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Summary: Congenital cutaneous candidiasis: a case report and review.

The aim of this article is to report a case of congenital cutaneous candidiasis (CCC). We describe the 
clinical features and emphasize the role of laboratory testings to assess diagnosis in the newborn 
and to prevent this condition by screening vaginal candidiasis in pregnant women.
A full-term, 3500-g male was born by spontaneous vaginal delivery to a 30-year-old healthy woman. 
On physical examination, he was a well-developed, vigorous newborn. Since the first hours of his life 
he presented erythematous maculae diffusely distributed on the skin and pustules overlying areas of 
confluent macular erythema on his trunk and extremities. The palms and soles were not affected. 
Neither oral thrush nor peri-anal lesions have been observed. The rest of the physical examination 
was normal. Microscopic examination of skin scrapings showed the presence of many yeasts and 
the culture permitted the identification of a strain of Candida albicans. Precocity and extent of the 
cutaneous signs attest a congenital cutaneous candidiasis and eliminate the other skin diseases 
of similar clinical symptoms. Topical antifungal therapy (econazole) was given and the cutaneous 
lesions disappeared after 20 days.
CCC appears to be acquired in utero by the ascension of organisms from an infected vagina into 
the uterine cavity. This condition is preventable with systematic screening and treatment of vulvo-
vaginitis due to Candida albicans in pregnant women. The important role played by the laboratory 
of mycology remains essential.

Résumé :

L’objectif de ce travail est de rapporter l’observation d’une candidose cutanée congénitale (CCC) en 
précisant les arguments cliniques d’orientation puis la démarche diagnostique et enfin de souligner 
le rôle du laboratoire dans la confirmation de cette infection ainsi que dans la prévention qui passe 
par le dépistage chez la mère.
Il s’agit d’un nouveau-né à terme, issu d’une mère de 30 ans par voie basse et qui a présenté, dès 
les premières heures de vie, des lésions érythèmato-maculeuses généralisées se transformant ensuite 
en lésions vésiculo-pustuleuses qui se dessèchent pour former enfin des squames. Ni muguet, ni 
lésions péri-anales n’ont été observés. L’analyse mycologique des squames est positive : l’examen 
direct montre d’innombrables levures, parfois bourgeonnantes associées par endroit à des pseudo-
filaments et la culture a permis l’identification d’une souche de Candida albicans.
L’envahissement des squames épidermiques par ces levures a permis de retenir le diagnostic de 
candidose cutanée due à Candida albicans et d’éliminer les autres dermatoses d’expression clinique 
similaire. D’autre part, la précocité et l’étendue des signes cutanés attestent d’une candidose cuta-
née congénitale. Un traitement local à base d’éconazole a permis la régression des lésions et une 
guérison totale au bout de 20 jours.
Cette mycose materno-fœtale serait due à une contamination amniotique par voie ascendante con-
sécutive à une candidose vaginale asymptomatique survenue au cours de la grossesse. L’éviction de 
l’inoculation fœtale passe obligatoirement par le dépistage systématique et le traitement des vagi-
nites candidosiques. Ainsi l’apport du laboratoire de mycologie dans le diagnostic et la prévention 
de la CCC est indéniable.

congenital cutaneous candidiasis
Candida albicans

hospital
Rabat
Maroc

Maghreb
Northern Africa

Introduction

La candidose cutanée congénitale (CCC) est une mycose 
qui survient dans les six premiers jours de vie et se déclare 

par une éruption cutanée causée par des espèces du genre 
Candida (11).
Le risque d’infection systémique, voire de décès, est important 
chez les prématurés et même chez le nouveau-né à terme.
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La littérature anglaise rend compte de moins de 100 cas de 
CCC. Au Maroc, aucune étude n’a été publiée à notre con-
naissance à ce propos.
Dans cet article, l’objectif assigné est de rapporter d’abord 
un cas de CCC chez un nouveau-né à terme, puis de préciser 
les signes cliniques d’appel de cette pathologie, de détailler 
le diagnostic mycologique, discuter les facteurs de risque et 
enfin de mettre en exergue le rôle du laboratoire aussi bien 
dans la confirmation que dans la prévention de la CCC.

Observation

A. M. est un nouveau-né de sexe masculin issu d’une mère de 30 ans, 
ayant eu trois grossesses, deux accouchements et un avortement à 
2 mois. La mère est sans antécédents pathologiques particuliers. La 
grossesse est suivie jusqu’à terme. L’accouchement a eu lieu par voie 
basse, le cri était immédiat. Le nouveau-né est eutrophique (3450 g) et 
apyrétique. L’examen viscéral est normal, de même que l’état hémo-
dynamique et respiratoire. Dix-neuf heures après l’accouchement, 
l’apparition d’un érythème cutané au niveau du thorax et l’abdomen 
a suscité l’application d’un antiseptique local à base d’hexamidine 
en solution à 0,1 %. Au 3e jour, l’extension de l’éruption cutanée a 
motivé le transfert du nouveau-né dans le service de dermatologie. 

Exceptés le visage, le cuir chevelu, les paumes et les plantes, l’atteinte 
cutanée était généralisée (photo 1 et 2).
Elle était faite d’éléments d’âges différents : macules mal délimitées et 
papules de quelques millimètres. Quelques jours après, apparaissent 
de nombreuses vésiculo-pustules à contenu laiteux, de 2 à 4 mm de 
diamètre et confluentes par endroits.
Certaines vésicules sont déjà au stade de dessiccation et desquama-
tion. Ni muguet, ni lésions péri-anales n’ont été observés.

Prélèvements

Lésions cutanées : les squames épidermiques des lésions et le contenu 
des pustules ont été prélevés stérilement en différents sites cutanés.

Liquide et produits biologique : le nouveau-né a fait l’objet de nom-
breux prélèvements intéressant le sang, les urines, les selles et le LCR, 
afin de réaliser le bilan biologique de routine et les recherches bacté-
riologique et parasitologique. La mère a bénéficié d’un prélèvement 
vaginal.

Étude mycologique des lésions cutanées

Examen direct : des étalements de squames et des frottis du produit 
purulent des pustules sont réalisés sur des lames porte-objet. Les 
préparations sont montées avec de l’eau physiologique permettant 

l’examen à l’état frais et par la potasse à 30 % éclaircis-
sante. D’autres préparations sont fixées puis colorées au 
Gram et au MGG. L’examen microscopique est réalisé à 
faible et fort grossissement (objectif 10, 40 et 100).
Culture : les squames et contenu blanchâtre des pustules 
sont ensemencés dans des milieux de culture différents, 
ordinaires et spéciaux.
Identification mycologique : les colonies de levures 
sont identifiées grâce à leurs caractères macroscopiques, 
microscopiques, test de blastèse et galerie API.

Bilan biologique standard

Le sang, le LCR, les selles et les urines du nouveau-né ont 
fait l’objet d’examens directs et de mise en culture.
Un hémogramme, un ionogramme et des bilans d’hémos-
tase, inflammatoire, hépatique et lipidique ont été égale-
ment effectués.
La biologie de routine n’a pas montré d’anomalie, sauf à 
l’hémogramme : une numération des leucocytes à 15 280 
GB/mm3, dont 12 072 PNN, 1 375 lymphocytes, 1 528 
monocytes, 138 PNE et 61 PNB.
L’examen microscopique des squames épidermiques à 
l’état frais a mis en évidence d’innombrables éléments 
réfringents, ovoïdes ou sphériques de 3 à 6 µm de diamètre 
rappelant des levures. Ces éléments sont en partie bour-
geonnants, associés par endroits à des pseudo-filaments 
et envahissant les squames (photos 3 et 4).
L’analyse après coloration des préparations effectuées sur 
les squames et le contenu crémeux des pustules a montré 
des structures lévuriformes et des pseudo-hyphes en abon-
dance, associés à de nombreux cocci à Gram positif en 
diplocoque ou en tétrade. La cytologie du liquide purulent 
était faite de leucocytes (PNN : 86 %, PNE 8 %, PNB 
4 % et L 2 %).
L’étude du prélèvement vaginal réalisé chez la mère s’est 
révélée négative.
Chez le nouveau-né, les examens directs cytobactériolo-
gique et parasitologique du LCR, des urines et des selles 
n’ont pas décelé de particularités. Les cultures du sang, 
LCR, urines et selles sont demeurées stériles, alors que 
celles des squames et vésiculo-pustules se sont montrées 
fertiles. En effet, outre la mise en évidence d’un Sta-
phylococcus aureus isolé à partir du pus, la culture des 
squames et du produit purulent sur milieux de Sabouraud/
chloramphénicol/actidione a révélé au bout de 48 heures 
et à 37 °C des colonies blanchâtres, crémeuses, bien déli-
mitées de 2 à 3 mm de diamètre. L’examen d’une colonie 
au microscope optique a montré des éléments lévuriques 

Lésions cutanées généralisées dans la candidose cutanée congénitale.
Generalized skin lesions in congenital cutaneous candidiasis.

Photo 1.

Lésions cutanées généralisées dans la candidose cutanée congénitale.
Generalized skin lesions in congenital cutaneous candidiasis.

Photo 2.
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de 3 à 6 µm de diamètre. Une galerie API a ensuite été mise en œuvre 
à partir d’une suspension homogène de levures obtenues. Le test de 
blastèse s’est positivé au bout de 3 heures. Après une incubation de 
24 heures à 37 °C, la lecture de la galerie API a permis de conclure à 
l’isolement et l’identification d’une souche de Candida albicans.
Le traitement du nouveau-né a consisté en l’application topique 
d’éconazole en crème : 2 fois/jour pendant 15 jours.
L’évolution de la symptomatologie a été marquée d’abord par plu-
sieurs poussées suivies par le flétrissement des pustules et enfin la 
desquamation des vésicules en collerettes.
La guérison était totale au bout de 20 jours, laissant des traces de 
cicatrisation.

Discussion

Les caractères épidémiologiques de la CCC, tels qu’ils 
ressortent dans la littérature et retrouvés dans notre 

observation, sont en faveur d’une contamination anténatale, 
attestée par :
– l’étendue et la précocité de l’atteinte cutanée constatée 
19 heures seulement après la naissance. En effet, le délai d’ap-
parition des signes cliniques est variable selon les auteurs, 
allant des 24 premières heures jusqu’au 6e jour de vie (5, 8, 
11, 19) ;

– l’absence de muguet buccal et de candidose péri-
anale caractéristiques de la candidose néonatale 
survenant dans la 2e semaine après la naissance (11, 
24).
L’identification de Candida albicans dans diffé-
rents prélèvements tels que : placenta et annexes, 
méconium, liquide amniotique, peut constituer un 
argument d’infection anté-natale à condition qu’ils 
soient réalisés avant la 6e heure. Ceci n’a pu être fait 
dans notre cas. Si ces prélèvements s’avèrent posi-
tifs, ils témoignent de l’absorption par le fœtus du 
liquide amniotique contaminé. Cependant, effectués 
après la 6e heure, la positivité est explicable par la 
contamination per- ou post-natale (11, 24, 30, 33).
Ainsi, la précocité, l’étendue de l’éruption et la 
mise en évidence de Candida albicans au niveau 
des squames et vésiculo-pustules nous ont permis 
de retenir le diagnostic de la candidose cutanée 
congénitale et d’écarter les autres dermatoses (9, 
11, 24) telles qu'une pustulose infectieuse (herpès, 
varicelle, infection par Listeria monocytogens), la 
syphilis en raison des lésions papulo-érosives, les 
pustuloses amicrobiennes dont l’acro-pustulose et 
l’érythème toxique.
La mise en évidence de Staphylococcus aureus est 
liée à une surinfection. Par ailleurs, les résultats des 
autres investigations n’ont pas montré de signes de 
candidose digestive ni de dissémination viscérale.

Commentaires

Épidémiologie
La candidose cutanée congénitale est rarement rap-
portée dans la littérature. D’après l’étude de DARMS-
TADT, moins de 100 cas seulement sont publiés (11), 
mais la fréquence de la CCC est vraisemblablement 
sous-estimée.
Les lésions cutanées dans la candidose cutanée 
congénitale typique se présentent le 1er jour de vie 
(81 % des cas). Parfois, le début de la symptomato-
logie peut être retardé jusqu’au 6e jour (11, 22, 29) : 
dans ces cas, les lésions peuvent passer inaperçues.

La lésion initiale est constituée de maculo-papules de quelques 
millimètres. Quelques heures après, au maximum 3 jours, 
apparaissent plusieurs vésiculo-pustules à contenu laiteux 
de 2 à 4 mm de diamètre. La dessiccation, puis la desquama-
tion des vésicules en collerettes ou en lambeaux précèdent la 
guérison survenant en une à deux semaines. L’un quelconque 
de ces aspects évolutifs (macules, pustules, desquamation) 
peut être noté à la naissance : puis, des éléments d’âges diffé-
rents coexistent (24). L’hémicorps supérieur est fréquemment 
atteint en premier, comme c’était le cas dans notre observa-
tion (cou, thorax, dos). Les paumes et les plantes, épargnées 
chez notre patient, peuvent être atteintes et s’associer même, 
dans de rares cas, à un onyxis ou un périonyxis (2, 5, 11). La 
candidose muqueuse à type de muguet est rarement retrou-
vée (20, 24). Chez le grand prématuré, le tableau clinique de 
l’infection cutanée candidosique peut être inhabituel : il se 
caractérise en effet par l’apparition tardive (2e semaine) de 
lésions cutanées à type d’éléments croûteux et érosifs (3, 11, 
19, 22). L’état général est le plus souvent conservé. Cepen-
dant, une atteinte viscérale (alvéolite, abcès rénaux, méningo-
encéphalite, atteinte oculaire…) associée à une altération 
importante de l’état général peut compliquer l’évolution de 
la CCC et signer la dissémination de l’infection (5, 19, 31). 

Examen direct des squames, présence de levures bourgeonnantes (G : 400 x).
Direct exam of squams, presence of budding yeasts (G: 400 x).

Photo 3.

Examen direct des squames, présence de levures bourgeonnantes (G : 1000 x).
Direct exam of squams, presence of budding yeasts (G: 1000 x).

Photo 4.
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Cette atteinte candidosique généralisée est prouvée par la 
positivité des hémocultures, urocultures et/ou des cultures 
du LCR (25, 33, 35) : l’hyperglycémie et la glucosurie sont 
aussi rapportées (25).
Rappelons que la CCC doit être différenciée de la candidose 
cutanée néonatale qui est de loin la plus fréquente. La conta-
mination dans ce cas est per- ou post-natale et les signes n’ap-
paraissent qu’après la 1re semaine de vie (11, 24). L’éruption 
touche les extrémités du tube digestif sous forme d’un muguet 
buccal ou d’une atteinte de la région péri-anale, gagnant le 
siège puis les plis inguinaux et axillaires (5, 19, 24).

Facteurs de risque
La CCC est la conséquence d’une vulvo-vaginite candido-
sique symptomatique ou asymptomatique qui est présente 
chez 20 à 25 % de toutes les femmes enceintes (11, 18, 23, 24). 
La raison pour laquelle certains enfants issus de femmes avec 
des vaginites candidosiques développent une CCC alors que 
d’autres ne le font pas reste inconnue (11).
Cependant, le principal facteur de risque de l’accouchement 
prématuré avec CCC paraît être la présence intra-utérine de 
corps étranger, particulièrement un dispositif intra-utérin ou 
des sutures cervicales (5, 11). En effet, selon DARMSTADT (11), 
presque la moitié des nouveaux-nés (7/15, soit 47 %) atteints 
d’une CCC ont un poids inférieur à 1 000 g et sont issus de 
mères ayant un corps étranger, un dispositif intra-utérin ou un 
cerclage du col. Ces facteurs prédisposent au développement 
de la CCC et provoquent la naissance de prématurés de poids 
faible durant les deux premiers trimestres de la grossesse (11). 
L’amniocentèse effectuée à visée diagnostique peut déclencher 
dans de rares cas la survenue d’une CCC (12). L’âge mater-
nel, le diabète, l’infection bactérienne du tractus urinaire, un 
travail prolongé ou l’administration d’antibiotiques ou de 
corticoïdes ne paraissent pas avoir de relations apparentes 
avec le développement de la CCC (11, 33). Cette dernière 
donnée est vérifiée dans ce cas rapporté, puisque la mère n’a 
été mise sous aucun traitement médicamenteux au cours de 
sa grossesse.
Pour l’ensemble des auteurs (24), l’inoculation fœtale est 
secondaire à une chorioamniotite candidosique par voie 
ascendante (5, 14, 24). L’infection prédomine sur la peau 
fœtale et les faces fœtales des annexes (11, 24). La voie héma-
togène semble être exclue, car Candida albicans ne franchit 
pas la barrière hémato-placentaire (12, 17, 24). Bien que le 
passage soit fait à travers des membranes chorioamniotiques 
cliniquement intactes, il peut être facilité par une rupture des 
membranes avant la délivrance (5, 11, 24), voire lors d’une 
amniocentèse tardive (24). Ainsi, le liquide amniotique con-
taminé peut infecter la peau, être avalé ou inhalé par le fœtus 
(9, 11). L’immaturité du système de défense, particulièrement 
chez le prématuré, expose au grand risque de l’infection sys-
témique (11, 31). En effet, d’après les données publiées par 
DARMSTADT (11), le risque de développer une infection systé-
mique chez les prématurés nés avec une CCC, ayant un poids 
< 1 000 g, est estimé à 67 % et le taux de décès enregistré est 
de 40 %. Chez les prématurés ayant un poids > 1 000 g, les 
risques de dissémination organique et de décès sont respec-
tivement évalués à 10 % et 8 %. D’après LACOUR (19), plus 
de 5 % des grands prématurés développent une candidose 
systémique avec fongémie et risque de localisation méningée, 
ostéoarticulaire ou hépatique. Dans l’observation que nous 
rapportons, la mère ne porte pas de dispositif intra-utérin 
et n’a pas bénéficié de prélèvement vaginal durant sa gros-
sesse.
L’infection fœtale serait due à une chorioamniotite ascen-

dante, secondaire à une candidose vaginale asymptomatique 
survenue au cours de la grossesse.
Ainsi, le dépistage systématique et le traitement des vulvo-
vaginites candidosiques s’imposent chez les femmes enceintes, 
particulièrement celles présentant des facteurs de risque (1, 
31). Le laboratoire de mycologie est indispensable dans le 
diagnostic précoce des candidoses vaginales permettant la 
prévention de la contamination ascendante et la survenue 
d’une chorioamniotite (14, 24). Cette dernière est fort impli-
quée dans le développement de CCC et même de naissance 
prématurée, auquel cas le risque de survenue d’une candidose 
systémique est important.

Traitement
Les candidoses cutanées congénitales du nouveau-né à terme 
gardent un pronostic généralement favorable sous traitement 
local (imidazolés : kétoconazole, éconazole, etc.) de 10 à 30 
jours (9, 11, 24). Notre observation en est un exemple supplé-
mentaire. Cependant, un traitement préventif par voie orale 
de la candidose digestive est justifié par l’ingestion du liquide 
amniotique contaminé (9, 11, 16). En revanche, les antifon-
giques systémiques doivent être administrés chez tous les 
nouveau-nés, particulièrement les prématurés, ayant eu une 
détresse respiratoire ou des signes de sepsis. Cette utilisation 
des antifongiques par voie générale est apparemment le fac-
teur le plus important intervenant dans la survie des nouveau-
nés en cas d’infection systémique (3, 11, 13, 25).
L’amphotéricine B est le premier agent thérapeutique adopté 
en cas d’atteinte viscérale (7, 11, 21, 27). Elle peut être utilisée 
sous forme standard ou lipidique (1, 21 34) ou bien en asso-
ciation avec la 5-fluorocytosine (11, 24). En cas de toxicité 
prononcée, l’amphotéricine B peut être remplacée par le fluco-
nazole (11) qui est préconisé même en première intention chez 
les prématurés ayant un poids inférieur à 750 g (15, 21, 32).

Conclusion

Si la CCC du nouveau-né à terme est généralement béni-
gne, il n’en est pas de même pour celle du prématuré pour 

lequel le risque d’une dissémination viscérale est réel. La place 
du laboratoire dans le diagnostic de certitude de la CCC est 
indéniable. La prévention de la contamination in utero passe 
obligatoirement par le dépistage systématique des vaginites 
candidosiques au cours de la grossesse.
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