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Tabak und allgemeine Gesundheit

Rauchen gilt weltweit als wichtigstes vermeidbares Gesundheits-
risiko. Allgemeine, durch den Tabakkonsum verursachte Gesund-
heitsschdden sind Lungenkarzinome, ischdmische Herzerkran-
kungen, Erkrankungen des peripheren Gefédsssytems, Schlag-
anfélle, chronisch-obstruktive Lungenerkrankungen oder auch
peptische Ulzera (FAGERSTROM 2002). Zu Beginn des letzten Jahr-
hunderts wurden die mit dem Tabakabusus verbundenen Ge-
sundheitsrisiken noch weitgehend unterschétzt (DOLL 1999). Dies
dnderte sich aber gegen Mitte des zwanzigsten Jahrhunderts
durch eine Reihe von Fallkontrollstudien, die einen deutlichen
Zusammenhang zwischen Rauchen und dem Entstehen eines
Lungenkarzinoms aufzeigten (SHREK et al. 1950, MILLS & PORTER
1950, DoLL & HILL 1952). Eine 1951 gestartete prospektive Stu-

Der Tabakabusus fihrt nicht
nur zu allgemeinmedizini-
schen Erkrankungen wie
Lungenkarzinomen, isché-
mischen Herzerkrankungen,
Erkrankungen des periphe-
ren Gefésssytems, Schlag-
anféllen, chronisch-obstruk-
tiven Lungenerkrankungen
oder auch peptischen Ulzera,
sondern resultiert auch in
Verédnderungen der Mund-
héhlenschleimhaut. Gutar-
tige, durch Rauchen oder
Kauen von Tabak verursach-
te Lasionen sind der Raucher-
gaumen und die Raucherme-
lanose. Bei tabakassoziierten
Verdnderungen wie der ora-
len Leukoplakie und dem
Plattenepithelkarzinom der
Mundhéhle handelt es sich
aber bereits um potenziell
lebensbedrohliche Erkran-
kungen. In der vorliegenden
Ubersichtsarbeit werden die
typischen, mit einem chro-
nischen Tabakabusus im Zu-
sammenhang stehenden
Mundschleimhautverande-
rungen beschrieben und dis-
kutiert. Damit soll dem zahn-
medizinischen Team der
Nutzen und die Dringlichkeit
eines Rauchstopps bei be-
troffenen Patienten anhand
méglicher stomatologischer
Folgeerkrankungen aufge-
zeigt werden. Zudem stellt
dieser Artikel den Auftakt
einer Serienpublikation der
Task force «Rauchen — Inter-
vention in der zahnmedizi-
nischen Praxis» zum Thema
«Tabakkonsum und Zahn-
medizin» dar.

die bei 34439 britischen Arzten kam nach 50 Jahren Nachkont-

rollzeit zu folgenden Ergebnissen (DOLL et al. 2004):

— Etwa die Halfte aller Raucher sterben an direkten Folgeerkran-
kungen ihrer Sucht, ein Viertel im mittleren Alter (35-69
Jahre).

— Die durchschnittliche Lebenserwartung ist bei Nichtrauchern
deutlich angestiegen, nicht aber bei den Rauchern.

— Ein Rauchstopp um das 50. Lebensjahr halbiert das Gesund-
heitsrisiko, ein Stopp um das 30. Lebensjahr eliminiert dieses
Risiko beinahe ganz.

— Durchschnittlich sterben Zigarettenraucher 10 Jahre jiinger als
Nichtraucher.

Es wird geschétzt, dass die tabakassoziierte Mortalitdt von jahr-

lich drei Millionen (Schéatzung aus dem Jahre 1995) bis 2030 auf

10 Millionen ansteigen wird, wobei sich 70% der Todesfélle in
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den Entwicklungslandern ereignen (FAGERSTROM 2002). Diese Er-
gebnisse zeigen die zukiinftige Herausforderung fiir Arzte, Zahn-
drzte und medizinisches Personal deutlich auf: Rauchabstinenz
ist der effektivste Weg, das individuelle Krebsrisiko zu verringern
(NEwcOMB & CARBONE 1992).

Tabak und Verédnderungen
der Mundhd&hlenschleimhaut

Rauchen fiihrt in der Mundhéhle zu Verfarbungen der Zahne
(ERIKSEN & NORDB@ 1978) und zahnérztlichen Restaurationen
(AsMUSSEN & HANSEN 1986), verandert den Geruchs- und Ge-
schmackssinn (PASQUALI 1997), verzogert und stort die Wund-
heilung bei zahnarztlich-chirurgischen Eingriffen wie Extraktio-
nen (MECCHAN et al. 1988), gilt als wichtiger Risikoindikator fiir
eine erhohte Kariesaktivitat (REBEL 2003) und wird auch im
Zusammenhang mit einer erhohten Anfilligkeit an einer oralen
Candidiasis zu erkranken genannt (HOLMSTRUP & BESSERMANN
1983). Nicht abschliessend geklart ist die Rolle des Rauchens bei
Patienten mit einer echten pathologischen Halitosis (FiLIPPI &
MULLER 2006). Interessanterweise scheinen Nichtraucher gar
mebhr iiber einen allfdllig vorhandenen Mundgeruch besorgt zu
sein (ALOMARI et al. 2006).

An der oralen Mukosa kommt es durch einen chronischen Tabak-
konsum zu harmlosen (Rauchermelanose und Rauchergaumen)
und auch lebensbedrohlichenVeranderungen (Mundhohlenkrebs).
Besonders harmlose, aber deutlich erkennbare Lasionen bieten
dem zahnaérztlichen Praxisteam eine gute Gelegenheit, mit dem
betroffenen Patienten {iber die Vorziige eines Rauchstopps zu
diskutieren (JOHNSON & BAIN 2000), da diese sich mitunter gar
zurlickbilden konnen.

Leider informieren Zahnérzte noch immer seltener iiber die
Vorziige eines Rauchstopps als Mediziner (ToMAR 2001, WARNA-
KULASURIYA 2002). In Grossbritannien beispielsweise befragten
lediglich 50% der Zahnarzte ihre Patienten tiber allfallige Rauch-
gewohnheiten und etwa 30% boten aktive Hilfe bei einem et-
waigen Rauchstopp an (WANAKULASURIYA et al. 1999). Ebenso ist
der Anteil der Zahnérzte, die iber die Gefahren des sogenannten
«smokeless tobacco» (ST) informieren, noch immer sehr niedrig
(SEVERSON et al. 1998).

Rauchermelanose (synonym: Smokers' melanosis)

Bei starken Rauchern zeigen sich diese Veranderungen als irre-
guldre, teils diffuse braunliche Hyperpigmentationen, besonders
an der keratinisierten Gingiva bukkal im Frontzahnbereich des
Unterkiefers (Abb. 1, 2). Die Rauchermelanose findet sich bei
25,5%-31% der Raucher und kann auch andere Regionen der
Mundhohle wie die bukkale Mukosa oder den harten/weichen
Gaumen befallen (HEDIN 1977). Es handelt sich nicht um ein
pramalignes Geschehen und die Verdnderung kann sich nach
einem gegliickten Rauchstopp wieder zurtickbilden (HEDIN et al.
1993).

Im Lichtmikroskop lassen sich bei der Rauchermelanose Mela-
ninablagerungen in den basalen Epithelschichten und dem be-
nachbarten Bindegewebe erkennen, besonders an der Spitze der
Reteleisten, seltener in den oberen Epithelanteilen. Der Tabak-
rauch scheint hier Melaninproduktion und -transfer ins Gewebe
zu stimulieren, dhnlich dem Effekt von UV-Licht auf die Epider-
mis. Dem Melanin wird dabei eine protektive Rolle zugeschrie-
ben, indem es toxische Substanzen (zum Beispiel freie Radikale
oder polyzyklische Substanzen wie Nikotin) bindet und somit
unschadlich macht (HEDIN & LARSSON 1984, UNSAL et al. 2001).
Interessanterweise ldsst sich die pigmentierte Gingiva zwischen
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Abb. 1 Rauchermelanose bei einer 31-jdhrigen Raucherin (15 pa-
ckyears): Bréunliche, etwas diffuse Pigmentierung der keratinisierten
Gingiva, besonders bei 33/32 und 43/42 bukkal.

Fig.1 Mélanose tabagique chez une fumeuse dgée de 31 ans
(15 paquets-années): pigmentation brunétre assez diffuse de la gen-
cive kératinisée, notamment au niveau de la région vestibulaire des
33-32 et 43-42.

Abb.2 Rauchermelanose bei einem 69-jdhrigen Raucher (mehr als
50 pack years): Mehrere braunlich-schwarz pigmentierte Makulae der
keratinisierten Gingiva bei regio 12-21 bukkal.

Fig.2 Mélanose tabagique chez un fumeur 4gé de 69 ans (plus de
50 paquets-années): plusieurs macules brun-noiratres de la gencive
kératinisée dans la région vestibulaire de la 12 a la 21.

Rauchern und Nichtrauchern histologisch kaum unterscheiden
(HEDIN & LARSSON 1984).

Rauchergaumen (synonym: Raucherleukokeratose,
Leukokeratosis nicotinica palati, Stomatitis nicotina
palati, Smokers’ palate, smokers’ keratosis)

Besonders Pfeifenraucher entwickeln am harten, gelegentlich
auch weichen Gaumen weisse, teils flachige, pflastersteinartig
gefelderte, hyperkeratotische Verdnderungen, die oft mit roten
Punkten durchsetzt sind (Abb. 3, 4). Diese entsprechen entziind-
lich verdnderten und leicht geschwollenen Ausfiihrgdngen der
kleinen Speicheldriisen des Gaumens, die von der Verhornung
ausgespart bleiben. In der Regel sind prothesenbedeckte Gau-
menabschnitte bei den betroffenen Patienten nicht verandert.

Da die beim Raucher am Gaumen auftretenden Veranderungen
nicht durch das Nikotin, sondern durch die im Tabak enthaltenen
Noxen (weniger die thermische Belastung) verursacht werden,
ist die Bezeichnung «Rauchergaumen» der bisher eher im deut-
schen Sprachraum verbreiteten Bezeichnung «Leukokeratosis
nicotinica palati» vorzuziehen (SEIFERT 2000). Der Rauchergau-



Abb.3 Raucherleukokeratose bei einem 69-jéhrigen Pfeifenraucher:
Es imponiert eine grau-weisse, hyperkeratinisierte Gaumenschleim-
haut mit zahlreichen rundlich-roten, teils hyperplastischen Lasionen
(Sialoadenitiden der Glandulae palatinae).

Fig.3 Leucokératose tabagique chez un fumeur de pipe dgé de
69 ans. La muqueuse palatine est blanc-grisatre, hyperkératinisée,
avec de nombreuses lésions ponctuelles rouges, en partie hyperpla-
siques (sialadénites des glandes palatines).

Abb.4 Rauchergaumen bei einem knapp 83-jdhrigen Pfeifenrau-
cher: Es zeigen sich besonders im Bereiche der Raphe palati deutlich
hyperplastische, rote, von einer leicht graulich-weiss erscheinenden
Schleimhaut tiberzogene Substanzzunahmen, die chronischen Sialoa-
denitiden der Glandulae palatinae entsprechen.

Fig.4 «Palais du fumeur» chez un fumeur de pipe dgé de prés de
83 ans: on observe particulierement au voisinage du raphé palatin
des zones nettement hyperplasiques, rouges, recouvertes d’une mu-
queuse légérement blanc-grisatre, correspondant a une sialadénite
chronique des glandes palatines.

men gilt nicht als Prakanzerose und bildet sich nach einem
Rauchstopp in der Regel zuriick (REICHART 2000b).

Orale Leukoplakie

Die orale Leukoplakie gilt als die wichtigste prdmaligne Verdn-
derung (Prakanzerose) der oralen Mukosa. Die Pravalenz in der
Bevolkerung in Westeuropa und den Vereinigten Staaten von
Amerika variiert zwischen 0,42 und 0,9% (REICHERT & KOHN
1996, SCHLEIFLE et al. 2003), wobei weltweit deutliche regionale
und geschlechtsspezifische Unterschiede auszumachen sind, was
vor allem an den jeweiligen Formen des Tabakkonsums liegt
(REICHART 2000Db). In frithen deskriptiven Studien ohne Kontroll-
gruppen wurde bei Patienten mit oralen Leukoplakien ein derart
hoher Anteil an Rauchern gefunden (PINDBORG et al. 1972, ROED-
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PETERSEN & PINDBORG 1973), dass der Tabakkonsum in diesen
Arbeiten gar als primar ursdchlicher Faktor leukoplakischer
Léasionen angesehen wurde (BANOCzY et al. 2001).

Bei den oralen Leukoplakien findet sich eine deutliche Dosis-
Wirkungs-Beziehung zwischen der Menge des konsumierten
Tabaks und der Leukoplakie-Pravalenz (JOHNSON & BAIN 2000).
So ist bekannt, dass Leukoplakien bei Rauchern bis zu 6-mal
héufiger auftreten als bei Nichtrauchern (REICHART 2000b). In-
teressanterweise wurde bei Pfeifenrauchern (Abb. 5, 6) iber eine
generell hohere Pravalenzrate oraler Leukoplakien berichtet als
bei anderweitigem Tabakkonsum wie zum Beispiel Zigarre oder
Zigarette (BARIC et al. 1982).

In einer aktuellen Studie aus den Vereinigten Staaten von Ame-
rika (DIETRICH et al. 2004) wurden die klinischen Risikofaktoren
fir die Entstehung einer oralen Leukoplakie anhand einer re-
prasentativen Stichprobe der US-Bevélkerung analysiert. Dazu
wurden die Daten von 15811 TeilnehmerInnen der NHANES-
III-Studie (US National Health and Nutrition Examination Sur-
vey) ausgewertet. Rauchen wurde dabei als wichtigster Risiko-

Abb.6 Beim selben Patienten (vgl. Abb.5) zeigt sich zudem eine
deutlich ausgeprégte Raucherleukokeratose am harten/weichen Gau-
men.

Fig.6 Chez le méme patient (cf. Fig.5), on observe en outre une
leucokératose tabagique marquée au niveau du palais dur et du
palais mou.

T

Abb.5 58-jdhriger Patient, langjéhriger Pfeifenraucher (3-4 Stiick
téglich): Am Planum buccale links imponiert eine pflastersteinartige,
teils papulér-retikulére tabakassoziierte orale Leukoplakie.

Fig.5 Patient 4gé de 58 ans, fumeur de pipe de longue date (3 a
4 pipes par jour): au niveau du plancher buccal gauche, on observe
une zone de leucoplasie orale d’aspect pavimenteux, en partie pa-
pulo-réticulaire.
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faktor identifiziert: Die odds ratio (OR) betrug bei einem Zigaret-
tenkonsum von <10 Zigaretten taglich 3,0 (Vertrauensintervall
0,77-11,8), bei einem Konsum von >20 Zigaretten pro Tag er-
hohte sich die OR auf 6,01 (Vertrauensintervall 2,4-15,0). DIET-
RICH et al. (2004) umschrieben den typischen Patienten mit einer
oralen Leukoplakie als dlter, eher ménnlich, weiss (non-hispanic/
caucasian), gegenwartigen Zigaretten- oder Zigarren-/Pfeifenrau-
cher, Konsument von smokless tobacco, regelmassigen Alkohol-
trinker und Diabetiker. Dariiber hinaus sind auch ein niedrige-
res Einkommen, ein tieferes Ausbildungsniveau und eine hohe
Pack-years-Zahl (ein pack year entspricht dem Konsum von einer
Packung oder 20 Zigaretten pro Tag {iber ein Jahr) charakteristisch.
Paradoxerweise weisen aber orale Leukoplakien bei Rauchern eine
bessere Prognose auf als bei Nichtrauchern, das heisst, deren ma-
ligne Transformationsrate scheint niedriger zu sein (SILVERMAN et
al. 1984, SCHEPMAN et al. 1998). Eine mogliche Erklarung fiir diesen
Umstand liegt wohl darin, dass ein gewisser Anteil der tabakas-
soziierten Leukoplakien sich noch in einem reversiblen Zustand
befindet. Somit bilden sich diese Lasionen nach einem Rauch-

Abb.7 Tabakassoziierte orale Leukoplakie an der linken Oberlippe
mit sogenanntem fingerprint pattern bei einem 73-jdhrigen Patienten.
Der Patient raucht seit Jahrzehnten taglich etwa sechs Zigarillos.

Fig.7 Leucoplasie orale associée au tabac située au niveau de la
levre supérieure, a gauche, avec un «fingerprint pattern», chez un
patient de 73 ans. Ce patient fume tous les jours environ 6 cigarillos
depuis des décennies.

Abb.8 52-jahriger Patient mit tabakassoziierten leukoplakischen
Verdnderungen an der rechten und linken Unterlippe und ausge-
préagter Rauchermelanose an Ober- und Unterlippe. Der Patient
raucht etwa 40 Zigaretten taglich.

Fig.8 Un patient 4gé de 52 ans présentant des altérations leuco-
plasiques au niveau de la lévre inférieure, a droite et a gauche, ac-
compagnées d’une importante mélanose tabagique de la lévre su-
périeure et inférieure. Ce patient fume environ 40 cigarettes par
jour.
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Abb.9 57-jdhriger Patient mit bekanntem langjéhrigen Tabak- und
Athylabusus: Am vorderen Gaumenbogen und dem Ubergang zum
weichen Gaumen imponiert ein ulzeratives, teils fibrinbelegtes Plat-
tenepithelkarzinom, das median von homogenen, scharf abgegrenz-
ten Leukoplakien umgeben ist.

Fig.9 Patient 4gé de 57 ans avec abus éthylo-tabagique connu de
longue date: au niveau de la colonne du fornix (pilier ou arc du voile
du palais), empiétant sur le palais mou, on observe un carcinome
épidermoide ulcéré, partiellement recouvert de fibrine et entouré en
direction médiane par des zones leucoplasiques homogenes et bien
délimitées.

stopp wieder zurtick (ROED-PETERSEN 1982). Diese Untergruppe
der tabakassoziierten reversiblen oralen Leukoplakien mit nie-
derem malignen Potenzial zeichnet sich durch ein gemeinsames
typisches klinisches Merkmal aus: Eine dezente weisse Streifung,
die ein Muster dhnlich einem Fingerabdruck (fingerprint pattern,
Abb. 7) aufweist (PINDBORG et al. 1980). Mitunter kommen solche
tabakassoziierten Leukoplakien auch zusammen mit Raucherme-
lanosen vor (Abb. 8). Bekannt aus der Literatur ist auch das gleich-
zeitige Vorkommen von oralen Leukoplakien und Plattenepthel-
karzinomen der Mundhohle (Abb. 9). In einer hollandischen
Untersuchung fand sich bei beinahe 50% der untersuchten Pa-
tienten mit einem Mundhé&hlenkarzinom ebenfalls eine Leuko-
plakie (SCHEPMAN et al. 1999). Bei 36% der Patienten schloss sich
diese direkt an das Malignom an, bei 11% fand sich die Leuko-
plakie an einer anderen Lokalisation der Mundhohle, 53% hatten
keine Leukoplakie.

Plattenepithelkarzinom der Mundhéhle

Obwohl das Plattenepithelkarzinom der Mundhdhle in der brei-
ten Offentlichkeit kaum wahrgenommen wird und gar als «the
forgotten disease» bezeichnet wurde (MESKIN 1994), ist es welt-
weit einer der zehn haufigsten Tumoren und das haufigste Ma-
lignom des Mund-, Kiefer- und Gesichtsbereiches, wobei be-
trachtliche geografische Unterschiede, auch innerhalb Europas,
bestehen (GurTA et al. 1996). Dies ist primér auf die Form des
Tabakkonsums (Rauchen, Kauen oder Schnupfen), eventuell in
Kombination mit einem Alkoholabusus, zurtickzuftihren.

Der Mundhohlenkrebs betrifft vorwiegend Manner im mittleren
und hoheren Lebensalter und die Inzidenz nimmt mit stei-
gendem Alter deutlich zu (PARKIN et al. 1999), wobei in den
letzten zwei Jahrzehnten tiber ein gehauftes Auftreten bei jiin-
geren Mannern und Frauen berichtet wurde (LLEWELLYN et al.
2001). In der Schweiz erkrankten in der Periode 1997-2001 ins-
gesamt 880 Personen jahrlich neu an einem Malignom der Mund-
hohle und/oder des Pharynx, was einer Inzidenz von 0,0123%
pro Jahr der schweizerischen Bevolkerung (= 7151995 Personen)
entspricht (PURY et al. 2005).



In Studien der DOSAK (Deutsch-Osterreichisch-Schweizerischer
Arbeitskreis fiir Tumoren im Kiefer- und Gesichtsbereich) variiert
die 5-Jahres-Uberlebensrate zwischen 28,5-69,0% in der Cox-
beziehungsweise zwischen 40,2-70,6% in der Kaplan-Meier-
Analyse, wobei teils deutliche Schwankungen zwischen den
einzelnen DOSAK-Kliniken auszumachen sind (HOWALDT et al.
2000). In einer aktuellen Arbeit fanden sich teils deutliche Un-
terschiede in der Mortalitétsrate zwischen den Landern Europas
fir die Zeitspanne von 1995-1999: In Ungarn (hochste Morta-
litatsrate) starben 20,2 Méanner/2,58 Frauen auf 100000 an ei-
nem Mundhéhlenkrebs, in Schweden (niedrigste Mortalitatsrate)
2,14 Méanner/0.8 Frauen auf 100000 (LA VECCHIA et al. 2004). In
der Zeitperiode 1995-1999 verstarben in der Schweiz 5,01 Man-
ner/1,03 Frauen auf jeweils 100000 Personen an einem Platten-
epithelkarzinom der Mundhohle (LA VECCHIA et al. 2004).
Arzte und besonders Zahnirzte spielen bei der Friiherkennung
und Pravention des Plattenepithelkarzinoms der Mundhdohle
eine entscheidende Rolle. Daher sollte ein sogenanntes opportu-
nistisches Screening, das heisst eine Untersuchung der Mundhoh-
lenschleimhéute, wann immer sich ein Individuum (speziell auch
mit Risikofaktoren wie Rauchen und Akoholabusus) arztlich oder
zahndrztlich untersuchen ldsst, eine Conditio sine qua non dar-
stellen (REICHART 2000a, BORNSTEIN et al. 2006). Ein Problem bei
der Fritherkennung des Mundhohlenkarzinoms besteht darin,
dass Friihstadien eine sehr variable Klinik besitzen und oftmals
initial keine mit Malignitat assoziierten Symptome wie Schmer-
zen oder Ulzerationen zeigen (MASHBERG & SAMIT 1995). Ande-
rerseits spielt auch der Ausbildungs- und Spezialisierungsgrad
der medizinisch-zahnmedizinischen Fachperson eine nicht zu
vernachldssigende Rolle (ONizawa et al 2003). So ist bekannt,
dass Arzte weniger hiufig als Zahnirzte ein opportunistisches
Screening der Mundhohle durchfithren und somit Mundhohlen-
karzinome weniger haufig in ihren Friithstadien entdecken und
tuberweisen (Abb. 10; AMSEL et al. 1983, ELWOOD & GALLAGHER
1985, PrROUT et al. 1990, HOLMES et al. 2003).

Der Tabakkonsum ist neben einem Alkoholabusus weitaus der
wichtigste Risikofaktor fiir die Entstehung des Mundhohlenkar-
zinoms (MASHBERG et al. 1993). Tabak wird weltweit geraucht,
gekaut oder geschnupft und enthilt tiber 3000 verschiedene
Verbindungen mit vielen toxischen und karzinogenen Eigen-
schaften (REICHART 2000b). Die bedeutendsten Karzinogene sind

Abb. 10  Fortgeschrittenes, invasiv-destruktives T4-Plattenepithelkar-
zinom des weichen Gaumens und Nasopharynx bei einem 60-j&h-
rigen Patienten mit langjéhrigen Tabak- und Athylabusus.

Fig. 10  Carcinome épidermoide avancé invasif-destructif du palais
mou et du nasopharynx, au stade T4, chez un patient de 60 ans avec
abus éthylo-tabagique connu de longue date.

Tabakassoziierte Veranderungen der Mundhohlenschleimhaut

dabei die aromatischen Kohlenwasserstoffe und tabakspezifische
N-Nitrosamine (TSNA). In Mitteleuropa stellt das Rauchen die
wichtigste Form desTabakkonsums fiir die Entstehung des Mund-
hohlenkarzinoms und der oralen Leukoplakien dar (Abb. 11, 12).
Kautabak und andere Formen von sogenanntem «smokeless
tobacco» sind in der Schweiz weniger verbreitet als zum Beispiel
in den USA oder in Skandinavien (WINN 1997).

Zwischen der konsumierten Tabakmenge und dem Risiko des
Auftretens eines Mundhdohlenkarzinoms besteht wiederum eine
deutliche Dosis-Wirkungs-Beziehung. Raucher entwickeln durch-
schnittlich 2-4-mal hdufiger einen Mundhdohlenkrebs als Nicht-
raucher (McCoy & WYNDER 1979, JOHNSON & BAIN 2000). Im
Vergleich zu Personen, die nie geraucht haben, ist das Risiko, an
einem Mundhohlenkrebs zu erkranken, gar 7-10-mal hoher
(WARNAKULASURIYA et al. 2005). Das Risiko verdoppelt sich auch
fir Personen, die mehr als 20 Zigaretten taglich konsumieren
(Lorez et al. 2000). Zigaretten-, Pfeifen- und Zigarrenrauch sind
dabei in ihrem Effekt auf die Mundhéhlenschleimhaut vergleich-
bar (REBEL 2003), es macht somit in Bezug auf die Entstehung

Abb. 11 Ausgedehntes Plattenepithelkarzinom im vorderen Mund-
boden und Alveolarkammbereich bei einem 55-jdhrigen Raucher
(1-2 Schachteln Zigaretten pro Tag).

Fig.11 Carcinome épidermoide étendu au niveau du plancher
buccal antérieur et de la région antérieure de la créte alvéolaire chez
un patient fumeur dgé de 55 ans (1 & 2 paquets de cigarettes par
jour).

Abb. 12 Beim gleichen Patienten von Abb. 11 findet sich am linken
Zungenrand und Mundbodenbereich eine ausgedehnte homogene
orale Leukoplakie.

Fig.12 Le méme patient (cf. fig. 11) présente au niveau du bord
lingual gauche et du plancher buccal une leucoplasie orale étendue
et homogeéne.
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des Mundhohlenkarzinoms keinen Unterschied, ob der Rauch
inhaliert wird oder nicht.

Als eines der bekanntesten Opfer eines langjahrigen Zigarren-
rauchabusus gilt Sigmund Freud (LazariDIS 2003). Freud hatte
mit 24 Jahren zu rauchen begonnen, zuerst Zigaretten, dann
aber ausschliesslich Zigarren, wobei er bis zu 20 Stiick (!) taglich
konsumierte. Im Alter von 66 Jahren wurde ein Plattenepithel-
karzinom des harten Gaumens diagnostiziert. In den folgenden
16 Jahren seines Lebens, wurden insgesamt 34 Operationen
durchgefiihrt und die besten Chirurgen ihrer Zeit zugezogen,
dennoch horte Freud nie mit Rauchen auf und starb schliesslich
im Jahre 1939 (LazARIDIS 2003, ADEYEMO 2004).

Bei Rauchern wurde gezeigt, dass ihr Risiko, am Plattenepithel-
karzinom zu versterben oder ein Rezidiv nach erfolgter Therapie
zu erleiden, gegentiber Nichtrauchern deutlich erhéht ist (PyTynia
et al. 2004): relative risks von 3,5 (Vertrauensintervall = 1,14-10,77)
beziehungsweise 3,29 (Vertrauensintervall = 1,18-9,14). Der
Tabakrauch scheint sich dartiber hinaus auch direkt auf die Dig-
nitdt der Plattenepithelkarzinome der Mundhohle auszuwirken.
So sind die Zellen in diesen Malignomen deutlich weniger
differenziert und somit in ihrem Verhalten aggressiver und prog-
nostisch ungiinstiger als bei den Tumoren bei Nichtrauchern
(BUNDGAARD et al. 1995).

Das Risiko eines Mundhohlenkarzinoms ist bei kombiniertem
Tabak- und Alkoholabusus 615 mal grosser als bei Nichtrau-
chern und Nichttrinkern (McCoy & WYNDER 1979, BLOT et al.
1988, Lissowska et al. 2003). Ein Odds-ratio-Wert von 280 (1) wurde
gar bei den hochsten kombinierten Werten fiir Alkohol- und
Tabakkonsum angegeben (FRANCESCHI et al. 1999). Der Alkohol
wirkt in diesem Prozess synergistisch: Er erhcht die Permeabili-
tat der Mundhohlenschleimhaut fiir die tabakassoziierten Kar-
zinogene, indem die extrazelluldren Lipide in der oralen Mukosa
gelost werden (SQUIER et al 2003). Mit der Aufgabe der Rauch-
gewohnheiten verringert sich beziehungsweise verschwindet das
Risiko der Karzinomentwicklung innerhalb von 5-10 Jahren
(BLOT et al. 1988, GARROTE et al. 2001).

Smokeless Tobacco

Beim sogenannten «smokeless tobacco» (ST) werden zwei For-
men unterschieden (WARNAKULASURIYA 2004): Kau- («chewing
tobacco», «spit tobacco») und Schnupftabak («snuff»). Beim
Schnupftabak handelt es sich um eine fein gemahlene Mischung
aus einer oder mehreren Sorten von Tabak, die durch Einsaugen
in die Nase konsumiert wird und seit etwa 400 Jahren in Europa
bekannt ist. Das Nikotin entfaltet seine Wirkung tiber die vorde-
ren Nasenschleimhdute. Ein zu heftiges Einziehen des Schnupf-
tabaks kann, besonders bei Anfdngern, gar Schmerzen verursa-
chen.

Ein mit Salzen versetzter Tabak, der hinter die Oberlippe (beson-
ders in Schweden und Europa) beziehungsweise hinter die
Unterlippe oder in die Wangenfalte (besonders in den USA)
gesteckt wird, bezeichnet man auch als Snus (synonym: Swedish
snus, oral moist snuff, oral snuff, snuff dipping). Hierbei wird etwa
die gleiche Menge Nikotin resorbiert, wie dies bei einer Zigarette
der Fall ist (NILSSON 1998). Die Salze halten den Tabak feucht
und rauen die Mundschleimhaut auf, wodurch die Wirkstoffe
direkt vom Blutkreislauf aufgenommen werden konnen. Die weit
verbreitete Meinung, dass Snus mit feinen Glassplittern ange-
reichert wird, damit das Nikotin schneller in die Blutbahn ge-
langt, ist eine Fehlinformation, die dadurch zustande kam, weil
im Snus Salz enthalten ist, welches nach zu langer und zu tro-
ckener Lagerung kristallisiert. Snus kann in kleinen Beutelchen
aus Zellulose (dem gleichen Material, aus dem Teebeutel sind)
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verpackt sein (Abb. 13) oder wird als feuchtes Pulver aus Dosen
erst mit den Fingern oder sonstigen Hilfsmitteln portioniert und
in die Mundhohle eingebracht.

Tabakprodukte zum oralen Gebrauch sind in der Schweiz ver-
boten. DasVerbot wurde aus Griinden des Gesundheitsschutzes
erlassen und soll verhindern, dass ein nachweislich Krebs erre-
gendes Produkt, welches bislang in der Schweiz weitgehend
unbekannt war, in den offentlichen Verkauf gelangt. Da das
Lebensmittelgesetz den Eigengebrauch nicht regelt, diirfen
kleine Mengen dieses Tabaks zum oralen Gebrauch in die
Schweiz eingefiihrt werden. Das BAG empfiehlt den Zollbehér-
den, eine Menge von hochstens 1,2 kg noch fiir den Eigenge-
brauch zuzulassen. Diese Menge wird von einem durchschnitt-
lichen Konsumenten in zwei Monaten verbraucht (BUNDESAMT
FUR GESUNDHEIT 2004, SFA/ISPA 2005).

Eine geografisch-kulturelle Besonderheit ist das Betelnuss-
Kauen (Areca catechu L), welches besonders in Stid- und Stid-
westasien (vor allem in Indien, Pakistan, Indonesien und Taiwan,
etwas weniger in Thailand) verbreitet ist (Abb. 14). Hier finden
sich typische braun-rote Veranderungen oralen Mukosa, beson-

Abb. 13  In Beuteln verpackter, portionierter «oral snuff» aus Schwe-
den, welcher in die Wangenfalte oder hinter die Oberlippe gelegt
wird, um dort seine Wirkung zu entfalten.

Fig. 13 «Oral snuff» fabriqué en Suéde. Les portions préemballées
en sachets seront placées au creux de la joue (repli jugal) ou derriere
la lévre supérieure, ol le tabac pourra déployer son effet.

im Pazifik).

Fig. 14 Un étal de noix de Bétel aux iles Salomon (dans le Pacifi-

que).



ders am Planum buccale, mit irreguldrer, rauer, teils auch des-
quamierter Oberfldche (REICHART & PHILIPSEN 1998).

Die negativen Auswirkungen des ST sind in der Offentlichkeit
leider weniger bekannt als die durch das Rauchen verursachten
Komplikationen. In der Literatur sind aber orale Effekte und Ne-
benwirkungen aufgrund des ST-Konsums wie verzégerte Wund-
heilung, parodontale Erkrankungen, Leukoplakien (Abb. 15) und
auch die Entstehung von Plattenepithelkarzinomen beschrieben
(WRAY & MCGUIRT 1993, WARNAKULASURIYA 2004, RODU & JANS-
SON 2004, ZATTERSTROM et al. 2004). Zudem kommt es beim chro-
nischen ST-Konsum zu systemischen Effekten wie Abhédngigkeit,
Blutdruckerhohungen (durch den hohen NaCl-Gehalt in den
ST-Produkten) und kardiovaskuldren Pathologien. Im Vergleich
zu gerauchten Tabakprodukten lésst sich fiir ST festhalten, dass
langjéhriges Rauchen von Zigaretten zu mehr negativen/fatalen
Gesundheitsfolgen fiihrt, ein deutlich htheres Suchtpotenzial hat
und starkere Entzugssymptome als der Konsum von ST auslost.
Zudem gestaltet sich auch der Rauchstopp schwieriger und ist
durch haufige Riickfille gekennzeichnet, was beim ST-Konsum
weniger der Fall zu sein scheint (HATSUKAMI et al. 2004). Bei der
Pathogenitdt der ST-Produkte spielt aber auch die industrielle
Verarbeitung eine wichtige Rolle, da sich diese direkt auf den
Nitrosamingehalt auswirkt, der zwischen den diversen Anbietern
und Landern teils erheblich variiert (WARNAKULASURIYA 2004).
Ein zunehmendes Problem ist auch, dass ST von den Tabakkon-
zernen teilweise als «Einsteigerdroge» fiir Jugendliche vermarktet
wird. Die Tabakprodukte werden dabei mit Zusatzstoffen wie Lak-
ritze, Zucker oder Menthol versetzt, um den strengen Tabakge-
schmack zu tiberdecken (Pressemitteilung des «Informationsdienst
Wissenschaft» unter HTTP://IDW-ONLINE.DE/PAGES/DE/NEWS92820).
Eine neuere Studie aus den Vereinigten Staaten von Amerika an
mannlichen Kindern und Jugendlichen im Alter von 11-19 Jah-
ren zeigte auf, dass 23,9% der ST-Konsumenten innerhalb von
nur vier Jahren zu Rauchern wurden (TOMAR 2004). Im Vergleich
zu Kontrollpersonen geschah dies somit 3,45-mal haufiger (Ver-
trauensintervall 1,84-6,47). Andererseits blieben tiber 80% der
jungen Raucher beim Zigarettenkonsum und nur 2,4% wechsel-

A

Abb. 15 Tabakassoziierte orale Leukoplakie bei einem 19-jdhrigen
Patienten (Eishockeyspieler), der seit fiinf Jahren téglich Snus konsu-
miert. Die Schleimhaut im Vestibulum regio 21-23 erscheint charak-
teristisch weisslich-geféltelt, wo der Tabak unter die Oberlippe ein-
gelegt wird.

Fig.15 Leucoplasie orale associée au tabac chez un patient de
19 ans (joueur de hockey sur glace), qui consomme quotidiennement
des «snus» depuis cing ans. La muqueuse vestibulaire de la région
21-23 présente un aspect caractéristique blanchétre et plissé, a
I'endroit ot le tabac est placé sous la levre supérieure.

Tabakassoziierte Veranderungen der Mundhohlenschleimhaut

ten zum ST iiber, bei Nichtrauchern begannen in der 4-jahrigen
Beobachtungszeit nur 1,5% mit dem ST-Konsum. Die Autoren
folgerten daraus, dass ST durchaus als Einsteigerdroge zum Rau-
chen betrachtet werden kann.

Abstract

BORNSTEIN M M, KLINGLER K, SAXER U P, WALTER C, RAMSEIER C R:
Tobacco-associated lesions of the oral mucosa (in German).
Schweiz Monatsschr Zahnmed 116: eeee—eeee (2006)
Consumption of tobacco can result not only in a multitude of
different general health problems like carcinoma of the lung,
ischaemic cardiac diseases, peripheral vascular diseases, stroke,
chronic-obstructive pulmonary diseases or peptic ulcers, but also
in pathologic lesions of the oral mucosa. Benign oral lesions from
smoking or consumption of smokeless tobacco are the so-called
smoker’s palate and smoker’s melanosis. On the other hand,
tobacco-associated lesions like oral leukoplakia or oral squamous
cell carcinoma are already potentially life-threatening diseases
that in general require active treatment. The following review
article will present and discuss the typical lesions of the oral
mucosa that result from chronic tobacco consumption. The aim
of this article is to demonstrate dental health care providers the
needs and benefits of tobacco use cessation in a dental setting,
especially regarding stomatologic sequelae and consequences.
The present article is the first in a series of articles from the Swiss
task force ,Smoking — Intervention in the private dental office”
on the topic ,tobacco use and dental medicine”.
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