Risikolasionen der Mundhohlenschleimhaut

Ein Einsatz fur den Laser
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B Dieregelmafige und eingehende Untersuchungder
Mundhohlenschleimhdute in der zahnmedizinischen
Praxis gewinnt immer mehr an Bedeutung. Zahndrzte
und Dentalhygienikerinnen sehen in der Privatpraxis ei-
nen grofBen Teil der schweizerischen Bevolkerung und
konnen bei der initialen Befundaufnahme oder anlass-
lich der Nachsorgeuntersuchungen unter idealen Um-
stinden ein stomatologisches (opportunistisches)
Screening ihrer Patienten durchfiihren (Hardt und
Schlenk1991,Reichart 2000, Bornstein et al.2006a). Der
Zahnarzt und sein Praxisteam tragen somit eine be-
trachtliche Verantwortung,wasdie Friiherkennungund
Pravention von malignen oder pramalignen Verande-
rungen der Mundhohlenschleimhaut betrifft. Das sto-
matologische Screening kann die Morbiditat und
Mortalitat infolge eines Plattenepithelkarzinoms der
Mundhohle durch Frihdiagnose und Therapie senken
(Horowitz 2003). Dafiir spricht auch, dass die Wahr-
scheinlichkeit der Entdeckung eines asymptomati-
schen Mundhohlenkarzinomsim Frihstadium beieiner
zahnarztlichen Kontrolluntersuchung deutlich hoher
istals beim Hausarzt (Holmes et al.2003). Prakanzerose
Lasionen—heuteauchals Prakursorlasionen bezeichnet
—deroralen Schleimhaut sind als morphologisch veran-
dertes Gewebe zu verstehen,aus welchem Krebs haufi-
gerentstehen kann als bei normalem Gewebe (Reichart
2003,Galeetal.2005). Zu diesen Veranderungen zéhlen

die orale Leukoplakie mit ihren Unterformen (homogen
und inhomogen) sowie die Erythroplakie. Die orale Leu-
koplakie wird als primar weiSe Veranderung der Mund-
schleimhaut, die keiner anderen Erkrankung zugeord-
net werden kann, definiert (Axéll et al. 1996). Die orale
Leukoplakie ist die wichtigste potenziell maligne Veran-
derung der Mundhohle. Die Pravalenz liegt zwischen
1und 5% (Axéll1976,Salonenetal.199o,Schepman et al.
1996), die maligne Entartung von Leukoplakien zwi-
schen 2,2und17,5% (Sciubba 1995). Inhomogene Leuko-
plakienscheinenein hdheresEntartungsrisikozuhaben
als homogene (Silverman et al. 1984). Auch der Tabak-
konsum spielt eine Rolle.So tritt bei Rauchern die Leuko-
plakie sechs Mal haufiger auf als bei Nichtrauchern
(Baricet al.1982).Es besteht des Weiteren eine klare Do-
sis-Wirkungs-Beziehung zwischen dem Tabakkonsum
(bzw. der konsumierten Menge) und der Pravalenz ora-
ler Leukoplakien. Studien haben gezeigt, dass sich mit
dem Stopp des Tabakkonsums die oralen Leukoplakien
zurlickbilden oder gar vollstandig verschwinden kon-
nen (Guptaetal.1995).

Die Erythroplakie wird (analog zur oralen Leukoplakie)
als rote Veranderung der Mundschleimhaut beschrie-
ben, die keiner anderen Erkrankung zugeordnet wer-
den kann (Axéll et al. 1996). Erythroplakien mit oder
ohne weille Komponenten (dann als Erythroleukopla-
kie bezeichnet) weisen in der Regel bereits initial auf

Abb. 1: Klinischer Befund der 4x1cm groRen, weifSlichen, nicht abwischbaren, mit einer inhomogenen und nodularen Oberflache versehenen
Schleimhautveranderung mit leichter peripherer Rétung am linken Zungenrand.—Abb. 2: Exfoliative Zytologie: Blrstenabstrich aus dem linken
Zungenrand. Links im Bild befinden sich dysplastische unreife Plattenepithelzellen (Pfeil), rechts sind kernlose Plattenepithelschollen (Hyperke-
ratose) zu sehen (Doppelpfeil), oben rechts im Bild Keratohyalingranula in oberflachlichen Plattenepithelzellen (Stern) (OriginalvergréRerung:
X 400; Papanicolaou-Farbung).—Abb. 3: Exfoliative Zytologie: Biirstenabstrich aus dem linken Zungenrand. Links im Bild befinden sich dysplasti-
sche unreife Plattenepithelzellen (Pfeil), rechts sind Keratohyalingranula in oberflachlichen Plattenepithelzellen zu sehen (Stern) (Originalver-
groRerung:x 200; Papanicolaou-Farbung).
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Abb. 4:Exfoliative Zytologie: Biirstenabstrich aus dem linken Zungenrand. Dysplastische Plattenepithelzellen mit starker Keratinisierung (Origi-
nalvergroferung:x 400;Papanicolaou-Farbung).—Abb.5:Quantitative DNA-Analyse (statische DNA-Zytometrie). Deutlichzu erkennen sind zwei
aneuploide Stammlinien im 3c- und sc-Bereich. Zudem finden sich drei Kerne mit einem DNA-Gehalt tiber gc (Feulgen-Farbung; Messung mit
AutoCyte Quick DNA workstation, AutoCyte Inc., Burlington, USA).— Abb. 6: Die Lasion wurde zundchst mit dem CO,-Laser (Superpuls, 5 Watt) in

]
DMAE]

ihrer Ausdehnung demarkiert.

eine schwere Epitheldysplasie oder gar ein Carcinoma
in situ hin (Sciubba 1999). Bis zu 9o % aller erythropla-
kischen Lasionen konnen nach histopathologischer
Untersuchung einem Carcinoma in situ oder einem
etablierten Plattenepithelkarzinom der Mundhohle
zugeordnet werden (CasigliaundWoo2001,Suteretal.
2008a und 2008b).

In der vorliegenden Arbeit wird ein Patientenfall mit ei-
ner Risikolasion der Mundhohlenschleimhaut vorge-
stellt. Anhanddieses Fallberichteswerdendie Schrittein
der Diagnostik, Therapie und Nachsorge solcher ,High
risk“PatienteninderStomatologiesprechstundederKli-
nik fir Oralchirurgie und Stomatologie der Universitat
Bern aufgezeigt. Zudem sollen die Bedeutung der Friih-
erkennung prakanzeroser und maligner Lasionen sowie
die Bedeutung der Elimination vorhandener Risikofak-
toren aufgezeigt und diskutiert werden.

Fallbericht

Der im Folgenden besprochene Patient war 35Jahre alt
und von Beruf Servicetechniker. Er wurde von seinem
Zahnarzt in der Privatpraxis an die Stomatologie-
sprechstunde zur Abklarung einer Mukosaveranderung
am linken Zungenrand zugewiesen. Die veranderte
Schleimhaut des Zungenrandes wurde vor einem Jahr
beim Zahnarzt erstmals bemerkt und seitdem beob-
achtet. Der Patient gaban,ein bis zwei Liter Bier und 40

Zigarettentaglich seit15Jahrenzukonsumieren (30 ku-
mulierte Packyears). Allgemeinmedizinisch war der Pa-
tient ansonsten unauffallig. Der extraorale Befund
zeigte keine pathologischen Auffalligkeiten. Intraoral
imponierte am linken Zungenrand eine 4x1cm grol3e,
weiRliche, nicht abwischbare, mit einer etwas inhomo-
genen und nodularen Oberflache versehene Schleim-
hautverdnderung mit einer peripheren Rotung (Abb.1).
Weiter konnte auf der Mukosa am Planum buccale
beidseits ein grauweillicher, auf Zug verschwindender
Schleier beobachtet werden.

Nach der eingehenden klinischen Untersuchung er-
folgte nach Riicksprache mit dem Patienten zunachst
eine wenig invasive Blirstenbiopsie (auch: brush-Biop-
sie) zur exfoliativ-zytologischen Diagnostik. Die Abstri-
che wurden mit intraoralen Biirsten (Orca-Brush, Biirs-
tenbiopsie-Set, Deutsche Gesellschaft fir orale Diag-
nostika mbH, Leipzig, Deutschland) am linken Zungen-
rand entnommen. Die gewonnenen Zellen wurden auf
Objekttrager abgestreift und mit 10%igem Alkohol-
spray fixiert. Die gebrauchten Biirsten wurden dann in
einen separaten Behalter eingelegt (Preserv Cyt So-
lution, Thin Prep/Pap test, Cytyc. Corp., Boxborough,
MA, USA) und die Prdparate an das Institut fir Patholo-
gie/Abteilung flr Zytodiagnostik des Kantonspitals
St.Gallen, Schweiz, geschickt.

Das zytologische Bild zeigte viele Plattenepithelzellen
mit Parakeratosezeichen und Kerndysplasien (Abb.2 bis
4). Aufgrund dieser deutlich pathologischen Befunde

derTiefe reichte der Exzisionsrand bis zur Muskelschicht der Zunge (klinisch hier als Iangliche, fasrige Strukturen zu erkennen).— Abb. 8: Der
linke Zungenrand nach vollstandiger Lisionsentfernung:Es war keine Blutung aus derWundoberflache zu sehen, teilweise imponierten kar-
bonisierte GefaRstrukturen.— Abb. 9: Histopathologie der oralen Leukoplakie aus dem linken Zungenrand mit leichtgradiger Epitheldyspla-
sie. Fokal betonte Epidermisierung und Hyperkeratose einer skelettmuskelhaltigen plattenepithelialen Schleimhaut mit kleinen Herden
leichter Dysplasien. Das subepitheliale lymphozytare Infiltrat sowie der subepitheliale Gefaplexus sind gut sichtbar (OriginalvergroRe-
rung:x25; Himatoxylin-Eosin-Farbung).
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wurde zusatzlich eine quantitative DNA-Analyse (DNA-
Zytometrie) durchgefiihrt. Das DNA-Histogramm
zeigtezweiklareaneuploide StammlinienimS-Phasen-
und 4c-Bereich sowiedreiKerne mit einem DNA-Gehalt
uber gc (Abb. 5). Infolge des hochgradig atypischen
DNA-Verteilungsmusters konnte eine (mittlere bis
schwere) Dysplasie bzw. gar Carcinoma in situ im be-
troffenen Schleimhautbereich nicht ausgeschlossen
werden. Aufgrund dieser Befunde wurde nach Rick-
sprache mit dem Patienten beschlossen, die Zungenla-
sion in toto zu exzidieren. Nach terminaler Andsthesie
der Zunge links (Ubistesin® 4%, Articaini hydrochlori-
dum,3M ESPE AG,Seefeld,Deutschland),erfolgtedie Ex-
zision mit dem CO,-Laser (Luxar LX-20,Novapulse Laser,
OpusDent Ltd., Santa Clara, CA, USA) mit einer Wellen-
lange von 10,6 ym und einer mittleren Leistung von
5 Watt im Superpuls-Modus (Pulsdauer 25 ms, 30 Pulse
pro Sekunde) (Abb. 6 bis 8). Das Exzisat wurde in eine
4 %ige gepufferte Formalinlosungeingelegtundandas
InstitutflrPathologiederUniversitat Bern gesandt.Auf
die offene Wundregion wurde postoperativ eine Adha-
sivpaste (Solcoseryl Dental Adhdsivpaste,Valeant Phar-
maceuticals GmbH, Birsfelden, Schweiz) aufgetragen
und dem Patienten empfohlen, diese Paste mehrmals
taglichwahrend zwei bis dreiWochen aufdas Wundge-
biet zu applizieren.

Das histopathologische Bild zeigte ein hyperkeratoti-
sches Plattenepithel mit einer intakten Basalmembran,
einem subepithelialen lymphozytaren Infiltrat sowie
kleine Herde mit leichten Dysplasien (Abb.9).Inder Dys-
plasiezone konnten vermehrt (atypische) Mitosefigu-
rennachgewiesenwerden (Abb.10).Alle Dysplasiezonen
waren nicht randstandig und deutlich von der Exzisat-
begrenzungentfernt.

In den Kontrollsitzungen nach der Leukoplakieentfer-
nung zeigte sich eine gute sekundare Wundheilung
(Abb.11). Der Patient wurde Uber die Risiken seines fort-
bestehenden Alkohol-

und Tabakkonsums in-

Diskussion

Der praventive Effekt des opportunistischen Scree-
nings, durchgefihrt von Zahnarzten und Arzten, be-
ruht auf der allfalligen Entdeckung einer nicht erwar-
teten Krankheit anldsslich einer Routineuntersu-
chung (Reichart 2000). Ein grolRes Problem ist aber,
dass Prakanzerosen und Plattenepithelkarzinome im
Frihstadium durch eine klinische Inspektion alleine
nicht immer adaquat beurteilt werden konnen. Oft
werden dadurch Risikolasionen gar von einem ge-
schulten Auge Ubersehen oder als harmlos interpre-
tiert (Sciubba 1999). Um dies zu verhindern, benotigt
mannebenderreinenklinischen BeurteilunginderRe-
gel bei verdachtigen Veranderungen auch eine histo-
und/oder auch zytopathologische Untersuchung mit
allfalliger DNA-Zytometrie.

Beim oben besprochenen Fallbericht erfolgte zu-
nachst eine zytopathologische Untersuchung mit
DNA-Zytometrie. Die exfoliative Zytologie ist heutzu-
tage eine mogliche Alternative und Erganzung zur
klassischen histopathologischen Untersuchung von
oralem Gewebe (Scuibba1999,Driemel et al.2007).Die
Zellen werden dabei auf abnorme Morphologien und
Keratinisierungen,welche charakteristisch fuir Dyspla-
sien oder auch Karzinome sind, untersucht. Prinzipiell
gleicht das Vorgehen der Methode von Papanicolaou,
welche weltweit zur zytologischen Vorsorgeunter-
suchung des Cervix uteri bei der Pravention bzw. Friih-
erkennung eines Cervixkarzinoms gebrduchlich ist
(Warner und McCance 1989).

Erganzend zur reinen zytologischen Untersuchung
kann beim Vorliegen atypischer Zellmorphologien eine
quantitative DNA-Analyse (DNA-Zytometrie) durchge-
fuhrt werden (Remmerbach et al. 2004, Maraki et al.
2004, Marakietal.2006).Normal proliferierende Zellen
zeigen im DNA-Histogramm einen Haufigkeitsgipfel
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Abb.10:Exzisat aus dem linken Zungenrand. Leichte Dysplasiezone.Hyperkeratose gut sichtbar (Stern). Atypische Mitosefigur im Bereich der Ba-

salzellen (Pfeil). Subepithelial imponiert eine fokal betonte chronische Entziindung (Originalvergroerung: x 200; Himatoxylin-Eosin-Farbung).
—Abb. 11:Klinischer Befund der Entnahmestelle eine Woche nach Exzision mit dem CO,-Laser. Ein gelblicher Fibrinbelag zeigte sich auf der Ent-
nahmestelle.—Abb.12:Klinischer Befund des linken Zungenrandes ein Jahr nach der Exzision. Es sind keine Rezidivanzeichen oderVernarbungen

zu erkennen.

bei 2c und 4c (sog. euploide Stammlinien-Polyploidie).
Die Kriterien einer Aneuploidie sind folgende: Stamm-
linienwerte, deren Modalwerte um mehr als 10 % vom
2c-Gehalt abweichen, sowie Zellen mit einem DNA-Ge-
halt groRer als 9c (Bocking et al. 1995, Bocking & Mo-
therby1999).Die Anwesenheit aneuploider DNAist ein
international akzeptierter Marker fir neoplastische
Veranderungen (Maraki et al. 2004): Die Pravalenz von
messbarer DNA-Aneuploidie bei Plattenepithelkarzi-
nomen ist sehr hoch, bei gutartigen Mundschleim-
hautveranderungen jedoch gleich null (Remmerbach
etal.2004).

Die zur Friherkennung des Plattenepithelkarzinoms
der Mundhdhle verwendete Methode der exfoliativen
Zytologie, kombiniert mit einer DNA-Zytometrie, er-
reichte in klinischen Studien eine Sensitivitat von mehr
als 98,2% und eine Spezifitdt von Uber 97,4 % (Remmer-
bachetal.2001,Marakiet al.2004) bei der Malignomer-
kennung. Zudem zeigen diese Arbeiten, dass die ma-
ligne Transformation eines Gewebes mit dieser Me-
thode bis zu 15 Monate friiher entdeckt werden kann als
mittels der herkommlichen histologischen Untersu-
chung alleine. Die DNA-Zytometrie kdnnte somit auch
als prognostischer Marker gut geeignet sein. Dies
scheint sich auch bei unserem Fallbericht zu zeigen.
Wahrend histopathologisch eine orale Leukoplakie mit
leichter Dysplasie diagnostiziert wurde, konnten zyto-
pathologisch sowie mittels DNA-Zytometrie bereits
hochdysplastische, aneuploide Zellen detektiert wer-
den.Dies konnte auf eine etwaige maligne Transforma-
tion der leukoplakischen Lasion in naher Zukunft hin-
deuten,im Sinne einer Epitheldysplasie mit hohem Pro-
gressionspotenzial.
DieTherapiederoralenLeukoplakiewirdinderLiteratur
ganz unterschiedlich beschrieben: Mittels klassischer
chirurgischer Exzision (Mincer et al. 1972), mit Kryochi-
rurgie (Poswillo 1975), Laserchirurgie (Ben-Bssat et al.
1978) oder durch Behandlungen mit Kortikosteroiden
und/oder den Vitaminen A, C und E (Silverman et al.
1963,Kaugarsetal.1996).Wahrend die Rezidivrate nach
Skalpellexzisionzwischen1ound34 % liegt (Pindborget
al. 1968, Silverman et al. 1984), berichten Roodenburg
und Mitarbeiter von einer Rezidivrate von 10% nach
Therapie der Lasionen durch Ablation mit einem
CO,-Laser (Roodenburg et al.1991). Eine aktuelle Folge-
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arbeit berichtetvon einer konstant bleibenden Rezidiv-
rate (11%) zehn Jahre nach Exzision (van der Hem et al.
2005).Eine Arbeit aus Italien wies jedoch beider Thera-
pie oraler Leukoplakien mitdem CO,-Laser eine Rezidiv-
rate von 20,6 % auf (Chiesa et al. 1990). Lodi und Mit-
arbeiter berichteten in ihrer systematischen Uber-
sichtsarbeit aller Behandlungsmaoglichkeiten oraler
Leukoplakien, dass keine der erwahnten Methoden ein
Rezidiv verhindern kénne und dass sich somit der ei-
gentliche Fokus immer noch auf eine engmaschige
Nachsorge derVeranderungen richten sollte (Lodiet al.
2002,Lodiet al.2006).Die Exzision deroralen Leukopla-
kie mitdem CO,-Laser bei unserem Patienten verlief er-
folgreich und blieb bisher ohne Rezidiv.
DasPlattenepithelkarzinomder Mundhohlenschleim-
hautzahlt weltweit zuden zehn haufigsten Tumoren,
wobei es im Mund gar Uber 9o % aller Malignome
ausmacht (Gupta et al. 1996). Gerade das Mundhoh-
lenkarzinom kann sich in sehr vielfaltigen Formen
manifestieren. Das Fehlen der Schmerzsymptomatik
im Anfangsstadium fihrt haufig dazu, dass Malig-
nome von den betroffenen Patienten lange unbe-
merkt bleiben. Auch darum werden Uber die Halfte
der Mundhohlenkarzinome in einem bereits fortge-
schrittenerem Stadium (Stadium 3und 4,d.h.Stadien
mit einem Tumordurchmesser von 4cm und mehr
bzw. mit einem regionaren Lymphknotenbefall) dia-
gnostiziert (Sankaranarayanan 1990, De Faria et al.
2003).DieszeigtauchdieTatsache,dassetwa3o % der
betroffenen Patienten in der Erstuntersuchung be-
reits Metastasen in den zervikalen Lymphknoten auf-
weisen (Shah et al. 1990). Die Langzeitprognosen in
diesen Stadien sind oft nicht gut und die Mortalitat
ist dementsprechend hoch - es wird von Fiinfjahres-
uberlebensraten zwischen 20 bis 50% berichtet
(Mashberg & Samit 1995, Shah & Lydiatt 1995,
Swango 1996). Darliber hinaus weisen etwa 15% der
Karzinom-Patienten weitere maligne Tumore (soge-
nannte Zweittumore) im Kiefer-Gesichts-Bereich auf
(Lippman und Hong1989).

Die Entdeckung eines Plattenepithelkarzinoms der
Mundhéhle im Frihstadium (Stadium o bis 2) tragt
wesentlich zur Verbesserung der Uberlebensrate der
Patienten bei. Es wird bei einer Friherkennung von
Flnfjahresliberlebensraten von 60 bis 80 % berichtet
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(Mashberg und Samit 1995, Swango 1996, Sciubba
1999). Das sogenannte opportunistische stomatolo-
gische Screening der oralen Schleimhaute bei jeder
neuen Befundaufnahme und jedem Recall von Patien-
ten in der zahnmedizinischen Praxis scheint sehr ge-
eignet, um Uber eine allfallige Fruherkennung die
Prognose des Mundhohlenkrebses zu verbessern
(Warnakulasuriya und Johnson 1996). Die American
Cancer Society empfiehlt, ein solches Screening der
Mundhohlenschleimhaut bei Patienten im Alter zwi-
schen 20 und 40 Jahren alle drei Jahre durchzuflhren
(Murphy et al. 1995). Bei Patienten ab vierzig Jahren
wird eine jahrliche Untersuchung empfohlen. Risiko-
patienten, wie starke Raucher und Alkoholiker sowie
altere Menschen erfordern sicherlich einer besonde-
ren Aufmerksamkeit durch ein gezieltes, haufiger
durchgefiihrtes stomatologisches Screening (Reich-
art2000).

Der Tabakkonsum in all seinen Formen sowie der Alko-
holgeltenals ursichliche Faktoren (Hauptfaktoren) bei
der Entstehung prakanzeroser Ldsionen und von
Mundhohlenkarzinomen (Reichart 2000). Studien bei
Alkoholkranken belegen, dass Uber 80 % dieser Patien-
ten Rauchersind (Niquille et al.1993,Harris et al.1996).
Oftisteineexzessive Steigerung desTabakkonsums bei
Abstinenten zu verzeichnen. Dies wird in der Regel ab
dem zehnten Abstinenztag beobachtet und als Sucht-
verlagerung verstanden (Huttner et al. 1999). Dieses
Verhalten konnte ebenfalls anamnestisch beim hier
prasentierten Patientenbericht vorgefunden werden.
Lag der Zigarettenkonsum des Patienten wahrend sei-
ner Alkoholsucht noch bei 40 Zigaretten pro Tag, stieg
die Anzahl taglich konsumierter Zigaretten in der Ab-
stinenzauf6o (1).

Alkohol und Tabak agieren in der Entstehung des
Mundhohlenkarzinoms synergistisch, da die Permea-
bilitatder Mundhohlenschleimhaut durchden chroni-
schen Alkoholkonsum/-kontakterhohtwird undsodie
tabakassoziierten Kanzerogene in tiefere Gewebe-
schichten diffundieren kénnen (Squier et al. 2003). In
der Schweizer Bevolkerung sind 30,5% Raucher
(SFA/ISPA 2004). In der Schweiz verursacht der Tabak-
konsum,beziehungsweise dessen medizinische Folge-
schaden,jahrlich ca.8.000Todesfalle.Dieser Wert liegt
viel hdher als beispielsweise die Summe derTodesfalle
infolge von Verkehrsunféllen (jahrlich etwa 600 To-
desfalle). Die direkten Kosten, die durch die medizini-
sche Behandlung rauchbedingter Krankheiten in der
Schweiz entstehen, belaufen sich auf 1,2 Milliarden
Franken pro Jahr (Bundesamt fiir Gesundheit 2001).
DerTabakabusus als Risikofaktor vieler oraler und sys-
temischer Veranderungen darf somit in der zahnme-
dizinischen Praxis nicht Gibersehen werden (Bornstein
etal.2006b).

Die Primarpravention besteht darin, Risikofaktoren
wie den Tabak- und/oder Alkoholkonsum zu redu-
zieren. Ein bedeutender Fokus in der Stomatologie-
sprechstunde der Klinik fiir Oralchirurgie und Stoma-
tologie der Universitat Bernrichtet sich auf die Aufkla-
rung Uber die jeweilig vorhandenen Risikofaktoren.
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Eine Rauchstopp-Kurzintervention wird bei allen Rau-
chern gemaR den Richtlinien des Projekts ,Rauchen —
Intervention in der zahnmedizinischen Praxis“ des Na-
tionalen Rauchstopp-Programms ,Rauchen schadet -
Letit be“durchgefiihrt (Ramseieretal.2003,Ramseier
etal.2007).

Trotz steigender Inzidenz- und Mortalitatsraten von
Patienten mit Plattenepithelkarzinomen in den west-
lichen Landern Europas (La Vecchia et al.1997), wurde
daruber bisher wenig in populdren Zeitschriften oder
Magazinen berichtet (Warnakulasuriya et al. 1999).
Das fehlende Interesse und das mangelnde Bewusst-
sein in der Offentlichkeit gaben gar Anlass dazu, das
Mundhdhlenkarzinomalseinen, vergessenen Tumor*
bzw. eine ,vergessene Erkrankung® zu bezeichnen
(Meskin1994).Der Patientim vorliegenden Fallbericht
sah im initialen Anamnesegesprach keinen Zu-
sammenhang zwischen der oralen Lasion und dem
Alkohol- und Tabakkonsum. Diverse Studien in Grol3-
britannienundden USAhabenwiederholtaufgezeigt,
dass nur etwa die Halfte der Befragten jemals von ei-
nem Mundhohlenkarzinom gehdrt haben. Auf der
einen Seite war den meisten Tabak als mogliches
Kanzerogen (v.a.im Zusammenhang mitdem Lungen-
karzinom) bekannt,aberder Zusammenhang mit Alko-
hol (Synergismus) vielen unbekannt (Horowitz et al.
1996, Canto et al. 1998, Warnakulasuriya et al. 1999).
Aktuelle Umfragen Gber Kenntnisse der Offentlichkeit
zum Thema ,Mundhohlenkarzinom® in Grof3britan-
nien habenerfreulicherweiseeinen hoheren, Bekannt-
heitsgrad” dieser Erkrankung

gegenulber Befragungen von
vor zehn Jahren aufzeigen
konnen (West et al.2006).®
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Der vorliegende Beitrag stellt eine modifizierte und ak-
tualisierte Version der Artikels ,,Halbritter SA, Spieler P,
Bornstein MM: Risikoldsionen der Mundhdhlenschleim-
haut. Diagnostik, Therapie und Nachsorge anhand
zweier Fallberichte. Schweiz Monatsschr Zahnmed, 117:
730-745, 2007 dar. Fiir die Genehmigung danken wir
Frau Anna-Christina Zysset von der Schweizer Monats-
schrift fiir Zahnmedizin.
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