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Orale Candidose - ihre lokalen
und systemischen Folgen

Vom Kommensalen zum Krankheitserreger

Candida hat ihr biologisches Reservoir ausschliesllich in warmbliitigen Organismen, in welchen sie bevor-
zugt Schleimhdiute und gelegentlich auch die Haut besiedelt. Von den iiber 200 bekannten Spezies sind
lediglich 20 Arten potenziell humanpathogen. lhre hohe Anpassungsfdahigkeit an unterschiedliche Lebens-
bedingungen sowie die Resistenz gegeniiber pH-Wertschwankungen und Sauerstoffmangel erméglichen
dem Sprosspilz die Kolonisation unterschiedlicher Bereiche des Korpers. Als kommensaler Organismus ist
Candida ein natiirlicher Bestandteil des oralen Mikrobioms.’

DDr. Christa Eder

Candida kann in geringer bis moderater Menge bei
durchschnittlich 45 Prozent der gesunden Erwachsenen
und bei sogar 60 Prozent der Kinder nachgewiesen
werden. Neben der hdufigsten Art C. albicans findet
man auch Spezies wie C. tropicalis, C. guilliermondii,
C. krusei und C. parapsilosis’ (Abb. 1). Der alleinige
Nachweis der Hefen ohne entsprechende Klinik ist per
se nicht als pathologisch zu werten. Exo- und endogene
Noxen kénnen aber zu einer Destabilisierung der ora-
len Homé&ostase mit einem Uberhandnehmen von Can-
dida innerhalb der Biozbnose fiihren. Die vegetativen
Oidien sprossen bei Verdnderungen des Biotops, wie
etwa bei erhohter Sauerstoffspannung, zu filamentodsen
Pseudohyphen aus. Im Gegensatz zu anderen Spezies
verfigt C. albicans Uber spezielle Pathomechanismen?
und verursacht so 80 Prozent aller oropharyngealen
Candidosen und insgesamt 50 Prozent aller Candidd-
mien. C. albicans bildet nicht nur dickwandige resis-
tente Daverformen, die sogenannten Chlamydosporen,
sondern auch echte septierte gewebsinvasive Hyphen.
Diese Eigenschaften beféihigen die Hefe zur Etablierung
polymikrobieller Biofilme, in welchen sie synergistisch
mit bakteriellen Erregern wie S. gordonii, S. aureus
oder sogar Anaerobiern wie P. gingivalis koaggregiert
und mit diesen Pathogenitdts- und Resistenzfaktoren
austauscht* (Abb. 2). Sie verfugt Uber lytische Enzyme,
welche einen massiven inflammatorischen Respons in
den Mukosazellen induzieren. Sperzifische Oberflachen-
und Hitzeschockproteine (Als3, Ssa1) ermdglichen Ad-
hésion und Invasion in tiefere Schichten des Wirts-
gewebes." Manche Klone schitzen sich sogar vor Anti-
mykotika und lokalen Plaguehemmern, indem sie die
Wirkstoffe mittels Effluxpumpen aus ihren Zellen befor- Abb. 1: Candida-Spezies auf chromogenem Agar.
dern und damit unwirksam machen. Abb. 2: S. aureues - ein synergistisches Bakterium.
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Abb. 3: Pseudohyphen und Oidien von C. albicans (Gramférbung).
Abb. 4: Candida und Xerostomie.
Abb. 5: Erythematdse Candidiasis der Zunge.

Immunschwdéche triggert
orale Candidose

Candidainfektionen werden vor allem durch mangelnde
Entwicklung oder Reaktionsfdhigkeit der lokalen und syste-
mischen Abwehr beginstigt. So sind Sduglinge und alte
Menschen, aber auch Patienten mit malignen Erkrankungen
und endokrinen oder metabolischen Stérungen wie Dia-
betes mellitus besonders anfdllig fir derartige Infektio-
nen.'" 5% Spezielle Risikofaktoren fur die orale Candidiasis
sind Xerostomie, chronische Ldsionen und Ulzera sowie me-
chanische lIrritationen der Mundschleimhaut.* Die orale
Applikation von immunsuppressiven Wirkstoffen wie Kortison
bei Asthmatherapie fordert ebenfalls das Wachstum von
Sprosspilzen.?

Die Abwehr von Candidainfektionen erfolgt ber die T-
Zellen der Lymphozyten, aber auch Gber Protein STAT3, wel-
ches die Exprimierung von IL-21 aktiviert und die Signal-
gebung an Immunzellen (B-Zellen und zytotoxische Zellen)
reguliert.”? In der Mundhéhle ist vor allem der Speichelanti-
korper IGA ein wichtiger Schutzfaktor.” Hyposalivation, wie
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beim Sjogren-Syndrom, diversen anderen Autoimmunkrank-
heiten, granulomatosen Ldsionen der Speicheldrisen, Dia-
betes mellitus und chronischen Nierenerkrankungen, fihrt zu
einer drastischen Reduktion von IgA, welche nicht selten mit
schweren, oft sogar mukokutanen Formen der Candidose
einhergeht. Candidabedingte Krankheitsbilder sind Mukosi-
tis, Prothesenstomatitis, Cheilitis angularis, mediane rhom-
boide Glossitis, aber auch Karies sowie Parodontitis und Pe-
riimplantitis.>®

Candidiasis mit
unterschiedlichen klinischen Bildern

Die wohl bekannteste Manifestation der Candidiasis ist die
mit weilen abziehbaren Beléigen einhergehende pseudo-
membranése Form, der sogenannte Soor oder Trush.? Das
typische klinische Bild ist ein abziehbarer weifler Rasen mit
stippchenférmigen granulierten Beldégen. Im Mikroskop zei-
gen sich Oidien, Pseudohyphen und Hyphen sowie keratoti-
sche Debris und Entziindungszellen (Abb. 4). Im Frihstadium
wird die Schleimhaut nur mafBig alteriert, spater entstehen



schmerzhafte Erosionen. Dann besteht Gefahr bakterieller
und viraler Koinfektionen des vorgeschddigten Gewebes.
Die erythematdse Form einer Candidiasis présentiert sich
mit stark gerdteter Schleimhaut ohne weifle Auflagerungen
(Abb. 5). Dieses eher untypische Bild wird héufig nicht sofort
als Candidainfektion diagnostiziert, was eine effektive The-
rapie leider verzogert. Die akute Infektion manifestiert sich
oft am Dorsum der Zunge und geht mit einem Verlust der
Papillen einher. Die chronisch erythematdse Form, auch als
atrophische Candidiasis bezeichnet, findet man vor allem
an der palatinalen Mukosa von Vollprothesentrégern. Die
Schleimhaut ist diffus gerdtet, nicht selten liegt eine Koinfek-
tion mit Staphylococcus aureus vor. Die betroffenen Patien-
ten leiden unter brennenden Irritationen und oft zusdtzlich
unter einer Cheilitis angularis, da der Erreger mit dem Spei-
chel auf die Mundwinkel Gbertragen wird.® Der Nachweis er-
folgt Uber einen Schleimhautabstrich mit Gramfdrbung, Kul-
tur und bei Bedarf der Erstellung eines Antimykogramms.
Die chronisch hyperplastische Candidiasis® ist oft symptom-
arm und nicht selten ein Zufallsbefund im Randbereich von
Oberkieferprothesen. Es finden sich kleine Knétchen auf
meist nur schwach gerétetem Grund. Genau diese Ldsionen
dirfen aber nicht unterschdatzt werden, da sie in 15 bis
56 Prozent der Fdlle mit schweren Zellatypien und dysplasti-
schen Verdnderungen des oralen Epithels einhergehen.
Alle beschriebenen Formen kénnen sich sowohl lokalisiert
als auch generalisiert als Prothesenstomatitis manifestieren.
Besonders Oberkiefervollprothesen mit Kunststoffgaumen
stellen ein Reservoir fir Candida dar.? Der Sprosspilz findet
unter dem Prothesenlager ideale Wachstumsbedingun-
gen mit Warme, Feuchtigkeit und einem groien Angebot
an Nahrung vor. Die Hefe ist weitgehend vor der Spil-
funktion des Speichels geschitzt, kann mit passenden an-
deren Mikroorganismen Biofilme etablieren und Nah-
rungsketten aufbauen. Bei ndchtlichem Tragen von Teil-
oder Vollprothesen besteht Gefahr einer Aspiration der
oralen Hefen. Besonders bei alten, pflegebediirftigen
Patienten mit eingeschréinkter Immunabwehr steigt die
Gefahr einer Candida-assoziierten Pneumonie. Nach Be-
handlung mittels Antimykotika kommt es nicht selten kurz
nach der Therapie zu einem Rezidiv der Infektion. C. albi-
cans wdchst ndmlich in den rosageférbten Kunststoff der
Prothese ein und kann auch mittels der standardmdafBig
verwendeten Reinigungs- und Desinfektionsmittel nicht
entfernt werden. Nach Eradikation von der Schleimhaut
erfolgt ausgehend vom Prothesenmaterial rasch eine Re-
infektion. Einzige Konsequenz ist ein Ersatz der alten Pro-
these nach erfolgreicher Therapie.

Candida fordert maligne
Entartung von Prdkanzerosen

Speziell Candida albicans hat durch ihre Fdhigkeit zur
Adhdsion und Invasion malignes Potenzial.” Sie bildet
Zelltoxine wie Nitrosamine und Acetaldehyd, welche
Mutationen im Erbgut der oralen Epithelien auslésen
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kénnen. Als Reaktion auf den fungalen Reiz kommt es zu ei-
ner Uberexpression von p53, Ki-67 und COX-2 Enzymen. Die
chronische Alteration und Destruktion der Mundschleimhaut
bewirken einen hyperplastischen Respons. Bei Vorliegen
prakanzerdser Lasionen, wie einer inhomogenen Leukopla-
kie oder eines Lichen planus, besteht dann ein sechsfach
erhdhtes Karzinomrisiko mit hoher Tendenz zur Transforma-
tion dysplastischer Epithelien zu invasiven Plattenepithel-
karzinomen'®? (Abb. 6). Williamson beschrieb bereits 1969
die Rolle von Candida bei der Genese oraler Plattenepithel-
karzinome.?”” Hier muss auch erwéhnt werden, dass der
Nachweis von Candida in einer weilen Verdnderung der
Mundschleimhaut keineswegs weitere darunterliegende,
moglicherweise gefdhrliche Lasionen ausschliefit. Candida
besiedelt bevorzugt Loci minoris resistentiae. Ulzeriertes
und zerfallendes Gewebe, wie etwa in Plattenepithelkarzi-
nomen, sind ein idealer Ndhrboden fiir die Hefepilze. Jede
therapieresistente ,weile L&sion” der Mundschleimhaut
muss deshalb auch bei nachgewiesener Candidainfektion
histologisch abgeklért werden.

Candida albicans steht auch in enger Beziehung zu Karies
und Parodontitis.*™ In parodontalen Taschen ist sie im sub-
gingivalen Biofilm synergistisch mit den typischen Anaero-
biern an der Destruktion des Zahnhalteapparates beteiligt.
Bei geplanter Antibiose im Rahmen einer zahndrztlichen
Intervention sollte eine mdgliche Beteiligung von Hefen un-
bedingt abgeklart werden, da unter einer rein bakteriziden
Therapie Gefahr einer Uberwucherung durch Candida be-
steht. In karidsen Lé&sionen fordert der Synergismus zwischen

Abb. 6: Leukoplakie Uberlagert von C. albicans.
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Abb. 7: Sooroesophagitis.

Lactobacillus und Candida die Zerstérung der Hartgewebe
der Zahne.

Fir die Therapie symptomatischer oraler Lasionen kommen
vor allem Antimykotika von Azol- oder Polyentyp wie Nysta-
tin, Miconazol, Clotrimazol oder Amphotericin B in Form
topischer Mundgels oder Lutschtabletten zum Einsatz.'® Sys-
temische Therapien sollten nur im interdisziplinGren Kontext,
bei Beteiligung mehrerer Organe oder bei schweren For-
men der Immunschwdche wie AIDS in Absprache mit dem
die Grunderkrankung behandelnden Facharzt verabreicht
werden."”

Interdisziplindre Aspekte
einer oralen Candidose

Bei Patienten mit gastroésophagealen Refluxerkrankungen
(GERD) ist der pH-Wert in der Mundhohle durch den auf-
steigenden Magensaft im sauren Bereich. Zusétzlich kommt
es bei GERD zu einer paradoxen Hyposalivation und in der
Folge zu Xerostomie. Beide Faktoren férdern das Wachstum
und die Invasion von C. albicans. Aus den mit Candida an-
gereicherten oralen Biofilmen werden laufend kleine Fetz-
chen abgeldst, verschluckt und infizieren das durch die
Magensdure bereits geschddigte Gewebe der Speisershre.
Es kommt zu einer Soorésophagitis, welche ihrerseits, rick-
wirkend Uber den Reflux, die Reinfektion der oralen Weich-
gewebe verstdrkt??? (Abb. 7).

Candida kann problemlos die Séureschranke des Magens
Uberwinden, bis in den Darm gelangen und sich dort im
intestinalen Mikrobiom etablieren. Bei 70 Prozent der gesun-
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den Erwachsenen ist Candida in geringen Mengen im Stuhl
nachweisbar. Eine Uberproportionale, durch eine orale In-
fektion getriggerte Zunahme von C. albicans kann aber die
positive Interaktion der Hefe mit dem lokalen Immunsystem
des Darmes stéren und zu einer Dysbiose fihren. Dieser or-
ganiibergreifende Komplex wird als ,Candida Hyper-
sensitive Syndrome” bezeichnet und steht in engem Zusam-
menhang mit dem Reizdarmsyndrom, dem Chronic Fatigue
Syndrom (CFS) und sogar mit chronisch entziindlichen Darm-
erkrankungen wie M. Crohn und Colitis ulzerosa.?'

Die richtige Einschdtzung eines klinischen und mikrobiologi-
schen Nachweises von Candida im Rahmen oraler und sys-
temischer Erkrankungen ist die Voraussetzung fir eine ada-
quate Therapie und damit fir die Wiederherstellung der
Integritat der Mikrobiome unseres Kérpers.

kontakt.

DDr. Christa Eder
Guglgasse 6/3/6/1

1110 Wien, Osterreich
eder.gasometer@chello.at

Infos zur

Autorin Literatur

Abbildungen: © DDr. Christa Eder




Neues Wissen.
Neue Perspektiven.
Neues Journal.

Ersterscheinung im Oktober 2025.

Jetztdas AJ
vorbestellen

OEMUS MEDIA AG HolbeinstraBe 29 - 04229 Leipzig - Deutschland - Tel.: +49 341 48474-0 - info@oemus-media.de



