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Panta rhei (,, Alles flief3it )
Heraklit (520—460 v. Chr.)

Vorwort zur 2. Auflage

Der Wunsch der Studierenden nach verldsslichem Wissen ist nicht nur ver-
standlich, sondern Voraussetzung fiir einen erfolgreichen Studienabschluss
und die sinnvolle zahnérztliche Tatigkeit zum Nutzen der Patienten. Alle
Dinge des Lebens befinden sich im Fluss, wie Heraklit vor rund 2.500
Jahren in seiner beriihmten Formel ,,Panta rhei* trefflich formulierte. Auch
unser Fachwissen wird durch stete wissenschaftliche Erkenntnisse fortlau-
fend ergédnzt und neu geordnet. Die im Januar 2017 publizierte 4. Auflage
der WHO-Klassifikation der Kopf- und Halstumoren brachte die odonto-
genen Tumoren und Zysten in eine neue Ordnung.

Die Darstellung des aktuellen Wissenstandes unseres Faches ist Haupt-
anliegen des vorliegenden Lehrbuches. Alle Kapitel wurden einer kriti-
schen Durchsicht unterzogen und um wesentliche wissenschaftliche Er-
kenntnisse ergénzt. In gewohnter Form werden die oralen Erkrankungen
durch die Verbindung klinischer Bilder mit den bildgebenden Verfahren
und den histopathologischen Befunden dargestellt. Fiir das Studium dieser
Erkrankungen wird besonders die Reihenfolge von Definition, Epidemio-
logie, Pathogenese, Klinik, bildgebende und histopathologische Befunde
sowie Therapie und Prognose eine verlédssliche Grundlage fiir den dauer-
haften Lernerfolg sein.

Auch in der Autorenschaft hat sich eine Verdnderung ergeben: Frau
Prof. Schmidt-Westhausen stirkt unser Autorenteam und teilt ihre Exper-
tise, insbesondere auf dem Gebiet der Mundschleimhauterkrankungen, mit
den Lesern dieser Auflage.

Zum Gelingen der neuen Auflage hat auch der Verlagsleiter von Quint-
essenz, Herr Wolters, einen groflen Beitrag geleistet, wofiir ihm unser
Dank gebiihrt. Und nicht zuletzt danken wir unseren Familien, die unsere
tagliche Arbeit und die Erfiillung unserer zusitzlichen Pflichten, z. B. als
Buchautoren, dauerhaft unterstiitzen.

Berlin, im Oktober 2017

Harald Ebhardt

Peter A. Reichart

Andrea Maria Schmidt-Westhausen
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Vorwort zur 1. Auflage

Dieses Lehrbuch fiir Studenten der Zahnmedizin entstand aus der inten-
siven Zusammenarbeit eines Pathologen und eines Oralchirurgen. Unser
Hauptanliegen ist es, durch die Verbindung klinischer Bilder mit den bild-
gebenden Verfahren und den histopathologischen Befunden den Studenten
ein wesentlich verbessertes Verstiandnis oraler Erkrankungen zu vermit-
teln. Fiir das Studium dieser Erkrankungen wird besonders die Reihenfolge
von Definition, Epidemiologie, Pathogenese, Klinik, bildgebenden Verfah-
ren und histopathologischen Befunden sowie Therapie und Prognose eine
verldssliche Grundlage fiir den dauerhaften Lernerfolg sein. Beide Auto-
ren haben durch Thre Erfahrungen in der universitiren Ausbildung von
Zahnmedizinern, in den Staatsexamina und in der tdglichen Routinearbeit
Themenschwerpunkte fiir dieses Lehrbuch herausgearbeitet. So wird im
ersten Kapitel, das der allgemeinen Pathologie gewidmet ist, das fiir Zahn-
mediziner besonders wichtige Thema der Entziindungslehre ausfiihrlich
behandelt. Im zweiten Kapitel werden die Tumoren und tumorartigen La-
sionen, die sich in der Mundschleimhaut entwickeln konnen, besprochen.
Das dritte Kapitel umfasst Erkrankungen der Haut, die in dhnlicher Form
auch in der Mundschleimhaut auftreten kdnnen. Im Kapitel ,,Systemische
Erkrankungen® finden sich u. a. Ausfithrungen zu wichtigen Infektions-
krankheiten, systemischen granulomatsen und hdmatologischen Erkran-
kungen. In den folgenden Kapiteln werden die Erkrankungen der Speichel-
driisen, die Zahn- und Kieferzysten sowie die odontogenen Tumoren und
Erkrankungen der Knochen beschrieben. Das letzte Kapitel handelt vom
Themenkomplex der Zahnimplantate.

Vereinzelte Gebiete oraler Erkrankungen, die sich weder dem Skalpell
noch unter dem Mikroskop in der tdglichen Routine darstellen, werden
hier nicht besprochen. Dies betrifft neben dem Thema Zahnkaries auch die
Parodontologie, auf deren Fachbiicher verwiesen wird.

Das vorliegende Lehrbuch verfolgt ein neues Konzept, bestehend aus
der Synthese von Oralchirurgie und Pathologie, aus klinischen und histopa-
thologischen Bildern. Damit wird dem zukiinftigen Zahnarzt das Erkennen
von Krankheiten erleichtert und ihr Verstdndnis gefordert. Dies dient nicht
nur der besseren Zusammenarbeit zwischen unseren beiden Fachgebieten,
sondern insbesondere der profunden Diagnosestellung und Therapie zum
Nutzen fiir unsere Patienten.

Berlin, im Mai 2009
H. Ebhardt
P. A. Reichart
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1 Allgemeine Entziindungslehre

Harald Ebhardt

Entziindungen stellen komplexe Abwehrvorginge des lebenden Organis-
mus dar. Nach schidigenden Reizen (Noxen) kommt es unter Beteiligung
von Entziindungszellen, Entziindungsmediatoren und Reaktionen des Ge-
samtorganismus zur Inaktivierung der Noxe (Abwehr) und zur Beseitigung
ihrer Folgen (Heilung). Integraler Bestandteil der Entziindungsreaktion ist
eine ausreichende Blutversorgung des Entziindungsgebietes.

Ursache einer Entziindung sind zum einen belebte Noxen in Form von
Bakterien, Viren, Protozoen, Pilze und Parasiten, es konnen aber auch un-
belebte Faktoren wie chemische oder physikalische Noxen eine Entziin-
dung hervorrufen.

Kardinalsymptome (Abb. 1-1) treten bei allen Entziindungen auf,
jedoch in unterschiedlicher Intensitéit: Rubor (R6tung), Tumor (Schwel-
lung), Calor (Warme), Dolor (Schmerz) und Functio laesa (Stérung der
Funktion).

Abb. 1-1 Schwellung und Rotung der
linken Gesichtshilfte bei Abszess.




Kapitel 1

1.1 Einteilung der Entziindu

Die Einteilung der Entziindungen kann nach unterschie s
erfolgen: nach dem zeitlichen Ablauf, nach morphologischeft
tika, nach der Spezifitit und nach der Ausbreitung der En

a) Einteilung nach dem zeitlichen Ablauf:

1.

Perakute Entziindungen weisen einen besonders schweren und kurzen
zeitlichen Verlauf auf und kénnen nach nur wenigen Stunden zum Tod
des Patienten fiihren.

Akute Entziindungen entwickeln sich in einem kurzen Zeitrahmen und
heilen in den meisten Féllen mit Restitutio ad integrum ab.

Subakute bzw. subchronische Entziindungen sind milde, protrahiert
verlaufende Entziindungen, die sich iiber einen ldngeren, zwischen der
akuten und der chronischen Verlaufsform liegenden Zeitrahmen erstre-
cken. Oft ist die Ausheilung fraglich.

Chronische Entziindungen zeigen einen schleichenden, sich iiber Jahre
oder Jahrzehnte hinziehenden Verlauf. Chronische Entziindungen kon-
nen sich aus einer akuten Entziindung entwickeln und werden dann als
sekundir chronische Entziindung bezeichnet. Sie konnen jedoch auch
ohne akute Frithphase entstehen und werden dann primér chronische
Entziindung genannt.

b) Einteilung nach morphologischen Charakteristika:

1.

Serése Entziindungen zeigen eine lokal vermehrte Durchblutung mit
Exsudation von Blutplasma in das umgebende Weichgewebe, die sich
in Form eines Odems manifestiert. Zudem kommt es zu einer Auswan-
derung (Transmigration) von Blutzellen aus den Blutgeféfen.
Fibrinése Entziindungen weisen wegen der entziindlich bedingten
Gefialschadigung zusitzlich zu der Exsudation von Blutplasma einen
Austritt von Fibrinogen auf.

Eitrige Entziindungen sind gekennzeichnet durch ein stark mit neutro-
philen Granulozyten durchsetztes Exsudat im Weichgewebe. Abhéngig
von der Ausbreitung der eitrigen Entziindung werden unterschieden:
der Abszess als Eiteransammlung in einem durch Gewebezerfall ent-
standenen Hohlraum, die Phlegmone als eine sich diffus im Weichge-
webe ausbreitende eitrige Entziindung und das Empyem als eine eit-
rige Entziindung in einem physiologischen Hohlraum (Gelenkspalten,
Pleura, Herzbeutel u. a.).

Hiamorrhagische Entziindungen mit massiver Schiadigung der Blutge-
faBwiande und dadurch bedingtem Austritt von Erythrozyten.
Pseudomembrands-nekrotisierende Entziindungen treten aus-
schlieBlich an epithelausgekleideten Hohlraumen (z. B. Mundhdhle)
auf. Dabei zerstoren zytotoxische bakterielle Toxine die oberflachli-
che Schleimhaut und lassen ein fibrindses Exsudat austreten. Dieses
verbindet sich mit den darunterliegenden nekrotischen Epithelien zu
einem grau-weillichen, fest anhaftenden Belag (Pseudomembran).
Granulierende Entziindungen kennzeichnen z. B. einen Ulcusgrund.
Sie lassen histologisch einen zonalen Aufbau erkennen: Die Resorpti-
onszone ist die innerste, an die Nekrose angrenzende Zone und besteht
aus resorbierenden Makrophagen, die Zone der Gewebeneubildung
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Abb. 1-2 Granulierende Entziindung, vergleiche Unter-
schied zu Abb. 1-4.

i3 b
Abb. 1-4 Granulomatdse Entziindung, vergleiche Unter- Abb. 1-5 Granulomatdse Entziindung mit Nekrose bei
schied zu Abb. 1-2. Tuberkulose.

schlieit sich in Form von kapillar- und fibroblastenreichem Granula-
tionsgewebe an, um schlieBlich in die duBerste Zone des ausgereiften
Bindegewebes iiberzugehen, in der das Granulationsgewebe in faser-
reiches Bindegewebe ausreift (Abb. 1-2 und Abb. 1-3).

7. Granulomatése Entziindungen zeichnen sich aus durch die Bildung
von Granulomen. Dies sind kleine Knotchen (Abb. 1-4) bestehend
aus Makrophagen, Epitheloidzellen und mehrkernigen Riesenzellen.
Aufgrund der Morphologie werden verschiedene Granulomtypen
unterschieden: Granulome vom Typ der Tuberkulose (Abb. 1-5), der
Pseudotuberkulose, des akuten rheumatischen Fiebers, der primér
chronischen Polyarthritis, der Sarkoidose (Abb. 1-6) und das Fremd-
korpergranulom. Die Morphologie der Granulome ist also so typisch,
dass von der Form der Granulome auf das auslosende Agens geschlos-
sen werden kann (spezifische Entziindung).
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Abb. 1-6 Granulomatdse Entziindung mit Riesenzelle bei
Sarkoidose.

c) Einteilung nach der Spezifitiit einer Entziindung:

Da nur die granulomatdsen Entziindungen aufgrund der Morphologie der
Granulome auf das die Entziindung auslosende Agens schlielen lassen,
werden die granulomatdsen Entziindungen auch als spezifische Entziin-
dung bezeichnet. Demnach ist der abschlieende Satz in einem pathohis-
tologischen Befund ,,Kein Hinweis auf eine spezifische Entziindung® so
zu verstehen, dass der Pathologe aufgrund seiner histologischen Unter-
suchung keine Granulome gesehen hat und somit keine Aussage zu dem
entziindungs-auslosenden Agens machen kann.

d) Einteilung nach der Ausbreitung einer Entziindung:

Entziindungen konnen lokal in einem umschriebenen Gewebebezirk be-
grenzt bleiben oder sich ausbreiten. Formen der Ausbreitung sind: per con-
tinuitatem (Ausdehnung einer lokalen Entziindung innerhalb eines Gewe-
bes), per contiguitatem (Ubergreifen der Entziindung auf ein benachbartes
Organ), intrakanalikulér, hdmatogen, lymphogen oder neurogen.

1.2 Entziindungszellen

Im Folgenden werden ausgewéhlte Entziindungszellen, die fiir die akuten
und chronischen Entziindungen eine besondere Rolle einnehmen, bespro-
chen.
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Abb. 1-7 Akute Entziindung plattenepithelialer Schleim- Abb. 1-8 Eosinophile Granulozyten bei allergischem
haut mit massenhaft neutrophilen Granulozyten auf der Erguss.

Oberflache.

1.2.1 Neutrophile Granulozyten

Neutrophile Granulozyten werde im Knochenmark gebildet. Sie besitzen
im ausgereiften Stadium einen aus 3 bis 5 Segmenten bestehenden Zell-
kern. Im Zytoplasma befinden sich Granula, die Enzyme wie Lysozym,
Kollagenasen u. a. beinhalten. Diese Granula kénnen weder mit sauren
noch mit basischen Farbstoffen angefarbt werden, daher die Bezeichnung
,heutrophil“. Die neutrophilen Granulozyten zeigen eine kurze Reaktions-
zeit nach Einwirkung eines entziindungsauslosenden Agens. Deshalb be-
stimmen sie das morphologische Bild einer akuten Entziindung (Abb. 1-7).
Thr Weg aus dem Blutgefdl zum Herd der Entziindung dauert nur 2 bis
10 Minuten und wird unter Punkt 1.3 beschrieben. Thre Hauptaufgabe be-
steht in der Phagozytose von Mikroorganismen.

1.2.2 Eosinophile Granulozyten

Eosinophile Granulozyten weisen intrazytoplasmatische Granula auf, die
mit dem sauren Farbstoff Eosin angeférbt werden konnen. Thre Funktion
besteht in der IgE-vermittelten Abwehr von Parasiten. Auch bei allergi-
schen Reaktionen ist die Anzahl der eosinophilen Granulozyten stark er-
hoht (,,Eosinophile®) (Abb. 1-8).

1.2.3 Basophile Granulozyten

Basophile Granulozyten sind nur im Blut und nicht im Gewebe nachweis-
bar. Thre Granula enthalten Histamin bzw. Heparin, die sie unter Vermitt-
lung von IgE ausschiitten. Diese Degranulation fiihrt zu einer Aktivierung
von Immunzellen und kann allergische Reaktionen auslosen (Heuschnup-
fen, allergischer Schock).
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Abb. 1-9 Lymphozyten, hier subepithelial bandartig ange-
ordnet (Lichen).

1.2.4 Lymphozyten

Lymphozyten entwickeln sich im Knochenmark und in den lymphatischen
Organen. Die Lymphozyten sind relativ kleine Zellen mit einem zentral
lokalisierten Zellkern und einem nur schmalen Zytoplasma. Immunhis-
tologisch kann man B- und T-Lymphozyten unterscheiden (sieche Kapitel
4.3). Bei Entzliindungsreaktionen treten Lymphozyten typischerweise erst
in der spdten Phase auf und dominieren somit das Bild der chronischen
Entziindung (Abb. 1-9).

1.3  Pathophysiologie der akuten
Entziindung

Die Initialisierung der akuten Entziindung ldsst sich in 3 Abschnitte eintei-
len: (1) VergroBerung des Lumens der Blutgeféf3e mit konsekutiver Erho-
hung des Blutflusses (Hyperdmie — klinische Zeichen: Calor et Rubor), (2)
strukturelle Verdnderungen der GefdBwand zur Vorbereitung der Diapedese
der Leukozyten und (3) Emigration der Leukozyten aus den Blutgefiflen
(Extravasation), ihre Wanderung im Interstitium zum Ort der Verletzung/
Mikroben und Funktionsaktivierung der Leukozyten. Die Extravasation
der Leukozyten wird begleitet vom Austritt von Blutplasma in das Intersti-
tium, was sich klinisch als Odem manifestiert (Kardinalsymptom Tumor).
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1.3.1 VergroBierung des Gefalllumens

Die Vasodilatation zahlt zu den ersten Prozessen der akuten Entziindung.
Entziindungsmediatoren, wie Histamin, wirken insbesondere auf die glatte
Muskulatur der Wand der préakapilldren Arteriolen und bewirken die Ver-
groBerung des GefdBBlumens (Vasodilatation). Daraus resultiert eine Erho-
hung des Blutflusses und damit eine Erhdhung des intravasalen Druckes.

1.3.2 Strukturelle Verinderungen der
Gefallwand

Die strukturellen Verdnderungen betreffen vorwiegend die postkapilldren
Venolen. Dort bindet Histamin an den Rezeptoren des Gefal3endothels und
bewirkt die Kontraktion von Myosin, einem Zytoskelettprotein. Durch
diese Kontraktion entstehen Liicken im Endothel der Venolen. Diese Lii-
cken bilden den Weg fiir den Austritt von Entziindungszellen und Blut-
plasma. Bedingt durch den Austritt des proteinreichen Blutplasmas sinkt
der onkotische Druck im Inneren der Blutgefdf3e, wihrend der onkotische
Druck in der Gewebefliissigkeit im umgebenden Interstitium ansteigt. Dies
fordert den Austritt von noch mehr Blutplasma aus den Gefaflen entlang
des onkotischen Druckgradienten. Die Ansammlung dieser Fliissigkeit im
Interstitium wird Odem genannt. Der weitere Verlust von Blutplasma im
GefaBlumen fiihrt zu einem Anstieg der Konzentration der zelluldren Blut-
bestandteile. Die Viskositdt des Blutes nimmt zu und damit verlangsamt
sich der Blutstrom (Stase).

1.3.3 Extravasation der Leukozyten

Bedingt durch die Stase sinken immer mehr Leukozyten aus dem Blutstrom
an den Rand des Gefdlumens, an das Endothel. Dies ist der passive (phy-
sikalische) Teil der Anndhrung der Leukozyten an das Endothel. Dieser
Prozess wird begleitet durch mehrere aktive Mechanismen. Die Leukozy-
ten weisen, wie alle Zellen, zahlreiche Oberflichenmolekiile auf, zu denen
gehoren auch die Integrine. Dies sind transmembrandse Glykoproteine, die
fiir die Herstellung von Zell-Zell- bzw. Zell-Matrix-Interaktionen benotigt
werden. Auf inaktiven Leukozyten befinden sich diese Integrine in einem
Ruhezustand. So auch auf den Leukozyten, die sich dem Gefaflendothel
langsam annéhern.

Gewebemakrophagen, Mastzellen und Endothelzellen reagieren beim
Auftreten von schidigenden Reizen in ihrer unmittelbaren Umgebung mit
der Sekretion von Chemokinen, insbesondere von IL-1 und TNF (siche
unten). Diese Chemokine werden von endothelialen Molekiilen (Proteo-
glykane) gebunden und bedecken nun wie ein Teppich die lumenseitige
Endotheloberfliche. Durch das Auftreten von Chemokinen in diesen ho-
hen Konzentrationen werden die Integrine auf der Leukozytenoberfliche
aktiviert.

AuBerdem werden unter Einfluss der Chemokine auf der lumenseitigen
Oberflache der postkapillaren Venolen Adhdsionsmolekiile fiir Integrine
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Anndhrung und schlielich festen Bindung der Leukozyten an das Endo-
thel. Als néchster Schritt folgt der Durchtritt der Leukozyten durch die
BlutgefaBwand (Diapedese).

Die Diapedese der Leukozyten wird gewdhrleistet durch Adhésions-
molekiile, die die Endothelzellen untereinander verbinden. Zu diesen Mo-
lekiilen zdhlt PECAM-1 (Platlet Endothelial Cell Adhesion Molecule),
auch unter der Bezeichnung CD31 bekannt. Haben die Leukozyten den
Schritt durch das Endothel geschafft, werden sie kurzzeitig noch von der
Basalmembran der Venolen an der ,,Weiterreise* gehindert. Wahrschein-
lich sind es Kollagenasen, die die Leukozyten auf die Basalmembran ein-
wirken lassen und sich somit den Weg in das Interstitium 6ffnen.

Der weitere Weg der Leukozyten zum Ort der einwirkenden Noxe wird
durch die Chemotaxis definiert. Sind beispielsweise Bakterien die verursa-
chende Noxe, werden die Entziindungszellen durch bakterielle Produkte,
wie Peptide und Lipide angelockt. Eine andere wichtige und besser er-
forschte Gruppe an ,,Locksubstanzen® sind die Chemokine. Der Begriff
Chemokin ist ein Kunstwort und setzt sich zusammen aus chemotaktisch
und Zytokin. Zytokine sind Polypeptide fiir die Regulation immunolo-
gischer, entziindlicher und reparativer Prozesse. Die in diesem Zusam-
menhang oft genannten Interleukine sind molekular definierte Zytokine.
Sie werden produziert von Makrophagen, Endothelzellen und aktivierten
Lymphozyten.

Die Chemokine kdnnen an einem oder mehreren Rezeptoren binden.
Dabei ist es moglich, dass ein Chemokin eine agonistische Wirkung an
dem einen Rezeptor bewirkt, durch Bindung desselben Chemokin an einem
anderen Rezeptor jedoch eine antagonistische Wirkung folgt. Chemokine
fithren, wie oben dargestellt, zu der Expression von Adhédsionsmolekiilen
auf den Endothelzellen. Sie induzieren aber auch angiogenetische und an-
giostatische Wirkungen beispielsweise auf Fibroblasten und beeinflussen
so die Wundheilung. Chemokine werden in 2 funktionale Gruppen un-
terteilt: Die inflammatorischen Chemokine spielen eine Schliisselrolle bei
der Initialisierung der Immunantwort (Chemotaxis) und erkennen zudem
Oberflichenmolekiile, die auf den korpereigenen Zellen nicht vorhanden
sind. Die zweite funktionale Gruppe sind die homeostatischen Chemokine,
die die Migration Antigen-prasentierender Zellen und Lymphozyten in den
Lymphknoten leiten und damit die Pragung der Lymphozyten fiir die Er-
regerabwehr vorbereiten.

Aufgrund ihrer chemischen Struktur (Anzahl und Position der ersten
Cystein-Reste am Molekiil) werde die Chemokine in 4 Gruppen eingeteilt:
CXC-, CC-, C-und CX3C-Chemokine.

Doch die vielen Chemokine niitzen nichts, wenn ihre Informationen
nicht von Rezeptoren empfangen und weitergeleitet werden. Bei den Leu-
kozyten sind dies transmembrandse Rezeptoren.
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NB: In den 1980er Jahren wurden in San Francisco homosexuelle Man-
ner identifiziert, die, obwohl sie sexuellen Kontakt zu HIV-positiven
Minnern hatten, selbst nicht mit dem HIV infiziert wurden. Der Grund
dafiir: Diese Ménner hatten einen genetischen Defekt am CXC4- bzw.
CC5-Rezeptor, der deshalb nicht funktionstiichtig war. Heute weif3
man, dass dieser CXCR4 bzw. CCRS als Ko-Rezeptor fiir die Infektion
der CD4-Zelle (eine Untergruppe der T-Lymphozyten) fungiert. Ohne
CXCR4 bzw. CCRS5 kann das HIV nicht in die T-Zelle eindringen.

Die bekanntesten Chemokine sind die Interleukine IL-1, IL-6 und IL-12
sowie der Tumor-Nekrose-Faktor (TNF).

Die Chemokine geben den Leukozyten den Weg vor, den sie nach ihrer
Extravasation zu nehmen haben, um an den Ort der Noxen zu gelangen.
Dort angekommen, gibt es fiir die Leukozyten eigentlich nur noch ein Pro-
blem: Sie sind noch immer inaktiv und kénnen ihre Abwehrfunktion, fiir
die sie ,,bestellt wurden®, nicht ausfiihren.

Ein Schliisselmolekiil bei der Aktivierung von Leukozyten ist der Toll-
like-Rezeptor. Im Jahre 1985 wurde auf der Fruchtfliege Drosophilia me-
lanogaster ein Gen entdeckt, das eine essenzielle Rolle in der Immunitét
dieser Fliege spielt. Dieses Gen wurde von seinen Entdeckern ,, Toll* ge-
nannt. In weiteren Forschungen wurden bis heute bei der Maus und beim
Menschen 13, dem Toll Gen dhnliche Rezeptoren (Toll-like-Rezeptoren,
TLR) gefunden. Das sind transmembrandse Glykoproteine, die sich, bis
auf einige Ausnahmen, auf der Oberflidche von neutrophilen Granulozyten,
Makrophagen, dendritischen Zellen, NK-Zellen, Endothelzellen u. a. be-
finden. Die Ausnahmen (TLR7, TLRS, TLR9 und moglicherweise TLR3)
befinden sich intrazellular.

An den TLR4 binden beispielsweise bakterielle Lipopolysaccharide,
die am intrazytoplasmatischen Teil des TLR4 die Bindung eines Adap-
terproteins, MyD88, bewirken. Eine Signalkaskade unter Beteiligung von
IRAK (IL-1 Receptor Associated Kinase) und IKK (Inhibitor of nuclear
factor [NF]-kappa B Kinase) sowie weiteren Molekiilen bewirkt schlief3-
lich die Aktivierung von NFKB (Nuclear Factor-kappa B).

NFKB ist eine Protein-Familie mit 5 Mitgliedern (NFKB1, NFKB2, c-
Rel, Rel-B, Rel-A), die im aktivierten Zustand im Zellkern die Produktion
von Proteinen initiiert, die dann eine Anderung der Zellfunktion bewirken.
Und diese Anderung der Zellfunktion bedeutet bei den Entziindungszellen
die Aktivierung der zur Erregerabwehr bendtigten Prozesse — die Erreger-
abwehr beginnt.

Fehler in den Signalkaskaden zur Initiierung der Entziindungsreaktion
konnen gesundheitliche Schiden nach sich ziehen, wie z. B. Autoimmun-
erkrankungen, septische Krankheitsbilder oder die Entwicklung von Tu-
morerkrankungen.

9
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2 Tumoren und tumorartige
Lasionen der Mundschleimhaut

Peter A. Reichart

Der Begriff Tumor ist unspezifisch und bedeutet ,,Schwellung. Um eine
wachsende Neubildung zu beschreiben, eignet sich eher der Begriff Neo-
plasie. Es hat sich allerdings der Begriff Tumor etabliert, um neoplastische
Verdnderungen zu beschreiben. Zu unterscheiden sind gutartige (benigne)
und bosartige (maligne) Tumoren (Neoplasien). Die benigne Neoplasie ist
gekennzeichnet durch geregeltes Wachstum einer Zellpopulation. Eine be-
nigne Neoplasie weist meist eine Kapsel auf. Metastasen bilden sich nicht.
Malignes Wachstum einer Neoplasie ist gekennzeichnet durch ungeregelte
Proliferation einer Zellpopulation, die die Ahnlichkeit mit ihrer Mutter-
zelle weitgehend verloren hat. Das Wachstum ist infiltrativ und destruktiv.
Hauptkriterium des malignen Wachstums ist die Bildung von Metastasen
in die loco-regionalen Lymphknoten und in andere Organsysteme (Lunge,
Gehirn, Knochen u. a.). Fiir manche Tumorarten, wie z. B. fiir das Ame-
loblastom, wird auch von semi-maligner Wachstumstendenz gesprochen.
Grundsitzlich ist ein solcher Tumor benigne, er bildet in der Regel keine
Metastasen. Lokale Destruktion und Infiltration ist dagegen ein bezeich-
nendes Kriterium semi-maligner Tumorentititen.

2.1 Tumoren und tumorartige Lasionen
mesenchymalen Ursprungs

Tumoren, Neoplasien und tumorartige Ldsionen mesenchymalen Ur-
sprungs der Mundschleimhaut entstehen aus Binde-, Nerven-, Fett-, Mus-
kelgewebe oder aus Blut- oder Lymphgefafen.

2.1.1 Fibrome und fibromatose Lisionen

In der Mundhohle sind echte Fibrome extrem selten, konnen aber nicht von
nicht neoplastischen fibrosen hyperplastischen Ldsionen unterschieden
werden. Sogenannte Fibrome kénnen mit Neurofibromen oder Fibrosar-
komen verwechselt werden. Die meisten fibrosen Lasionen der Mundhohle
sind gutartig.
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Abb. 2-1 Fibrose Epulis mit kleiner, traumabedingter Abb. 2-2 Rontgenologisch findet sich eine schiisselformi-
Ulzeration zwischen Zahn 45 und 47. ge Erosion im betroffenen Bereich.

Abb. 2-3 Grofle fibrose Epulis im rechten Oberkiefer. Abb. 2-4 Ausgedehnte fibrose Epulis im Bereich des

rechten Unterkiefers.

2.1.1.1  Fibrose Epulis, Prothesenreizfibrom (Prothesenhyperplasie)
und andere fibrése Neubildungen

Definition: Hyperplastische fibrose Neubildungen, die durch chronische
Irritation (Mikrotraumata) entstehen.

Epidemiologie
Orale hyperplastische fibrose Neubildungen sind die hdufigsten Neubil-
dungen im Bereich der Mundhéhle.

Lokalisation

Die fibrose Epulis (Abb. 2-1 bis 2-4) (Epulis; gr: ,,auf dem Zahnfleisch
sitzend®) sowie protheseninduzierte Hyperplasien sind vorwiegend am
zahntragenden oder zahnlosen Alveolarfortsatz lokalisiert. Sogenannte
fibroepitheliale Polypen® (Hyperplasien) sind vorwiegend an der Wan-
genschleimhaut und am Zungenrand zu finden.
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Abb. 2-5 Sogenanntes ,,Fibrom* der Abb. 2-6 Fibroepithelialer Polyp im Bereich der linken
Wange (fibroepithelialer Polyp). Unterlippe.

=
Abb. 2-7 Im Bereich des Oberkiefervestibulums liegen Abb. 2-8 Histopathologisches Bild einer fibrosen Reiz-
prothesenbedingte, lappenférmige Reizhyperplasien vor. hyperplasie. Das parakeratinisierte Oberflichenepithel hat
Diese sind teilweise ulzeriert. zum Teil langere Retefortsitze ausgebildet. Das subepithe-
liale Bindegewebe besteht aus dichten Biindeln kollagener

Fasern.

Klinik

Klinisch imponieren rosafarbene Knoten oder ,,lappenartige” Reizhyper-
plasien (Abb. 2-5 bis 2-7). In vielen Féllen liegen Ulzerationen vor. Prothe-
seninduzierte Hyperplasien bilden sich an Prothesenrdndern, gelegentlich
aber auch in der Mitte des Gaumens (papilldre Hyperplasie).

Histopathologie

Alle genannten Varianten bestehen aus Biindeln kollagener Fasern ohne
Kapselbildung. Das Mundschleimhautepithel kann leicht verbreitert sein
(Abb. 2-8). Protheseninduzierte Hyperplasien zeigen meist keine Entziin-
dungszeichen, es sei denn, Ulzerationen liegen vor. Fibrose Epuliden kon-
nen dystrophische Kalzifizierung und Knochenbildung aufweisen.

Differenzialdiagnose
Riesenzellfibrome, pyogene Granulome oder periphere Riesenzellepuliden
(Riesenzellgranulome) kommen differenzialdiagnostisch infrage.



14

Kapitel 2

zierten Hyperplasie ist notwendig. Rezidive treten auf, it
keine Erneuerung der Prothese bzw. eine Verbesserung dek
durchgefiihrt wird.

2.1.1.2 Riesenzellfibrom

Definition: Das Riesenzellfibrom (RZF) ist eine haufige Variante der
fibrésen Epuliden.

Epidemiologie
60 % entwickeln sich in den ersten drei Lebensdekaden. 60 % der RZF
treten bei Frauen mit einem mittleren Lebensalter von 26 Jahren auf.

Lokalisation
Die Gingiva des Unterkiefers ist am haufigsten betroffen (50 %).

Klinik
Das RZF ist meist gestielt. Die Oberflache ist hdufig (60 %) warzendhnlich
oder knotig.

Histopathologie
Es finden sich vor allem Riesenfibroblasten sowie ein ausgepragter Kapil-
larreichtum.

Therapie und Prognose
Das RZF ist gutartig und bedarf einer ausreichenden Exzision.

2.1.1.3  Pyogenes Granulom

Definition: Pyogene Granulome sind schnell aufschielende, reaktive,
leicht blutende Gewebsformationen.

Epidemiologie
Pyogene Granulome sind weit seltener als fibrose oder fibromatdse Ver-
dnderungen.

Lokalisation
Orale pyogene Granulome treten meist an den Zahnfleischrindern auf,
konnen aber auch andere Regionen wie die Wangenschleimhaut betreffen.

Klinik
Klinisch erscheinen pyogene Granulome als rote, weiche Gewebsprolife-
rationen (Abb. 2-9).

Histopathologie

Pyogene Granulome bestehen aus einem lockeren, 6dematdsen und muzi-
ndsen Stroma mit einer Vielzahl von diinnwandigen Blutgefdfen. Leuko-
zyteninfiltration ist typisch. Die Vielzahl der Gefdlle hat zu der Bezeich-
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Abb. 2-9 Pyogenes Granu-
lom zwischen den mittleren
Schneidezdhnen des Ober- o ! k.
kiefers bei einer schwange- Kapitel 2
ren Frau.

nung Granuloma teleangiectaticum gefiihrt. Echte Granulome findet man
jedoch nicht.

Therapie
Exzision.

2.1.1.4  Schwangerschaftsepulis

Definition: Wéhrend der Schwangerschaft besteht die Tendenz zur Bil-
dung einer proliferativen Gingivitis oder eines pyogenen Granuloms an
der Gingiva. Die Schwangerschaftsepulis bildet sich vorwiegend in den
letzten beiden Trimestern.

Histopathologie
Das histologische Bild ist identisch mit dem des pyogenen Granuloms.

Therapie

Gingivahyperplasie wihrend der Schwangerschaft sollte durch sorgfaltige
Mundhygiene behandelt werden. Bleibt eine Schwangerschaftsepulis nach
Geburt bestehen, sollte diese exzidiert werden.

2.1.1.5 Riesenzellepulis
(Friiher auch als peripheres reparatives Riesenzellgranulom bezeichnet)

Definition: Die Riesenzellepulis (RZE) ist unbekannter Atiologie, ent-
wickelt sich allerdings in Beziehung zum Zahnsystem. Ursprung sind
moglicherweise die fiir die Resorption der Milchzdhne verantwortlichen
Riesenzellen.

Epidemiologie
Die RZE ist seltener als andere fibromatdse Lasionen der Mundhohle.

Lokalisation
Die RZE findet sich hdufiger in Bezug zu den Zéhnen des Oberkiefers. Die
zweite und dritte Lebensdekade ist besonders betroffen.
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Abb. 2-10 Peripheres Riesenzellgranulom im Bereich des
linken Unterkiefers. Die blau-violette Féarbung ist typisch.
Ubersichtsaufnahme eines peripheren Riesenzellgranuloms
mit unauffilligem deckenden Epithel. Die eigentliche Lasi-
on ist von einem Bindegewebssaum umgeben. Im Zentrum
finden sich vielkernige Riesenzellen in einem vaskuldren
Stroma.

-

Abb. 2-11 Ubersichtsaufnahme eines peripheren Riesen- Abb. 2-12 Hohe VergroBerung der vielkernigen Riesenzel-
zellgranuloms mit breitem Bindegewebsbereich um das len. Dazwischen finden sich extravasale Erythrozyten.
eigentliche Riesenzellgranulom.

Klinik
Die RZE sitzt meist breitbasig auf und weist eine glatte Oberflache auf. Die
Farbe ist blau-rot, die Konsistenz ist weich (Abb. 2-10).

Histopathologie

Die RZE scheint aus dem Parodontium hervorzugehen. Es finden sich viel-
kernige Riesenzellen in einem vaskuldren Stroma aus Spindelzellen. Das
histologische Bild der RZE unterscheidet sich nicht vom Riesenzellgra-
nulom des Kieferknochens oder dem Hyperparathyreoidismus (Abb. 2-11
und 2-12).

Therapie

Sorgfiltige Exzision und Kiirettage des darunterliegenden Knochens ist
notwendig, um mogliche Rezidive zu verhindern. Diese sind relativ haufig.
Bei mehrfachen Rezidiven ist die Entfernung des verursachenden Zahnes
Zu erwagen.

2.1.1.6  Fibromatosen der Gingiva
Fibromatosen der Gingiva sind den fibro-proliferativen Erkrankungen zu-
zuordnen.
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Abb. 2-13 Grofle, symmetrische Fibromatose des Ober-
kiefers.

Abb. 2-14 Ausgeprigte Gingivahyperplasie des Oberkie- Abb. 2-15 Ausgeprigte Gingivahyperplasie bei Zustand
fers bei Phenytoineinnahme. nach Herztransplantation und Immunsuppression (Sandim-
mun®).

Definition: Die Fibromatosen der Gingiva unterscheiden sich von sons-
tigen Fibromatosen (fibrése Epuliden etc.). Sie treten familidr auf oder
in Verbindung mit Medikamenten wie Phenytoin, Cyclosporin, Nifide-
pin oder anderen Kalziumkanalblockern.

Klinik
Familidr auftretende Gingivafibromatosen (meist autosomal dominant
vererbt) finden sich generalisiert und konnen auch die erste Dentition
betreffen (Abb. 2-13). Haufig sind alle Zdhne unter Massen von Fibro-
matosen ,,begraben®. Die Fibromatose erstreckt sich auch meist auf den
Alveolarfortsatz. Andere Symptome wie Akromegalie, Hypertrichose oder
Epilepsie und Geistesstorungen konnen auftreten.
Medikamenteninduzierte Gingivafibromatosen (Gingivahyperplasie)
sind meist mit schlechter Mundhygiene assoziiert. Die Interdentalpapillen
sind vorwiegend betroffen. Die Stippelung der Gingiva ist betont, sodass
der Eindruck der Textur einer Orangenschale entstehen kann (Abb. 2-14
und 2-15).
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Abb. 2-16 Histopathologi-
sches Bild einer Gingiva-
hyperplasie mit charakte-
ristischen, weit in die Tiefe
reichenden Ausldufern des
Epithels.

Histopathologie

Die Formen der Gingivahyperplasie sind gekennzeichnet durch dichte
Kollagenbiindel, begleitet von Verldngerung der Reteleisten, die zum Teil
lange Auslaufer bilden (Abb. 2-16). Das histologische Bild der familidren
und erworbenen medikamentenassoziierten Hyperplasien ist identisch.

Differenzialdiagnose

Gingivale Fibromatosen und Hyperplasien sind von Schwellungen, verur-
sacht durch akute Leukédmien, zu unterscheiden! Diese sind gekennzeich-
net durch Hyperplasie, Blutungen und Nekrosen.

Therapie

Sorgfiltige Mundhygiene ist Grundlage zur Vermeidung der Entstehung
von Gingivahyperplasien. Meist sind Gingivektomien, auch wiederholt,
notwendig, insbesondere aus kosmetischen Griinden. Bei familidren Gin-
givahyperplasien sollte bis zum Abschluss der Pubertit gewartet werden.

2.1.2 Tumoren des Nervengewebes

Tumoren der Mundschleimhaut aus Nervengewebe sind selten. Infrage
kommen traumatische Neurome, Schwannome, das Neurofibrom, das ple-
xiforme Neurofibrom sowie die Neurofibromatose von Recklinghausen.

Maligne neurogene Tumoren umfassen den malignen peripheren Ner-
venscheidentumor (MPNST) und das Neurofibrosarkom. Details zu diesen
seltenen Tumoren der Mundschleimhaut sind entsprechenden Lehrbiichern
zu entnehmen.

2.1.3 Tumoren des Fettgewebes

Tumoren des Fettgewebes der Mundschleimhaut sind das Lipom und das
Liposarkom. Beide, insbesondere das Liposarkom, sind selten.
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Abb. 2-17 Submukdses
Lipom mit den charakte-
ristischen Fettzellen und
schmalen Bindegewebs-
septen.

2.1.3.1 Lipom

Definition: Lipome der Mundhohle gehen meist aus Fettgewebe der
Wange hervor.

Klinik
Lipome erscheinen als weiche, fluktuierende Schwellungen mit einer gelb-
lichen Farbe, insbesondere wenn sie submukds liegen.

Histopathologie

Lipome bestehen aus reifen Fettzellen, die von einer Bindegewebskapsel
umgeben sind (Abb. 2-17). Treten gehduft Fibroblasten auf, wird von Fi-
brolipomen gesprochen.

Therapie
Exzision.

2.1.4 Tumoren des Muskelgewebes

Tumoren des Muskelgewebes in der Mundschleimhaut und den Weich-
geweben der Mundhdhle sind duBerst selten. Infrage kommen Rhabdo-
myome, Rhabdomyosarkome (diese gehen aus quergestreifter Muskulatur
hervor) sowie Leiomyome und Leiomyosarkome (diese gehen aus glatter
Muskulatur hervor). Weitergehende Informationen sind entsprechenden
Lehrbiichern zu entnehmen.

2.1.4.1  Granularzelltumor (,,Granularzelliges Myoblastom*)

Definition: Der Granularzelltumor wurde frither als granularzelliges
Myoblastom bezeichnet und als eine degenerative Form einer Muskel-
erkrankung angesehen. Der Ursprung wird aufgrund von ultrastruktu-
rellen Untersuchungen und immunhistochemischen Farbungen (neu-
ronenspezifische Enolase, S-100 Protein u. a.) in Schwannzellen oder
deren Vorldufern vermutet.
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Abb. 2-18 Granularzelltumor am Zungenriicken in typi-
scher Lokalisation.

' R

Abb. 2-19 Ubersichtsaufnahme eines Granularzelltumors Abb. 2-20 Die Granularzellen sind eosinophil und PAS-
der Zunge. Das Epithel zeigt Tendenz zur pseudoepithelio- positiv. Haufig sind die Granula so fein, dass sie kaum

matdsen Hyperplasie (oben links). Der eigentliche Tumor sichtbar werden. Zellmembranen sind deutlich erkennbar.
liegt zwischen Epithel und Zungenmuskulatur.

Epidemiologie
Erwachsene zwischen 30 und 60 Jahren sind hauptséchlich betroffen.

Klinik

Charakteristisch sind kleine, feste Schwellungen unmittelbar unter der
Oberfliche des Zungenepithels (Abb. 2-18). Wenn sie in der Mitte der
Zunge auftreten, konnen sie mit der Glossitis rhombica mediana verwech-
selt werden.

Histologie

Die grof3en, granulahaltigen Zellen stehen oft in Verbindung zu Muskelfa-
sern. Die Granula sind eosinophil und PAS-positiv. Das deckende Epithel
zeigt hiufig eine pseudo-epitheliomatdse Hyperplasie, die als Karzinom
fehlgedeutet werden kann (Abb. 2-9 und 2-20).

Therapie
Granularzelltumoren werden exzidiert, kdnnen aber rezidivieren.
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Abb. 2-21 Kaverndses »
Hémangiom der Zungen- _ Kapitel 2
spitze. i ; ™

2.14.2 Kongenitale Granularzellepulis

Definition: Diese seltene Entitét findet sich an den zahnlosen Alveolar-
fortsdtzen von Neugeborenen. Sie treten meist bei neugeborenen Mad-
chen auf (80 %).

Histopathologie
Es finden sich Granularzellen in einem Kapillarnetz. Die Zellen sind
S-100-negativ, aber positiv fiir myogene Marker wie Myosin und Aktin.

Therapie

Die Therapie besteht in der Exzision. Auch bei inkompletter Exzsion tre-
ten keine Rezidive auf. Die kongenitale Granularzellepulis wird daher als
Hamartom angesehen.

2.1.5 Tumoren aus Blut- oder Lymphgefifien
2.1.5.1 Himangiom

Definition: Die meisten Himangiome sind Hamartome der Blutgefél3e.
Sie treten entweder kongenital auf, meist in Form des kapilldren Typs
(vaskuldrer Naevus) oder als kavernose Form. Diese nimmt im Laufe
des Lebens an Grofie zu.

Epidemiologie

Orale Hamangiome sind relativ selten. Vaskuldre Naevi treten auch als
Sturge-Weber-Syndrom auf. Dieses ist gekennzeichnet durch eine Angio-
matose im Bereich des Nervus trigeminus. In der Vollauspragung konnen
Epilepsie, Hemiparese und geistige Retardierung hinzukommen.

Klinik

Hamangiome sind flache oder vorgewolbte, weiche, blau-rote Lésionen,
die charakteristischerweise unter Druck abblassen (Abb. 2-21). Ausge-
dehnte Hamangiome, meist des kapilldren Typs, konnen zur Makroglossie
fithren. Himangiome konnen auch intraossar vorkommen.
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Abb. 2-22 Kavernéses Himangiom mit groBen, blutgefiill-
ten Rédumen, umgeben von endothelialen Zellsepten.

Histopathologie

Kapilldire Himangiome zeigen eine Vielzahl von Kapillaren. Kaverndse
Hamangiome bestehen aus dilatierten, blutgefiillten, vaskuldren Raumen,
die mit Endothel ausgekleidet sind (Abb. 2-22).

Therapie und Prognose

Angeborene Himangiome haben die Tendenz zur Spontanregression. Mit
zunehmendem Alter tritt diese nicht mehr auf. Gro3e kavernose Haman-
giome konnen durch Embolisierung verddet werden. Préoperative An-
giografie ist zur Identifikation zufithrender Gefde unumgénglich. Kleine
kapilldre Lasionen konnen mit Kryotherapie oder mittels Injektion sklero-
sierender Agenzien therapiert werden. Auch Laserchirurgie ist anwendbar.

2.1.5.2 Lymphangiom

Definition: Lymphangiome entstehen aus LymphgefdB3en und kénnen
wie Haimangiome oberflachlich oder tiefgelegen, kapillédr oder kavernos
sein.

Epidemiologie
Lymphangiome sind seltener als Himangiome.

Klinik

Oberflachlich gelegene Lymphangiome erscheinen blass oder rosarot und
durchscheinend und haben oft eine kleinknotige Oberfliche. Nach Trauma-
tisierung konnen sie durch Einblutung in die lymphatischen Rdume dunk-
ler erscheinen. Tiefer gelegene Lymphangiome betreffen insbesondere die
Zunge oder die Lippen (Abb. 2-23).

Histopathologie

Lymphangiome unterscheiden sich histopathologisch kaum von hdman-
giomatdsen Verdnderungen. Sie bestehen aus kapilldren oder kaverndsen
lymphatischen Gefdf3en, die leer erscheinen oder mit einem eosinophilen
Material gefiillt sind (Abb. 2-24).
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Abb. 2-23 Grofles Lymphangiom des Mundbodens. Die Abb. 2-24 Histopathologisches Bild eines oralen Lymph-
Rotfarbung ist zuriickzufithren auf einen hoheren Gehalt an  angioms. Ausgedehnte Lymphkanéle und Hohlrdume liegen
Erythrozyten der mit Lymphe gefiillten Hohlrdume. zum Teil unmittelbar unter dem Epithel.

Therapie und Prognose
Kleine Lymphangiome bediirfen meist keiner Therapie. Die lymphangio-
matdse Makroglossie dagegen bedarf chirurgischer Verkleinerung.

2.1.5.3 Kaposi-Sarkom

Definition: Kaposi-Sarkome (KS) sind lokal aggressive Tumoren der
Haut und Schleimhaut. Lymphknoten und viszerale Organe konnen
ebenfalls betroffen sein. Assoziation mit dem humanen Herpesvirus
Typ 8 (HHV-8) ist eindeutig.

Epidemiologie

Vier verschiedene klinische und epidemiologische Varianten des KS sind
bekannt: 1. das klassische KS, welches vorwiegend bei dlteren Mannern
aus Osteuropa und dem Mittelmeerraum auftritt, 2. das endemische KS
in Afrika (ohne HIV-Infektion), 3. das iatrogene KS, welches nach Or-
gantransplantation und Immunsuppression auftritt, und 4. das AIDS-
assoziierte KS, welches sich vorwiegend bei HIV-1-Infizierten, vor allem
homo- und bisexuellen Ménnern findet.

Atiologie
Das KS entsteht aufgrund eines Zusammenspiels von HHV-8, immunolo-
gischen, genetischen und Umweltfaktoren.

Lokalisation
Das KS tritt typischerweise an der Haut auf. In der Mundhohle findet sich
das KS vorwiegend am Gaumen, der Gingiva und der Zunge.

Klinik

Das klassische orale KS ist gekennzeichnet durch blaurote oder rétlich-
blaue bis braune Flecken, die sich in grofle Tumormassen entwickeln.
Diese haben die Tendenz zur Ulzeration. Schmerzen bestehen nicht, nur
bei Sekundarinfektion. Das AIDS-assoziierte KS ist die aggressivste Form
aller KS-Typen (Abb. 2-25 und 2-26).
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Abb. 2-26 Beginnendes Kaposi-Sarkom des rechten Ober-
kieferalveolarfortsatzes.

Abb. 2-25 Ausgedehntes Kaposi-Sarkom des
rechten Gaumens.

Abb 2-27 Kaposi-Sarkom. Dilatierte Gefdrdume mit En-
dothelauskleidung. Dariiber hinaus findet sich interstitielle
Blutung (extravasale Erythrozyten) sowie angioblastische

und Bindegewebsproliferation.

Histopathologie

Alle Varianten des KS sehen histopathologisch identisch aus. Das KS hat
seinen Ursprung in Endothelzellen. Es ruft eine floride angiomatoide Pro-
liferation hervor, die zu Beginn Ahnlichkeit mit Granulationsgewebe hat.
Es finden sich schlitzartige Gefdaliraume mit perivaskuldrer Proliferation
meist spindelformiger Zellen. Mitosen sind héufig. Dartiber hinaus findet
sich Extravasation von Erythrozyten und Ablagerung von Hamosiderin.
Nekrosen konnen auftreten (Abb. 2-27).

Therapie und Prognose

Beim AIDS-assoziierten Kaposi-Sarkom wurden verschiedene Therapien
angewendet (Chemotherapie, a-Interferon, Radiotherapie). Mit der Gabe
einer hochaktiven antiretroviralen Therapie der HIV-Infektion ist die Hau-
figkeit des KS zuriickgegangen. Patienten mit oralem KS, die keine hoch-
aktive antiretrovirale Therapie erhalten, haben eine hohe Sterberate.
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