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RESUMEN

Introducción: Candida albicans posee varios factores de virulencia asociados con la patogénesis, entre los cua-
les se encuentra la familia ALS (agglutinin-like sequence), formada por nueve genes que codifican para glucopro-
teínas de la pared celular que han sido implicadas en la adhesión a la superficie del hospedero. Objetivo: El
propósito de este estudio fue determinar los genotipos ALS en un grupo de cepas de C. albicans aisladas de las
mucosas oral o vaginal de pacientes no inmunocomprometidos. Material y métodos: La identificación de C. albi-
cans se realizó mediante reacción en cadena de la polimerasa (PCR) multiplex y la detección de los genes de la
familia ALS con PCR convencional. Se identificaron 50 cepas de C. albicans obtenidas de pacientes adultos con
candidosis oral (n = 40) o vulvovaginal (n =10). Resultados: Los genes ALS6, ALS4, ALS3 y ALS9 fueron detec-
tados con mayor frecuencia en las cepas de los pacientes con candidosis oral; mientras que ALS1, ALS2, ALS3,
ALS4 y ALS9 se identificaron en todas las cepas de los pacientes con candidosis vaginal. Las cepas de C. albi-
cans aisladas de la cavidad oral presentaron 20 genotipos ALS distintos, mientras que las vaginales presentaron
únicamente cuatro genotipos ALS diferentes. Conclusiones: Los resultados presentados en este estudio de-
mostraron la elevada variabilidad de los genotipos ALS entre las cepas de C. albicans obtenidas de la cavidad
oral y vaginal de los pacientes, por lo que probablemente los patrones de expresión de los genotipos ALS en am-
bos tipos de candidosis no son los mismos.
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ABSTRACT

Introduction: Candida albicans has several pathogenesis-associated virulence factors; among them, the ALS
family (agglutinin-like sequence) formed by nine genes that codify for cell-wall glycoproteins that have been impli-
cated on C. albicans adhesion to host surfaces. The aim of this study was to determine the ALS genotypes of C.
albicans isolated from oral or vaginal mucosa from non immunocompromised patients. Material and methods: C.
albicans was identified by multiplex PCR, and ALS genes were detected by conventional PCR. Fifty C. albicans
strains obtained from adult patients with oral (n = 40) or vulvovaginal (n =10) candidosis were identified. Results:
ALS6, ALS4, ALS3 and ALS9 genes were detected at a higher frequency on C. albicans isolated from oral candi-
dosis, whereas ALS1, ALS2, ALS3, ALS4 and ALS9 were found on all the strains isolated from vagina. Oral isolat-
ed C. albicans showed 20 different ALS genotypes, whereas vagina isolated C. albicans showed only 4 distinct
ALS genotypes. Conclusions: These results show the high variability of the genotypes ALS betwen strains of C.
albicans isolated from the oral and vaginal cavity of our patients; probably, the expression patterns of the geno-
types ALS present in each candidosis may be different.
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INTRODUCCIÓN

Candida albicans es un patógeno oportunista capaz
de colonizar la piel y las mucosas de personas sa-
nas. Puede causar infecciones graves en la piel, en
la cavidad oral o en la vagina, en individuos con el
sistema inmune debilitado.1 Entre las infecciones
más comunes ocasionadas por C. albicans en suje-
tos no comprometidos se encuentran la candidosis
oral y vulvovaginal. La candidosis oral puede surgir
como consecuencia de tratamiento prolongado con
antibióticos para combatir infecciones bacterianas,
mientras que la candidosis vulvovaginal es una de
las infecciones más comunes en mujeres de edad re-
productiva, 70-75% de las cuales sufren este padeci-
miento al menos una vez en su vida,2 y 40-50% de
ellas suelen presentar una o más reinfecciones.3 La
sola presencia de Candida spp. en la vagina no signi-
fica que exista infección, toda vez que este microor-
ganismo puede aislarse de la vagina en 20% de mu-
jeres asintomáticas.4 Aproximadamente, el 80% de
los casos de candidosis vaginal son causados por C.
albicans y el resto por otras especies del género,
principalmente por C. glabrata.5 Se ha reportado que
el 60% de 234 mujeres mexicanas con diagnóstico
de cervicovaginitis tuvieron cultivos positivos para C.
albicans y 40% para Candida spp.6

La virulencia de C. albicans es multifactorial, entre
los factores más importantes que la determinan se
encuentran: el cambio fenotípico, la secreción de en-
zimas y la adhesión a superficies. El cambio fenotípi-
co (phenotypic switching) consiste en que algunas
subpoblaciones de las células de C. albicans modifi-
can su morfología microscópica o colonial, sus pro-
piedades superficiales, bioquímicas, o su metabolis-
mo, de manera espontánea o en respuesta a un cam-
bio ambiental.7 Uno de estos cambios, la filamenta-
ción, ocurre en respuesta a la temperatura fisiológica
de 37 oC, pH mayor o igual a 7, concentración de
CO2 de 5.5% o presencia de suero, condiciones que
estimulan la formación de hifas, más invasivas que la
forma de levadura.8 Entre las enzimas secretadas
por C. albicans se encuentran las aspartil proteasas
SAPs (secreted aspartyl proteases) codificadas por
una familia de 10 genes: SAP1-SAP10,9 siendo
SAP5 y SAP9 los que muestran mayores niveles de
expresión in vivo en las infecciones de mucosas hu-
manas.10

C. albicans es capaz de colonizar dispositivos mé-
dicos, formando biopelículas11 que pueden desembo-
car en infecciones severas.12 Durante la formación
de la biopelícula por C. albicans se induce la expre-

sión de los genes de la familia ALS (agglutinin-like
sequence).13 Los ocho genes ALS (ALS1 a ALS7 y
ALS9) codifican para glucoproteínas localizadas en la
superficie celular, las cuales participan en la adhesión
de C. albicans a las superficies del hospedero.14-16

Con el propósito de caracterizar los genotipos de
virulencia de C. albicans, en este estudio se identifi-
caron mediante reacción en cadena de la polimerasa
(PCR) convencional los genes de la familia ALS en
50 cepas de C. albicans aisladas de las mucosas
oral y vaginal de pacientes no inmunocomprometi-
dos.

METODOLOGÍA

Obtención de las cepas de Candida spp. Se anali-
zaron 50 cepas de Candida spp. aisladas de la cavi-
dad oral o vaginal de pacientes no inmunocomprome-
tidos que acudieron al Laboratorio de Análisis Clíni-
cos de la Facultad de Estudios Superiores (FES) Iz-
tacala, Universidad Nacional Autónoma de México
(UNAM), a realizarse estudios microbiológicos por
presentar signos y síntomas de candidosis oral o
candidosis vulvovaginal. El género Candida fue iden-
tificado mediante morfología colonial, microscópica
(tinción de Gram) y mediante un sistema de identifi-
cación API-Candida del proveedor BioMérieux (Fran-
cia), basado en más de 12 diferentes pruebas bioquí-
micas. Todas las cepas de Candida ssp dieron positi-
va la prueba del tubo germinativo.

Extracción del ADN de las cepas de Candida spp
para PCR

Las cepas de Candida spp fueron crecidas toda la
noche en caldo de Sabouraud a 37 oC. El ADN fue
extraído mediante el kit QIAGEN Genomic-tip 20/G
(Qiagen, Valencia, CA, USA) de acuerdo con las ins-
trucciones del proveedor. El ADN molde fue almace-
nado a -20 oC hasta su utilización.

Detección de C. albicans mediante PCR multi-
plex. En el cuadro I se aprecian los 11 oligonucleóti-
dos que se utilizaron para la identificación de C. albi-
cans mediante PCR multiplex.17 Primero se realizó
una PCR sencillo de punto final con los primeros uni-
versales para el grupo de hongos ITS1 e ITS4. El vo-
lumen final de la mezcla de reacción fue 25 microli-
tros; 5 pmol de cada oligonucleótido (TS1 y TS4), 20
microlitros de H2O libre de nucleasa, 200 nanogra-
mos de ADN molde, 1.5 mmol de MgCl2, 0.5 U de
AmpliTaq polimerase y 100 mmol de dNTPs (PuReta-
qTM Ready-To-GoTM PCR beads). La amplificación
del ADN se realizó bajo las siguientes condiciones:
desnaturalización inicial a 96 oC durante cinco minu-
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Cuadro II. Oligonucleótidos utilizados para la detección de la familia ALS de C. albicans.

Nombre del Tamaños de
 Gen oligonucleótido Secuencia (5´-3´) los amplicones (pb)

ALS1 ALS1F GAC TAG TGA ACC AAC AAA TAC CAG A 318
ALS1R CCA GAA GAA ACA GCA GGT GA

ALS2 ALS2F CCA AGT ATT AAC AAA GTT TCA ATC ACT TAT 366
ALS2R TCT CAA TCT TAA ATT GAA CGG CTT AC

ALS3 ALS3F CCA CTT CAC AAT CCC CAT C 342
ALS3R CAG CAG TAG TAG TAA CAG TAG TAG TTT CAT C

ALS4 ALS4F CCC AGT CTT TCA CAA GCA GTA AAT 356
ALS4R GTA AAT GAG TCA TCA ACA GAA GCC

ALS5 ALS5F TGA CTA CTT CCA GAT TTA TGC CGA G 318
ALS5R ATT GAT ACT GGT TAT TAT CTG AGG GAG AAA

ALS6 ALS6F GAC TCC ACA ATC ATC TAG TAG CTT GGT TT 152
ALS6R CAA TTG TCA CAT CAT CTT TTG TTG C

ALS7 ALS7F GAA GAG AAC TAG CGT TTG GTC TAG TTG T 206
ALS7R TGG CAT ACT CCA ATC ATT TAT TTC A

ALS9 ALS9F CCA TAT TCA GAA ACA AAG GGT TC 198
ALS9R2 AAC TGA AAC TGC TGG ATT TGG

Cuadro I. Oligonucleótidos utilizados para la detección de las distintas especies patógenas del género Candida.

Nombre del Tamaños de
Especie oligonucleótido Secuencia (5´-3´) los amplicones (pb)

Todos los hongos ITS1 TCC GTA GGT GAA CCT GCG G Variable
ITS4 TCC TCC GCT TAT TGA TAT GC

Candida albicans CALB1 TTT ATC AAC TTG TCA CAC CAG A 273
CALB2 ATC CCG CCT TAC CAC TAC CG

Candida glabrata CGL1 TTA TCA CAC GAC TCG ACA CT 423
CGL2 CCC ACA TAC TGA TAT GGC CTA CAA

Candida parapsilosis CPA1e TTG GTA GGC CTT CTA TAT GGG 320
CPA3f GCC AGA GAT TAA ACT CAA CCA A 300
CPA2 CCT ATC CAT TAG TTT ATA CTC CGC

Candida tropicalis CTR1 CAA TCC TAC CGC CAG AGG TTA T 357
CTR2 TGG CCA CTA GCA AAA TAA GCG T

tos; seguida de 40 ciclos a 94 oC por 30 segundos,
58 oC por 30 segundos y 72 oC por 30 segundos. Al
término una extensión a 72 oC durante 15 minutos.
Posteriormente se realizó la PCR multiplex. El volu-
men final de la mezcla de reacción fue de 25 microli-
tros; 5 pmol de los oligonucleótidos CALB1 y CALB2,
7 pmol de los oligonucleótidos CGL1 y CGL2, 6 pmol
de los oligonucleótidos CPA1e, CPA3f y CPA2, y 4
pmol de los oligonucleótidos CTR1 y CTR2, 15 micro-
litros de H2O libre de nucleasa, 200 nanogramos de
ADN templado, 1.5 mmol de MgCl2, 0.5 U de Ampli-

Taq polimerase y 100 mmol de dNTPs (PuRetaqTM
Ready-To-GoTM PCR beads). La amplificación del
ADN fue realizada bajo las mismas condiciones que
para ITS1 e ITS4.

Detección de la familia ALS de C. albicans por
PCR. En el cuadro II se observan los 16 oligonucleó-
tidos utilizados para la detección de los genes de la
familia ALS de C. albicans por PCR sencillo confor-
me a lo descrito previamente.13 El volumen final de la
mezcla de reacción fue de 25 microlitros; 10 pmol de
cada oligonucleótido (cuadro II), 20 microlitros de
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H2O libre de nucleasa, 200 nanogramos de ADN mol-
de, 1.5 mmol de MgCl2, 0.5 U de AmpliTaq polimera-
se y 100 mmol de dNTPs (PuRetaqTM Ready-To-
GoTM PCR beads). Las siguientes condiciones de
amplificación fueron: desnaturalización inicial a 94 oC
por cinco minutos; seguida de 40 ciclos a 94 oC por
30 segundos, 58 oC por 30 segundos y 72 oC durante
30 segundos. Finalmente, una extensión a 72 oC por
siete minutos.

Análisis de los amplicones mediante electrofo-
resis en geles de agarosa. Después de la amplifica-
ción del ADN, 10 microlitros de cada muestra fueron
analizados por electroforesis en geles de agarosa al
2% bajo las siguientes condiciones: 120 volts, 94 mi-
liampers por 120 minutos. Los geles se tiñeron con

bromuro de etidio y fueron fotografiados bajo luz ultra-
violeta (UV), utilizando el sistema de fotodocumenta-
ción modelo GEL LOGIC 100 (KODAK).

Análisis de los datos. Para estimar las diferen-
cias estadísticas de la presencia de los genotipos de
ALS entre las cepas obtenidas de los pacientes con
candidosis oral y vaginal, se utilizaron las pruebas de
ANOVA y de t.

RESULTADOS

Origen de las cepas. En este estudio se analizaron
50 cepas de Candida spp recuperadas de pacientes
con candidosis oral (n = 40) o candidosis vaginal (n =
10). El 58% de los pacientes fueron mujeres y el
42% hombres, cuya edad se encontró en el intervalo
de 19-70 años.

Identificación de C. albicans mediante PCR
multiplex. Con el propósito de identificar a la espe-
cie de C. albicans, utilizamos un método de PCR
multiplex que incluyó 11 oligonucleótidos (cuadro I).
El 100% de las cepas analizadas correspondió a la
especie de C. albicans (Figura 1).

Detección con PCR convencional de la fami-
lia ALS en las cepas de C. albicans. En el cua-
dro III se observan los porcentajes de los diferen-
tes genes de la familia ALS identificados median-

273 pb

50 pb

6 71 2 3 4 5

Figura 1. Detección por PCR multiplex de Candida albicans. Lí-
neas 1 y 2: C. albicans identificadas de pacientes con candidosis
oral (273 pb). Línea 3: Control positivo (C. albicans
ATCC32354). Línea 4: MWM (50 pb ladder). Líneas 5 y 6: C.
albicans aisladas de pacientes con candidosis vaginal. Línea 7:
Control negativo (sin ADN templado).

50 pb

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Figura 2. Detección por PCR convencional de la familia de ge-
nes ALS en las cepas de Candida albicans recuperadas de pa-
cientes con candidosis oral (CO) o vaginal (CV). Línea 1: ALS1
de C. albicans ATCC32354 (318 pb). Línea 2: ALS2 de C. albi-
cans de paciente con CO (366 pb). Línea 3: ALS3 de C. albicans
de paciente con CV (342 pb). Línea 4: ALS4 de C. albicans de
paciente con CO (356 pb). Línea 5: ALS5 de C. albicans de pa-
ciente con CV (318 pb). Línea 6: Control Negativo (sin ADN
templado). Línea 7: MWM (50 pb ladder). Línea 8: ALS6 de C.
albicans de paciente con CO (152 pb). Línea 9: ALS7 de C. albi-
cans de paciente con CV (206 pb). Línea 10: ALS9 de C. albi-
cans de paciente con CV (198 pb).

Cuadro III. Frecuencia de los genes de la familia ALS
en las cepas de C. albicans aisladas de

pacientes con candidosis oral (n = 40) o vaginal (n = 10).

Candidosis oral Candidosis vaginal

Gen n %  n %

ALS1 27 67.5 10 100.0
ALS2 24 60.0 10 100.0
ALS3 37 92.5 10 100.0
ALS4 38 95.0 10 100.0
ALS5 20 50.0 7 70.0
ALS6 39 97.5 10 100.0
ALS7 25 62.5 4 40.0
ALS9 29 72.5 9 90.0
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Cuadro IV. Genotipos ALS en cepas de C. albicans aisladas de pacientes con candidosis oral (n = 40) o vaginal (n = 10).

Candidosis oral Candidosis vaginal
Número

de patrón Genotipos ALS  n %  n %

1 ALS1/ALS2/ALS3/ALS4/ALS5/ALS6/ALS7/ALS9 6 15.0 3 30.0
2 ALS1/ALS2/ALS3/ALS4/ALS5/ALS6/ALS7 1 2.5 0 0.0
3 ALS1/ALS2/ALS3/ALS4/ALS5/ALS6/ALS9 2 5.0 2 20.0
4 ALS1/ALS2/ALS3/ALS4/ALS6/ALS7/ALS9 7 17.5 0 0.0
5 ALS1/ALS3/ALS4/ALS5/ALS6/ALS7/ALS9 3 7.5 0 0.0
6 ALS2/ALS3/ALS4/ALS5/ALS6/ALS7/ALS9 1 2.5 0 0.0
7 ALS1/ALS2/ALS3/ALS4/ALS5/ALS9 1 2.5 0 0.0
8 ALS1/ALS2/ALS3/ALS4/ALS6/ALS7 1 2.5 0 0.0
9 ALS1/ALS2/ALS3/ALS4/ALS6/ALS9 2 5.0 4 40.0

10 ALS1/ALS3/ALS4/ALS6/ALS7/ALS9 2 5.0 0 0.0
11 ALS2/ALS3/ALS4/ALS5/ALS6/ALS9 1 2.5 0 0.0
12 ALS2/ALS3/ALS4/ALS5/ALS7/ALS9 1 2.5 0 0.0
13 ALS2/ALS3/ALS4/ALS6/ALS7/ALS9 2 5.0 0 0.0
14 ALS1/ALS3/ALS4/ALS6/ALS7 1 2.5 1 10.0
15 ALS3/ALS4/ALS5/ALS6 3 7.5 0 0.0
16 ALS1/ALS4/ALS6 1 2.5 0 0.0
17 ALS3/ALS4/ALS6 1 2.5 0 0.0
18 ALS3/ALS5/ALS6 1 2.5 0 0.0
19 ALS3/ALS6/ALS9 1 2.5 0 0.0
20 ALS4/ALS5/ALS6 2 5.0 0 0.0

te PCR en las cepas de C. albicans recuperadas
de los pacientes con candidosis oral o vaginal.
Los genes ALS6, ALS4, ALS3 y ALS9 fueron de-
tectados con mayor frecuencia en cepas de C. al-
bicans obtenidas de pacientes con candidosis
oral, mientras que la mayor frecuencia de genes
para las cepas de C. albicans obtenidas de pa-
cientes con candidosis vaginal correspondió a
ALS1, ALS2, ALS3, ALS4 y ALS9. Estos resulta-
dos mostraron que la frecuencia de aparición de
los genes ALS entre los dos tipos de candidosis
fue estadísticamente diferente (p  0.05).

Genotipos ALS en las cepas de C. albicans. En
el cuadro IV y la figura 2 se aprecian los distintos
genotipos ALS de las cepas de C. albicans estudia-
das. Las aisladas de la cavidad oral presentaron 20
genotipos distintos, en tanto que las recuperadas de
la vagina presentaron únicamente cuatro. En las ce-
pas de candidosis oral, el genotipo más frecuente
(17.5%; n =7) estuvo integrado por los siete genes:
ALS1, ALS2, ALS3, ALS4, ALS6, ALS7, ALS9;
mientras que 40% (n = 4) de las cepas vaginales
mostraron el genotipo constituido por los seis genes:
ALS1, ALS2, ALS3, ALS4, ALS6, ALS9.

En el cuadro IV también podemos apreciar que el
genotipo conformado por los ocho genes ALS estu-

diados, ALS1, ALS2, ALS3, ALS4, ALS5, ALS6,
ALS7, ALS9, se encontró en el 15% (n = 6) de las
cepas de C. albicans de los pacientes con candidosis
oral, mientras que en las cepas de las pacientes con
candidosis vaginal este genotipo se detectó en el
30% (n = 3).

DISCUSIÓN

En este trabajo analizamos 50 cepas de Candida
spp. aisladas de pacientes no inmunocomprometi-
dos (29 mujeres y 21 hombres) con candidosis oral
(n = 40) o candidosis vaginal (n = 10), con edad
comprendida en el intervalo de 19-70 años, que
acudieron al Laboratorio Clínico de la FES Iztacala,
UNAM, para lo cual utilizamos un método de PCR
multiplex que incluyó 10 pares de oligonucleótidos
(Cuadro I),17 que permiten identificar las especies
más comunes del género Candida. El 100% (n =
50) de las cepas estudiadas correspondió a la es-
pecie C. albicans (Figura 1). Durante las dos últi-
mas décadas, las infecciones humanas por levadu-
ras se han incrementado dramáticamente, debido a
una gran variedad de factores, como el empleo de
antibióticos de amplio espectro, de drogas inmuno-
supresoras, de dispositivos intravasculares, y a
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una supervivencia más larga de neonatos e indivi-
duos inmunocomprometidos (leucemia, SIDA, cán-
cer, etcétera).18-20 El elevado porcentaje de C. albi-
cans recuperadas de la orofaringe de nuestros pa-
cientes no inmunocomprometidos, refleja que éste
es el hongo patógeno aislado con mayor frecuencia
de las infecciones orales, la mayoría de cuyas ce-
pas suelen ser resistentes a los antimicóticos co-
múnmente empleados para combatirlas.21

En este trabajo encontramos que el 20% (n =
10) de las cepas de C. albicans analizadas fueron
recuperadas de pacientes con candidosis vaginal.
C. albicans es el agente causal del 85-90% de los
casos de candidosis vaginal, mientras que el 20%
son ocasionados por otras especies, como C. gla-
brata, C. krusei, C. parapsilosis, entre otras.22,23

La frecuencia de C. albicans en las infecciones va-
ginales ha alcanzado cifras de 87.5% en Argenti-
na,24 87.9% en Austria25 y 60% en Brasil;26 mien-
tras que en nuestro país a nivel nacional las esta-
dísticas sobre la candidosis vaginal son muy esca-
sas, tan sólo se encuentran las informadas por
algunas instituciones de salud como el Instituto
Mexicano del Seguro Social (IMSS), que ha repor-
tado que la vulvovaginitis se encuentra entre los
12 principales motivos de consulta en medicina fa-
miliar27,28 con una elevada incidencia por Candi-
da.29 En la Unidad de Medicina Familiar 53 del
IMSS del estado de Guanajuato, en donde existen
39,814 mujeres derechohabientes de 15 a 49 años,
se reportó que la candidosis vulvovaginal se situó
en el décimo tercer lugar de los principales motivos
de consulta.30 En un estudio realizado en pacien-
tes con candidosis vaginal en el Hospital Juárez de
México, se aisló C. albicans en el 39%, C. glabrata
en el 35.9% y C. tropicalis en el 16. 2%, de un to-
tal de 631 aislamientos.31

En este estudio nosotros describimos que los
genes de la familia ALS fueron identificados me-
diante PCR convencional en las cepas de C. albi-
cans recuperadas de los pacientes con candidosis
oral o vaginal (Cuadro III); sin embargo, la frecuen-
cia de aparición de los genes entre los dos tipos
de candidosis fue estadísticamente diferente (p 
0.05). Los marcadores genéticos ALS6 (97.5%),
ALS4 (95%), ALS3 (92.5%) y ALS9 (72,5%) fueron
detectados con mayor frecuencia en cepas de C.
albicans obtenidas de pacientes con candidosis
oral (Cuadro III); mientras que los genes ALS1,
ALS2, ALS3, ALS4 y ALS6 se identificaron en el
100% de las cepas de C. albicans obtenidas de pa-
cientes con candidosis vaginal (Cuadro III). Los ge-

nes de la familia ALS fueron descritos por primera
vez en 1995 en C. albicans,32 y poco después se
describió que los genes ALS en C. albicans pueden
ser regulados diferencialmente in vitro por condi-
ciones fisiológicas como cambio en el medio de
cultivo,32 la forma morfológica del hongo33 y el es-
tadio de crecimiento.34

Las cepas de C. albicans aisladas de la cavidad
oral de nuestros pacientes presentaron 20 genotipos
ALS distintos y las cepas recuperadas de la cavidad
vaginal presentaron únicamente cuatro (Cuadro IV). El
genotipo conformado por los ocho genes ALS estudia-
dos se encontró en seis de las cepas (15%) recupe-
radas de la cavidad oral, y en tres (30%) de las aisla-
das de la vagina. La elevada frecuencia de los geno-
tipos de ALS detectados entre los tipos de candido-
sis (oral y vaginal, cuadro IV, figura 2) refleja que
probablemente las cepas que poseen mayor número
de marcadores de virulencia ALS le confieren una ad-
hesión más fuerte a las células epiteliales del hospe-
dero, además de que posiblemente las glucoproteínas
ALS expresadas por estos genes entre los dos tipos
de candidosis no son las mismas.

En los últimos años se ha tratado de establecer
cuáles son los genes ALS que se expresan como
proteínas de adhesión en los distintos tipos de
candidosis, para lo cual Green y cols,13 estudiaron
la expresión por PCR en tiempo real de la familia
ALS en un modelo de candidosis oral, utilizando
células de epitelio humano reconstituido (RHE).
Estos autores demostraron que los genes que se
expresaron con mayor frecuencia durante la infec-
ción y destrucción del epitelio fueron ALS1, ALS2,
ALS3, ALS4, ALS5 y ALS9. Los marcadores de vi-
rulencia de C. albicans involucrados en la adhesión
celular se han estudiado en otros tipos de candido-
sis; así, Cheng y colaboradores35 estudiaron la ex-
presión por PCR RT de la familia ALS en cepas de
C. albicans aisladas de fluidos vaginales y en un
modelo de candidiasis vaginal. Estos autores des-
cribieron que los genes expresados con mayor fre-
cuencia fueron ALS1, ALS2, ALS3 y ALS9.

Los resultados obtenidos en este estudio de-
mostraron una diferencia notable en el número de
genotipos diferentes entre las cepas aisladas de la
cavidad oral contra las vaginales. Hasta donde sa-
bemos, éste es el primer reporte de la frecuencia
de genes de la familia ALS en cepas de origen
mexicano, por lo que más adelante será necesario
analizar si los genes detectados en las cepas de
C. albicans se expresan en un modelo in vitro de
epitelio humano reconstituido.
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