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Einleitung und Defi nition

Rote Läsionen der Mundhöhlenschleimhaut wurden in den 
60er-Jahren des letzten Jahrhunderts als Erythroplasia of Queyrat 
(Williamsson 1964) oder Bowen’s disease of the mouth (Gorlin 
1950) bezeichnet, analog den scharf begrenzten, glänzend ro-
ten präkanzerösen Läsionen an der Glans penis. Später trat 
analog dem Begriff «Leukoplakie», wörtlich übersetzt «weisser 
Fleck», der Begriff Erythroplakie (= «roter Fleck») in der Lite-
ratur auf. Shear (1972) schlug dabei eine Klassifi kation vor, 
welche die «homogene Erythroplakie» von den rot-weiss ge-
mischten Schleimhautläsionen unterschied. Schon damals 
wurde darauf hingewiesen, bei diesen rein klinisch diagnosti-
zierten Krankheitsbildern jeweils Biopsien zu entnehmen, um 
die Diagnose zu sichern bzw. Dysplasien auszuschliessen. Ent-
zündlich bedingte rote Läsionen wurden damals auch noch 
bei den Erythroplakien eingeordnet. Die rot-weiss gemischten 
Läsionen wurden von Pindborg et al. (1963) als «speckled type 
Leukoplakia» beschrieben.

Verschiedene Begriffe und Defi nitionen in der Literatur 
machten Vergleiche immer schwieriger, worauf 1978 entspre-
chend der oralen Leukoplakie (OL) auch die orale Erythropla-

kie (OE) wie folgt defi niert wurde: «Der Begriff Erythroplakie 
wird analog dem Begriff Leukoplakie benutzt und bezeichnet 
Läsionen der Mundschleimhaut, welche sich als glänzend rote, 
samtige Plaques präsentieren, welche klinisch oder patholo-
gisch keiner anderen Erkrankung zugeordnet werden können.» 
(WHO 1978). An Symposien in Malmö 1983 und Uppsala 1994 
(Axéll et al. 1996), bei denen sich eine internationale Gruppe, 
bestehend aus Epidemiologen, Klinikern und Pathologen, 
speziell mit stomatologischen Läsionen und deren präkanze-
rösen Eigenschaften auseinandersetzte, wurde die Defi nition 
der OE folgendermassen überarbeitet: «Der Begriff Erythropla-
kie wird analog zum Begriff Leukoplakie benutzt, um Läsionen 
der Mundschleimhaut zu bezeichnen, welche sich als rote 
Areale präsentieren und die als keine andere Läsion diagnosti-
ziert werden können.» 

Die gemischt rot-weisse Läsion wird als orale Erythroleuko-
plakie (OEL) bezeichnet und den nicht-homogenen Leukopla-
kien zugeordnet, welche wie folgt defi niert wurden: «Eine 
prädominant weisse oder weiss-rote Läsion (= erythroleukopla-
kia), welche unregelmässig, fl ach, nodulär oder exophytisch 
sein kann. Die nodulären Läsionen haben leichte Erhebungen, 
runde, rote und/oder weisse Auswüchse und die exophytischen 

Zusammenfassung Die orale Erythroplakie 

(OE) und die orale Erythroleukoplakie (OEL) 

sind Arbeitsdiagnosen, welche gestellt wer-

den, nachdem bei der klinischen Untersu-

chung die entsprechende Mundschleimhaut-

veränderung keiner anderen roten bzw. 

rot-weissen Läsion zugeordnet werden kann. 

Um eine OE oder OEL als solche bei der Aus-

schlussdiagnostik zu erkennen, braucht es 

daher gute differenzialdiagnostische Kennt-

nisse. Im vorliegenden ersten Teil einer zwei-

teiligen Übersichtsarbeit werden anhand der 

aktuellen Literatur ätiologische Faktoren, epi-

demiologische Daten, mögliche Differenzial-

diagnosen und die histopathologischen Cha-

rakteristika der OE und OEL präsentiert und 

diskutiert. Die histopathologische Untersu-

chung dieser Präkursorläsionen ist obligat und 

gibt Aufschluss über den allfällig vorhandenen 

Dysplasiegrad, was bei der Therapieplanung 

ein bestimmender Faktor ist.
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Läsionen haben unregelmässige stumpfe oder scharfe Vor-
sprünge.» Die OE und OEL zählten als präkanzeröse Läsionen, 
defi niert als «morphologisch verändertes Gewebe, in welchem 
Krebs häufi ger auftritt als im entsprechenden, normal erschei-
nenden Gewebe» (Axéll et al. 1996). Gemäss der heutigen, 
aktuellen WHO-Klassifi kation gehören die OE und OEL zu den 
epithelialen Präkursorläsionen (Gale et al. 2005).

Ziel der vorliegenden zweiteiligen Übersichtsarbeit ist es, 
anhand der aktuellen Literatur epidemiologische Daten, ätio-
logische Faktoren, die Pathogenese, die Therapie, die Rezidiv-
neigung und die Transformationsrate der OE und OEL zu 
präsentieren und zu diskutieren. Als Suchstrategie wurden die 
Suchwörter «(oral erythroplakia) AND/OR (oral erythroleuko-
plakia) AND/OR (speckled leukoplakia)» im PubMed (URL: 
www.pubmed.gov) ohne Einschränkung durch das Publika-
tionsdatum eingegeben, und in der Cochrane Library (URL: 
www.cochrane.org) wurde nach systematischen Übersichtsar-
beiten zum Thema gesucht. Eine Handsuche der Fachzeit-
schriften «Journal of Oral Pathology & Medicine» (ab 1989), 
«Oral Diseases» (ab 1995) und der «Mund-, Kiefer- und Gesichts-
chirurgie» (ab 1997) komplettierte die Literatursuche. In der 
vorliegenden Literaturübersicht soll speziell auf die histopa-
thologische Untersuchung dieser Läsionen und auf den ak-
tuellen Stand und die Bedeutung der Zytodiagnostik eingegan-
gen werden. Da es sich bei der OE und der OEL um klinische 
Arbeitsdiagnosen handelt, welche durch Ausschluss anderer 
Läsionen entstehen, werden differenzialdiagnostische Aspekte 
ebenso ausführlich beschrieben. Auch der mögliche Einfl uss 
von infektiösen Agentien wie Candida albicans oder humaner 
Papillomaviren (HPV) als Kofaktoren bei der Genese und ma-
lignen Transformation soll kritisch beleuchtet werden.

Epidemiologische Daten und ätiologische Faktoren

Trotz Versuch der World Health Organisation zur Standardisie-
rung epidemiologischer Studien betreffend «oraler Läsionen» 
(WHO 1980) ist eine Aussage über die Prävalenz der OE auf-
grund einer grossen Varianz im Studiendesign (unterschiedli-
che Patientenpopulationen, unterschiedliche Klassifi kations-
systeme etc.) nur begrenzt möglich. In klassischen epidemio-
logischen Studien zur Verteilung oraler Läsionen in einer 
repräsentativen Population wurde die Prävalenz der OE gar 
nicht erst berücksichtigt (Axéll 1976, Bouquot 1986).

Die meisten epidemiologischen Daten der OE kommen aus 
dem süd- und südostasiatischen Raum. Je nach geografi scher 
Region und untersuchten Populationen variierte die Prävalenz 
der OE zwischen 0,02% und 1,95% in der entsprechenden Be-
völkerung (Hashibe et al. 2000, Zain et al. 1997, Chung et al. 
2005).

In einer repräsentativen randomisierten Studie in Südindien 
wurden 47 773 Probanden mit einem Alter über 35 Jahren 
untersucht. Dabei wurde eine Prävalenz der OE von 0,02% 
eruiert, d. h. insgesamt 100 Fälle auf alle 47 773 eingeschlos-
senen Pobanden (Hashibe et al. 2000). In einer nationalen 
epidemiologischen Studie zur Erfassung der Prävalenz der 
oralen Läsionen in Malaysia konnte 1993/94 ebenfalls eine 
Prävalenz der OE von 0,02% gezeigt werden (Zain et al. 1997). 
In Taiwan wurden 1075 Probanden, die älter waren als 15 Jahre, 
auf orale Präkanzerosen untersucht, wobei eine Prävalenz der 
OE von 1,95% (1075 Probanden/21 OE) nachgewiesen wurde. 
Die hohe Prävalenz innerhalb dieser Population wurde auf ein 
ausgesprochen hohes Vorkommen von Risikofaktoren (Ziga-
rettenkonsum: 44,44%; Alkoholkonsum: 34,22%, Betelnuss: 
14,45%) zurückgeführt (Chung et al. 2005).

Aus anderen geografi schen Regionen gibt es nur wenige 
Studien und daher keine verlässlichen Daten. In einer rando-
misierten epidemiologischen Studie aus dem ostdeutschen 
Bundesland Mecklenburg-Vorpommern (6267 Probanden zwi-
schen 20 und 81 Jahren) zur Untersuchung der oralen Gesund-
heit der Bevölkerung wurde eine Prävalenz der OE von 0,02% 
eruiert (Splieth et al. 2007). Shulman und Mitarbeiter (2004) 
untersuchten anlässlich der «Third National Health and Nut-
rition Examination Survey» in den Jahren 1988 bis 1994 ins-
gesamt 17 235 amerikanische Probanden auf ihre orale Ge-
sundheit und fanden insgesamt einen einzigen Fall mit OE. 
Bedauerlicherweise erfolgte die Ausschlussdiagnose OE in den 
oben genannten Studien nur aufgrund einer klinischen Ins-
pektion, ohne histopathologische Untersuchung.

Kritisch betrachtet dürfte die Prävalenz der OE in Studien 
ohne histopathologische Verifi zierung der klinischen Verdachts-
diagnose OE generell höher eingestuft werden, als es das effek-
tive Vorkommen der OE tatsächlich ist. Ein Grund dafür ist, 
dass klinisch die OE differenzialdiagnostisch ohne Histopatho-
logie nicht von einer «unspezifi schen Mucositis» unterschie-
den werden kann (Chung et al. 2005). Auch bereits manifeste 
Plattenepithelkarzinome weisen oft erythroplakische Anteile 
auf und können ohne Histopathologie übersehen werden.

Basierend auf den wenigen Studien kann somit keine ver-
bindliche Aussage betreffend der Altersverteilung und Ge-
schlechterverteilung vorgenommen werden. Generell wird die 
OE meistens bei Patienten mittleren Alters bzw. älteren Pati-
enten – bevorzugt um die 6. und 7. Lebensdekade – nachge-
wiesen, wobei als Prädilektionsstellen für die Entstehung einer 
OE der weiche Gaumen, der Mundboden und das Planum 
buccale gelten (Shafer & Waldron 1975, Lapthanasupkul et al. 
2007). Betreffend Prävalenzverteilung der OE zwischen Frauen 
und Männern variieren die Daten in der Literatur zwischen 
1:1,15 (Shafer & Waldron 1975) und 1:1,04 (Hashibe et al. 
2000). Eine erst kürzlich erschienene Studie aus Südtaiwan 
(n=1075/21 OE) zeigte ein Verhältnis Frauen/Männer von 1:2 
(7 Frauen/14 Männer) auf, wobei in dieser Studie die Risiko-
faktoren (Zigarettenkonsum, Alkoholkonsum, Konsum von 
smokeless tobacco) bei den Männern signifi kant höher war 
(Chung et al. 2005).

Tabak und Alkohol gelten als prädisponierende Risikofakto-
ren für die Entstehung einer OE. In einer kürzlich erschienenen 
Untersuchungsreihe aus Indien konnte, basierend auf 47 773 
untersuchten Probanden, diese positive Korrelation zwischen 
der OE und dem Kosum von Alkohol bzw. Tabak bestätigt 
werden (Hashibe et al. 2000, Hashibe et al. 2003, Thomas et 
al. 2003, Jacob et al. 2004). Oben genannte positive Korrela-
tion konnte in einer taiwanesischen Studie ebenfalls bei ery-
throleukoplakischen Läsionen («speckled lesions») nachgewie-
sen werden (Lee et al. 2006).

Arbeitsdiagnose und Differenzialdiagnose

Die OE und die OEL sind klinische Arbeitsdiagnosen, welche 
durch Ausschluss anderer roter/rot-weisser Läsionen gestellt 
werden. Klinische Erfahrung ist deshalb notwendig, um andere 
rote Mundschleimhautläsionen zu erkennen und diese von der 
OE und OEL abzugrenzen. Im Zweifelsfall sollte immer eine 
Biopsie entnommen werden (Epstein et al. 2007). Es gibt 
neben neoplastischen Veränderungen und der eigentlichen OE 
verschiedene weitere Gründe, weshalb die Mundhöhlen-
schleimhaut rot erscheinen kann: entzündungsbedingt, durch 
Atrophie, durch Erosio, durch Gefässveränderungen oder eine 
Kombination dieser Komponenten. In der Folge sollen die 
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häufi gsten Läsionen, an die bei der Ausschlussdiagnostik ge-
dacht werden sollte, kurz beschrieben werden.

Prothesenstomatitis
Gut bekannt und weit verbreitet ist die Prothesenstomatitis, 
welche klinisch im Bereich der von der Prothese bedeckten 
Schleimhaut in drei Typen gemäss Newton (1962) eingeteilt 
wird. Der Typ I charakterisiert sich durch entzündlich bedingte 
rote Flecken um die Ausführgänge der palatinal gelegenen 
Speicheldrüsen (Abb. 1), während beim Typ II eine diffuse 
Rötung und glatte atrophische Schleimhaut im gesamten Pro-
thesenlager besteht (Abb. 2); beim Typ III zeigt sich eine hy-
perämische Mukosa mit granulärem und nodulärem Aussehen 
(Abb. 3). Die Ursache ist wahrscheinlich multifaktoriell. Mik-
rotraumata und schlechte Prothesenhygiene scheinen eine 
ursächliche Rolle zu spielen (Fenlon et al. 1998, Barbeau et 
al. 2003). Nicht mehr anzuzweifeln ist der Nachweis von 
Candida albicans sowohl auf der Mundschleimhaut wie auch 
im Prothesenlager bei ausgeprägten Stomatitiden. Diese Form 

der oralen Candidiasis wird auch als chronisch erythematöse 
Candidiasis bezeichnet. Diese stehen im Zusammenhang zu 
Hyposalivation und verändertem Speichel-pH (Barbeau et al. 
2003, Dar-Odeh & Shehabi 2003, Figueiral et al. 2007).

Orale Candidiasis
Eine orale Infektion durch Candida kann auch prothesen-
unabhängig auftreten. Sie wird öfter bei immunkompromit-
tierten Patienten (z. B. bei HIV/AIDS-Infektion, Diabtetes mel-
litus, Leukämie, Chemo-, Radiotherapie etc.) beobachtet oder 
tritt als Nebenwirkung einer langfristigen Kortikosteroid- oder 
Antibiotikatherapie auf (Sitheeque & Samaranayake 2003, 
Sherman et al. 2002). Nebst der pseudomembranösen, der hyper-
plastischen Form und der Cheilitis angularis kommt die erythe-
matöse Candidiasis vor. Dabei erscheint die Mukosa über grös-
sere oder kleinere Areale rot und atrophisch. Typische Loka-
lisationen sind der Gaumen und die Zunge, aber es können alle 
Schleimhautareale des Mundes betroffen sein. Eine spezielle 
Form ist eine lokale Rötung und Atrophie der Papillen in der 

Abb. 1 Prothesenstomatitis Typ I am Palatum durum eines zahnlosen Ober-
kiefers. Es fallen die entzündlich bedingten roten Flecken um die Ausführ-
gänge der palatinal gelegenen Speicheldrüsen auf.

1

Abb. 2 Prothesenstomatitis Typ II am 
Palatum durum eines zahnlosen Oberkie-
fers. Die diffuse Rötung und glatte atrophi-
sche Schleimhaut besteht im gesamten 
Prothesenlager. Beim Übergang zum Pala-
tum molle besteht eine fi bröse Hyperpla-
sie.

Abb. 3 Prothesenstomatitis Typ III am 
Palatum durum eines zahnlosen Oberkie-
fers. Zentral fällt die granuläre und nodu-
läre Veränderung auf. Beim Übergang zum 
Palatum molle besteht eine fi bröse Hyper-
plasie.2 3

Abb. 4 Mediane rhomboide Glossitis: lokale Rötung und Atrophie der Pa-
pillen in der Zungenmitte, Candida assoziiert.

4
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Zungenmitte, welche als mediane rhomboide Glossitis (Abb. 4) 
bezeichnet wird (Reichart 2003, McCullough & Savage 2005). 
Mittels Abstrich und Inkubation kann eine Candidabesiede-
lung einfach nachgewiesen werden.

Mangelerscheinungen/Anämien
Eine partielle oder ausgedehnte Atrophie der Zungenpapillen 
und dadurch eine gerötete glänzend erscheinende Zunge kann 
auch auf Mangelerscheinungen und auf eine Anämie hinwei-
sen (Ranasinghe et al. 1983).

Spezifi sche Infekte
Eine generell gerötete Zunge zeigt sich bei bestimmten bakte-
riellen Infekten, ganz typisch bei Scharlach (so genannte 
«Himbeerzunge») (Rivera-Hidalgo & Stanford 1999).

Normvarianten der Zunge
Eine harmlose, als Normvariante geltende Veränderung der 
Zungenoberfl äche zeigt sich mit rund-ovalen, rot-atrophischen 
Arealen, begrenzt durch weisse, leicht erhabene Ränder. Diese 
Areale können wieder von selbst verschwinden oder in einer 
anderen Zungenzone erscheinen; es handelt sich dabei um 
die Landkartenzunge (Synonyme: Lingua geografi ca, Glossitis 
migrans, Exfoliatio areata linguae), deren Ätiologie nach wie 
vor nicht bekannt ist (Abb. 5). Die Prävalenz ist jedoch fami-
liär erhöht, und es wurden genetisch prädisponierende Fakto-

ren postuliert; auch wird die Ausprägung der Läsionen durch 
emotionalen Stress verstärkt. In bis zu 60% der Fälle besteht 
ebenfalls eine Lingua plicata (= Faltenzunge) (Pindborg 1993, 
Jainkittivong & Langlais 2005).

Oraler Lichen planus (OLP) und orale lichenoide Läsion (OLL)
Mit einer Prävalenz in der adulten Bevölkerung von 0,5 bis 
2,2% gehört der orale Lichen planus (OLP) zu einer der häu-
fi gsten mukokutanten Erkrankungen mit oraler Beteiligung. 
Während entsprechend der Einteilung nach Andreasen (1968), 
der retikuläre (Abb. 6), papuläre und plaqueähnliche Typ le-
diglich weisse Zeichnungen, Papeln und Plaques zeigen, weist 
der atrophische Typ, welcher sich durch eine Ausdünnung des 
Epithels auszeichnet, rötliche Areale auf (Abb. 7). Der atrophi-
sche Typ gehört, wie auch der ulzerative Typ und der eher 
seltene bullöse Typ, zu den symptomatischen Formen des OLP. 
Bei diesen Typen sind in der Regel zur Sicherung der Diagnose 
und zum Ausschluss eventueller dysplastischer Veränderungen 
des Epithels eine (oder mehrere) Probebiopsie(n) obligat (Buser 
et al. 2001, Bornstein et al. 2006, Al-Hashimi et al. 2007, 
Mignogna et al. 2007). Damit können diese Läsionen auch 
klar als OLP eingeteilt bzw. von OEL oder OE abgegrenzt wer-
den. Klinisch und histopathologisch dem OLP sehr ähnlich 
sind orale lichenoide Läsionen (OLL), wobei auch hier erosive 
Formen vorkommen, die zur Diagnosesicherung biopsiert 
werden sollten. Studien der letzten Jahre weisen auf einen 
potenziellen prämalignen Charakter der OLL hin, während 
beim OLP Entartungen immer mehr mit weiteren vorhande-
nen karzinogenen Risikofaktoren in Verbindung gebracht 
werden (Bornstein et al. 2006, van der Meij et al. 2007, 
 Al-Hashimi et al. 2007).

Autoimmun bedingte bullöse Mukodermatosen
Bei den autoimmun bedingten bullösen Mukodermatosen 
kommt es zu intraepithelialen Akantholysen (Pemphigus vul-
garis) oder Zellseparation von der Basalmembran (benignes 
Schleimhautpemphigoid). Dadurch kommt es oft zu fl ächenhaf-
ten Desquamationen, welche schliesslich klinisch erosiv-ulze-
rative und schmerzhafte Läsionen hinterlassen. Dank der 
histopathologischen und der immunhistologischen Untersu-
chung (v. a. die direkte Immunfl uoreszenz = DIF) von Mukosa-
biopsien lassen sich bullöse Mukodermatosen gut diagnositi-
zieren und von der OE unterscheiden. Klinisch gibt der positive 
Nikolski-Test bereits erste Hinweise (von Arx et al. 1996, Chal-
lacombe et al. 2001, Fatahzadeh et al. 2006) (Abb. 8).

Abb. 5 Rote atrophische Areale begrenzt durch weisse halbmondförmige 
leicht erhabene Ränder sind typisch für die Landkartenzunge (Lingua geo-
grafi ca).

5

Abb. 6 Im Planum buccale sind die weissen farnkrautähnlichen Zeichnun-
gen (Wickham’sche Streifen), welche für den retikulären oralen Lichen Pla-
nus typisch sind, zu sehen.

6

Abb. 7 Beim atrophischen oralen Lichen Planus kommt es durch eine Aus-
dünnung des Epithels zu rötlichen Arealen, welche hier nebst dem retikulären 
Typ im Planum buccale vorkommen.

7
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Vaskuläre Läsionen
Vaskuläre Anomalien sind bereits klinisch durch einen einfa-
chen Glasspateltest klar als solche einzuteilen. Sie werden hier 
erwähnt, da sie auch «rötlich» erscheinen können. Dazu zäh-
len die Hämangiome (kapillär, kavernös), Venektasien und Telan-
giektasien (Ethunandan & Mellor 2006). Direkte Einblutungen 
ins Gewebe werden als kleine rote Flecken, sogenannte Pete-
chien, wahrgenommen. Durch ein direktes Trauma kann es zu 
grössere Einblutungen (Hämatom) kommen, die – wie auch 
blutgefüllte Blasen (Angina bullosa haemorrhagica) – nach kurzer 
Zeit wieder verschwinden (Giuliani et al 2002).

Histopathologische Untersuchung 
und Dysplasiegrad

Nachdem eine Läsion biopsiert wurde – idealerweise an einer 
oder mehreren der klinisch verdächtigsten Stellen – wird sie 
vom Pathologen beurteilt. Neben der Bestimmung der eigent-
lichen Diagnose wird bei allen epithelialen Präkursorläsionen 
besonders nach allfällig vorhandenen epithelialen Dysplasien 
gesucht. Die weltweit anerkannte Klassifi kation ist diejenige 
der WHO und teilt die Läsionen entweder in die Plattenepi-
thelhyperplasie (Abb. 9a, 9b), milde Dysplasie (Abb. 9c), mo-
derate Dysplasie (Abb. 9d), schwere Dysplasie (Abb. 9e) oder 
Carcinoma in situ (Abb. 9f) ein. Kann eine Invasion über die 
Basalmembran festgestellt werden, so handelt es sich per defi -
nitionem nicht mehr um eine Präkursorläsion, sondern um 
ein invasives Karzinom. Nebst der WHO-Klassifi kation werden 
auch immer wieder andere Klassifi kationssysteme zur Eintei-
lung benutzt, so z. B. die SIN (Squamous Intraepithelial Neoplasia)-
Klassifi kation, sowie die Ljubljana-Klassifi kation (Squamous 
Intraepithelial Lesions, SIL), auf welche hier aber nicht weiter 
eingegangen wird (Gale et al. 2005).

Dysplasien beinhalten ein ganzes Spektrum histomorpholo-
gischer Kriterien. Der Pathologe beurteilt die Architektur des 
Gewebes sowie der Zellen und legt aufgrund des Gesamtbildes 
seine Einteilung des Dysplasiegrades fest (Gale et al. 2005). 
Auch wenn ein Histopathologe die histomorphologischen 
Kriterien zur Einteilung bestens kennt, so kommt eine gewisse 
Subjektivität der Interpretation hinzu, was zu Diskrepanzen 
der Einteilung zwischen verschiedenen Pathologen und sogar 
beim gleichen Pathologen führen kann (Abbey et al. 1995, 
Karabulut et al. 1995, Kujan et al. 2007, Warnakulasuriya et 
al. 2008). Es handelt sich somit bei der Histopathologie um 
ein wichtiges Hilfsmittel zur Diagnostik und nicht um ein 

absolutes, allein bestimmendes Diagnostikum. Es ist immer 
wichtig, bei der Eingabe des Biopsiematerials das klinische Er-
scheinungsbild zu beschreiben. Bei allfällig erscheinenden Dis-
krepanzen zwischen der Klinik und der Histopathologie sollte 
unbedingt der Dialog gesucht werden und/oder klinische Bilder 
dem Pathologen direkt gezeigt werden. So können z. B. auch in 
Folge eines Traumas, von Entzündungen, Bestrahlung oder Ul-
zeration atypische Zellen oder architektonische Störungen der 
reaktiven, regenerativen oder reparativen Epithelzellen auftre-
ten. Auch Ernährungsdefi zite wie Eisen-, Folsäure- oder Vitamin-
B12-Mangel können Dysplasien simulieren (Gale et al. 2005).

Die Therapie, bzw. das Intervall der Nachkontrollen, wird 
aufgrund der kombinierten Information des klinischen Bildes 
und der histopathologischen Diagnose festgelegt. Grundsätz-
lich kann festgehalten werden: Je unruhiger das klinische Bild 
und je höher die histopathologische Dysplasie, desto radikaler 
sollte die Therapie und desto kürzer das entsprechende Recall-
intervall gewählt werden.

Bereits in den 70er-Jahren wurde erkannt, dass die rote Kom-
ponente einer Läsion als mögliches hohes Risiko einzustufen 
ist. So beschrieb 1972 Shear: «Die bedeutendste Eigenschaft der 
Erythroplakie ist, dass ein grosser Anteil dieser bei der histolo-
gischen Untersuchung epitheliale Veränderungen der milden 
Atypie, über schwere Atypie (über die ganze Epithelbreite), als 
Carcinoma in situ bezeichnet, bis zum infi ltrativen Plattenepi-
thelkarzinom zeigt.» Eine Aussage, welche 35 Jahre später noch 
immer als geltend betrachtet werden kann. Auch Shafer & 
Waldron (1975) schlossen aus ihrer Studie: «Die meisten, 
wahrscheinlich gar alle, Fälle einer richtigen klinischen Eryth-
roplakie repräsentieren klinische epitheliale Atypien, von der 
milden Atypie zum Carcinoma in situ reichend». Bei dieser 
Studie wurden 65 Biopsien retrospektiv betrachtet. Die Aus-
wahl der OE beruhte auf den beiliegenden schriftlichen Anga-
ben der Kliniker beim Einreichen des Biopsiematierials. Dabei 
war der grösste Teil (51%) bereits ein invasives Karzinom, 40% 
ein Carcinoma in situ und lediglich 9% zeigten milde oder 
moderate Dysplasien. Auch bereits in den 70er-Jahren wurde 
erkannt, dass bei der Diagnose eines Plattenepithelkarzinoms 
in über 90% der Fälle eine rote Komponente vorhanden war 
(Mashberg et al. 1973) und dass bei leukoplakischen Läsionen 
mit Dysplasien häufi g (46,6%) klinisch ein erosiver Typ vorlag 
(Bánóczy 1977). Bei einer Studie der 80er-Jahre wurde beob-
achtet, dass elf Läsionen, welche histopathologisch ein Carci-
noma in situ aufwiesen, klinisch in sieben (58%) Fällen rot oder 
in drei (25%) Fällen gemischt rot-weiss erschienen (Amagasa 
et al. 1985).

Entsprechend der Defi nition müssten alle Läsionen, welche 
klinisch eventuell bei der Arbeitsdiagnose noch als OE angese-
hen wurden und nach der Biopsie als Plattenepithelkarzinom 
diagnostiziert wurden, als Letzteres gelten. In der Literatur gibt 
es nur wenige Studien, bei welcher Läsionen, die histopatho-
logisch untersucht wurden, als echte OE einzuteilen waren. Bei 
einer Studie in einem oralpathologischen Labor in den USA 
wurden alle Biopsien der Jahre 1974 bis 1982, welche Dyspla-
sien oder ein Carcinoma in situ aufwiesen, retrospektiv ausge-
wertet. Von den Läsionen, die auf dem pathologischen Befund-
blatt textlich mit «roten Läsionen» angegeben wurden, wiesen 
32% milde Dysplasien, 24% moderate Dysplasien, 28% schwere 
Dysplasien und 16% ein Carcinoma in situ auf (Lumerman et 
al. 1995). Eine andere retrospektive Studie, welche die Lang-
zeitergebnisse von 269 prämalignen Läsionen untersuchte, 
zeigte Daten von 15 (6% der untersuchten Läsionen) OE. Die 
Ergebnisse der histopathologsichen Untersuchung beim Be-
handlungsbeginn ergaben, dass bei einer Läsion keine Dys-

Abb. 8 Beim direkten Nikolski-Zeichen wird mit dem Luftbläser eine Bulla 
provoziert.
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Abb. 9 Klassifi kation der epithelialen Präkursorläsionen nach allfällig vorhan-
denen epithelialen Dysplasien (Gale et al. 2005; alle histopathologischen Abbil-
dungen mit Hämatoxylin-Eosin-Färbung; Originalvergrösserung �10).
a) Unauffällige Mundschleimhaut mit regelrechter Schichtung des unver-

hornten Plattenepithels und minimaler Keratinisierung.
b) Hyperplastische Veränderungen des Plattenepithels der Mundschleimhaut 

mit Verbreiterung des Plattenepithels und sägezahnartiger Akanthose. 
Leichte Keratinisierungstendenz.

c) Mundschleimhaut mit leichter Plattenepitheldysplasie. Störung der Archi-
tektur. Vergrösserte Kerne bis in die mittleren Schichten. Vereinzelt Mito-
sefi guren.

a b

c d

e f

d) Mundschleimhaut mit mittelgradiger Plattenepitheldysplasie. Deutliche 
Störung der Architektur. Vergrösserte Kerne bis in die oberen Schichten. 
Nicht selten Mitosefi guren. Dyskeratose.

e) Mundschleimhaut mit schwerer Plattenepitheldysplasie. Massive Störung 
der Architektur. Vergrösserte Kerne und Mitosefi guren bis in die obersten 
Schichten. Deutliche Dyskeratose.

f) Mundschleimhaut mit epidermoidem in situ Karzinom. Aufgehobene Ar-
chitektur und Schichtung. Zahlreiche Mitosefi guren bis in die obersten Re-
gionen. Erhaltene Basalmembran.
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plasie vorhanden war; 6 Läsionen zeigten eine milde, 4 eine 
moderate, 2 eine schwere Dysplasie und 2 Läsionen wiesen 
bereits ein Carcinoma in situ auf (Holmstrup et al. 2006). Eine 
weitere Studie, welche die erhöhte Effektivität eines betreuten 
Rauchstoppprogramms in einer Spezialklinik aufzeigte, ver-
folgte (durchschnittliche Nachbeobachtungszeit 4,2 Jahre) 180 
Patienten mit präkanzerösen Läsionen oder Risikoläsionen 
(precancerous conditions). Bei den drei Rauchern, bei denen OE 
zu beobachten waren, konnte bei der histopathologischen 
Untersuchung der Biopsie bei zweien eine Dysplasie (Schwere-
grad nicht erwähnt) und bei einem ein Carcinoma in situ fest-
gestellt werden. Bei letzterem Patient wurde bei einer weiteren 
Biopsie 2 Wochen später ein Plattenepithelkarzinom nachge-
wiesen, und es wurde über einen Fehler bei der Probeentnahme 
der ersten Biopsie spekuliert (Poate & Warnakulasuriya 2006).

Grundsätzlich stellt sich die Frage, wie repräsentativ eine 
Probebiopsie für eine ausgedehntere Läsion ist. Dazu unter-
suchten Holmstrup et al. (2007) 101 Präkursorläsionen, da-
von 9 (9%) OE, die mögliche Diskrepanz der Histopathologie 
zwischen einer Probebiopsie und derjenigen nach der vollstän-
digen Exzision der Läsion. Von allen Läsionen erfolgte bei 35% 
eine Unterdiagnose und bei 17% eine Überdiagnose. Histopa-
thologische Übereinstimmung fanden sich in 49%. Wird noch 
die oben erwähnte Subjektivität jedes Pathologen einbezogen, 
so bedarf jede OE oder OEL einer engen Zusammenarbeit zwi-
schen Kliniker und Pathologen, um die defi nitive Diagnose 
festzulegen. Auch sollte, falls bei einer Probebiopsie die erste 
Biopsie nicht genügend aufschlussreich ist, immer eine oder 
mehrere weitere Biopsie(n) entnommen werden.

Summary

Suter V G A, Morger R, Altermatt H J, Spieler P, Bornstein 
M M: Oral erythroplakia and erythroleukoplakia: Red and red-
white epithelial precursor lesions of the oral mucosa – Part 1: 

Epidemiology, etiology, histopathology and differential diagnosis (in 
German). Schweiz Monatsschr Zahnmed 118: 390–397 (2008)

Oral erythroplakia (OE) and oral erythroleukoplakia (OEL; 
synonym: speckled leukoplakia) are working diagnoses for red 
and red-white lesions of the oral mucosa after exclusion of all 
other possible diagnoses for lesions with a similar clinical ap-
pearance. A good knowledge of oral medicine and possible 
differential diagnoses of oral mucosal pathologies is manda-
tory to correctly detect OE and OEL on this exclusion basis. In 
the present review article in a series of two, epidemiologic data, 
etiologic factors, possible differential diagnoses, and the his-
topathologic characteristics of OE and OEL will be presented 
and discussed regarding the current literature. A thorough 
histopathologic examination of these epithelial precursor le-
sions is mandatory to recognise the presence and the severity 
of epithelial dysplasia, which is a decisive factor for the subse-
quent treatment planning.

Résumé

L’érythroplasie orale et l’érythroleucoplasie orale sont des 
diagnostics de suspicion qui sont formulés seulement si après 
l’examen clinique les lésions corrélatives de la muqueuse buc-
cale ne peuvent être classifi ées comme autres lésions rouge ou 
rouge-blanche. Pour reconnaître de telles lésions lors d’un 
diagnostic d’exclusion, il faut avoir de bonnes connaissances 
des diagnostics différentiels. Dans la présente première partie 
d’une revue générale de la littérature actuelle qui sera publiée 
en deux parties les facteurs étiologiques, les données épidémio-
logiques, les diagnostics différentiels possibles et les caractéris-
tiques histopathologiques de l’érythroplasie et l’érythroleuco-
plasie sont présentés et discutés. L’examen histopathologique 
de telles lésions est obligatoire pour reconnaître la présence 
éventuelle de dysplasies qui présentent un facteur décisif pour 
la planifi cation de la thérapie.
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