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RESUME : Les champignons responsables de mycoses superficielles sont principalement des
champignons pathogénes opportunistes appartenant aux genres Candida et Malassezia et les der-
matophytes, qui sont des champignons parasites obligatoires. L'adhérence des champignons aux
tissus de I’hote est un phénoméne complexe qui fait intervenir des adhésines et des protéases. Les
interactions hydrophobes favorisent également I’adhérence aux cellules épithéliales, mais cette
contribution semble mineure. Les travaux effectués sur I'adhérence des champignons responsa-
bles de mycoses superficielles pourraient déboucher a terme sur la mise au point de nouveaux
outils thérapeutiques ou prophylactiques contre ces infections.

INTRODUCTION

L adhérence aux tissus de 1’hdte repré-
sente une étape cruciale dans 1’établis-
sement d’une infection fongique. Elle
permet aux champignons de résister
aux forces physiques qui peuvent les
¢liminer et elle précede la germination
et I’invasion tissulaire.

Le principal mécanisme d’adhérence
des champignons repose sur la
reconnaissance spécifique entre des
adhésinesfongiquesetdesrécepteursde
I’héte. Une adhésine est un composant
de la surface cellulaire d’un micro-
organisme qui lui permet d’adhérer
aux cellules de I’hote en se liant & des
molécules présentes a leur surface. Les
adhésines identifiées chez les champi-
gnons pathogeénes sont principalement
des protéines et des mannoprotéines.
Elles sont classées, en fonction des
ligands auxquelles elles se lient, en
lectines (adhésines qui se lient a des
hydrates de carbone) et en adhésines
fibrillaires qui, chez Candida albi-
cans, sont des mannoprotéines qui se
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lient & un récepteur lipidique (Tosh et
Douglas, 1992 ; Cormack et al., 1999 ;
Yu et al., 1994a). Chez C. albicans,
des adhésines ont été caractérisées au
niveau moléculaire, mais leur classi-
fication reste en suspens car la nature
de leur ligand hote demeure inconnue.
Des adhésines qui se lient aux pro-
duits de dégradation du complément,
principalement 1’iC3b, ont également
été identifiées chez cette levure et
interviendraient dans I’adhérence aux
cellules épithéliales (Heidenreich et
Dierich, 1985 ; Bendel et al., 1995).

Les protéases peuvent également étre
impliquées dans les mécanismes d’ad-
hérence fongique. Leur role a été par-
ticulierement étudié¢ chez C. albicans
(Ollert et al., 1993 ; Watts et al., 1998 ;
Bektic et al., 2001).

Les interactions hydrophobes, non
spécifiques, constituent des mécanis-
mes d’adhérence mineurs qui seront
seulement évoqués dans cet article.

L’adhérence est donc un processus
complexe et multifactoriel faisant

intervenir une multitude d’interactions
de type « ligand-récepteur », des pro-
téases et certaines propriétés biophy-
siques générales de la cellule hote. Cet
article décrit les mécanismes d’adhé-
rence des champignons responsables
de mycoses superficielles : Candida
albicans, Malassezia spp. et les der-
matophytes.

CANDIDA ALBICANS

Les recherches fondamentales sur
I’adhérence des champignons respon-
sables de mycoses superficielles ont
été principalement réalisées chez C.
albicans. Cette levure commensale des
mugqueuses est un champignon patho-
geéne opportuniste responsable d’in-
fections superficielles et systémiques.
C’est le principal agent responsable
des infections fongiques disséminées
chez les individus immunodéprimés,
les diabétiques, les nouveaux-nés et
les patients ayant subi une chirurgie.



Cette levure peut étre responsable de
mycoses superficielles chez des indi-
vidus par ailleurs en bonne santé. En
effet, 75 % des femmes ont déja eu
une infection vaginale a C. albicans et
5% d'entre elles souffrent d'infections
chroniques (Fidel et Sobel, 1996). La
colonisation peut survenir au niveau des
muqueuses buccale et vaginale et au
niveau de la peau (cornéocytes). Quand
ces barrieres épithéliales sont altérées,
par exemple suite a I’utilisation d’un
cathéter, apres une chirurgie ou encore a
cause d’une brilure, le champignon peut
envahir les tissus de 1’héte. Cadhérence
de C. albicans aux muqueuses et a la
peau représente la premicre étape du
processus infectieux.

Les adhésines spécifiques jouant
un role majeur dans I’adhérence
de C. albicans

Les adhésines de C. albicans sont mul-
tiples et tres diverses. La suppression
d’une seule adhésine n’induit généra-
lement qu’une réduction partielle de
I’adhérence par rapport a la souche
sauvage. Cela est probablement da
au fait que plusieurs adhésines inter-
viennent dans 1’adhérence. Zhao et
collaborateurs (2005) ont découvert
que des souches mutées au niveau
d’un geéne codant pour une adhésine
augmentaient I’expression d’une autre
adhésine. Ce phénomeéne de compen-
sation rend difficile la détermination
de la contribution d’une seule adhé-
sine dans 1’adhérence.

Bien qu’elle détermine la classification
des adhésines fongiques, la nature des
ligands hotes demeure peu connue. De
nombreuses adhésines ont été carac-
térisées, mais leur classification reste
en suspens car la nature de leur ligand
hote demeure inconnue.

Les adhésines de C. albicans carac-
térisées au niveau moléculaire

Chez C. albicans, une famille de 8
genes ALS (Agglutinin-like sequence)
codant pour des adhésines a été mise
a jour (Hoyer, 2001). Parmi celles-ci,
les adhésines Alslp et Als3p permet-
tent ’adhérence de C. albicans aux
cellules endothéliales vasculaires et
aux cellules épithéliales buccales (Fu
et al., 1998 ; Zhao et al., 2004). Par
contre, les adhésines AlsSp, Als6p et
Als7p n’interviennent pas dans 1’adhé-
rence de C. albicans a ces cellules. En
effet, des mutants déficients au niveau
de ces adhésines sont plus adhérents a

un épithélium buccal humain recons-
truit et a des cellules endothéliales en
monocouches que la souche sauvage ;
et les dommages tissulaires causés sont
similaires (Zhao et al., 2007).

L'adhésine Hwpl de C. albicans s'est
également révélée importante lors
d'infection des muqueuses buccale et
oesophagienne. Chez des souris trans-
géniques €26 immunodéprimées, dont
I'immunité innée et acquise est défi-
ciente (Balish et al., 2001), des mutants
déficients au niveau du gene HWPI se
sont révélés moins virulents que la sou-
che sauvage qui était 1étale (Sundstrom,
2002). Une diminution des dommages
tissulaires au niveau de la langue et
de la muqueuse oesophagienne a été
observée chez les souris infectées par
la souche mutée (Sundstrom, 2002).
Cette adhésine pourrait jouer un role
dans 1'établissement de l'infection
(Staab et al., 1999).

L’adhésine Camp65p (anciennement
appelée MP65), une mannoprotéine
de 65 kDa présente au niveau de la
paroi cellulaire tant des formes levures
que filamenteuses de C. albicans, joue
un role crucial lors d’infection vagi-
nale (Bromuro ef al., 1994). En effet,
elle contribue aux propriétés adhésives
du champignon et est la cible d’une
réponse immune de type cellulaire
(Nisini et al., 2001). Son réle impor-
tant dans [’adhérence aux cellules
épithéliales vaginales et a un support
inerte a ét¢ récemment démontré par
plusieurs auteurs (De Bernardis et al.,
2007 ; Sandini et al., 2007). En effet,
des anticorps monoclonaux humains
dépourvus de fraction Fc ("domain
antibodies" [DAbs]) dirigés contre
I’adhésine Camp65p inhibent a plus
de 90 % I’adhérence de C. albicans a
I’épithélium vaginal et s’avérent pro-
tecteurs dans un modéle d’infection
expérimentale vaginale chez le rat (De
Bernardis et al., 2007).

Gale et collaborateurs (1996 ; 1998)
ont caractérisé une adhésine interve-
nant dans 1’adhérence aux cellules
¢épithéliales et dans la morphogenése
de C. albicans. En effet, I’inactivation
du géne INT! supprime la croissance
des filaments mycéliens, diminue de
39 % I’adhérence aux cellules épithé-
liales et réduit la virulence dans un
modele murin d’infection systémique.
De plus, I’expression du géne INT! par
la levure Saccharomyces cerevisiae est
suffisante pour permettre I’adhérence
de cette levure, normalement non
adhérente, a des cellules épithéliales
(Gale et al., 1998).

Une adhésine de type carbohydrate,
le facteur 6, présente a la surface des
levures de C. albicans de sérotype A
intervient également dans 1’adhérence
aux cellules épithéliales buccales et aux
kératinocytes en se liant & un récepteur
hote non identifié¢ (Miyakawa et al.,
1992 ; Bramono et al., 1994).

Les adhésines de type lectine

Des lectines ont été identifiées chez C.
albicans (Critchley et Douglas, 1987 ;
Brassart et al., 1991) et C. glabrata
(Cormack et al., 1999). Chez C. albi-
cans, des lectines de la paroi fon-
gique se lient a des glycoprotéines
de surface des cellules épithéliales
contenant du fucose ou du N-acétyl-
D-glucosamine. En effet, I’adhérence
de C. albicans a des cellules épithé-
liales peut étre partiellement inhibée
lorsque les levures sont préincubées
avec du fucose, du N-acétyl-D-gluco-
samine ou avec des lectines qui recon-
naissent un de ces deux sucres (Tosh
et Douglas, 1992). Chez C. glabrata,
une famille de genes EPA (epithelial
adhesin) codant pour des adhésines a
été caractérisée (De Las Penas ef al.,
2003). Parmi ces adhésines, la lectine
Epalp est impliquée dans I’adhérence
aux cellules épithéliales (Cormack et
al., 1999). En effet, une diminution
de cette adhérence était observée chez
des mutants déficients au niveau du
gene EPAI.

Les adhésines fibrillaires

La couche externe de la paroi fongique
de C. albicans est composée principa-
lement de mannoprotéines formant un
matériel dense visible en microscopie
¢électronique et constitué d'appendices
fibrillaires de 100 a 300 nm de long
et de 5 nm de large (Bobichon ef al.,
1994). Yu et collaborateurs (1994a ;
1994b) ont démontré que ces fibrilles
interviennent dans 1’adhérence de
C. albicans en se liant a un récep-
teur lipidique, le glycosphingolipide
lactosylcéramide, présent au niveau
des cellules épithéliales buccales. Plus
récemment, 1'épitope présent sur les
fibrilles et intervenant dans la liaison
aux récepteurs cellulaires a été iden-
tifié. Cet épitope est identique a celui
présent au niveau des pili de la bacté-
rie Pseudomonas aeruginosa et inter-
venant dans 'adhérence de cette bac-
térie aux cellules épithéliales buccales
humaines (Lee ef al., 1996 ; Yu et al.,
1996).
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Les adhésines se liant a I’iC3b et au
C3d

Des adhésines qui se lient aux produits
de dégradation du complément, 1’iC3b
et le C3d, ont été identifiées chez C.
albicans (Heidenreich et Dierich,
1985) mais pas chez les autres especes
du genre Candida. ’adhésine se liant
a I’iC3b est un analogue d’intégrine
souvent appelée « récepteur a I’'iC3b »
en raison de son important degré
d’homologie avec le récepteur CR3
(complement receptor type 3) présent
a la surface des polymorphonucléai-
res neutrophiles et des macrophages
mammaliens.

Ollert et collaborateurs (1990) ont
démontré la présence du récepteur a
I’iC3b sur une souche virulente de
C. albicans alors que 1’expression
de ce récepteur était réduite de 53 %
sur une souche dérivée, moins viru-
lente et non adhérente a des caillots
de fibrine (souche m-10), un mutant
spontané, résistant a la cérulénine (un
inhibiteur de la synthése des acides
gras). Par contre, ’activité de liaison
au C3d était similaire pour les deux
souches. La souche m-10 présentait
une capacité réduite a adhérer aux cel-
lules épithéliales buccales (60 a 70 %
d’inhibition) (Hoberg et al., 1986) et
vaginales (Lehrer ef al., 1986) et était
également moins virulente in vivo,
dans des modéeles animaux d’endo-
cardite chez le lapin (Calderone et al.,
1985) et de vaginite chez le rat (Lehrer
etal., 1986).

Limplication de 1’adhésine se liant a
I’iC3b dans I’adhérence de C. albicans
aux cellules épithéliales et endothé-
liales a été démontrée par plusieurs
auteurs. En effet, la préincubation des
levures avec des anticorps monoclo-
naux anti-CR3 mammalien et avec
I’iC3b purifié¢ inhibe ’adhérence de
C. albicans in vitro a des cellules épi-
théliales en monocouches (Bendel et
Hostetter, 1993, Bendel et al., 1995) et
a I’endothélium vasculaire (Gustafson
etal., 1991).

En plus de son role dans 1’adhérence,
I’adhésine se liant a I’iC3b jouerait
un réle dans I’inhibition de la pha-
gocytose du pathogéne par compé-
tition avec le récepteur a 1’iC3b des
polymorphonucléaires neutrophiles
(Gilmore et al., 1988 ; Hostetter et
al., 1990).

Ladhésine liant le C3d est un analo-
gue d’intégrine apparenté au récepteur
CR2 mammalien. Le degré d’homo-
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logie avec ce récepteur semble moins
important que celui de I’iC3b pour
le récepteur CR3. Cette adhésine est
impliquée dans 1’adhérence au plas-
tic (Kennedy et al., 1992), mais elle
pourrait également jouer un rdle dans
I’adhérence aux cellules hotes.

Les protéases sécrétées

Limplication de protéases dans le
processus d’adhérence a été particu-
lierement étudiée chez C. albicans.
Cette levure posséde une famille de
dix geénes codant pour des protéa-
ses aspartiques sécrétées (Saps), qui
jouent un réle prépondérant dans dif-
férents aspects du processus infectieux
(Hube et Naglik, 2001 ; Naglik ef al.,
2003). Certaines isoenzymes, telles
Sapl, Sap2 et Sap3, jouent un role
important dans les processus d’adhé-
rence et d’invasion de la peau et des
muqueuses (Ollert ez al., 1993 ; Borg-
von Zepelin et al., 1999). Lutilisation
d’inhibiteurs de protéases aspartiques
[la pepstatine A et les inhibiteurs des
protéases du VIH (virus de I’immuno-
déficience humaine) également capa-
bles d’inhiber les Saps] a permis de
démontrer le role de plusieurs Saps
dans 1’adhérence de C. albicans aux
cellules épithéliales de 1’hdte grace a
I’utilisation de différents modeles utili-
sant des cellules épithéliales vaginales
(Bektic et al., 2001), des cellules épi-
théliales buccales (Watts et al., 1998)
et des kératinocytes en monocouche
(Ollert et al., 1993). Lutilisation de
mutants déficients au niveau d’une
ou plusieurs Saps a permis, dans un
modele in vitro de candidose buccale
utilisant un épithélium humain recons-
truit, de démontrer 1’implication de
Sapl, Sap2 et Sap3 dans les premiéres
étapes de la pénétration des surfaces
muqueuses et dans I’induction des
dommages tissulaires (Schaller et al.,
1999). Le caractere partiel de 1’inhibi-
tion de 1I’adhérence par des inhibiteurs
des protéases aspartiques, souligne
I’implication d’autres facteurs que
les protéases. Lutilisation d’anticorps
monoclonaux humains dépourvus de
fraction Fc dirigés a la fois contre Sap2
et contre I’adhésine Camp65p a permis
d’inhiber complétement 1’adhérence
des levures a des cellules épithéliales
vaginales de rat cultivées in vitro. Ces
anticorps utilisés en lavement, dans un
but préventif et curatif, se sont avérés
aussi efficaces in vivo qu’un dérivé
azolé, le fluconazole, dans un modele
de vaginite chez le rat (De Bernardis et
al., 2007). Ces anticorps bispécifiques

dirigés a la fois contre Sap2 et contre
Camp65p sont plus efficaces que des
anticorps monospécifiques dirigés
contre ces facteurs de virulence.

Le mécanisme par lequel les pro-
téases fongiques interviennent dans
I’adhérence reste inconnu. Différentes
hypotheéses ont été¢ émises : ces pro-
téases pourraient rendre accessibles
des récepteurs cellulaires par clivage
protéolytique ou agir comme ligand et
reconnaitre ces récepteurs. Un méca-
nisme similaire a été décrit chez une
bactérie, Streptococcus pneumoniae,
chez laquelle une protéase lice a la
paroi bactérienne, une choline binding
protein (Cbp), intervient dans 1’adhé-
rence (Mann et al., 20006).

Les interactions non spécifiques :
les interactions hydrophobes

Lhydrophobicité de la surface cellu-
laire de C. albicans constitue un élé-
ment déterminant pour I’adhérence des
levures au plastic intervenant dans la
composition de nombreux accessoires
médicaux tels les cathéters. Les levu-
res peuvent coloniser ces accessoires et
former des biofilms (Douglas, 2003).
La formation de biofims provoque des
répercussions cliniques importantes.
En effet, ceux-ci peuvent étre la source
de nouvelles infections ou de récidives
(Kojic et Darouiche, 2004). Aucune
corrélation entre ’hydrophobicité de
la surface cellulaire des levures et
I’adhérence a des cellules épithéliales
in vitro n’a pu étre observée (Hazen,
1989). Ce mécanisme d’adhérence
ne semble donc pas étre prédominant
dans le processus d'adhérence aux épi-
théliums. De plus, le role de I'hydro-
phobicité sur l'adhérence au plastic
varie en fonction des isolats de C.
albicans (Hazen, 1989).

MALASSEZIA SPP.

Les levures du genre Malassezia
(anciennement Pytirosporum orbicu-
lare) sont des levures commensales,
pathogeénes opportunistes, de la peau
chez I’homme. Dans un mode¢le in
vitro utilisant des feuillets de stratum
corneum, il a ét¢ démontré que 1’ad-
hérence de cette levure aux cornéo-
cytes est un processus continu qui est
maximal aprés 2 h (Faergemann et al.,
1983). Ladhérence aux cornéocytes
est également plus importante a 37° C
qu’a 20° C et n’est pas influencée par
la flore résidente constituée princi-



palement de Staphyloccocus epider-
midis.

Ladhérence de M. pachydermatis,
une levure commensale de la peau des
chiens, et plus fréquemment isolée de
la peau et des conduits auditifs exter-
nes de chiens atteints de dermatite ato-
pique, a également été étudiée dans un
modele in vitro utilisant des feuillets
de stratum corneum. Ladhérence est
un processus continu, qui est maximal
apres 2 h (Bond et Lloyd, 1996).

Aucune adhésine n’a, a ce jour été
mise en évidence chez Malassezia.
Néanmoins, la pré-incubation des levu-
res ou des cornéocytes avec une enzyme
protéolytique, la trypsine, réduit 1’ad-
hérence ce qui suggere que des protéi-
nes ou glycoprotéines de la paroi des
levures et de la surface des cornéocytes
joueraient un role important dans 1’ad-
hérence in vitro de M. pachydermatis
aux cornéocytes canins (Bond et Lloyd,
1996). Le role d’une éventuelle lectine
dans I’adhérence de cette levure aux
cornéocytes n’a pas ¢été démontré car
sa pré-incubation avec différents sucres
n’apas eu d’effet sur I’adhérence (Bond
et Lloyd, 1996).

LES DERMATOPHYTES

Les dermatophytes sont des champi-
gnons filamenteux, parasites obliga-
toires, qui provoquent des infections
superficielles et contagieuses des
structures kératinisées (peau, poils,
ongles). La premiere étape dans la
genese d’une dermatophytose impli-
que 1’adhérence d’une arthrospore
(spore provenant de la fragmentation
d’un filament mycélien et constituant
I’élément infectant) au cornéocyte.
Ensuite, celle-ci germe et des hyphes
pénétrent le stratum corneum. La ciné-
tique d’adhérence des dermatophytes
a la peau a été étudiée a ’aide de dif-
férents modeles et techniques micros-
copiques. Une étude in vitro réalisée
chez trois especes de dermatophytes du
genre Trichophyton a montré que 1’ad-
hérence des arthrospores a des corné-
ocytes humains en suspension survient
déja 2 a 3 h aprés le premier contact
(Zurita et Hay, 1987). Cette phase est
accompagnée par le gonflement de
I’arthrospore (Hay, 1997). LCadhérence,
maximale a 4 h est suivie par la germi-
nation (Zurita et Hay, 1987). Aljabre
et collaborateurs (1992 ; 1993) ont
utilisé des feuillets de stratum cor-
neum in vitro ou des kératinocytes

isolés, et ont montré que I’adhérence
des arthrospores de 7. mentagrophytes
aux cornéocytes humains est maxi-
male a 6 h et que la germination des
spores commence a partir de 4 h.
Ladhérence de T. mentagrophytes a
également été étudiée grace a 1'utili-
sation d’un modele ex vivo d’explants
cutanés humains constitués de toutes
les couches de 1’épiderme. Lors de
cette étude, I’adhérence n’est survenue
qu’apres 12 h, la germination a débuté
apres 24 h et I’invasion du stratum
corneum par les hyphes a eu lieu apres
3 jours (Duek et al., 2004). La ciné-
tique de 1’adhérence des arthrospores
de Microsporum canis a été étudiée a
I’aide d’un modele d’épiderme félin
reconstruit récemment mis au point
(Tabart et al., 2007) ; cette étude a
montré que I’adhérence est un proces-
sus continu qui débute déja 2 h apres
I’infection et qui n’est pas maximal
4 h plus tard (données non publiées).
Les facteurs permettant I’adhérence
des dermatophytes aux cornéocytes
n’ont été que tres peu étudiés.

Les adhésines
Les adhésines de type lectine

Chez T. mentagrophytes et T. rubrum,
des lectines sont présentes a la surface
des microconidies. Elle leur permet
d’adhérer a des cellules épithéliales en
se liant a des résidus mannose et galac-
tose (Esquenazi et al., 2003 ; 2004).

Les adhésines fibrillaires

Des projections fibrillaires ont été
observées au niveau de la surface des
microconidies et des arthrospores de
1. mentagrophytes durant la phase d’ad-
hérence (Aljabre ef al., 1993 ; Rashid
et al., 1995 ; Kaufman et al., 2007).
Ce champignon produit de longues
fibrilles lorsqu'il est a la surface du
stratum corneum et de petites fibrilles
fines lorsqu’il pénétre dans les cor-
néocytes (Kaufman et al., 2007). Ces
projections fibrillaires semblent jouer
un réle dans I’adhérence en connectant
les arthrospores aux kératinocytes et
les arthrospores entre elles.

Les protéases

Le développement quasi exclusif des
dermatophytes pathogénes au sein des
structures kératinisées, in vivo, ainsi
que leur caractére kératinolytique, in
vitro et in vivo a amené les scienti-

fiques a considérer la production de
protéases comme un ¢lément physio-
pathologique majeur. Ces protéases
pourraient intervenir dans 1’adhérence
du champignon aux kératinocytes et
dans les premiers stades de 1’inva-
sion du stratum corneum, par exem-
ple en modifiant de fagon adéquate la
surface des kératinocytes ou la paroi
fongique elle-méme. Plusieurs pro-
téases ont été purifiées et caractéri-
sées chez T. rubrum (Meevootisom
et Niederpruem, 1979 ; Asahi et al.,
1985 ; Apodaca et McKerrow, 1989 ;
Jousson et al., 2004a; 2004b),
T. mentagrophytes (Yu et al., 1968 ;
Tsuboi et al., 1989 ; Jousson et al.,
2004a) et M. canis (Mignon et al.,
1998 ; Brouta et al., 2001 ; Descamps
et al., 2003 ; Jousson et al., 2004a).
Malgré la caractérisation de plusieurs
protéases chez les dermatophytes,
leur éventuelle implication dans 1'ad-
hérence n'a pas encore été évaluée.
Dans notre laboratoire, des souches
inhibées au niveau d’une subtilase et
d’une dipeptidyl peptidase de M. canis
ont été construites par interférence
a P’ARN (Vermout et al., 2007). Le
role de ces protéases dans 1’adhérence
de M. canis a I’épiderme félin sera
prochainement évalué en comparant
I’adhérence de ces souches inhibées a
celle des souches sauvages.

CONCLUSIONS ET
PERSPECTIVES

Ladhérence des champignons aux cel-
lules épithéliales est un phénomene
complexe qui fait intervenir d’une
part des adhésines et d’autre part des
protéases. Les interactions hydropho-
bes favorisent également 1’adhérence
aux cellules épithéliales mais cette
contribution semble mineure. Chez
C. albicans, 1’utilisation de mutants
déficients au niveau de certaines adhé-
sines et au niveau de certaines pro-
téases aspartiques sécrétées (Saps) a
permis de démontrer formellement
leur implication dans 1’adhérence.
Ladhérence des dermatophytes n’a
été quant a elle que tres peu étudiée.
Aucune adhésine n’a a ce jour été
caractérisée. Néanmoins, des protéa-
ses ont été caractérisées et pourraient
étre impliquées dans les premicres
étapes du processus infectieux. Leur
implication dans I’adhérence pourrait
étre évaluée grace a I’utilisation d’in-
hibiteurs de protéases ou encore des
souches inhibées.
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Les traitements utilisés pour lutter
contre les infections dues a des cham-
pignons font appel a des médicaments
antifongiques, souvent administrés
par voie systémique. Une approche
alternative serait de lutter contre ces
infections fongiques superficielles
en bloquant 1’adhérence des champi-
gnons. Des inhibiteurs de protéases
pourraient étre administrés par voie
topique. Faciles a administrer et d’un
prix abordable, ils seraient utilisa-
bles dans un but a la fois prophylac-
tique et thérapeutique. Des travaux
effectués chez un trématode du genre
Schistosoma ont montré que des inhi-
biteurs de sérine protéases utilisés
chez I’homme par voie topique étaient
capable de bloquer I’invasion cutanée
par le parasite (Lim et al., 1999). Chez
C. albicans, des anticorps bispécifi-
ques dirigés a la fois contre la protéase

Sap2 et contre ’adhésine Camp65p
utilisés en lavement se sont avérés
aussi efficaces in vivo que le flucona-
zole dans un modele de vaginite chez
le rat (De Bernardis et al., 2007).
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