amniotique ou néonatale, sauf pour le
streptocoque B dont le portage digestif, périnéal et vaginal peut être cause d’une
cystite aiguë…

La contamination ou l’infection du nouveau-né à entérobactéries peut avoir des
conséquences pédiatriques dramatiques, surtout en cas de germes résistants : elle se
fait habituellement à partir d’un portage de germes cervico-vaginaux qui peuvent
(expérimentalement) contaminer le liquide amniotique, les membranes ovulaires
intactes étant perméables aux colibacilles (10), mais le plus souvent, les germes
vaginaux infectent un œuf ouvert, par infection ascendante. Les contaminations
néonatales au passage de la filière sont les plus fréquentes.

La comparaison des germes des infections urinaires gravidiques et ceux des
infections du nouveau-né montre, dans la majorité des cas, qu’il s’agit de souches
différentes et donc de l’absence de relation.
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Ainsi, l’infection urinaire gravidique ne se complique habituellement pas de

localisation ovulaire. En cas d’infection néonatale à colibacilles, les souches du

nouveau-né ne sont pas celles responsables des infections urinaires gravidiques.

Justification du traitement des bactériuries
asymptomatiques gravidiques

La grossesse, par ses particularités anatomiques, physiologiques et immunolo-

giques, explique le plus grand risque de progression des BA vers une infection

haute, un cas sur 4 selon certains auteurs.

Inversement, il a bien été démontré que ces infections hautes étaient précédées

par une BA passée inaperçue et non traitée dans la majorité des cas.

Ces données justifient pour beaucoup d’équipes le dépistage et le traitement des

BAG.

Traitements des infections urinaires gravidiques

Les BAG (13, 18)

Les études randomisées comparatives (17) (14 études randomisées contre placebo)

ont montré l’efficacité des antibiotiques sur :

– la guérison bactériologique : RR = 0,07 ;

– l’incidence des PNAG : RR = 0,24 ;

– l’incidence des accouchements prématurés et des RCIU : RR = 0,6 (dont la plau-

sibilité pour cette dernière pathologie a été discutée).

Il est actuellement admis que les BAG peuvent bénéficier d’un traitement

probabiliste (2). Différents traitements peuvent être proposés (3).

Ce traitement peut être initié sur la seule positivité concordante de bandelettes

réactives à deux reprises pour les plages leucocytes et nitrites.

Cependant, connaissant la faible sensibilité des bandelettes, et afin d’éviter un

traitement coûteux voire inutile, il paraît plus judicieux de ne traiter que sur ECBU

positif, par un antibiotique adapté. Par ailleurs, en raison de l’absence de signes

cliniques, l’attente de l’uroculture et de l’antibiogramme retarde peu la thérapeu-

tique.

L’amoxicilline est efficace sur environ 70 % des colibacilles, et l’association à un

inhibiteur de bêta-lactamase augmente la sensibilité du fait de concentrations

urinaires supérieures aux concentrations sériques ; il faut relativiser la notion de

germe résistant sur l’antibiogramme surtout pour les antibiotiques à élimination

urinaire sous forme active.
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Les cystites aiguës simples 

Elles peuvent bénéficier d’une prise en charge probabiliste. Ici, l’urgence et la valeur
prédictive positive des bandelettes plus élevée que dans les infections asymptoma-
tiques autorisent à traiter sans attendre le résultat de l’ECBU. On peut faire appel à
l’amoxicilline ± acide clavulanique ou à une céphalosporine orale – la durée opti-
male de traitement est de 3 ou 4 jours.

Le contrôle de la guérison dans ces deux formes peut reposer sur la négativité
des bandelettes du fait de leur VPN élevée.

Place des traitements monodoses 

Leur efficacité comparée aux traitements courts les rend utilisables pendant la gros-
sesse, en particulier pour les molécules à élimination urinaire active et prolongée.
Cependant, leur restriction provient de ce que les infections urinaires gravidiques
sont encore considérées comme des infections « compliquées » : classification qui
ne tient pas à la lumière du suivi médical actuel des grossesses.

Seules les infections urinaires basses non dépistées et non traitées comportent
un risque d’évolution vers une PNAG contrairement aux infections basses traitées,
quel que soit le schéma – monodose ou court (20). Ces traitements chez la femme
enceinte manquent d’études contrôlées de grande ampleur.

Par ailleurs, l’amélioration de la compliance aux traitements courts et mono-
doses participe à une efficacité optimale.

Traitement des pyélonéphrites aiguës gravidiques

Le traitement préconisé actuellement est assez bien codifié.
Le traitement antibiotique doit être institué en urgence : l’hospitalisation initiale

est préconisée, la voie parentérale est recommandée 
– mono- ou bithérapie bactéricide ;
– céphalosporine de troisième génération : IV de préférence ;
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Molécules antibiotiques utilisables chez la femme enceinte :
– ampicilline ;
– ampicilline + acide clavulanique ;
– nitrofuranes (1) ;
– acide nalidixique ;
– quinolones de première génération (les fluoroquinolones sont contre-indiquées) ;
– fosfomycine ;
– céphalosporines.



– la bithérapie : ampicilline ou céphalosporine + aminoside est préconisée dans les
formes sévères, l’association étant plus rapidement bactéricide.

Le relais per os se fait après 48 heures d’apyrexie.
L’antibiothérapie initiale sera éventuellement adaptée en fonction de la bacté-

riologie, ce qui est très rare en pratique (< 3 % des cas). La durée du traitement
n’est pas évaluée : de 12 à 20 jours et/ou négativation des foyers parenchymateux
en échographie.
– un avis urologique est nécessaire si l’évolution n’est pas rapidement favorable (in-

fection persistante, signes de gravité) ;
– le contrôle de la guérison est à la fois clinique, échographique et bactériologique ;
– la surveillance bactériologique ultérieure dépiste les récurrences (rechutes ou ré-

cidives) que l’on peut observer sous forme de BAG 6 % ou de PNAG récurrente
6 % (21) jusqu’au post-partum.

Une particularité

La grossesse entraîne précocement une augmentation de la filtration glomérulaire
(+ 40 %) et du volume plasmatique ; pour obtenir une concentration plasmatique
et urinaire d’antibiotiques, comparable à celle de la femme non enceinte, il convient
d’augmenter les doses.

Le traitement préventif des infections urinaires et des récidives comporte :
– une hygiène des boissons et des mictions ;
– l’utilisation de compléments alimentaires (vaccinium macrocarpon) n’est pas éva-

luée en tant que « médicament » ;
– les vaccins ne sont pas d’utilisation courante.

Conclusion

Les infections urinaires de la femme enceinte bénéficient d’une simplification
diagnostique et thérapeutique du fait :
– qu’elles ne devraient plus entrer dans le cadre théorique des infections compli-

quées ;
– d’un dépistage réalisé systématiquement par beaucoup d’équipes obstétricales ;

Les infections urinaires gravidiques 137

Antibiotiques contre-indiqués pendant la grossesse :
– cyclines ;
– phénicolés ;
– sulfamides ;
– TMP-SMX ;
– fluoroquinolones.



– de la large utilisation des bandelettes réactives même en l’absence de validation ;
– de l’introduction de traitements probabilistes de courte durée pour les infections

basses ;
– d’une certaine codification du traitement des PNAG.

Le traitement préventif repose sur l’application de mesures d’hygiène visant à
diminuer les BAG et sur la surveillance accrue des grossesses à haut risque : anté-
cédents, infections récidivantes, uropathie, diabète…

De nombreuses inconnues persistent dans la physiopathologie de ces infections
et de leurs conséquences possibles sur la grossesse, dans l’optique d’une prise en
charge optimale… obligeant pour les résoudre à des travaux prospectifs de grande
puissance. Citons particulièrement les traitements monodoses et les traitements
curatifs des PNAG.
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Évaluation et prise en charge
des syndromes douloureux pelviens
chez l’homme, incluant les prostatites1

A.-J. Schaeffer, R.-U. Anderson, J.-N. Krieger, B. Lobel, K. Naber, M. Nakagawa,
J.-C. Nickel, L. Nyberg et W. Weidner

Introduction

Le syndrome douloureux pelvien chez l’homme incluant les prostatites touche
approximativement 10 % des hommes et est responsable d’une morbidité et d’un
coût médical élevé. Moins de 10 % de ces patients souffrent d’une prostatite bacté-
rienne aiguë ou chronique, pathologie qui est bien définie par des paramètres
cliniques et microbiologiques et habituellement guérie par le traitement antibio-
tique. La prostatite aiguë est caractérisée par une infection systémique sévère et des
troubles irritatifs urinaires ; elle répond rapidement aux traitements antibiotiques.
La prostatite bactérienne chronique peut être ou non associée à un syndrome
douloureux pelvien et à des poussées de cystite aiguë. Un traitement antibiotique
prolongé traite environ 80 % des patients.

La majorité des prostatites chroniques se présente sous la forme de douleurs
pelviennes chroniques (DPC) qui sont caractérisées par des douleurs pelviennes,
des signes urinaires et une dysfonction sexuelle. Le National Institute of Health-
Chronic Prostatitis Symptom Index (NIH-CPSI) est un moyen fiable et utile pour
apprécier les symptômes et l’impact de la DPC. Dans la mesure où l’étiologie de ce
syndrome n’est pas connue, l’évaluation et le traitement varient et se révèlent
souvent peu efficaces. Des recherches sont en cours pour améliorer la compréhen-
sion et la prise en charge de cette affection dont on connaît l’impact psychologique
et économique.

1. Traduit par B. Lobel. Male Lower Urinary Tract Dysfunction – The Assessment and Management of male pelvic 

pain Syndrome, Including Prostatitis, pp 341-385. Editors: J. McConnel, P. Abrams, L. Denis, S. Khoury, C. Roehrborn.

6th International Consultation on New Developments in prostate Cancer and Prostate Diseases, June 24-27, 2005.

Édition 2006.



Définitions

Les douleurs pelviennes chroniques recouvrent différentes affections infectieuses
(prostatites bactériennes aiguës et chroniques) ; douleurs pelviennes chroniques ;
ou prostatites asymptomatiques. La classification du NIH, largement adoptée,
comporte :
– Catégorie I : prostatites aiguës bactériennes (PAB) qui associent des troubles sévères

de prostatite, une infection systémique et une infection bactérienne urinaire (IU) ;
– Catégorie II : prostatites chroniques bactériennes (PCB) liées à une infection bacté-

rienne chronique de la prostate avec ou sans symptôme de prostatite et habituel-
lement associées à des infections urinaires récidivantes causées par la même souche
bactérienne ;

– Catégorie III : prostatites chroniques/douleurs pelviennes chroniques (PC/DPC) dé-
finies par l’existence de douleurs pelviennes chroniques et de possibles troubles
urinaires en l’absence d’infection urinaire. La catégorie III est elle-même subdi-
visée en 2 catégories de prostatites, IIIA (inflammatoires) et IIIB (non inflamma-
toires). La douleur est le symptôme essentiel distinguant les PC/DPC des vessies
hyperactives et des autres troubles mictionnels ;

– Catégorie IV : prostatites inflammatoires asymptomatiques avec présence d’inflam-
mation prostatique en l’absence de symptômes génitaux et urinaires. Il s’agit de
découvertes incidentales au cours de l’évaluation d’autres pathologies comme l’in-
fertilité ou devant un PSA élevé et les biopsies de prostate qui en découlent.

Épidémiologie et physiopathologie

Épidémiologie

Méthodes

Les recommandations de l’International Consultation on Urological Diseases
(ICUD) ont été initiées pour évaluer les études thérapeutiques, mais ne sont pas
réellement adaptées aux données épidémiologiques. Pour rester proche des
concepts définissant l’Evidence-based Medecine, ce travail a revu la littérature de
façon extensive. Seules les études pertinentes ont été retenues pour préciser le
niveau actuel des connaissances et pour identifier les zones de futures recherches.

Identification des études pour une analyse systématique

Suivant les recommandations de l’ICUD, les articles les plus importants couvrant
les 10 dernières années ont été revus. Les mots-clefs employés sont : prostatite,
douleurs pelviennes, épidémiologie et surveillance. Cela a permis d’identifier 3 908
références, parmi lesquelles 73 articles ont été retenus.
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Critères pour l’inclusion des études épidémiologiques (tableau I)

Les études retenues contenaient au moins 4 des 5 critères qui ont été soulignés pour
l’épidémiologie des prostatites. Les critères sont les suivants :
– les études sont faites sur la population générale. Les études où les patients sont

référés vers un centre de traitement spécialisé ont été exclues ;
– une définition claire et précise a été requise. La meilleure est toujours fondée sur

la pratique clinique quotidienne ;
– il est souhaitable d’avoir une classification validée comme le NIH-CPSI. Cet in-

dex a été traduit et validé pour son utilisation en anglais, espagnol, japonais, chi-
nois, malais, allemand, finlandais et coréen. Cependant, une publication récente
a montré une mauvaise corrélation entre les prostatites diagnostiquées par le mé-
decin et la mesure du NIH-CPSI, suggérant que cet index, en lui-même, peut avoir
des limites pour déterminer la présence ou l’absence de prostatite (10). De sorte
que l’utilisation du NIH-CPSI a été considérée comme souhaitable mais pas sys-
tématiquement nécessaire pour accepter l’article ;

– une stratégie de la surveillance d’une population est nécessaire pour s’assurer que
les participants représentent l’ensemble de la population ;

– la population étudiée doit être suffisamment importante pour donner une puis-
sance statistique acceptable pour les comparaisons désirées.

Résultats

Prostatites bactériennes aiguës et chroniques (NIH catégories I et II)

Prévalence

Aucune étude sur la prévalence de la prostatite bactérienne aiguë ou chronique n’a
pu être trouvée qui rassemble tous les critères d’inclusion. Traditionnellement, la
prévalence de ces pathologies a été considérée comme basse en se référant à l’expé-
rience des services d’urologie spécialisés (11, 13). Les études les plus récentes ont
suggéré que la prévalence de la prostatite bactérienne pourrait être plus élevée que
celle antérieurement évoquée (14).
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Caractéristiques Souhaitable Non souhaitable

Tableau I - Critères pour l’inclusion des études épidémiologiques.

Cas Fondé sur une population Soin tertiaire
Définition Claire et standardisée Patient recontacté

Instrument d’étude NIH-CPSI*, avec évaluation Aucun
pour l’exclusion des critères

Stratégie Standardisée et représentative Revue rétrospective des
Vérification clinique pour antécédents
exclure les cas inappropriés Pas d’évaluation clinique

Taille de la population Suffisante pour fournir une Petite, ne donnant qu’une
puissance statistique puissance statistique faible

* L’utilisation du NIH-CPSI a été considérée comme une caractéristique d’étude désirable,
mais n’a pas été requise pour cette revue systématique.



Incidence

L’incidence de la prostatite bactérienne pourrait bien être plus élevée que celle anté-
rieurement rapportée (15). Une étude récente a évalué le nombre des prostatites
diagnostiquées en médecine générale dans une population ciblée sur 2 ans (15).
L’incidence des prostatites bactériennes aiguës ou chroniques est de 1,26 cas pour
1 000 hommes par an, représentant une incidence de 102 000 cas par an, si ces
données sont extrapolables à la population des États-Unis.

Prostatites chroniques/douleurs pelviennes chroniques (NIH catégorie III)

Prévalence

Onze études possèdent les critères d’inclusion (tableau II). Sept en Amérique du
Nord (14, 16, 21), 3 en Asie (6, 22, 23) et 1 en Europe (24).
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Auteur, année,
pays

(bibliographie)
Population Nombre, âge

Prévalence
des symptômes

de prostatite

Tableau II - Études épidémiologiques de la prostatite.

Roberts, 1998, Minnesota 2 115 hommes 9 %
États-Unis (16) 40-79

Collins, 1998, National Ambulatory 58 955 consultations 5 % globale
États-Unis (17) Medical Care Survey > 18 Urologie : 8 %

Généralistes : 1 %

Mehik, 2000, Sélectionnée au hasard 1 832 hommes Prévalence générale
Finlande (24) 20-59 14,2 %

Nickel, 2001, Patients des médecins 868 hommes 9,7 %
Canada (18) référents 20-74

Tan, 2002, Étude partielle 1 087 hommes 2,7 %
Singapour (22) 21-70

Kunishima, Échantillon pris 502 hommes 5 %
2002, Japon (23) au hasard 20-79

Collins, 2002, Professionnels de santé 31 681 hommes Signalé par les
États-Unis (19) sans cancer de prostate individus : 16 %

Roberts, 2002, Prise au hasard, 1 541 hommes 016 % douleur GU 
États-Unis (20) minnesota 40-79 2,2 % prostatite

Cheah, 2003, Échantillon pris au 3 147 hommes 8,7 %
Malaisie (6) hasard 20-50

Calhoun, 2005, Population en 1 550 hommes 6 % ou 7,6 %,
États-Unis (14) institution, Oregon selon la définition

Daniels, 2005, Étude locale, 1 559 hommes 3,9 %
États-Unis (21) Massachusetts 30-79



La prévalence des symptômes de prostatite (douleurs pelviennes, troubles
urinaires et/ou dysfonction sexuelle) est comparable dans 8 études qui correspon-
daient à la surveillance de populations incluant 12 369 hommes (6, 14, 16, 18, 20,
22, 24). Huit cent seize des participants avaient les critères de prostatite et représen-
tent un taux de 6,6 %. Dans ces études, la prévalence des syndromes de prostatite
va de 2,2 % (20) à 9,7 % (18), avec un taux médian de 6,3 %.

Trois études complémentaires auraient les critères, mais ne sont pas directement
comparables à celles précédemment citées (17, 19, 24).

Incidence

Une étude évalue l’incidence des PC/DPC dans la population (15). L’incidence est
de 3,3 cas pour 1 000 hommes par an, représentant 267 000 cas par an, dans la
mesure où ces données sont extrapolables à l’ensemble de la population des États-
Unis.

Prostatites inflammatoires asymptomatiques (NIH catégorie IV)

L’inflammation asymptomatique est habituellement diagnostiquée sur des prélève-
ments de sécrétions prostatiques ou de tissu enlevé pour diagnostic et traitement
des troubles prostatiques, ainsi que chez les patients subissant des examens pour
infertilité (25, 27). Dans un rapport récent, l’incidence des prostatites inflamma-
toires asymptomatiques est de 0,33 cas pour 1 000 hommes par an (15).

Commentaires et conclusions sur l’épidémiologie

Les prostatites posent un problème universel qui nécessite des investigations
supplémentaires. La prévalence des symptômes évoquant la prostatite va de 2 à
16 % avec un taux moyen approchant 7 % pour les PC/DPC, la catégorie la plus
fréquente.

Les prostatites entraînent un grand nombre de consultations auprès des méde-
cins. Parmi les porteurs de symptômes, 60 % réclament une aide médicale (18). Le
ratio des diagnostics de prostatite est 13 fois supérieur lors des consultations chez
l’urologue, comparé aux visites chez le médecin généraliste. Les patients porteurs
de prostatites reçoivent des antibiotiques dans 45 % des cas, comparé à 27 % de
ceux porteurs de symptômes génito-urinaires (17). Les prostatites sont à l’origine
de 2 millions de consultations annuelles aux États-Unis, incluant 8 % des visites
chez l’urologue et 1 % des soins chez le médecin généraliste (17). Les patients
porteurs de symptômes évoquant la prostatite ont un risque élevé de passage à la
chronicité et de récidive. Les patients ayant eu un épisode de prostatite ont un
risque cumulé de récidive élevé (16, 28). L’étude limitée aux symptômes est insuf-
fisante pour distinguer les patients avec une prostatite (10). Une évaluation clinique
est nécessaire pour vérifier que la prostatite est bien responsable des symptômes
allégués par le patient (6).
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Nous avons maintenant tous les éléments pour mettre en place des recherches.
Nous avons encore besoin de définir l’histoire naturelle et les conséquences de la
prostatite.

Physiopathogénie

Méthodes

Les recommandations de l’ICUD se révèlent peu adaptées à l’étude des pathogénies.
Nous avons donc pris en considération les théories étiologiques les plus impor-
tantes.

Résultats

Il y a peu de doute que l’infection soit responsable des prostatites bactériennes
aiguës et chroniques. Cependant, il n’y a aucun consensus sur l’origine des autres
syndromes de prostatites.

Facteurs de risque

L’expérience clinique suggère que la prostatite est en relation avec les procédés utili-
sés pour explorer l’appareil génito-urinaire et notamment les cathétérisations. La
très grande fréquence des biopsies de prostate écho-guidées réalisées dans le cadre
du diagnostic d’un cancer de prostate a augmenté de façon notable les taux de pros-
tatites aiguës bactériennes.

Les antécédents d’infection urinaire apparaissent être associés à la prostatite
chronique. Par exemple, le Boston Area Community Health Survey a trouvé que
79 (3,9 %) des 1 559 hommes âgés de 30 à 79 ans étudiés ont eu des prostatites (21).
La prévalence des symptômes de prostatite n’est pas franchement différente selon
la race/ethnicité. Cependant, les symptômes de prostatite augmentent nettement
avec l’âge (p = 0,0091). Le taux est de 1,2 % parmi les hommes de 30 à 39 ans, 2,2 %
de 40 à 49 ans, 8,1 % parmi ceux de 50 à 59 ans, et 7,7 % parmi ceux de 60 à
79 ans. Des antécédents d’infections urinaires augmentent le risque de prostatite
(p = 0,0270). Parmi les hommes étudiés, 12,6 % ayant eu des antécédents d’infec-
tions urinaires ont eu une prostatite, alors qu’en l’absence d’antécédents seulement
3,0 % se sont plaint de cette pathologie. Les études statistiques montrent un odd
ratio de 3,80 (intervalle de confiance 95 % de 1,83, 7,86) ou risque de présenter une
prostatite comparé aux hommes sans antécédents d’infection urinaire.

Prostatites bactériennes aiguës et chroniques (NIH catégories I et II)

L’infection urinaire bactérienne est généralement reconnue comme la cause des
catégories I et II de prostatites, mais les données sont limitées sur les espèces bacté-
riennes en cause. Cho et al. ont réalisé une étude rétrospective sur 255 patients
ayant eu une prostatite aiguë bactérienne dans 10 hôpitaux (29) ; les bactéries les
plus communes ont été Escherichia coli (67 %), Pseudomonas aeruginosa (13 %),
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Klebsiella sp (6 %) et différentes espèces Gram positifs (5 %). Les pathogènes asso-
ciés aux prostatites aiguës bactériennes sont similaires aux bactéries associées aux
infections urinaires chez les hommes sains sans anomalie urologique (30).

La bactériologie des prostatites bactériennes chroniques est décrite chez les
patients hospitalisés dans les services spécialisés (11, 13). Comme dans la prostatite
aiguë, les bacilles Gram négatifs (spécialement E. coli) sont présents dans la majo-
rité des cas. Des patients étudiés dans un essai de traitement antibiotique dans le
cadre de prostatite bactérienne chronique ont montré une prépondérance de cocci
Gram positifs (31, 32). Dans ces dernières séries, la durée moyenne des symptômes
était de 3, 5 semaines (32). Un rapport récent met en doute la réalité des bactéries
Gram positifs chez 90 % des patients (33). Finalement les bactéries responsables de
prostatite bactérienne chronique font actuellement l’objet d’un débat.

Prostatites chroniques/douleurs pelviennes chroniques (NIH catégorie III)

Les théories pathogéniques se rassemblent en 5 catégories : infections, désordres
mictionnels ou neuromusculaires, cystites interstitielles, douleurs neuropathiques
et déficiences immunitaire. Le tableau III résume ces théories.
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Mécanisme
Catégories

de prostatite
Auteur, année, pays

(bibliographie)
Symptômes

Infection I, II Meares (1987), États-Unis (34)
Krieger (1989), États-Unis (11)
Weidner et al. (1991),
Allemagne (12)
Bundrick et al. (2003),
États-Unis (31)
Cho et al. (2005), Corée (29)

Culture de bactéries
en VB3, EPS ou sper-
me des patients avec
prostatite de catégorie
I et II

III Krieger et al. (1996, 2000,
2002), États-Unis (35-37)
Nickel et al. (1994), Canada
(38)
Hochreiter et al. (2000), États-
Unis (39)

Détection PCR d’ADN
bactérien dans les spé-
cimens de biopsie
prostatique de patients
avec PC/DPC mais pas
d’hommes sains

Dysfonction
mictionnelle
ou neuro-
musculaire

III Hruz et al. (2003), Suisse (40)
Kaplan et al. (1996), États-Unis
(41, 42)

Obstruction du col de
la vessie associée à des
résultats urodyna-
miques anormaux

Douleur
neuropa-
thique

III Miller et al. (2002), États-Unis
(43)

« Facteur de croissance
nerveuse » ; NGF cor-
respond à la sévérité
de la douleur

Tableau III - Études épidémiologiques de la prostatite.Mécanismes pathogènes proposés dans
la prostatite.



Prostatites inflammatoires asymptomatiques (NIH catégorie IV)

Les causes de l’inflammation asymptomatique dans la prostate et/ou dans le liquide
séminal ne sont pas connues. Les mécanismes déjà proposés dans le tableau III
représentent les théories les plus vraisemblables.

Commentaires et conclusions sur la physiopathologie

Différemment des prostatites bactériennes aiguës ou chroniques, les prostatites
abactériennes sont définies sur des symptômes cliniques en l’absence de cause
urologique évidente. La prostatite inflammatoire asymptomatique est découverte
lors de l’évaluation d’autres troubles. Il n’y a pas de consensus sur l’origine des
prostatites chroniques/douleurs pelviennes chroniques ou de la prostatite inflam-
matoire asymptomatique. Les mécanismes proposés reposent sur l’infection,
le désordre mictionnel ou neuromusculaire, la douleur neuropathique, la cystite
interstitielle et la déficience immunitaire. Mieux connaître les causes et la physio-
pathologie faciliterait le développement d’une meilleure évaluation clinique et 
de marqueurs spécifiques qui dans le même temps améliorerait prévention,
diagnostic et traitement.
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Cystite inter-
stitielle

III Peeker et al. (2002), Suède (44)
Parsons et al. (1987, 2000,
2002), États-Unis (45-47)

Les hypothèses 
proposées incluent :
- activation des 
mastocytes ;
- défauts dans 
l’urothélium ;
- autoimmunité ;
- agents toxiques et
interactions 
neuroendocrine
auto-immunes

Dysfonction
immune

III, IV Alexander et al. (1997),
États-Unis (48)
Orhan et al. (2001),
Turquie (49)
Ruggieri et al. (2000),
États-Unis (50)
Hochreiter et al. (2000),
États-Unis (51)

Les hypothèses 
proposées incluent :
réaction auto-
immune, niveaux 
élevés de cytokines
pro-inflammatoires,
niveaux abaissés de
cytokines anti-
inflammatoires et
prolifération de 
cellules-T en réponse
aux antigènes 
séminaux



Évaluation

Prostatites aiguës bactériennes (NIH catégorie I)

Analyses d’urine et culture

Quel est le rôle de l’examen cytobactériologique des urines (ECBU) dans le
diagnostic et l’évaluation de la prostatite aiguë bactérienne ? 
– Chez les patients se présentant avec une PAB, l’ECBU est considéré comme l’éva-

luation biologique unique et nécessaire. Un prélèvement dans le milieu de jet mon-
trera une leucocyturie et une bactériurie microscopique et la culture confirmera
la présence d’une bactérie typique ;

– Une étude contrôlée a évalué l’utilité de l’alpha 1-microglobuline urinaire, l’alpha
2-macroglobuline et l’albumine dans le diagnostic des prostatites aiguës chez 133
hommes et dans une population témoin de 36 hommes sans infection urinaire
(52). L’association de l’hématurie et de l’absence d’alpha 2-macroglobuline uri-
naire est en faveur de la prostatite aiguë.

Résumé EBM : l’ECBU et la culture des urines sont essentiels pour le diagnostic
de PAB. L’alpha 2-macroglobuline urinaire pourrait bien faire le diagnostic de la
prostatite aiguë. D’autres marqueurs urinaires pourraient être utiles mais ne sont
pas pour l’instant évalués.

Imagerie 

Quel est le rôle de la scintigraphie dans le diagnostic et l’évaluation de la PAB ?

Dans une courte étude prospective, 10 hommes porteurs d’une prostatite ont été
comparés avec 6 hommes porteurs d’une infection urinaire mais sans prostatite
pour apprécier la valeur de l’accumulation des leucocytes marqués à l’indium-111

(ILLs) dans le tissu infecté (53). Des cultures urinaires et sanguines ont été réali-
sées. Les scintigraphies avant le traitement antibiotique ont montré la prise du
marqueur dans la prostate de tous les patients avec une PAB ; après le traitement,
aucune prise de marqueur n’était notée chez 9 des 10 patients et celui restant avait
une fixation très diminuée. Aucune surcharge n’a été retrouvée dans les prostates
de patients avec une infection urinaire. L’ILLs pourrait être utile dans la détection
de la PAB et spécialement dans les cas douteux avec l’infection urinaire.

Quel est le rôle des ultrasons dans le diagnostic et l’évaluation de la PAB ?

Dans une étude prospective portant sur 45 patients avec un diagnostic clinique de
PAB, l’échographie transrectale a été réalisée au moment de l’admission et 1 mois
après le traitement antibiotique. Les constatations ont été corrélées avec l’état
clinique et l’évolution de l’affection (54). Les auteurs concluent que l’échographie
transrectale n’a pas à être réalisée chez tous les patients suspects de PAB (dans la
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mesure où seulement 47 % ont des lésions évidentes à l’échographie au moment de
l’admission et 61 % ont des lésions qui vont s’améliorer ou disparaître après le trai-
tement), mais l’échographie pourrait être indiquée dans la PAB pour exclure la
présence d’un abcès prostatique.

PSA

Quel est le rôle du PSA dans le diagnostic différentiel/évaluation de la PAB ?

Une étude prospective portant sur 39 hommes avec fièvre (supérieure à 38,3 °C) a
utilisé le PSA pour différencier PAB, pyélonéphrite, infection urogénitale ou fièvre
d’origine inconnue (55). Les 20 patients avec fièvre et PSA élevé ont été diagnosti-
qués et traités comme une PAB ; le traitement antibiotique a fait baisser de façon
significative le taux de PSA, la fièvre et a normalisé la C-réactive protéine. Les
auteurs recommandent l’usage du PSA pour identifier les PAB et considèrent ce test
comme adapté, rapide et bon marché.

Résumé EBM : aucune recommandation ne peut être faite. L’usage de la scinti-
graphie, de l’échographie et du PSA peut être utile dans le diagnostic de PAB en
association avec l’examen clinique et l’ECBU dans le cas de fièvre de nature inex-
pliquée. Aucune des méthodes signalées ne peut être utilisée seule pour affirmer le
diagnostic final.

Prostatites chroniques bactériennes (NIH catégorie II)

Test des 4 verres, test des 2 verres pré- et postmassage

Quel est le rôle du test des 4 et des 2 verres et des cultures dans le diagnostic/évalua-
tion de la PCB ?

– Dans le test des 4 verres utilisé chez 50 hommes avec une prostatite sympto-
matique, des bactéries anaérobies ont été retrouvées en grand nombre chez 
18 patients (56). Les auteurs suggèrent une corrélation entre les symptômes et la
présence de ces bactéries après traitement contre les germes aérobies ;

– Cent soixante-quatre patients ayant des symptômes prostatiques ont été classés
selon le NIH en utilisant les analyses d’urine et les cultures. L’évaluation a classé
38 % (64 patients) dans la catégorie II, 7 % (12 patients) dans la catégorie IIIA et
55 % (92 patients) dans la catégorie IIIB (57). Les leucocytes dans les sécrétions
prostatiques ont été présents chez 36 % (24 patients) avec culture positive bacté-
rienne et Chlamydia. Les auteurs concluent que le diagnostic différentiel et le trai-
tement fondé sur les résultats du test des 4 verres et des cultures n’est pas possible ;

– En utilisant le test des 4 verres dans une cohorte de patients étudiés à Giessen, il
a été mis en évidence une PCB chez 4,2 % des 168 hommes (58). Ce résultat est
plus bas que les 7 % des 656 patients retrouvés dans la première étude. E. coli est
le germe prédominant.
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Nickel et al. ont évalué un test de screening plus simple pour affirmer l’inflam-
mation : le test des 2 verres, pré- et postmassage, et ils ont comparé celui-ci avec le
test des 4 verres pour l’évaluation initiale d’hommes avec un diagnostic de PC/DPC
(59). Trois cent cinquante-trois hommes ont été enrôlés dans la cohorte du NIH
avec prostatites chroniques chez lesquels sont évalués le taux de leucocytes et le
résultat des cultures durant 2 jours sur le test des 4 verres. Ils ont construit une
courbe ROC pour déterminer le taux optimal des leucocytes dans le VB3 prédisant
la présence de leucocytes dans les sécrétions prostatiques. Le test des 2 verres a une
réelle concordance avec le test des 4 verres, et il est raisonnable de l’utiliser en l’ab-
sence d’étude des sécrétions prostatiques.

Résumé EBM : le test des 4 verres est le standard pour le diagnostic de PCB. Le
test des 2 verres est plus simple et suffisant pour apprécier la bactérie en cause.

Spermoculture

Quel est le rôle de la spermoculture dans le diagnostic/évaluation de PCB ?

Quarante hommes porteurs d’une PCB (NIH catégorie II) liée à E. coli et qui ont
été traités par fluoroquinolones (13) ont été suivis. Chez ces patients, la spermo-
culture a démontré l’existence d’une bactériospermie (> 103/mL) chez 21 des
40 hommes avant le traitement.

Résumé EBM : aucun essai randomisé prospectif. La spermoculture pourrait
identifier les bactériospermies dans seulement 50 % des spermes chez les hommes
porteurs d’une PCB.

Échographie transrectale

Quel est le rôle de l’échographie transrectale dans le diagnostic/évaluation de la PCB ?

– cent soixante-quatre patients porteurs de symptômes prostatiques ont été étudiés
rétrospectivement avec de nombreuses techniques diagnostiques incluant écho-
graphie, échantillons urinaires multiples et cultures urinaires, étude des sécré-
tions prostatiques et bilan urodynamique (57). Les patients ont été classés comme
ayant une prostatite de catégorie II (PCB) ou de catégorie IIIA ou IIIB. L’écho-
graphie et les constatations urodynamiques ont été identiques dans les 3 groupes,
témoignant de leur incapacité à différencier les catégories et donc le traitement à
opposer ;

– l’imagerie pourrait être utile pour le traitement de patients non répondeur au trai-
tement habituel.

Résumé EBM : aucun essai prospectif et randomisé. Échographie et urodyna-
mique ne sont pas fiables pour le diagnostic différentiel ou la définition des types
de prostatites.
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Prostatites chroniques/douleurs pelviennes chroniques 
(NIH catégorie IIIA, IIIB)

Symptôme score, questionnaires et facteurs psychologiques

Symptôme score et questionnaires

Quel est le rôle du NIH-CPSI dans le diagnostic/caractérisation de la PC/DPC ou
l’évaluation après traitement ?

– une revue systématique a été réalisée en ce qui concerne les douleurs d’origine
prostatique chez les patients ayant une PC/DPC. Cela inclut une discussion sur
les facteurs psychologiques et psychosomatiques (60). Il s’établit un consensus
pour utiliser le NIH-CPSI dans le bilan clinique dans le monde entier ;

– de nombreuses études en double aveugle, des essais randomisés (61 ; 64 ; 65 ; 69)
et des études utilisant une variété d’agents thérapeutiques pour traiter la CP/DPC
(70) ont été revus. Le NIH-CPSI a été la mesure pour évaluer l’effet positif ou né-
gatif du traitement. À l’exception de 2 études, la plupart n’incluent pas plus de 30
à 100 patients/contrôles. Ces études sont représentatives de l’utilisation de l’in-
dex ; seules des études en anglais ont été revues ;

– plusieurs études s’attachent à la validation du NIH-CPSI incluant la validation
des tests psychométriques, la traduction et la validation linguistique (3, 4, 7-9, 71,
72) ;

– trois études s’intéressent à la différence entre les types IIIA et IIIB. Krieger et al.
(73) démontrent l’augmentation de la gravité des symptômes et leur fréquence
chez les hommes ayant une PC/DPC inflammatoire et 2 études (71, 7) démon-
trent que le NIH catégorie IIIB est plus symptomatique que le NIH catégorie IIIA ;

– l’interaction entre les symptômes de PC/DPC et les questionnaires
impériosité/pollakiurie a été étudiée de façon prospective chez 50 patients et cor-
rélée au test de sensibilité au potassium. Le chevauchement entre les symptômes
de PC/DPC et de cystite interstitielle chez l’homme esr évident ;

– une étude de concordance entre les patients diagnostiqués comme ayant une pros-
tatite et les questions concernant la douleur appréciée par le NIH-CPSI conclut
que le CPSI est un instrument utile pour évaluer la prostatite chronique mais ne
peut en aucun cas être utilisé comme instrument du diagnostic. Le CPSI permet
de mieux comprendre la sévérité des symptômes, mais son rôle diagnostique est
insuffisant dans la mesure où il ne permet pas de distinguer entre la prostatite
chronique et d’autres troubles urologiques ;

– cent soixante-quatorze patients ont été étudiés pour apprécier la réponse du NIH-
CPSI à l’évolution dans le temps et définir des niveaux correspondant aux chan-
gements perceptibles pour le patient (75). Une diminution de 6 points dans le
score NIH-CPSI témoigne d’un niveau optimal pour prédire la réponse ;

– le score NIH-CPSI chez 293 hommes donne des informations cliniques utiles sur
l’évolution longitudinale de la maladie (76).
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Troubles sexuels et éjaculatoires :
symptôme score NIH-CPSI ou autre index

– il existe une relation nette entre troubles mictionnels et douleurs/inconfort de
l’éjaculation (77). Le symptôme est en relation avec les troubles mictionnels et
l’âge ;

– la corrélation chez 486 hommes (78) porteurs de PC/DPC entre douleurs persis-
tantes postéjaculatoires et symptômes de la prostatite chronique apparaît évidente.

Résumé EBM : le NIH-CPSI est devenu le standard international pour l’évalua-
tion des symptômes (pas pour le diagnostic) de prostatite. Cette évaluation a été
validée en anglais (3), espagnol (4), coréen (9), allemand (7), finlandais (8), japo-
nais (5), chinois (6) et malais (6). Le NIH-CPSI score peut évaluer la sévérité des
symptômes en cours, être utilisé pour mesurer l’évolution dans le temps des symp-
tômes avec le traitement.

Évaluation psychologique

Quel est le rôle des facteurs psychologiques/des aspects psychosomatiques dans l’évalua-
tion de la PC/DPC ?

– deux revues des aspects psychologiques et psychosomatiques associés à la DPC
ont été publiées ;

– une revue en allemand (79) témoigne du caractère très négligé des facteurs psy-
chosomatiques dans l’évaluation de la PC/DPC en pratique quotidienne. Le dia-
gnostic et le traitement doivent tenir compte des troubles somatiques et
psychosomatiques existants. Le rôle majeur de la somatisation, des états dépres-
sifs, de l’anxiété, du trouble de l’identité masculine seront pris en compte ;

– un article (60) passe en revue les hypothèses et les données sur les troubles psy-
chosomatiques dans les douleurs pelviennes. Les auteurs soulignent l’opinion ha-
bituellement admise du reflux dans les canaux intraprostatiques comme
mécanisme majeur dans les douleurs pelviennes. Les facteurs psychosomatiques,
le stress, les psychoses hystériques, les réactions hypochondriaques et les réactions
dépressives sont considérés comme très importants. Leurs données doivent être
appréciées dans une interview semi-structurée avec questionnaires et échelles. La
dysfonction érectile, les éjaculations pressées, la baisse de libido et la dysfonction
sexuelle sont importantes dans la PC/DPC. Les données de Giessen confirment le
rôle de la dysfonction érectile chez 42 % des patients et de l’éjaculation pressée
chez 26 % d’entre eux. De plus, ces troubles conduisent à une diminution de la
fréquence des relations sexuelles. L’International Index of Erectile Function (IIEF)
est reconnu comme le gold standard. En revanche, les questionnaires standardisés
pour les troubles de la libido et les éjaculations pressées ne sont pas validés. Pour
évaluer la douleur, le NIH-CPSI est recommandé de façon internationale ;

– l’altération de la qualité de vie (QOL) associée avec la PC/DPC a été appréciée
dans 2 études non contrôlées utilisant la cohorte du NIHCP. Chez 278 patients
avec PC/DPC, le score qualité de vie (HRQOL) montre un Mental Component
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Summary Score plus bas que chez les hommes avec une insuffisance cardiaque sé-
vère, un diabète et un Physical Component Summary Score plus bas que dans la
population américaine générale (80) ;

– une autre étude portant sur 463 hommes avec PC/DPC indique que la présence
d’un syndrome dépressif et des douleurs sont caractéristiques d’une diminution
de la qualité de vie (81). Les auteurs en concluent que la PC/DPC est associée à
des facteurs psychologiques et à une diminution de la qualité de vie ; l’usage du
HRQOL pourrait mieux faire comprendre l’impact de la maladie sur la qualité de
vie. L’intensité des douleurs est l’indicateur le plus évident pour une moindre qua-
lité de vie ;

– une étude coréenne portant sur 1 057 hommes (82) et une étude finlandaise por-
tant sur une population générale (83) confirment l’existence d’un stress psycho-
logique chez les porteurs de prostatite et des symptômes altérant la qualité de vie ;

– les facteurs psychologiques ont été étudiés chez 51 hommes porteurs d’une PC et
dans un groupe contrôle de 34 hommes ne connaissant aucune douleur chronique
(84). Les scores des patients porteurs de PC ont toujours été plus élevés que pour
les contrôles concernant la plainte des patients, le syndrome dépressif.

Résumé EBM : 2 études confirment que l’état dépressif et les troubles psycholo-
giques sont fréquents parmi les patients porteurs d’une PC, ce qui conduit à évaluer
dans cette pathologie les symptômes psychologiques pour la prise en charge.

Examen clinique (toucher rectal, recherche du trigger point, examen
abdominal)

Dysfonction ostéomusculaire et trigger point

– la surveillance pendant plus de 12 mois de 103 hommes avec des douleurs
pelviennes a été réalisée avec étude urodynamique (85). Une sensibilité patholo-
gique des muscles striés pelviens a été observée chez 91 hommes 3 % (88). Cette
sensibilité myofasciale était toujours associée avec la difficulté de relaxer le plan-
cher pelvien. Chez 84 hommes (80,6 %), l’urodynamique a montré des signes
d’hypersensitivité pendant la période prémictionnelle. Le toucher rectal révèle
une sensibilité dans la région du sphincter urinaire externe, un sphincter hyper-
tonique et une dysynergie vésico-sphinctérienne ;

– une étude comparant 62 hommes ayant une prostatite chronique IIIA et IIIB avec
89 hommes sains a montré que les porteurs de prostatite chronique avaient sys-
tématiquement une douleur plus importante et une tension au toucher rectal des
muscles psoas et pelviens (86). La tension des muscles pelviens chez l’homme avec
prostatite chronique pourrait participer du syndrome douloureux ;

– dans une autre étude contrôlée, 19 hommes avec prostatite chronique qui s’étaient
révélés réfractaires à tout traitement ont été soumis à une rééducation du plan-
cher pelvien par bio-feed-back durant 12 semaines, associée à un programme de
rééducation vésicale. Tous les patients ont été améliorés ;
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– un autre travail à porté sur 138 hommes avec douleurs pelviennes chroniques ré-
sistantes qui ont été traités par une relaxation du plancher périnéal en conjonc-
tion avec une thérapie comportementale (88). Plus de la moitié des patients ont
été améliorés en termes de douleurs et de fréquence mictionnelle.

Résumé EBM : pas d’étude suffisante. Néanmoins, on peut suspecter le rôle de
la contraction musculaire dans les douleurs pelviennes. Toutefois, le bénéfice de
rechercher et de traiter la contracture pelvienne ou la dysfonction ostéomusculaire
n’est pas prouvé.

Toucher rectal et examen abdominal

Résumé EBM : pas de travail validé.

Urine et sécrétions prostatiques

Quel est le rôle, quelle est la valeur de l’urine et des sécrétions prostatiques ?

– deux séries de 53 patients et la revue de la littérature de 59 patients avec prosta-
tite a recherché la valeur du PPMT (test pré- et postmassage ou test des 2 verres)
pour le diagnostic de prostatite (89). Sensibilité et spécificité pour le PPMT ont
été de 91,1 % (102 sur 112 patients). Les résultats étaient similaires à ceux des
tests des 4 verres indiquant que le PPMT conduit au même diagnostic bactério-
logique. Ce test est considéré comme un moyen diagnostique simple ;

– une étude prospective portant sur 328 patients sans urétrite réalise l’analyse mi-
croscopique de l’urine après massage prostatique (VB3) et l’étude des sécrétions
prostatiques pour apprécier la signification des leucocytes dans le VB3 et donner
un premier sentiment du diagnostic de l’inflammation prostatique quand la sé-
crétion prostatique ne peut être obtenue (90). La présence de leucocytes en excès
dans le VB3 prédit la présence d’une élévation des leucocytes dans les sécrétions
prostatiques avec un haut degré de corrélation : 91,9 % de sensibilité et 98,9 %
de spécificité ;

– chez 164 patients avec une douleur pelvienne chronique (incluant 64 PBC, 12 PC
inflammatoires et 92 PC non inflammatoires), on a évalué les échantillons d’urine
et les cultures, l’échographie endorectale, la débitmétrie et le résidu urinaire (57).
Les leucocytes dans les sécrétions prostatiques sont présents chez 24 des patients
(36 %) avec des cultures bactériennes positives ; échographie, urodynamique et
manifestations cliniques étaient identiques dans tous les groupes. Le diagnostic
différentiel portait sur le test des 4 verres, culture et échographie sont non discri-
minatifs ;

– une étude prospective pour apprécier l’inflammation chez les patients sympto-
matiques (sans urétrite, prostatite bactérienne aiguë ou chronique) utilise sécré-
tions prostatiques, VB3 et analyse de l’éjaculat (91). Avec la sécrétion prostatique
seule, 39 des 140 patients (28 %) avaient une PC inflammatoire ; cependant, avec
les critères du consensus NIH (sécrétions prostatiques, VB3, spermoculture),
presque 2 fois plus de patients (52 %) avaient un syndrome inflammatoire. Dans
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une autre étude (73) incluant 130 hommes avec PC/DPC, les porteurs de mani-
festation inflammatoire avaient de façon significative des manifestations cliniques
plus sévères ;

– trois cent quatre-vingt-dix-sept patients de la cohorte NIH-CPCRN (92) ont eu
un examen prospectif des leucocytes et des bactéries dans les sécrétions prosta-
tiques du VB3 ou de l’éjaculat, et ces résultats ont été corrélés avec la sévérité des
signes cliniques. Les leucocytes et le taux de bactéries ne sont pas corrélés à la sé-
vérité de l’état clinique ;

– les sécrétions prostatiques de 92 patients (93) ont été évaluées au plan des glo-
bules blancs de façon quantitative. Cela pourrait avoir un grand intérêt.
Un article compare la classification traditionnelle des prostatites fondée sur l’éva-
luation des sécrétions prostatiques avec la nouvelle classification du NIH qui prend
en compte VB3 et spermoculture. Pour la classification NIH, la prostatite chro-
nique inflammatoire est affirmée devant l’inflammation retrouvée dans les sécré-
tions prostatiques, le VB3 ou la spermoculture. Les patients sans lésion
inflammatoire dans ces 3 prélèvements étaient classés dans le groupe non inflam-
matoire. Une possibilité diagnostique avec VB3 et spermoculture pourrait s’ajou-
ter à l’examen traditionnel des sécrétions prostatiques. Cela sera nécessaire pour
les études scientifiques, mais l’intérêt clinique n’est pas prouvé ;

– une évaluation prospective de 143 patients avec prostatite a comparé le test des
2 verres avec le test des 4 verres (96). Le résultat était similaire, confirmant le rap-
port de Nickel en 1997 (89), ce qui permet aujourd’hui de remplacer le test des
4 verres par le test simplifié ;

– une étude compare 463 hommes pris dans la cohorte du NIH-CPCRN ayant des
troubles mictionnels avec un groupe de 121 hommes sans symptômes urinaires.
Le taux de leucocytes a été réalisé avec des cultures bactériennes sur les échan-
tillons du test des 4 verres (VB1, VB2, EPS, VB3) et sur le sperme (97). Les hommes
avec PC/DPC ont statistiquement un taux de leucocytes plus élevé dans les urines
et dans les sécrétions prostatiques, mais pas dans le sperme lorsqu’on les compare
aux hommes asymptomatiques. Cependant, la population contrôle a aussi une
prévalence élevée de leucocytes. Le taux élevé de leucocytes et les cultures posi-
tives chez les patients contrôles posent question sur la rentabilité de l’épreuve stan-
dard des 4 verres comme moyen diagnostic pour évaluer la PC/DPC ;

– une autre étude compare les tests d’inflammation dans l’épreuve des 2 verres et
des 4 verres dans le cadre de l’évaluation initiale d’hommes avec un diagnostic
clinique de PC/DPC (59). Trois cent cinquante hommes ont été étudiés, et une
courbe ROC a été faite pour apprécier le nombre de leucocytes nécessaires dans
le VB3 pour prédire la présence de leucocytes dans les sécrétions prostatiques.
L’épreuve des 2 verres a une concordance avec celle des 4 verres et représente une
réelle alternative quand les sécrétions prostatiques ne peuvent être étudiées ;

– une étude contrôlée évalue les marqueurs de l’inflammation : prostaglandines 2
(PGE2) et bêta-endorphines dans les sécrétions prostatiques de 70 patients por-
teurs d’une PC et chez 8 contrôles (98). Chez les patients asymptomatiques, les
niveaux des 2 substances sont très proches dans la catégorie IIIA et IIIB et plus
hauts que dans les contrôles. Après traitement par antibiotiques ou antioxydants,
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les niveaux de bêta-endorphines augmentent pendant que la PGE2 diminue. Ainsi,
les douleurs d’ordre prostatique pourraient être dues à l’augmentation des pros-
taglandines qui pourraient inhiber la production locale de bêta-endorphines ;

– une étude prospective évalue la PPL (peroxydase positive leucocytes) et la PMN
élastase dans les sécrétions prostatiques et le VB3 de 112 patients classés PC/DPC
afin d’en apprécier l’intérêt pour le diagnostic différentiel entre la catégorie IIIA
(inflammatoire) et la catégorie IIIB (non inflammatoire) (99). Les leucocytes sont
augmentés chez 64 hommes et pas chez 48. PPL et élastases sont élevés de façon
significative dans les sécrétions prostatiques d’hommes de catégorie IIIA et des
taux limites ont été proposés pour parler de diagnostic de maladie inflammatoire ;

– une étude comparative évalue dans les urines les marqueurs (antiprolifératif fac-
tor, APF, HB-EGF) chez 41 patients symptomatiques, 36 asymptomatiques sans
problèmes vésicaux et 24 hommes avec cystite interstitielle (100). L’APF et une
diminution des niveaux HB-EGF sont retrouvés dans les urines des hommes avec
cystite interstitielle, comparés à PC ou contrôle, mais aucun des 3 marqueurs ne
diffère entre les contrôles et les prostatites chroniques. Ces marqueurs pourraient
distinguer les cystites interstitielles des prostatites chroniques.

Rôle de C. trachomatis et Ureaplasma

Le rôle de C. trachomatis est étudié dans le cadre des prostatites chroniques avec
recherche dans les sécrétions prostatiques et le VB3 (101). Mais le risque de cette
étude est que le matériel examiné puisse refléter la contamination urétrale.

Cent trente-sept porteurs de PC/DPC symptomatiques ont subi l’épreuve des
4 verres, 31,5 % sont NIH IIIA, 50 % NIH IIIB, les prostatites bactériennes (NIH
2) ont été exclues. La présence de bactéries dans l’EPS/VB3 ne se présente pas à
l’évidence dans les seules prostatites bactériennes. U. urealyticum chez 24 hommes
et C. trachomatis chez 1 homme ont été retrouvés dans différents spécimens du test
des 4 verres.

Chez 165 hommes symptomatiques d’une PC/DPC, l’épreuve des quatre verres
a été étendue à la recherche de C. trachomatis et d’U. urealyticum utilisant un test
PCR du sperme. L’infection à Chlamydiae a été établie dans 12 cas et à Ureaplasma
dans 13 cas. Il n’y avait aucune corrélation entre les résultats et la classification NIH
du patient (102).

Résumé EBM : pas d’étude randomisée prospective trouvée.

L’épreuve des 4 verres pourrait être un indicateur indirect pour le diagnostic
d’inflammation et d’infection prostatique spécifique. L’épreuve des 2 verres est un
test simple et assez significatif pour le dépistage.

La présence d’U. urealyticum et/ou de C. trachomatis dans l’épreuve des 4 verres
n’implique pas pour autant le rôle de ceux-ci dans la pathologie.
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Marqueurs d’auto-immunité dans les fluides génitaux

Quel est le rôle des marqueurs auto-immuns dans l’évaluation de la PC/DPC ?

Quatre-vingt-huit patients ont été étudiés sous l’angle de l’interleukine, de l’immu-
noglobuline dans le sérum et dans l’éjaculat (105), révélant un état inflammatoire
dans les prostatites IIIB, en principe non inflammatoires. La présence d’infiltrat T-
rich dans les acini et la réaction inflammatoire pourraient définir la maladie
comme auto-immune.

Une étude contrôlée des IgG, IgA, IgM, IL-1 alpha, ILO2R, IL-6 dans l’éjaculat
de 35 patients, étiquetés PCIIIB et chez 96 contrôles, ainsi que la détection de
lymphocytes T et B dans des biopsies prostatiques de 71 patients et de 25 contrôles
(106), ont trouvé des infiltrats T-rich intra-acineux et une réaction inflammatoire
associée qui pourraient indiquer là encore une composante auto-immune.

Une étude portant sur 100 hommes avec PC/DPC catégorie IIIA a montré une
augmentation des macrophages (7,6 fois supérieure), de T lymphocytes (7 fois
supérieure) et de B lymphocytes (4 fois) dans le VB3 après massage prostatique en
comparaison du VB2 (107).

Résumé EBM : aucun essai prospectif randomisé, mais les résultats obtenus sont
en faveur d’une hypothèse auto-immune du PC/DPC.

Marqueurs biochimiques de l’inflammation : les cytokines

Quel est le rôle des cytokines pro-inflammatoires et anti-inflammatoires ?

– une étude contrôlée étudie les niveaux du nerve growth factor (NGF) et l’IL-6
comparée à l’IL-8, l’IFN-gamma, l’IL-2 et l’IL-10 dans le plasma séminal en les
corrélant aux résultats, à la qualité de vie chez 35 patients avec un CPPS et
14 contrôles (43). Le NGF est parfaitement corrélé avec la sévérité de la douleur
(p < 0,01) et l’IL-10 (p < 0,04) et l’IL-6 sont inversement proportionnels à la sévé-
rité de la douleur (p < 0,03). Ces résultats suggèrent que le NGF et les cytokines
qui régulent l’inflammation (IL-6 et IL-10) pourraient jouer un rôle dans le
syndrome douloureux que présentent les porteurs de DPC ;

– les taux d’IL-8, IFN-gamma et IL-2 sont comparés à ceux de l’IL-10 dans une
étude contrôlée portant sur 31 patients chez les patients avec DPC ; IL-10 est cor-
rélé directement avec le retentissement sur la qualité de vie et l’importance de la
douleur ;

– une étude récente japonaise a montré la présence de TNF-alpha et d’IL-6 chez 6
sur 10 porteurs de prostatite non bactérienne comparée à 11 contrôles ; IL-1 bêta
est présente chez seulement 2 de ces 10 cas (110). Les auteurs concluent que les
cytokines sont des indicateurs utiles ;

– dans 2 études contrôlées de PC/DPC, les niveaux de TNF-alpha et de TNF-alpha
en association avec IL-1 bêta sont élevés dans le plasma séminal (18 DPC versus
8 contrôles) (111) ; 20 DPC versus 10 contrôles (49). Les autres cytokines pro-
inflammatoires, IL-6 et 8 sont aussi élevées versus contrôle (49) ;
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– soixante-dix-huit hommes porteurs de DPC (IIIA, IIIB, IV, et HBP versus contrôle)
sont étudiés dans une étude randomisée sous l’angle des cytokines pro-inflam-
matoires TNF-alpha et IL-1 bêta dans les sécrétions prostatiques (112). Une élé-
vation des cytokines se retrouve dans la catégorie IIIA à l’inverse de la catégorie
IIIB versus contrôle ;

– dans une étude chinoise contrôlée, le TNF-alpha et l’IL-1 bêta dans les sécrétions
prostatiques étaient plus élevés chez les patients avec PC et un taux de leucocytes
supérieur à 10/HPF et dans les prostatites asymptomatiques (34 patients) versus
les PC avec leucocytes < 10/HPF, 12 HBP ou 8 contrôles sains (113). Ainsi, ces
marqueurs pourraient être utilisés pour identifier les hommes avec une PC et un
taux élevé de leucocytes et les prostatites inflammatoires asymptomatiques ;

– dans une autre étude contrôlée chinoise, le TNF-alpha et l’IL-8 dans les sécrétions
prostatiques étaient plus élevés chez les hommes avec une PCB ou DPC catégo-
rie IIIA mais plus bas dans les DPC catégorie IIIB et les contrôles (114). La limite
pour différencier PCB de DCB IIIA et IIIB ou les contrôles nécessite d’autres
études ;

– dans des études contrôlées ont été trouvés :
- IL-2 (secrétées par les lymphocytes-T) n’étaient pas retrouvées dans le plasma

séminal des patients avec PC/DPC (49), alors que 
- IL-6 est nettement augmenté dans le plasma séminal des IIIA et IIIB comparé

au contrôle (49).
- IL-8 (recrute et active les lymphocytes) est retrouvée à de plus grandes concen-

trations dans le plasma séminal (49) et dans les sécrétions plasmatiques (51)
des PC/DPC comparées au contrôle alors qu’il n’y a pas de différence dans
d’autres études (108).

- sur deux-cent-sept patients avec PC versus 62 contrôles, 177 d’entre eux
(85,5 %) avaient un taux plus élevé d’IL-6 et d’IL-8 dans le plasma séminal
(115). Les leucocytes n’étaient évidents que chez 85/177 (48 %) des cas. Les 
2 cytokines pourraient être les marqueurs pour identifier le PC.

Le polymorphisme des cytokines, les différences dans les séquences de DNA
sont rapportés dans la littérature et demeurent un objet de recherche.

Concentration des cytokines et PC/DPC et/ou modification avec le traitement :
– dans un travail, les taux d’IL-6 dans le sérum et l’éjaculat sont corrélés avec les

symptômes cliniques dans les DPC IIIB (105). L’IL-6 est inversement proportion-
nelle à l’intensité de la douleur (43) et l’IL-10 est corrélée directement avec l’in-
terférence sur la qualité de vie et l’importance de la douleur (43) ;

– IL-8 et ENA-78 sont élevées dans les sécrétions prostatiques d’hommes avec une
prostatite bactérienne DPC IIIB et IV ; cependant, il n’y avait pas de différence
entre les catégories (39) ;

– dans un travail russe, TNF-alpha et IL-1 bêta sont élevées dans le sérum, l’urine,
l’éjaculat et les sécrétions prostatiques de 30 patients avec PC avant et après 3-6
mois de traitement avec le Prostamol-uno (116). Les scores IPSS et QOL ont été
utilisés. L’élévation des cytokines revient à la normale à 6 mois, et cela était asso-
cié avec une amélioration de 36 % de l’IPSS et de 42 % du QOL.
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Résumé EBM : une revue systématique (117) résume le rôle des cytokines aussi
bien que des autres mécanismes dans la DPC, mais aucun travail randomisé n’a été
retrouvé. Les cytokines sont l’objet de beaucoup de recherches, mais actuellement
ne sont pas utiles pour le diagnostic ou l’évaluation des différents types de DPC.
Les cytokines sont associées à l’inflammation alors qu’elles ne peuvent être utilisées
pour distinguer entre les prostatites symptomatiques ou les prostatites asymptoma-
tiques. Bien que les cytokines et d’autres médiateurs inflammatoires soient
fréquemment élevés chez les hommes avec une PC inflammatoire, ils sont aussi
élevés chez les hommes avec des prostatites asymptomatiques. Les cytokines pour-
raient être utiles dans l’évaluation.

Éjaculat et plasma séminal

Quel est l’intérêt des études de l’éjaculat et du plasma séminal dans l’évaluation des
PC/DPC ? 

Il y a une seule étude montrant l’intérêt de l’infection des glandes accessoires dans
l’infertilité masculine et la prostatite (118).

Données de l’éjaculat

Le groupe de Giessen a comparé le statut inflammatoire et infectieux de 168
hommes porteurs de prostatite avec les résultats d’une cohorte précédente de 1992.
Les études de l’éjaculat suivent les critères de l’OMS (58). En comparant ces résul-
tats obtenus 10 ans auparavant, la proportion des différents sous-types reste stable.
Utilisant les critères de l’OMS concernant la leucospermie, l’introduction du taux
de leucocytes séminaux dans le diagnostic n’influence pas la distribution des pros-
tatites en fonction des différentes catégories IIIA et IIIB.

Éjaculat

Les paramètres dans les sécrétions prostatiques séminales et épididymaires de l’éjacu-
lat ont été analysés de façon prospective chez 112 hommes porteurs de PC/DPC
(119). Aucune différence utilisable pour le diagnostic n’a été retrouvée dans les taux
des marqueurs chez les patients porteurs de PC inflammatoire ou non inflammatoire.

Dans une étude comparative de 30 patients avec PC IIIB et des contrôles du
même âge, le volume éjaculatoire, la densité du sperme, la motilité et la morpholo-
gie des spermatozoïdes, les taux de fructose ont été appréciés. Les patients avec PC
IIIB démontrent une réduction significative de la motilité et du fructose dans le
plasma séminal (121).

Volume de l’éjaculat

Une étude a évalué l’obstruction du tractus génital causée par les infections des
glandes accessoires incluant les prostatites (122). Chez 10 sur 78 hommes présen-
tant une infertilité, une infection des glandes accessoires a été retrouvée dans l’his-
toire des patients chez 12,8 % d’entre eux. Deux hommes ont même eu une
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résection transurétrale des conduits éjaculateurs démontrant l’infection des glandes
accessoires comme cause de l’obstruction des voies séminales dans la prostatite.

Morphologie du sperme

L’étude a porté sur 34 hommes avec une PC inflammatoire, 18 hommes avec PC
non inflammatoire et 17 contrôles. La motilité des spermatozoïdes est franchement
diminuée dans la catégorie IIIA comparée à la catégorie IIIB et au contrôle (123).

Résumé EBM : les glandes accessoires et spécialement la prostate contribuent
pour 70 % au volume de l’éjaculat, alors que moins de 5 % vient des testicules. La
prostatite chronique n’altère pas significativement les paramètres du sperme en
rapport avec la fertilité masculine.

Éjaculat et leucocytes 

Quel est le rôle des leucocytes dans la semence lorsqu’on le compare à l’évaluation dans
les sécrétions prostatiques chez les patients présentant une prostatite chronique ?

Aucune revue systématique.
– sur 140 patients, 73 hommes (52 %) sont inflammatoires, 67 (48 %) non inflam-

matoires : les leucocytes étaient discriminants chez 69 des 73 cas (95 %) (124).
– chez 112 hommes avec PC inflammatoires et non inflammatoires, l’analyse des

leucocytes dans les sécrétions prostatiques et dans l’urine après le massage pros-
tatique (99), le PPL et l’élastase dans le fluide séminal étaient élevés dans le IIIA.

Résumé EBM : l’analyse des leucocytes dans le fluide séminal améliore la classi-
fication des PC IIIA et IIIB.

L’analyse du sperme et des leucocytes dans les secrétions prostatiques augmente
la proportion de patients porteurs d’une prostatite IIIA.

Cystoscopie

Quel est le rôle de la cystoscopie pour diagnostiquer/évaluer la PC ? 

Quarante-huit hommes avec une PC IIIB ont eu une cystoscopie qui a montré une
hypertrophie du col vésical chez 29 d’entre eux (60 %) (40). Cela était associé à une
élévation de la pression détrusorienne au moment du débit maximal, une diminu-
tion du débit maximal et une élévation du volume résiduel comparé aux 19
hommes ayant apparemment un col vésical normal. Les auteurs suggèrent de prati-
quer une cystoscopie pour les porteurs de PC chez lesquels le traitement médical
échoue.

Résumé EBM : aucune revue systématique ou étude randomisée prospective.
L’obstruction du col vésical a toujours été associée à des symptômes de prostatite
(125) dans la littérature européenne, mais aucune explication n’a été donnée à cette
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relation. L’endoscopie ne peut être proposée comme un procédé de routine dans les
PC.

Méthode d’imagerie pour l’évaluation

Échographie transrectale

Quel est le rôle de l’échographie transrectale (TRUS) de la prostate dans le
diagnostic/caractérisation de la PC ou l’évaluation après traitement ? 

Aucune revue systématique ou essai randomisé spécifique à la prostatite chronique.
– deux publications (126, 127) évoquent l’échographie dans le diagnostic du can-

cer de prostate et concluent :
- qu’aucune échographie ne peut remplacer les biopsies systématiques dans le

diagnostic précoce de cancer,
- que la sensibilité et la spécificité sont décevantes pour le diagnostic différen-

tiel dans l’immédiat entre PC et cancer ;
– une étude prospective (128) a montré que des anomalies sonographiques sont

possibles dans les PC. Quatre-vingt-huit hommes avec PC et 53 avec une prosta-
todynie ont montré une élévation significative des calcifications prostatiques et
des anomalies unilatérales des glandes séminales chez les porteurs d’inflamma-
tion chronique, mais ces anomalies étaient aussi présentes chez les porteurs de
prostatodynie ;

– des études automatisées des images échographiques (AUDEX) pour prédire la pré-
sence de tissu prostatique inflammatoire chez les patients porteurs d’une prosta-
tite (129) ont été faites. Une sensibilité à 90,6 % et une spécificité à 64,2 % ont
été retrouvées avec des valeurs prédictives positives et négatives dans les prosta-
tites de 50 % et 94,6 % ;

– le Doppler couleur et l’échographie endorectale ont été pratiqués chez 25 patients
avec une prostatite aiguë, 7 avec des prostatites chroniques asymptomatiques et
13 avec un cancer de prostate comparés à 6 contrôles sains (130). Le Doppler cou-
leur était enrichi chez les 25 patients porteurs de prostatite aiguë. La couleur était
plus grande que chez les contrôles et chez 8 des 9 cancers. La couleur était parfai-
tement corrélée à l’importance de la prostatite aiguë.

Le Doppler couleur a apprécié le flot sanguin dans les PC chez 53 patients avec
inflammation, 80 sans inflammation et 22 contrôles (131). Les images ont été
revues par 2 échographistes. Il existe une élévation significative du flux sanguin
dans la capsule prostatique (102/133 ou 77 % des patients versus 4/22 ou 18 % des
contrôles) et un flux diffus à travers la prostate (64 % des patients versus 36 % des
contrôles). Cependant, les patients avec ou sans évidence d’inflammation avaient
les mêmes anomalies. Les patients porteurs de PC peuvent avoir des anomalies du
flux sanguin dans la prostate.

Résumé EBM : aucune étude randomisée prospective ou revue systématique
n’existe. L’utilisation pour le diagnostic différentiel est discutable et les ultrasons
seuls ne peuvent être utilisés pour le diagnostic. Le Doppler couleur peut être utile.
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Scintigraphie 

Quel est le rôle des scintigraphies dans le diagnostic/caractérisation ou évaluation après
traitement des PC ?

Aucun essai randomisé.
Une étude prospective évalue la ciprofloxacine marquée au technétium-99m

dans le diagnostic des prostatites chroniques (132). L’étude comporte 4 contrôles
normaux, 2 avec prostatite aiguë ou urétrocystite comme contrôle positif et 59
patients avec une prostatite chronique (21) ou une DPC (42), diagnostiquée par les
tests biologiques classiques. Les images sont lues par 2 radiologues et ont montré
une prise négative chez les sujets normaux, une prise très élevée dans les contrôles
positifs et dans 13 des 19 (68 %) et 28 des 40 (70 %) porteurs de prostatite chro-
nique et de DPC. Aucune prise chez 32 % des patients à culture positive, de sorte
que les résultats sont considérés comme faux négatifs. La sensibilité et la spécificité
étaient de 85,5 % et 82,3 %. Les images au technétium-99 pourraient servir à
séparer les prostatites chroniques non diagnostiquées avec les tests de laboratoires
standards ; mais la limitation et le manque d’évidence de l’efficacité de ce diagnos-
tic dans des études prospectives en matière de sensibilité et spécificité.

Résumé EBM : l’intérêt des scintigraphies n’est pas prouvé.

IRM 

Valeur de l’IRM dans le diagnostic/caractérisation de PC/DPC et dans l’évaluation
après traitement. Aucune revue systématique ou essai randomisé.

– dans une étude, l’IRM a été faite chez 72 patients incluant 20 patients avec un

cancer de prostate, 20 avec une HBP, 4 avec une prostatite aiguë bactérienne, 5

avec une prostatite chronique bactérienne, 19 avec une prostatite chronique non

bactérienne et 6 patients contrôles (133). Deux radiologues ont revu les images.

La concordance dans le diagnostic de cancer de prostate était de 74 % (sensibilité

53 % et spécificité 83 %). La valeur prédictive positive et négative était de 53 et

82 %. La concordance pour le cancer était élevée, mais la différenciation avec les

prostatites bactériennes n’était pas évidente du fait d’images superposables. En

l’absence des éléments cliniques, l’IRM n’était pas capable de différencier le can-

cer des autres troubles de la prostate ;

– dans une étude rétrospective, 9 sur 12 patients porteurs d’une prostatite chro-

nique, avaient des aspects spectroscopiques à l’IRM très proches des images re-

trouvées dans les formes de cancer de prostate quel que soit le grade.

Résumé EBM : pas de revue ou d’étude randomisée. Mais il apparaît sur les
études limitées que l’IRM ne peut diagnostiquer les prostatites chroniques des
cancers de prostate, et son rôle en matière de prostatite chronique n’est pas prouvé.
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Examens physiologiques 

Urodynamique 

Quel est le rôle de l’urodynamique ? 

– une étude comparative de 201 hommes avec des troubles mictionnels et
123 patients porteurs de prostatite ont été soumis à des examens urodynamiques.
Seulement 1,6 % des patients porteurs de prostatite chronique avaient une
obstruction du col vésical (135) ;

– un travail prospectif a évalué la débitmétrie, la capacité vésicale et le résidu post-
mictionnel chez 42 patients avec une prostatite chronique (catégorie II) et les a
comparés à ceux de 82 patients du même âge et à ceux de 279 hommes avec une
prostatodynie/prostatite chronique (catégorie IIIB) (136). Les porteurs d’une
prostatite aiguë bactérienne avaient de façon significative une débitmétrie plus
basse que les contrôles, mais prostatite bactérienne et DPC étaient semblables ;

– une étude urodynamique de 48 patients avec DPC (IIIB) a montré que 29 d’entre
eux (60 %) avaient des anomalies vésicales (40). On peut conclure que les DPC
qui ne répondent pas aux antibiotiques ou au traitement inflammatoire pour-
raient avoir des altérations morphologiques de la paroi vésicale.

Résumé EBM : pas de revue ou d’étude randomisée. Chez les hommes avec DPC
et symptômes obstructifs mictionnels, il est raisonnable d’envisager une évaluation
urodynamique.

Bilan neurophysiologique 

Quel est le rôle du bilan neurophysiologique dans l’évaluation de la PC/DPC ? 

– une étude contrôlée pilote utilise des études électrodiagnostiques pour examiner
les sensations thermiques et le niveau de douleur viscérale chez 31 patients avec
DPC et 14 contrôles (137). Les hommes avec DPC avaient de façon significative
(p =0,03) une élévation de l’intensité douloureuse à des températures plus basses
que les contrôles. Des troubles de la sensibilité (similaires à ceux retrouvés dans
les autres syndromes douloureux chroniques) seraient impliqués dans la physio-
pathologie des DPC ;

– une étude contrôlée a utilisé des tests sensitifs thermiques pour l’apprécier chez
36 hommes avec DPC et 66 contrôles (138). Cette étude est fondée sur le fait
qu’habituellement les douleurs pelviennes chroniques sont liées à une hyperexci-
tabilité des neurones de la corne postérieure et que la douleur thermique pour-
rait être utile dans l’appréciation des DPC. La sensation thermique a été mesurée
sur une échelle analogique. Les hommes avec DPC avaient une sensation à la cha-
leur/sensibilité douloureuse du périnée diminuée par rapport aux contrôles.

Résumé EBM : pas de revue ni d’essai randomisé. Les 2 études contrôlées enrô-
lent 67 hommes avec DPC et 80 contrôles. Les résultats montreraient un intérêt à
poursuivre l’étude des sensations thermiques dans l’évaluation des DPC.
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Test des pressions intraprostatiques 

Quel est le rôle de ce test dans l’évaluation des PC/DPC ? 

– une étude préliminaire porte sur 42 patients avec une prostatite chronique et
12 hommes sans trouble urologique sous rachianesthésie (139). Les études de
pressions à 3 instants (10, 60, 120 min) après injection de sérum salé ont été
élevées chez les patients porteurs de prostatite comparés aux contrôles et pour-
raient montrer une augmentation de la résistance tissulaire avec diminution de la
microcirculation ;

– un essai prospectif et contrôlé revoit les mesures intraprostatiques chez 48 pa-
tients porteurs d’une PC/DPC (18 avec une catégorie IIIA, 30 IIIB) et 12 patients
contrôles (140). Tous les patients avec PC/DPC ont une pression plus élevée dans
toutes les mesures (10, 60, 120 minutes) comparée avec les contrôles (p < 0,01) ;
la pression moyenne était franchement plus élevée dans la catégorie IIIA, avec plus
de 10 leucocytes/champ, comparée avec la catégorie IIIB, avec moins de 10 leuco-
cytes. L’étude confirme les impressions initiales et permet de différencier PC in-
flammatoire et PC non inflammatoire.

Résumé EBM : pas de revue systématique ou d’essai randomisé prospectif, mais
les études contrôlées indiquent que les mesures dans le tissu prostatique peuvent
être intéressantes dans l’étude de la pathogénie des PC/DPC.

Test de sensibilité au potassium intravésical

Quel est le rôle du test de sensibilité au potassium ? 

– une étude non contrôlée avec chloride de potassium intravésical (KCl) a été
conduite chez 44 patients ayant une prostatite (45). Le KCl instillé est connu habi-
tuellement pour entraîner une douleur chez la plupart des patients avec une
cystite interstitielle ou PC/DPC liée à la dysfonction de l’épithélium urinaire. Le
test positif au KCl survient chez 37 des 44 hommes (84 %) ce qui est pratique-
ment similaire à ce que l’on retrouve dans les cystites interstitielles (79 %) ;

– une étude contrôlée avec chloride de potassium intravésical est réalisée chez
40 hommes avec PC/DPC et 6 contrôles sains (14). Bien qu’il y ait une augmen-
tation significative de la douleur et de l’impériosité après les instillations de KCl,
les résultats en termes de sensibilité (50 %) et de spécificité (63,5 %) n’étaient pas
statistiquement significatifs.

Résumé EBM : pas de revue systématique ou d’essai prospectif contrôlé. Fondé
sur une étude, le test de sensibilité au potassium n’est pas utile dans l’évaluation de
la PC/DPC.
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Études sériques 

Taux de PSA 

Quel est le rôle, quelle est la valeur du PSA dans l’évaluation de la prostatite ? 

Nous n’avons pas trouvé d’étude prospective randomisée. La pathophysiologie de
l’élévation du PSA dans les prostatites n’est pas élucidée.
– chez 72 patients (< 50 ans) avec une prostatite, les taux élevés de PSA (> 4 ng/mL)

ont été trouvés chez 5/7 des patients avec une prostatite aiguë (71 %), 2/13 (15 %)
et 2/32 (6 %) avec respectivement une prostatite chronique bactérienne et une
prostatite chronique non bactérienne et chez aucun en cas de douleur pelvienne
chronique (prostatodynie). Après un traitement antibiotique, la plupart des pa-
tients avec une prostatite bactérienne ont vu le taux de PSA retourner à la nor-
male (142) ;

– chez 42 patients qui avaient eu une résection endoscopique de la glande prosta-
tique pour une hypertrophie bénigne, sans évidence clinique de prostatite, le PSA
était parfaitement corrélé avec l’importance de la prostatite prouvée histologique-
ment : aiguë ou chronique active (avec des infiltrats inflammatoires) ; aucune cor-
rélation avec les prostatites inactives (143) ;

– chez 700 hommes qui avaient des biopsies de prostate pour un PSA élevé ou un
toucher rectal anormal, 27 % avaient une évidence histologique de prostatite :
94 % de ceux-ci avaient de l’inflammation chronique, 6 % de l’inflammation 
aiguë et 0,2 % des amas granulomateux (144) ;

– la normalisation du PSA était démontrée après un traitement par antibiotiques
chez les patients avec une prostatite aiguë clinique. Les échecs du retour à la nor-
male du PSA dans 20 % des cas étaient associés avec un cancer de prostate prouvé
par la biopsie (145, 146), suggérant que l’abaissement du PSA après les antibio-
tiques ne survient que chez ceux qui sont cancer négatif versus cancer positif ;

– dans 6 cas de prostatite aiguë bactérienne cliniquement diagnostiquée (PSA : de
4 à 13,6 ng/mL), les 6 patients ont un PSA qui diminue avec le traitement anti-
biotique. Le PSA était élevé chez 6 des 9 patients avec pyélonéphrite et 8 des 18 pa-
tients avec fièvre de nature indéterminée. Ces patients avaient un PSA qui
diminuait après traitement. Les auteurs recommandent le PSA comme un test dia-
gnostique pour la PAB (55) ;

– une étude prospective et comparative des paramètres du plasma séminal (incluant
PSA) en évalue la valeur diagnostique et les capacités de localisation de l’inflam-
mation ou de l’infection (147). L’étude porte sur 13 patients avec une prostatite
chronique, 31 avec une leucocytospermie et 58 avec une maladie non inflamma-
toire comme contrôle. Le PSA n’était pas discriminatif ; l’élastase et le complé-
ment C3 étaient en revanche significatifs dans les PC versus contrôle ;

– une étude incluant 187 hommes asymptomatiques avec un PSA élevé ont un bi-
lan biologique pour rechercher une prostatite : 122 ont été évalués et 51 (42 %)
avaient une prostatite catégorie IV. Il en est conclu que le screening pour les caté-
gories IV peut être réalisé chez les hommes avec un PSA élevé pour réduire le
nombre des biopsies pour cancer (148) ;
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– une étude prospective inclut 300 hommes dans le cadre d’un programme de scree-
ning pour cancer de la prostate ; ils sont évalués à la recherche de prostatite caté-
gorie IV (149). 32 % des hommes étaient dans la catégorie IV et les PSA étaient
franchement plus élevés (2,3) que chez les hommes sans prostatite (1,4) ;

– une étude rétrospective s’intéresse à l’étendue et à l’agressivité de l’inflammation
dans les fragments prostatiques (après TURP ou prostatectomie avec un diagnos-
tic pathologique d’hypertrophie bénigne et de prostatite) associées au sérum PSA-
PSA densité (150). L’agressivité de l’inflammation dans les prostatites subcliniques
était décrite comme le facteur morphologique le plus important, responsable de
l’élévation du PSA ;

– une étude contrôlée porte sur 421 patients avec PC/DPC et 122 patients contrôles
du même âge pour déterminer si le PSA, le PSA libre ou le PSA isoforme pouvait
être un marqueur diagnostique pour la PC/DPC (catégories IIIA et IIIB). Le PSA
total et le PSA libre étaient élevés de façon significative dans les PC/DPC et le PSA
libre n’était pas franchement différent dans les 2 groupes. Ces élévations minimes
du PSA total et du PSA libre ne sont pas utiles en clinique. Une analyse ROC in-
dique que ces biomarqueurs ne sont pas utiles dans le cadre de la PC/DPC.

Comparaison du PSA sérique et du PSA dans les sécrétions prostatiques :
– trente-et-un patients avec une pathologie prostatique ont eu un dosage de PSA

dans le sérum et dans le liquide prostatique (151). Le PSA dans le liquide prosta-
tique n’était pas plus spécifique que le PSA sérique pour évaluer le carcinome
prostatique, et il n’y avait pas de différence significative statistiquement entre le
cancer de prostate, la prostatite et l’hypertrophie bénigne de prostate ;

– une étude contrôlée de 62 patients avec une prostatite (9 bactériennes, 53 non
bactériennes et 22 contrôles) explore le taux de lécithine et les globules blancs
dans les sécrétions prostatiques et le PSA sérique (152). Un PSA élevé est corrélé
avec le contenu en leucocytes dans les sécrétions prostatiques mais pas avec la 
lécithine ou le type de prostatite.

Résumé EBM : pas de revue systématique dans la détermination des taux de PSA
chez les patients avec une DPC.

LH, FSH, testostérone, bêta-œstradiol

Quel est leur rôle dans le diagnostic ou l’évaluation des PC/DPC après traitement ?

Aucune revue systématique ou aucun essai contrôlé.
Nous avons trouvé 1 seule étude contrôlée examinant le rôle de la mépartricine

(40 mg/j pour 60 jours) dans le cadre du traitement des DPC et la relation avec les
taux d’hormones (diminution des taux plasmatiques d’œstrogènes) et l’améliora-
tion clinique (68). L’étude était fondée sur l’hypothèse que les DPC peuvent être le
résultat d’une élévation du ratio œstrogène/androgène qui finalement conduit 
à une réduction de la dihydrotestostérone dans l’épithélium prostatique ainsi
qu’une élévation de l’estradiol et de l’estrone dans le stroma. Vingt-six sujets ont été
randomisés en 2 groupes de 13 chacun. Le traitement a produit une amélioration
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symptomatique comparée au placébo, en particulier lorsque évalué avec le NIH-
CPSI et en termes de douleur et de qualité de vie. Les niveaux de LH, FSH et testo-
stérone étaient semblables dans les 2 groupes avant et après traitement. La
17-bêta-estradiol était significativement plus basse dans le groupe mépartricine
après traitement.

Résumé EBM : fondé sur ce seul essai de petite taille, LH, FSH et testostérone
dans le diagnostic, la caractérisation de la DPC ou l’évaluation après traitement
pourraient avoir un rôle.

Immunoglobulines et anticorps

Quel est le rôle des immunoglobulines dans le diagnostic ou l’évaluation de la PC/DPC
après traitement ?

Nous n’avons pas trouvé d’essai randomisé sur l’identification des immunoglobu-
lines spécifiques aux PC/DPC. L’étude avait pour but d’identifier les antigènes de la
prostate pour le développement de vaccin spécifique dans le traitement du cancer
de prostate. Les protéines candidates étaient évaluées dans le sérum de 62 sujets
avec une prostatite symptomatique et 71 contrôles chez des donneurs de sang. Deux
protéines ont été reconnues : MAD-Pro-34, un auto-antigène nucléolaire chez
6 parmi 62 PC versus 0 parmi 71 contrôles (p = 0,008), et NY-CO-7 protéines chez
9 parmi 62 PC versus 3 parmis 71 contrôles (p = 0,06). Mais seulement certains
patients avec PC/DPC ont des auto-anticorps à des protéines spécifiques ; cepen-
dant, celles-ci ne peuvent être utilisées comme des éléments diagnostiques (153).

Résumé EBM : actuellement, le rôle des immunoglobulines dans le diagnostic
ou l’évaluation des PC/DPC n’est pas connu.

Prélèvement tissulaire 

Quel est le rôle de l’histopathologie dans l’évaluation des PC/DPC ? 

– une étude prospective examine 368 biopsies chez 97 patients avec des symptômes
de PC/DPC dans le but de caractériser l’inflammation (154). Le degré d’inflam-
mation prostatique était minime ou absent chez 95 % des patients. Quatre pour
cent d’entre eux avaient une atteinte modérée et 1 % une inflammation sévère. Il
n’y avait pas de corrélation entre les leucocytes dans les sécrétions prostatiques et
la prostate dans cette population ;

– une étude de la littérature de 1979 à 1999, une évaluation prospective dans
2 centres de recherche sur la prostatite et un consensus d’experts du CPCRN ont
été utilisés pour développer une classification histopathologique pour l’inflam-
mation dans la PC (155). Il a été conclu que l’inflammation prostatique est une
observation histopathologique banale, même si son association avec la PC/DPC
n’est pas actuellement bien définie. L’établissement d’une classification standard
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permettra la comparaison des études à venir décrivant ou associant le syndrome
inflammatoire avec les troubles du bas appareil urinaire.

Culture des prélèvements de prostate par biopsie

Dans une étude comparative de 120 patients avec une DPC IIIA et IIIB et 60 contrôles
asymptomatiques, les bactéries cultivées à partir des biopsies de prostate étaient simi-
laires (156). Ainsi, l’utilisation des cultures de biopsies de prostate n’est pas utile.

Biopsies de prostate et technique d’étude moléculaire

Dans une étude (157), les auteurs indiquent que les nouveaux éléments acquis avec
les techniques moléculaires pourraient redéfinir le rôle des bactéries identifiées
dans le tissu prostatique et leur rôle dans la pathogénie du syndrome. Cent trente-
cinq hommes avec PC/DPC ont été évalués avec une approche moléculaire ; des
bactéries potentiellement pathogènes ont été identifiées dans 7 % des patients.

Les biopsies de prostate utilisant les techniques moléculaires (PCR) ont été
conduites chez 31 hommes avec PC/DPC prouvées par les diagnostics habituels. Le
DNA bactérien a été détecté chez 8 parmi 31 spécimens, et 3 fragments étaient posi-
tifs pour une infection à E. coli, démontrant approximativement 103 colonies/mL
dans le tissu prostatique (158).

Résumé EBM : les biopsies de prostate chez les patients avec DPC pourraient
avoir un intérêt de recherche.

Prostatites inflammatoires asymptomatiques 
(NIH catégorie IV)

Culture et analyse du sperme

Quel est le rôle de l’étude du sperme chez l’homme porteur d’une prostatite asympto-
matique et se présentant pour infertilité ?

Le WHO a suggéré de retenir 2 critères pour évoquer l’infection des glandes acces-
soires chez l’homme avec oligo-, asthéno- ou tératospermie parmi tous les critères :
– symptômes ou antécédents d’infection urinaire, épididymite ou toucher rectal

anormal ;
– urines anormales après massage prostatique (décrivant le test des 4 verres) ;
– élévation des leucocytes, importance des bactéries dans le sperme, C. trachoma-

tis, ou biochimie ou marqueurs inflammatoires élevés dans le fluide séminal.
L’analyse du fluide prostatique n’est pas recommandée.

Résumé EBM : la classification proposée ne peut différencier prostatite, épididy-
mite et altération inflammatoire des compartiments urétraux (urétrite chronique).
Les leucocytes élevés peuvent avoir un effet défavorable sur la viabilité, la motilité
et la capacité fertilisante des spermatozoïdes.
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– un travail (118) étudie les effets délétères de la prostatite chronique sur la qualité
du sperme chez les patients infertiles. Les auteurs constatent que les investigations
récentes sur les paramètres du sperme sont contradictoires et ne peuvent confir-
mer le rôle négatif de la prostatite chronique sur la densité, la motilité et la mor-
phologie des spermatozoïdes ;

– évaluant le gold standard représenté par l’analyse des leucocytes dans le sperme,
en cas de leucocytospermie (≥ 106 leucocytes/mL) par analyse immunocytolo-
gique, la coloration peroxydase est inefficace dans 50 % des cas ;

– Cent douze hommes avec une prostatite symptomatique (120) ont une élévation
des leucocytes en cas de prostatite (IIIA) moyennant que l’éjaculat soit analysé le
même jour que l’épreuve des 4 verres ;

– dans une comparaison du premier jet, du jet intermédiaire et de la semence (160),
51 % des éjaculats démontraient une bactériospermie. Il n’y avait pas de corréla-
tion entre les germes séminaux, l’élévation des leucocytes et les possibilités ulté-
rieures de grossesse.

Les analyses standards du sperme ont recherché des altérations chez 56 hommes
infertiles et le résultat comparé à des donneurs sains de sperme (161). La motilité
des spermatozoïdes était significativement corrélée de façon négative avec la
concentration des leucocytes dans le sperme.

Résumé EBM : pas d’étude prospective randomisée. Les effets délétères des pros-
tatites sur les spermatozoïdes restent discutables. Un taux élevé de leucocytes pour-
rait s’accompagner d’une diminution de la motilité des spermatozoïdes. Les
micro-organismes sont trouvés régulièrement dans la semence des hommes asymp-
tomatiques sans signification biologique.

Élévation du PSA, test des 4 verres, ou des 2 verres (PPMT)

Chez les hommes asymptomatiques avec un PSA élevé (162), la présence de pros-
tatite chronique ou aiguë dans les prélèvements biopsiques pourrait être un facteur
expliquant l’élévation du PSA. Un traitement antibiotique pourrait normaliser le
PSA ; mais les biopsies seront réalisées au cas où le PSA ne se normalise pas.

L’élévation des leucocytes dans le sperme (> 10/champ) a été identifiés chez
95 hommes avec un PSA > 4ug/mL (163). Après 4 semaines d’antibiotiques et un
traitement par les anti-inflammatoires non stéroïdiens, le PSA s’est normalisé pour
presque la moitié des patients.

Cent vingt-deux patients asymptomatiques avec un PSA élevé ont été étudiés
sous l’angle des leucocytes dans les sécrétions prostatiques et/ou le VB3. Les
hommes suspects de prostatite ont reçu un traitement de 4 semaines d’antibio-
tiques et ont été réévalués après 6-8 semaines (148). Chez 51 hommes avec des
signes de prostatite, le PSA était normalisé chez 22 d’entre eux. Les biopsies ont
révélé un cancer de prostate chez 9 des 29 patients qui ne répondaient pas à ce 
traitement.

Résumé EBM : pas d’étude randomisée. La valeur de ces tests chez les hommes
asymptomatiques avec un PSA élevé nécessite d’autres investigations.
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Traitement

Prostatites aiguës bactériennes (NIH catégorie I)

La PAB réalise une infection sévère avec fièvre, douleur locale intense et symptômes
généraux. Septicémie et urosepsis sont toujours un risque potentiel.

Pour traiter la PAB, les facteurs suivants doivent être pris en compte : l’urosep-
sis possible, le choix des antibiotiques, le drainage urinaire, les facteurs de risque
imposant une hospitalisation et les mesures auxiliaires pour améliorer les résultats
du traitement (164).

Les traitements antibiotiques

Le choix et la durée du traitement antibiotique pour la PAB sont fondés sur l’expé-
rience et les opinions d’experts et confortés par de nombreuses études cliniques
(165, 166).
– en cas de patients sévèrement atteints, le traitement initial sera intraveineux avec

des doses élevées d’antibiotiques bactéricides comme les aminoglycosides en as-
sociation avec l’ampicilline, une pénicilline à large spectre en association avec un
inhibiteur de la bêta-lactamase, une céphalosporine de troisième génération ou
une fluoroquinolone. Ces antibiotiques seront utilisés jusqu’à l’obtention de l’apy-
rexie et la normalisation des symptômes d’urosepsis associé (cette recommanda-
tion est fondée sur le traitement des infections urinaires compliquées et de
l’urosepsis) ;

– chez les patients peu symptomatiques, sans vomissements, le traitement peut être
limité à une fluoroquinolone per os (165, 166) ; le triméthoprime-sulfaméthoxa-
zole (TMP/SMX) n’est plus recommandé comme traitement de première ligne
dans les recommandations de l’Infectious Diseases Society of America (IDSA) (167)
et dans celles de l’European Association of Urology (EAU) (168) dans les zones où
la résistance au TMP/SMX pour E. coli, le pathogène le plus fréquent, est supé-
rieure de 10 à 20 % (169, 171). Le peu de succès dans les PCB indiquerait que ce
traitement ne peut être proposé qu’en deuxième ligne en cas de PAB. Le traite-
ment sera poursuivi de 2 à 4 semaines (165, 166).

Drainage urinaire

Trois possibilités sont offertes en cas de rétention urinaire aiguë dans les prostatites
aiguës : drainage sus-pubien, cathétérisme intermittent ou sonde à demeure. Le
drainage sus-pubien a été traditionnellement préféré pour des raisons théoriques et
pratiques ; on croyait qu’il réduirait le risque d’abcès prostatique ou de rétrécisse-
ment urétral. Cela n’a jamais été confirmé et de nombreux urologues adoptent ou
le cathétérisme intermittent ou le cathétérisme par sonde de petit calibre perma-
nent. Une étude rétrospective (172) suggère que la sonde urétrale peut avoir les
mêmes bénéfices que le cathétérisme sus-pubien.
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Hospitalisation

La PAB peut se présenter sous la forme d’une infection sévère avec un risque de
sepsis. L’hospitalisation est impérative en cas de fièvre élevée, vomissements, déshy-
dratation, tachycardie, tachypnée, hypotension et autres symptômes liés à l’urosep-
sis. Les patients à haut risque (diabète, immunosuppression, âge élevé ou abcès
prostatique) et ceux avec des troubles mictionnels sévères seront hospitalisés (164).

Mesures auxilliaires

Les analgésiques antipyrétiques sont fréquemment utilisés. Les anti-inflammatoires
non stéroïdiens ont été proposés pour réduire les symptômes et notamment la
fièvre (164, 166). Les alpha-bloqueurs peuvent être utilisés particulièrement chez les
hommes avec des troubles mictionnels modérés pour réduire le risque de rétention
urinaire et faciliter la miction (164, 166).

Prostatites bactériennes chroniques (NIH catégorie II)

Les fluoroquinolones sont les agents de choix pour le traitement antibiotique des
PCB (165, 166, 168, 169) à cause de la pharmacocinétique particulièrement favo-
rable et le large spectre antibactérien.

La durée du traitement antibactérien est fondée sur l’expérience et des opinions
d’experts à partir de nombreuses études cliniques (165, 166, 168, 169). Des doses
élevées d’antibiotiques sont nécessaires et le traitement oral est préféré. Dans la
PCB, une fluoroquinolone per os sera donnée pour au moins 4-6 semaines après le
diagnostic. Après traitement, le patient sera réexaminé périodiquement pour déter-
miner le meilleur traitement. Les injections intraprostatiques d’antibiotiques ne
sont pas recommandées (173, 174). Dans l’ensemble, les traitements sont bons en
cas de PCB liées à E. coli et à Enterobacteriaceae. Les PCB dues à P. aeruginosa et
entérococcus montrent des réponses beaucoup moins bonnes au traitement antibio-
tique (169).

Des nombreuses études réalisées par le passé chez les patients avec PCB, peu
sont contrôlées et toutes ont un suivi très court (de 4 à 6 semaines). Dans la mesure
où la rechute est fréquemment observée chez ces patients, seules les études avec un
suivi d’au moins 6 mois doivent être prises en considération. Celles que nous rete-
nons sont celles avec la ciprofloxacine, bien que de nouvelles fluoroquinolones
comme la lévofloxacine, utilisées contre les pathogènes atypiques, apparaissent d’ef-
ficacité au moins identique. Le tableau IV montre les données des traitements par
fluoroquinolones avec un suivi d’au moins 6 mois (31, 175, 181). La combinaison
des antibiotiques et des alpha-bloqueurs a été suggérée pour réduire le taux élevé
de rechutes (182) et l’association de 2 traitements peut être justifiée en cas d’étude
prospective (183).

En cas de PC avec un uropathogène résistant aux fluoroquinolones, il faudra
utiliser un traitement avec triméthoprime-sulfaméthoxazole (ou d’autres antibac-
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tériens), mais les durées de traitement seront de 8 à 12 semaines (169). Pour les
patients résistant au traitement, les stratégies suivantes sont possibles :
– traitement antimicrobien intermittent des épisodes symptomatiques aigus (cys-

tite) ;
– traitements prolongés à doses faibles ;
– une résection transurétrale de prostate ou une chirurgie ouverte si toutes les autres

options ont échoué.

Prostatites chroniques/douleurs pelviennes chroniques 
(NIH catégorie IIIA, IIIB) 

De nombreux traitements ont été proposés, mais les études ont souvent mal défini
les patients et les critères de réussite (184). Un système de classification (I) et un
index, le NIH-CPSI (5), permettent de mieux comparer les différentes méthodes
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Quinolone Biblio-
graphie

Dosage
journalier

(mg)

Durée de
traitement

(jour)

Patients
évaluables

(n)

Éradication
bactériolo-
gique (%)

Durée du
suivi (mois)

Tableau IV - Fluoroquinolones dans le traitement de la prostatite chronique bactérienne avec
un suivi d’au moins 6 mois.

Norfloxacine Schaeffer 800 28 14 64 6
et al., 1990
(175)

Norfloxacine Petrikkos 4-800 174 42 60 8
et al., 1991
(176)

Ofloxacine Pust et al., 400 14 21 67 12
1989 (177)

Ciprofloxacine Weidner 1 000 14 15 60 12
et al., 1987
(178)

Ciprofloxacine Weidner 1 000 28 16 63 21-36
et al., 1991
(179)

Ciprofloxacine Naber et al., 1 000 28 34 76 6
2002 (180)

Ciprofloxacine Naber et al., 1 000 28 78 72 6
Loméfloxacine 2002 (181) 400 28 75 63 6

Ciprofloxacine Bundrick 1 000 28 125 56 (succès 6
et al., 2003 cliniques)

Lévofloxacine (31) 500 28 136 53 (succès 6
cliniques)



utilisées (185, 186) et offrent aux cliniciens la possiblilité d’obtenir des résultats
enfin comparables.

Pour aboutir à un bon essai thérapeutique dans le cadre des PC/DPC, des
critères stricts sont nécessaires pour des recommandations de traitement en EBM :
– des populations bien définies ;
– des études comparatives avec placebo ;
– des échelles de résultats validées (NIH-CPSI) ;
– des publications dans des journaux à comité de lecture.

Traitements recommandés

En 2005, seulement 11 études (61-70) réunissaient les critères (tableau V). Bien que
celles-ci bien menées, diffèrent dans le nombre des patients randomisés et dans le
suivi, elles ont des critères d’inclusion/exclusion similaires et une bonne étude des
résultats qui permettent de les comparer :
– les antibiotiques ne peuvent être recommandés chez les hommes qui ont déjà eu

un traitement prolongé (64, 65). Cependant, des études cliniques non contrôlées
suggèrent que des bénéfices peuvent être obtenus avec une antibiothérapie chez
les patients n’ayant pas reçu d’antibiotiques et présentant une prostatite chronique
récente (165, 187) ;

– les alpha-bloqueurs sont recommandés en première ligne, particulièrement chez
les patients n’en ayant pas reçus et porteurs de symptômes modérés et relative-
ment récents (62, 63, 67). Les alpha-bloqueurs peuvent être poursuivis pour au
moins 6 semaines (voire 12 semaines) (62, 68). Les alpha-bloqueurs ne seront pas
proposés chez les hommes en ayant déjà eus et chez lesquels le traitement a échoué
(64) ;

– les traitements anti-inflammatoires ne sont pas recommandés en première ligne
(66) ; ils peuvent avoir un rôle adjuvant dans les régimes multimodaux (188).

Plusieurs études non randomisées ont suggéré fortement que le traitement
multimodal est plus efficace que la monothérapie chez les patients porteurs de
symptômes depuis longtemps (188, 189). Des études à venir auront à démontrer
l’intérêt de cette thérapeutique multimodale. Actuellement, le traitement hormonal
ne peut être recommandé comme monothérapie (68, 69), mais peut être évalué
chez des patients sélectionnés, en particulier des hommes âgés avec hypertrophie
bénigne de la prostate (68, 69). Les premiers résultats avec la phytothérapie et parti-
culièrement le quercetin (61) sont intéressants, mais des études contrôlées seront
nécessaires pour leur donner un niveau de recommandations utiles.

Traitements possibles 

De nombreux traitements ont été suggérés et testés dans des études pilotes ; cepen-
dant ces études ont toujours été limitées. Les myorelaxants (190), Cernilton ou
extrait de pollen (191, 192), saw palmetto (193, 194), corticostéroïde (195) et allo-
purinol (196, 197) ont tous été utilisés, mais leurs recommandations ne peuvent
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être établies sur des bases scientifiques. Des voies nouvelles employant les neuro-
modulateurs, agents neuroendocrines et immunomodulateurs sont à l’étude et leur
efficacité est encore à démontrer.

Des traitements physiques ont été proposés mais restent à évaluer à long terme.
Le massage prostatique a été le premier proposé pour les prostatites et un intérêt
actuel est réapparu (198, 199). Des améliorations de ce massage prostatique
(massage périnéal ou du plancher pelvien et relaxation myofaciale) ont été propo-
sées (88). Le biofeedback (200) et l’acupuncture (201) sont utilisés sans qu’aient été
réalisées des études contrôles. Les traitements électromagnétiques (202) sont à
l’étude. Le soutien psychologique et psychosocial s’impose (81).
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Agent actif
Biblio-
graphie

Durée
(semaine)

Patients (n)
Changement dans

NIH-CPSI Effet du
traitement

Actif Placebo Actif Placebo

Tableau V - Les 11 essais randomisés contrôlés par placebo, qui ont satisfait les critères stricts
définis ci-dessus, ont évalué diverses thérapies pour le traitement du PC/DPC (adapté de
Nickel et al. (189)).

Lévofloxacine Nickel et al. 6 35 45 – 5,4 – 2,9 2,5
2003 (65)

Térazosine Cheah et al. 14 43 43 – 14,3* – 10,2 4,1
2003 (67)

Alfuzosine Mehik et al. 24 17 20 – 9,9* – 3,8 6,1
2003 (62)

Tamsulosine Nickel et al. 6 27 30 NS 5,5 3,6
2004 (63)

Ciprofloxacine Alexander 6 49 49 – 6,2 – 3,4 2,8
Tamsulosine et al. 2004 49 – 4,4 1,0
Tamsulosine (64) 49 – 4,1 0,7
Ciprofloxacine

Rofécoxib Nickel et al. 6 53 59 – 4,9 – 4,2 0,7
25 mg 2003 (66)
Rofécoxib 49 – 6,2 2,0
50 mg

Pentosan Nickel et al. 16 51 49 – 5,9 – 3,2 2,7
Polysulfate 2000 (70)

Finastéride Nickel et al. 24 33 31 – 3,0 – 0,8 2,2
(69)

Mépartricine De Rose et al. 60 13 13 – 15,0 – 5,0 10,0
2004 (68)

Quercétine Shoskes et al. 4 15 13 – 7,9* – 1,4 6,5
1999 (61)

*Différence significative entre actif et placebo (p < 0,05).
NS = non signalé.



Les traitements mini-invasifs, comme les dilatations par ballon (203, 205), le
néodym-YAG laser (206), le TUNA (207, 208) l’hyperthermie (209, 210) et la ther-
mothérapie (211) ont été proposés. Deux études portant sur l’hyperthermie trans-
rectale (209, 210) et une étude utilisant la thermothérapie transurétrale (211) ont
manifesté une utilité, même si une étude comparant TUNA et placébo (208) a
conclu que le TUNA n’était pas plus efficace que le placébo en cas de DPC. Les
blocages neurologiques, les chirurgies de neurolyse (212, 213) ont été utilisés dans
le traitement des douleurs pelviennes chroniques.

La résection transurétrale de prostate et la prostatectomie totale ne doivent pas
être proposées dans la PC/DPC en l’état actuel des informations.

Prostatites inflammatoires asymptomatiques 
(NIH catégorie IV) 

Aucun traitement n’est à suggérer dans la mesure où ces patients sont asymptoma-
tiques. Cependant, un traitement antibiotique pour des patients particuliers de la
catégorie IV, lorsque s’associe un PSA élevé (214) ou une infertilité (215, 216)
mérite considération.

Évidence et recommandations

Niveau d’évidence et grade de recommandation 

Un test recommandé doit être fait chez tous les patients dans le bilan initial. Un test
optionnel est un test dont la valeur n’a été prouvée que pour certains patients.

Épidémiologie 

Niveau d’évidence 

– de 5 à 15 % des hommes ont des symptômes de PC/DPC (niveau 2/3) ;
– la prostatite inflammatoire asymptomatique est souvent présente chez les hommes

explorés pour des désordres d’origine prostatique et moins souvent chez les pa-
tients se présentant pour infertilité (niveau 3) ;

– PAB et PCB sont moins fréquentes que PC/DPC, et nous avons peu d’éléments
sur l’incidence et la prévalence de ces situations (niveau 3/4).

Recommandation 

Des études épidémiologiques sont nécessaires dans toutes les catégories de prosta-
tites (grade A).
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Pathogénie 

Niveaux d’évidence

– les prostatites sont responsables d’une morbidité importante et d’un grand
nombre de visites chez le médecin (niveau 1/2) ;

– l’origine de la PC/DPC et celle de la prostatite inflammatoire asymptomatique ne
sont pas réellement connues, même si nous avons plusieurs théories (niveau 2/3) ;

– les facteurs de risque pour le développement d’une prostatite incluent les ma-
nœuvres endoscopiques, les biopsies de prostate (niveau 3) et des antécédents d’in-
fection urinaire (niveau 2/3). Les autres facteurs de risque restent mal définis
(niveau 3) ;

– PAB et PCB sont liées à des germes Gram négatifs (niveau 1/2) et à des cocci Gram
positifs.

Recommandations 

Il convient de poursuivre les recherches pour comprendre les origines des diffé-
rentes catégories de prostatites (grade A).

Évaluation 

Prostatite aiguë bactérienne (NIH catégorie I)

Les hommes porteurs d’une prostatite aiguë bactérienne doivent avoir un ECBU
avec cultures et antibiogramme (2.A).

L’imagerie n’est pas recommandée initialement. L’échographie est utile en cas de
suspicion d’un abcès prostatique (3.B).

Prostatite chronique bactérienne (NIH catégorie II)

L’épreuve des 4 ou des 2 verres doit être utilisée pour le compte des leucocytes et la
culture (3.A).

La mise en culture du sperme est peu sensible mais est recommandée chez
certains patients (exemple : infertilité) (3.D).

L’imagerie de la prostate n’est utile que chez des patients sélectionnés (exemple :
résistant au traitement) (4.D).

Prostatite chronique/douleur pelvienne chronique (NIH catégorie III)

Investigations recommandées

– le test des 4 ou des 2 verres pour le compte des leucocytes et les cultures (3.A) ;
– la grille NIH-CPSI sera utilisée pour l’évaluation symptomatique et les résultats

du traitement mais pas comme élément diagnostique (3.A) ;
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– l’examen de la prostate et des autres structures pelviennes (étude du plancher pé-
rinéal) (3.B) ;

– l’évaluation psychologique chez les patients sélectionnés peut être utile (3.B).

Explorations optionnelles 

– débitmétrie, résidu postmictionnel et étude urodynamique (3.C) ;
– analyse du sperme et spermoculture (3.D).

Explorations non recommandées

– PSA (3.B) ;
– test au chloride de potassium (3.D) ;
– imagerie de la prostate (3.D) ;
– recherche de C. trachomatis et Ureaplasma (3.D) ;
– cystoscopie (4.D).

Tests encore à évaluer 
– évaluation histopathologique et moléculaire de la prostate (3.D) ;
– étude des cellules de l’immunité et les médiateurs (3.D).

Prostatite asymptomatique (NIH catégorie IV)

Aucune évaluation, si ce n’est lorsqu’un traitement antibiotique s’impose ou devant
un PSA élevé ou une infertilité (3.C).

Traitement

Prostatite aiguë bactérienne (NIH catégorie I)

– pour les patients avec une PAB fébrile symptomatique et sévère :
Aminoglycoside en association avec une ampicilline, pénicilline à large spectre

en association avec un inhibiteur de la bêta-lactamase, céphalosporine troisième
génération ou une fluoroquinolone s’imposent jusqu’à la défervescence et la
normalisation des symptômes d’urosepsis (2.A selon les traitements proposés pour
l’urosepsis ou les infections urinaires compliquées).

Observation/hospitalisation, antibiotiques par voie parentérale et si nécessaire
drainage vésical ;
– l’abcès prostatique, en cas de résistance au traitement, nécessite un drainage (4.A) ;
– après amélioration des signes infectieux initiaux et pour les patients légèrement

atteints, une fluoroquinolone per os sur un mode ambulatoire pour 2-4 semaines
est justifiée (4.B).
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Prostatite chronique bactérienne (NIH catégorie II)

– fluoroquinolone orale adaptée à la bactérie pour 4-6 semaines (2.A) ;
– triméthoprime-sulfaméthoxazole (ou autre antimicrobien) pour les bactéries ré-

sistant à la fluoroquinolone (3.B) ;
– pour les patients résistant au traitement :

- traitement antimicrobien intermittent des cystites symptomatiques (3.A),
- traitement antimicrobien prolongé à faible dose (3.A),
- résection endoscopique de la prostate ou simple prostatectomie (lorsque

toutes les autres solutions ont échoué) (4.C).

Prostatite chronique/douleur pelvienne chronique (NIH catégorie III)

Traitements recommandés 

– alpha-bloqueurs chez les patients nouvellement diagnostiqués et chez les patients
n’ayant pas reçu cette thérapeutique (1.A) ;

– traitement antimicrobien pour les patients nouvellement diagnostiqués et n’ayant
pas reçu ce traitement (4.D) ;

– traitement multimodal (4.D).

Traitements non recommandés

– alpha-bloqueur chez les patients déjà traités de façon prolongée par cette molé-
cule (1.A) ;

– monothérapie anti-inflammatoire (1.A) ;
– traitement antimicrobien chez les patients déjà longuement traités par cette mé-

dication (1.A) ;
– inhibiteur de la 5 alpha-réductase en monothérapie (I.A) ;
– traitement mini-invasif comme le TUNA, les lasers, etc. (2.A) ;
– traitements chirurgicaux invasifs comme la résection et la prostatectomie radicale

(4.D).

Traitements en cours d’exploration

– thermothérapie par ultrasons (2.B) ;
– mepartricine (2.B) ;
– quercetin et autres phytothérapies (2.B) ;
– biofeedback (3.B) ;
– rééducation (3.B) ;
– acupuncture (3.C) ;
– stimulation électromagnétique (3.C) ;
– agent immunomodulateur (3.C) ;
– myorelaxant (3.C) ;
– agent neuromodulateur (3.C) ;
– modulation du nerf honteux interne (3.C).

Évaluation et prise en charge des syndromes douloureux pelviens chez l’homme… 179



Prostatite inflammatoire asymptomatique (NIH catégorie IV)

Un traitement antimicrobien pour des patients sélectionnés avec un PSA élevé ou
une infertilité mérite considération (3.B).
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Prise en charge diagnostique1

A.-J. Schaeffer, R.-U. Anderson, J.-N. Krieger, B. Lobel, K. Naber,

M. Nakagawa, J.-C. Nickel, L. Nyberg, W. Weidner

Prise en charge diagnostique du syndrome
douloureux pelvien de l’homme
incluant les prostatites

Un examen recommandé sera fait chez tous les patients lors de l’évaluation initiale.

Un examen optionnel est un test à la valeur reconnue chez certains patients lors

des évaluations en milieu spécialisé et urologique.

Évaluation initiale : recommandations

L’évaluation initiale est faite chez tous les patients se présentant au médecin avec

des symptômes douloureux pelviens.

Histoire de la maladie

On appréciera :

– la nature et la durée des troubles génito-urinaires ;

– les traitements déjà proposés (surtout concernant l’appareil génito-urinaire) ;

– le bilan général incluant l’état sexuel ;

– les traitements médicaux pris par le patient ;

– le bilan d’opérabilité en cas de chirurgie éventuelle ou d’autres traitements.

1. Traduit de l’anglais par Bernard Lobel.



Quantification des symptomes : NIH-CPSI (Symptom Index du NIH)

La gravité des symptômes en cas de PC/DPC est évaluée par ce test : questionnaire
rempli par le patient comportant 4 questions sur la douleur, 3 sur les troubles
mictionnels et 2 sur la qualité de vie.

Examen clinique et toucher rectal

Un examen local explore la région sus-pubienne afin d’éliminer une distension
vésicale. Le toucher rectal sera réalisé, qui appréciera le tonus anal et la prostate
(taille, consistance, forme et anomalies évoquant le cancer).

En cas de prostatite aiguë, le massage de la prostate est contre-indiqué.

Examen des urines et culture

Utiliser la bandelette urinaire, avec ou sans étude du sédiment urinaire au microscope
après centrifugation pour rechercher hématurie, protéinurie, pyurie et glycémie.

Le test des 4 verres ou des 2 verres (test urinaire pré- et postmassage – PPMT)
pour les leucocytes et la culture est indiqué en cas de PCB, PC ou dans des cas d’élé-
vation du PSA (fig. 1).

Tests optionnels ou évaluation urologique spécialisée

Débitmétrie

Le débit urinaire est utile dans le bilan initial et parce qu’il encadre le traitement
pour en apprécier la réponse. Son caractère non invasif l’impose avant tout traite-
ment important. Le débit urinaire maximal (Qmax) est la meilleure mesure, mais
un Qmax bas ne différencie pas l’obstruction du trouble de la contractilité vésicale.
Du fait de la variabilité intrapersonnelle et en fonction du volume uriné, au moins
2 débitmétries sont nécessaires, les 2 avec un volume uriné supérieur à 150 mL.
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Fig. 1 - Le test des 4 verres de Meares-Stamey.
VB1 (1er jet d’urine) comporte les 10 premiers cm3 d’urine représentant l’urètre ; VB2
(milieu de jet) est l’urine vésicale ; EPS (sécrétions prostatiques après massage) ; VB3 (vessie
après massage) ; Les 10 premiers cm3 d’urine après massage prostatique sont représentatifs
de l’environnement bactérien prostatique.

VB1 VB2 Prostate 
massage

EPS VB1
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Résidu postmictionnel

La détermination du résidu postmictionnel est utile au cours du bilan initial et
pendant le traitement comme un paramètre de sécurité.

Il est au mieux apprécié par l’échographie sus-pubienne non invasive.



Le test sera répété compte tenu de la variabilité intra-individuelle, surtout en cas
de résidu et si celui-ci impose un changement thérapeutique.

Bilan urodynamique

Ce test est utile chez les patients avant un traitement invasif ou lorsque le diagnos-
tic d’obstruction vésicale est important. Il permet en cas de débit diminué de faire
la part de l’obstacle cervical ou de l’hypoactivité du détrusor.

Les patients porteurs de troubles mictionnels sévères (LUTS) n’ayant pas d’obs-
tacle cervico-urétral ont moins de chances de bénéficier des traitements chirurgicaux
qui veulent libérer le col vésical. Et de ce fait ces patients méritent des traitements
adaptés incluant anticholinergiques, rééducation vésicale, biofeedback…

Le paramètre le plus important est le pdet au moment du Qmax.

Spermogramme et culture

Il n’y a pas de preuve évidente que la prostatite entraîne des effets négatifs sur les
spermatozoïdes, même si elle peut diminuer la motilité. En général, le spermo-
gramme chez les patients asymptomatiques est inutile.

PSA élevé

L’évaluation des patients à PSA élevé suit les recommandations liées au PSA.

Imagerie de la prostate par écho-
graphie (TRUS) ou scanner (CT
Scan)

L’imagerie n’est utile que dans le cas
précis où les patients sont réfractaires
aux traitements (p. ex. pour éliminer
abcès prostatiques ou obstruction des
canaux éjaculateurs).

Examens
non recommandés

Les tests suivants ne sont pas recom-
mandés chez les hommes évalués
pour prostatite :
– endoscopie du bas appareil ;
– PSA ;
– test de sensibilité au chloride de K ;
– recherche de C. trachomatis et

Ureaplasma.
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Évaluation de première ligne - Recommandé

1. Antécédents
2. Quantification des symptômes (NIH-CPSI)
3. Examen clinique et toucher rectal
4. ECBU

Évaluations urologiques ou spécialisées -
Optionnel

1. Débitmétrie
2. Volume urine résiduelle
3. Urodynamique
4. Spermoculture
5. PSA élevé
6. Imagerie de la prostate par échographie

ou scintigraphie

Évaluation - Non recommandé

1. Endoscopie du bas appareil
2. PSA
3. Test de sensibilité au chloride de potassium
4. Recherche de C. Trachomatis Ureaplasma



Urosepsis
M. Revest et P. Tattevin

Résumé

L’urosepsis regroupe les infections urinaires entraînant une réponse inflammatoire
systémique. Ce terme sous-entend le plus souvent un élément de gravité. Il repré-
sente de 10 à 20 % des cas de sepsis en général, dont l’incidence annuelle est estimée
à 240 cas pour 100 000 habitants. Il touche essentiellement la personne de plus de
50 ans sans prédominance de sexe.

Ses causes sont représentées avant tout par les rétentions purulentes au-dessus
d’un obstacle urinaire, les pyélonéphrites aiguës, et les prostatites aiguës mais aussi
par des infections nosocomiales. Les germes en cause diffèrent selon que l’on se
situe dans un contexte communautaire (où Escherichia coli représente plus de 60 %
des germes isolés) ou dans un contexte nosocomial (où Pseudomonas aeruginosa
apparaît alors comme un pathogène important).

Le traitement doit être débuté en urgence, associant à la fois un traitement anti-
infectieux par une biantibiothérapie initiale, parentérale, et des mesures de réani-
mation. Un drainage des urines infectées est indispensable en cas de rétention sur
obstacle.

Sous ce traitement, le pronostic est meilleur que celui des autres causes de sepsis
mais reste marqué par une mortalité de 10 %.

Mots-clés

Urosepsis, pyélonéphrite aiguë compliquée, prostatite aiguë, Escherichia coli, Pseu-
domonas aeruginosa, sepsis sévère, choc septique, céphalosporine de troisième géné-
ration, fluoroquinolones.



Introduction et définitions

Le spectre clinique des infections urinaires est vaste, allant de la simple bactériurie
asymptomatique sans grande implication pathologique au tableau septique gravis-
sime pouvant engager le pronostic vital. Ces infections sont parfois classées en fonc-
tion de l’organe atteint (vessie, prostate, rein), mais cette classification
« anatomique » reflète alors mal ces différents aspects cliniques et le pronostic qui
en découle.

Le terme « urosepsis » n’a pas cette arrière-pensée anatomique. Sa définition
n’est cependant pas univoque. La nomenclature nord-américaine considère par
exemple comme urosepsis toute infection (sepsis) survenant sur les voies urinaires
(uro) (1). Pour autant, cette définition, sans doute trop large, n’est guère utilisée.
En effet, il semble plus approprié d’utiliser le terme « urosepsis » dans le cas d’un
sepsis, terme ayant sa propre définition (cf. infra et tableau I) à point de départ
urinaire (2). Il s’agit alors d’une entité clinique particulière ayant ses implications
cliniques, étiologiques, pronostiques et thérapeutiques propres, sans sous-entendu
anatomique autre que celui de l’atteinte des voies urinaires. Cette définition est
d’ailleurs la plus utilisée dans la littérature internationale. (2) Elle désigne alors des
infections urinaires graves, pouvant engager le pronostic vital. Il s’agit essentielle-
ment de pyélonéphrites aiguës compliquées, de prostatites aiguës et d’infections
urinaires nosocomiales avec ou sans présence de matériel étranger. On en exclut les
cystites et notamment la cystite aiguë de la femme jeune et, bien entendu, les bacté-
riuries asymptomatiques.

Les définitions de sepsis et du choc septique sont présentées dans le tableau I (3).
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Termes Définition et critères

Tableau I - Définitions des syndromes septiques selon Bone et al. (3).

Bactériémie Présence de bactéries viables dans le sang

Syndrome de réponse Présence d’au moins deux critères parmi les suivants :
inflammatoire systémique – température corporelle > 38 °C ou < 36 °C ;
(SRIS) – fréquence cardiaque > 90/minute ;

– fréquence respiratoire > 20/minute ou PaCO2 < 32 mmHg 
en air ambiant ;

– leucocytes > 12 000/mm3 ou < 4 000 mm3 et/ou présence 
de plus de 10 % de formes jeunes.

Sepsis SRIS secondaire à une infection

Sepsis sévère Sepsis avec dysfonction d’organe, hypotension
ou hypoperfusion :
– tension artérielle systolique < 90 mmHg (ou réduction de

40 mmHg par rapport aux chiffres antérieurs) ;
– et/ou hypoperfusion : troubles des fonctions supérieures,

acidose lactique, oligurie.

Choc septique Sepsis sévère avec hypotension réfractaire à un remplissage
vasculaire adapté



Épidémiologie

Incidence et démographie

L’incidence du sepsis est estimée aux États-Unis à 240 cas pour 100 000 habitants
et par an (4). Il représente de 10 à 15 % des hospitalisations. (5) Parmi ces cas de
sepsis, de 10 à 20 % des cas sont des urosepsis (5-9). L’atteinte des voies urinaires
constitue selon les études la troisième ou la quatrième cause de sepsis (6, 9-11). Elle
est toujours précédée par les infections respiratoires (pneumopathies infectieuses
essentiellement) et les bactériémies d’origine indéterminée. Sa fréquence est en
revanche très proche des infections d’origine abdominale, la plaçant devant ou
derrière celles-ci selon les études, en termes de fréquence.

L’âge moyen de survenue est d’environ 60 ans, avec une survenue peut-être légè-
rement plus précoce chez l’homme (57 ans) que chez la femme (62 ans). En
revanche, il ne semble pas exister de prédominance de sexe en ce qui concerne
l’urosepsis, alors qu’il existe une très légère prédominance masculine dans le sepsis
en général (sex-ratio 1,3) (4).

Facteurs de risque

Les facteurs de risque de survenue d’urosepsis sont classiques et sont proches des
facteurs de risque d’infection urinaire compliquée (tableau II) (12). Certaines
populations peuvent être considérées comme à risque (13) :
– personnes âgées ;
– diabétiques ;
– patients avec lésions de la moelle épinière (troubles neurologiques avec anoma-

lies de la vidange vésicale) ;
– terrain immunodéprimé ;
– pathologie grave sous-jacente (insuffisance d’organe, avec notamment un risque

accru de sepsis sévère en cas d’insuffisance hépatocellulaire sévère).
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Liés au patient Urologiques Médicaux Fonctionnels

Âge > 50 ans
Homme

Résidus postmictionnels
Uropathie obstructive
Anomalie congénitale
Sonde urétrale
Instrumentation 
urologique

Insuffisance rénale
Diabète
Immunosuppression

Vessie neurologique

Tableau II - Facteurs de risque d’infection urinaire compliquée d’après Melekos et Naber
(14).



Étiologie

Sur le plan anatomique, les principales causes d’urosepsis sont les pyélonéphrites
aiguës et les prostatites aiguës. La présence de matériel étranger (sonde urinaire à
demeure, sondes en JJ) est un facteur aggravant fréquemment retrouvé.

Sur le plan microbiologique, la prédominance d’Escherichia coli est moins
importante que dans les infections urinaires classiques où ce germe est rencontré
dans environ 90 % des cas (15). La répartition des germes en cause varie selon que
l’on se situe dans une situation communautaire ou nosocomiale (15) :
– dans le cas d’infections communautaires, Escherichia coli est retrouvé dans 60 %

des urosepsis, suivi d’autres entérobactéries comme Proteus mirabilis, Enterobacter
sp, Klebsiella sp, Citrobacter sp. Viennent ensuite les entérocoques, les strepto-
coques du groupe B et Staphylococcus aureus (seulement retrouvé dans 2-4 % des
cas) (13) ;

– dans les cas d’urosepsis nosocomiaux, le germe en cause dépend principalement
de l’écologie du service d’hospitalisation et des antibiotiques prescrits au préa-
lable. Cependant, la fréquence de Pseudomonas aeruginosa est importante, allant
de 8 à 30 % des cas selon les études. E. coli reste bien entendu représenté, mais
possède le plus souvent des résistances importantes aux antibiotiques avec résis-
tance fréquente aux fluoroquinolones, aux aminopénicillines et au cotrimoxazole.
D’autres bacilles Gram négatif sont à signaler, notamment les Acinetobacter sp.
parfois producteurs de bêta-lactamase à spectre élargi (12, 13, 15). Staphylococcus
aureus occupe une place importante (10 %) et est le plus souvent résistant à la
méticilline. Les entérocoques sont également rencontrés dans cette situation.
Enfin, les levures peuvent, rarement, provoquer de véritables infections urinaires
avec urosepsis.

Pronostic

La mortalité globale par urosepsis est d’environ 10 % (4, 11). Parmi toutes les
causes de sepsis, l’urosepsis présente le taux de mortalité le moins haut, probable-
ment grâce à un diagnostic microbiologique plus rapide et plus précis que dans les
autres causes de sepsis, l’examen cytobactériologique des urines (ECBU) étant faci-
lement obtenu (4).

Notons par ailleurs que les bactériémies sont plus fréquentes ici que dans les
autres sepsis avec 25 % de bactériémies lors d’urosepsis contre par exemple 15 %
lors d’infections abdominales, 14 % lors d’infections pulmonaires et 8 % lors d’in-
fections de la peau et des tissus mous (6).

Par ailleurs, la mise en cause d’E. coli est un facteur de bon pronostic au cours
de l’urosepsis, alors que l’isolement de bactéries multirésistantes ou de levures est
un facteur de mauvais pronostic (6).

Enfin, les autres facteurs de risque de mortalité sont l’âge (> 50 ans), la surve-
nue de trois défaillances d’organe et le caractère nosocomial de l’infection.
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Physiopathologie (16)

La physiopathologie du sepsis est complexe. La pénétration dans l’organisme d’un
agent pathogène va provoquer le déclenchement d’une réponse immunitaire parti-
culière avec mise en jeu de nombreux intervenants.

On distingue schématiquement dans la réponse immunologique à l’agresseur
deux profils différents :
– la réponse Th1 ou réponse à médiation cellulaire avec un profil de sécrétion de

cytokines dites pro-inflammatoires (TNF-alpha, IFN-gamma, IL-2 essentielle-
ment) ;

– la réponse Th2 ou réponse humorale avec production de cytokines dites anti-in-
flammatoires (IL4 et IL10).

Ces deux types de réponse peuvent avoir des conséquences néfastes pour la
survie des patients. La réponse Th1, si elle permet de se défendre contre l’agresseur,
entraîne une production intense de TNF-alpha notamment par les lymphocytes T
CD4+. Cela va provoquer un « emballement » de la réponse immunitaire, la 
sécrétion du TNF-alpha étant stimulée par le TNF lui-même (rétrocontrôle
positif). Le TNF peut notamment provoquer une coagulation intravasculaire dissé-
minée (CIVD) en stimulant la production de facteur tissulaire par les monocytes.
Cela entraîne une activation des voies extrinsèque et intrinsèque de la coagulation
favorisant la formation de fibrine. Parallèlement, il entraîne un dysfonctionnement
de la voie inhibitrice de la protéine C et de la protéine S majorant le phénomène.

De l’autre côté, la réponse Th2 favorise la production de cytokines anti-inflam-
matoires (IL4 et IL10). Cette réponse, si elle minore les effets délétères de la réponse
Th1, peut avoir des effets néfastes en créant un état d’ « hypo-immunité » qui, s’il
se prolonge, peut entraîner le décès du patient. Dans le sepsis, de forts taux circu-
lants d’IL10 sont d’ailleurs considérés comme des facteurs de risque de mortalité.

Les facteurs déterminant le type de réponse immunitaire restent incertains.
Certains éléments semblent jouer un rôle, comme le type de pathogène, la taille de
l’inoculum bactérien ou le site d’infection, mais les mécanismes exacts de cette
orientation immunologique restent à déterminer.

Le sepsis à bacilles Gram négatif, bactéries le plus fréquemment en cause dans
l’urosepsis, possède quelques particularités. La paroi des bactéries Gram négatif est
notamment constituée de lipopolysaccharide (LPS) qui est libéré dans l’organisme
lors d’une infection par ce germe, jouant le rôle d’endotoxine. Ce LPS va se fixer
sur le CD14, récepteur présent à la surface des monocytes, des macrophages et des
polynucléaires neutrophiles, déclenchant la production de médiateurs dont le TNF-
alpha avec la « cascade » immunologique décrite plus haut.

Ainsi, lors d’un urosepsis à Gram négatif, deux éléments sont à prendre en
compte. D’une part, le caractère pyogène de la bactérie avec les conséquences théra-
peutiques que cela implique (abcès périrénal, abcès prostatique…) et, d’autre part,
le caractère toxinique de l’infection par l’effet du LPS et ses conséquences systé-
miques.
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Diagnostic

Clinique

Les signes classiques d’infection des voies urinaires sont rarement au premier plan
(17, 18) mais doivent être recherchés par l’interrogatoire avec :
– brûlures mictionnelles, pollakiurie, impériosités ;
– douleur lombaire en cas de pyélonéphrite ou de rétention purulente d’urine dans

le rein au-dessus d’un obstacle (lithiase, sténose) ;
– douleurs pelviennes avec ténesme, épreintes, prostate augmentée de volume, suc-

culente et douloureuse en cas de prostatite aiguë ;
– émission d’urines troubles, voire purulentes.

Les signes de sepsis sont le plus souvent au premier plan avec une fièvre impor-
tante (> 38,5 °C) ou au contraire une hypothermie (< 36 °C), des frissons évoquant
une bactériémie associée, une tachycardie, une polypnée (8). Il est impératif de
rechercher les signes de gravité : hypotension artérielle, troubles de conscience,
marbrures (fig. 1), oligurie, témoins d’un sepsis sévère, voire d’un choc septique
nécessitant une prise en charge thérapeutique spécifique. De même, les signes
pouvant orienter vers une obstruction des voies urinaires (globe urinaire, douleur
lombaire intense, douleur vive à l’ébranlement des fosses lombaires, anurie) doivent
activement être recherchés.
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Fig. 1 - Marbrures au cours d’un choc septique sur urosepsis.



Paraclinique

Là encore, les examens ont deux objectifs principaux. D’abord le diagnostic positif
de l’urosepsis avec :
– un ECBU systématique avant toute antibiothérapie ;
– deux séries d’hémocultures (flacons aérobie et anaérobie pour chaque série) es-

pacées de 30 minutes avant le début de l’antibiothérapie ;
– une échographie des voies urinaires à la recherche d’arguments pour une pyélo-

néphrite, un obstacle des voies urinaires ;
– un uroscanner au moindre doute si l’échographie est peu contributive (fig. 2).

Le deuxième niveau est la recherche de signes de gravité (cytopénie profonde,
CIVD, insuffisance hépatocellulaire et rénale, hypo- ou hyperglycémie majeure,
acidose lactique).

Au terme de cette évaluation, il est possible de juger de la gravité de la situation
(sepsis simple, sepsis sévère, choc septique) et de choisir le type d’hospitalisation
souhaitée (service de médecine, urologie, soins intensifs ou réanimation) afin de
débuter au plus vite le traitement.

Traitement

Le traitement de l’urosepsis comporte deux volets particuliers. D’une part le traite-
ment de l’infection urinaire en elle-même et, d’autre part, la prise en charge du
sepsis et de ses conséquences.
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Fig. 2 - Tomodensitométrie rénale : hypodensités parenchymateuses rénales à bases périphé-
riques évoquant une pyélonéphrite aiguë bilatérale.



Traitement de l’infection urinaire

Choix de l’antibiothérapie (13, 17, 19, 20)

Le choix de l’antibiothérapie dépend du germe en cause, identifié grâce à l’ECBU
et aux hémocultures et dont la sensibilité sera déterminée par antibiogramme (à
réaliser sur l’ECBU et sur les hémocultures). D’une manière générale, la gravité de
la situation clinique impose la mise en route de l’antibiothérapie avant les résultats
définitifs des examens à visée microbiologique. Elle doit être bactéricide, à bonne
diffusion urinaire mais également systémique, compte tenu du caractère général de
l’infection dans ce contexte. L’association d’un aminoside à une bêta-lactamine
peut être privilégiée initialement du fait de la vitesse de bactéricidie de cette classe
d’antibiotique et de la synergie observée avec les bêta-lactamines.

Les aminosides seront le plus souvent interrompus précocement, au bout de 2
à 4 jours de bithérapie, du fait de leur toxicité importante (rénale et cochléo-vesti-
bulaire) avec un rapport bénéfice/risque douteux lors d’un traitement plus
prolongé.

Les situations dans lesquelles un traitement plus prolongé par aminoside s’im-
pose sont :
– les infections à Pseudomonas aeruginosa multirésistant ;
– les infections sévères chez l’immunodéprimé.

On peut alors s’aider d’un dosage régulier (toutes les 48-72 heures) du taux
résiduel d’aminoside dans le sérum.

L’administration de l’aminoside choisi est à réaliser en 1 fois par jour, du fait
d’une moindre toxicité rencontrée lors de ce type d’administration et probablement
d’une meilleure efficacité compte tenu des données de la pharmacodynamie
(intérêt d’un rapport concentration au pic/CMI élevé).

Le choix précis de l’antibiothérapie initiale est fixé en fonction de l’examen
direct des urines et de la situation clinique (tableau III) :
– dans un contexte communautaire, les germes principalement en cause sont les en-

térobactéries (E. coli au premier plan) et les entérocoques :
- bacilles Gram négatif (BGN) au direct : on utilise une association de céphalo-

sporine de troisième génération (C3G) type ceftriaxone ou céfotaxime et d’un
aminoside,

- cocci Gram positif (CG+) au direct : l’association de l’amoxicilline et de la
gentamicine est à privilégier ;

– dans un contexte nosocomial, les germes retrouvés sont les mêmes avec, en plus,
la présence de Pseudomonas aeruginosa et de Staphylococcus aureus résistant à la
méticilline (SARM) :

- si BGN au direct : C3G à activité antipyocyanique type ceftazidime associée à
un aminoside (amikacine ou isépamicine),

- si CG+ au direct : association vancomycine et gentamicine avec surveillance
étroite de la fonction rénale.
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Place des Fluoroquinolones (13)

Les fluoroquinolones font l’objet de nombreuses études dans l’urosepsis. Ces anti-
biotiques ont en effet pour la plupart une excellente diffusion tissulaire et notam-
ment urinaire, une bactéricidie rapide et un bon profil de tolérance. Leur spectre
d’action est également intéressant dans ce contexte. Parmi elles, la norfloxacine ne
doit pas être utilisée ici compte tenu de sa mauvaise diffusion systémique. La cipro-
floxacine est, parmi les fluoroquinolones de deuxième génération celle qui garde la
meilleure activité sur les bacilles Gram négatif et notamment sur Pseudomonas
aeruginosa sauvage. Les nouvelles fluoroquinolones (lévofloxacine, moxifloxacine)
sont également intéressantes du fait de leur spectre élargi aux bactéries Gram
positif, dont les entérocoques.

Cependant, le taux de résistance des entérobactéries et d’Escherichia coli en
particulier aux fluoroquinolones (10 % des souches communautaires en 2003) s’ac-
croît. Pour cette raison, il semble préférable de ne pas utiliser cette classe antibio-
tique en première intention dans ce contexte souvent grave, mais d’attendre les
résultats de l’antibiogramme avant de l’employer. Ces molécules sont alors une
solution efficace pour le relais per os qui est réalisé le plus précocement possible en
fonction de l’amélioration de l’état clinique.

Durée de traitement 

La durée de traitement dépend de la cause de l’urosepsis :
– une pyélonéphrite est traitée 2 semaines, voire 3 en cas de bactériémie associée ;
– une prostatite aiguë est traitée 3 semaines au minimum en privilégiant les anti-

biotiques à bonne diffusion prostatique (fluoroquinolones et/ou cotrimoxazole
selon les résultats de l’antibiogramme).

Traitement urologique

Il est essentiel et à réaliser en urgence en cas d’obstacle sur la voie excrétrice. La
levée de l’obstacle par drainage ou exérèse d’un calcul rend le traitement médical
efficace.

En cas de présence de matériel étranger (sonde urétrale, sonde en JJ…), celui-
ci devra être retiré ou au moins remplacé sous couverture antibiotique si sa
présence est indispensable.
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Communautaire Nosocomiale

BGN au direct :
ceftriaxone ou céfotaxime
+ aminoside

CG+ au direct :
amoxicilline + gentamicine

BGN au direct :
ceftazidime + aminoside (amikacine ou
isépamicine)

CG+ au direct :
vancomycine + gentamicine

Tableau III - Antibiothérapie présomptive en fonction de l’examen direct de l’ECBU.



Un geste chirurgical peut se révéler nécessaire en cas de rétention purulente
d’urine sur obstacle. Ce geste doit alors être réalisé en urgence : cathétérisme
urétral, montée de sonde urétérale, néphrostomie percutanée, urétérostomie, cathé-
ter sus-pubien selon le siège de l’obstacle.

Traitement du sepsis (8, 16)

Parallèlement au traitement anti-infectieux, des mesures spécifiques de réanima-
tion peuvent être nécessaires en cas de sepsis sévère ou de choc septique.

Ces mesures sont classiques avec :
– support tensionnel par remplissage vasculaire ;
– en cas de choc persistant, catécholamines sous surveillance spécialisée et mesures

des paramètres hémodynamiques (cathétérisme du cœur droit si besoin) ;
– oxygénothérapie, voire intubation orotrachéale et ventilation assistée en cas de dé-

tresse respiratoire ou de trouble majeur de la conscience ;
– épuration extrarénale en cas de nécessité ;
– transfusion de produits sanguins labiles selon les besoins.

Récemment, de nouvelles données thérapeutiques sont apparues dans le traite-
ment du choc septique (16) :
– contrôle glycémique : un contrôle glycémique strict (entre 4,4 et 6,1 mmol/L) par

insulinothérapie est nécessaire dans le traitement du choc septique et réduirait la
mortalité. La toxicité de l’hyperglycémie reste de mécanisme incertain, mais il
semble qu’elle induise une diminution des capacités phagocytaires des polynu-
cléaires. Par ailleurs, l’insuline aurait un effet antiapoptotique ;

– supplémentation surrénale : hémisuccinate d’hydrocortisone à la posologie de 50
mg, 4 fois par jour, en intraveineux, associée à de la fludrocortisone 50 µg par jour
par voie entérale pendant 7 jours (diminution de la mortalité même en cas de
cortisolémie basale normale témoignant d’une probable insuffisance surréna-
lienne relative) ;

– protéine C activée : une étude (21) a montré l’intérêt de la protéine C activée ou
drotrecogin-alpha dans le choc septique avec deux défaillances d’organes, en per-
mettant une réduction du risque relatif de décès de 19 %. Cette molécule est un
anticoagulant naturel dont les réserves sont rapidement épuisées au cours du choc
septique. Elle prévient la formation de thrombine et possède des propriétés anti-
inflammatoires en inhibant notamment la production de cytokines par les mo-
nocytes et en bloquant l’adhésion cellulaire.

Conclusion 

L’urosepsis désigne donc une infection urinaire entraînant des signes de réponse
inflammatoire systémique. Lorsque ce terme est employé, il désigne le plus souvent
une situation clinique grave. Le traitement doit alors être débuté dans les plus brefs
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délais, associant un traitement anti-infectieux efficace et des mesures plus générales
incluant parfois des mesures de réanimation. Un drainage des urines infectées est
indispensable en cas de rétention sur obstacle.

Sous ce traitement, le pronostic est certes meilleur que celui des autres causes
de sepsis mais reste marqué par une mortalité aux alentours de 10 %.
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Prise en charge des mycoses urinaires
M. Étienne et F. Caron

Résumé

La fungurie est fréquente chez les patients hospitalisés. La découverte de levures
dans les urines doit avant tout conduire le praticien à identifier et à corriger les
facteurs de risque qui s’y associent. Le traitement des funguries asymptomatiques
est rarement indiqué, et permet l’éradication de la fungurie de façon prolongée
moins d’une fois sur deux. Les colonisations urinaires fongiques survenant chez des
patients à haut risque d’évolution vers une fungémie, les cystites et les pyéloné-
phrites fongiques relèvent d’un traitement antifongique systémique prolongé par
fluconazole ou déoxycholate d’amphotéricine B.

Introduction

Les mycoses urinaires – ou funguries – sont fréquentes, réalisant une diversité de
tableaux cliniques, de la colonisation au sepsis sévère de l’immunodéprimé.
Comparativement aux bactériuries, les études scientifiques et les recommandations
de prise en charge sont peu nombreuses. Il en ressort cependant que dans l’inter-
action entre l’agent microbien et l’hôte, c’est la diversité des hôtes plus que celle des
germes qui se traduit au cours des funguries par des épidémiologies, des patholo-
gies, et finalement des objectifs thérapeutiques très différents.

Les difficultés dans la prise en charge des mycoses urinaires se situent à plusieurs
niveaux : distinguer les infections des colonisations, évaluer la susceptibilité de
l’hôte, déterminer le site de l’infection (vessie, rein, infection disséminée), et, lors-
qu’un traitement est finalement décidé, obtenir l’éradication du micro-organisme.



Physiopathologie

À l’image des infections urinaires bactériennes, la fungurie peut être le résultat de
deux voies de colonisation ou d’infection. La voie ascendante est le plus fréquem-
ment en cause, les urines vésicales étant alors colonisées à partir d’un portage
cutané ou digestif. Les levures sont des hôtes « sous-dominants » du tube digestif
et de la peau ; aussi une colonisation urinaire à levures implique-t-elle générale-
ment des facteurs favorisants de l’acquisition : sondage urinaire, mais aussi antibio-
thérapie récente à large spectre ou encore chez la femme infection fongique génitale
(1). Après implantation vésicale, une localisation rénale ou prostatique est possible
mais rare, pouvant secondairement conduire à une atteinte disséminée. La voie
descendante est rare, la fungurie étant alors la manifestation possible d’une fungé-
mie, événement survenant dans moins de 2 % des infections fongiques invasives (2-
4). Des lithiases ou bézoards fongiques peuvent se constituer à partir des levures,
de cellules inflammatoires et épithéliales, et parfois de tissu de la médullaire rénale
dans les suites d’une nécrose papillaire. Ces lithiases peuvent être la cause d’obs-
truction et de dilatation des voies urinaires.

Épidémiologie

En ville, une fungurie est observée dans 1-5 % des examens cytobactériologiques
des urines (ECBU) (5-7), mais les études détaillant l’épidémiologie et la pathogé-
nicité des souches de levures isolées manquent. Les infections fongiques urinaires
surviennent préférentiellement dans un contexte nosocomial; en effet, à l’hôpital,
des levures sont isolées dans environ 10-29 % des ECBU (8-11), et sont ainsi au
deuxième rang des germes responsables de colonisation ou d’infections urinaires
nosocomiales (1, 10, 12). De nombreux facteurs de risques ont été identifiés (8, 13,
14) avec pour chacun un rationnel physiopathologique : diabète (augmentation de
la fréquence des infections urinaires, de la colonisation digestive à levures, de la
prévalence des vessies neurologiques, de la consommation d’antibiotiques), prise
récente d’antibiotiques (sélection des levures digestives aux dépens de la flore bacté-
rienne), présence d’une sonde urinaire ou d’une malformation de l’arbre urinaire
(rupture d’une barrière naturelle à la colonisation ascendante des urines), immu-
nodépression cellulaire (cancer, corticothérapie, immunosuppresseurs, âges
extrêmes, malnutrition), mycose génitale chez la femme.

La réunion de ces facteurs de risque, fréquemment rencontrée chez les patients
hospitalisés, a fortiori en unité de soins intensifs, augmente les risques de fungurie
en proportion. À l’inverse, la survenue d’une fungurie en l’absence de ces prédispo-
sitions de l’hôte est rare (moins de 10 % des patients dans une étude prospective
menée auprès de 860 patients hospitalisés) (2). Parmi les patients ayant une colo-
nisation fongique urinaire, certains ont été identifiés à fort risque de développer
une infection fongique (tableau I) : transplantés rénaux, enfants de petit poids,
patients neutropéniques, patients devant subir un geste chirurgical urologique dans
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les jours qui suivent le diagnostic de la fungurie (15). Le caractère pathologique
d’urines vésicales infectées est étroitement lié à l’hôte, et c’est avant tout l’apprécia-
tion du terrain qui guidera la prise en charge: la mortalité hospitalière des patients
ayant une candidurie est de 20 %, mais la mortalité attribuable à la fungurie n’est
que de 0,4 % (16). La fungémie n’est associée à la fungurie que très rarement (1,3 %
des patients hospitalisés (2), et 5,9 % des patients de réanimation (3)), sans que l’on
puisse préciser si la fungémie précède ou non la fungurie.

Diagnostic microbiologique

Une levure est un champignon microscopique unicellulaire non filamenteux. Au
sein d’une majorité d’espèces non uropathogènes pour l’homme, plusieurs espèces
peuvent être impliquées dans des infections urinaires humaines. Une concentration
en levures supérieure à 103 CFU/mL-1 exclut en principe une souillure du prélève-
ment, et représente la valeur seuil retenue dans la majorité des études comme signi-
ficative d’une fungurie. En ville, une très large majorité des infections urinaires
fongiques est liée à Candida albicans. À l’hôpital, d’autres espèces microbiennes
sont rencontrées, de prévalence différente selon le secteur d’hospitalisation
(tableau II) (16).

L’isolement et l’identification des différentes levures est difficile, et les labora-
toires doivent être coutumiers des procédures d’identification pour en garantir la
qualité (2, 5). La fungurie étant le plus souvent asymptomatique et ne relevant pas
a priori d’un traitement, l’identification n’est réalisée en routine qu’au rang de
genre (par exemple Candida sans plus de précision). C’est au clinicien d’informer
le laboratoire de son intention de traiter le patient, afin que l’identification par le
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Risque élevé :
- Transplantation d’organe
- Neutropénie
- Geste urologique au cours des jours à venir

Risque faible :
- Diabète
- Nutrition parentérale
- Sonde urinaire
- Malformation des voies urinaires
- Corticothérapie
- Traitement immunosuppresseur
- Malnutrition
- Âges extrêmes
- Grossesse

Tableau I - Facteurs de risque de développer une infection fongique urinaire parenchymateuse
ou disséminée.



laboratoire puisse être poussée au rang d’espèce (par exemple Candida albicans)
pour guider le thérapeute. En effet, certaines espèces de Candida (C. glabrata et
C. krusei) présentent une résistance au fluconazole, à la différence des autres espèces
de Candida qui, lorsqu’elles sont sauvages, y sont sensibles. Dans un contexte d’in-
fection communautaire, l’identification au rang d’espèce suffit donc au choix de la
thérapeutique. Dans un contexte nosocomial ou en cas de traitement antérieur par
un médicament de la famille des azolés, d’une part la fréquence des souches de
C. glabrata et C. krusei est augmentée, d’autre part des souches de C. albicans résis-
tantes aux azolés peuvent être rencontrées (8, 17). C’est notamment dans ces situa-
tions que la réalisation d’un antifongigramme est indiquée (tableau III). Sinon, la
réalisation de l’antifongigramme est loin d’être systématique, la méthode étant
moins corrélée au succès clinique que l’antibiogramme, et les seuils de sensibilité
n’ayant été définis que pour les azolés dans le cadre d’infections invasives ou
œsophagiennes, sans intégrer la diffusion urinaire des molécules (18-20).

Clinique

Au regard de leurs circonstances de survenue, les infections fongiques urinaires sont
majoritairement si ce n’est exclusivement à considérer comme des infections compli-
quées selon les critères retenus par la conférence de consensus sur les infections
urinaires nosocomiales (15) : terrain défavorable (diabète, immunodépression…),
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Espèces de levures Hôpital hors réanimation Réanimation

Tableau II - Part des différentes espèces de levures dans les infections/colonisations urinaires
fongiques à l’hôpital.

Candida albicans 50 % 40 - 68 %

Candida glabrata 10 - 20 % 16 - 25 %

Candida tropicalis 4 - 16 % 8 - 17 %

Candida krusei < 1 % 1 - 5 %

Autres levures 1 % 6 - 8 %

Espèce non déterminée 10 - 20 % 10 - 20 %

- Candida autre qu’albicans
- traitement par azolé datant de moins de 3 mois
- échec d’un traitement antérieur par azolé
- hospitalisation en milieu de réanimation

Tableau III - Indications de l’antifongigramme au cours d’une mycose urinaire.



ou anomalie organique ou fonctionnelle de l’arbre urinaire (sonde urinaire,
malformation des voies urinaires…). Trois tableaux cliniques de mycose urinaire se
distinguent : la colonisation fongique – la plus fréquente –, la cystite fongique, et la
pyélonéphrite fongique, rare mais reflet d’une infection grave (21). La distinction
entre colonisation et infection est purement clinique : il n’existe pas de valeur seuil
de levururie entre ces deux entités (5, 16). La leucocyturie n’est pas non plus un
critère d’infection fongique urinaire, étant notamment quasi systématiquement
retrouvée en situation de colonisation sur sonde urinaire (1, 5, 22, 23).

Les funguries asymptomatiques ou colonisations urinaires à levures : il s’agit de la
présence de levures dans les urines, en l’absence par définition de tout signe
clinique.

Les formes symptomatiques d’infection fongique urinaire peuvent avoir une
présentation aiguë, subaiguë, ou chronique, selon le statut immunologique de
l’hôte.

La cystite à levures n’a pas de particularité clinique par rapport à l’infection
bactérienne, se manifestant par des impériosités mictionnelles, une pollakiurie, un
inconfort, et une pyurie ou une hématurie macroscopique, sans fièvre. La présence
de tels signes fonctionnels urinaires, en l’absence de co-infection bactérienne,
permet de distinguer la colonisation de l’infection fongique.

La pyélonéphrite à levures a une présentation clinique comparable à celle d’une
pyélonéphrite bactérienne, mais peut se compliquer de lithiases fongiques (24, 25),
et évoluer vers la suppuration locale associée à des abcès glomérulaires et à une
nécrose papillaire (21). Elle est rare, et survient principalement chez le patient
diabétique, hospitalisé dans un contexte d’insuffisance rénale et d’uropathie
obstructive (2, 21). Le diagnostic en est difficile ; les funguries survenant le plus
souvent dans un contexte de polypathologie, rapporter la fièvre à la fungurie n’est
pas simple, car d’autres causes de fièvre sont le plus souvent associées (20 % des
patients ayant une fungurie sont fébriles (2)).

Les prostatites (21, 26) et les orchiépididymites fongiques (27) ont fait l’objet de
rares descriptions de cas isolés sans particularité sémiologique.

Les funguries survenant dans un contexte d’infection disséminée à levures
doivent conduire au traitement de la fungémie. Dans des séries autopsiques, l’at-
teinte rénale au cours des infections fongiques invasives est retrouvée chez 90 % des
patients (28).

Thérapeutique

La prévention primaire ou secondaire impose la correction des facteurs de risque
chaque fois que c’est possible. Le traitement, lorsqu’il est indiqué, comporte
toujours une cure d’antifongiques, et dans de rares circonstances un geste endosco-
pique ou chirurgical.
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La correction des facteurs de risque passe par le retrait ou, à défaut, le change-
ment de sonde urinaire (suffisant à l’éradication dans 20-40 % des cas (15, 16)),
l’interruption des antibiothérapies ou la réduction de leur spectre lorsque cela est
possible, l’équilibration d’un diabète, la levée d’un obstacle sur les voies urinaires.
Les sondes urinaires imprégnées d’antiseptiques, dont l’effet sur la prévention des
infections bactériennes sur sonde est discuté, n’ont pas démontré d’efficacité sur la
prévention des funguries.

Au cours de pyélonéphrites à levures, un traitement endoscopique ou chirurgical
doit être envisagé en cas de lithiase associée (24, 29, 30).

Pour les levururies satellites d’une candidose disséminée, le traitement antifon-
gique ne connaît pas de particularité liée à la localisation urinaire. Dans les autres
situations, le traitement est guidé par la diffusion urinaire des antifongiques, avec un
nombre restreint de molécules potentiellement utiles :
– le fluconazole (Triflucan®), lorsque la souche est sensible, est la molécule de choix

à la dose de 200 mg/j per os ou par voie intraveineuse (à adapter à la fonction ré-
nale). Les concentrations urinaires sont 3 fois supérieures aux concentrations sé-
riques, compensant ainsi l’augmentation des CMI pouvant être induite par les
caractéristiques physico-chimiques des urines (31, 32). La biodisponibilité est très
bonne (autorisant des traitements d’emblée par voie orale en l’absence de troubles
digestifs ou de sepsis grave), et la tolérance excellente ;

– le déoxycholate d’amphotéricine B – forme conventionnelle d’amphotéricine B –
(Fungizone®) est utilisé par voie intraveineuse à la posologie de 0,6 à 1 mg/kg/24 h.
Il n’existe pas d’étude d’équivalence avec d’autres molécules ; cependant, compte
tenu d’une tolérance bien moindre (fièvre, frissons, insuffisance rénale), ce trai-
tement est à réserver aux souches résistantes ou aux échecs de traitements azolés.
L’irrigation vésicale par une solution d’amphotéricine B diluée, longtemps prati-
quée, n’est plus recommandée (33, 34), car moins efficace (33, 35), et requérant
le sondage et des instillations nécessairement à risque de colonisation, voire d’in-
fection bactérienne. Les formes intralipidiques d’amphotéricine B (Ambisome®,
Abelcet®) sont à éviter, en raison d’une diffusion rénale et urinaire moindre, as-
sociée à une efficacité diminuée (36-38) ;

– l’itraconazole est excrété dans les urines sous la forme d’un métabolite actif (19) ;
cependant il existe des variations interindividuelles des concentrations sériques et
une diffusion urinaire moindre. Il peut être un recours, à la dose de 100 à 200 mg
2 fois par jour par voie orale ou intraveineuse, pour les souches résistantes au flu-
conazole ;

– la flucytosine, employée à la dose de 100 à 200 mg/kg/j par voie orale, a une bonne
diffusion urinaire, mais est d’un intérêt thérapeutique faible, devant être admi-
nistrée en 4 prises quotidiennes, en association avec un autre antifongique (résis-
tances fréquentes, sélection de mutants résistants), avec des effets indésirables
fréquents ;

– les molécules récemment développées, voriconazole et échinocandines, ne repré-
sentent pas une avancée intéressante dans la prise en charge des funguries, en rai-
son d’une diffusion urinaire extrêmement faible, de l’ordre de 2 % (18, 19, 31,
32). La présence d’une pyélonéphrite à levures associée à une infection fongique
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disséminée est une contre-indication relative de l’emploi de ces molécules, parti-
culièrement lorsqu’une lithiase fongique existe.

La place des traitements antifongiques est présentée dans les figures 1 et 2 et
dans le tableau IV (12, 15, 34, 39, 40).
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Fig. 1 - Prise en charge d’un patient porteur d’une fungurie asymptomatique.

Fungurie
asymptomatique

Facteurs de risque
mineurs

Correction des facteurs de risque
Pas de traitement antifongique

Facteurs de risque
majeurs

Identification de l’espèce
± antifongigramme

Traitement antifongique documenté
Correction des facteurs de risque

Fig. 2 - Prise en charge d’un patient atteint d’une fungurie symptomatique.

1) Recherche et traitement d’une autre cause de fièvre
2) Identification de l’espèce ± antifongramme
3) Recherche d’atteinte parenchymateuse ou disséminée

Fungurie
symptomatique

Patient stable ou
facteurs de risque mineurs

Traitement antifongique
d’une candidose

invasive documentée

Traitement d’une infection
urinaire fongique documentée

Patient instable et
facteurs de risque majeurs

Traitement présomptif
d’une candidose invasive



Au cours des colonisations fongiques asymptomatiques, en l’absence de traite-
ment, la fungurie disparaît spontanément chez environ 30 % des patients. Un trai-
tement antifongique permet un gain de 20 % d’éradication des levures urinaires à
la fin d’un traitement de 14 jours ; ce bénéfice est perdu 2 semaines après la fin du
traitement, puisque le taux d’éradication des levures urinaires est alors de 30 %,
avec ou sans traitement (16). Ces résultats, ainsi que le risque de sélection de
souches résistantes et d’iatrogénie, conduisent, en cas de colonisation fongique
urinaire, à ne recommander de traitement antifongique que pour les patients à
risque élevé de développer une infection systémique (tableau IV). L’objectif sera
alors de prévenir l’évolution vers une infection parenchymateuse ou systémique à
court terme.

Les cystites et les pyélonéphrites à levures justifient un traitement médical par
antifongiques (tableau IV), éventuellement associé à des mesures endoscopiques ou
chirurgicales d’extraction des lithiases fongiques. Les funguries survenant dans un
contexte de septicémie à levures doivent conduire au traitement de la fungémie.

Conclusion

Surtout fréquentes en milieu hospitalier, les mycoses urinaires réalisent des tableaux
très divers, de la colonisation banale au sepsis grave, dépendant largement du
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Situation clinique Traitement Alternative

Colonisation urinaire
fongique ET
patient à faible risque

Colonisation urinaire
fongique ET 
patient à haut risque

Cystite fongique
Pyélonéphrite fongique

Correction des facteurs de
risque
Pas de traitement
antifongique

Fluconazole (Triflucan®) :
400 mg en deux prises J1,
puis 200 mg/j en 1 prise 
per os, pendant 14 jours.

Fluconazole (Triflucan®) :
400 mg/j en une injection IV
par jour, à relayer per os dès
que possible en 1 prise par
jour, pendant 4-6 semaines.
Extraction chirurgicale ou
endoscopique des éven-
tuelles lithiases fongiques

Amphotéricine B 
déoxycholate (Fungizone®) :
0,6 à 1 mg/kg/j en 1 IV
pendant 14 jours.

Amphotéricine B
déoxycholate (Fungizone®) :
1 mg/kg/j en 1 IV pendant
4-6 semaines.

Extraction chirurgicale 
ou endoscopique des 
éventuelles lithiases
fongiques.

Tableau IV - Traitement antifongique des infections urinaires à Candida albicans, tropicalis,
parapsilosis, lusitaniae.



terrain sous-jacent. Comparativement aux infections bactériennes, la littérature est
beaucoup plus pauvre, de sorte que persistent nombre d’inconnues quant à l’épi-
démiologie de ces infections hors du milieu hospitalier, aux critères diagnostiques
et aux modalités optimales de traitement.
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Les infections urinaires sexuellement
transmissibles : les urétrites
J. Chevrant-Breton 

Les infections sexuellement transmissibles -
Généralités

Les maladies sexuellement transmissibles (MST), autrefois appelées vénériennes,
devenues les infections sexuellement transmissibles (IST) sont en augmentation
constante au plan mondial, notamment dans les pays les plus pauvres et touchés
par le SIDA, mais aussi dans tous les pays riches et médicalisés (1).

• Les données épidémiologiques sont très incomplètes en dehors de quelques États des
États-Unis (contrôle du Center for disease control d’Atlanta : CDC) et certains pays
anglo-saxons du nord de l’Europe, car les IST, en France, peu prises en charge spéci-
fiquement dans des consultations spécialisées (dispensaires antivénérien : DAV) et
récemment dans les CDAG, sont très peu déclarées (moins de 10 % en France).

• Les causes d’augmentation des IST sont multiples (2) :
– méconnaissance des IST à tous les âges avec une information insuffisante, notam-

ment des jeunes (3) ;
– activités sexuelles libres, précoces, importantes et diverses, hétéro- homo- ou bi-

sexuelles avec souvent refus de protection efficace (4) ;
– prostitution incontrôlée, viols et abus sexuels (5), pédophilie, tourisme sexuel ;
– absence de dépistage systématique des IST en général, et souvent d’enquête de

contamination ;
– diagnostic souvent incomplet et purement clinique d’une seule IST qui « peut en

cacher une autre » (6) ;
– apparition de résistances thérapeutiques pour certaines de ces maladies, non im-

munisantes, dépourvues de vaccins (en dehors de l’hépatite B), à la faveur fré-
quente d’autotraitements incomplets ou erronés ;

– importation de nouvelles IST « exotiques » mal connues ;
– association au SIDA qui modifie la sémiologie classique des IST, alors souvent aty-

pique et aggravative (7).



• Les conséquences des IST sont très nombreuses et différentes selon les IST :
– collectives : dissémination rapide des IST à l’échelon mondial ;
– individuelles : récidive et/ou dissémination extragénitale avec séquelles variées,

notamment liées au risque de stérilité surtout féminine de certaines IST ;
– conséquences fœtales (grossesse ectopique, avortement, infection fœtale, préma-

turité) ;
– risques de cancers au décours d’infections à papillomavirus.

Les IST sont nombreuses – bactériennes, virales, mycosiques, parasitaires.
Certaines sont à transmission sexuelle exclusive, d’autres inconstamment comme
l’hépatite B ou l’hépatite C (tableau I) ou exceptionnellement considérées ainsi
comme la candidose génitale féminine.

Les urétrites sexuellement transmissibles
Généralités

L’urétrite est une inflammation de l’urètre entraînant dysurie et/ou écoulement. Le
frottis urétral, inflammatoire contient plus de 4 polynucléaires par champ au gros-
sissement × 1 000. Les causes sont variées, mais le plus souvent liées à une IST chez
le sujet jeune. Au sein des IST, les urétrites sont de loin les plus fréquentes. Ces
infections urétrales antérieures, terminales (ou blennorragie), sont définies par une
sémiologie clinique, des critères cytologiques et des étiologies variées (8).

Si la sémiologie est souvent caractéristique chez l’homme, elle est beaucoup plus
bâtarde, silencieuse et donc de découverte tardive chez la femme, associée à une
vulvo-vaginite, parfois déjà à une endométrite, une salpingite. Chez l’enfant, elle
doit faire rechercher un possible abus sexuel contaminant (5).

Il en existe 2 types cliniques schématiques : les urétrites purulentes dominées
par les gonococcies, et les urétrites à urines claires représentées principalement par
les chlamydioses, auxquelles s’ajoute un troisième groupe encore mal reconnu :
celui des urétrites non gonococciques non à Chlamydiae (UNGNC).
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Maladies à chancre
Urétrites

et vulvo-vaginites
Infections virales

- syphilis
- chancre mou 
- donovanose
- granulome ulcéreux
- maladie de Nicolas Favre

- gonocoque
- Chlamydiae
- Trichomonas
- Gardnerella
- pyogènes divers
- mycoplasmes
- candidoses

- herpès génital
- papillomavirus
- M. contagiosum
- hépatite B
- hépatite C

Tableau I - Principales infections sexuellement transmissibles (à l’exclusion du sida).



De nombreux autres agents sont moins fréquemment en cause, certains de
pathogénicité discutable, parfois associés et synergiques entre eux ou avec d’autres
IST, notamment à chancre ainsi que le SIDA.

Les blennorragies sont considérées dans le public comme des IST mineures,
bénignes, de courte évolution, et donc négligées, autotraitées, parfois incomplète-
ment ; considérées souvent par leur porteur comme le témoin d’une sexualité « très
active », elles sont malheureusement non immunisantes, à l’origine de récidives et
souvent de séquelles notamment féminines, dont la stérilité.

Leur diagnostic peut rester difficile malgré des examens bactériologiques bien
conduits, laissant 25-50 % des urétrites masculines sans étiologie.

La gonococcie

L’urétrite (ou blennorragie) à gonocoques, toujours omniprésente dans les pays en
voie de développement notamment l’Afrique, augmente de nouveau en Europe et
aux États-Unis ces dernières années : en France, 2 réseaux de surveillance, l’un
clinique : « réseau sentinelle » de 500 généralistes et l’autre biologique : RENAGO
(Réseau national du gonocoque des laboratoires biologiques publics et privés)
montrent après une chute de fréquence à 61/105 hommes dans les années 1985-
1990, une augmentation à 105/105 hommes en 2003. Cela touche électivement
l’homme jeune à partenaires multiples. Elle est due à Neisseria gonorrhoeae, une
bactérie Gram négatif diplocoque encapsulé en grain de café surtout intracellulaire.
Elle est de transmission purement sexuelle.

Signes cliniques

Aspects classiques

• Chez l’homme : après une incubation silencieuse et courte de 1 à 6 jours en
moyenne, l’urétrite aiguë apparaît, entraînant une dysurie intense, avec pollakiurie,
une méatite œdémateuse et un écoulement purulent (90 % des cas) remplacés
parfois par une simple gêne, un prurit canalaire (10 % des cas) ; des formes totale-
ment asymptomatiques sont retrouvées dans 0,6-5 % des cas de « porteurs sains »
aux États-Unis (9).

• Chez la femme : l’incubation silencieuse peut être plus longue ; elle est suivie d’une
cervicite, d’une vulvo-vaginite avec leucorrhées jaunâtres, parfois hémorragiques.
L’urétrite, rarement isolée, est repérée par une manœuvre de pression urétrale à
travers la paroi vaginale antérieure qui fait sourdre une goutte de pus : s’y associent
parfois des brûlures mictionnelles, une pollakiurie, un prurit vulvaire, une dyspa-
reunie, des douleurs pelviennes, des métrorragies témoignant de la diffusion ascen-
dante locorégionale de l’infection.
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Formes cliniques

Autres localisations

– l’atteinte anorectale (près de 10 %) entraîne ténesme, présence de pus avec parfois
rectorragies minimes ou selles glaireuses, témoins en anuscopie d’une anorectite
aiguë. Elle est fréquente chez la femme et chez l’homosexuel masculin dont elle
est souvent le seul signe clinique ;

– l’atteinte oropharyngée après un rapport orogénital est souvent méconnue, simu-
lant une angine rouge « autorégressive ».

Le terrain

• La femme enceinte : le prélèvement systématique vaginal avant l’accouchement
dans quelques pays nordiques a permis de réduire les risques de contamination du
nouveau-né lors de son passage dans la filière génitale.

• Le nouveau-né : la conjonctivite, conséquence la plus fréquente, est prévenue systé-
matiquement par l’instillation de collyre (nitrate d’argent ou rifamycine) ou l’ap-
plication de pommade antibiotique. Une pneumonie ou plus exceptionnellement
une septicémie à gonocoque peuvent survenir – révélées parfois par des pustules
hémorragiques, une oligoarthrite fébrile.

Les complications

– l’extension locorégionale : elle se fait à la faveur d’un traitement inefficace ou
incomplet ou de récidives multiples.

• Chez l’homme : l’orchiépididymite est la complication la plus fréquente entraînant
douleur, œdème, érythème scrotal unilatéral accompagnés de fièvre et d’une tumé-
faction palpable de la queue de l’épididyme.

La prostatite exceptionnelle, associée ou parfois isolée, entraîne ténesme,
douleurs de défécation : elle est dépistée au toucher rectal.

L’atteinte des vésicules séminales peut se traduire par une hématurie, une hémo-
spermie, une douleur à l’érection, à l’éjaculation.

Des complications exceptionnelles sont à citer : adénite, lymphangite, œdème
de la verge, abcès et fistules, voire sténose urétrale.

• Chez la femme : la salpingite aiguë uni- ou bilatérale se traduit par de la fièvre, des
leucorrhées purulentes, des douleurs pelviennes, un état fébrile, parfois une défense
abdominale, une douleur au toucher vaginal et au toucher rectal, notamment du
cul-de-sac de Douglas.

La répétition de ces infections peut aboutir à une sténose tubaire, première
cause en France de stérilité féminine ou de grossesse ectopique. Plus rarement, une
pelvipéritonite chronique s’installe.

L’atteinte des glandes de Bartholin et de Skene est signalée.
– la dissémination extragénitale.
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• Une septicémie subaiguë rare (moins de 10 %), témoin de la dissémination du
gonocoque, peut se traduire par des pustules lenticulaires avec halo érythémateux,
parfois hémorragiques, nécrotiques, cutanées, acrales ou périarticulaires, peu
nombreuses, associées à des arthrites fébriles, à liquide puriforme mais générale-
ment stérile. Les hémocultures sont positives dans 25-50 % des cas ; elle est très
rare, parfois le témoin d’une immunodépression notamment à HIV, et cela incite à
rechercher le foyer primitif gonococcique. Une atteinte hépatique splénique,
méningée, cardiaque, peut survenir.

• Le rhumatisme blennorragique à gonocoques réalise un tableau de « dermato-
arthrite » réactionnelle, rare actuellement, avec une atteinte des grosses articula-
tions « stériles » avec les moyens usuels de recherche du « germe », d’évolution
souvent chronique ; il est parfois identifié par ses signes cutanés évocateurs : kéra-
todermie palmo-plantaire, psoriasiforme, souvent en ilôts, « en clou de tapissier ».

Le diagnostic

Il doit être bactériologique en raison d’un nombre croissant de cas d’antibiorésis-
tance notamment, à la pénicilline G par sécrétion d’une Bêta-lactamase.

Les prélèvements de l’urètre sont faits soit le matin avant toute miction, soit au
moins à 2 heures de distance de celle-ci, au niveau du méat (gouttes de pus) et au
premier jet ; chez la femme, on y associe un écouvillonnage cervical postérieur et
de l’endocol, mais aussi, en fonction des types de pratique sexuelle, un prélèvement
anorectal et oropharyngé de principe en raison du portage asymptomatique.

L’examen direct d’un frottis urétral avec coloration au bleu de méthylène, à l’hé-
matéine éosine, ou au Giemsa montre de nombreux polynucléaires neutrophiles,
5 polynucléaires ou plus par champ (grossissement × 1 000) contenant des gono-
coques, germes diplocoques Gram négatif encapsulés en grain de café surtout intra-
cellulaire, parfois extracellulaire.

Le frottis pharyngé est d’interprétation plus difficile en raison de la présence de
Neisseria saprophytes fréquents à ce niveau.

La culture sur gélose chocolat (milieu de Thayer et Martin) permet d’identifier
le germe en 1-3 jours et de faire l’antibiogramme (secrétion de bêta-lactamase, inef-
ficacité de certaines quinolones).

Les techniques d’identification rapide par immunofluorescence ou PCR, très
sensible, restent encore d’utilisation limitée en 2006.

Aucun diagnostic sérologique n’est à ce jour valable.

Traitement 

Schéma

Le traitement repose sur les recommandations de l’OMS ou sur un consensus euro-
péen en raison des résistances acquises successives du gonocoque à la pénicilline G,

Les infections urinaires sexuellement transmissibles : les urétrites 227



aux cyclines, et actuellement aux quinolones (10) Les traitements « minute » sont
privilégiés et permettent un contrôle efficace de la prise unique médicamenteuse :
– soit per os

- le céfixime : 400 mg en une seule prise (Oroken®),
- la ciprofloxacine (Ciflox®) : 500 mg ou l’ofloxacine (Oflocet®) : 400 mg (en

l’absence d’antibiorésistance) ;
– soit intramusculaire 

- la ceftriaxone (Rocephine®) : une injection de 250 mg,
- la spectinomycine (Trobicine®) aminoside : une injection de 2 g (en cure

unique). (Inefficace dans les formes pharyngées.)
Un traitement systématique simultané de la chlamydiose doit être fait (en raison

des co-infections fréquentes).

Cas particuliers

– la grossesse : ceftriaxone ou spectinomycine en cas d’allergie sont utilisées aux
doses ci-dessus ;

– l’épididymite : ceftriaxone IM (500 mg) ou céfixime (800 mg) associée à un trai-
tement anti-Chlamydia 100 mg 2 f/j de doxycycline ou minocycline pendant
10 jours ;

– la pelvipéritonite, l’arthrite, la méningite ou la septicémie nécessitent un traite-
ment par céphalosporine de troisième génération en milieu spécialisé ;

– le sujet séropositif HIV : le schéma thérapeutique reste identique ;
– les partenaires sexuels doivent être systématiquement traités.

Autres urétrites à pyogènes

– urétrite à méningocoque (11) : déjà connue anciennement, l’urétrite à Neisseria
meningitidis est liée à une contamination orogénitale certaine associée au réser-
voir nasopharyngé (12) et à l’origine d’un cas récent de dermato-arthrite réac-
tionnelle (13) simulant une gonococcie ;

– urétrite à colibacille après rapport anal ;
– urétrite à pyocyanique (14), parfois confondue avec une gonorrhée plutôt d’ori-

gine nosocomiale ;
– urétrite à staphylocoque saprophyte, à Hemophilus influenzae.

Les chlamydioses

Elles sont liées à Chlamydia trachomatis (sérotype de D à K), bactérie intracellulaire
obligatoire, principal agent étiologique des urétrites à urines claires non gonococ-
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ciques (UNG) et postgonococciques (jusqu’à 50 %). Elles sont, avant le gonocoque,
les plus fréquentes des urétrites IST.

Signes cliniques

L’incubation silencieuse est variable et difficile à préciser de quelques jours à
quelques mois.

• Chez l’homme, elle entraîne un écoulement clair intermittent avec pollakiurie,
sensation de miction impérieuse, mais elle est asymptomatique dans près de 50 %
des cas (1) et révélée par une complication.

• Chez la femme jeune et surtout l’adolescente (15), la chlamydiose est 2 fois plus
fréquente que chez l’homme ; des brûlures urinaires « banales » ou une dysurie
intense, mais surtout une vulvo-vaginite avec cervicite associée responsable de
leucorrhées, parfois un simple prurit vulvaire, une dyspareunie, des algies
pelviennes conduisent à l’examen gynécologique notamment du col, inflammatoire
et fragile, et aux prélèvements ; c’est aussi souvent une complication évolutive qui
révèle l’affection.

Complications

L’extension locorégionale

• Chez l’homme, l’épididymite complique très rarement une chlamydiose. Celle-ci
reste cependant responsable de 70 % des cas chez l’adolescent d’un tableau de
scrotum aigu qui peut simuler une torsion testiculaire, une orchite ourlienne.

La prostatite reste exceptionnelle.
La proctite est presque exclusivement rencontrée chez l’homosexuel passif ;

souvent asymptomatique, elle est parfois révélée par une douleur à la défécation,
un écoulement, une rectorragie.

• Chez la femme, elle est très fréquente (jusqu’à 40 % des cas non traités) ; elle
entraîne une salpingite à bas bruit avec douleurs pelviennes, parfois des métrorra-
gies ou quelques leucorrhées claires. L’obstruction tubaire avec risque accru de
grossesse extra-utérine, voire une stérilité définitive, sont à terme la rançon de cette
infection. La chlamydiose en est la première cause en France. En revanche, le rôle
de CT reste discuté dans les avortements spontanés, la prématurité, les infections
intra-utérines latentes (16).

• Chez le nouveau-né (15), deux tiers de ceux contaminés le sont dans la filière géni-
tale. Une conjonctivite se développe dans 20-50 % de ceux-ci, une pneumonie dans
11-20 % avec une conjonctivite associée 1 fois sur 2. La surveillance rapprochée
avec un traitement par erythromycine orale, uniquement des enfants cliniquement
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atteints, est préférée à la prophylaxie en raison du risque de sténose pylorique sous
cet antibiotique.

L’extension péritonéale et périhépatique

L’extension péritonéale et périhépatique (syndrome de Fitz-Hugh-Curtis), rare,
peut entraîner des tableaux de péritonite, de périhépatite encapsulante avec fièvre,
douleurs de l’hypocondre, un tableau de pseudo-cholécystite et douleurs abdomi-
nales et pelviennes diffuses et chroniques par adhérences péritonéales bien visibles
en cœlioscopie.

Le syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter

Ce syndrome dont Chlamydia trachomatis est la première étiologie (8) peut se déve-
lopper chez 1-3 % des hommes porteurs d’UNG ; il associe une triade symptoma-
tique oculo-urétro-synoviale, parfois incomplète :
– oculaire : avec conjonctivite et surtout uvéite sévère (17) ;
– urétrale : urétrite (et ou cervicite) récente ou parfois lointaine dans les antécé-

dents et inaugurale ;
– synoviale : arthrite réactionnelle, avec sacro-iléite asymétrique, enthésopathie,

proche d’une spondylarthrite ankylosante, voire d’un psoriasis arthropathique,
souvent récurrente pendant plusieurs mois, voire plusieurs années, de sévérité très
variable.

Le terrain HLA B27 positif, dans plus de 80 % des cas, multiplie le risque arti-
culaire et sa sévérité de 40 à 50 fois.

Les signes cutanés peuvent évoquer le diagnostic :
– lésions érythémato-squameuses parfois psoriasiformes avec atteinte palmo-plan-

taire en plaques ou clous pseudo-psoriasiques ;
– atteinte balano-préputiale sous forme de lésions circinées érythémato-pustuleuses

et squameuses plus ou moins érosives, parfois associées à une atteinte identique
oropharyngée ou vulvaire.

L’évolution parfois récidivante (1 fois sur 5 ou 6) se poursuit souvent pendant
de 2 à 6 mois.

Des cas de syndrome de FLR « like » ont été décrits chez le sidéen, soit révélant
l’infection, soit au décours d’un syndrome de restauration immune thérapeutique
(18) ou plus récemment chez des patients recevant une instillation de BCG intra-
vésical (19).

Diagnostic

Le prélèvement urétral

Il consiste en un frottis par raclage endocanalaire à 4 cm, endocervical, anorectal,
oropharyngé.
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L’identification

• Les méthodes classiques en immunofluorescence, en ELISA ou par sonde d’hybri-
dation ont une bonne spécificité mais une sensibilité moyenne.

• Les techniques de biologie moléculaire par PCR ou LCR moins aggressives, plus
faciles à réaliser, même en autoprélèvement du premier jet urinaire ou de l’endo-
col, sont très spécifiques mais aussi très sensibles et de réponse très rapide.

• La culture de cellules sur 2 lignées Mc Coy et Hela 229, difficile à réaliser, reste la
référence notamment en cas de prélèvement médico-légal.

• Des tests de dépistage rapide (le dipstick – Poc tests) sont en cours de développe-
ment dans certains pays.

• La sérologie de Chlamydia trachomatis, croisée avec Chlamydia pneumoniae, n’est
pas utile au diagnostic des infections génitales basses et récentes ; le taux d’anticorps
est élevé uniquement dans les cas d’infections hautes et chroniques.

Traitement 

Le traitement reste identique quel que soit le status HIV du patient.

– Chlamydiose non compliquée

• La doxycycline per os en traitement continu 2 fois 100 mg/j pendant 7 jours, diffi-
cile à contrôler, explique certains échecs.

• L’azithromycine (Zithromax®) per os en dose unique de 1 g (soit 4 cp en 1 seule
prise) est efficace et bien tolérée, mais coûteuse ; les résistances restent exception-
nelles.

• L’ofloxacine (Oflocet®) est la plus efficace des quinolones (200 mg 2 f/j pendant
7 jours).

Un contrôle de guérison doit être effectué après traitement, par PCR in situ ou
sur urines au moins 3 semaines après le traitement et si possible de nouveau
3-4 mois après l’épisode.

Des rapports sexuels protégés sont nécessaires pendant 1 semaine après la fin
du traitement.

Les sujets contacts des 2 derniers mois avant le diagnostic doivent être informés
et traités.
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– Formes compliquées : nécessitent des traitements prolongés et des associations
antibiotiques.

– Cas de la femme enceinte

Cyclines et quinolones sont contre-indiquées ; on peut proposer l’azithromycine
(1 gr per os en dose unique), l’érythromycine ou l’amoxicilline (500 mg 3 f/j per os),
pendant 7 jours.

Prévention et dépistage (15) 

Un dépistage annuel féminin est recommandé dès le début d’une vie sexuelle, un
contrôle tous les 3 à 4 mois après une première infection, au premier et troisième
trimestre de la grossesse.

Un traitement du ou des partenaires est nécessaire.

Urétrites non gonococciques non à
Chlamydiae (UNGNC)

Elles sont souvent source d’erreurs et d’insuffisance diagnostique, symptomatique,
ou souvent totalement latentes, récidivantes après traitement ; plusieurs agents sont
responsables à divers degrés de celles-ci.

Trichomonase 

De fréquence très variable (de 1 à 20 % des UNG) (20), elle est liée à Trichomonas
vaginalis, protozoaire flagellé à transmission sexuelle quasi exclusive.

Les signes cliniques : chez l’homme, elle est souvent asymptomatique ou discrète,
prurit, brûlures sans écoulement. Chez la femme, elle est surtout responsable de
vulvo-vaginites avec leucorrhées mousseuses abondantes, et/ou d’urétrite.

Cette infection favorise la contamination par d’autres MST, notamment par le
virus HIV.

Le diagnostic repose sur :
– l’examen direct à l’état frais au microscope en contraste de phase mais de sensi-

bilité très moyenne. Chez l’homme, les prélèvements multiples d’urètre, du pre-
mier jet d’urines, du sperme augmentent le taux de réponse positive (21) ;

– des cultures sur milieux spéciaux (Roiron, Kupferberg, Diamond) de l’urètre, du
premier jet d’urines, du sperme qui augmentent le taux de réponse positive chez
l’homme ;

– de nouvelles techniques par PCR qui sont en cours d’évaluation.
Le traitement se fait par nitroimidazolés : tinidazole ou nimorazole 2 g en dose

unique est efficace malgré la notion de quelques résistances récentes.
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Urétrites à mycoplasmes

Mycoplasma genitalium

Les signes cliniques : malgré une forte prévalence chez le sujet sain, M. genitalium est
probablement à l’origine de près de la moitié des urétrites masculines incomprises
d’origine sexuelle (NGNC) et indépendamment de C. trachomatis (8) à laquelle il
s’associe souvent ; il est responsable de douleurs, de brûlures urétrales sans écoule-
ment (22). Chez la femme, la fréquence de M. genitalium urétral et cervical est mal
connue et son rôle, dans les cervicites et les infections pelviennes, reste discuté. Il
en est de même pour la grossesse où sa prévalence est rare (de 1 à 6 %) ; son rôle
dans les avortements, dans la prématurité est discuté, mais il semblerait favoriser
l’infertilité.

Le diagnostic direct est fait par méthode ELISA si possible couplée à une
méthode PCR en temps réel, quantitative (23), d’un prélèvement urétral et/ou
urinaire associé chez la femme à un prélèvement cervical.

Le sérodiagnostic, croisé avec Mycoplasma pneumoniae, a peu de valeur.
Le traitement est fondé sur les cyclines ou de nouvelles fluoroquinolones, sans

consensus dans les schémas, les doses et surtout la durée : l’azithromycine per os
500 mg le premier jour, puis 250 mg par jour les 4 jours suivants serait le plus efficace.

Mycoplasma hominis 

M. hominis ne semble pas pathogène, mais sa présence traduit plus souvent un
déséquilibre de la flore vaginale accompagnant une vaginose bactérienne.

Ureaplasma urealyticum

La pathogénicité d’U. urealyticum (bio var 2) reste discutée notamment chez la
femme, car il est très fréquent chez l’individu sain apparent (jusqu’à 60 %), mais il
pourrait être à l’origine de cas d’urétrites masculines d’origine sexuelle (8).

Le diagnostic repose sur la culture faite en milieu cellulaire d’un écouvillon
endo-uréthral ou du premier jet urinaire. Seul un taux supérieur à 104 U/mL affir-
merait l’infection.

Gardnerellose 

Les signes cliniques : liée principalement à la prolifération de Gardnerella vaginalis, à
l’origine d’une modification de la flore vaginale, la vaginose bactérienne se traduit
par des leucorrhées abondantes, malodorantes, un PH très alcalin, un test à la potasse
positif, et des clues cells à l’examen direct d’un frottis ; la vaginose, volontiers récidi-
vante, n’est pas une IST responsable d’urétrites mais peut indirectement en favoriser
certaines, notamment l’infection à gonocoques et à Chlamydiae (24, 25).

Le traitement s’impose par métronidazole 1 g/j.
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Candidose 

Signes cliniques

La candidose génitale essentiellement féminine n’est pas strictement une IST, bien
qu’elle soit responsable parfois de balanites, voire d’urétrites masculines transi-
toires.

Le diagnostic clinique des symptômes évocateurs associant une vulvite érythé-
mateuse avec brûlures et des leucorrhées blanchâtres en caillebotis, qui apparaissent
lors de déséquilibre de la flore vaginale avec PH acide à la faveur de facteurs endo-
gènes locaux (toilettes vulvo-vaginales à PH acide trop aggressives) ou généraux
(diabète, grossesse) ou médicamenteux (corticoïdes, antibiotiques).

Le diagnostic est souvent fait en excès (26) sans confirmation mycologique par
prélèvement frais et mise en culture immédiate, en méconnaissant éventuellement
d’autres IST.

Le traitement (autotraitement en vente libre dans certains pays) fait à la
demande et sans contrôle par imidazolés aboutit parfois à l’échec par résistance.
L’utilisation de probiotique pour recoloniser la flore vaginale et restaurer le PH est
à l’étude.

Autres urétrites

Autres urétrites sexuellement transmissibles : d’exceptionnels cas sont à citer,
responsables de dysurie :
– l’herpès : érosion nécrotique et endo-uréthrale très douloureuse ;
– le chancre syphilitique endoméatique.

Conclusion

Dix points à retenir

1. Les IST sont en augmentation constante au plan mondial.

2. Les urétrites à Chlamydiae et à gonocoques sont de loin les plus fréquentes des
IST, notamment chez l’homme.

3. Une IST peut en cacher une autre, et sa découverte exige un bilan complet de
toutes les IST et notamment de l’infection HIV.

4. Le diagnostic des urétrites IST est toujours tardif chez la femme à l’occasion de
vulvo-vaginites, ou parfois totalement asymptomatique.
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5. Les complications des urétrites liées à leur extension génito-pelvienne sont très
fréquentes chez la femme, au premier rang des causes de stérilité tubaire, mais
aussi de grossesse ectopique et d’infection fœtale ou néo-natale sévères.

6. Le diagnostic des urétrites a été amélioré notamment par la technique de détec-
tion rapide et des germes en cause et de leur sensibilité aux antibiotiques.

7. Les traitements « minute » rapides et efficaces, choisis selon des schémas consen-
suels européens, voire mondiaux, permettent d’éviter l’émergence de nouveaux
germes antibio-résistants (notamment gonocoque)

8. L’enquête épidémiologique à la recherche de sujets contacts à traiter, souvent
délaissée, est nécessaire à l’exploration et à la rupture des chaînes de contamination.

9. La prévention des IST, urétrale notamment, passe par le port du préservatif mais
aussi par une meilleure information du public, particulièrement des adolescents.

10. Les IST ne sont pas immunisantes et la recherche de vaccin contre celles-ci est
toujours à l’étude.
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