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RESUMO

A cândida sp. são fungos comensais dos seres humanos e consi-
deradas flora normal do trato gastrointestinal e genitourinário. 
Entretanto alterações na imunidade do hospedeiro podem cul-
minar em infecção por estes fungos, definida como candidía-
se. Uma causa importante do desequilíbrio imunológico são as 
doenças endócrinas, principalmente o Diabetes tipo 2. Pacientes 
diabéticos estão mais propensos a desenvolver formas infec-
ciosas de candidíase, destacando o comprometimento esofágico 
que muitas vezes, não é diagnosticado. O objetivo deste estudo 
foi relatar um caso de paciente diabético tipo 2 com processo 
infeccioso importante à esclarecer decorrente de extensa cân-
didíase esofágica. Paciente masculino, 55 anos, procedente de 
Itacoatiara-AM, tabagista de longa data. Após história prévia de 
internação hospitalar para tratamento de Diabetes tipo 2 des-
compensada e piomiosite de coxa esquerda, evoluiu com astenia 
insidiosa, anorexia, mal-estar e febre diária (38,5 ºC), intermi-
tente, vespertina, sendo diagnosticado e tratado para infecção 
do trato urinário, sem melhora. Após piora do quadro, acrescido 
de disfagia para sólidos e perda ponderal, foi re-internado para 
elucidação diagnóstica. Durante a investigação apurou-se san-
gue oculto nas fezes positivo, seguida de endoscopia digestiva 
alta mostrando várias placas elevadas esbranquiçadas lineares 
e confluentes ocupando todo o trajeto do esôfago, compatível 
com candidíase esofágica grau III de KODSI. As sorologias para 
HIV e Hepatites B e C, foram negativas. A biopsia revelou eso-
fagite aguda erosiva. Devemos estar atentos à possibilidade de 
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ABSTRACT

Candida sp. are commensal fungi of humans and are considered 
normal flora of the gastrointestinal and genitourinary tracts. 
However, changes in the host immunity may lead to infection by 
these fungi, defined as candidiasis. A major cause of the imbalance 
are immune endocrine diseases, especially type 2 diabetes 
mellitus. Diabetic patients are more likely to develop infectious 
forms of candidiasis, in particular the esophageal involvement 
that often goes undiagnosed. The aim of this study was to report 
a case of a type 2 diabetic patient with an infectious process 
which is important to clarify the result of extensive esophageal 
candidiasis. Male patient, 55 years, coming from Itacoatiara-AM, 
a longtime smoker. After a history of hospitalization for treatment 
of decompensated diabetes mellitus type 2 and pyomyositis of the 
left thigh, it progressed with insidious asthenia, anorexia, malaise 
and intermittent evening daily fever (38.5 °C), he was diagnosed 
and treated for urinary tract infection with no improvement. 
After the condition worsened, followed by dysphagia for solids 
and weight loss, he was re-admitted for diagnosis. During the 
investigation it was found positive fecal occult blood, upper 
endoscopy showed multiple elevated confluent whitish linear 
plaques occupying the entire course of the esophagus, esophageal 
candidiasis compatible with grade III KODSI. Serology for 
HIV and Hepatitis B and C were negative. The biopsy revealed 
acute erosive esophagitis. We must be alert to the possibility of 
infection by Candida, in particular, esophageal involvement in 
patients presenting decompensated diabetic risk factors associated 
with signs and symptoms of disease and/or infections, without a 
defined focus.
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INTRODUÇÃO

Fungo do gênero Candida são leveduras unicelulares dicotô-
micas que se reproduzem por brotamento, podendo crescer tanto 
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na forma de levedura quanto de pseudo-hifa (1). É um organismo 
comensal dos seres humanos e geralmente pode ser encontrada 
nas membranas mucosas do intestino, cavidade oral e do canal 
vaginal. Alterações na imunidade do hospedeiro podem resultar 
na candidíase, que se resume como o espectro de infecções cau-
sadas por esse fungo, sendo a Candida albicans, a espécie etio-
lógica mais comum(1-5). Atualmente é responsável pela principal 
causa de esofagite fúngica, uma inflamação da mucosa esofágica, 
principalmente em indivíduos imunocomprometidos, embora 
também tenha sido relatada em pacientes sem qualquer fator 
de risco(1,2,6,7). As condições predisponentes conhecidas para o 
desenvolvimento de cândida esofágica incluem idade avançada, 
desnutrição, alcoolismo, uso de antibióticos por períodos pro-
longados (superior a 15 dias), uso de supressores da produção 
de ácidos gástricos, vagotomia prévia, anormalidades funcio
nais ou mecânicas do esôfago, uso de corticosteróides sistêmicos 
ou inalatórios e doenças endócrinas como hipotireoidismo, hi
poparatireoidismo e principalmente o diabetes mellitus, estão 
implicados(2,6,8-14). 

RELATO DE CASO

Paciente do sexo masculino, 55 anos, casado, professor, 
natural e procedente de Itacoatiara – AM. Tabagista de longa 
data com carga tabágica de 5,4 maços/ano e conhecida diabe-
tes mellitus tipo 2 (DM2) insulinorrequerente por aproxima-
damente 10 anos. Com história de internação hospitalar pré-
via há 2 meses, na Fundação Hospital Adriano Jorge (FHAJ), 
para tratamento de DM2 descompensada e processo infeccioso 
devido à piomiosite localizada em coxa esquerda. Na época, 
optou-se pela oxacilina (1g 4/4h) por 10 dias associado a um 
controle glicêmico rigoroso, com sucesso. Duas semanas após 
a alta hospitalar, iniciou com astenia insidiosa, anorexia, mal-es-
tar e febre diária (38,5ºC), intermitente, vespertina, que cedia 
com antitérmico. No ambulatório de Endocrinologia, durante 
consulta de retorno, foi diagnosticado com infecção do trato 
urinário (ITU), sendo então prescrito ciprofloxacino (500mg 
12/12h) por mais 14 dias. Sem melhora clínica e intensificação 
dos sintomas, acrescido de disfagia para sólidos e perda ponderal 

global de 6%, foi decidido por re-internação para elucidação 
diagnóstica de uma provável síndrome infecciosa de foco à es-
clarecer. À observação, encontrava-se em regular estado geral, 
lúcido e orientado, febril (38º), descorado, desidratado, acianó-
tico e anictérico. No aparelho respiratório, murmúrio vesicular 
audível bilateralmente sem ruídos adventícios e aparelho cardio-
vascular sem alteração. Abdome plano, flácido, indolor e sem 
visceromegalia. Funções excretoras preservadas. Orofaringe sem 
alteração à inspeção. A conduta inicial foi investigar o possível 
foco infeccioso e de maneira empírica, iniciar o Cefepime (2g 
EV 8/8h) como antibióticoterapia de largo espectro, com pro-
gramação de descalonamento conforme resultado de culturas e 
antibiograma colhidos. Laboratorialemente evidenciaram uma 
anemia microcítica, hipocrômica com índice de anisocitose ele-
vado e trombofilia; leucocitose com desvio à esquerda; proteína 
C reativa acima de 100; glicemia (>180mg/dL); Coombs direto 
e indireto negativo; reticulócitos dentro dos padrões da norma-
lidade; exame de urina tipo I normal; teste rápido para HIV 
negativo. Radiografia de tórax em PA sem alteração. Culturas 
de sangue e urina foram negativas para crescimento de germes. 
Apesar dos exames não mostrarem um foco infecioso definitivo, 
o paciente mantinha-se toxemiado, taquicárdico, febril e muito 
consumido. Ainda durante a internação, apurou-se devido ao 
quadro de disfagia, a pesquisa de sangue oculto nas fezes (SOF) 
positivo, seguida de endoscopia digestiva alta (EDA) mostrando 
várias placas elevadas esbranquiçadas lineares e confluentes ocu-
pando todo o trajeto do esôfago compatível endoscopicamente 
com candidíase esofágica – grau III de KODSI – (Figura 1 A e B), 
cuja biópsia revelou uma esofagite aguda erosiva. Com base nos 
achados endoscópicos, decidiu-se por suspender o antibiótico e 
começar o tratamento com fluconazol (200mg/dia), dando pre-
ferência pela via endovenosa incialmente durante 10 dias e pos-
terior substituição pela via oral (150mg/dia) mantida por mais 4 
dias. Foram ainda solicitadas as sorologias para Hepatites e HIV 
1 e 2, ambas negativas. A resposta ao antifúngico foi imediata e 
o paciente apresentou melhora clínico-laboratorial progressiva. 
Recebeu alta hospitalar com seguimento da DM2 realizados pe-
riodicamente em regime ambulatorial. 

Figura 1. Endoscopia digestiva alta: compatível com candidíase esofágica – grau III de KODSI.
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DISCUSSÃO

As manifestações clínicas da infecção por Candida e sua 
gama de espécies variam desde infecções das mucosas até a disse-
minação generalizada com falência de múltiplos órgãos. Embora 
a Candida seja considerada flora normal no trato gastrointesti-
nal e genitourinário dos seres humanos, elas têm a propensão 
de invadir e causar a doença, quando um desequilíbrio é criado 
no nicho ecológico em que esses organismos normalmente exis-
tem(15). Este desequilíbrio pode estar presente nas doenças endó-
crinas, em especial no Diabetes mellitus, já demonstradas por 
Menezes et al., que nesse distúrbio ocorre uma diminuição da 
capacidade defensiva dos neutrófilos polimorfonucleares (PMN) 
e dos linfócitos T relacionada com a hiperglicemia, gerando um 
meio favorável para a reprodução de espécies de Cândida(16); 
e pacientes diabéticos tiveram maior taxa de colonização por 
cândida na cavidade oral associada ao controle glicêmico, bem 
como uma variedade de espécies resistentes a antifúngicos azó-
licos, respectivamente(17-18). Outro estudo, realizado no Japão, 
mostrou que a maioria dos casos relatados de DM acometidos 
por candidíase foram associados com o pobre controle glicêmico 
crônico (geralmente por anos) e um fator secundário como: 1) 
uso de imunossupressores, 2) doenças malignas, 3) alimentação 
parenteral e 4) uso de antibióticos(19). Por sua vez, o comprome-
timento esofágico é incomum e se desenrola em dois passos con-
secutivos: uma primeira proliferação na cavidade oral, faringe e 
esôfago; logo, uma infecção epitelial e consequente esofagite, a 
qual requer um defeito adicional do sistema imune(20-21). É uma 
das principais doenças oportunistas em pacientes portadores de 
HIV, sendo inclusive a principal doença definidora da síndrome 
da imunodeficiência adquirida (AIDS)(22). O agente etiológico 
mais comum é a Cândida albicans, entretanto outras espécies 
como C. tropicalis, C. krusei e C. stellatoidea podem estar envol-
vidas(23). O quadro clínico pode apresentar segundo Kliemann 
et al., com odinofagia ou disfagia, sendo descritas como uma 
dificuldade em engolir ou uma sensação de obstrução, tanto su-
besternal, epigástrica ou na garganta. A dor pode ser exacerbada 
pela ingestão de líquidos ácidos ou pela eructação. Náuseas, vômi-
tos e conseqüente desidratação, também podem estar presentes. 
Manifestações incomuns incluem soluços e soluços e hemorra-
gia digestiva alta. Entre 20 e 50% dos pacientes podem ser assin-
tomáticos(1). O diagnóstico pode ser feito através da endoscopia 
digestiva alta (EDA), com visualização direta de placas brancas 
aderidas a mucosa do esôfago. A confirmação da biópsia realiza-
da pelo exame de escovado esofágico mostra a presença de leve-
duras e pseudo-hifas invadindo as células da mucosa e à cultura 
revela Candida(24,25). O tratamento requer terapia antifungica 
sistêmica, devendo ser evitado o uso de agentes locais. Podem 
incluir os fármacos derivados dos azóis, equinocandinas, ou an-
fotericina B. O fluconazol é recomendado para o tratamento 
da cândida esofágica frente à sua excelente eficácia, facilidade 
de administração e baixo custo. A duração do tratamento é em 
geral de 14 a 21 dias após a melhora clínica. Terapia endovenosa 
pode ser necessária, inicialmente, em paciente com doença grave 
em que a terapia oral é impossibilitada. Em pacientes imuno-
comprometidos com sintomas, está indicada a terapia empírica, 

sendo necessária a EDA caso não haja melhora em 72h(26-29). No 
caso relatado, o paciente era sabidamente portador de DM2, 
sendo internado previamente por descompensação desta, crian-
do uma predisposição para infecção por cândida esofágica de-
vido diminuição da atividade do sistema imune. Portanto, não 
há motivos para não acreditamos que o DM2 culminou no de-
senvolvimento de cândida esofágica em nosso paciente e toda 
sua sintomatologia, e que o uso do antibiótico foi um forte 
fator associado, uma vez que, este foi utilizado previamente, por 
um período superior a 15 dias. Desacreditamos que possa haver 
qualquer outra causa de imunodeficiência além da DM2, pois 
durante a investigação adicional, as sorologias para hepatites e 
HIV foram negativas.

CONCLUSÃO

Concluímos que candidíase é uma infecção frequente asso-
ciada ao diabetes e o comprometimento do esôfago, antigamen-
te considerado raro, hoje vem se tornando cada vez mais fre-
quente em nosso meio. Isto se deve a vários fatores, entre eles o 
aumento da expectativa de vida, a utilização de antibióticos por 
tempos prolongados, HIV, doenças crônicas, etc, com conse-
quente prejuízo ao sistema imunológico, predispondo ao apare-
cimento da doença. Acrescido a isso, a difusão em larga escala da 
endoscopia digestiva alta nos centros médicos nos permitiu um 
maior número de diagnósticos de maneira mais eficaz e preco-
ce. Portanto, devemos estar atentos à possibilidade de infecção 
por cândida, em especial a esofágica, nos pacientes diabéticos 
descompensados que apresentem fatores de risco associados a 
sinais e sintomas da doença e/ou infecciosos, sem foco definido, 
não devendo retardar a realização da EDA diagnóstica durante 
a investigação. Uma vez diagnosticada, a sorologia para HIV se 
torna obrigatória.
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