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Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih    Chirurgie Cardio-Vasculaire 

Pr. TAOBANE Hamid*     Chirurgie Thoracique 
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Décembre 1984 
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Pr. MAAOUNI Abdelaziz     Médecine Interne 
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Novembre et Décembre 1985 
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Février Avril Juillet et Décembre 1991 

Pr. AL HAMANY  Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 

Pr. AZZOUZI Abderrahim     Anesthésie  Réanimation 

Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
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Pr. SOULAYMANI Rachida     Pharmacologie 

Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique 

 

Décembre  1992 

Pr. AHALLAT Mohamed     Chirurgie Générale 

Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation 

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie 

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza    Gastro-Entérologie 

Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 

Pr. DAOUDI Rajae      Ophtalmologie 

Pr. DEHAYNI Mohamed*     Gynécologie Obstétrique 

Pr. EL OUAHABI Abdessamad    Neurochirurgie 
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Pr. GHAFIR Driss*       Médecine Interne 

Pr. JIDDANE Mohamed     Anatomie 

Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine Gynécologie  Obstétrique 

Pr. TAGHY Ahmed      Chirurgie Générale 

Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie 

 

Mars 1994 

Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie 

Pr. BENCHERIFA Fatiha     Ophtalmologie 

Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie 

Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 

Pr. CAOUI Malika      Biophysique 



 

Pr. CHRAIBI  Abdelmjid     Endocrinologie et Maladies Métaboliques 

Pr. EL AMRANI Sabah      Gynécologie Obstétrique 

Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie 

Pr. EL BARDOUNI Ahmed     Traumato-Orthopédie 

Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  

Pr. EL IDRISSI Lamghari Abdennaceur   Médecine Interne 

Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale 

Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie 

Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique 
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Pr. HASSAM Badredine     Dermatologie 
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Pr. JELTHI Ahmed      Anatomie Pathologique 

Pr. MAHFOUD Mustapha     Traumatologie – Orthopédie 

Pr. MOUDENE Ahmed*     Traumatologie- Orthopédie 

Pr. RHRAB Brahim      Gynécologie –Obstétrique 

Pr. SENOUCI Karima     Dermatologie 

 

Mars 1994 

Pr. ABBAR Mohamed*     Urologie 

Pr. ABDELHAK M’barek     Chirurgie – Pédiatrique 

Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 

Pr. BRAHMI Rida Slimane     Gynécologie Obstétrique 

Pr. BENTAHILA  Abdelali     Pédiatrie 

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali    Gynécologie – Obstétrique 

Pr. BERRADA Mohamed Saleh    Traumatologie – Orthopédie 

Pr. CHAMI Ilham      Radiologie 

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae    Ophtalmologie 

Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie 

Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie 

Pr. JALIL Abdelouahed     Chirurgie Générale 

Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique 

Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 

 

Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 

Pr. AMRAOUI Mohamed     Chirurgie Générale 

Pr. BAIDADA Abdelaziz     Gynécologie Obstétrique 

Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique 

Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*    Urologie 

Pr. CHAARI Jilali*      Médecine Interne 

Pr. DIMOU M’barek*     Anesthésie Réanimation 



 

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*    Anesthésie Réanimation 

Pr. EL MESNAOUI Abbes     Chirurgie Générale 

Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila    Oto-Rhino-Laryngologie 

Pr. FERHATI Driss      Gynécologie Obstétrique 

Pr. HASSOUNI Fadil     Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène 

Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie 

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed   Urologie 

Pr. IBRAHIMY Wafaa     Ophtalmologie 

Pr. MANSOURI Aziz     Radiothérapie 

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia    Ophtalmologie   

Pr. SEFIANI Abdelaziz     Génétique 

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 

  

Décembre 1996 

Pr. AMIL Touriya*      Radiologie 

Pr. BELKACEM Rachid     Chirurgie Pédiatrie 

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim    Ophtalmologie 

Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan   Chirurgie Générale 

Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 

Pr. MAHFOUDI M’barek*     Radiologie 

Pr. MOHAMMADINE EL Hamid    Chirurgie Générale 

Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne 

Pr. MOULINE Soumaya     Pneumo-phtisiologie 

Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 

Pr. OUZEDDOUN Naima     Néphrologie 

Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   

 

Novembre 1997 

Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie-Obstétrique 

Pr. BEN AMAR Abdesselem    Chirurgie Générale 

Pr. BEN SLIMANE  Lounis     Urologie 

Pr. BIROUK Nazha      Neurologie 

Pr. CHAOUIR  Souad*     Radiologie 

Pr. DERRAZ Said      Neurochirurgie 

Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 

Pr. FELLAT Nadia      Cardiologie 

Pr. GUEDDARI Fatima Zohra    Radiologie 

Pr. HAIMEUR Charki*     Anesthésie Réanimation 

Pr. KADDOURI Noureddine        Chirurgie Pédiatrique 

Pr. KOUTANI Abdellatif     Urologie 

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid    Chirurgie Générale 

Pr. MAHRAOUI CHAFIQ     Pédiatrie 



 

Pr. NAZI M’barek*     Cardiologie 

Pr. OUAHABI Hamid*     Neurologie 

Pr. TAOUFIQ Jallal      Psychiatrie 

Pr. YOUSFI MALKI  Mounia    Gynécologie Obstétrique 

 

Novembre 1998 

Pr. AFIFI RAJAA      Gastro-Entérologie 

Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie 

Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 

Pr. ER RIHANI  Hassan     Oncologie Médicale 

Pr. EZZAITOUNI  Fatima     Néphrologie 

Pr. LAZRAK  Khalid *     Traumatologie  Orthopédie 

Pr. BENKIRANE  Majid*     Hématologie 

Pr. KHATOURI ALI*     Cardiologie 

Pr. LABRAIMI  Ahmed*     Anatomie Pathologique 

 

Janvier 2000 

Pr. ABID Ahmed*      Pneumophtisiologie 

Pr. AIT OUMAR Hassan     Pédiatrie 

Pr. BENCHERIF My Zahid     Ophtalmologie 

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd   Pédiatrie 

Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie 

Pr. CHAOUI Zineb      Ophtalmologie 

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 

Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale 

Pr. EL FTOUH Mustapha     Pneumo-phtisiologie 

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*    Neurochirurgie 

Pr. EL OTMANY Azzedine     Chirurgie Générale 

Pr. HAMMANI Lahcen     Radiologie 

Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation 

Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie 

Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie 

Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation 

Pr. TACHINANTE Rajae     Anesthésie-Réanimation 

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne 

 

Novembre 2000 

Pr. AIDI Saadia      Neurologie 

Pr. AIT OURHROUI Mohamed    Dermatologie 

Pr. AJANA  Fatima Zohra     Gastro-Entérologie 

Pr. BENAMR Said      Chirurgie Générale 

Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie 



 

Pr. CHERTI Mohammed     Cardiologie 

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma   Anesthésie-Réanimation 

Pr. EL HASSANI Amine     Pédiatrie 

Pr. EL IDGHIRI Hassan     Oto-Rhino-Laryngologie 

Pr. EL KHADER Khalid     Urologie 

Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*    Rhumatologie 

Pr. GHARBI Mohamed El Hassan    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 

Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation 

Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie 

Pr. MAFTAH Mohamed*     Neurochirurgie 

Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae    Pédiatrie 

Pr. NASSIH Mohamed*     Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 

Pr. ROUIMI Abdelhadi     Neurologie 

 

Décembre 2001 

Pr. ABABOU Adil      Anesthésie-Réanimation 

Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation 

Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie 

Pr. BENABDELJLIL Maria     Neurologie 

Pr. BENAMAR Loubna     Néphrologie 

Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie 

Pr. BENELBARHDADI Imane    Gastro-Entérologie 

Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 

Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie 

Pr. BENYOUSSEF Khalil     Dermatologie 

Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique 

Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie 

Pr. BOUHOUCH Rachida     Cardiologie 

Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 

Pr. CHAT Latifa      Radiologie 

Pr. CHELLAOUI Mounia     Radiologie 

Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale 

Pr. DRISSI Sidi Mourad*     Radiologie 

Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid    Neuro-Chirurgie 

Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 

Pr. EL MOUSSAIF Hamid     Ophtalmologie 

Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 

Pr. ETTAIR Said      Pédiatrie 

Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie 



 

Pr. GOURINDA Hassan     Chirurgie-Pédiatrique 

Pr. HRORA Abdelmalek     Chirurgie Générale 

Pr. KABBAJ Saad      Anesthésie-Réanimation 

Pr. KABIRI EL Hassane*     Chirurgie Thoracique 

Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie 

Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique 

Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 

Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 

Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique 

Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 

Pr. NOUINI Yassine     Urologie 

Pr. SABBAH Farid      Chirurgie Générale 

Pr. SEFIANI Yasser      Chirurgie Vasculaire Périphérique 

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia   Pédiatrie 

 

Décembre 2002  

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*    Anatomie Pathologique 

Pr. AMEUR Ahmed *     Urologie 

Pr. AMRI Rachida      Cardiologie 

Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie 

Pr. BAMOU  Youssef *     Biochimie-Chimie 

Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 

Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 

Pr. BENZZOUBEIR Nadia*     Gastro-Entérologie 

Pr. BERNOUSSI  Zakiya     Anatomie Pathologique 

Pr. BICHRA Mohamed Zakariya    Psychiatrie 

Pr. CHOHO Abdelkrim  *     Chirurgie Générale 

Pr. CHKIRATE Bouchra     Pédiatrie 

Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair   Chirurgie Pédiatrique 

Pr. EL BARNOUSSI Leila     Gynécologie Obstétrique 

Pr. EL HAOURI Mohamed *    Dermatologie 

Pr. EL MANSARI Omar*     Chirurgie Générale 

Pr. ES-SADEL Abdelhamid    Chirurgie Générale 

Pr. FILALI ADIB Abdelhai     Gynécologie Obstétrique 

Pr. HADDOUR Leila     Cardiologie 

Pr. HAJJI  Zakia      Ophtalmologie 

Pr. IKEN Ali      Urologie 

Pr. ISMAEL Farid      Traumatologie Orthopédie 

Pr. JAAFAR Abdeloihab*     Traumatologie Orthopédie 

Pr. KRIOUILE Yamina     Pédiatrie 

Pr. LAGHMARI  Mina     Ophtalmologie 

Pr. MABROUK Hfid*     Traumatologie Orthopédie 



 

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*    Gynécologie Obstétrique 

Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*    Cardiologie 

Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne 

Pr. OUJILAL Abdelilah     Oto-Rhino-Laryngologie 

Pr. RACHID Khalid *     Traumatologie Orthopédie 

Pr. RAISS  Mohamed     Chirurgie Générale 

Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*    Pneumophtisiologie 

Pr. RHOU Hakima      Néphrologie 

Pr. SIAH  Samir *      Anesthésie Réanimation 

Pr. THIMOU Amal      Pédiatrie 

Pr. ZENTAR Aziz*      Chirurgie Générale 

 

Janvier 2004 

Pr. ABDELLAH El Hassan     Ophtalmologie 

Pr. AMRANI Mariam      Anatomie Pathologique  

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas    Oto-Rhino-Laryngologie 

Pr. BENKIRANE Ahmed*     Gastro-Entérologie 

Pr. BOUGHALEM Mohamed*     Anesthésie Réanimation 

Pr. BOULAADAS  Malik     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  

Pr. BOURAZZA  Ahmed*      Neurologie  

Pr. CHAGAR Belkacem*     Traumatologie Orthopédie 

Pr. CHERRADI Nadia      Anatomie Pathologique 

Pr. EL FENNI Jamal*     Radiologie   

Pr. EL HANCHI  ZAKI     Gynécologie Obstétrique  

Pr. EL KHORASSANI Mohamed     Pédiatrie  

Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*    Cardiologie  

Pr. HACHI Hafid       Chirurgie Générale 

Pr. JABOUIRIK Fatima      Pédiatrie  

Pr. KARMANE Abdelouahed     Ophtalmologie  

Pr. KHABOUZE Samira     Gynécologie Obstétrique 

Pr. KHARMAZ Mohamed      Traumatologie Orthopédie  

Pr. LEZREK Mohammed*     Urologie  

Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  

Pr. SASSENOU  ISMAIL*      Gastro-Entérologie  

Pr. TARIB Abdelilah*     Pharmacie Clinique  

Pr. TIJAMI  Fouad       Chirurgie Générale 

Pr. ZARZUR  Jamila      Cardiologie   

 

Janvier 2005 

Pr. ABBASSI Abdellah     Chirurgie Réparatrice et Plastique 

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*    Chirurgie Générale 

Pr. ALAOUI Ahmed Essaid    Microbiologie 



 

Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 

Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 

Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 

Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 

Pr. BARKAT Amina    Pédiatrie 

Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 

Pr. BENHARBIT Mohamed   Ophtalmologie 

Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 

Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  Ophtalmologie 

Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 

Pr. EL HAMZAOUI Sakina    Microbiologie 

Pr. HAJJI Leila     Cardiologie 

Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 

Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 

Pr. KARIM Abdelouahed    Ophtalmologie 

Pr. KENDOUSSI Mohamed*   Cardiologie 

Pr. LAAROUSSI Mohamed   Chirurgie Cardio-vasculaire 

Pr. LYAGOUBI Mohammed   Parasitologie 

Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 

Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 

Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 

Pr. TNACHERI OUAZZANI Btissam  Ophtalmologie   

Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 

 

Décembre 2005  

Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  

 

Avril 2006 

423.  Pr. ACHEMLAL Lahsen*   Rhumatologie      

425.  Pr. AKJOUJ Said*    Radiologie 

427.Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 

428.  Pr. BENCHEIKH Razika   O.R.L 

429Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 

430.  Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine  Chirurgie - Pédiatrique  

431.  Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 

434.  Pr. DOGHMI Nawal    Cardiologie 

435.  Pr. ESSAMRI Wafaa    Gastro-entérologie 

436.  Pr. FELLAT Ibtissam    Cardiologie 

437.  Pr. FAROUDY Mamoun   Anesthésie Réanimation 

438.  Pr. GHADOUANE Mohammed*  Urologie 



 

439.  Pr. HARMOUCHE Hicham   Médecine Interne  

440.  Pr. HANAFI Sidi Mohamed*  Anesthésie Réanimation 

441Pr. IDRISS LAHLOU Amine   Microbiologie 

442.  Pr. JROUNDI Laila    Radiologie 

443.  Pr. KARMOUNI Tariq   Urologie 

444.  Pr. KILI Amina    Pédiatrie  

445.  Pr. KISRA Hassan    Psychiatrie 

446.  Pr. KISRA Mounir    Chirurgie – Pédiatrique 

448. Pr. LAATIRIS  Abdelkader*  Pharmacie Galénique 

449.  Pr. LMIMOUNI Badreddine*  Parasitologie 

450.  Pr. MANSOURI Hamid*   Radiothérapie 

452.  Pr. OUANASS Abderrazzak   Psychiatrie 

453.  Pr. SAFI Soumaya*    Endocrinologie 

454.  Pr. SEKKAT Fatima Zahra   Psychiatrie 

456.  Pr. SOUALHI Mouna   Pneumo – Phtisiologie 

457.  Pr. TELLAL Saida*    Biochimie 

458.  Pr. ZAHRAOUI Rachida   Pneumo – Phtisiologie 

 

Octobre 2007 

458. Pr. ABIDI Khalid    Réanimation médicale 

Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 

Pr. ACHOUR Abdessamad*   Chirurgie générale 

Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 

Pr. AMHAJJI Larbi*    Traumatologie orthopédie 

Pr. AMMAR Haddou    ORL 

Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 

Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation 

Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 

Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 

Pr. BOUTIMZIANE Nourdine   Ophtalmologie 

Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 

Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 

Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 

Pr. EL BEKKALI Youssef*    Chirurgie cardio vasculaire 

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 

Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 

Pr. GANA Rachid     Neuro chirurgie 

Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 

Pr. HADADI Khalid*    Radiothérapie 

Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
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- Th : Lymphocyte T helper 

- TO : Transit Œsophagien  

- VIH  : Virus de l’Immunodéficience Humaine 
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I. INTRODUCTION  

Les candidoses des muqueuses buccales sont des infections opportunistes causées par des 

germes saprophytes et sont le témoin d’un déséquilibre de la flore buccale dont l’étiologie est 

importante à déterminer. Autrefois rares, leur incidence a nettement augmenté ces deux 

dernières décennies, en raison de trois principaux facteurs : 

- la prolongation de la survie des patients à risque (cancéreux, transplantés d’organes, VIH+) 

grâce au développement de plusieurs thérapeutiques plus efficaces (IS, chimiothérapie, 

radiothérapie, antirétroviraux) mais qui exposent au risque d’immunodépression ; 

- la baisse du taux de mortalité due aux infections microbiennes grâce aux antibiothérapies à 

large spectre ; 

- les voyages intercontinentaux à l’origine d’importation de mycoses cosmopolites [1, 45]. 

En pratique médicale, il est important de distinguer les champignons filamenteux des levures, 

car leurs caractères épidémiologiques, leur pathogénicité et leur sensibilité aux antifongiques 

sont différents. 

Parmi les levures impliquées en pathologie une grande majorité appartient au genre Candida 

spp. [18], d’où l’intérêt de notre étude. 

Les candidoses oro-pharyngées et œsophagiennes sont essentiellement dues au Candida 

albicans qui fait partie de la flore commensale du tractus digestif. L’infection se fait souvent 

par voie endogène à l’occasion d’un déséquilibre entre les moyens de défense de l’hôte et le 

pouvoir virulent de la levure [1]. 

Cependant, du fait du développement d’un arsenal thérapeutique (chimiothérapie, 

radiothérapie, corticothérapie, immunosuppresseurs, antibiothérapie à large spectre) certes 

plus efficace  mais plus immunodéprimant , on a noté l’émergence d’espèces de Candida dites 

« non-albicans » ; identifiées par des techniques de biologie moléculaire et de génétique ; 

pouvant être résistantes ou moins sensibles aux antifongiques [74, 88]. 
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A titre d’exemple, plusieurs études ont montré avec des taux variables, selon le groupe de 

sujets étudié, que  C. glabrata , C. dubliniensis, C. parapsilosis et C. tropicalis étaient les 

espèces « non-albicans » les plus fréquemment retrouvées après C. albicans [90, 92]. 

Les candidoses muqueuses en général et oro-pharyngées en particulier, sont très communes à 

la fois chez les sujets sains mais plus encore chez les sujets immunodéprimés, elles ne mettent 

certes pas en jeu le pronostic vital du patient [54], cependant elles représentent une cause 

majeure de morbidité, affectant ainsi la qualité de vie du patient (douleurs, dysgueusie, 

malnutrition) et pouvant se compliquer de candidoses œsophagiennes voire systémiques qui 

sont elles de pronostic sombre [5]. 

Ainsi la compréhension de leur étio-pathogénicité, leur diagnostic précoce et la détermination 

de leur prévalence restent primordiales afin d’établir un traitement efficace, permettant 

d’améliorer la qualité de vie du patient et d’éviter les complications. 
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II. OBJECTIFS DE L’ETUDE 

- Déterminer le profil épidémiologique des candidoses oro-pharyngées et œsophagiennes à 

l'Hôpital Militaire d'Instruction  Mohammed V de Rabat. 

- Analyser les facteurs de risque 

A travers cette étude nous allons faire une revue de la littérature concernant ces 2 pathologies. 
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III. MATERIEL ET METHODES 

1. TYPE ET LIEU DE L’ETUDE 

Notre étude est une enquête d'incidence prospective réalisée sur une période de six mois (1er 

Octobre 2012 au 31 Mars 2013) en collaboration étroite entre le service de Parasitologie et 

Mycologie Médicale, le service d’Hématologie Clinique et le service de Gastro-Entérologie 

Clinique de l'Hôpital Militaire d'Instruction Mohammed V de Rabat. 

2. POPULATION DE L’ETUDE 

Sont inclus dans l'étude (sans critères de sélection) tous les patients ayant bénéficié, les lundis 

et mercredis durant la période de l’étude, d'une endoscopie au service de Gastro-entérologie 

Clinique ainsi que tous les patients hospitalisés dans le service d’Hématologie Clinique. Sont 

exclus de l’étude tous les patients qui ont une contre indication à la biopsie (tumeurs sous 

muqueuses, lésions vasculaires, varices œsophagiennes…).  

3. RECUEIL DES DONNEES 

Afin d'obtenir tous les renseignements nécessaires pour l'étude, nous avons préparé un 

questionnaire qui est rempli auprès de chaque patient et complété à partir de son dossier 

médical s'il est hospitalisé. Cette fiche de renseignement précise l'âge, le sexe, les facteurs de 

risque, les données fournies par l’anamnèse, l’examen clinique, les examens mycologiques et 

la prise en charge thérapeutique. 

4. METHODOLOGIE  

4.1. Phase pré analytique 

Comme pour tout examen biologique, la qualité des analyses mycologiques nécessite la 

maîtrise de la phase pré-analytique qui comporte la réalisation du prélèvement et son 

acheminement au laboratoire.  

Prélèvement : Nous avons utilisé un fibroscope de marque Olympus CV-70® 

Multidirectionnel, à vision axiale et à lumière froide. Les malades se présentent le matin à 



 

8 

 

jeun depuis la nuit précédente sans aucune autre préparation spéciale. Des biopsies per 

endoscopiques ont été faites chaque fois que cela a été possible avec la pince à biopsie. Les 

fragments de biopsie sont mis dans de l’eau physiologique et adressés au Laboratoire. Pour 

les écouvillonnages en Hématologie Clinique, deux écouvillons stériles sont utilisés sans ajout 

de conservateurs. 

Transport : Les écouvillons ainsi que les biopsies destinés à l'examen mycologique sont 

conditionnés dans du liquide physiologique stérile, sans fixateur. Des conditions strictes de 

transport et de conservation ont été respectées notamment la rapidité de transport et la 

conservation des biopsies (+ 4°C) quand ces dernières ne sont pas traitées le jour même du 

prélèvement. 

4.2. Phase analytique  

Traitement des prélèvements: Au laboratoire, les biopsies avec le liquide de transport sont 

broyées dans un mortier stérile à l'aide d'un pilon stérile en respectant les conditions d'asepsie 

pour éviter toute contamination. Le produit biologique ainsi traité est partagé en deux parties 

sensiblement égales pour effectuer en parallèle un examen direct et une culture. Pour 

l’écouvillon, aucun traitement spécial n’a été nécessaire. Un écouvillon est destiné à l’examen 

direct et le 2ème à la culture. 

Examen direct: Sur chaque spécimen nous avons effectué 2 examens, l’un à l'état frais et 

l’autre après coloration au Giemsa. 

Culture sur milieu sélectif : Le but des cultures est le développement et l’isolement de 

colonies qui, une fois dénombrées, permettront l'identification de la (ou des) levure(s) 

impliquée(s). L’isolement se fait par ensemencements pratiqués de manière stérile, 

classiquement sur tubes de gélose glucosée (2%) de Sabouraud, contenant du 

chloramphénicol et des vitamines. L'adjonction de cycloheximide (Actidione) dans certains 

milieux permet d’abord d'inhiber la croissance d'éventuels champignons contaminants 

(cependant, il inhibe également celle de certains Candida, comme le C. glabrata) et ensuite 

d'utiliser la résistance ou la sensibilité du champignon à ce produit comme critère 
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d'identification. Les milieux ainsi ensemencés sont conservés au maximum une semaine à   

37° C, en cas de positivité en deux à quatre jours, les colonies apparaissent blanches, 

crémeuses, épaisses et luisantes. Ces délais de croissance conditionnent, bien entendu, le délai 

de réponse définitive de la part du laboratoire. 

Au cours de notre étude, les levures ont été identifiées à l’aide du test de filamentation, et les 

galeries auxacolor®. Pour la culture mettant en évidence une association entre le Candida 

albicans et le Candida glabrata, un ensemencement sur milieu chromogène (Candi Select4®) 

ainsi que la réalisation d’un test enzymatique (RTT- glabrata®) pour la confirmation du 

diagnostic d’espèce se sont  avérés nécessaires.  

5. ANALYSE STATISTIQUE  

Toutes les données ont été traitées avec le logiciel SPSS version 13.0. Nous avons utilisé le 

test de Student pour les variables quantitatives et le test de KHi 2 pour les variables 

qualitatives. Le risque d’erreur α a été fixé à 5%. Le risque relatif (RR) et l’intervalle de 

confiance à 95% (IC95%) ont été calculés pour évaluer l’importance de l’association aux 

facteurs de risque. 
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IV. RESULTATS 

1. ANALYSE DESCRIPTIVE DE LA POPULATION D’ETUDE

1.1. Données épidémiologiques 

Au cours de la période d'étude, 121 patients sont inclus pour lesquels 121 prélèvements ont 

été effectués. 110 patients proviennent du ser

service d’Hématologie Clinique.

Nous avons colligé durant cette période d’étude 18 cas d’œsophagites mycosiques sur 110 

biopsies faites soit une prévalence de 16,3%, avec 10 patients ne présentant pas de lésions

cliniquement apparentes soit 8,3% de la population étudiée. Nous avons colligés également 9 

cas de candidose oro-pharyngée sur les 11 patients prélevés.

Notre étude montre une prédominance masculine: 71 hommes et 50 femmes soit un sexe ratio 

H/F=1,42. 

L'âge moyen de la population est de 46,07 ans (extrêmes: 16 

ans (Fig. 1). 

Figure 
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1. ANALYSE DESCRIPTIVE DE LA POPULATION D’ETUDE

Données épidémiologiques  

Au cours de la période d'étude, 121 patients sont inclus pour lesquels 121 prélèvements ont 

été effectués. 110 patients proviennent du service de Gastro-entérologie et 11 patients du 

service d’Hématologie Clinique. 

Nous avons colligé durant cette période d’étude 18 cas d’œsophagites mycosiques sur 110 

biopsies faites soit une prévalence de 16,3%, avec 10 patients ne présentant pas de lésions

cliniquement apparentes soit 8,3% de la population étudiée. Nous avons colligés également 9 

pharyngée sur les 11 patients prélevés. 

Notre étude montre une prédominance masculine: 71 hommes et 50 femmes soit un sexe ratio 

ge moyen de la population est de 46,07 ans (extrêmes: 16 - 81 ans), la médiane est de 47 

Figure 1 : Répartition selon les tranches d'âge. 
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Concernant les indications de l'endoscopie digestive haute, le motif le pl

épigastralgies (Fig. 2). 

Figure 2 

 

Pour les patients d’Hématologie Clinique et concernant l’indication de l’écouvillonnage, le 

motif retrouvé est la présence de 

d’hémopathies malignes essentiellement des leucémies aigues. 

1.2. Analyse des facteurs de risque

La présence d'un facteur de risque est retrouvée dans 41,2% des cas avec une répartition 

différente selon le facteur de risque

� VIH : 

2 malades (0,80%) sont séropositifs pour le VIH avec un taux de CD4 < 100/mm3, le sérotype 

trouvé est le type 1. 
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Concernant les indications de l'endoscopie digestive haute, le motif le plus fréquent était les 

 : Répartition selon le motif de consultation. 
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Figure 3 : Répartition selon le facteur de risque. 

 

1.3. Aspects endoscopiques  

L’aspect érythémateux (Gastrite) est le plus courant (54,6%), associé à une œsophagite 

peptique chez 10 patients soit 8,3%, par ailleurs 15 patients (12,4%) ont une fibroscopie 

normale sans aucune anomalie (Fig. 4). 
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Figure 4 : Répartition selon les données de la fibroscopie
œsophagite ulcérée,  pan gastrite pétéchiale, …  

2. ANALYSE DESCRIPTIVE DE LA POPULATION AVEC CANDID OSE 

ŒSOPHAGIENNE ET AVEC CANDIDOSE ORO

Sur les 110 biopsies (Tab. 1

prévalence globale de 16,3%, 8 ont confirmé le diagnostic de mycose par fibroscopie, et 10 se 

sont positivées après mise en culture alors que la fibroscopie n’a pas révélé 

caractéristiques au niveau de l’œsophage. Dans 

l’examen direct et la culture (ED négatif vs culture positive).

Tableau 1. Résultats de l'examen direct et de la culture.
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: Répartition selon les données de la fibroscopie *Autres : sténose tumorale de l’estomac, 
œsophagite ulcérée,  pan gastrite pétéchiale, …   

2. ANALYSE DESCRIPTIVE DE LA POPULATION AVEC CANDID OSE 

ŒSOPHAGIENNE ET AVEC CANDIDOSE ORO -PHARYNGEE 

Tab. 1) prélevées 18 ont donné une culture positive soit un taux de 

prévalence globale de 16,3%, 8 ont confirmé le diagnostic de mycose par fibroscopie, et 10 se 

sont positivées après mise en culture alors que la fibroscopie n’a pas révélé 

caractéristiques au niveau de l’œsophage. Dans 11 cas il y avait une discordance entre 

l’examen direct et la culture (ED négatif vs culture positive).  

. Résultats de l'examen direct et de la culture.

Culture   

Positive Négative   

Positif 7 0   
Négatif 11 92   

Total 18 92 

Sur les 11 écouvillonnages effectués, 9 patients ont donné une culture positive soit un taux de 
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2.1. Les caractéristiques démographiques 
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pharyngée, tous les patients sont de sexe masculin, la moyenne d’âge est de 32,

Figure 5 : Répartition de la population atteinte d’œsophagite mycosique selon la tranche d’âge.
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Figure 6 : Répartition selon le facteur de risque de candidose.
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Tableau 2. Répartition selon le facteur de risque
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2.3. Analyse des données cliniques 

Parmi les 18 patients ayant une candidose œsophagienne (Fig. 7), la fibroscopie a confirmé 

chez 8 d’entre eux le diagnostic (44,4%), chez les 10 patients restants elle a retrouvé une 

gastrite (5 sujets), un ulcère (2 sujets), un bourgeon prépylorique (1 sujet) une sténose 

tumorale de l’estomac (1 sujet) et aucune pathologie (1 sujet).  

 

Figure 7 : les données de la fibroscopie chez les patients atteints d’œsophagite mycosique. 

 

2.4. Corrélation entre l’endoscopie et l’examen mycologique 

Parmi les 18 patients atteints d’œsophagites mycosiques confirmées par examen mycologique 

seulement 8 présentaient des lésions cliniquement apparentes (Tab. 3).  
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Tableau 3. Corrélations individuelles entre les résultats endoscopiques et mycologiques 

chez les 18 patients (+ Résultat  positif, - résultat négatif). 
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2.5. Fréquence des différentes espèces isolées 

Nous avons isolé 19 souches des 18 cultures positives, l’agent fongique qui a été mis en 

évidence dans 17 cas (94,4%) est le Candida albicans. L’association de deux espèces de 

Candida (C. albicans et C. glabrata) dans un même prélèvement a été retrouvée chez un seul 

patient (5,6%). Sur les 9 cultures positives en Hématologie Clinique, Candida albicans est 

retrouvé dans 5 cas et Candida dubliniensis dans 4 cas (Fig. 8). 

 

 

 

Figure 8 : Fréquence des espèces de Candida isolées dans les services de Gastro-entérologie 
et Hématologie Clinique. 
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3. ANALYSE COMPARATIVE DE LA POPULATION AVEC ET SAN S 

OESOPHAGITE MYCOSIQUE 

L’analyse statistique des données démographiques (Tab. 4) des patients montre qu’il n’y a 

pas d’association entre le sexe (p = 0,157), l’âge et les candidoses œsophagiennes. Par contre 

il semble exister une corrélation entre ces infections, les pathologies tumorales (OR = 7,071 ; 

IC95% =1,58 – 31,5), et l’alcoolisme (OR = 12,75; IC95% =1,092 – 148,9), qui sont des 

facteurs prédictifs de l’apparition de la candidose œsophagienne. 

Tableau  4. Corrélation facteurs de risque / candidoses œsophagiennes. 

 

Facteurs de risque  p odds ratio (OR) 
Intervalle de confiance (IC) 

(95%) 

Sexe 0,157 2,017 0,6699 – 6,075 

VIH 0,149 17,74 0,6947 – 453,2  

Diabète 0,279 2,45 0,4375 – 13,72 

Chirurgie digestive 0,667 1,306 0,2581 – 6,605 

Cancer 0,017 7,071 1,586 – 31,52 

Antibiothérapie 1 0,951 0,1076 - 8,402 

Hémopathies malignes 0,149 17,74 0,6947 - 453,2 

Alcoolisme 0,058 12,75 1,092 - 148,9 

Immunosuppresseurs 0,058 12,75 1,092 - 148,9  
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V. DISCUSSION 

1. DEFINITION DES CANDIDOSES 

Les espèces du genre Candida, sont des levures vivant à l’état commensal chez l’Homme, 

habituellement présentent au niveau des muqueuses orales, gastro-intestinales, génitales et 

parfois sur la peau [52, 102]. 

Certaines espèces, peuvent devenir opportunistes et être responsables de manifestations 

cliniques diverses chez les patients ayant des facteurs prédisposants, on parle alors de 

candidoses [7]. 

En effet, la candidose buccale était déjà connue du temps d’Hippocrate (460-377 av. J.-C.) 

sous le nom de « stomatite aphteuse ». Il faudra par contre attendre 1839 pour que 

Langenbeck décrive scientifiquement le champignon, et 1923 pour que Berkhout propose le 

nom de genre Candida. En 1997 Axell et al. [4] ont proposé une classification clinique 

simplifiée, en distinguant :  

- Les candidoses buccales « primaires » :  

- les formes aigues : pseudomembraneuse et érythémateuse 

- les formes chroniques : pseudomembraneuse, érythémateuse et hyperplasique (nodulaire ou 

en placard) 

- les lésions associées : stomatite prothétique, chéilite angulaire et glossite losangique 

médiane 

- les lésions kératinisées surinfectées par Candida spp. dans le cas de leucoplasie, lichen plan 

ou de lupus érythémateux. 

- Les candidoses buccales « secondaires » qui sont la manifestation buccale d’une candidose 

cutanéo-muqueuse. 
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2. AGENT CAUSAL 

Les champignons sont des organismes microscopiques classés dans le règne des Fungi, qui 

compte approximativement 5,1 millions d’espèces [7], cependant moins de 300 espèces sont 

considérées comme pathogène pour l’Homme. 

Les Fungi sont des eucaryotes dépourvus de pigments assimilateurs et sont donc 

hétérotrophes, vivants  en parasite ou en saprophyte. Ils se développent par un système de 

filaments ramifiés (thalles) et se reproduisent par l’intermédiaire de spores sexuées ou 

asexuées. 

Actuellement, le genre Candida fait partie du Règne des Fungi, Phylum : Ascomycota, 

Subphylum : Ascomycotina, Classe : Saccharomycetes, Ordre  : Saccharomycetales, 

Famille : Saccharomycetaceae [21]. 

Le diagnostic biologique d’une candidose [91, 96] repose essentiellement sur la mise en 

évidence et l’identification de l’espèce en cause. Ce diagnostic passe par plusieurs étapes : 

Les prélèvements sont variables et sont fonction de la localisation de la lésion. Ainsi, dans la 

candidose oro-pharyngée le prélèvement se fait par écouvillonnage stérile humidifié ; dans la 

candidose œsophagienne les prélèvements se font par cytobrossage et biopsie sous 

endoscopie. Ces prélèvements sont mis dans des flacons stériles après légère humidification 

sans fixateur. 

 

L’examen direct, il permet de juger le caractère pathogène de la souche et est corrélé à 

l’abondance de la culture. Il peut se faire entre lame et lamelle à l’état frais ou après 

coloration au bleu lactique ;  en réalisant un frottis coloré au Gram (Fig. 9 et 10), MGG ou au 

bleu de méthylène. Pour un examen histologique des biopsies les colorations au PAS ou 

Gomori-Grocott peuvent être utilisées. Concernant les cytobrossages on peut utiliser des 

techniques d’imprégnation argentique ou la coloration de Papanicolaou (PAP). 

 Cet examen permet d’observer : 
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- à l’état frais, des levures arrondies ou ovalaires, de 2 à 4 microns de diamètre, non 

pigmentées et non capsulées, bourgeonnantes, accompagnées ou non de filaments ou de 

pseudo-filaments mycéliens appartenant au genre Candida spp. 

- sur coupe histologique, des levures avec ou sans filaments. La réaction PAS est positive du 

fait de la présence de mucopolysaccharides dans la paroi. 

 

  

Figure 9: Levures arrondies (2-4µm) et 
hyphes septées de C. albicans, coloration de 

Gram 1000x [24]. 

Figure 10 : Formes morphologiques de C. 
albicans. Levures, filaments et 
chlamydospores in-vitro [48]. 

 

 

la culture, se fait sur milieu de Sabouraud additionné d’antibiotiques (gentamicine-

chloramphénicol), ou milieu Sabouraud-Actidione pour C. albicans (Fig. 11)  Notons que les 

autres espèces de Candida (notamment C. glabrata) sont inhibées par l’Actidione. 

L’incubation se fait à une température variant de 30-37°C. Cependant, la culture seule des 

échantillons n’est pas suffisante pour distinguer une colonisation d’une infection invasive. 
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Figure 11 : Candida albicans ; Aspect macroscopique sur gélose au Sabouraud  
[Photo du Laboratoire de Parasitologie Mycologie, HMIMV].  

 

L’identification , le développement des colonies se fait en 24-48h. L’identification se fait 

après isolement sur : 

• milieu Sabouraud : les colonies apparaissent  blanc-crémeuses, pouvant avoir une surface lisse 

(C. albicans), brillante (C. glabrata), sèche et plissée (C. krusei. et C. tropicalis) ; 

 

• milieu chromogène (Fig. 12 et Fig. 13) tel que le Chromagar, les colonies apparaissent 

pigmentées, pouvant être verte (C. albicans), rose pâle (C. krusei) ou encore bleu métallique 

(C. tropicalis).  

 

Cette identification n’est cependant qu’un simple moyen d’orientation. 
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Figure 12 : Aspect de colonies de différentes 
espèces de Candida (C. albicans, C. glabrata, C. 
tropicalis, C. krusei) sur un milieu chromogène 

[20]. 

 

Figure 13: Colonies de C. albicans 
(bleu) et C. glabrata (rouge) cultivées 

sur milieu Chromagar [24]. 

 

L’identification plus spécifique des espèces du genre Candida repose sur [96]:  

- le test de blastèse ou test de filamentation (Fig. 14), en suspension dans un milieu riche 

(sérum de cheval) à 37°C, au bout de 4h on note l’apparition d’un tube germinatif à partir des 

levures. 

- la recherche de chlamydospores (Fig. 15 et 16) sur milieux pauvres tels que RAT, RA ou 

PCB, à 25°C, les blastospores de C. albicans forment un pseudomycélium qui porte des 

spores arrondies à paroi épaisse, ce sont les chlamydospores. 
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Figure 14 : Test de blastèse positif [96]. Figure 15 : Chlamydosporulation positive 

[96]. 

 

Figure 16 : Formation de chlamydospores de C. albicans, milieu agar-farine de mais 400 x 

[21]. 

 

- les milieux RAT, RA ou PCB, permettent de confirmer le genre Candida. 

- l’auxanogramme qui est l’étude de l’assimilation des sucres par voie oxydative par les 

différentes espèces de Candida. De nombreuses galeries basées sur ce concept sont 

commercialisées. 
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- d’autres tests de résistance à l’actidione, de réduction du tétrazolium et d’utilisation de 

sucres par voie fermentative sont aussi utilisés. 

- les sérologies et hémocultures à la recherche de Candida ne contribuent pas au diagnostic de 

la CO ou de la COP en dehors d’une candidose disséminée. 

L’espèce C. albicans reste la plus fréquemment isolée. C’est une espèce commensale du tube 

digestif de l’Homme, elle se caractérise par un polymorphisme variable selon le pH, le milieu 

de culture et la température. On lui distingue 3 aspects : blastospore, pseudofilament et 

filament vrai. Cette espèce est responsable de la majeure partie des candidoses oro-

pharyngées et œsophagiennes [1, 96]. 

D’autres espèces émergentes dites « non-albicans » sont aussi rencontrées en pratique 

médicale, nous retenons :  

- C. glabrata, C. tropicalis, C. pseudotropicalis, C. krusei, C. parapsilosis ou encore              

C. dubliniensis, occasionnellement pathogènes de l’oropharynx, rencontrées surtout chez les 

patients séropositifs et immunodéprimés [1, 57, 91]. 

- C. glabrata, commensale des voies génito-urinaires et de l’intestin, entraine moins de 

dommage cellulaire et tissulaire elle est donc moins pathogène que C. albicans [50]. 

- C. tropicalis, saprophyte de l’environnement (sol, eau, céréales), retrouvée dans les voies 

urinaires et le tube digestif. 

- Les commensales de la peau : C. parapsilosis, C. guillermondii et C. famata. Ainsi, plus 

récemment, l’étude génotypique a permis par exemple de différencier C. parapsilosis sensu 

stricto, C. orthopsilosis et C. metapsilosis, cette dernière étant la moins virulente [16, 33]. 

- Celles d’origines alimentaires : C. kefyr et C. krusei. 
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3. TYPES DE CANDIDOSES  

Les candidoses peuvent siéger à différents niveaux, on distingue de façon générale les 

candidoses superficielles et profondes [1, 12, 15, 32, 42, 72, 78, 83, 98]. Nous allons nous 

limiter à la description des candidoses objet de notre étude. 

 

3.1. Les candidoses oro-pharyngées 

3.1.1. Les candidoses aigues 

a. La forme pseudomembraneuse ou « muguet » 

Cette forme débute par une sensation de brûlure, de goût métallique et d’hyposialie, suivis de 

l’apparition d’une stomatite érythémateuse diffuse. La gencive est le plus souvent intacte. 

Après 48 à 72 h, on observe l’apparition d’efflorescences blanchâtres épaisses et confluentes, 

qui se détachent facilement au raclage sans faire saigner la muqueuse (Fig. 17). 

Cette forme peut être discrète ou diffuse avec, à des stades avancés, un aspect 

pseudomembraneux de l’oropharynx pouvant être associé à des douleurs, des brûlures et une 

dysphagie. 

Elle répond bien au traitement et guérit généralement sans séquelles. 

Fréquemment rencontrée aux âges extrêmes, mais également chez les patients ayant une 

leucémie ou une tumeur solide et qui sont sous radio- et/ou chimiothérapie, ou chez les 

patients VIH+. 

Cette forme est à différencier des autres lésions blanches de la muqueuse buccale, notamment 

la lésion blanche héréditaire (white sponge naevus), le lichen plan, la leucoplasie d’origine 

tabagique ou le carcinome épidermoïde. 
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Figure 17 : Candidose oro-pharyngée pseudo-membraneuse (Muguet) [75]. 

 

b. La forme aiguë atrophique 

C’est une glossite dépapillante diffuse (Fig. 18) qui débute au niveau du sillon médian puis 

s’étend à toute la langue. Elle est secondaire à la prise d’antibiotiques à large spectre. 

Cliniquement, elle est marquée par de multiples érosions avec une intense inflammation. 

 

 

Figure 18 : Glossite dépapillante diffuse [1]. 
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3.1.2. Les candidoses chroniques  

Dans ce type de candidose nous distinguons plusieurs formes : 

a. Les formes chroniques atrophiques 

Retrouvées chez les personnes âgées porteuses de prothèses dentaires. Cliniquement on 

observe une plage rouge vif à surface veloutée ou cartonnée plus ou moins kératinisée. Dans 

les cas sévères, on note l’apparition de vésicules confluentes et d’érosions. Cette forme est à 

distinguer  des érythèmes sous plaques prothétiques par simple hyperpression. 

b. La glossite losangique médiane 

C’est une plage érythémateuse de forme losangique siégeant au niveau  du dos de la langue, 

en avant du V lingual (Fig. 19). Elle peut être lisse, plane ou mamelonnée. 

En regard de cette plage on retrouve une lésion palatine dite en « miroir », présentant des 

macules érythémateuses (Fig. 20). 

Cette forme est généralement asymptomatique et reste donc de découverte fortuite. 
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Figure 19 : Glossite losangique médiane [1]. 

 

Figure 20 : Image palatine en miroir [1]. 

 

c. La langue noire villeuse 

Forme particulière de glossite, due à une hypertrophie des papilles de la face dorsale de la 

langue, qui prend une teinte brune ou noire par oxydation de la kératine (Fig. 21). 

Elle est classée à tort, dans les mycoses. En effet, la recherche de Candida est souvent 

négative avec une résistance aux antifongiques classiques. 

La culture mycologique retrouve parfois Candida geotrichum, sans que son rôle pathogène 

puisse être affirmé. 
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Figure 21 : Langue noire villeuse [1]. 

 

d. La perlèche ou chéilite angulaire 

Siège au niveau de la commissure labiale (Fig. 22) souvent bilatérale. Sur le versant cutané la 

peau est rouge, parfois fissurée  et croûteuse qui continue sur le versant rétro-commissural et 

la face interne de la joue. Elle peut être isolée ou associée aux autres formes de candidoses 

chroniques. 

Dans les cas sévères, elle apparait sous un aspect verruqueux et peut simuler un épithélioma, 

d’où la nécessité parfois d’une biopsie. Il faut aussi la différencier d’une dermite de contact 

ou de syphilides commissurales. En cas de perlèche unilatérale, il faut évoquer une infection à 

streptocoques ou à staphylocoques. 
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Figure 22 : Perlèche ou chéilite angulaire. 

 

e. Les formes hyperplasiques (ou hypertrophiques) 

Pouvant avoir un aspect pseudotumoral, on parle alors de granulome moniliasique (Fig. 23) 

dont le siège est variable au niveau de la cavité buccale, ou encore un aspect hypertrophié 

(Fig. 24). 

Ces formes hyperplasiques chroniques, peuvent se transformer en dysplasie voire même en 

lésions malignes [52], d’où l’intérêt de leur diagnostic précoce et leur traitement. 

L’agent causal le plus fréquemment retrouvé est C. albicans, dans une moindre mesure                 

C. tropicalis, C. guilliermondii, C. glabrata, C. parapsilosis, C. dubliniensis et enfin C. krusei 

[52]. La biopsie permet de le distinguer d’un carcinome épidermoïde. 
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Figure 23: Lésion exophytique (flèche 
noire) du palais ; granulome moniliasique 

[52]. 

 

Figure 24 : Candidose hyperplasique chronique 
de la langue [52]. 

 

3.2. Les candidoses œsophagiennes 

Les levures du genre Candida colonisent fréquemment l’œsophage. C. albicans reste 

cependant l’espèce la plus isolée. 

Typiquement, le patient rapporte une odynophagie, une dysphagie et des douleurs 

retrosternales, pouvant aggraver l’état nutritionnel et l’hydratation du sujet, mais parfois la 

CO peut rester asymptomatique et n’être découverte qu’à l’endoscopie. En effet, dans 40% 

des cas la CO peut être de diagnostic fortuit à l’endoscopie ou à l’autopsie. La COP est 

associée à 80% des CO non traitées ou d’autres infections œsophagiennes. La fièvre est rare 

en dehors d’une neutropénie ou d’une candidose systémique.  

Le transit œsophagien en double contraste, peut aider à l’évaluation de la CO. A un stade 

précoce, il peut mettre en évidence des signes d’œsophagite à type d’images nodulaires, 

d’épaississement des plis, d’ulcérations punctiformes ou plus diffuses (Fig. 25) de la 

muqueuse. Tardivement, l’œsophage peut avoir un aspect irrégulier et crénelé « shaggy 

esophagus » avec des ulcères longitudinaux dits en « rails de train » (Fig. 26). Ces 
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caractéristiques restent cependant difficiles à distinguer d’une infection œsophagienne virale 

notamment à HSV. 

 

 

  

Figure 25 : T.O. en double contraste 
montrant de multiples ulcérations muqueuses 

(flèches noires) [83] 

Figure 26 : T.O. en double contraste 
montrant des ulcérations diffuses, avec plis 
épaissis et bords crénelés de la partie distale 

de l’œsophage [83]. 

 

L’endoscopie, malgré qu’elle soit invasive, reste cependant le meilleur moyen diagnostic en 

cas de tableau atypique ou de non réponse au traitement antifongique empirique. 
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Elle a en effet l’avantage, en plus de permettre un examen direct de l’œsophage à la recherche 

de signes caractéristiques de la CO, de réaliser des cytobrossages et des biopsies pour 

examens microbiologique et histopathologique. 

L’aspect endoscopique généralement retrouvé est à type de plaques jaunâtres ou blanchâtres, 

parfois recouvertes de pseudo-membranes friables et souvent associées à des ulcérations ou à 

des épaississements des plis (Fig. 27). Ces lésions siègent souvent au niveau du 1/3 moyen et 

inférieur de l’œsophage. Ces signes endoscopiques sont caractéristiques mais cependant non 

pathognomoniques de l’infection à Candida d’où l’intérêt de réaliser des biopsies, des 

cytobrossages et des frottis mycologiques.  

Dans notre étude, 54,6% des cas l’endoscopie a révélé une gastrite, associée à une œsophagite 

peptique dans 8,3% des cas, cependant dans 12,4% des cas l’endoscopie était normale. D’où 

l’intérêt de l’examen direct et de la culture. Parmi les 18 biopsies positives (sur les 110 

biopsies réalisées), 10 ne se sont positivées qu’après culture alors que la fibroscopie était 

normale. 

 

  

Figure 27 : Candidose oesophagienne sévère. Plaque candidosique recouvrant la muqueuse 
oesophagienne (A) Ulcération de la muqueuse après détachement de la plaque (B) [100]. 
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L’infection est généralement limitée à la muqueuse, mais dans les cas sévères il peut y avoir 

une nécrose œsophagienne transmurale avec perforation et invasion des structures 

médiastinales profondes. Les rétrécissements œsophagiens aboutissant à la sténose peuvent 

aussi compliquer l’évolution des CO. 

Ainsi en plus d’être un critère diagnostic, la présence à l’endoscopie de plaques blanchâtres 

chez un sujet HIV+ ou ayant un SIDA, rapportant une dysphagie avec une odynophagie doit 

faire évoquer une CO en premier lieu, même si d’autres infections opportunistes peuvent en 

être responsables, notamment les infections à CMV et HSV. Chez ce groupe de sujets, le 

développement des CO est lié à un taux abaissé de CD4< 150/mm3, une charge virale élevée 

et à la prise d’antibiotiques [32, 34, 79, 89].   

En effet, la CO reste la cause la plus fréquente d’odynophagie et de dysphagie chez les 

patients VIH+. Cependant, l’absence de COP chez ces patients n’exclue pas la présence de 

CO [85]. 

4. RAPPEL ANATOMIQUE DU TRACTUS ORO-PHARYNGE ET      
HISTOLOGIE DES TISSUS ORO-PHARYNGES 

4.1. Anatomie du tractus oro-pharyngé 

 4.1.1. La cavité buccale 

La cavité buccale [84, 95] (Fig. 28) est le 1er segment du tube digestif. Elle est limitée : 

- en haut par le palais ; 

- en bas par le plancher buccal ; 

- en arrière  par l’isthme du gosier et enfin 

- latéralement par les joues. 

Elle a un rôle dans l’insalivation, la mastication et la gustation des aliments ainsi que 

l’articulation des sons. 

Les arcades gingivo-dentaires divisent la cavité buccale en deux parties, une périphérique 

appelée vestibule orale et une autre centrale, c’est la cavité buccale proprement dite. 
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Figure 28: Schéma montrant l’anatomie de la cavité buccale [95]. 

 

 

4.1.1.1. Le vestibule oral 

-Situé entre les arcades gingivo-dentaires (maxillaire et mandibulaire) d’une part et les lèvres 

et joues d’autre part. 

-Les gouttières vestibulaires supérieure et inférieure. 

-Les lèvres supérieure et inférieure, limitant la fente labiale et sont réunies par les 

commissures labiales à leurs extrémités. 

-Les joues constituent les parois latérales du vestibule. 

4.1.1.2. La cavité buccale proprement dite 

-Le plancher buccal, il ferme en bas la concavité mandibulaire. Il présente le sillon alvéolo-

lingual et la langue (Fig. 29). 
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Figure 29 : Anatomie de la région cervicale [95]. 

 

- La langue, organe constitué de plusieurs muscles, d’un squelette ostéo-fibreux et d’une 

muqueuse linguale. Elle est attachée au plancher de la cavité buccale, on lui distingue une 

partie fixe, la base de la langue et une autre mobile, le corps de la langue. 

- Le palais, c’est la cloison qui sépare la cavité buccale des fosses nasales, formé en avant par 

la voûte palatine (palais osseux) ; et en arrière le voile du palais (palais mou). 

4.1.2. L’oropharynx 

La cavité buccale s’ouvre par l’isthme pharyngobuccal dans l’oropharynx. Il s’agit d’un 

carrefour aérodigestif, en continuité en haut avec le nasopharynx, et en bas avec le larynx 
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d’une part,  et l’origine de l’œsophage d’autre part, et en arrière avec les 3 premières vertèbres 

cervicales [3, 63]. 

L’oropharynx comprend : 

- en avant, la base de la langue et l’épiglotte ; 

- en arrière et latéralement, les parois pharyngées latérales et postérieures ; 

- latéralement, les fosses tonsillaires ; 

- en haut, le voile du palais et la luette ; 

- en bas, le plan horizontal passant par l’os hyoïde [9, 53]. 

4.2. L’œsophage 

L’œsophage est un tube musculo-membraneux creux, faisant suite au pharynx, ayant pour 

principale fonction le transport des aliments de la cavité buccale vers l’estomac. Il mesure 25-

30 cm de long chez l’adulte et chemine à travers le cou, le thorax et l’abdomen en suivant les 

courbures de la colonne vertébrale (Fig. 30). 

 



 

Figure 30 : Schéma montr

 

On distingue 3 segments à l’œsophage

- segment cervical : s’étend du bord inférieur du cartilage cricoïde en regard de C6 à D2.

- segment thoracique : il s’étend jusqu’au diaphragme en regard de D8.

- segment abdominal : il descend jusqu’au cardia en regard de D10.

L’œsophage est limité à son extrémité supérieure par le sphincter œsophagien supérieur 

(SOS) et à son extrémité inférieure par le sphincter œsophagien inférieur (SOI) situé à la 

jonction de l’œsophage et de l’estomac

4.3. Histologie des tissus oro

 4.3.1. La muqueuse buccale

Elle tapisse toute la cavité buccale depuis le versant interne des lèvres, en passant par les 

maxillaires où elle forme les gencives, la l

digestive (pharynx) et respiratoire (larynx).
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Schéma montrant la localisation de l’œsophage [38].

On distingue 3 segments à l’œsophage :  

: s’étend du bord inférieur du cartilage cricoïde en regard de C6 à D2.

: il s’étend jusqu’au diaphragme en regard de D8. 

: il descend jusqu’au cardia en regard de D10. 

L’œsophage est limité à son extrémité supérieure par le sphincter œsophagien supérieur 

(SOS) et à son extrémité inférieure par le sphincter œsophagien inférieur (SOI) situé à la 

et de l’estomac [38, 62, 68, 70]. 

4.3. Histologie des tissus oro-pharyngé et oesophagien  

4.3.1. La muqueuse buccale 

Elle tapisse toute la cavité buccale depuis le versant interne des lèvres, en passant par les 

maxillaires où elle forme les gencives, la langue puis se poursuit en arrière avec la muqueuse 

digestive (pharynx) et respiratoire (larynx). 

 

[38]. 

: s’étend du bord inférieur du cartilage cricoïde en regard de C6 à D2. 

L’œsophage est limité à son extrémité supérieure par le sphincter œsophagien supérieur 

(SOS) et à son extrémité inférieure par le sphincter œsophagien inférieur (SOI) situé à la 

Elle tapisse toute la cavité buccale depuis le versant interne des lèvres, en passant par les 

angue puis se poursuit en arrière avec la muqueuse 



 

La muqueuse buccale comprend 

- L’épithelium malpighien stratifié,  pavimenteux non kératinisé

une lame basale. Il se renouvel

quant à elles desquament isolément ou par plaques.

- Le chorion papillaire, richement vascularisé, présente quelques infiltrats lymphoïdes et de 

nombreuses glandes salivaires (muqueuses, sé

La muqueuse buccale repose sur un tissu conjonctif sous

très développé au niveau des joues et absent au niveau du palais et des gencives.

Figure 31 : Surface d’une muqueuse 
buccale non kératinisée MEB × 4

 

4.3.2. La langue

Elle est constituée de fibres musculaires striées.

postérieur de la langue, on retrouve des glandes salivaire

nerfs, un réseau lymphatique superficiel développé, ainsi que du tissu adipeux.

La langue est [3] tapissée par la muqueuse linguale, qui est en continuité avec la muqueuse 

buccale, et qui comporte un épithélium de type 

43 

La muqueuse buccale comprend [3, 73]:  

L’épithelium malpighien stratifié,  pavimenteux non kératinisé (Fig. 31

une lame basale. Il se renouvelle à partir de son assise germinative, les cellules superficielles 

quant à elles desquament isolément ou par plaques. 

, richement vascularisé, présente quelques infiltrats lymphoïdes et de 

nombreuses glandes salivaires (muqueuses, séreuses ou mixtes). 

La muqueuse buccale repose sur un tissu conjonctif sous-muqueux très vascularisé, qui est 

très développé au niveau des joues et absent au niveau du palais et des gencives.

 

Surface d’une muqueuse 
EB × 4 000 [3]. 

Figure 32 : Surface d’une muqueuse buccale 
kératinisée. MEB × 6

4.3.2. La langue 

Elle est constituée de fibres musculaires striées. Au niveau du tissu conjonctif 

postérieur de la langue, on retrouve des glandes salivaires microscopiques, des vaisseaux, des 

nerfs, un réseau lymphatique superficiel développé, ainsi que du tissu adipeux.

tapissée par la muqueuse linguale, qui est en continuité avec la muqueuse 

buccale, et qui comporte un épithélium de type malpighien associé à un chorion sous

 

Fig. 31), reposant sur 

le à partir de son assise germinative, les cellules superficielles 

, richement vascularisé, présente quelques infiltrats lymphoïdes et de 

muqueux très vascularisé, qui est 

très développé au niveau des joues et absent au niveau du palais et des gencives. 

 

Surface d’une muqueuse buccale 
kératinisée. MEB × 6 000 [3]. 

Au niveau du tissu conjonctif du tiers 

s microscopiques, des vaisseaux, des 

nerfs, un réseau lymphatique superficiel développé, ainsi que du tissu adipeux. 

tapissée par la muqueuse linguale, qui est en continuité avec la muqueuse 

malpighien associé à un chorion sous-jacent. 



 

La muqueuse présente un aspect variable suivant la région considérée : 

-La face ventrale de la langue ainsi que ses bords sont revêtis par une muqueuse bordante non 

kératinisée, reposant sur un chorion richemen

-La face dorsale quant à elle est tapissée d’une muqueuse dite spécialisée, kératinisée 

32) et se caractérise par la présence de papilles linguales.

-Les papilles linguales sont de 3 types

-Les bourgeons du goût, situés majoritairement au niveau des papilles 

-Les papilles foliées sont formées de tissu lymphoïde à disposition folliculaire caractéristique.

Figure 33: Muqueuse du dos de la langue: 
papille fongiforme. Hématéine

[3]. 
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La muqueuse présente un aspect variable suivant la région considérée :  

La face ventrale de la langue ainsi que ses bords sont revêtis par une muqueuse bordante non 

kératinisée, reposant sur un chorion richement vascularisé. 

La face dorsale quant à elle est tapissée d’une muqueuse dite spécialisée, kératinisée 

et se caractérise par la présence de papilles linguales. 

sont de 3 types [3]: filiformes, fongiformes et caliciformes

, situés majoritairement au niveau des papilles (Fig. 34

sont formées de tissu lymphoïde à disposition folliculaire caractéristique.

 

Muqueuse du dos de la langue: 
ématéine-éosine × 40 

Figure 34 : Muqueuse du dos de la langue : 
corpuscule du goût enchâssé dans l’épithélium. 

Hématéine-éosine ×100 

 

La face ventrale de la langue ainsi que ses bords sont revêtis par une muqueuse bordante non 

La face dorsale quant à elle est tapissée d’une muqueuse dite spécialisée, kératinisée (Fig. 

: filiformes, fongiformes et caliciformes (Fig. 33). 

Fig. 34). 

sont formées de tissu lymphoïde à disposition folliculaire caractéristique. 

 

Muqueuse du dos de la langue : 
corpuscule du goût enchâssé dans l’épithélium. 

éosine ×100 [3]. 
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4.3.3. Les dents 

De l'intérieur vers l'extérieur, la dent comporte 4 types de tissus: la pulpe dentaire, la dentine, 

l'émail et le cément. 

Le périodonte est l'espace conjonctif qui amarre la racine de la dent à l'os de l'alvéole et 

nourrit les tissus avoisinants. Il est fait d'un tissu conjonctif lâche, vascularisé et innervé.  

4.3.4. La muqueuse oro-pharyngée 

Au niveau de l’isthme pharyngobuccal, la muqueuse est identique à celle de la cavité buccale 

elle comporte [3] un épithélium malpighien non kératinisé, un chorion et une sous-muqueuse 

lâche avec des glandes annexes de type mucosécrétant. 

La particularité ici est l’abondance de formations lymphoïdes dont les plus volumineuses sont 

les amygdales palatines. D’autres formations lymphoïdes de plus petite taille, sont observées 

sur le voile et la face postérieure de la langue. Ils produisent des plasmocytes sécréteurs 

d’immunoglobulines ayant un rôle majeur dans la lutte contre les infections oro-pharyngées. 

4.3.5. Les glandes salivaires principales 

Elles sont au nombre de 3 paires, ce sont les glandes parotides, sub-mandibulaires et sub-

linguales, elles ont une sécrétion discontinue. Sur le plan histologique elles ressemblent aux 

glandes accessoires, avec de nombreux éléments muqueux et séreux. 

4.3.6. Les glandes salivaires accessoires 

Très nombreuses, elles se répartissent dans toute la muqueuse buccale. Elles sont classées en 

trois groupes  [3] selon leur type de sécrétion : 

- les glandes séreuses de von Ebner ; 

- les glandes séromuqueuses (Fig. 35); 

- les glandes muqueuses (Fig. 36). 



 

 

Figure 35 : Glande salivaire accessoire 
labiale (biopsie) : glande séromuque

Hématéine-éosine × 40 

Ces glandes ont un rôle majeur dans l’humidification permanente de la cavité buccale et la 

lutte contre les infections orales par 

lactoferrine ayant un rôle bactériostatique, d’IgA, IgG, IgM (sécrétés par les plasmocytes) 

inhibant l’adhérence bactérienne à la muqueuse.

4.3.7. L’œsophage

La paroi œsophagienne comprend 5 tuniques

musculaire muqueuse, la sous-

La muqueuse œsophagienne (

stratifié non kératinisé ; sauf au niveau du SOI o

peuvent coexister ; et d’un chorion. 

La sous-muqueuse est constituée de tissu conjonctif, de lymphocytes, de cellules plasmatiques 

et de cellules nerveuses (plexus de Meissner).
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Glande salivaire accessoire 
labiale (biopsie) : glande séromuqueuse. 

éosine × 40 [3]. 

Figure 36 : Glande salivaire accessoire 
linguale de type muqueux. Hématéine

×160 [3]

Ces glandes ont un rôle majeur dans l’humidification permanente de la cavité buccale et la 

lutte contre les infections orales par le biais de la sécrétion dans la salive de lysozyme, de 

lactoferrine ayant un rôle bactériostatique, d’IgA, IgG, IgM (sécrétés par les plasmocytes) 

inhibant l’adhérence bactérienne à la muqueuse. 

4.3.7. L’œsophage  

La paroi œsophagienne comprend 5 tuniques de dedans en dehors : la muqueuse, la 

-muqueuse, la musculeuse et enfin l’adventice (

La muqueuse œsophagienne (Fig. 38) est formée d’un épithélium de type pavimenteux 

; sauf au niveau du SOI où les épithéliums pavimenteux et cylindriques 

d’un chorion.  

muqueuse est constituée de tissu conjonctif, de lymphocytes, de cellules plasmatiques 

et de cellules nerveuses (plexus de Meissner). 

 

 

: Glande salivaire accessoire 
linguale de type muqueux. Hématéine-éosine 

[3]. 

Ces glandes ont un rôle majeur dans l’humidification permanente de la cavité buccale et la 

le biais de la sécrétion dans la salive de lysozyme, de 

lactoferrine ayant un rôle bactériostatique, d’IgA, IgG, IgM (sécrétés par les plasmocytes) 

de dedans en dehors : la muqueuse, la 

muqueuse, la musculeuse et enfin l’adventice (Fig. 37). 

) est formée d’un épithélium de type pavimenteux 

ù les épithéliums pavimenteux et cylindriques 

muqueuse est constituée de tissu conjonctif, de lymphocytes, de cellules plasmatiques 



 

La musculeuse est formée de 

longitudinales et l’autre interne constituée de fibres circulaires. Entre les 2 couches se trouve 

un autre plexus nerveux, le plexus myentérique (plexus d’Auerbach) 

Figure 37 : Coupe histologique de l’œsophage 
montrant l’épithélium (E), la lamina propria 
(LP), la musculaire muqueuse (MM), la sous
muqueuse (SM), la musculeuse (ME) avec les 
fibres internes circulaires (IC) et externes 
longitudinales (OL),et enfin l’adventice (A) 

5. PHYSIOPATHOLOGIE DES CANDIDOSES MUQUEUSES

Les candidoses muqueuses sont secondaires à un déséquilibre entre les mécanismes

défenses de l’hôte et les facteurs de virulence du genre 

Comme l’agent causal le plus fréquemment incriminé dans les candidoses superficielles en 

général, et les candidoses oro

albicans, nous nous intéresserons
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La musculeuse est formée de 2 couches musculaires, l’une externe constituée de fibres 

longitudinales et l’autre interne constituée de fibres circulaires. Entre les 2 couches se trouve 

un autre plexus nerveux, le plexus myentérique (plexus d’Auerbach) [93, 95]

 

stologique de l’œsophage 
montrant l’épithélium (E), la lamina propria 
(LP), la musculaire muqueuse (MM), la sous-
muqueuse (SM), la musculeuse (ME) avec les 
fibres internes circulaires (IC) et externes 
longitudinales (OL),et enfin l’adventice (A) [95]. 

Figure 38 : Coupe histologique de l’œsophage 
montrant l’épithélium pavimenteux stratifié 
non kératinisé reposant sur le chorion 

5. PHYSIOPATHOLOGIE DES CANDIDOSES MUQUEUSES

Les candidoses muqueuses sont secondaires à un déséquilibre entre les mécanismes

défenses de l’hôte et les facteurs de virulence du genre Candida. 

Comme l’agent causal le plus fréquemment incriminé dans les candidoses superficielles en 

général, et les candidoses oro-pharyngées et œsophagiennes en particulier, est le 

ous intéresserons à la pathogénicité de celui-ci. 

 

ouches musculaires, l’une externe constituée de fibres 

longitudinales et l’autre interne constituée de fibres circulaires. Entre les 2 couches se trouve 

95].  

 

Coupe histologique de l’œsophage 
montrant l’épithélium pavimenteux stratifié 
non kératinisé reposant sur le chorion [95]. 

5. PHYSIOPATHOLOGIE DES CANDIDOSES MUQUEUSES 

Les candidoses muqueuses sont secondaires à un déséquilibre entre les mécanismes de 

Comme l’agent causal le plus fréquemment incriminé dans les candidoses superficielles en 

pharyngées et œsophagiennes en particulier, est le Candida 
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La pathogénicité du C. albicans passe par 3 étapes (Fig. 39) [54] : 

- l’adhésion de la levure aux cellules de l’hôte, étape primordiale médiée par les adhésines de 

surfaces ; 

- l’ invasion  soit par pénétration active de la levure dans les cellules hôtes, grâce à la 

formation de hyphes et la sécrétion d’enzymes protéolytiques ; soit par le phénomène 

d’endocytose induite grâce à un changement conformationel du cytosquelette de la cellule 

hôte ainsi qu’une interaction des cadhérines membranaires de l’hôte avec l’Als3 (protéine 

fongique ancrée au GPI). Cette étape permet à la levure d’entrer dans la cellule hôte.  

- vient ensuite les étapes de destruction cellulaire et tissulaire. 

 

Figure 39 : Résumé des interactions de C. albicans avec les cellules épithéliales de la 
muqueuse orale. Adhésion puis invasion de C. albicans soit par pénétration active (photo du 

haut) ou par endocytose induite (photo du bas). Les dommages cellulaires sont ultérieurs avec 
destruction tissulaire [54]. 
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Dans ce chapitre on essaiera de détailler successivement les facteurs de virulence de C. 

albicans [21, 26,43, 54, 60], les divers mécanismes immunitaires institués par l’hôte pour 

contrer l’infection, et enfin nous aborderons la pathogénie de la levure en cas 

d’immunodépression notamment l’infection VIH  et en cas de pathologie tumorale. 

5.1. Les facteurs de virulence de Candida albicans  

5.1.1. Les adhésines de surfaces 

Elles permettent la 1ère étape de la pathogénèse des infections à C. albicans. En effet dès le 

contact du C. albicans avec les cellules épithéliales de l’hôte, on note le déclenchement de la 

formation d’hyphes et l’activation de gènes qui vont exprimer des protéines médiant 

l’adhésion. 

Les adhésines sont des mannoprotéines de différents types : protéines Als (agglutin-like 

sequence) ; intégrines ; lectines et protéines spécifiques de la paroi (hyphal wall protein ou 

Hwp1p). Certaines de ces molécules  sont ainsi capables de se fixer sur les protéines de la 

matrice extra-cellulaire de l’hôte, tels que la fibronectine, la lamine ou le collagène. D’autres 

de ces molécules sont des ligands pour les cellules épithéliales ou pour la fraction C3 du 

complément de l’hôte. 

Elles jouent donc un rôle important dans l’adhésion du C. albicans aux cellules épithéliales de 

l’hôte. 

5.1.2. Le dimorphisme 

Facteur essentiel de la virulence du C. albicans, c’est la capacité de celui-ci, sous l’influence 

de conditions environnementales particulières, de passer de la forme blastospore (levuriforme) 

à la forme filamenteuse (Fig. 40). En effet cette dernière forme exprime à sa surface certaines 

adhésines et est plus résistante à la lyse par les polynucléaires neutrophiles. 



 

Figure 40 : Levures et pseudo
potasse (KOH), microscopie en contraste de phase

 

5.1.3. La variabilité phénotypique ou « switching »

Les colonies de C. albicans 

particulièrement après une longue période d

d’un phénomène dénommé le «

C’est en effet un mécanisme qui implique la coordination de plusieurs gènes, permettant ainsi 

une sélection rapide du phénotype le mieux adapté au si

l’hôte. Il consiste en une deuxième forme de transformation cellulaire du 

aboutissant à une grande variabilité phénotypique concernant la morphologie des colonies, la 

taille de la levure, la structure antigé

l’adhérence, la virulence ainsi que la sensibilité aux antifongiques.
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Levures et pseudo-hyphes de C. albicans, prélèvement endobuccal, test à la 
potasse (KOH), microscopie en contraste de phase [21]. 

5.1.3. La variabilité phénotypique ou « switching » 

C. albicans sur gélose montrent parfois des variations de formes, 

particulièrement après une longue période d’incubation. Cette caractéristique est l’expression 

d’un phénomène dénommé le « switching » phénotypique.  

C’est en effet un mécanisme qui implique la coordination de plusieurs gènes, permettant ainsi 

une sélection rapide du phénotype le mieux adapté au site de l’infection et à la réponse de 

l’hôte. Il consiste en une deuxième forme de transformation cellulaire du 

aboutissant à une grande variabilité phénotypique concernant la morphologie des colonies, la 

taille de la levure, la structure antigénique de la paroi, la sécrétion de protéases aspartiques, 

l’adhérence, la virulence ainsi que la sensibilité aux antifongiques. 

 

 

endobuccal, test à la 
 

sur gélose montrent parfois des variations de formes, 

’incubation. Cette caractéristique est l’expression 

C’est en effet un mécanisme qui implique la coordination de plusieurs gènes, permettant ainsi 

te de l’infection et à la réponse de 

l’hôte. Il consiste en une deuxième forme de transformation cellulaire du C. albicans 

aboutissant à une grande variabilité phénotypique concernant la morphologie des colonies, la 

nique de la paroi, la sécrétion de protéases aspartiques, 
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5.1.4. La sécrétion d’enzymes lytiques 

5.1.4.1. Les protéases aspartiques 

Appelées aussi protéases aspartiques sécrétées (secreted aspartic protease ou Saps), elles 

joueraient également un rôle important dans la phase d’adhérence. Leur mécanisme de 

fonctionnement reste cependant imprécis. Deux hypothèses sont avancées, l’une où les Saps 

pourraient agir en tant que ligand pour les protéines de surface des cellules de l’hôte sans faire 

intervenir leur activité enzymatique ; la seconde hypothèse serait que l’activité enzymatique 

des Saps pourrait servir à altérer des structures cibles de la cellule de l’hôte, et entraîner ainsi 

un changement conformationnel des protéines de surface permettant une meilleure adhérence 

de la levure. 

Les Saps interviennent également dans la phase d’invasion tissulaire. En effet, elles sont 

capables de dégrader différentes protéines présentes au niveau des sites infectés telles que 

l’albumine, la kératine, le collagène, la mucine et les IgA sécrétoires. Elles sont également 

impliquées dans les mécanismes de filamentation et de switching. Enfin, les Saps 

interviennent après la phagocytose en altérant les propriétés fongicides des macrophages par 

leur action sur les enzymes-clés du métabolisme oxydatif. 

5.1.4.2. Les Phospholipases et lipases 

Les phospholipases facilitent la pénétration du C. albicans en altérant la membrane cellulaire 

de l’hôte. Deux gènes codant pour ces enzymes (PLB1 et PLB2) ont été clonés récemment, et 

leur rôle comme facteur de virulence a pu être démontré. C. albicans sécrète aussi des lipases, 

cependant leur rôle dans la virulence reste encore mal connu. 

5.2. Les mécanismes de défenses anti-candida au niveau des muqueuses 

Le système immunitaire de type cellulaire joue un rôle capital dans la lutte contre les 

candidoses superficielles, expliquant la fréquence élevée des candidoses cutanéo-muqueuses 

chez les patients ayant un déficit immunitaire cellulaire (SIDA, lymphomes, prise 

d’immunosuppresseurs). Cependant, l’immunité non spécifique et humorale intervient 



 

également dans la limitation de la prolifération de 

41). 

Figure  41 : Schéma montrant le
réponse immunitaire adaptative. Les cytokines induites par le CLR polarisent une réaction 

immunitaire de type Th17 ou Th1 avec respectivement activation et recrutement des 

 

5.2.1. L’immunité cellulaire au niveau de la muqueuse orale

De multiples études réalisées sur des modèles murins présentant des candidoses muqueuses, 

montrent que les lymphocytes T CD4+ sont actifs dans la lutte contre les candidoses 

muqueuses. 

Le profil cytokinique de type Th1, est activé par le biais de l’IL

d’interféron-γ (IFN-γ) et d’IL

cellulaires y compris le genre Candida,
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également dans la limitation de la prolifération de C. albicans au niveau des muqueuses (

Schéma montrant le récepteur C-type lectin (CLR) signalant l’activation de la 
réponse immunitaire adaptative. Les cytokines induites par le CLR polarisent une réaction 

immunitaire de type Th17 ou Th1 avec respectivement activation et recrutement des 
neutrophiles et macrophages [97]. 

L’immunité cellulaire au niveau de la muqueuse orale

e multiples études réalisées sur des modèles murins présentant des candidoses muqueuses, 

montrent que les lymphocytes T CD4+ sont actifs dans la lutte contre les candidoses 

Le profil cytokinique de type Th1, est activé par le biais de l’IL-12, avec production 

γ) et d’IL-2. Il confère une résistance aux micro

Candida, au niveau des muqueuses. 

 

au niveau des muqueuses (Fig. 

 

type lectin (CLR) signalant l’activation de la 
réponse immunitaire adaptative. Les cytokines induites par le CLR polarisent une réaction 

immunitaire de type Th17 ou Th1 avec respectivement activation et recrutement des 

L’immunité cellulaire au niveau de la muqueuse orale 

e multiples études réalisées sur des modèles murins présentant des candidoses muqueuses, 

montrent que les lymphocytes T CD4+ sont actifs dans la lutte contre les candidoses 

12, avec production 

2. Il confère une résistance aux micro-organismes extra-
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Le profil Th2 est lui activé par le biais de l’IL-4, avec production d’IL-4, IL-5, IL-10 et IL-13. 

Il est à l’origine des terrains d’atopie et participe dans la lutte contre les helminthes. Il a été 

observé chez les modèles murins sensibles à l’infection à Candida. 

Ainsi, les cytokines de type Th1 potentialisent les effets des cellules phagocytaires, l’IFN-γ 

quant à lui stimule l’activité fongicide en activant la synthèse d’ions superoxydes par les 

polynucléaires neutrophiles et la production de dérivés nitrés par les macrophages. 

À l’opposé, les cytokines de type Th2 réduisent l’activité fongicide des cellules phagocytaires 

et l’IL-4 et l’IL-10 inhibent la production de dérivés nitrés. 

La régulation de ces mécanismes immunitaires est cependant plus complexe, et dépend de la 

concentration des cytokines et du moment de leur intervention dans la réaction immunitaire, 

orientant ainsi les cellules précurseurs T CD4+ vers une réponse Th1 ou Th2 dominante [67]. 

D’autres études beaucoup plus récentes, sur des modèles murins, ont introduit un nouveau 

sous-ensemble de Th dénommé cellules Th17. 

 On a en effet remarqué que chez le groupe de souris IFN-γ-déficient il n’y avait pas de 

susceptibilité aux candidoses oro-pharyngées, alors que le groupe IL-12p40-déficient montrait 

quant à lui une forte susceptibilité (l’IL-12p40 étant une sous-unité de l’IL-12). On a alors 

conclus, que les cellules Th1 luttent contre le Candida par le biais d’un mécanisme 

indépendant de l’IFN- γ et centré plutôt sur la sous-unité IL-12p40. 

Les cellules Th17, du fait qu’elles produisent l’IL-17, sont activées sous l’action de l’IL-1, IL-

6 et le TGF-β. L’IL-23 (formé des sous-unités IL-12p40 et IL-23p19) parait néanmoins avoir 

un rôle important dans l’expansion et le maintien de la réponse cellulaire de type Th17 (Fig. 

42) [17, 56, 61, 97, 99, 102].  



 

Figure 42 : Schéma explicatif de la différenciation des cellules Th 

 

5.2.2. L’immunité humorale au niveau de la muqueuse orale

5.2.2.1. 

Les anticorps anti-Candida sont présents dans le 

Cependant des titres d’IgG, IgA, IgM sériques plus élevés ont été observés chez des patients 

ayant des candidoses superficielles à type de candidose cutanéo

candidose atrophique chronique

5.2.2.2. Les anticorps salivaires

 Représentés notamment par les IgA sécrétoires, dont la sécrétion est dépendante des 

cytokines de type IL-6 produites par les lymphocytes T. 

C. albicans aux cellules épithéliales de la muqueuse orale, cependant 

limité. Notons la notion de concentration critique de levures, au
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Schéma explicatif de la différenciation des cellules Th 

L’immunité humorale au niveau de la muqueuse orale

 Les anticorps sériques 

sont présents dans le sérum de la plupart des sujets porteurs sain. 

Cependant des titres d’IgG, IgA, IgM sériques plus élevés ont été observés chez des patients 

ayant des candidoses superficielles à type de candidose cutanéo-muqueuse chronique, de 

candidose atrophique chronique ou de candidose pseudomembraneuse. 

5.2.2.2. Les anticorps salivaires 

Représentés notamment par les IgA sécrétoires, dont la sécrétion est dépendante des 

6 produites par les lymphocytes T. In vitro, ils inhibent l’adhérence du 

aux cellules épithéliales de la muqueuse orale, cependant in vivo

limité. Notons la notion de concentration critique de levures, au-delà de laquelle les capacités 

 

 

Schéma explicatif de la différenciation des cellules Th [17]. 

L’immunité humorale au niveau de la muqueuse orale 

sérum de la plupart des sujets porteurs sain. 

Cependant des titres d’IgG, IgA, IgM sériques plus élevés ont été observés chez des patients 

muqueuse chronique, de 

Représentés notamment par les IgA sécrétoires, dont la sécrétion est dépendante des 

, ils inhibent l’adhérence du 

in vivo leur rôle semble 

delà de laquelle les capacités 
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neutralisantes de ces anticorps sont dépassées, et la capacité des protéases libérées par C. 

albicans de dégrader les IgA sécrétoires. 

5.2.3. L’immunité non spécifique au niveau de la muqueuse orale 

Dans ce cas plusieurs éléments y interviennent  [54, 60]: 

5.2.3.1. Les facteurs antimicrobiens salivaires 

 En plus du flux salivaire ayant un effet « lavant » en déplaçant les micro-organismes, la 

salive contient des protéines sécrétées ayant des propriétés antifongiques, tels que le 

lysozyme, la lactoferrine, la calprotectine, les défensines, l’histatine et l’anti-leukoprotéase. 

Ainsi, selon sa concentration le lysozyme est capable à la fois d’inhiber la sécrétion des Saps 

par la levure et d’hydrolyser la chitine, un des constituants essentiels de la paroi fongique. 

La lactoferrine quant à elle est capable de fixer le fer, élément essentiel à la croissance des 

micro-organismes, et ainsi inhiber la multiplication bactérienne et fongique. Elle a aussi un 

rôle fongicide grâce à sa capacité de se fixer à la paroi fongique et ainsi modifier la 

perméabilité membranaire. 

La calprotectine, produite au niveau de l’épithélium des muqueuses et des cellules 

phagocytaires (PNN, monocytes et macrophages), est capable d’inhiber, par un mécanisme de 

compétition pour le zinc, différentes espèces de Candida.  

Un autre facteur décrit récemment, la stathérine, induit la transition de la forme filamenteuse à 

la forme levure de C. albicans, permettant ainsi son contrôle à l’état commensal (Leito et al. 

2009). 

5.2.3.2. Les cellules phagocytaires 

Elles sont présentes au niveau de l’épithélium oral suite à leur activation par l’IFN-γ ; produit 

des lymphocytes de type Th1 ; elles vont acquérir une activité fongicide. 
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Cette activité se traduit par la libération de radicaux oxygénés libres par les PNN ; et de 

dérivés nitrés par les macrophages. 

En effet, selon certaines études, les cellules phagocytaires sont capables in vitro de détruire 

18-58% des Candida. 

In vivo, cette activité reste difficile à apprécier du fait de l’existence de certaines formes de 

fongis de grande taille capable d’échapper à la phagocytose  

5.2.3.3. Les cellules «natural killer» (NK) et «lymphokine activated 

killer» (LAK) 

Les cellules NK sous l’action de l’IL-2, sont à la fois capables d’inhiber la croissance de C. 

albicans, et de libérer des cytokines (IFN-γ et IL-1) qui vont à leur tour activer les cellules 

phagocytaires [60]. 

Les cellules LAK activées par l’IL-2, ont une activité in vitro anti-Candida notamment dans 

sa forme filamenteuse [60]. 

5.2.3.4. Autres éléments de l’immunité innée 

La reconnaissance des différents composants de la paroi cellulaire de la levure (chitine, 

glucane, mannane, mannoprotéine et glycoprotéines) se fait par l’intermédiaire  de plusieurs 

types de récepteurs tels que les récepteurs Toll-like (TLR), les récepteurs mannose, les 

mannose-binding-lectine, dectine-1 et récépteur du complément C3 présents à la surface des 

cellules de l’hôte [54]. 

Ainsi le récepteur Toll-like 4 (TLR4)  aurait un rôle dans la protection de la muqueuse orale 

contre l’invasion par C. albicans  par le biais de l’activation d’un système de leucocytes 

polymorphonucléaires (Weindl et al. 2007). 
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5.3. Candidose muqueuse et terrain VIH  

Nous  détaillerons dans ce chapitre l’altération des mécanismes immunologiques de l’hôte, 

l’augmentation de la virulence des souches de Candida spp en cas de VIH, ainsi que le rôle 

protecteur des inhibiteurs de protéases (traitement antirétroviral) [1, 46, 60, 99].  

5.3.1. Mécanismes immunologiques altérés au cours de l’infection par le 

VIH  

5.3.1.1. Altération de l’immunité cellulaire 

L’altération de la réponse cellulaire observée au cours de l’évolution de l’infection par le VIH 

est liée à la diminution du nombre des lymphocytes T CD4+ ; principale cible du virus ; mais 

aussi au passage d’une réponse immunitaire de type Th1 vers une réponse de type Th2 au 

stade SIDA. 

En effet, la diminution du nombre de cellules T CD4+ à un taux inférieur à 300 éléments/µL 

chez les patients infectés par le VIH, favorise le passage de C. albicans de l’état commensal à 

l’état pathogène comme en témoigne la fréquence des candidoses oropharyngées et 

œsophagiennes à ce stade. 

Les premières études concernant le rôle de la balance Th1/Th2 dans le développement des 

candidoses au cours de l’infection VIH ont été réalisées in vitro ou sur des modèles murins. 

Récemment, d’autres études ont montré que les patients infectés par le VIH présentaient un 

profil Th2 dominant, avec des concentrations salivaires élevées d’IL-4 et IL-10 et des 

concentrations basses voire indécelables, d’IL-2. Par ailleurs, les patients avec candidose 

présentaient des concentrations plus élevées d’IL-4 et plus faibles d’IFN-γ  que les patients 

sans candidose, ce qui laisse suggérer un profil Th2 plus important chez les patients avec 

candidose. 
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5.3.1.2. Altération de l’immunité humorale 

Au cours de l’infection par le VIH, l’altération des cellules T CD4+ et le passage vers une 

réponse de type Th2 avec production d’IL-6, entraînent une augmentation de la synthèse 

d’IgA spécifiques au niveau des muqueuses.  

En effet, plusieurs études rapportent une augmentation des IgA salivaires dirigées contre les 

antigènes totaux ou spécifiques (mannane, Saps) de C. albicans chez les patients infectés par 

le VIH [77]. 

Ainsi, les patients VIH+ ont une réponse humorale anti-Candida au niveau salivaire quasi-

normale, cependant la diminution du débit salivaire d’une part, et la diminution de l’avidité 

des anticorps d’autre part, semblent réduire les capacités protectrices de cette réponse. 

5.3.1.3. Altération de l’immunité non spécifique 

Au cours de l’infection par le VIH, l’altération des glandes salivaires (xérostomie, syndrome 

de Sjögren, sclérose des glandes)  se traduit par une diminution du débit salivaire (observé 

chez 6% des patients infectés) ainsi qu’une baisse des concentrations salivaires en lactoferrine 

et calprotectine. On note également l’augmentation de la perméabilité de la muqueuse buccale 

aux agents infectieux. 

5.3.2. L’augmentation de la virulence des souches responsables de 

candidoses oro-pharyngées chez les patients infectés par le VIH 

Diverses observations  des caractères génotypiques et phénotypiques de la levure, ont montré 

qu’au début de l’infection par le VIH il y a une sélection de souches de C. albicans plus 

pathogènes. En effet, les souches de Candida isolées de patients VIH+ produisent plus de 

Saps. 

Par ailleurs, certaines études ont démontré une interaction directe VIH / C. albicans, par le 

biais des gp41 et gp160 du virus et les récepteurs du complément « CR3-like » de la paroi 

fongique, qui augmenterait la production de Saps, en particulier les Sap2. 
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D’autres études moléculaires ont mis en évidence ; chez les patients VIH+ ; des souches 

«atypiques», identifiées comme C. albicans par les méthodes classiques, mais présentant des 

caractères génotypiques différents en plus d’une virulence accrue in vitro. Par la suite, on a 

démontré l’appartenance de ces souches à une nouvelle espèce nommée C. dubliniensis 

(Sullivan et al. [91]). 

5.3.3. Rôle des inhibiteurs de protéases du VIH 

L’introduction des inhibiteurs de protéases du VIH (IP) a permis une réduction importante de 

la fréquence et de l’incidence des infections opportunistes à type de cytomégalovirose, 

pneumocystose, cryptosporidiose ou de candidoses muqueuses. 

Plusieurs études montrent une amélioration clinique après introduction des IP avant même la 

restauration du taux de lymphocytes T CD4+. 

En effet, d’autres études in vitro sur des modèles de candidoses muqueuses ont montré que 

parallèlement à la restauration de l’immunité cellulaire, les IP ont directement un effet 

inhibiteur sur les Saps de C. albicans, atténuant ainsi la virulence de ce dernier (diminution de 

l’adhérence, réduction des altérations histologiques). 

Ceci s’explique par le fait que les Saps du C. albicans sont des protéases similaires à celles du 

VIH. En atteignant des concentrations données au niveau salivaire et sanguin, les IP agissent 

alors à la fois sur les protéases du VIH et les Saps du Candida albicans. 

En effet une étude brésilienne, a montré que les IP ; notamment le Ritonavir ; agissaient en 

synergie avec les antifongiques pour inhiber la sécrétion de protéases par les levures et ainsi 

inhiber le développement des candidoses oro-pharyngées [59]. 

5.4. Candidose muqueuse et pathologie tumorale  

Les mécanismes de pathogénicité [90] par lesquelles les thérapeutiques instaurées en cas de 

cancers, favorisent la colonisation orale par des levures  ou l’apparition d’infection, sont très 

complexes. 



 

En effet, il est fort probable que la colonisation par les levures de la sphère oro

le développement d’infections mycosiques soient en rapport à la

cancer lui-même, et les effets secondaires des thérapies anti

Figure 43 : Les possibles mécanismes par lesquels la cytotoxicité/la chimiothérapie 
peuvent aggraver les candidoses orales 

 

Les éléments de défense de l’hôte essentiels à la lutte contre les candidoses sont un nombre de 

neutrophiles circulants suffisant et un axe lymphocyte/monocyte fonctionnel, qui s’avèrent 

être altérés dans les thérapies anti

Ainsi, certaines études comparatives ont montré que l’incidence des candidoses orales aigues 

était beaucoup plus importante dans le groupe de patients ayant des atteintes hématologiques 

malignes avec une granulocytopénie sévère.
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D’autres études ont montré qu’il y avait une corrélation significative entre le taux de 

lymphocytes abaissé et la survenue d’une colonisation par des levures. 

Un système lymphopoïétique physiologiquement normal parait donc d’une importance 

cruciale dans la prévention de la survenue de candidoses muqueuses. 

Par ailleurs, il a été clairement démontré que la chimiothérapie et/ou radiothérapie induisaient 

une baisse du flux salivaire, aboutissant ainsi à une xérostomie favorisant la survenue de COP 

[69]. 

La baisse du flux salivaire est aussi accompagnée d’une réduction de l’activité des  leucocytes 

polymorphonucléaires salivaires (SPMN) ce qui participerait également dans la pathogenèse 

des COP. 

D’autre part, l’utilisation d’antibiotiques à large spectre (notamment les tétracyclines) dans le 

traitement des infections intercurrentes associées à la pathologie maligne, induisent une 

destruction de la flore bactérienne buccale permettant ainsi le développement des Candida 

spp. 

En outre, l’action cytotoxique de la chimiothérapie entraine l’atrophie des cellules de la 

muqueuse buccale, avec un amincissement et une inflammation (mucite) qui à son tour peut 

aggraver la susceptibilité  de la muqueuse aux traumatismes et aux infections. 
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6. FACTEURS FAVORISANTS  

Parmi les facteurs favorisants le développement des candidoses muqueuses, on distingue les 

facteurs intrinsèques et extrinsèques [1, 12, 15, 25, 39, 78, 87, 89]. 

Dans notre travail, près de 88,9% des sujets avec candidose œsophagienne avaient un facteur 

de risque associé, et les 9 patients avec une COP confirmée avaient une hémopathie maligne 

associée.  

6.1. Les facteurs intrinsèques  

Peuvent être :  

- physiologiques : 1) les âges extrêmes, dans notre étude l’âge ne semblait pas être corrélé à 

la survenue des candidoses, cependant 61,6% des patients ayant une CO ont entre 51-67 ans et         

2) la grossesse ;  

- locaux tels que l’hyposialie, la xérostomie (syndrome de Gougerot-Sjogren), secondaires à 

l’irradiation, la prise d’antidépresseurs, de diurétiques ou encore de traitements à effet 

anticholinergique. Le carcinome œsophagien, le manque d’hygiène, la macération sous plaque 

et les traumatismes ;  

- endocriniens tels que le diabète qui est retrouvé chez 11,1% des patients ayants une CO 

dans notre étude, l’hypoparathyroïdie, l’insuffisance thyroïdienne ou encore l’insuffisance 

surrénalienne ;  

- nutritionnels en cas de carence martiale ;  

- affections infectieuses VIH avec un taux de CD4 < 200 éléments/µL.Dans notre effectif 2 

patients avaient un VIH de type 1 avec un taux de CD4 < 100/mm3. 

- affections malignes cancers solides, hémopathies malignes, aplasie médullaire. Dans notre 

série 22% des sujets avec CO avaient un cancer. 
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6.2. Les facteurs extrinsèques 

Ils sont essentiellement iatrogènes pouvant être d’origine : 

- médicale la corticothérapie au long cours (locale, inhalée ou systémique),  l’antibiothérapie 

à large spectre, la prise d’immunosuppresseurs, la radiothérapie cervico-faciale ou la 

chimiothérapie ;  

- chirurgicale en cas de chirurgie cardiaque ou digestive, de prothèses, de pause de cathéters 

intraveineux ou de greffes d’organes. Dans notre groupe de sujets présentant une CO 10% 

avait eu une chirurgie digestive. 

7. EPIDEMIOLOGIE 

7.1. Généralités 

 

Les levures du genre Candida sont commensales du tractus oropharyngé et gastro-intestinal 

des sujets sains. Le passage à la pathogénicité est lié à plusieurs facteurs notamment 

l’antibiothérapie à large spectre, la stase œsophagienne, l’immunodépression secondaire à une 

corticothérapie, à une neutropénie, en cas de  traitements cytotoxiques, de diabète ou en 

encore d’infection VIH. Ces derniers favorisent l’invasion de la muqueuse par les levures. 

L’infection est généralement due à C. albicans  et occasionnellement à C. krusei et C. 

glabrata [32]. 

 

La prévalence des Candida spp. comme commensales de l’Homme varie considérablement en 

fonction de sa localisation et de la population étudiés ainsi que des méthodes 

d’échantillonnages utilisées. 

La prévalence de la colonisation par Candida est autour de 6% (2-37%) voire même entre 20-

75% chez les sujets sains, et de 47% (13-76%) chez les sujets hospitalisés [21, 35]. 

Le pic de colonisation fongique de la cavité buccale reste cependant fréquent chez les 

nourrissons de moins de 18 mois et les sujets âgés surtout chez ceux ayant des prothèses 

dentaires [98]. 
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C. albicans est retrouvée au niveau des tractus digestif et génital chez près de 10 à 20% des 

adultes sains [40], suivi de C. glabrata et C. tropicalis. A l’inverse C. krusei, C. famata, C. 

lusitaniae, C. guilliermondii et C. dubliniensis sont rares et transitoires chez les sujets sains. 

C. glabrata est quant à elle commensale des peaux saines, mais pathogène au niveau des 

muqueuses [5]. 

Sous certaines conditions physiologiques et pathologiques, le commensalisme des Candida 

spp. peut passer à la pathogénicité, notamment chez les patients hospitalisés en hémato-

oncologie, ceux ayant un cancer ORL et mis sous radio- et/ou chimiothérapie, les sujets 

diabétiques ou encore les patients VIH+ [5]. 

C. albicans reste l’espèce la plus fréquemment incriminée dans les candidoses oro-pharyngées 

et œsophagiennes, avec un taux de COP variant de 54 à 67% chez les patients hospitalisés 

[55, 102]   

Dans notre étude C. albicans a été isolée dans 94% des cultures positives en service de 

Gastro-Entérologie, et dans 55,5% des cultures positives en service d’Hématologie-Clinique. 

Par ailleurs l’émergence des Candida « non albicans » est prouvée. En effet, une étude menée 

chez 122 patients sous antirétroviraux montre que les C. dubliniensis et C. glabrata se placent 

toutes les deux en 2ème  position avec respectivement des taux de 17% et 16%, C. tropicalis 

quant à elle est retrouvée à un taux de 6%, C. krusei à 3% et enfin C. parapsilosis à 2% [92]. 

Dans notre travail, C. dubliniensis a été isolée dans 44,4% des cultures chez des sujets ayant 

une hémopathie maligne. 

Cependant, ont été retrouvés chez 23% des patients atteints d’un cancer avancé, plusieurs 

espèces de Candida dans le même isolat, notamment C. albicans, C. glabrata , C. dubliniensis  

et C. tropicalis [90, 69]. 

Dans notre cas l’association de C. albicans et C. glabrata a été retrouvé chez un seul patient 

atteint de CO. 
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Dans la pathologie œsophagienne, la CO reste l’infection la plus commune chez les sujets 

immunodéprimés ou ayant un terrain débilité mais aussi chez les sujets avec une 

immunodépression non apparente [32]. 

Notons que plus de 2/3 des patients avec une COP ont une CO concomitante, d’où l’intérêt de 

déterminer la prévalence des CO [21]. 

7.2. Candidoses muqueuses et VIH 

La candidose oro-pharyngée est très souvent associée à un taux abaissé de lymphocytes T 

CD4+ et une charge virale élevée chez les patients VIH+ non traités. C’est en effet une des 

manifestations précoces de l’infection VIH et aussi un important facteur prédictif du risque 

ultérieur de survenue du syndrome d’immunodéficience acquise (SIDA) et de mortalité [23, 

29, 42]. 

Généralement, la COP est précédée d’une étape de colonisation des muqueuses orales, dont la 

fréquence est estimée de 12 à 96 % selon les séries [75]. 

Depuis l’introduction à la fin des années 90 des HAART, plusieurs études (Patton et al. [71] 

aux USA, Schmidt-Westhausen et al. [86] en Allemagne) menées sur différents groupes de 

patients VIH + ont montré une nette diminution de l’incidence et de la prévalence des COP 

chez ces patients. Cela a été attribué au traitement supprimant l’infection virale et permettant 

ainsi la régénération de l’immunité locale au niveau des muqueuses [13]. 

Si dans la majorité des cas C. albicans est l’espèce la plus fréquemment retrouvée dans les 

COP à un taux de 54%  C. dubliniensis, levure pathogène identifiée en 1995, et rarement 

retrouvée dans la flore buccale du sujet sain [91] ; et reste l’espèce de Candida « non-

albicans » la plus fréquemment retrouvée chez les patients VIH+ et sidéens à un taux de 17% 

(Fig. 44) selon Thompson et al. (2010) [5, 92]. 

 

Plusieurs études réalisées dans différents pays, ont montré des taux de COP très variables 

selon les critères relatifs au choix des patients, aux techniques de diagnostic et aux analyses 

statistiques. 
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Ainsi aux USA (Caroline du Nord), l’étude prospective menée sur 283 patients VIH+, prenant 

en compte de multiples facteurs (âge, sexe, ethnie, orientation sexuelle, consommation de 

drogues, tabagisme, prise d’antirétroviraux, d’antifongiques, taux de CD4 et charge virale) a 

conclu que le taux de CD4 et le tabagisme, sont d’importants facteurs de risque dans 

l’apparition des candidoses orales [14]. Cette même observation a été rapportée par d’autres 

équipes [37, 51, 80].  

En Colombie, une étude englobant 122 patients VIH+ sous HAART, a montré une prévalence 

des COP de 16% chez ces patients, avec 53% de formes pseudo-membraneuses et 25% de 

formes érythémateuses [58]. 

Au Brésil (Fig. 44), des travaux menés sur des enfants VIH+, ont montré que les enfants sous 

traitement antirétroviral présentaient une nette amélioration de l’immunité, une baisse de la 

prévalence des candidoses orales, et une moindre colonisation par les levures de Candida spp. 

(88%). La baisse de l’exposition aux Candida spp. était accompagnée d’une baisse des IgA 

salivaires totaux et spécifiques anti-Candida. Tandis que les sujets sous IP dans le cadre du 

traitement HAART, ont montré une diminution  plus importante de la prévalence des COP et 

de la colonisation candidosique (58%) [76]. 

L’étude de la prévalence des COP chez une cohorte espagnole, moins récente mais avec un 

effectif plus large, menée de 1995 à 2000 et comptant 807  patients HIV+ , a montré qu’après 

introduction des HAART le taux de formes hyperplasiques et pseudo-membraneuses de COP 

a en effet nettement diminué (de 22,5% à 5,2%), mais que la prévalence des formes 

érythémateuses a progressé (de 24,5% à 45%). Ces chiffres restant très variables selon le 

groupe étudié (taux de CD4+, hétéro/homosexuels, femmes ou hommes). Il semblerait que la 

réponse hyperplasique soit en fait un mécanisme de défense de l’hôte face à l’invasion 

fongique, ce mécanisme étant supprimé par les HAART ce qui expliquerait la recrudescence 

des formes érythémateuses [13]. 

En Afrique, la prévalence des candidoses oro-pharyngées chez les patients VIH+ est 

également très variable, elle est à titre d’exemple de 34,9% au Cameroun et atteint un taux de 

80% au Kenya. 
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Ainsi, l’étude analytique rétrospective d’une cohorte en Afrique du Sud (Johannesburg) chez 

des patients VIH+, a montré que chez les patients présentant une candidose oro-pharyngée 

associée à un IMC bas, la réponse au traitement antirétroviral était médiocre avec un risque 

élevé de mortalité [29]. 

Au Nigeria (Fig. 44), l’analyse de 200 écouvillonages oro-pharyngés de sujets VIH+ et 100 

écouvillonages de sujets sains du même âge, a montré que 60% des sujets étaient colonisés 

par des levures.  

C. albicans était l’espèce prédominante chez les patients VIH+ avec une fréquence de 45%, et 

un taux moindre chez les patients sous HAART. 

 La fréquence des espèces dites «non-albicans» était pour  C. tropicalis de 18,3%, C. 

parapsilosis 15%, C. guilliermondii 9,2%, C. dubliniensis 7,5% et enfin  C. krusei 1,7% [66]. 

 

En Iran (Fig. 44), une étude menée chez des patients VIH+, a montré que 77,2%  avaient une 

colonisation orale par des levures et que 60% avaient une candidose oro-pharyngée. Les 

espèces les plus fréquemment isolées étaient C. albicans dans 50,2% des cas, C. glabrata 

dans 22% et C. dubliniensis dans 4,4% des cas. 

Concernant les formes de COP les plus fréquemment retrouvées, on cite le muguet dans 38%, 

les perlèches dans 20% et la forme érythémateuse dans 4,7% des cas. La candidose 

œsophagienne a quant à elle était retrouvée dans 12% des cas. 

Cependant, aucune différence significative de colonisation orale ou de COP n’a été noté entre 

les groupes de patients sous HAART et ceux qui ne le sont pas. 

Par ailleurs, les facteurs de risques les plus importants chez ce groupe de patients sont le sexe, 

le tabagisme, le taux de lymphocytes T CD4+, l’utilisation d’antifongiques et la prise de 

drogues par voie intraveineuse. Alors que les facteurs prédisposants étaient l’âge et le port de 

prothèses dentaires [44]. 



 

68 

 

 

Figure 44 : Fréquence de C. albicans et C. dubliniensis isolés dans différentes études menées 
chez des sujets VIH+ 

 

Concernant les mycoses œsophagiennes, Candida  reste la principale levure isolée chez les 

patients VIH+. Ainsi avant l’avènement des HAART, les endoscopies réalisées chez des 

patients VIH+ rapportant des symptômes œsophagiens et ne recevant pas de traitements 

antifongiques, ont montré que 10-20% (voir même 50 à 79%) de ces patients présentaient une 

CO. Ce taux a certes régressé après l’introduction de la nouvelle génération d’antirétroviraux, 

mais reste cependant élevé [32]. En effet, selon une étude paneuropéenne prospective et 

longitudinale (EuroSIDA) la prévalence des CO était de 15,8% chez les patients VIH+ avec 

un taux faible de CD4+ [86]. 

En outre, une étude américaine menée entre 1996-1998 a noté une baisse de l’incidence des 

CO de près de 17% par année après l’introduction des HAART chez les sujets VIH+. Une 

autre étude multicentrique européenne menée de 1995-2004 a quant à elle enregistré une 

baisse de plus de 90% [85, 87]. 
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Dans notre étude, les 2 patients VIH+ de type 1 avec un taux de CD4+ < 100/mm3 (OR = 

17,74 ; IC95% = 0,6974-453,2) avaient une candidose œsophagienne associée. 

7.3. Candidoses muqueuses et cancers 

Le taux de colonisation de la muqueuse orale par Candida spp., chez les patients sous 

radiothérapie, varie entre 12 et 96% [5]. D’autres auteurs signalent 20-50% [10]. 

Globalement, la prévalence des COP varie entre 5-60% en cas de tumeurs solides et de 20-

80% en cas de greffe de moelle autologue.  

Cependant la prévalence des COP chez les patients atteints de cancer est très variable et 

souvent sous-estimée, selon les populations étudiées et les critères d’inclusion [5,19]. Ainsi 

l’incidence des COP durant la radiothérapie varie selon les études de 17-52,5%, cette 

variabilité s’explique par la difficulté de différencier une COP pseudomembraneuse d’une 

réaction muqueuse secondaire à l’irradiation [65]. 

Ainsi, dans une revue systématique récente de 39 publications dans la littérature Anglaise 

réalisée entre 1987 et 2007, a montré que le taux de colonisation par des Candida spp. était de 

50% chez les patients avec un cancer au niveau de la tête ou de la région cervicale avant de 

démarrer une radiothérapie. Ce taux augmente à 74,5% durant le traitement, et se stabilise à 

71,4% immédiatement après la radiothérapie. Pour la prévalence des COP elle était de 7,5% 

avant la radiothérapie, de 37,4% durant le traitement et de 32,6% après la fin du traitement 

[47]. 

Dans une autre étude, incluant 21 patients ayant un cancer des voies respiratoires supérieures, 

le taux de colonisation par Candida spp. dans la salive était de 45% avant l’initiation du 

traitement, de 57% durant le traitement chirurgical/ radiothérapie et de 75% à la fin du 

traitement. Dans cette série 52% des patients ont développé une COP [40]. Des taux similaires 

ont été enregistrés par d’autres équipes [41] 

Dans une revue systématique plus récente, menée par Lalla et al. [47] chez des patients sous 

chimiothérapie et/ou radiothérapie pour un cancer de la tête ou du cou, trouvait que 46,2% des 



 

70 

 

patients étaient colonisés par C. albicans au niveau de la cavité buccale, 16,6% par C. 

tropicalis, 5,5% par C. glabrata et 3% par C. krusei. 

Ainsi, C. albicans reste l’espèce la plus fréquemment retrouvée en cas de COP, avec un taux 

supérieur à 80%, suivi de C. glabrata aux USA et Canada, contre C. tropicalis et C. 

parapsilosis dans d’autres pays. Cependant leur pathogénicité en dehors d’une co-infection 

avec le C. albicans reste controversée [5, 10, 19, 74, 82]. 

Une étude menée sur 120 patients ayant un cancer localement avancé ou métastatique, a 

montré que 66% de ces patients présentaient une colonisation par des levures de la cavité 

buccale, et 30% présentaient une COP [15]. Tandis que d’autres études rapportaient une large 

prévalence des COP variant de 8 à 94% [12, 15].  

Concernant notre étude, la prévalence des COP en service d’Hématologie Clinique était de 

81,8% (9 cas sur les 11 sujets prélevés), concordant ainsi avec les résultats de nombreuses 

autres équipes. 

D’autres travaux signalent chez 115 patients ayant reçu une greffe de cellules souches 

hématopoïétiques, une colonisation par Candida spp chez 31% des patients, dont 56% ont 

développé une COP [27, 94]. 

Les résultats d’autres études montrent que les patients atteints de cancers des voies 

aérodigestives avaient un risque accru d’infection fongique orale après chimio et/ou 

radiothérapie. L’augmentation des formes symptomatiques de candidoses s’explique par une 

colonisation orale plus importante. En effet la prévalence d’infection symptomatique chez les 

patients sous radiothérapie des voies aéro-digestives est de 7,5% avant le traitement, 37,4% 

pendant le traitement et 32,6% après la fin de la radiothérapie [49, 75]. 

En France, la prévalence des COP est variable selon les études. Ainsi l’une des études a 

retrouvé une prévalence globale de 9,6%, avec un taux estimé à 19% chez les patients atteints 

d’un cancer des voies aérodigestives et de 1,5% chez ceux ayant un cancer prostatique. 

D’autres séries ont retrouvé des taux plus importants, allant de 5 à 60% dans les tumeurs 
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solides, de 20 à 80% dans les transplantations de cellules souches autologues et de 20% chez 

les patients VIH+ [75]. 

L’étude CANDIDOSCOPE (étude multicentrique, longitudinale, prospective, 

observationnelle et pharmaco-épidémiologique) menée en France en 2008 chez 2027 patients 

ayant un cancer et sous chimio- et/ou radiothérapie, a trouvé une prévalence globale des COP 

de 9,6% (rejoignant ainsi l’étude sus-décrite). La prévalence est estimée à 30,1% chez les 

sujets ayant un cancer de la tête ou du cou, 24,1% chez ceux ayant un cancer du sein, 19,8% 

en cas de cancer digestif et enfin 19,6% chez les patients ayant un lymphome non-Hodgkinien 

[36]. 

Les facteurs  associés à un taux élevé de COP chez les patients ayant une néoplasie de la tête 

ou du cou et sous radiothérapie sont : le tabagisme, la mauvaise hygiène bucco-dentaire, les 

prothèses dentaires, la xérostomie, l’hyposialie, l’antibiothérapie et les immunosupresseurs [5, 

10, 64]. 

L’utilisation prophylactique des dérivés azolés chez les patients ayant un cancer de la tête ou 

du cou et qui sont sous radiothérapie, a entrainé une augmentation du taux de colonisation de 

la muqueuse buccale par les souches dites « non-albicans » ainsi qu’un taux plus élevé de 

COP. En effet, dans certaines séries, le taux des Candida « non-albicans » isolés est passé de 

22-30% dans les années 1980, à 45% dans les années 1990 [5, 75]. D’autres auteurs par contre 

signalent que  l’administration prophylactique du fluconazole (200 mg)  par voie orale 2 

fois/semaine chez ce groupe de patients réduisait significativement l’incidence des mucites et 

muguets [81]. 

Cependant, l’administration en I.V. de l’amifostine (agent cytoprotécteur) avant les séances 

de radiothérapie chez les patients ayant un cancer de la tête ou du cou permettait une nette 

amélioration de la xérostomie chez ces personnes. Ce qui a permis de réduire l’incidence des 

COP [65]. 

Une autre étude grecque a montré quant à elle que l’administration quotidienne de  bains de 

bouche à base de GM-CSF chez les patients présentant des ulcérations de la muqueuse 
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buccale secondaires à une radiothérapie, permettait également une nette réduction voire une 

amélioration des COP chez 78% des patients ayant initialement développé une mucite de 

grade II ou III (Tab. 5) [64, 75]. 

 

Tableau 5. Classification des mucites [75]. 

 

Notons que la majorité des cas de candidoses systémiques chez les patients ayant reçu une 

greffe de cellules hématopoïétiques étaient secondaires à une colonisation de l’oropharynx 

avant ou durant la neutropénie. Ainsi, le diagnostic précoce des candidoses oro-pharyngées et 

leur traitement à un intérêt majeur dans la prévention des candidoses systémiques qui mettent 

en jeu le pronostic vital [27]. 

Concernant les CO leur prévalence varie de 1-8% chez les patients faisant l’objet d’une 

endoscopie haute, de 5% chez les patients hospitalisés ayant une tumeur solide, et atteignant 

20% chez les patients ayant un cancer hématologique ou sous traitement cytotoxique [32]. 

Dans notre étude la prévalence des candidoses œsophagiennes est de 16,3% chez les patients 

ayant eu une endoscopie haute, dont 8 % avec des lésions apparentes.  
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Une autre étude canadienne visant à déterminer la prévalence des différentes pathologies de 

l’œsophage chez des patients traités pour un cancer de la tête et du cou, et prenant en compte 

plusieurs paramètres notamment  le stade de la tumeur, le traitement instauré, l’utilisation de 

médicaments anti-reflux, la surveillance des symptômes ainsi que les résultats de 

l’œsophagoscopie ; a montré que la prévalence des CO était de 9% chez ce groupe de patients 

[30]. 

Dans notre travail, la pathologie tumorale semble être corrélée à la survenue des candidoses 

œsophagiennes (OR = 7,071 ; IC95% = 1,6-31,5). Ainsi, 22,2% de l’effectif des patients de 

Gastro-Entérologie avaient une CO associée à un cancer. 

7.4. Candidoses muqueuses et corticothérapie 

La corticothérapie, notamment celle inhalée représente un autre facteur de risque de survenue 

de candidoses muqueuses. 

En effet, une étude japonaise sur la prévalence des candidoses œsophagiennes comparant des 

sujets sains et des sujets sous corticothérapie inhalée a retrouvé un taux de 0,3% chez le 1er 

groupe contre 36,7% chez le deuxième [40]. 

Une autre étude brésilienne transversale et rétrospective menée chez des patients souffrant 

d’asthme sévère mis sous corticothérapie inhalée (type budésonide), a retrouvé une 

prévalence de seulement 5,7%. Ce chiffre reste cependant sous-estimé puisque d’une part la 

CO est généralement asymptomatique, et d’autre part du fait que la prévalence est augmentée 

chez les patients qui présentent en plus un diabète ou qui sont sous corticothérapie systémique 

[41]. 

Concernant notre travail, 3% des sujets avec candidose œsophagienne étaient sous 

corticothérapie. 
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8. TRAITEMENT  

Le traitement des candidoses oro-pharyngées et œsophagiennes repose sur plusieurs classes 

d’antifongiques. On distingue : 

- les dérivés azolés : fluconazole, voriconazole, itraconazole, posaconazole et miconazole. 

- les polyènes : amphotéricine B, amphotéricine B liposomale et nystatine. 

- les échinocandines : caspofungine, micafungine et anidulafungine. 

- les inhibiteurs de la biosynthèse des acides nucléiques (5-fluorocytosine). 

Les mécanismes d’action des différentes classes d’antifongiques sont résumés dans le schéma 

qui suit (Fig. 45). 
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Figure 45 : Schéma montrant les mécanismes d’action des différentes classes d’antifongiques 
(Hulin et al. 2005). 

La voie d’administration systémique notamment la voie orale est la plus efficace, puisque le 

taux de récidives est plus faible que celui obtenu par voie topique. Cependant la voie 

intraveineuse est indiquée en cas de troubles digestifs ou de coma [11]. 

Parmi les problèmes majeurs rencontrés lors du traitement des COP et CO est la fréquence des 

résistances de Candida spp aux antifongiques. Ce problème est d’autant plus important chez 

les patients séropositifs avec un faible taux de CD4, en cas de candidoses récidivantes ou sous 

traitement antifongique de longue durée. Ceci s’explique par l’acquisition des souches de 

Candida de mécanismes complexes de résistance aux antifongiques. Notons que certaines 



 

76 

 

espèces de Candida «non albicans» telles que C. glabrata, C. krusei et C. dubliniensis sont 

peu sensibles au fluconazole. Ainsi l’antifongigramme est utile dans le choix d’un traitement 

adapté et l’identification des souches résistantes [45,49, 88, 101]. 

La plupart des patients immunodéprimés sont polymédicamentés et donc la manipulation des 

antifongiques doit tenir compte des nombreuses interactions médicamenteuses possibles [88]. 

8.1. Les candidoses oro-pharyngées  

Dans les COP, le traitement se base sur le fluconazole qui est utilisé en première ligne. La 

dose habituellement administrée est de 100-200 mg/j pendant 7-14 jours. Selon de récents 

travaux, l’administration de 750 mg de fluconazole en monodose aurait la même efficacité 

que le traitement usuel. Le clotrimazole ou la nystatine en topique peuvent être également 

indiqués, cependant cette voie thérapeutique présente un taux de récidive plus élevé.  

En cas de formes résistantes au fluconazole, notamment chez certains patients VIH+, 

l’utilisation d’autres triazolés : itraconazole, voriconazole et posaconazole est indiquée. 

Outres les triazolés d’autres antifongiques existent. L’amphotéricine B en suspension buvable, 

ainsi qu’une nouvelle classe d’antifongiques: les échinocandines administrées par voie IV. En 

effet, les échinocandines grâce à leur mécanisme d’action particulier, ne présentent pas de 

résistance croisée avec les triazolés [11, 49,92]. 
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Les posologies sont détaillées dans le tableau 6 : 

Tableau 6. Traitement de la candidose oro-pharyngée [92]. 

 

D’autre part, certaines études ont introduit l’utilisation d’agents immunomodulateurs tels que 

le GM-CSF et IFN- γ en cas de COP réfractaires aux thérapies classiques, chez des patients 

VIH+ [92]. 

8.2. Les candidoses œsophagiennes 

Dans les CO, le traitement antifongique par voie systémique est privilégié. Généralement les 

antifongiques de 1ère intention sont les azolés notamment le fluconazole ou l’itraconazole 

administré par voie orale à dose de 100-200 mg/jour pendant 14-21 jours. Les échinocandines 

par voie intra-veineuse sont également efficaces cependant le taux de récidive est plus élevé et 

ne sont indiquées qu’en cas de CO réfractaires [92]. 
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8.3. La prophylaxie 

La chimioprophylaxie des COP et CO n’est pas systématique chez tous les patients. Ceci 

s’explique par la disponibilité d’une large gamme d’antifongiques efficaces, un taux de 

mortalité peu élevée, et surtout le risque de survenue de résistances parmi les souches de 

Candida spp. 

 

Cependant chez les sujets ayant une hémopathie maligne avec neutropénie sévère, ou VIH + 

présentant des récurrences candidosiques fréquentes et sévères, l’utilisation quotidienne du 

fluconazole par voie orale à titre préventif est indiqué jusqu’à l’amélioration de leur statut 

immunitaire. 

 

D’autre part des études menées chez des patients sous radiothérapie et des transplantés 

d’organes ayant une COP, ont démontré l’efficacité du fluconazole en bain de bouche. Chez 

d’autres patients leucémiques l’usage d’antiseptique (gluconate de chlorhexidine 0,2%) en 

bain de bouche, réduisait l’incidence des COP chez ce groupe [81, 90, 92]. 
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VI. CONCLUSION 

Les candidoses sont des affections opportunistes, leur fréquence est non négligeable 

notamment chez les sujets immunodéprimés. De nombreux facteurs peuvent prédisposer au 

développement des candidoses muqueuses. Néanmoins l’infection VIH, les cancers et leurs 

thérapeutiques semblent être les facteurs majeurs favorisant le développement des COP et 

CO. 

La candidose œsophagienne est un facteur diagnostic majeur de l’infection VIH. Malgré 

qu’elle soit généralement peu symptomatique, elle doit être évoquée devant toute 

symptomatologie œsophagienne avec résistance aux thérapeutiques. L’exploration se fait par 

endoscopie haute avec réalisation de biopsies et cultures permettant ainsi d’affirmer la CO et 

d’établir un traitement antifongique précoce et adéquat. En effet, le principal risque étant les 

complications à type de sténoses œsophagiennes, de fistules et de dissémination systémique 

mettant en jeu le pronostic vital du patient. 

De diagnostic plus aisée, la candidose oro-pharyngée quant à elle ne met certes pas en jeu le 

pronostic vital du sujet, néanmoins elle compromet sa qualité de vie pouvant aboutir 

tardivement à une dénutrition. Son traitement est donc tout aussi primordial. Elle reste 

fréquente chez les sujets ayant un cancer et qui sont sous chimio- et ou radiothérapie, mais 

également chez les sujets sous corticothérapie orale ou encore les patients VIH+. 

Tout au long de ce travail nous avons essayé de déterminer le profil épidémiologique des 

candidoses œsophagiennes et oro-pharyngées ainsi que l’analyse des facteurs de risque à 

l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohamed V de Rabat.  

Sur l’effectif étudié, près de 88,9% des patients avec candidose muqueuse ont un facteur de 

risque associé. Il semblerait que la pathologie tumorale soit la plus corrélée au développement 

de l’infection candidosique.  

L’examen direct et notamment la culture ont un intérêt majeur dans le diagnostic de la 

candidose. En effet sur les 18 cultures positives retrouvées, 10 ont été confirmées après 

culture alors que la fibroscopie était normale.  
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L’agent causal le plus fréquemment isolé est  le C. albicans dans près de 94,4% des cas (17 

cas / 18 cultures positives en Gastro-entérologie), cependant le taux de C. dubliniensis isolé 

reste non négligeable soit 44,4% (4 cas / 9 cultures positives en Hématologie Clinique). 

Concernant la prévalence globale elle était de 16,3% pour les CO et de 81,8% (9 cas/ 11 

patients prélevés) pour les COP. 

Pour conclure et en perspective, il serait intéressant d’avoir une analyse statistique 

comparable dans d’autres régions du Maroc, afin d’établir un profil épidémiologique sur le 

plan national. Pour cela il serait souhaitable que les enquêtes ultérieures soient étalées sur une 

plus longue période, qu’elles incluent un effectif  plus large, avec des sujets ayant des facteurs 

favorisants et terrains associés diversifiés. 

En outre, la détermination de la prévalence des candidoses muqueuses et la connaissance de 

leurs facteurs de risque restent primordiales pour une prise en charge précoce et adaptée du 

patient, pour l’établissement de mesures prophylactiques efficaces, et ainsi l’amélioration de 

sa qualité de vie. 
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RESUME 

Titre :  Prévalence des candidoses oro-pharyngées et œsophagiennes à l’Hôpital Militaire d’Instruction 

Mohammed V Rabat. 

Auteur : Hala YAHYAOUI 

Directeur de thèse : Professeur Badre Eddine LMIMOUNI 

Mots-clés : prévalence, physiopathologie, candidoses oro-pharyngées, candidoses œsophagiennes, 

facteurs de risque. 

Objectifs : Notre étude à pour objectifs la détermination du profil épidémiologique des candidoses 

œsophagiennes et oro-pharyngées à l'Hôpital Militaire d'Instruction Mohammed V de Rabat et 

l’analyse de ses facteurs de risque associés. 

Matériel et méthodes : Il s’agit d’une étude prospective menée sur une période de six mois. Sont 

inclus dans l’étude tous les patients ayant bénéficié d’une endoscopie au service de gastro-entérologie, 

ainsi que tous les patients ayant bénéficié d’un écouvillonnage buccal au service d’hématologie 

clinique. Sont exclus de l’étude les patients ayant une contre-indication à la biopsie. Un examen direct 

(à l’état frais et après coloration au Giemsa), ainsi qu’une culture sur milieu sélectif ont été réalisés 

pour tous les prélèvements. 

Résultats : Durant la période d’étude, 121 patients sont inclus pour lesquels 121 prélèvements ont été 

effectués. L’âge moyen de notre effectif est de 46,07 ans et le sexe ratio H/F = 1,42. Nous avons 

colligé 18 cas d’œsophagites mycosiques sur les 110 biopsies, soit une prévalence de 16,3%, et 9 cas 

de candidoses oro-pharyngées sur les 11 écouvillons. Sur les 18 cultures positives en gastro-

entérologie, l’espèce isolée dans 94,4% des cas est Candida albicans. Sur les 9 cultures positives en 

hématologie clinique, C. albicans est isolée dans 5 cas et Candida dubliensis dans 4 cas. Concernant 

l’indication de l’endoscopie digestive haute le motif le plus fréquent est les épigastralgies (42,10%), 

pour l’écouvillonnage l’indication était la présence de lésions buccales cliniquement visibles. 88,9% 

des patients ayant une candidose œsophagienne ont un facteur de risque associé, les 9 cas de 

candidoses oro-pharyngées ont une hémopathie maligne. Il semble exister une corrélation entre la 

survenue des candidoses et la pathologie tumorale (OR = 7,071 ; IC95% = 1,6 – 31,5) ainsi qu’avec 

l’alcoolisme (OR = 0,058 ; IC95% = 1,092 – 148,9). 

Conclusion : Les candidoses œsophagiennes et oro-pharyngées sont des affections opportunistes, leur 

fréquence est non négligeable notamment chez les sujets immunodéprimés. La détermination de la 

prévalence de ces affections, ainsi que l’analyse des facteurs de risque restent importantes pour une 

prise en charge précoce et adaptée du patient.  
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SUMMARY 

Title : Prevalence of oro-pharyngeal and esophageal candidiasis in the Military Hospital of Instruction 

Mohammed V of Rabat. 

Author : Hala YAHYAOUI 

Director of thesis : Professor Badre Eddine LMIMOUNI 

Keywords: prevalence, physiopathology, oro-pharyngeal candidiasis, esophageal candidiasis, risk 

factors. 

Objectives: Our study aims to determine the epidemiological profile of esophageal and oropharyngeal 

candidiasis in the Military Hospital of Instruction Mohammed V Rabat, and to analyze the risk factors. 

Materials and methods: This is a prospective study conducted over a six months period. Are 

included in the study all patients who underwent endoscopy in the Gastroenterology ward, as well as 

all patients that had an oral swab in the Clinical Hematology ward. Are excluded from the study, 

patients with contraindication for biopsy. Direct examination (fresh state and after Giemsa staining), 

and a culture on selective media were performed for all samples. 

Results: During the study period, 121 patients were included in which 121 samples were performed. 

The average age of the studied group was 46.07 years and the sex ratio M / F = 1.42. We compiled 18 

cases of fungal esophagitis out of the 110 biopsies; which represents a prevalence of 16.3%; and 9 

cases of oropharyngeal candidiasis out of the 11 swabs. Of the 18 positive cultures in 

Gastroenterology, the species isolated in 94.4% of cases was Candida albicans. Of the 9 positive 

cultures in Clinical Hematology, C. albicans was isolated in 5 cases and Candida dubliensis in 4 

cases. Concerning the indication of upper gastrointestinal endoscopy, the most common symptom was 

epigastralgia (42.10%), the indication of swabbing in patients within the Hematology ward was the 

presence of oral lesions. 88.9% of patients with esophageal candidiasis had an associated risk factor 

and the 9 patients with oropharyngeal candidiasis had hematological malignancy. Therefore, it appears 

that there’s a correlation between the occurrence of candidiasis with cancers (OR = 7.071, 95% CI = 

1.6 to 31.5) and alcohol (OR = 0.058, 95% CI = 1.092 to 148.9). 

Conclusion: Esophageal and oropharyngeal candidiasis are opportunistic infections, their frequency is 

not negligible especially in immunocompromised patients. Thus, determining the prevalence of those 

infections, as well as the analysis of their risk factors remain important for early and appropriate 

management of the patients. 
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  

jjee  mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

��  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  

ssoonntt  dduuss..  

��  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  

mmeess  mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

��  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

��  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  

nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

��  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

��  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  

eett  mmoonn  ppaattiieenntt..  

��  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

��  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  

mmééddiiccaalleess  dd''uunnee  ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

��  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  
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المريء في المستشفى الطبي العسكري محمد و

 الخامس بالرباط
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 عوامل الخطورة المبيضات للبلعوم الفموي و للمريء، فزيولوجيا مرضية، معدل انتشار،  :ةلمات الأساسيكال
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