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Zusammenfassung

v

Weltweit ist eine Zunahme der Inzidenz der epi-
thelialen Hauttumoren um 8% jahrlich zu ver-
merken. Die hdufigsten Vertreter stellen die akti-
nische Keratose, das Basalzellkarzinom und das
Plattenepithelkarzinom dar. UV-Exposition gilt
als der wichtigste Risikofaktor, so entstehen epi-
theliale maligne Tumoren meist auf chronisch
sonnenexponierter Haut (Gesicht, Kopfhaut,
Handriicken) als Folge kumulativer UV-Schddi-
gung. Eine chronisch lichtexponierte Region
weist hdufig transformierte Keratinozyten in ver-
schiedenen Graduierungen, einschlief8lich sub-
klinischer Lasionen, auf. Topische Therapiefor-
men wie Imiquimod, Diclofenac-Hyaluronsdure
und die photodynamische Therapie werden die-

ser Feldkanzerisierung unterschiedlich gerecht.
Eine rechtzeitige Diagnosestellung, zum Beispiel
im Rahmen des Hautkrebs-Screenings, ermdog-
licht den betroffenen Patienten von diesen neu-
en, nicht invasiven Therapieformen zu profitie-
ren. Bei solitiren Lisionen kommen weiterhin
die Kryotherapie, Kiirettage, Lasertherapie und
in Einzelfdllen die Rontgen-Weichstrahltherapie
zum Einsatz. Mittel der Wahl beim Plattenepi-
thelkarzinom und bei bestimmten Fdllen des Ba-
salzellkarzinoms ist die mikrografisch kontrol-
lierte Exzision. Ein konsequenter prdventiver
Lichtschutz mit spezifischen Verhaltensdnderun-
gen, textiler Bedeckung und der Verwendung von
UV-Schutzprdparaten stellt die wichtigste lang-
fristige medizinische Intervention dar.

Einleitung

v

Weltweit ist eine Zunahme der Inzidenz der epi-
thelialen Hauttumoren um 8% jahrlich zu ver-
merken. Die hdufigsten Vertreter stellen die akti-
nische Keratose, das Basalzellkarzinom und das
Plattenepithelkarzinom dar. Schdtzungen gehen
davon aus, dass in der Zukunft ungefdhr jeder
zweite Deutsche in seinem Leben an aktinischen
Keratosen erkranken wird. Ahnlich hoch sind die
Schdtzungen fiir das Basalzellkarzinom, welches
etwa jeder Dritte im Lebensverlauf entwickeln
wird [1].

UV-Exposition gilt als der wichtigste Risikofaktor
fiir die Entstehung von malignen Hauttumoren,
so entstehen epitheliale maligne Tumoren meist
auf chronisch sonnenexponierter Haut (Gesicht,

* Nach einem Vortrag gehalten anldsslich des Symposions
,Moderne Aspekte der Dermatoonkologie“ organisiert
vom Tumorzentrum und der Klinik fiir Dermatologie,
Venerologie und Allergologie - Immunologisches Zent-
rum, Stddtisches Klinikum Dessau, Mdrz 2007.
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Kopfhaut, Handriicken) als Folge kumulativer
UV-Schddigung. Daneben stellen heller Hauttyp
(I und II), aber auch genetische Faktoren weitere
Risikofaktoren dar. Neben einer vermehrten Son-
nenexposition der Bevdlkerung ist die demogra-
fische Uberalterung der Bevolkerung ein weiterer
Grund fiir die steigende Inzidenz epithelialer Tu-
moren. Epitheliale Tumoren prdsentieren somit
ein enormes medizinisches Problem, durch das
gesteigerte Kosten fiir das Gesundheitssystem
entstehen. Neben einer frithen Diagnosestellung
bedeutet der praventive intensive Sonnenschutz
mit spezifischen Verhaltensanderungen, textilem
Schutz und der Verwendung von UV-Schutzpra-
paraten eine wichtige dermatologische Interven-
tion [2].

Die kutane Tumordiagnostik basiert auf der klini-
schen Untersuchung, einer genauen Anamnese
und der histologischen Analyse. Als unterstiit-
zendes Verfahren hat sich in den letzten 20 Jah-
ren die Dermatoskopie etabliert. Innovative Me-
thoden zur nicht-invasiven Diagnostik von Haut-
tumoren werden in den letzten Jahren vermehrt
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Abb. 1 Kryotherapie mit fliissigem Stickstoff (Sprayverfahren) am Unter-
arm einer 67-jahrigen Patientin.

evaluiert. Besonders die konfokale Mikroskopie erlaubt eine Dif-
ferenzierung epithelialer Tumore und kann speziell zur Definiti-
on der vertikalen Tumorausdehnung herangezogen werden [3].
Bei invasiven Plattenepithelkarzinomen (ab pT2) sollte die Ab-
klarung einer Lymphknotenbeteiligung mithilfe bildgebender
Verfahren erfolgen, und kann unter Umstinden auch die Durch-
fithrung einer Szintigrafie und eines CT beinhalten. Bei Basalzell-
karzinomen und in-situ Plattenepithelkarzinomen sind weiter-
fiihrende Untersuchungen nicht routinemdfig indiziert, da nicht
von einer Metastasierung ausgegangen werden kann.

Aufgrund der Aufklirung der molekularen Mechanismen, die
den verschiedenen kutanen Tumoren zugrunde liegen, konnten
in den letzten Jahren neue, spezifische, auf die Pathogenese ab-
gestimmte Therapien entwickelt werden. Die Hoffnung besteht,
dass im Rahmen des neu etablierten Hautkrebs-Screening Pa-
tienten mit epithelialen Tumoren méglichst frithzeitig erkannt
werden. Diese Patienten kénnten dann zum Beispiel von den
neuen topischen Therapien profitieren.

Basalzellkarzinom

v

Basalzellkarzinome sind langsam wachsende, maligne, epithe-
liale Hauttumoren, die meist in lichtexponierten Hautarealen
auftreten. Bei extrem geringer Metastasierungstendenz findet
sich ein lokal invasives, destruierendes Wachstum. Charakteris-
tischerweise zeigen sie ein Differenzierungsspektrum dhnlich
der Haaranlage. Auf molekularbiologischer Ebene finden sich
teilweise Mutationen im Patched-Gen sowie in Genen, die am
sonic-hedgehog-Signaltransduktionsweg beteiligt sind. Die un-
terschiedlichen klinischen Erscheinungsformen korrelieren mit
einem ebenfalls unterschiedlich agressiven Wachstumsverhal-
ten.

Therapeutisches Ziel ist immer die sichere und vollstandige Be-
handlung des Basalzellkarzinoms mit dem besten funktionell-
kosmetischen Ergebnis. Die chirurgische Exzision stellt eine
hocheffektive Therapieform fiir primdre Basalzellkarzinome
dar. Fiir groRere, sklerodermiforme und infiltrative Basalzellkar-
zinome eignet sich insbesondere die mikrografisch kontrollierte
Exzision nach Mohs [4].

Bei ausreichender Erfahrung lassen sich mit Kryotherapie, Kii-
rettage und Elektrokaustik bei kleinen, gut differenzierten Basal-

Ubersicht

Tab.1 Imiquimod.

Indikation Anwendung

Finfmal/Woche, 6 Wochen
Dreimal/Woche, zunachst

4 Wochen lang, dann 4 Wochen
Pause, nach Evaluierung ggfs.
erneut 4 Wochen

Superfizielle Basalzellkarzinome
Aktinische Keratosen
(Gesicht, Kopfhaut)

Anwendungshinweise: Die Creme sollte vor dem Zubettgehen auf die ge-
reinigte Haut aufgetragen werden, acht Stunden belassen und dann abge-
waschen werden. Es kann zu deutlichen, gewiinschten Entziindungen an den
behandelten Stellen kommen.

zellkarzinomen in unkritischer Lokalisation gute Heilungsraten
erreichen, nicht geeignet sind diese Therapieverfahren jedoch
bei gréBeren, rezidivierten, als Risikotumoren klassifizierten Ba-
salzellkarzinomen [5] (siehe © Abb. 1).

Die Radiotherapie ist eine frither weiter verbreitete Methode, die
noch immer in einigen Fdllen sehr hilfreich ist. Einschrankende
Nebenwirkungen stellen die karzinogene Wirkung sowie die
sich entwickelnden Teleangiektasien, Atrophie und Fibrose dar.
Imiquimod gehort zu der Substanzklasse der sogenannten Im-
mune Response Modifier (IRM). Imiquimod induziert nach Re-
zeptorbindung an den toll-like receptor 7 eine Reihe von Zytoki-
nen, die vor allem die zelluldare Immunitdt (Th1) steigern und da-
durch antivirale und antitumorale Eigenschaft besitzen (siehe
© Tab.1).

Bei superfiziellen Basalzellkarzinomen lieBen sich in histolo-
gisch kontrollierten Studien unter tdglicher Applikation von 5%
Imiquimod-Creme (Aldara®) fiir 6 Wochen komplette Abhei-
lungsraten von 87,9% erzielen. Unter der derzeit empfohlenen
Dosierung von 5 Anwendungen pro Woche iiber 6 Wochen sind
82 % komplette Abheilungsraten beschrieben. Zwischenresultate
einer 5-Jahres-Studie zur Behandlung von superfiziellen Basal-
zellkarzinomen zeigen 12 Wochen nach Therapie eine 90 %ige
Abheilung und nach 24 Monaten immerhin noch 79,4 % Rezidiv-
freiheit. Bei noduldren Basalzellkarzinomen konnten unter tagli-
cher Applikation von Imiquimod nach 6 Wochen Therapie 71%
und nach 12 Wochen Applikation 76% Abheilung erreicht wer-
den. Die Anwendung von Imiquimod bei noduldren Basalzellkar-
zinomen wird derzeit nicht empfohlen [6].

Nach Anwendung der photodynamischen Therapie (PDT) konn-
ten in Studien komplette Abheilungsraten von bis zu 88 % erzielt
werden. Langfristige Daten (iber Rezidivraten stehen noch aus,
sodass eine abschlieBende Bewertung der Rolle der PDT in der
Behandlung von Basalzellkarzinomen nicht méglich ist [1].

Zur Behandlung inoperabler sowie der extrem seltenen metasta-
sierten Basalzellkarzinome wird eine Chemotherapie mit Cispla-
tin 75 mg/m? plus Doxorubicin 50 mg/m? eingesetzt.

Eine orale Retinoidtherapie wird in der Pravention neuer Basal-
zellkarzinome, z.B. im Rahmen des Basalzell-Naevus-Syndroms
eingesetzt. Probleme stellen die hohen erforderlichen Dosierun-
gen und nach Therapie auftretenden Rezidive dar [1].

Aktinische Keratose

v

Die aktinische Keratose ist ein Carcinoma in situ und somit eine
Frithform des invasiven Plattenepithelkarzinoms. Es erfiillt alle
Kriterien eines Plattenepithelkarzinoms, bleibt jedoch auf die
Epidermis beschrankt, ohne die Basalmembran zu durchbre-
chen. Zu diesen Kriterien gehoren atypische Keratinozyten, eine
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Ubersicht

hohe Mutationsrate des Tumorsuppressorgens p53 und charak-
teristische chromosomale Aberrationen [7]. Etwa 10% der akti-
nischen Keratosen gehen in ein invasives Plattenepithelkarzi-
nom iiber. Bisher sind keine eindeutigen Kriterien definiert, mit
deren Hilfe man vorhersagen kénnte, welche aktinische Kerato-
se invasiv wachsen wird. Deswegen gilt es, alle aktinischen Kera-
tosen zu behandeln. Bei immunsupprimierten Patienten, v.a. Or-
gantransplantatempfdngern, liegt eine hohere Progressionsrate
von aktinischen Keratosen zu invasiven Plattenepithelkarzino-
men von etwa 30% vor [8].

Eine Vielzahl unterschiedlicher Behandlungsverfahren steht zur
Therapie der aktinischen Keratose zur Verfiigung. Es kann sinn-
voll sein, suspekte Lisionen zu exzidieren oder mit einer kleinen
Hautbiopsie zu untersuchen.

Die Kryotherapie ist ein hdufig eingesetztes, lokal destruieren-
des Behandlungsverfahren. Die Kryotherapie ist beziiglich Dau-
er, Intensitdt und Haufigkeit nicht standardisiert und so thera-
peutenabhdngig. Mogliche Folgeerscheinungen sind Narbenbil-
dung, Hypo- und Hyperpigmentierung. Die Ansprechraten rei-
chen von 75 bis 98 Prozent, die Rezidivraten erreichen bis zu 43
Prozent innerhalb eines 1-Jahres-Nachbeobachtungszeitraums
[9].

Die Kiirettage mit oder ohne Elektrodesikkation wird insbeson-
dere bei ausgepradgt hyperkeratotischen Verdnderungen erwo-
gen, nach Biopsie und bei Versagen anderer Behandlungsmoda-
litaten.

Der CO,- und Erbium-YAG-Laser stehen zur Abtragung aktini-
scher Keratosen zur Verfiigung. Nebenerscheinungen sind
Schmerzen, lokale Entziindungen, Pigmentierungsstérungen
und Narbenbildung. In 90 bis 100 Prozent ist ein vollstindiges
Entfernen der aktinischen Keratosen dokumentiert, Rezidivraten
liegen bei etwa 10 bis 15 Prozent fiir Einzelldsionen 3 bis 6 Mo-
nate nach Behandlung [1].

Die Rontgen-Weichstrahltherapie wird wegen seines karzinoge-
nen Effektes bei aktinischen Keratosen als obsolet angesehen.
Beim chemischen Peeling wird mit kaustisch wirkenden Sub-
stanzen wie Trichloressigsdure, hochprozentiger Alpha-Hy-
droxy-Sdure oder Phenolzubereitungen Gewebe zerstort. Che-
misches Peeling ist fiir die Therapie der aktinischen Keratosen
nicht zugelassen. Mdégliche Nebenwirkungen sind Schmerzen,
Narbenbildung und Entziindungen. Die Reduktion der aktini-
schen Keratosen wird mit etwa 75 Prozent angegeben, Rezidiv-
raten mit 25 Prozent innerhalb eines Jahres nach Therapie [10].
Eine chronisch lichtexponierte Region weist hdufig transfor-
mierte Keratinozyten in verschiedenen Graduierungen, ein-
schlief8lich subklinischer Lisionen, auf. Dies war der Grund, den
Begriff Feldkanzerisierung oder field cancerisation einzufiihren
[10]. Topische Therapieformen wie die photodynamische Thera-
pie, Diclofenac-Hyaluronsaure, 5-Fluorouracil und Imiquimod
werden dieser Feldkanzerisierung unterschiedlich gerecht.

Fiir die photodynamische Therapie hat die European Medical
Evaluation Agency (EMEA) die Substanz MAOP (Handelsname
Metvix Creme®) in Kombination mit einer geeigneten Lichtquel-
le (Aktilite®) fiir die Indikation aktinische Keratose zugelassen
(siehe © Abb. 2 u.3). Hauptnebenwirkung der PDT ist der lokale
Schmerz bei der Bestrahlung, Die klinischen Daten zeigen eine
komplette Abheilung bei 70 bis 78 Prozent nach einer Anwen-
dung, 90 Prozent Abheilung nach einer wiederholten Anwen-
dung eine Woche spater [11].

Zur lokalen Therapie bei aktinischen Keratosen steht Diclofenac
als 3-prozentiges Gel in 2,5 Prozent Hyaluronsidure mit dem Pra-
parat Solaraze Gel® (Fa. Almirall-Hermal) zur Verfiigung, wel-

Abb.2 Anwendung von photodynamischer Therapie bei therapieresisten-
ten aktinischen Keratosen.

Photosensibilisierende Substanzen, z. B. 5-ALA

Auftragen auf
befallene Haut

Tumorzellen akkumulieren diese vermehrt durch
erhéhten Metabolismus

Bestrahlung mit
hochenergetischem Licht

Bildung reaktiver Sauerstoffspezies
Zerstorung von Kohlenstoff-Doppelbindungen
g PP 9
) Untergang der Tumorzellen

Abb.3 Wirkmechanismus der photodynamischen Therapie.

Tab.2 Diclofenac- Hyaluronsduregel.

Indikation Aktinische Keratosen

Anwendung Zweimal téglich fiir 3-4 Monate

Wirkmechanismus Diclofenac hemmt sowohl die Cyclooxygenase
1 wie auch 2. COX 2 begtinstigt die Karzinoge-
nese der Haut durch Férderung der Proliferation
und Neoangiogenese sowie Hemmung der
Apoptose.
Die Hyaluronsdure fiihrt vermutlich zu einer
besseren Bioverfligbarkeit am Wirkort und
moglicherweise auch zu einer verbesserten
Penetration des Diclofenacs durch die obere
Epidermis.

ches in Europa und den USA zur Behandlung aktinischer Kerato-
sen zugelassen ist (siehe © Tab. 2, © Abb. 4). Die Anwendung er-
folgt zweimal tdglich iiber 3 bis 4 Monate. Mogliche Nebenwir-
kungen sind lokale Irritationen. Bei Therapie {iber 60 Tage zeig-
ten sich Ansprechraten von 70 Prozent [12]. Eine komplette Re-
duktion der aktinischen Keratosen wiesen 50 Prozent der Pa-
tienten nach 90-tdgiger Anwendung von Diclofenac 3 Prozent
in Hyaluronsdure auf [13].

Die 5-prozentige 5-Fluorouracil-Salbe wird zweimal tdglich, iib-
licherweise tiber zwei bis vier Wochen auf die betroffenen Haut-
stellen aufgetragen (siehe © Abb.5). Starke Irritationen und
Hautentziindungen sind eine regelmdRige Nebenwirkung. Nach
Therapie iiber vier Wochen prasentierten 96 Prozent der Patien-
ten eine initiale klinische Heilung, die bei 67 Prozent histolo-
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gisch bestatigt wurde. Bei 46 Prozent der zundchst abgeheilten
aktinischen Keratosen entwickelten sich Rezidive, lediglich 33
Prozent der Patienten bildeten in dem Nachbeobachtungszeit-
raum von 12 Monaten keine neuen Lisionen in dem behandelten
Areal [9].

Imiquimod wird als Aldara 5% Creme® bei aktinischen Keratosen
dreimal die Woche zundchst fiir vier Wochen angewandt (siehe
© Abb. 6). Wenn nach einer 4-wochigen Pause nicht alle Lisio-
nen verschwunden sind, wird die Therapie eventuell fiir weitere
4 Wochen fortgefiihrt (siehe © Tab. 1). Unerwiinschte Wirkun-
gen sind Rotung, Juckreiz, Schmerzen, Brennen, Erosion und
Krustenbildung. Beschrieben sind auch systemische Nebenwir-
kungen wie eine grippedhnliche Symptomatik.

Eine Studie mit 829 Patienten zeigte eine komplette Clearance-
rate von 68,9 Prozent, zu einer Reduktion von mindestens 75
Prozent kam es bei 80,2 Prozent der Patienten [14].

M. Bowen

v

Der M. Bowen ist ein Carcinoma in situ der Haut, die entspre-
chende Verdnderung der Schleimhaut wird als Erythroplasie
Queyrat bezeichnet. Unbehandelt kédnnen beide in ein invasives
Karzinom, ein Plattenepithelkarzinom vom Bowentyp, {iberge-
hen.

Neben der chirurgischen Entfernung kommen zur Behandlung
des M. Bowen und der Erythroplasie Queyrat auch die Kryothe-

Ubersicht

Abb.4 Therapie aktinischer Keratosen am Kapilli-
tium mit Solaraze Gel® tiber 10 Wochen.
| avor der Therapie. b 8 Wochen Behandlung mit
. Solaraze Gel®. ¢ 2 Wochen nach 10-wéchiger
Solaraze Gel®-Behandlung. Die aktinischen Kera-
tosen sind hier komplett abgeheilt.

Abb.5 Therapie aktinischer Keratosen am Kapilli-
tium mit 5-Fluorouracil Creme. a vor der Therapie.
b 1 Woche unter Behandlung. ¢ 2 Wochen nach
Behandlung. Die Bilder im Verlauf zeigen die typi-
sche starke R6tung und Entziindung. Die aktini-
schen Keratosen sind hierunter nahezu vollstandig
abgeheilt.

Abb.6 Therapie aktinischer Keratosen an der
Schldfe mit Aldara 5% Creme®. a vor der Therapie.
b 4 Wochen unter Behandlung. ¢ 4 Wochen nach
4-wochiger Aldara 5% Creme® Therapie. Die akti-
nischen Keratosen heilten unter der erwiinschten
voriibergehenden lokalen Entziindungsreaktion
komplett ab.

rapie, ablative Lasertherapie und die lokale Chemotherapie mit
5-FU oder Imiquimod infrage [15].

Plattenepithelkarzinom

v

Plattenepithelkarzinome beginnen intraepithelial als Carcinoma
in situ (aktinische Keratosen, Morbus Bowen) und gehen nach
unterschiedlicher Zeit in invasiv und destruktiv wachsende Tu-
moren iber. Plattenepithelkarzinome der Haut treten haufig an
den Ubergingen von Haut zu Schleimhaut und an den Schleim-
hduten selbst auf.

Die Exzision und histologische Kontrolle von Exzisionsrand und
Wundgrund stellt das Standardvorgehen in der lokalen Behand-
lung dar. Wegen der eher seltenen Metastasierung und dem ho-
hen Durchschnittsalter der Patienten wird nur bei Hochrisikopa-
tienten, z.B. Organtransplantatempfingern, eine Sentinel-
lymphknotenbiopsie durchgefiihrt. Mit relativ hoher Sicherheit
(88-96%) wird eine dauerhafte lokale Heilung durch die mikro-
graphische Chirurgie erreicht, d.h. die sparsame chirurgische
Exzision mit einer nachvollziehbaren Markierung und anschlie-
Bender liickenloser Histologie der Exzisatschnittrander. Beim
desmoplastischen Typ bedarf es noch einer zusdtzlichen Sicher-
heitsnachresektion von ca. 5 mm {iber die festgestellten tumor-
freien Schnittrinder hinaus. Bei stichprobenartiger histologi-
scher Kontrolle im Rahmen der konventionellen Chirurgie muss
wegen der lokalen Infiltration der Plattenepithelkarzinome der
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eI Ubersicht

Haut mit einem etwas hoheren Rezidivrisiko gerechnet werden
(5-10%) [16].

Behandlungsmoglichkeiten ohne histologische Kontrolle wie
Rontgenbestrahlung, Kryotherapie, photodynamische Therapie,
Laserbehandlung kommen nur bei inoperablen Tumoren infrage
[16].

Bei Plattenepithelkarzinomen im Stadium III und IV kommt un-
ter Beriicksichtigung des Allgemeinzustands eine Polychemo-
therapie mit Bleomycin, Cisplatin, 5-Fluorouracil oder hoch do-
siertem Methotrexat zum Einsatz. Die Ansprechraten erreichen
bis zu 80%, die Therapie ist aber nicht kurativ und die Patienten
erleiden in der Regel ein Rezidiv. Da bis jetzt kein Standardsche-
ma existiert, sollte eine Chemo- oder Immuntherapie des metas-
tasierten Plattenepithelkarzinoms der Haut mdéglichst in Studien
erfolgen [1].

UV-Schutz und Pravention

v

UV-Exposition ist ein wesentlicher Faktor fiir die Entstehung von
Hautkrebs. Ziel eines konsequenten UV-Schutzes ist die Verhin-
derung akuter Lichtschddigung der Haut, der frithzeitigen Haut-
alterung sowie einer Minimierung des Erkrankungsrisikos fiir
UV-induzierte Hautkrebsformen. Neben einer Expositionspro-
phylaxe stellen die textilen Sonnenschutzmafnahmen und die
Verwendung von Sonnenschutzmitteln mit breitem UVA- und
UVB-Absorbtionsspektrums die wichtigsten Magnahmen dar.
In einer kiirzlich veroffentlichten Studie wurden 60 organtrans-
plantierte Patienten mit tdglicher Applikation von hochprotekti-
vem, liposomalen Sonnenschutz (Daylong actinica®, Fa. Spirig)
mit einer Kontrollgruppe verglichen. Im Laufe der Studiendauer
von 24 Monaten, entwickelten 42 von 120 Patienten 83 neue ak-
tinische Keratosen (alle in der Kontrollgruppe). 8 Patienten der
Kontrollgruppe entwickelten neue Plattenepithelkarzinome, im
Vergleich zu keinen in der Sonnenschutzgruppe. In der Gruppe
der Patienten, die Sonnenschutz verwendet haben, haben sich
102 Ldsionen aktinischer Keratosen spontan zuriickgebildet.
Sonnenschutzmafnahmen haben also einen positiven Einfluss
in der Hochrisikogruppe von Organtransplantatempfangern [8].

Treatment of Epithelial Tumours

v

The incidence of epithelial skin cancers increases worldwide by
8% annually. The most important representatives are actinic ke-
ratoses, basal cell carcinoma and squamous cell carcinoma. Ex-
posure to UV-rays is considered as the fundamental risk factor,
epithelial malignant tumours thus arise on chronically sun-ex-
posed areas of the skin as face, scalp and back of the hand. These
sun-exposed areas on the skin often show multiple lesions of
transformed keratinocytes in different gradings, including sub-
clinical lesions. Topical therapies as imiquimod, diclofenac-hya-
luronic acid and photodynamic therapy give variable considera-

tion to this idea of field cancerisation. An early diagnosis enables
patients to benefit from these new, non-invasive therapies. Sing-
le lesions can also be cured with cryosurgery, curettage, laser
therapy and in exceptional cases with radiotherapy. Standard of
care for the squamous cell carcinoma and certain forms of basal
cell carcinoma is Moh'’s surgery. A consequent preventive light
shield with changes of behaviour, textile shields and the use of
sunscreen is the most important long-term intervention.
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