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RELAGAO ENTRE A INTOLERANCIA A GLICOSE E CRESCIMENTO FUNGICO

Laura Martins Bedinot
RESUMO

A intolerancia a glicose e o Diabetes Mellitus tipo 2 tém sido associados ao aumento
da suscetibilidade a infecgdes fungicas oportunistas, devido a altera¢gdes metabdlicas,
imunoldgicas e microbiolégicas causadas pela hiperglicemia. O presente estudo teve
como objetivo identificar como altera¢gdes nos niveis de glicose no sangue podem
favorecer o desenvolvimento e o crescimento fungico, bem como analisar de que
forma uma conduta alimentar adequada pode contribuir para a prevencdo dessas
infecgbes. Trata-se de uma revisao de literatura com abordagem qualitativa, realizada
a partir da andlise de artigos cientificos publicados entre 2008 e 2025. As bases de
dados utilizadas para a busca foram Google Académico, SciELO e PubMed, utilizando
descritores relacionados a glicose, infecgbes fungicas, microbioma intestinal e
controle glicémico. Os principais autores que fundamentaram o estudo incluem
Domingues et al. (2022), Larcombe et al. (2023), Gou et al. (2024), Cai et al. (2024) e
Gaspar et al. (2025), entre outros que investigam a relagdo entre metabolismo
glicidico, sistema imunoldgico e microbioma. Os resultados encontrados na literatura
indicam que a hiperglicemia favorece a proliferacdo de fungos oportunistas,
especialmente espécies do género Candida, ao proporcionar maior disponibilidade de
substrato energético e ao induzir alteragdes na resposta imunoldgica do hospedeiro,
como redugdo da fagocitose e alteracbes no estresse oxidativo. Além disso,
ambientes ricos em glicose podem estimular a formagao de biofiimes fungicos e
aumentar a resisténcia dos microrganismos aos mecanismos de defesa do organismo.
Estudos também demonstram que individuos com diabetes ou intolerancia a glicose
apresentam maior incidéncia de infec¢gdes fungicas, incluindo candidiase oral,
urogenital e infecgbes sistémicas em casos mais graves. Outro achado relevante
refere-se as alteragbes no microbioma em individuos com descontrole glicémico, o
que contribui para um ambiente favoravel ao crescimento de microrganismos
oportunistas. Em contrapartida, evidéncias cientificas apontam que estratégias de
controle glicémico, associadas a habitos de vida saudaveis e intervengdes nutricionais
adequadas, podem contribuir para a reducao do risco dessas infecgdes. Dietas com
baixo indice glicEmico, maior consumo de fibras, controle da ingestao de carboidratos
simples e adequada ingestdo de micronutrientes relacionados a imunidade
demonstram potencial para melhorar o metabolismo da glicose e modular
positivamente o microbioma intestinal. Dessa forma, conclui-se que o controle
metabdlico e a alimentacdo equilibrada desempenham papel fundamental na
prevengao do crescimento fungico oportunista em individuos com intolerancia a
glicose, reforgando a importancia da nutrigdo como estratégia preventiva e terapéutica
no manejo dessas condicoes.

Palavras-chave: glicose, crescimento fungico, diabetes, hiperglicemia, intolerancia a
glicose.



1 INTRODUGAO

A intolerancia a glicose (IG) e o Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) vém sendo
associados, de forma crescente, a alteragcdes consistentes do microbioma intestinal e
a maior suscetibilidade a infecgdes fungicas oportunistas. Estudos populacionais e de
coorte mostraram que pacientes com |IG/DM2 exibem padrées de microbioma
distintos, com reducdo da estabilidade e aumento relativo de taxons fungicos
potencialmente patogénicos com evidéncia que indica uma relagdo robusta entre
disfungao glicémica e desequilibrio fungico (Van Syoc et al., 2024; Gou et al., 2024).

Mecanisticamente, concentracdes elevadas de glicose no ambiente (sangue,
saliva, tecido lesado) favorecem diretamente a sobrevivéncia e a viruléncia de fungos
como Céndida albicans. Trabalhos experimentais demonstraram o fendmeno
denominado “glucose-enhanced oxidative stress resistance” em C. albicans,
mostrando que a exposi¢cado prévia a glicose aumenta a resisténcia ao estresse
oxidativo e melhora a capacidade de sobreviver ao ataque fagocitico, um mecanismo
plausivel pelo qual hiperglicemia promove infeccdo mais eficaz e disseminagao
fungica (Larcombe et al., 2023). Além disso, estudos in vitro e modelos murinos
mostram que aumentos locais de glicose podem alterar adesao, biofilme e fatores de
viruléncia fungica.

A disponibilidade de glicose também influencia a formacédo de biofilme e a
interagdo com microrganismos bacterianos (co-microambiente), o que complica o
quadro clinico em individuos com IG/DM. Estudos comparativos de cepas isoladas de
pacientes diabéticos demonstraram alteracdes na formacgao e viabilidade de biofilme
de Céndida em ambientes com diferentes concentragbes de glicose, reforcando a
relevancia metabdlica do substrato glicidico para persisténcia de infecgdes superficiais
e invasivas (Atriwal et al., 2021; Domingues et al., 2022).

Além dos efeitos diretos sobre o fungo, a hiperglicemia provoca disfuncao
imunoldgica que indica reducado da fagocitose, alteragbes na quimiotaxia, produgao
de espécies reativas e respostas inflamatérias desreguladas com fatores que
aumentam a probabilidade de infecgbes fungicas oportunistas. Revisdes e estudos
imuno metabdlicos demonstram que a glicemia elevada reprograma a funcédo de
neutrofilos e macréfagos, contribuindo para pior controle de patégenos fungicos
(Dowey et al., 2021; Thimmappa et al., 2023).



Na pratica clinica, essa confluéncia de fatores aumenta a incidéncia e a
gravidade de infec¢gdes por Candida (oral, urogenital, sistémica) e de micoses
invasivas menos frequentes, porém graves, como mucormicose especialmente em
cenarios de descontrole glicémico ou cetoacidose (Khanna et al., 2021; Rodriguez-
Archilla & Piedra-Rosales, 2021; Belloti, 2024). Esses achados tém implicagbes
diretas para mortalidade e morbidade em pacientes com diabetes e para a gestéo de
complicagdes como o pé diabético (Khanna et al., 2021; Cai et al., 2024).

Finalmente, intervencdes que modulam o ambiente metabdlico com o controle
glicémico, atividade fisica e mudangas alimentares tém mostrado capacidade de
modular o microbioma e reduzir biomarcadores de risco metabdlico e inflamatério.
Estudos multi-6micos recentes demonstram que exercicio e intervencdes dietéticas
podem alterar a composigdo fungica intestinal e associam-se a beneficios
metabdlicos, oferecendo caminhos preventivos e terapéuticos promissores (Wang et
al., 2024; Gaspar et al., 2025). Essas evidéncias embasam a hipotese central do
estudo: o controle glicémico e a conduta alimentar adequada podem reduzir a
predisposicédo ao crescimento fungico oportunista em pessoas com intolerancia a
glicose.

Dessa forma, a investigacdo proposta é justificada cientificamente (e
clinicamente) pela convergéncia de dados epidemioldgicos, experimentais e clinicos
que ligam intolerancia a glicose, alteragées do microbioma, disfungao imunoldgica e

maior risco de infecg¢des fungicas.

1.1 OBJETIVOS

1.1.1 Objetivo Geral

Identificar como alteragcdes nos niveis de glicose no sangue podem aumentar

a predisposicao ao desenvolvimento e ao crescimento fungico, bem como evidenciar

que a conduta alimentar adequada pode influenciar na prevencao dessa condicao.

1.1.2 Objetivos Especificos

1. Investigar a relagao entre hiperglicemia e maior incidéncia de infecgbes



fungicas oportunistas;
2. ldentificar os principais fungos associados a individuos com intolerancia a
glicose ou hiperglicemia;
3. Demonstrar, por meio de revisédo da literatura e dados clinicos, que o controle
glicémico é fundamental para reduzir o risco de infecgdes fungicas;
4. Evidenciar que estratégias alimentares adequadas, capazes de melhorar o
sistema imune e prevenir picos glicémicos, contribuem para a prevengao do

crescimento fungico.

2 REFERENCIAL TEORICO

2.1 INTOLERANCIA A GLICOSE E HIPERGLICEMIA: CONCEITOS E MECANISMOS
FISIOPATOLOGICOS

2.1.1 Definigao de intolerancia a glicose.

A intolerancia a glicose (IG) compreende um espectro de alteragdes do
metabolismo da glicose que inclui a glicemia de jejum alterada e a tolerancia diminuida
a glicose, estagios que precedem e aumentam o risco de desenvolvimento do
Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2). No ambito clinico, |G é definida por valores de glicemia
e/ou hemoglobina glicada acima do normal, porém abaixo dos limiares diagndsticos
de DM. Essas definicdes e o impacto epidemioldgico do pré-diabetes e DM2 estéao
bem documentados nas revisdes sobre saude cardiometabdlica e micobioma (Gou et
al., 2024; Gaspar et al., 2025).

2.1.2 Regulagao normal da glicemia e papel da insulina

A homeostase glicémica resulta do balango entre aporte de glicose (absorcao
intestinal e produgao hepatica) e captagao tecidual mediada principalmente pela
insulina. A insulina estimula a captagao de glicose em musculo e tecido adiposo via
translocacdo do GLUT4, inibe a neoglicogénese hepatica e regula o metabolismo
lipidico. A perda progressiva da sensibilidade insulinica (resisténcia a insulina) e/ou a

faléncia da secregcdo compensatoéria de insulina conduzem a hiperglicemia croénica,



cenario chave para as alteragdes imunometabdlicas associadas a maior risco
infeccioso (Holt et al., 2024).

2.1.3 Mecanismos da hiperglicemia crénica e suas consequéncias metabdlicas

A hiperglicemia crénica deriva de resisténcia insulinica, secre¢ao deficiente de
insulina e alteragdes na sinalizagao intracelular. Consequéncias incluem aumento da
glicagao proteica e produgao de radicais livres, disfungdo mitocondrial, ativagdo de
vias proé-inflamatoérias (NF-kB) e alteragdes do metabolismo lipidico. Essas alteragdes
favorecem um estado proé-inflamatorio sistémico que influencia multiplos érgaos e cria
um ambiente propicio para complicagcdes micro e macrovasculares, além de modular
a imunidade frente a agentes infecciosos (Holt et al., 2024; Garcia-Gutierrez et al.,
2024).

2.1.4 Complicagoes associadas a hiperglicemia persistente

Hiperglicemia persistente se associa a complicagdes crénicas (retinopatia,
nefropatia, neuropatia, doenga cardiovascular) e aumenta a susceptibilidade a
infeccbes (pele, mucosas, infecgdes sistémicas). Complicagbes agudas, como
cetoacidose e estado hiperglicémico hiperosmolar, também predispdéem a infecgdes
fungicas invasivas (por ex., mucormicose) em cenarios de descontrole severo. Esses
riscos estdo documentados tanto em estudos epidemiologicos quanto em revisdes
clinicas (Khanna et al., 2021; Cai et al., 2024).

2.2 RELAGCAO ENTRE HIPERGLICEMIA E IMUNOSSUPRESSAO

2.2.1 Alteragoes na resposta imune inata em estados hiperglicémicos

A hiperglicemia promove alteragdes funcionais em células da imunidade inata,
notadamente neutréfilos e macrofagos, incluindo diminuicdo da capacidade
fagocitaria, quimiotaxia prejudicada e alteracdo na degranulacido. Revisbes recentes
de imunometabolismo descrevem como o0 excesso de glicose reprograma vias
metabdlicas celulares e compromete respostas antimicrobianas efetivas (Dowey et al.,
2021; Thimmappa et al., 2023).



2.2.2 Efeitos da glicose sobre a fagocitose e o estresse oxidativo

A exposigéo prolongada a glicose alta reduz a eficacia dos radicais liberados
durante o estresse oxidativo e altera a producédo de espécies reativas de oxigénio
pelas células fagocitarias; paradoxalmente, alguns fungos (ex.. Candida albicans)
adaptam-se a ambientes ricos em glicose por mecanismos que lhes conferem maior
resisténcia ao estresse oxidativo, ampliando seu sucesso na evasao do sistema imune
(fendtipo descrito como “glucose-enhanced oxidative stress resistance”). Estudos
experimentais com C. albicans evidenciam esse fendmeno e sua relevancia para

infecgbes sistémicas (Harpf et al., 2022; Larcombe et al., 2023).

2.2.3 Impacto da glicagao avangada e inflamagao sistémica no sistema imune

Produtos finais de glicagao avancada (AGEs) aumentam a inflamagao crénica
por interacdo com receptores (RAGE), amplificando cascatas pré-inflamatérias e
prejudicando a fungdo imune. A inflamagao sistémica persistente compromete a
resposta especifica e inespecifica a patégenos, favorecendo quadros infecciosos mais
severos e crénicos, como observado em pacientes com DM2 (Garcia-Gutierrez et al.,
2024; Holt et al., 2024).

2.2.4 Suscetibilidade aumentada a infec¢oes oportunistas

A soma de alteragbes metabdlicas, imunoldgicas e microambientais (alto teor
glicémico em secregcoes e tecidos) leva a maior suscetibilidade a infeccbes
oportunistas por fungos (candida, aspergillus, mucorales), bactérias e outros
patdgenos. Estudos clinicos e revisdes documentam aumento da prevaléncia e da
gravidade de candidiase mucocutidnea e infecgbes invasivas em individuos com
IG/DM (Rodriguez-Archilla & Piedra-Rosales, 2021; Khanna et al., 2021).

2.3 INFECGCOES FUNGICAS OPORTUNISTAS E SEUS PRINCIPAIS AGENTES

2.3.1 Classificacao e caracteristicas gerais dos fungos patogénicos



Os fungos patogénicos que causam infecgdes em humanos incluem leveduras
(ex.: Céandida spp., Cryptococcus spp.) e bolores (ex.: Aspergillus spp., Mucorales). A
viruléncia fungica depende de fatores como capacidade de formagédo de biofilme,
secrecao de enzimas hidroliticas e adaptacdo ao microambiente do hospedeiro.
Revisdes sobre microbioma e patogenicidade descrevem essas caracteristicas e sua

relevancia clinica (Gaspar et al., 2025; El Jaddaoui et al., 2025).

2.3.2 Principais espécies associadas a individuos hiperglicémicos

Em pacientes hiperglicémicos, as espécies mais frequentemente envolvidas
sédo Céndida albicans (infeccdes mucocutaneas, candidiase oral e urogenital),
Aspergillus spp. (principalmente em imunocomprometidos mais graves) e agentes de
mucormicose (Mucorales) em situagdes de descontrole severo e cetoacidose. Estudos
clinicos e metanalises confirmam maior prevaléncia de candidiase e maior risco de
micoses invasivas em DM descompensado (Rodriguez-Archilla & Piedra-Rosales,
2021; Khanna et al., 2021; Cai et al., 2024).

2.3.3 Candida albicans

Céndida albicans é uma levedura com grande capacidade de transi¢cao
morfolégica (blastospora — hifa), formacao de biofiime e expressao de fatores de
adesao e proteases com tragos que favorecem colonizagao e invasdo. Em ambientes
ricos em glicose, C. albicans apresenta aumento de formacéao de biofilme e alteragdes
que aumentam sua resisténcia a fungicidas e ataque fagocitario (Domingues et al.,
2022; Larcombe et al., 2023).

2.3.4 Aspergillus spp.

Aspergillus spp. sao bolores cujo in6culo ambiental pode causar doenca
pulmonar invasiva em hospedeiros imunocomprometidos; embora sua relagao direta
com hiperglicemia seja menos caracterizada que a de Céandida, a disfungao imune
causada pelo DM aumenta o risco de aspergilose em contextos hospitalares (Gaspar
et al., 2025).



2.3.5 Cryptococcus spp.

Cryptococcus spp. (ex.: C. neoformans) causa doenga invasiva principalmente
em imunossuprimidos; a associagdo com hiperglicemia € menos direta, mas o estado
imunossuprimido e as alteragdes da resposta linfocitaria em DM podem elevar o risco

de doengas oportunistas por Cryptococcus (Brito, A.C.M. et al.,).

2.3.6 Mecanismos de crescimento e invasao fungica em ambientes ricos em

glicose

A alta disponibilidade de glicose favorece a expresséo de transportadores de
glicose, enzimas metabdlicas e vias anabdlicas em fungos, além de induzir
modificagdes na parede celular que auxiliam a evasdo imune. Experimentos in vitro
demonstram que concentragdes mais elevadas de glicose aumentam a formagéao de
biofime de Candida e modificam interagdo com bactérias comensais, alterando

viruléncia (Domingues et al., 2022; Harpf et al., 2022).

2.3.7 Fatores de Vviruléncia e adaptagcao fuangica em hospedeiros

imunocomprometidos

Fatores de viruléncia incluem adesinas, proteases, lipases, formagao de
biofilme, pigmentos e mecanismos de evasdo imune (mascaramento de (3-glucanos,
alteracao da superficie celular). Em hospedeiros com disfungdo metabdlica, esses
fatores tornam-se mais eficientes devido ao microambiente favoravel (glicose, ferro
disponivel, pH alterado). Revisbes experimentais e transacionais discutem essas

adaptacoes (Atriwal et al., 2021; Larcombe et al., 2023).

2.4 EVIDENCIAS CLINICAS E LABORATORIAIS DA RELACAO ENTRE GLICEMIA
E INFECCOES FUNGICAS

241 Estudos observacionais e ensaios clinicos sobre hiperglicemia e
candidiase



Estudos observacionais e meta-analises mostram maior prevaléncia de
colonizagao e infecgdo por Céndida em individuos com DM e IG. Ensaios clinicos
ainda sdo escassos para intervengdes antifungicas especificas no contexto de IG, mas
ha evidéncias consistentes de maior carga fungica e recorréncia em pacientes com
controle glicémico deficiente (Jayasudha et al., 2020; Rodriguez-Archilla & Piedra-
Rosales, 2021).

2.4.2 Relacao entre controle glicémico e frequéncia de infecgoes fungicas

Dados clinicos sugerem correlagédo inversa entre controle glicémico (HbA1c
mais baixo) e frequéncia/severidade de infec¢des fungicas: controles glicémicos
melhores estdo associados a menor recorréncia de candidiase e a menor gravidade
de complicacdes infecciosas. Estudos populacionais e revisdes aconselham priorizar
estratégias de controle metabdlico para reduzir risco infeccioso ( Khanna et al., 2021
Gou et al., 2024).

2.4.3 Implicacgoes terapéuticas e prevengao no contexto de pacientes diabéticos

Além do uso racional de antifungicos quando indicado, 0 manejo preventivo
envolve otimizagdo do controle glicémico, corregao de fatores locais (higiene oral,
controle de higiene genital), manejo de Ulceras e tratamento de co-infecgdes
bacterianas. Revisdes recentes também exploram potenciais intervencdes sobre o
micobioma (probidticos, dieta, transplante fecal) como estratégias complementares
(Gaspar et al., 2025; El Jaddaoui et al., 2025).

2.5 O PAPEL DA NUTRICAO NO CONTROLE GLICEMICO E NA PREVENGCAO DE
INFECCOES FUNGICAS

2.5.1 Estratégias nutricionais para controle da glicemia

Intervengbes dietéticas que reduzem a carga glicémica (baixo indice/ carga
glicémica, controle de carboidratos e fracionamento de refeigbes) sao ferramentas
centrais para prevenir progressao de |G para DM2 e para reduzir picos glicémicos que

favorecem proliferagcdo microbiana. Revisbes em nutricdo clinica e estudos de



intervencao sustentam a importancia da dieta na modulagao do risco metabdlico e,

secundariamente, infeccioso. (Gou et al., 2024; Wang et al., 2024).

2.5.2 Dieta com baixo indice glicémico

Alimentos de baixo indice glicémico promovem respostas glicémicas mais
lentas e estaveis, reduzindo picos pds-prandiais que poderiam temporariamente
aumentar a disponibilidade de glicose em mucosas e tecidos com condi¢do que
favorece o crescimento fungico. Ensaios clinicos e metanalises apoiam a redug¢ao do

risco cardiometabdlico com dietas de baixo IG. ( Gou et al., 2024).

2.5.3 Controle de carboidratos e fracionamento alimentar

Reduzir a carga de carboidratos simples e fracionar refeicdes pode diminuir
amplitude de variagao glicémica, contribuindo para maior estabilidade metabdlica e
menor estimulo para proliferacdo microbiana. Estratégias alimentares integradas séo

recomendadas para pacientes com |G (Wang et al., 2024).

2.5.4 Efeitos das fibras, prebiéticos e compostos bioativos

Fibras soluveis e prebidticos modulam o microbioma bacteriano e,
secundariamente, o microbioma; além disso, retardam absor¢ao de glicose e reduzem
picos poés-prandiais. Estudos multibmicos sugerem que modulacédo dietética pode
alterar perfis microbianos e fungicos associados a melhor status metabdlico (Gou et
al., 2024; Gaspar et al., 2025).

2.5.5 Micronutrientes e imunidade: zinco, vitamina D, selénio, ferro e

antioxidantes

Micronutrientes como zinco, vitamina D e selénio tém papel reconhecido na
fungdo imune (barreiras epiteliais, respostas celulares e produgéo de citocinas). O
estado nutricional deficiente destes micronutrientes pode agravar susceptibilidade a

infeccdes; contudo, suplementacdo deve ser avaliada com cautela (ex.: ferro em



excesso pode favorecer certos patdogenos). Revisdes sobre nutricdo e imunidade

discutem esses pontos (Garcia-Gutierrez et al., 2024; Gaspar et al., 2025).

2.5.6 Modulacdo do microbioma intestinal e impacto sobre infecgoes

oportunistas

Intervencoes dietéticas capazes de restaurar um microbioma mais equilibrado
(maior diversidade bacteriana e fungica saudavel) podem reduzir marcadores
inflamatdrios e biomarcadores de risco metabdlico. Estudos mostram que mudancas
no estilo de vida (ex.: exercicio, dieta) modulam o microbioma e estdo associados a
melhoria de parametros metabdlicos, sugerindo potencial para reduzir risco de

infecgbes fungicas (Wang et al., 2024; El Jaddaoui et al., 2025).

2.5.7 Abordagem nutricional como ferramenta preventiva e terapéutica integrada

A nutricdo deve ser vista como parte de uma abordagem integrada: educacgao
alimentar, controle glicémico, manejo de comorbidades, vigilancia de lesbées e adesao
a tratamentos farmacolégicos quando necessarios. Tais estratégias reduzem nao sé
risco metabdlico mas também a probabilidade de crescimento fungico oportunista,
conforme evidéncias transacionais e revisdes recentes (Gou et al., 2024; Gaspar et
al., 2025).

2.6 INTERACOES ENTRE METABOLISMO GLICIDICO E DINAMICA DAS
INFECCOES FUNGICAS

2.6.1 Sintese dos principais mecanismos de interagao entre glicose e infecgao

fungica

A relagao entre glicose e infecgao fungica é multifatorial: (1) aporte glicidico
local aumenta metabolismo e viruléncia fungica; (2) hiperglicemia reprograma a
fungdo imune inata; (3) disbiose do microbioma e interagbes fungo-bactéria promovem
persisténcia; e (4) fatores de risco sistémicos (AGEs, inflamagao cronica) agravam a

resposta imunoldgica. Essas vias convergem para maior risco e severidade de



infecgdes oportunistas em individuos com IG/DM. (Larcombe et al., 2023; Domingues
et al., 2022; Gou et al., 2024).

2.6.2 Relevancia do controle metabdlico e nutricional na reducgao de risco

O controle glicémico, associado a intervengdes nutricionais (baixo 1G, fibra,
modulacdo do microbioma) e habitos de vida (exercicio), demonstra potencial para
reduzir biomarcadores de risco metabdlico e modular o microbioma em diregéo a perfis
menos patogénicos — medidas que, em conjunto, reduzem a predisposigdo ao

crescimento fungico. (Wang et al., 2024; Gaspar et al., 2025).

2.6.3 Perspectivas para futuras pesquisas e implicag¢ées clinicas

Futuras pesquisas devem priorizar estudos longitudinais e ensaios de
intervencao (dietas especificas, probidticos/prebidticos, modulagdo do microbioma)
para testar causalidade entre |G e crescimento fungico, e avaliar intervengoes
farmacoldgicas e nutricionais integradas. Estudos multidmicos, com metagendmica do
microbioma e biomarcadores imunometabdlicos, sdo especialmente promissores para

identificar alvos preventivos e terapéuticos. (Gou et al., 2024; El Jaddaoui et al., 2025).

3 METODOLOGIA DA PESQUISA

3.1 TIPO, METODO E ABORDAGEM DA PESQUISA

Trata-se de um estudo/revisdo de literatura, com diferentes tipos de
documentos (artigos, teses, dissertacoes, textos online). Esse tipo de método permite
uma ampla descrigado sobre o0 assunto, mas nao esgota todas as fontes de informacgao,
visto que sua realizagao nao é feita por busca e analise sistematica dos dados. Sua
importancia esta na rapida atualizagao dos estudos sobre a tematica.

Uma revisao de literatura compreende uma analise abrangente dos materiais
publicados relacionados ao tépico em questdo. Permite que o pesquisador possa
identificar o que foi publicado, o que, por sua vez, favorece a analise do topico e a
formulagdo de conclusbes inovadoras. Além de poder oferecer uma maior

compreensao do tema e uma reflexao critica sobre o tema (Marconi e Lakatos, 2005).



3.2 FONTE DE DADOS

Foram utilizadas as bases de dados Google Académico, Scielo, PubMEd e sites

governamentais.

3.3 DESCRITORES

Para compor as chaves de busca foram utilizados os seguintes descritores:

. Intolerancia a glicose
. Resisténcia a Insulina
. Hiperglicemia

. Infecgdes fungicas

. Hiperglicemia

3.4 CRITERIOS DE INCLUSAO E EXCLUSAO

Foram incluidos no presente estudo artigos cientificos, publicados no periodo
de 2008 a 2025, que estavam disponiveis na integra e de acordo com os objetivos
propostos. Foram excluidos do estudo tudo o que foi publicado fora do periodo

estabelecido e que nao estejam de acordo com os objetivos do estudo.

3.5 ANALISE DE DADOS

Os dados foram analisados por meio de analise de conteudo. Este método tem
a finalidade de descrever o conteudo emitido no processo de comunicagao, seja por
meio de falas ou textos. Esta técnica é composta por componentes sistematicos que
proporcionam o levantamento de indicadores, qualitativos ou nao, permitindo a

realizacao de inferéncia de conhecimentos (Bardin, 2011).



4 RESULTADOS E DISCUSSOES

Apos extensa pesquisa, buscou-se na literatura os artigos mais atuais e

relevantes sobre como alteragbes nos niveis de glicose no sangue podem aumentar

a predisposi¢ao ao desenvolvimento e ao crescimento fungico. Sendo que estas cinco

publicagdes abaixo apresentadas na tabela contemplavam com melhor propriedade

os objetivos deste estudo.

Tabela 1 — Cinco publicacbes mais relevantes sobre como as alteracdes nos niveis

de glicose no sangue podem aumentar a predisposi¢gao ao desenvolvimento e ao

crescimento fungico.

molecule Hgt1in a
murine model of
candidiasis

AUTOR ANO TITULO TIPO DE RESULTADO
ORIGINAL ESTUDO
Domingues | 2022 Influence of Estudo A suplementacao
,P.C.A et glucose experimental de glicose nao
al. supplementation laboratorial (in apresentou efeito
on biofilm vitro) significativo na
formation of formacao de
Candida albicans biofilme, porém
and Candida cepas isoladas
glabrata isolated de individuos
from diabetic and diabéticos
non-diabetic demonstraram
individuals maior viabilidade
celular, indicando
possivel
adaptacao
metabdlica dos
microrganismos.
Kluge, S. 2022 Influence of Estudo Niveis elevados
et al. glucose on experimental (in de glicose
Candida albicans vitro e modelo favoreceram
and the relevance animal) mecanismos de
of the complement evasao do
FH-binding sistema

complemento por
Candida albicans.
Em modelo
murino,
observou-se
maior viruléncia

em condi¢des
associadas a




hiperglicemia.

dysbiosis in adult
patients with type 2
diabetes mellitus:
revealing
diagnostic markers

Larcombe, 2023 | Glucose-enhanced Estudo A presenca de
D.E. etal oxidative stress experimental (in glicose induziu
resistance—A vitro e modelo uma resposta
protective animal) antecipatoria de
anticipatory resisténcia ao
response that estresse
enhances the oxidativo em
fitness of Candida Candida albicans,
albicans during aumentando sua
systemic infection sobrevivéncia
frente as células
imunoldgicas e
durante infecgao
sistémica.
Cui, Y.-L.; 2025 Hypoglycemic Revisao de Polissacarideos
Li, B. effects of edible literatura de fungos
fungus comestiveis
polysaccharides: A demonstraram
mini review potencial efeito
hipoglicemiante
por mecanismos
como melhora da
sensibilidade a
insulina, reducgao
do estresse
oxidativo,
regulacao da
microbiota
intestinal e
protecao da
funcao
pancreatica.
Cai, Y. et 2024 Diabetic foot | Reviséo cientifica A disbiose
al. exacerbates gut fungica intestinal
mycobiome foi mais

pronunciada em
pacientes com pé
diabético, com
alteracdes na
abundancia de
fungos e
potenciais
biomarcadores
diferenciadores
entre T2DM,
T2DM-DF e
controles
saudaveis




Os resultados apresentados pelos estudos selecionados evidenciam a
complexa interacdo entre glicose, fungos oportunistas e alteragbes metabdlicas
associadas a diabetes. No estudo de Domingues et al. (2022), observou-se que,
embora a suplementagdo de glicose ndo tenha aumentado significativamente a
formacao de biofilme in vitro por Candida albicans e Candida glabrata, as cepas
isoladas de individuos diabéticos demonstraram maior viabilidade celular. Isso indica
que a adaptagcdo metabdlica crbnica em ambientes hiperglicémicos pode conferir
vantagens de sobrevivéncia aos microrganismos, mesmo na auséncia de estimulos
adicionais de glicose.

Complementando esses achados, Kluge et al. (2022) demonstraram que a
glicose elevada favorece a evasado do sistema complemento por C. albicans,
aumentando a viruléncia do patégeno em modelos murinos. Tal resultado refor¢a que
a glicose nao atua apenas como substrato metabdlico, mas também como modulador
de interagbes patdégeno-hospedeiro, podendo comprometer respostas imunoldgicas
inatas e contribuir para a progressao de infec¢des sistémicas.

Larcombe et al. (2023) aprofundam essa perspectiva ao mostrar que a glicose

induz respostas antecipatorias de resisténcia ao estresse oxidativo em C. albicans.
Essa adaptagdo aumenta a sobrevivéncia do fungo frente a neutréfilos e durante
infeccdo sistémica, sugerindo que a disponibilidade de glicose no ambiente do
hospedeiro confere vantagens competitivas ao patégeno, tornando infecgbes mais
persistentes e severas. Esses mecanismos indicam que o controle glicémico é um
fator critico na prevencao de complicagdes infecciosas em pacientes diabéticos.
Em contraste, os polissacarideos derivados de fungos comestiveis demonstraram
efeitos benéficos sobre o metabolismo glicémico. Cui e Li (2025) revisaram evidéncias
de que esses compostos podem reduzir a glicemia, melhorar a sensibilidade a
insulina, modular a microbiota intestinal e reduzir estresse oxidativo e inflamagao.
Esses efeitos terapéuticos sugerem que fungos podem ter papéis duplos: enquanto
alguns favorecem a patogenicidade em ambientes ricos em glicose, outros podem
atuar como moduladores metabdlicos positivos.

Por fim, Cai et al. (2024) mostraram que pacientes com pré diabético
apresentam disbiose fungica intestinal mais pronunciada em comparagcao com
individuos diabéticos sem complicagdes, evidenciando alteragbes na composi¢cédo do

microbioma que podem servir tanto como biomarcadores quanto como contribuintes



para complicacbes metabdlicas. Esse achado destaca que o estado do microbioma
intestinal deve ser considerado como parte integrante da fisiopatologia da diabetes e
suas complicagdes.

No conjunto, os estudos indicam que a glicose exerce um papel central na
viruléncia fungica, modulando desde a formac&o de biofilme até a resisténcia ao
estresse oxidativo, enquanto compostos bioativos de fungos podem contrabalangar
esses efeitos, oferecendo estratégias terapéuticas. Além disso, altera¢gdes no
microbioma intestinal associadas a diabetes reforgam a importancia de abordagens
integrativas que considerem o hospedeiro, o0 patdgeno e o ambiente metabdlico para

compreender e manejar infecgdes fungicas em pacientes diabéticos.

5 CONSIDERAGOES FINAIS

O presente estudo teve como objetivo analisar a relagdo entre a intolerancia a
glicose e o crescimento fungico, bem como compreender de que forma alteragdes nos
niveis de glicose no organismo podem favorecer o desenvolvimento de infecgoes
fungicas oportunistas. A partir da revisdo da literatura, foi possivel observar que a
hiperglicemia exerce influéncia significativa sobre o ambiente metabdlico e
imunolégico do hospedeiro, criando condi¢cdes favoraveis para a proliferagdo de
fungos, especialmente espécies do género Candida.

Os estudos analisados demonstraram que niveis elevados de glicose podem
favorecer mecanismos de viruléncia fungica, como maior resisténcia ao estresse
oxidativo, formacgao de biofilme e maior capacidade de sobrevivéncia frente as defesas
imunoldgicas do organismo. Além disso, a hiperglicemia também contribui para
alteragdes na resposta imune, reduzindo a eficacia da fagocitose e comprometendo a
capacidade de combate a microrganismos oportunistas.

Outro aspecto relevante identificado na literatura refere-se as alteragcdes no
microbioma e no microbioma intestinal observadas em individuos com intoleréncia a
glicose ou diabetes mellitus tipo 2, evidenciando que o desequilibrio metabdlico pode
favorecer a disbiose e aumentar a suscetibilidade a infecgdes fungicas.

Nesse contexto, o controle glicémico mostrou-se um fator essencial na
prevencao dessas infeccbes. Estratégias nutricionais adequadas, como dietas com
baixo indice glicémico, controle da ingestdo de carboidratos simples, aumento do
consumo de fibras e manutengao de habitos de vida saudaveis, podem contribuir para



a estabilidade metabdlica e para a reducdo do risco de crescimento fungico
oportunista.

Dessa forma, conclui-se que existe uma relagao importante entre intolerancia
a glicose e maior predisposi¢cado ao crescimento fungico, reforgando a relevancia do
acompanhamento nutricional e do controle metabdlico como estratégias preventivas
e terapéuticas. Como limitacdo do estudo, destaca-se o fato de se tratar de uma
revisdo de literatura, sendo necessarios mais estudos clinicos e experimentais que
aprofundem a compreensao dessa relacao e avaliem intervengdes especificas para a

prevencgao de infecgbes fungicas em individuos com alteragdes glicémicas.
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