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INTRODUCAO

As infecgdes fungicas invasivas represen-
tam um desafio crescente para a saude publica
mundial, especialmente em ambientes hospita-
lares, onde pacientes criticos, imunossuprimi-
dos e submetidos a procedimentos invasivos
apresentam maior risco de colonizacdo e infec-
¢do. Nesse contexto, Candida auris tem se des-
tacado como um patdégeno emergente de ele-
vada relevancia clinica e epidemiologica. Iden-
tificada pela primeira vez em 2009, essa espécie
passou a ser reconhecida internacionalmente
devido a sua rapida disseminacao global, asso-
ciacdo com surtos em servigcos de saude, difi-
culdade de identificacdo laboratorial e elevada
mortalidade em casos de infeccdo invasiva
(EIX; NETT, 2025; HORTON; NETT, 2020).

Diferentemente de outras espécies do gé-
nero Candida, C. auris apresenta caracteristicas
que favorecem sua persisténcia no ambiente
hospitalar, como capacidade de sobreviver por
longos periodos em superficies, colonizar paci-
entes de forma prolongada e disseminar-se en-
tre individuos internados, especialmente em
unidades de terapia intensiva. Essa capacidade
de transmissdo nosocomial torna o fungo parti-
cularmente preocupante, uma vez que falhas no
reconhecimento precoce e nas medidas de con-
trole de infec¢do podem contribuir para surtos
hospitalares de dificil contengao (EIX; NETT,
2025; HORTON; NETT, 2020).

Outro aspecto central relacionado a rele-
vancia clinica de Candida auris é sua resistén-
cia antifungica. Muitas cepas apresentam resis-
téncia aos azolicos, e algumas demonstram re-
sisténcia a multiplas classes de antiflingicos, in-
cluindo equinocandinas e anfotericina B. Entre
os mecanismos envolvidos, destacam-se muta-
coes em genes associados a sintese do ergoste-
rol, como o ERG1 1, superexpressao de bombas
de efluxo e alteracdes em alvos celulares relaci-
onados a acdo das equinocandinas. Esse perfil

limita as op¢des terapéuticas disponiveis e difi-
culta 0 manejo das candidemias e demais infec-
¢cdes invasivas causadas por esse patdogeno
(CHAABANE et al., 2019).

Além da resisténcia medicamentosa, a pato-
genicidade de C. auris esta relacionada a sua
capacidade de formar biofilmes em superficies
bioldgicas, dispositivos médicos e materiais
hospitalares. Os biofilmes conferem maior tole-
rancia aos antifingicos, favorecem a persistén-
cia do microrganismo e dificultam sua erradica-
cdo. Essa caracteristica ¢ particularmente rele-
vante em pacientes que utilizam cateteres veno-
sos centrais, sondas, ventilacdo mecanica ou
outros dispositivos invasivos, pois cria condi-
¢oOes favoraveis para infeccao sist€émica e recor-
réncia infecciosa (HORTON; NETT, 2020).

A interagdo entre Candida auris € a res-
posta imune do hospedeiro também tem rece-
bido crescente atencdao. Estudos demonstram
que o fungo pode apresentar mecanismos de
evasdo imunoldgica, incluindo menor reconhe-
cimento por células da imunidade inata e redu-
cdo da efetividade da resposta fagocitaria. Neu-
trofilos e macréfagos, importantes na defesa
contra infecgdes flngicas, podem apresentar
resposta menos eficiente diante de determina-
das cepas de C. auris, favorecendo a persistén-
cia e disseminacdo do patdogeno no organismo
(HOLT; NETT, 2024; JOHNSON et al., 2018).

Diante desse cenario, Candida auris consti-
tui uma ameaca contemporanea para a infecto-
logia, a microbiologia clinica e a imunologia
médica. Sua emergéncia global, associada a re-
sisténcia antifiingica, capacidade de dissemina-
¢ao hospitalar, formagao de biofilmes e evasao
da resposta imune, evidencia a necessidade de
melhor compreensao de seus mecanismos fisi-
opatolégicos. Assim, este capitulo tem como
objetivo discutir os principais aspectos relacio-
nados a emergéncia de Candida auris, seus me-

200|Pagina




canismos de resisténcia antifiingica e os desa-
fios associados a resposta imune do hospedeiro,
contribuindo para a compreensao de estratégias
diagndsticas, terapéuticas e preventivas mais
eficazes.

METODO

O presente estudo consiste em uma revisao
narrativa da literatura cientifica, modalidade
que permite analise ampla e critica do conheci-
mento disponivel sobre determinado tema, sem
a obrigatoriedade de protocolo sistematico ri-
gido de selecdo. Esse delineamento foi esco-
lhido por ser adequado a abordagem de agentes
infecciosos emergentes, como Candida auris,
cujo corpo de evidéncias permanece em cons-
tante expansao na literatura médica, microbio-
logica e imunoldgica.

A revisdo teve como objetivo reunir, orga-
nizar e sintetizar as principais evidéncias cien-
tificas disponiveis acerca de Candida auris,
com énfase em cinco eixos tematicos: emergen-
cia epidemioldgica e disseminagdo global; re-
sisténcia antifingica e seus mecanismos mole-
culares; formagdo de biofilme e persisténcia em
ambiente hospitalar; resposta imune do hospe-
deiro e mecanismos de evasdo; e implicagdes
clinicas, terapéuticas e epidemiologicas.

A busca bibliogréfica foi realizada em 17 de
junho de 2026 nas bases PubMed/MEDLINE,
SciELO e Google Scholar, utilizando a estraté-
gia de busca previamente descrita. Na base Pu-
bMed/MEDLINE, a busca inicial identificou
2.110 publicagdes. Ap0s a triagem dos titulos e
resumos e a leitura dos estudos considerados
mais relevantes, aproximadamente 35 artigos
foram avaliados em profundidade. Destes, fo-
ram selecionados aqueles com maior qualidade
metodoldgica, atualidade e pertinéncia em rela-
¢do aos objetivos da presente revisdo narrativa,
os quais fundamentaram a elaboragdo deste ca-
pitulo.

Foram incluidos artigos originais, artigos de
revisdo, estudos epidemiologicos e estudos la-
boratoriais que abordassem diretamente Can-
dida auris, especialmente quanto a epidemiolo-
gia, surtos hospitalares, resisténcia antifungica,
formagdo de biofilme, persisténcia ambiental,
diagnostico laboratorial, tratamento e resposta
imune do hospedeiro. Foram aceitas publica-
¢oes disponiveis na integra, redigidas em portu-
gués ou inglés. Foram excluidos artigos dupli-
cados, publicacdes que abordavam o género
Candida de forma ampla sem enfoque especi-
fico em C. auris, textos sem relagdo direta com
os eixos tematicos definidos e materiais dispo-
niveis apenas na forma de resumo ou sem
acesso ao contetido principal.

Apoés a selecdo final, os materiais foram
submetidos a leitura integral e analise critica. A
extragdo das informagdes foi conduzida de
forma qualitativa, sem utilizagdo de instru-
mento padronizado de coleta, conforme carac-
teristica propria das revisdes narrativas. Os da-
dos obtidos foram organizados em categorias
tematicas e apresentados de forma descritiva,
priorizando a integra¢do dos achados e sua con-
textualizagdo no cenario epidemiologico e cli-
nico atual. Dessa forma, buscou-se oferecer
uma visdo abrangente e atualizada sobre os de-
safios impostos por Candida auris a infectolo-
gia, imunologia e microbiologia clinica con-
temporaneas.

RESULTADOS E DISCUSSAO

A andlise da literatura selecionada demons-
tra que Candida auris, atualmente também de-
nominada Candidozyma auris em atualizagdes
taxonOmicas recentes, representa um dos prin-
cipais exemplos contempordneos de fungo
emergente associado a assisténcia em satde.
Diferentemente de outras espécies do género
Candida, sua relevancia clinica ndo se restringe
a capacidade de causar infecgdo invasiva, mas
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envolve um conjunto de caracteristicas que fa-
vorecem disseminacdo hospitalar, colonizag¢do
prolongada, persisténcia ambiental, resisténcia
antifungica e evasdo parcial da resposta imune
do hospedeiro (EIX; NETT, 2025; SALMAN-
TON-GARCIA; ALMEIDA JUNIOR; CO-
LOMBO, 2026). Dessa forma, os achados fo-
ram organizados em categorias temadticas, con-
templando emergéncia epidemioldgica, fatores
de risco, biofilme e persisténcia ambiental, re-
sisténcia antifingica, interagdo com a imuni-
dade inata, diagnostico laboratorial e implica-
coes terapé€uticas e epidemiologicas.

Emergéncia Global e Importincia Epidemi-
olégica

Candida auris foi inicialmente descrita em
2009, ap6s isolamento a partir do conduto audi-
tivo externo de uma paciente hospitalizada no
Japao. Entretanto, estudos posteriores demons-
traram que isolados semelhantes ja haviam sido
identificados anteriormente em outros paises,
muitas vezes de forma equivocada como Can-
dida haemulonii ou espécies relacionadas, evi-
denciando que a dificuldade de identificacao la-
boratorial pode ter contribuido para o subdiag-
nostico nos anos iniciais de sua emergéncia
(BING et al., 2026; KIM; CHA; BAHN, 2024).

A disseminacao global de C. auris ocorreu
de forma rapida e independente em diferentes
regides do mundo. Estudos gendmicos identifi-
caram clados distintos inicialmente relaciona-
dos a regides geograficas, como Sul da Asia,
Leste Asiatico, Africa e América do Sul. Poste-
riormente, novos clados foram descritos, de-
monstrando que a espécie apresenta diversidade
genética relevante e padroes distintos de resis-
téncia antifungica, viruléncia e transmissibili-
dade (DA SILVA et al., 2025; KIM; CHA;
BAHN, 2024). Essa diferenciagao entre clados
¢ importante, pois alguns apresentam maior as-
sociagdo com candidemia, surtos hospitalares e

multirresisténcia, enquanto outros parecem es-
tar mais relacionados a infecg¢des localizadas ou
menor resisténcia aos antifungicos (DA SILVA
et al., 2025).

A emergéncia de C. auris também se asso-
cia a sua elevada capacidade de adaptacdao aos
ambientes hospitalares. O fungo pode colonizar
pacientes por longos periodos, persistir em su-
perficies inanimadas e contaminar equipamen-
tos médicos, favorecendo a transmissdo cru-
zada entre pacientes € a manutengdo de surtos
em instituicdes de saude (EIX; NETT, 2025;
HORTON; NETT, 2020). Ao contrario de ou-
tras espécies de Candida, que frequentemente
tém origem enddgena a partir da microbiota
gastrointestinal ou geniturinaria, C. auris pos-
sui predile¢do pela colonizagdo cutinea, espe-
cialmente em regides como axila, virilha, nari-
nas e outros sitios de contato frequente (HOLT;
NETT, 2024; HORTON; NETT, 2020).

Do ponto de vista clinico, os casos invasi-
vos ocorrem principalmente em pacientes gra-
ves, internados em unidades de terapia inten-
siva, submetidos a procedimentos invasivos e
expostos previamente a antibidticos ou antifin-
gicos. A apresentacdo clinica costuma ser ines-
pecifica, frequentemente semelhante a quadros
de sepse bacteriana ou candidemia por outras
espécies, dificultando o reconhecimento pre-
coce (EIX; NETT, 2025; KIM; CHA; BAHN,
2024). A mortalidade descrita nas candidemias
por C. auris € elevada, embora varie conforme
populagdo estudada, regido, disponibilidade de
diagnéstico, gravidade clinica dos pacientes e
perfil de resisténcia antifungica (SALMAN-
TON-GARCIA; ALMEIDA JUNIOR; CO-
LOMBO, 2026).

Fatores de Risco e Populacdes Vulneraveis

Os estudos analisados apontam que C. auris
afeta preferencialmente pacientes com maior
vulnerabilidade clinica e maior exposi¢ao ao
ambiente hospitalar. Entre os principais fatores
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de risco descritos estdo internagao prolongada,
permanéncia em unidade de terapia intensiva,
uso de cateter venoso central, ventilagdo meca-
nica, nutri¢do parenteral, antibioticoterapia de
amplo espectro, uso prévio de antifingicos, ci-
rurgias recentes, doenca renal cronica, diabetes
mellitus, neoplasias hematoldgicas, transplante
de medula d6ssea e uso de imunossupressores
(HOLT; NETT, 2024; HORTON; NETT,
2020).

A presenca de dispositivos invasivos me-
rece destaque, pois atua como porta de entrada
para infec¢ao sist€émica e, a0 mesmo tempo,
como substrato para formacao de biofilme. Ca-
teteres venosos centrais, sondas urinarias, dis-
positivos neurologicos, proteses e outros mate-
riais implantaveis podem ser colonizados por C.
auris, favorecendo persisténcia infecciosa e
candidemia (HORTON; NETT, 2020). Assim,
a identificacdo do fungo em sitios ndo estéreis,
mesmo sem infec¢do invasiva evidente, deve
ser interpretada com atengdo, pois a coloniza-
¢do pode preceder infeccdo e contribuir para
transmissdo hospitalar (EIX; NETT, 2025;
SALMANTON-GARCIA; ALMEIDA JU-
NIOR; COLOMBO, 2026).

Outro ponto relevante ¢ que a simples pre-
senca de C. auris em culturas de pele, urina, fe-
ridas ou secre¢des pode ndo indicar doenga in-
vasiva imediata, mas tem grande importancia
epidemiologica. Pacientes colonizados podem
permanecer positivos por semanas ou meses,
servindo como fonte de disseminacao para ou-
tros pacientes, especialmente em unidades com
alta densidade de individuos criticos (EIX;
NETT, 2025; HORTON; NETT, 2020). Por
esse motivo, a distin¢do entre colonizagdo e in-
feccao ¢ essencial para o manejo clinico, mas
ambas exigem atencao do ponto de vista de con-
trole de infecgao.

Biofilme, Colonizacio Cutanea e Persistén-
cia Ambiental

A formacgdo de biofilme ¢ um dos principais
fatores relacionados a persisténcia de C. auris
em ambientes hospitalares e a dificuldade tera-
péutica. Biofilmes sdo comunidades microbia-
nas aderidas a superficies, envoltas por matriz
extracelular, que conferem maior tolerancia aos
antifingicos, aos desinfetantes e aos mecanis-
mos de defesa do hospedeiro (CHAABANE et
al.,2019; HORTON; NETT, 2020). No caso de
C. auris, a formag¢ao de biofilme ocorre tanto
em superficies bidticas, como pele e feridas,
quanto em superficies abiodticas, como catete-
res, equipamentos médicos, grades de leitos,
monitores e outros fomites hospitalares (HOR-
TON; NETT, 2020).

A capacidade de colonizar a pele diferencia
C. auris de outras espécies de Candida. Estudos
demonstram que o fungo pode crescer em con-
di¢des semelhantes as do microambiente cuta-
neo, formando comunidades aderentes e persis-
tentes (HORTON; NETT, 2020). Essa adapta-
cdo favorece a transmissdo por contato direto
entre pacientes e profissionais de saude, bem
como por contato indireto com superficies con-
taminadas. Além disso, a colonizacdo cutinea
pode persistir apesar de medidas rotineiras de
higiene e antissepsia, evidenciando a dificul-
dade de erradicacdo completa do patogeno
(EIX; NETT, 2025).

A persisténcia ambiental também contribui
para surtos prolongados. C. auris pode perma-
necer viavel em superficies hospitalares e equi-
pamentos médicos, dificultando o controle por
protocolos convencionais de limpeza (CHAA-
BANE et al., 2019; HORTON; NETT, 2020).
Alguns desinfetantes de uso comum podem
apresentar eficdcia limitada, o que justifica a
necessidade de protocolos especificos de desin-
fecgdo ambiental e vigilancia continua nos ser-
vicos de saude (CHAABANE et al., 2019;
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SALMANTON-GARCIA; ALMEIDA JU-
NIOR; COLOMBO, 2026).

Resisténcia Antifliingica e Implicagdes Tera-
péuticas

A resisténcia antifungica ¢ uma das princi-
pais razoes pelas quais C. auris ¢ considerada
uma ameaga global a satide publica. Muitos iso-
lados apresentam resisténcia ao fluconazol, e
parte deles pode apresentar resisténcia a multi-
plas classes de antifiingicos, incluindo azoélicos,
anfotericina B e equinocandinas (CHAABANE
et al., 2019; DA SILVA et al., 2025). Embora
as equinocandinas permanegam como terapia
inicial preferencial para infec¢des invasivas, a
emergéncia de isolados resistentes a essa classe
preocupa, pois reduz significativamente as op-
coes terapéuticas disponiveis (ARENDRUP et
al., 2026).

A resisténcia aos azolicos esta frequente-
mente associada a alteragdes no gene ERGI1,
que codifica uma enzima-alvo da via de sintese
do ergosterol, além da superexpressao de bom-
bas de efluxo, que reduzem a concentragdo in-
tracelular do antifungico (CHAABANE et al.,
2019). Esses mecanismos dificultam a acao do
fluconazol e de outros azolicos, tornando essa
classe menos confidvel para tratamento empi-
rico de infec¢des por C. auris (CHAABANE et
al.,2019; DA SILVA et al., 2025).

No caso das equinocandinas, a resisténcia
costuma envolver mutacdes em regides especi-
ficas do gene FKSI, que codifica componente
da enzima beta-1,3-D-glucano sintase, alvo
dessa classe antifungica (CHAABANE et al.,
2019). Embora a frequéncia de resisténcia as
equinocandinas seja menor do que a resisténcia
ao fluconazol, sua presenca tem grande impacto
clinico, pois as equinocandinas sdo frequente-
mente utilizadas como tratamento inicial para
candidemia por C. auris (ARENDRUP et al.,
2026).

A resisténcia a anfotericina B parece ser
mais variavel e ainda menos completamente
compreendida. Possiveis mecanismos incluem
alteracdes na composi¢cdo da membrana celular
e na via do ergosterol, reduzindo a ligacdo do
farmaco ao seu alvo (CHAABANE et al.,
2019). A interpretacao da sensibilidade a anfo-
tericina B também ¢ desafiadora, uma vez que
diferentes métodos laboratoriais podem gerar
variagdes de concentragdo inibitoria minima, o
que reforca a necessidade de padronizagao e va-
lidagao dos testes de CIM (ARENDRUP et al.,
2026).

Além da resisténcia genética, o biofilme
contribui para uma forma funcional de toleran-
cia antifungica. Células organizadas em bio-
filme podem apresentar menor penetragdo do
antifungico, alteracdo metabodlica e prote¢ao
pela matriz extracelular (CHAABANE et al.,
2019; HORTON; NETT, 2020). Assim, mesmo
isolados aparentemente sensiveis em testes con-
vencionais podem apresentar resposta terapéu-
tica limitada quando associados a dispositivos
invasivos ou comunidades aderidas, refor¢cando
a importancia de remover cateteres e outros dis-
positivos infectados sempre que possivel
(HORTON; NETT, 2020).

Resposta Imune Inata e Evasiao Imunolo-
gica

A resposta imune inata exerce papel central
no controle das infecgdes fingicas invasivas,
especialmente por meio da a¢ao de neutrofilos,
macrofagos, mondcitos e receptores de reco-
nhecimento de padrdes presentes nas células do
hospedeiro (HOLT; NETT, 2024). No entanto,
os estudos analisados sugerem que C. auris
apresenta interacao peculiar com a imunidade
inata, caracterizada por menor recrutamento ce-
lular, menor fagocitose e menor indugao de me-
canismos efetores quando comparada a obser-
vada em Candida albicans (HOLT; NETT,
2024; JOHNSON et al., 2018).
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Os neutrofilos sdo fundamentais para o con-
trole da candidiase invasiva, pois atuam por fa-
gocitose, producao de espécies reativas de oxi-
génio e formagdo de armadilhas extracelulares
de neutroéfilos, conhecidas como NETs (JOHN-
SON et al., 2018). Entretanto, estudos experi-
mentais demonstram que C. auris ¢ menos efi-
cientemente reconhecida e atacada por neutrd-
filos humanos em comparacao com C. albicans.
Em modelos ex vivo e animais, observa-se me-
nor recrutamento de neutréfilos ao local da in-
fec¢do, menor formagao de NETs e menor ca-
pacidade de eliminacdo fingica (JOHNSON et
al., 2018).

Esse comportamento pode explicar, ao me-
nos em parte, a gravidade clinica das infec¢des
invasivas por C. auris. Uma resposta neutrofi-
lica menos robusta pode favorecer a persistén-
cia e a disseminag¢ao do fungo mesmo em paci-
entes que nao apresentam neutropenia classica
(HOLT; NETT, 2024; JOHNSON et al., 2018).
Essa caracteristica ¢ relevante porque, diferen-
temente de outras infec¢des fungicas invasivas,
a neutropenia nem sempre aparece como fator
de risco predominante em C. auris, sugerindo
que o patdgeno possui mecanismos proprios de
evasdo da imunidade inata (HOLT; NETT,
2024).

A parede celular fngica parece exercer pa-
pel importante nesse processo. Alteragdes es-
truturais em componentes como mananas, glu-
canas e outros polissacarideos podem interferir
no reconhecimento por receptores da imuni-
dade inata (HOLT; NETT, 2024). Estudos re-
centes indicam que diferencas na exposi¢ao de
componentes da parede celular podem reduzir a
ativacdo de neutréfilos e macrofagos, favore-
cendo menor resposta inflamatdria e maior per-
sisténcia do patégeno no hospedeiro (HOLT;
NETT, 2024).

A resposta de macrofagos também parece
ser menos eficiente diante de C. auris. Alguns

modelos mostram menor recrutamento de ma-
créfagos em mucosas e tecidos, além de menor
resposta inflamatodria tecidual quando compa-
rada a observada diante de C. albicans (HOLT;
NETT, 2024). Essa resposta atenuada pode fa-
vorecer colonizacdo prolongada e baixa elimi-
nacao do patdgeno, especialmente em pacientes
com comorbidades, uso de imunossupressores
ou exposi¢do prolongada a dispositivos invasi-
vos (HOLT; NETT, 2024; KIM; CHA; BAHN,
2024).

Portanto, a patogenicidade de C. auris nao
depende apenas da resisténcia antifungica. A
capacidade de modular ou escapar de mecanis-
mos da imunidade inata provavelmente contri-
bui para sua persisténcia, transmissibilidade e
desfechos clinicos desfavoraveis (HOLT;
NETT, 2024; JOHNSON et al., 2018). Esse
campo ainda apresenta lacunas importantes, so-
bretudo quanto a participagdo da imunidade
adaptativa, ao papel de anticorpos antifingicos
e as possibilidades de terapias imunomodulado-
ras.

Diagnostico Laboratorial e Subdiagnostico

O diagnostico de C. auris ¢ um dos princi-
pais desafios para a vigilancia epidemiologica e
manejo clinico. Métodos convencionais de
identificacdo de leveduras podem confundir C.
auris com outras espécies proximas, especial-
mente Candida haemulonii, Candida duobus-
haemulonii e outras espécies raras (KIM; CHA;
BAHN, 2024; SALMANTON-GARCIA; AL-
MEIDA JUNIOR; COLOMBO, 2026). Essa di-
ficuldade contribui para atraso diagnostico, es-
colha inadequada de antifingico e falhas no re-
conhecimento precoce de surtos hospitalares
(EIX; NETT, 2025).

A identifica¢do adequada depende de méto-
dos laboratoriais atualizados, como MALDI-
TOF MS com banco de dados validado, PCR,
sequenciamento ou plataformas automatizadas

devidamente atualizadas (KIM; CHA; BAHN,
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2024; SALMANTON-GARCIA; ALMEIDA
JUNIOR; COLOMBO, 2026). Em locais com
menor capacidade laboratorial, a suspeita cli-
nica e epidemioldgica torna-se ainda mais im-
portante, especialmente diante de candidemia
em paciente internado em UTI, isolado com
perfil incomum de resisténcia ou identificacao
de espécies raras relacionadas ao complexo C.
haemulonii (SALMANTON-GARCIA; AL-
MEIDA JUNIOR; COLOMBO, 2026).

Além da identificacdo da espécie, o teste de
sensibilidade antifingica deve ser considerado
fundamental. A interpretagdo das concentra-
¢oOes inibitdrias minimas, entretanto, deve levar
em conta limitagdes metodologicas, diferengas
entre plataformas e atualizagdes dos pontos de
corte clinicos e epidemiologicos (ARENDRUP
et al., 2026). A variabilidade de resultados re-
forca a necessidade de laboratorios capacitados
e comunicagdo direta entre microbiologia, in-
fectologia e controle de infeccao (ARENDRUP
et al., 2026; SALMANTON-GARCIA; AL-
MEIDA JUNIOR; COLOMBO, 2026).

Manejo Clinico e Controle de Surtos

O tratamento das infec¢des invasivas por C.
auris deve considerar gravidade clinica, sitio de
infeccao, presenca de dispositivos invasivos e
perfil de sensibilidade antifungica (AREN-
DRUP et al., 2026; EIX; NETT, 2025). Em ge-
ral, as equinocandinas sdo utilizadas como tera-
pia inicial em adultos com candidemia ou infec-
¢do invasiva, devido a elevada frequéncia de re-
sisténcia aos azolicos. No entanto, a resposta
clinica deve ser cuidadosamente monitorada,
pois falha terapéutica pode ocorrer em casos de
resisténcia, biofilme ou permanéncia de foco
infeccioso associado a cateter (CHAABANE et
al.,2019; HORTON; NETT, 2020).

A remocao de dispositivos invasivos poten-
cialmente infectados ¢ uma medida importante
sempre que clinicamente possivel. Cateteres

venosos centrais, sondas € outros materiais po-
dem servir como reservatorios de biofilme, di-
ficultando a erradicacdo mesmo diante de anti-
fungico adequado (HORTON; NETT, 2020).
Assim, o manejo efetivo depende da combina-
¢do entre terapia antifungica, controle do foco
infeccioso e vigilancia microbiologica (EIX;
NETT, 2025).

Do ponto de vista epidemioldgico, o con-
trole de C. auris exige medidas rigorosas de
prevencdo e controle de infec¢do. Entre elas
destacam-se precaugdes de contato, uso ade-
quado de equipamentos de protecao individual,
higiene de maos, triagem de contatos, rastrea-
mento de pacientes colonizados e limpeza am-
biental com desinfetantes eficazes (EIX;
NETT, 2025; SALMANTON-GARCIA; AL-
MEIDA JUNIOR; COLOMBO, 2026). A per-
manéncia prolongada da colonizagao torna ne-
cessario manter vigilancia mesmo apos resolu-
¢ao da infeccdo clinica, pois pacientes coloni-
zados podem continuar transmitindo o fungo
(EIX; NETT, 2025; HORTON; NETT, 2020).

Em hospitais e unidades de longa perma-
néncia, a identificagdo de um caso deve desen-
cadear investigacao epidemiolédgica, avaliagdao
de possiveis contatos, revisdo de praticas de
limpeza e comunicagdo entre servigos de saude
em caso de transferéncia do paciente (SAL-
MANTON-GARCIA; ALMEIDA JUNIOR;
COLOMBO, 2026). A falha na comunica¢do
interinstitucional pode favorecer introdugdo do
patdégeno em novas unidades e perpetuagdo de
surtos (EIX; NETT, 2025; SALMANTON-
GARCIA; ALMEIDA JUNIOR; COLOMBO,
2026).

Perspectivas Futuras

A literatura analisada demonstra que C. au-
ris permanece como um campo ativo de inves-
tigacdo. As principais lacunas envolvem me-
lhor compreensao dos mecanismos de origem e
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emergéncia global, fatores que determinam di-
ferencas entre clados, impacto da resposta
imune na progressao da colonizagdo para infec-
¢ao invasiva ¢ desenvolvimento de novas estra-
tégias terapéuticas (BING et al., 2026; HOLT;
NETT, 2024).

Novos antifngicos, combinagdes terapéu-
ticas, moléculas com a¢do sobre biofilme, mé-
todos rapidos de diagnostico e vigilancia geno-
mica sao areas promissoras (KIM; CHA;
BAHN, 2024; SALMANTON-GARCIA; AL-
MEIDA JUNIOR; COLOMBO, 2026). Além
disso, o estudo da interacdo entre C. auris ¢
imunidade inata pode abrir caminho para abor-
dagens imunomoduladoras, especialmente em
pacientes criticos € imunocomprometidos
(HOLT; NETT, 2024). Entretanto, qualquer
avanco terapéutico precisa ser acompanhado
por fortalecimento da vigilancia epidemiolo-
gica, padronizacao laboratorial e protocolos de
controle de infeccao adaptados a realidade de
cada servico (EIX; NETT, 2025; SALMAN-
TON-GARCIA; ALMEIDA JUNIOR; CO-
LOMBO, 2026).

Dessa forma, os resultados da literatura re-
forcam que C. auris deve ser compreendida
como um patdégeno de importancia clinica e epi-
demiologica integrada. Sua ameaga ndo decorre
de um unico fator, mas da combinagao entre re-
sisténcia antifingica, formacgao de biofilme, co-
lonizagdo prolongada, persisténcia ambiental,
dificuldade diagndstica e evasdo parcial da res-
posta imune (CHAABANE et al., 2019; HOLT;
NETT, 2024, HORTON; NETT, 2020). Essa
combinacdo justifica sua classificagcdo como
fungo emergente prioritario e evidencia a ne-
cessidade de estratégias coordenadas para diag-
ndstico precoce, tratamento adequado e preven-
cdo de surtos hospitalares.

CONCLUSAO

Esta revisdo evidenciou que Candida auris
representa um importante desafio contempora-
neo para a infectologia, microbiologia clinica e
imunologia médica, devido a associagdo entre
emergéncia global, disseminacao hospitalar, re-
sisténcia antifingica e mecanismos de evasdo
da resposta imune. A literatura analisada evi-
dencia que sua relevancia ndo decorre apenas
da capacidade de causar candidemia e infecgdes
invasivas graves, mas também da habilidade de
colonizar a pele por longos periodos, persistir
em superficies hospitalares, formar biofilmes e
resistir a multiplas classes de antifingicos
(CHAABANE et al., 2019; EIX; NETT, 2025;
HORTON; NETT, 2020).

Além disso, os achados indicam que C. au-
ris apresenta interagdo particular com a imuni-
dade inata, caracterizada por menor recruta-
mento e menor ativagdo de neutréfilos quando
comparada a Candida albicans, o que pode con-
tribuir para sua persisténcia no hospedeiro e
para a gravidade das infecgdes invasivas
(HOLT; NETT, 2024; JOHNSON et al., 2018).
A resisténcia frequente ao fluconazol, a possi-
bilidade de resisténcia a equinocandinas e anfo-
tericina B, bem como as diferencas de perfil en-
tre clados, reforcam a necessidade de identifi-
cacdo laboratorial precisa, teste de sensibili-
dade antifingica e vigilancia epidemiolédgica
continua (ARENDRUP et al., 2026; DA
SILVA et al., 2025).

Dessa forma, o controle de C. auris exige
abordagem integrada, envolvendo diagnostico
precoce, manejo terapéutico individualizado,
remocao de dispositivos infectados quando pos-
sivel, precaucdes de contato, rastreamento de
pacientes colonizados e desinfecgao ambiental
adequada. Novos estudos sdo necessarios para
esclarecer os mecanismos imunoldgicos envol-
vidos na evasdo do patdégeno, desenvolver mé-
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todos diagndsticos mais acessiveis e avaliar no-
vas estratégias terapéuticas, incluindo antifin-
gicos emergentes, terapias combinadas e possi-
veis abordagens imunomoduladoras. Assim,

compreender a biologia, a resisténcia e a intera-
¢ao imune de C. auris ¢ fundamental para redu-
zir sua morbimortalidade e limitar sua expansao
nos servicos de saude.
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