Information zu chronischer Kieferentziindung
NICO und FDOK und
Gesichtsschmerz/Trigeminusneuralgie

Sehr geehrte Patientinnen und Patienten,

wir haben zu lhrer Aufklarung und Fachinformation Publikationen zum
Thema ,Gesichtsschmerz und Trigeminus-Neuralgie“ aus unserer
Praxisklinik in kleinen Broschiren zusammengefasst. Diese beruhen auf
wissenschaftlich anerkannten Publikationen.

Die meisten chronischen Erkrankungen, die wir in unserer Praxisklinik
Uber eine chirurgische Sanierung entziindlicher Storfelder im Zahn-Kiefer-
bereich zu verbessern suchen, zeigen naturgemal keinen direkt splrba-
ren Erfolg. Insbesondere bei Tumoren (z.B. Brust- und Prostatakrebs) und
Erkrankungen des Nervensystems (z.B. MS, ALS) mussen wir langere
Zeit auf Erholungseffekte warten und hoffen. Ganz anders bei Gesichts-
schmerz und Trigeminusneuralgie: Hier kann der Patient haufig eine
sofortige Besserung erleben. Gerne lassen wir deshalb auch einige unse-
rer Patienten sprechen, um auch andere Betroffene zu Uberzeugen, dass
unsere operative Sanierung einer ,Neuralgie induzierenden Osteonekrose
des Kieferknochens = ,NICO” in vielen Féllen erfolgreich sein kann. Dies
insbesondere auch, weil ein von uns geplanter Eintrag zum Begriff ,NICO*
in Wikipedia von opponierenden Kollegen und Standesvertretern verhindert
wurde.

Weitere Fragen zu Diagnose und Therapie von chronischen Entzindun-
gen im Zahn-Kieferbereich finden Sie auf unserer Praxisklinik-Website
www.dr-lechner.de beantwortet.

Mit besten Wiinschen fir eine Lektire,
die lhnen als Betroffene medizinisch weiterhelfen mdge verbleibe ich

Ilhr Dr. J. Lechner
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Erfahrungsberichte Patienten/innen mit Gesichtsschmerz
und Trigeminus-Neuralgie

Frau M.K. schreibt: Im Winter 1999/2000 wurde bei mir eine Kieferoperation durchgefihrt. Ca.
ein halbes Jahr spéater hatte ich das erste Mal eine 2-w6chige Trigeminusneuralgie mit starksten
Schmerzen. Bis heute hatte ich ca. 2-3 mal im Jahr fur jeweils 1-3 Wochen an einer starken Tri-
geminusneuralgie zu leiden und musste ansonsten mit einem stéandigen Ziehen oder leichtem
Schmerzgefiihl leben. Unzahlige Untersuchungen, Arztbesuche, Réntgenaufnahmen, MRT’s,
Schienenanpassungen, Spritzenbehandlungen, Physiotherapien, usw. folgten, doch niemand
konnte mir helfen. Durch einen Tipp einer Bekannten kam ich auf Ihre Praxis und Hr. Dr. Lechner
hat endlich die Ursache, ein Narbenneurom aufgrund der OP vor 13 Jahren, entdeckt und er-
folgreich entfernt. Ich habe nun endlich keine chronischen Schmerzen mehr und méchte Hr. Dr.
Lechner von Herzen danken!

Frau A.A. schreibt: 17 Jahre Schmerzen und seit der 2. Operation (Ende Méarz 2008) KEINE
Schmerzen mehr in der linken Gesichtshalfte!lllch finde die Worte fur die Superlative gar nicht
und sage deshalb schlicht und einfach mit gréBter Wertschatzung: DANKE! Hart war wirklich,
dass weder Arzte noch Umfeld an einen glaubten. Die Entsozialisierung hat begonnen. Séatze
wie: ,,Du wurdest doch von namhaften Arzten untersucht und die haben auch nichts festgestellt
..., ,Du musst nur wollen und nicht immer an Deinen Schmerz denken®, ,,Du scheinst ein psychi-
sches Problem zu haben®, ,Streng Dich an und nimm Dich zusammen®, ,,Schmerz, eine Flucht
fur psychische Probleme®, Arztaussagen: ,Wir haben auf den Réntgenbildern nichts gefunden;
Sie haben nichts*, ,Sie haben etwas, aber wir wissen nicht was. Lassen Sie sich psychologisch
begleiten”, ,Akzeptieren Sie lhren Schmerz, dann geht es lhnen besser”, ,Wandern Sie aus, in
ein ausgeglicheneres Klima, dann geht es lhnen besser” ... !ll Es war schwierig, in dieser Situ-
ation sich gegen das Umfeld noch behaupten zu kénnen und den Selbstwert nicht komplett zu
verlieren. ... Auch will ich hier meine Geschichte auf einem geeigneten Weg verdffentlichen, um
anderen Patienten Mut zu machen, nie aufzugeben.

Frau M.E. schreibt: Mich plagen seit ca. 8 Jahren ganz schlimme Trigeminusschmerzen rechts
unten im Gesicht. Es vergeht kein Tag an dem ich keine starken einschieBenden Schmerzen habe
im Gesicht und dazu noch ganz schlimme Schmerzanfélle. Dadurch wird meine Lebensqualitat
stark beeintréchtigt, man verliert das Lachen und die Lebensfreude. Anfangs war ich bestimmt 2
Jahre lang fast taglich beim Zahnarzt wegen den Schmerzen, dort wurden mir sdmtliche Zéhne
wurzelbehandelt, die Weisheitszahne gezogen in der Hoffnung dass die Schmerzen aufhéren. Es
war leider nicht der Fall. ... Danach war ich bei einigen Neurologen, Neurochirurgen, Hals-Na-
senohrenarzt, beim Wirbelsdulenarzt, und stationdr im Krankenhaus; doch leider erfolglos, die
schlimmen Schmerzanfalle hérten einfach nicht auf. ... Im Januar wurden mir dann 3 wurzel-
behandelte Zahne rechts unten entfernt, der Kiefer aufgeschnitten und ein matschiges Gewebe
aus dem Kieferknochen entfernt. Danach war ich noch 4x zur Nachbehandlung in lhrer Praxis.
...Danach war ich komplett schmerzfrei und das Lachen und mein normales Leben kommt lang-
sam wieder zurtick und ich konnte mein Carbamazepin bereits langsam um eine Tablette wieder
zurlckfahren. Ich gehe mittlerweile auch wieder zur Arbeit und es klappt ganz gut mit dem vielen
Sprechen im Biro, das mir vorher groBen Schmerz bereitete. Das ist seit der OP auch alles ver-
schwunden.



Frau M.K. schreibt: Ich litt einige Jahre an neuralgischen Beschwerden in einer Gesichtshalf-
te und einem geschwéchten Immunsystem. Migraneartige Attacken, die mich bis zu 7 Tagen
lahmlegten wurden immer hdufiger, und es gelang mir nicht, diese Beschwerden in den Griff zu
bekommen. Weder Homdopathie, Naturheilkunde noch Yoga halfen mir weiter. Ich suchte einige
Zahnarzte auf, die mir nicht helfen konnten. Ich entschloss mich zu einer kompletten Kiefersa-
nierung in Minchen.

Schon nach der ersten OP flihlte ich mich besser. Mein Zustand verbesserte sich nach jeder
OP und ich erholte mich schnell. ... Heute 15 Monate spéater nach Abschluss der unglaublich
wirkungsvollen Behandlung sind meine Beschwerden im Gesicht vollig verschwunden und mein
Immunsystem gestérkt.

Frau T.K schreibt: Jetzt bin ich seit einer guten Woche frei von Trigeminusschmerzen! Das ist
eine Sensation. Vielen Dank. Der Trigeminus: ausgeschaltet. Die Trigeminusschmerzen waren
bei weitem die schlimmsten und sind weg. Gottseidank!

Frau M.H. schreibt: Hallo Herr Dr. Lechner, anbei schreibe ich lhnen wie besprochen meine
Krankheitsgeschichte, bis ich zu Ihnen gefunden habe. Vor finf Jahren begann der Niedergang
meiner Gesundheit, kurz nach meiner Weisheitszahn-OP, bei der alle vier Zahne unter Vollnar-
kose entfernt wurden. ... Vor 6 Monaten kdmpfte ich dann (mal wieder) mit einer Kiefernhéhlen-
entzindung, dachte ich. ... Meine Hausérztin schickte mich darauf zum Neurologen, Verdacht:
Trigeminusneuralgie. Der Neurologe versicherte mir, dass ich keine Trigeminusneuralgie haben
kénne, da ich zu jung sei. ... Beim Zahnarzt wurde mir versichert, dass eine Trigeminusneur-
algie nur bei alteren Menschen auftritt, und nie von den Zahnen kommen kann. ... Ein MRT
wurde nur vom Gehirn gemacht, nicht vom Zahnbereich. Wir sprachen die Radiologin drauf an,
und schilderten unsere Vermutung, dass die Ursache bei den Zahnen liegt. Sie wies uns sehr
unfreundlich zurlck und erklérte uns, dass dies nicht sein kénne. ... Bei der Besprechung des
MRT stellten die Arzte eine Anomalie in meinem Gehirn fest und présentierten diese als Ursa-
che der Trigeminusneuralgie. Eine OP am Gehirn (nach Janetta) oder eine lebenslange Ein-
nahme der benebelnden Epileptiker-Mittel seien die einzigen beiden Lésungen, ich solle
mir das mit der OP jedoch gut liberlegen, da ich noch sehr jung sei, und noch lange mit
den méglichen Komplikationen leben misse. ... Als wir noch einmal nachfragten, ob es nicht
doch von den Zdhnen kommen kénne, erwiderte die Arztin barsch: ,Nicht bei dem pathologi-
schen Befund! Das haben sich drei Radiologen angeschaut!“ Eine OP am Gehirn war eine
Horror-Vorstellung. Ca. vier Wochen spéater unterzog ich mich der ersten NICO-OP: Als ich
danach das schmerzstillende Epileptiker-Mittel absetzte, waren die Trigeminusschmerzen ver-
schwunden. Es geht mir so gut, wie seit vielen Jahren nicht mehr.
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Gesichts- und Trigeminus-Schmerzen

,Silent inflammation” im Kieferknochen als Ursache? (Teil 1) | Johann Lechner

Die vorliegende Studie versucht, die
magliche ursdichliche Rolle einer chro-
nisch-subklinischen  Entziindung  im
Kieferknochen bei Patienten mit aty-
pischen Gesichtsschmerzen (AGS) und
Trigeminusneuralgie (TRN) durch lokale
Uberexpression des Chemokins R/C/CCL5
(R/C) aufzukliren. Neurone enthalten
Opioid-Rezeptoren, die Anti-Schmerz-Re-
aktionen vermitteln, sowohl im periphe-
ren als auch im zentralen Nervensystem.
Opioid-haltige Schmerzmittel sensibi-
lisieren die Opioid-Rezeptoren und blo-
ckieren so die Weiterleitung von Schmerz.
Pro-inflammatorische Chemokine wie R/C
desensibilisieren p-Opioid-Rezeptoren in
sensorischen Neuronen. R/C interagiert
mit Opioid-Rezeptoren und modifiziert
eine nozizeptive Schmerzreaktion.

Einfiihrung

Einfiihrung Schmerz ist ein Markenzeichen der
Entziindung. Vor allem chronische Schmer-
zen, die {iber die peripheren Gesichtsnerven
vermittelt werden, sind eine Sensibilitdtssto-
rung, die auf die Lebensqualitdt der Betroffe-
nen starke und negative Auswirkungen hat.

Periphere Nerven sind die Quelle flir nahezu
alle Formen von neuropathischem Schmerz.
Dieser ist ein komplexes Syndrom und kann
auf verschiedenen peripheren Nervenschaden
griinden, wie traumatische Nervenschdden,

Diabetes, Infektionen sowie Immunsystem-
und Stoffwechsel-Erkrankungen [1].

Wéhrend seit Jahrzehnten eine neuronen-zen-
trierte Erkldrung fiir die Pathophysiologie der
chronischen Schmerzen verwendet wurde, ha-
ben Studien die Aufmerksamkeit in Richtung
einer neuroimmunologischen Interaktion ver-
schoben.

Das Konzept einer perineuralen Kieferknochen-
entziindung, die Gesichtsneuralgien produziert
oder induziert, ist eigentlich alt. Vielfaltige
oralchirurgische Eingriffe sind nach ,tic dou-
loureux” empfohlen worden [2]. Diese Ansicht
anderte sich im Jahr 1992, nachdem Bougquot
224 Gewebeproben von Kiefer-Alveolarknochen
bei Patienten mit atypischen Gesichtsschmer-
zen (AGS) und Trigeminusneuralgie (TRN) un-
tersuchte. Alle Proben wiesen deutlich eine
fettig-degenerative Osteolyse / Osteonekrose
auf, und zwar bis zu einer Ausdehnung von
mehreren Zentimetern, in Form retromolarer
Hohlrdume in der Spongiosa des Kieferkno-
chens. Dies brachte Bouquot dazu, den Begriff
»Neuralgie-Induzierende kavitdtenbildende
Osteonekrose (NICO)” fiir dieses klinische Pha-
nomen vorzuschlagen, das in Verbindung mit
einer fettig-degenerativen Osteolyse / Osteo-
nekrose in Kieferknochen (FDOK) steht [3].

Weitere Berichte in der zahndrztlichen Lite-
ratur legen nahe, dass eine operative Berei-
nigung dieser Kieferknochenldsionen eine
wirksame Behandlung fiir die mit avaskuldrer

Abb. 1: FDOK-Probe von fettig und osteolytisch verdndertem Knochenmark (linker Teil) und
Kontrastmittel in einer FDOK-Kavitdt nach Kiirettage (rechter Teil)

und aseptischer FDOK verbundenen Schmer-
zen sein kann [4, 5].

Trotz dieser Berichte blieben bislang die zu-
grunde liegenden Auswirkungen einer FDOK
auf AGS und TRN mit modernen Mitteln der
Immunologie unerforscht. Es liegen kei-
ne Studien zu AGS und TRN vor, die unter-
suchen, ob Zytokine und Chemokine in den
von Schmerz betroffenen Bereichen oder bei
Schmerzsyndromen des Kieferknochens eine
Rolle spielen.

Zur weiteren Kldrung der angesprochenen
Probleme entnahmen wir in unserer Klinik
fiir Ganzheitliche ZahnMedizin bei 15 Pati-
enten mit AGS und TRN Gewebeproben aus
FDOK-Arealen. Einschlusskriterien fiir das
Patientenkollektiv waren therapieresisten-
te Schmerzen wie AGS / TNR und die lokale
Diagnose einer FDOK in der schmerzhaften
Kieferregion. Diese war von Neurologen,
Schmerzspezialisten und anderen Arzten ge-
stellt worden. Weitere Einschlusskriterien
waren das Vorhandensein eines zweidimen-
sionalen  Orthopantomogramms  (2D-0OPG)
und einer dreidimensionalen digitalen Volu-
mentomographie (3D-DVT), einer Rontgen-
aufnahme sowie einer zusdtzlichen Messung
der Knochendichte des Kieferknochens mit
transalveolarer Ultraschalltechnologie (TAU)
in den schmerzenden Bereichen. TAU ist ein
niitzliches Werkzeug, um FDOK-Areale [6,
7, 8] ergdanzend zur Rontgendiagnostik zu
identifizieren. Patienten, die wegen ihrer
neuropathischen Beschwerden Medikamen-
te einnahmen, wurden nicht von der Studie
ausgeschlossen. Die Patientengruppe hatte
ein durchschnittliches Alter von 60 Jahren
(SD = 13,2), das Geschlechterverhdltnis war
14 : 1 (weiblich : médnnlich).

Eine Kontrollgruppe mit 19 Patienten ohne
FDOK hatte ein durchschnittliches Alter
von 54 Jahren (Range: 38-71 Jahre) und
ein Geschlechterverhdltnis (F / M) von
8:11.

Die vorliegende Publikation basiert auf Da-
ten, die im Rahmen normaler kiefer-chirurgi-
scher Eingriffe erhoben wurden.

Klinische Merkmale der
FDOK-Proben

Die Erweichung der FDOK-Areale im Knochen-
mark war so ausgeprdgt, dass der Markraum
ausgesaugt und ausgeloffelt werden konnte.
Hohlraumartige dystrophische Verdnderun-
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Abb. 2: Analyse von sieben Zytokinen in FDOK-Proben der AGS/TRN-Gruppe (n=15) im Ver-

gen mit fettig-degenerativ verdanderten Adi-
pozyten waren von einer Entmyelinisierung
des Infraalveolarnerven begleitet. Alle 15
FDOK-Proben stellten sich klinisch und ma-
kroskopisch als Fettklumpen dar. Abbildung
1 zeigt eine solche FDOK-Probe mit tiberwie-
gend fettiger Transformation des Kieferkno-
chens im linken Teil. Im rechten Teil ist das
haufig beeindruckende Ausmal einer typi-
schen FDOK-L3sion im Rontgenbild mit Kont-
rastmittel dokumentiert.

Ahnlich wie die stumme chronische Ent-
ziindung (,silent inflammation®) oder die
subklinische Entziindung verlduft eine FDOK
ohne typische Anzeichen einer akuten Ent-
ziindung.

Probenahme aus dem
FDOK-Gewebe

Die derzeitige Behandlung einer FDOK-L&sion
besteht aus der kieferchirurgischen Kiirettage
der Knochenhdhle, wodurch die Schmerzsym-
ptomatik von AGS / TRN mit unterschiedli-
chen Erfolgsraten reduziert wird [3, 5, 9, 10].
Um den moglichen ursdchlichen Zusammen-
hang zwischen FDOK und AGS / TRN aufzu-
kldren, wurden die oben beschriebenen 15
Patienten einem chirurgischen Eingriff im be-
troffenen Bereich des Kiefers unterzogen. In
allen 15 Fallen wurde der kieferchirurgische
Eingriff im Bereich ehemaliger Weisheits-
zéhne und angrenzender retromolarer Areale
in zahnlosen Kieferbereichen durchgefiihrt.
Nach ortlicher Betdubung und Abklappen ei-
nes Mukoperiostlappens wurde die kortikale
Schicht entfernt. Die Proben aller 15 Pati-
enten zeigten FDOK innerhalb des Knochen-
marks, wie in der Literatur beschrieben [3,
5]. Die FDOK-Proben mit einem Volumen von

bis zu 0,5 cm3 wurden eingefroren und da-
nach im Labor einer Multiplex-Zytokin-Ana-
lyse zugefiihrt.

Die Verarbeitung der nekrotischen Gewebe-
proben und Messung ihrer Zytokin-Profile er-
folgte im Institut fiir Medizinische Diagnostik
IMD, Berlin. Uberpriift wurden:

® RANTES-CCL5 (R/C),

e Fibroblast Growth Factor-2 (FGF-2),

e Interleukin-1-Rezeptor-Antagonist

e (IL-1 RA),

o IL-6, IL-8,

e Monocyten chemotaktisches Protein-1
(MCP1) und

® Tumor-Nekrose-Faktor-alpha (TNF-a).

Zusatzlich berpriiften wir die FDOK-Proben
auf pathohistologische Befunde (Institut fiir
Pathologie und Zytologie; Dres. Zwicknagel /
Assmus, Freising).

Ergebnisse der Zytokin-Analyse
in FDOK-Proben

Wie bereits in friiheren Publikationen [11,
12] gezeigt, ist das bestimmende Merkmal ei-
ner FDOK die Uberexpression des proin-flam-
matorischen Botenstoffes RANTES (Regulated
on Activation, Normal T cell Expressed and
Secreted), in moderner Literatur auch als
CCL5 (Chemokine [CC motif] Ligand 5) und
hier weiter mit R/C bezeichnet.

Die Ergebnisse der Multiplex-Analyse der
sieben Zytokine in der AGS/TRN-Kohorte
(n = 15) zeigt Abbildung 2: Die Patienten
zeigten erhdhte Entziindungssignale in den
FDOK-Proben, abgeleitet von schmerzhaften
Kieferknochen-Bereichen mit einem durch-
schnittlichen R/C-Wert von 4.274,7 pg/ml

(SD =2.778), im Vergleich zur randomisierten
Kontrollgruppe von 149,9 pg/ml bei gesun-
den Kieferknochen. FGF-2 und IL-1ra waren
ebenfalls erhdht, alle anderen Zytokine zeig-
ten keine auffilligen Uberexpressionen (vgl.
Abb. 2).

Histologie bei neuropathischen
Gesichtsschmerzen

Die Anzahl der Fettzellen war durchgehend
auffdllig erhoht. Typische Anzeichen einer
Entziindung, insbesondere einer zelluldren
Entziindungsreaktion, waren in den FDOK-Pro-
ben nicht vorhanden. Die fettig-degenerati-
ven und osteolytischen Verdnderungen traten
auf in Zusammenhang mit unzureichender
metabolischer Versorgung, bedingt durch
ischdmische Gewebebedingungen.

Die histologische Untersuchung des Gewebes
ergab konkret: Ischdmie (n = 13), nekrotische
Adipozyten (n = 10), myxoide Degeneration
(n = 12) und eine erhdhte Zahl an Fettzellen
(n = 12); Entziindungszellen (n = 1).

Die Anwesenheit von Entziindungszellen in
nur einer der FDOK-Proben bestétigt eine
entziindungsfreie Progression und das Fehlen
klassischer Entziindungsreaktionen in FDOK
[13, 14]. Damit kommt die wichtige Frage
auf, ob typische Infektionen der Grund fiir
chronische AGS und TRN sein konnen.

Wie auch immer: Zusammenfassend zeigen die
pathohistologischen Befunde, dass AGS und
TRN nicht durch einen osteitischen Prozess
verursacht wird, der die typischen Symptome
wie Schwellungen und lokale Entziindung pro-
duziert. Dies erkldrt, warum friihere Versuche,
AGS und TRN durch serielle Extraktion von
apikal entziindeten Zdhnen zu lindern, nur
von wenig Erfolg gekennzeichnet waren [15].
Denn dabei blieb der alveoldre Kieferknochen
unangetastet und die ,silent inflammation”
in dem betroffenen Gebiet setzte sich unge-
mindert fort. FDOK kann auch nicht mit ver-
schiedenen Osteomyelitiden verwechselt wer-
den, denn diese sind histologisch durch einen
dramatischen Anstieg von Entziindungszellen
definiert.

Das Chemokin R/C ist in FDOK
hyperaktiviert

Das Fehlen einer akuten Entziindung in FDOK
bedeutet, dass FDOK ein chronisch-immuno-
logischer Prozess ist, unter Uberexpression
des proinflammatorischen Chemokins R/C.
Der Aspekt, dass FDOK ein schleichender und
subtiler Prozess ist, wird durch die Tatsache
gestiitzt, dass die Spiegel der typisch ent-
ziindlichen Akut-Zytokine wie TNF-a und IL-6
im Datenpool unserer Untersuchung nicht
erhéht waren. Proinflammatorische Zytokine
werden mit Demyelinisierung und Degenerati-

Dezember | 2016



on der peripheren Nerven, erhdhter Erregbar-
keit sensorischer Afferenzen und der Induk-
tion von neuropathischen Schmerzen [16] in
Verbindung gebracht.

Die Bedeutung von R/C fiir die Entwicklung
von Krankheiten scheint enorm zu sein.

R/C stort Immunantworten auf vielerlei Ebe-
nen und spielt daher eine entscheidende Rol-
le bei vielen pathologischen Prozessen.

Die chemotaktischen Eigenschaften von R/C
lassen T-Zellen, dendritische Zellen, Eosino-
phile, NK-Zellen, Mastzellen und Basophile in
Entziindungs- und Infektionsherde einwan-
dern [17]. R/C ist auch ein wirksamer Akti-
vator von Leukozyten, die in einem breiten
Bereich von entziindlichen Erkrankungen
[18], z.B. bei rheumatoider Arthritis [19]
oder bei Erkrankungen des zentralen Nerven-
systems, wie Multipler Sklerose, eine wichti-
ge Rolle spielen [20]. R/C wurde auch eine
Rolle bei der Induktion oder Forderung von
Krebs [21] zugeschrieben. Wigler [22] fand
bei allen untersuchten Patienten mit Brust-
und Gebdrmutterhalskrebs deutlich erhohte
R/C-Spiegel sowohl im Primartumor als auch
in Metastasen.

Woher kommt dieser Zytokin-Sturm?

Die Expression von R/C im FDOK-Fettgewebe
geht von den Adipozyten aus. Durch Ischa-
mie und daraus folgender reduzierter Durch-
blutung kann es auch zu einer hypoxischen
Situation kommen [23].

Adipozyten und die nekrotischen Teile der
Fettzellen werden in der neueren Forschung
wegen ihrer Zytokinexpression als immuno-
logisch wirksam betrachtet.

Huber et al. fanden eine erhdhte Expression
von R/C im Fettgewebe bei adipdsen Patien-
ten [24].

Immunologie bei neuropathi-
schen Gesichtsschmerzen

Neueste Daten deuten darauf hin, dass es
eine starke Verbindung zwischen Immun- und

Gliazellen und der Entwicklung von neuropa-
thischem Schmerz gibt [16]. Ver6ffentlichun-
gen weisen darauf hin, dass die fast 30-fache
Uberexpression des Chemokins R/C in den
schmerzhaften Kieferknochenbereichen der
AGS/TRN-Patientengruppe mit der Entwick-
lung dieser Symptome in Verbindung steht.
Wechselwirkungen zwischen Immun- und
Nervensystem treten auf mehreren Ebenen
auf, wo mehrere immunologisch aktive Subs-
tanzen in verschiedenen Entwicklungsstadien
der Symptomatik beteiligt sind [25].

Chronische Schmerzen sind auch mit einer
verdnderten Neuroplastizitdt aufgrund einer
defekten Reorganisation des Nervensystems
assoziiert, sowohl peripher als auch zentral.

Gewebezerstorung, schadliche Reize und Ent-
ziindungen in der Peripherie ldsen im zent-
ralen Nervensystem eine Zunahme des nozi-
zeptiven Inputs aus. Verldngerte Nozizeption
aus der Peripherie - hier der Trigeminusdste
im Kieferknochen - bedingt eine neuroplas-
tische Antwort auf der kortikalen Ebene und
damit eine Anderung der somatotopen Or-
ganisation in dem Bereich des Korpers, der
durch Schmerz betroffen ist. Dies fiihrt zu
einer zentralen Sensibilisierung [16]. Eine
Immunaktivierung in der Nahe oder an den
peripheren Nerven kann eine erhdhte Erreg-
barkeit dieser peripheren Nerven nach sich
ziehen.

Sowohl infektidse Stoffe als auch proinflam-
matorische Mediatoren kdnnen in der Blut-
Hirn-Schranke (BHS) zu verdnderten Reaktio-
nen auf chemotaktische Molekiile fiihren, die
am Ort der beschddigten peripheren Nerven
freigesetzt werden und wiederum aus dem
Blut passierende Neutrophile und Makropha-
gen an die Nerven fiihren.

Proinflammatorische Zytokine beteiligen sich
an dieser Immunaktivierung in Form einer
frihen Immunantwort. Allerdings kdnnen
diese Entziindungsmediatoren auch direkt die
Erregbarkeit der Nerven erhdhen, Schaden am
Myelin verursachen und die Permeabilitdt der
BHS verdndern. Gleichzeitig kdnnen sie zu
Odemen und weiterer Infiltration von Immun-
zellen fiihren.

Schwann’sche Zellen, die die peripheren Ner-
ven umhiillen, verhalten sich in ahnlicher
Weise wie Makrophagen; sie sind ebenfalls am
Abbau von beschddigtem Myelin und Zellde-
bris beteiligt [26]. Entziindungsmediatoren
aus den Zellen der dorsalen Spinalganglien
(DSG), die ihren Ursprung in den infiltrieren-
den Immunzellen und der aktivierten spina-
len Mikroglia haben, sind Schliisselelemente
der Signaliibertragung bei der Schmerzreak-
tion [1].

RANTES/CCL5 und neuropathi-
sches Schmerzsyndrom

Die  Chemokin-Kommunikation — zwischen
Gliazellen und Neuronen ist wichtig fiir die
Entwicklung von neuropathischen Schmer-
zen [27].

Studien zeigen, dass eine ldngere Chemo-
kin- und Chemokin-Rezeptor-Aktivierung
in den sensorischen Ganglien signifikant zu
neuropathischen Schmerzsyndromen beitra-
gen kann. Langfristige Chemokin-Einwir-
kung durch R/C verursacht eine neuronale
Hypererregbarkeit. Wahrend proinflammato-
rische Zytokine wie TNF-a, IL-6 und Prost-
aglandine bereits friih in der akuten Phase
einer Verletzung oder Infektion im Gewebe
verteilt sind, werden Chemokine erst zu ei-
nem spdteren Zeitpunkt aktiviert und wirken
bei der Umwandlung von akuten Schmerzen
in eine chronische Erscheinungsform mit.
Jiingste Daten zeigen, dass in Verbindung
mit Gewebeschddigung oder Infektion eine
ischdmie-induzierte Chemokinexpression zu
einer Erhdhung an inflammatorischen Zyto-
kinen fiihrt und somit zur Hypererregbarkeit
der sensorischen Neuronen [28]. Da eini-
ge Chemokin-Rezeptoren wie CCR2, CCR5,
CXCR4 und CX3CR1 sich meist in den prima-
ren afferenten Neuronen oder sekundéren
Neuronen des dorsalen Riickenhorns befin-
den [29], konnen ihre Chemokinliganden in
der Lage sein, die Qualitdt der Schmerziiber-
tragung zu dndern. Mittels peripherer Ver-
abreichung der Chemokine CCL2, CCL3, CCL5
und CXCL12 war es méglich, Schmerzmuster
zu erkennen, die durch die Aktivierung von
Chemokinrezeptoren in DSG hervorgerufen
werden [30, 31].
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,Silent inflammation” im Kieferknochen als Ursache? (Teil 2) | Johann Lechner

Im ersten Teil wurde die chronisch-ent-
ziindliche Komponente neuropathischer
Gesichtsschmerzen abgehandelt. Diese
definiert sich durch die lokale Uberex-
pression des proinflammatorischen Bo-
tenstoffes RANTES/CCL5 (R/C). R/C ver-
mittelt iiber das Serum gleichzeitig auch
eine systemische Belastungskomponente:
Dabei blockiert oder desensibilisiert R/C
die Opioid-Rezeptoren im peripheren
Nervensystem und verstirkt damit die
Intensitit der Schmerzfortleitung und
die Nozizeption. Diese Hintergriinde von
atypischen Gesichtsschmerzen (AGS) und
Trigeminusneuralgie (TRN) werden in Teil
2 der vorliegenden C0.med-Publikation
ausfiihrlich dargestellt.

Opioid-Rezeptoren und das
Chemokin R/C

Das Chemokin R/C und der CCR5-Rezeptor in-
teragieren direkt mit den Opioid-Rezeptoren
und modifizieren eine nozizeptive Reaktion

[26].

Opioid-Rezeptoren vermitteln Antipain-Re-
aktionen sowohl im peripheren als auch im
zentralen Nervensystem (PNS bzw. ZNS). Die
analgetische Wirkung von Morphin tritt auf,
wenn das Opioid (beispielsweise Morphin)
die Opioid-Rezeptoren in Gehirn und Rii-
ckenmark anregt, wodurch die Wahrnehmung
von Schmerzen in Form einer agonistischen
Wirkung verhindert wird. Morphine iben ihre
schmerzlindernde Wirkung aus, indem sie an

die gleichen Bindungsstellen wie die korperei-
genen Schmerzhemmstoffe (Endorphine) an
den Nervenzellen andocken. Die spezifischen
Bindungsstellen sind die Opioid-Rezeptoren,
die sich an allen Schaltstellen des schmerz-
verarbeitenden Systems befinden - ange-
fangen vom schmerzfiihlenden Nozizeptor
bis hin zu den schmerzverarbeitenden Ner-
venzellen in Riickenmark und Gehirn. Durch
morphininduzierte Opioid-Rezeptor-Anregung
werden weniger nozizeptive Neurotransmitter
freigesetzt und ein eingehendes Schmerz-
signal nicht weitergeleitet. Die Abbildung 3
zeigt vereinfacht diesen schmerzstillenden
Mechanismus.

Studien haben gezeigt, dass Opioidverwen-
dung Chemokin-vermittelte chemotaktische
Reaktionen effektiv unterdriickt und dass
dies als Ergebnis der heterologen Desensi-
bilisierung zwischen Opioiden und einigen
Chemokinrezeptoren zu sehen war [31].
Die Desensibilisierung von Opioid-Rezepto-
ren durch R/C ist Teil dieser gegenseitigen
.Crossover”-Desensibilisierung [32]. Studi-
en zeigen, dass der Prozess der heterologen
Desensibilisierung bidirektional ist und dass
eine Chemokin-Rezeptoraktivierung zu einer
Inaktivierung der in-vitro-Aktivitdt der Opi-
oid-Rezeptoren fiihrt [33]. Untersuchungen
an Rattenmodellen ergaben, dass die anal-
getische Reaktion von Opioiden durch eine
nachfolgende Chemokin-Anwendung blockiert
wird [34, 35]. In ihren Studien konnten
Zhang et al. zeigen, dass proinflammatorische
Chemokine wie R/C in der Lage sind, p-Opi-
oid-Rezeptoren auf peripheren sensorischen
Neuronen [36] zu desensibilisieren. Diese

wissenschaftlichen  Erkenntnisse  machen
glaubhaft, dass diese neuronale Ubererregung
bei chronischer Exposition gegeniiber R/C
durch die lokale Uberexpression in unseren
AGS/TRN-Féllen innerhalb der FDOK und so-
mit durch Hemmung der pu-Opioid-Rezeptoren
in den Synapsen durch R/C erreicht wird. Die
Chemokin-induzierte Desensibilisierung wird
durch die Chemokin-Rezeptoren [37] vermit-
telt. Bei Tieren wurden bestimmte Dosen von
R/C direkt in die periaquaduktale graue Subs-
tanz (PAG-Region) injiziert, einer Hirnregion,
die bei der antinozizeptive Wirkung von Opi-
oiden eine Rolle spielt. Diese R/C-Chemoki-
ne blockieren und verdndern in der Folge die
normale Schmerzreaktion auf Opioide. Diese
Untersuchungen zeigen, dass proinflamma-
torische R/C-Chemokine in der Lage sind,
u-Opioid-Rezeptoren auf peripheren sensori-
schen Neuronen zu desensibilisieren, was ein
neuartiger moglicher Mechanismus fiir eine
durch eine periphere Entziindung induzierte
Hyperalgesie sein konnte [37]. Wurde das In-
tervall der R/C-Chemokine zwei Stunden ver-
ldngert, ging die Fahigkeit von R/C, die Opi-
oid-Rezeptoren zu desensibilisieren, verloren.
Eine logische Erkldrung dafiir ist, dass die
Desensibilisierung von Opioid-Rezeptoren ein
reversibler Prozess durch metabolischen Ab-
bau ist. In Féllen einer klinischen Neuralgie
wirkt die hypothetische R/C-Quelle allerdings
tiber Jahre hinweg, sodass die oben genannte
experimentelle Zeitgrenze fiir R/C-Exposition
auf die Opioid-Rezeptoren wegfillt. Die oben
genannten Experimente zeigten, dass die
Opioid-Rezeptoren mit einer Chemokin-Be-
handlung desensibilisiert werden konnen,
was darauf hindeutet, dass die Desensibili-
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Abb. 3 (links): Schmerzhemmung durch Morphin iiber Aktivierung der Opioid-Rezeptoren
Abb. 4 (rechts): Schmerzsteigernde RANTES-Signalgebung iiber Hemmung und Deaktivierung der Opioid-Rezeptoren
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dem Krankheitsgeschehen im Kieferknochen.

Abb. 5: Kiirettage von FDOK im Unterkiefer mit entblofSten Infraalveolarnerv. Der rechte Teil
der Abbildung zeigt eine Réntgenaufnahme ohne irgendwelche Anzeichen von entsprechen-

sierung aller drei Opioid-Rezeptoren durch
R/C erreicht wird [33]. Obwohl R/C die Opi-
oid-Rezeptoren sehr effektiv desensibilisiert,
funktioniert diese Desensibilisierung nicht
mit allen Chemokinen [38]. Der R/C-Rezeptor
CCR5 interagiert mit Opioid-Rezeptoren und
fiihrt zu einer Anderung in der nozizeptiven
Reaktion [39].

In Abbildung 4 ist die schmerzfordernde
Wirkung der desensibilisierenden und damit
hemmenden RANTES-Wirkung auf die p-Opi-
oid-Rezeptoren in den Synapsen dargestellt.
Die Chemokin-induzierte Desensibilisierung
wird durch den Chemokinrezeptor vermittelt.

Diagnostische Probleme der
FDOK-Lasionen

Warum ist FDOK als eine mdgliche Ursache
von AGS/TRN nicht friiher in das Zentrum des
Interesses geriickt? Die Nicht-Sichtbarkeit ei-
ner FDOK auf herkdmmlichen Réntgenbildern
macht es schwierig, eine genaue Diagnose [40]
zu erhalten. Deshalb wird die Existenz von
FDOK heute weitgehend in der Mainstream-
Zahnmedizin vernachldssigt. Der Grund hierfiir
ist, dass herkdmmliche Rontgentechniken nur
sehr beschrankt den tatsdchlichen Umfang
und die Lage der FDOKs darstellen kdnnen.
Das klinische Beispiel in Abbildung 5 zeigt
im linken Teil die typische Situation nach
chirurgischer Kiirettage der FDOK im Unter-
kiefer. Der infraalveolare Nerv liegt offen und
vollig entbloRt. Der ischdamische Prozess der
FDOK fiihrt zum Abbau der kndchernen Hiille,
wahrend das Nervengewebe intakt bleibt. Im

Gegensatz dazu ist das Rontgenbild im rech-
ten Teil der Abbildung 5 unauffdllig und zeigt
keine radiologischen Anzeichen einer Entziin-
dung oder FDOK. Aufgrund dieser diagnosti-
schen Probleme einer FDOK in Verbindung mit
zahnarztlichen Rontgenaufnahmen [40] litt
diese Patientin sieben Jahre lang an AGS und
bekam wdhrend dieser Zeit nur Antidepressiva
als Einzeltherapie.

Um dem Praktiker die verheerenden Aus-
wirkungen einer Knochenmarkserweichung
innerhalb der FDOK-Ldsionen diagnostisch
darzustellen, wurde ein computergestiitztes
transalveolares Ultraschall-Verfahren (TAU)
entwickelt [41]. TAU bildet prazise Darstel-
lungen einer FDOK ab und kann die kavita-
tenbildenden Porositdten in den Kieferkno-
chen identifizieren. Studien zeigen, dass in
84 % der Félle FDOK-Ldsionen in TAU-Bildern
deutlicher und besser dargestellt waren als
auf Rontgenaufnahmen der gleichen Stelle.
TAU-Bildgebung hat sich damit fiir die Auf-
deckung von mikroskopisch bestdtigter FDOK
der Radiologie deutlich i{iberlegen erwiesen.
Die Effizienz und die Zuverldssigkeit der TAU
in Diagnose und Bildgebung einer FDOK wur-
de in friiheren Publikationen [42] dargestellt.

Aufgrund dieser diagnostischen Schwierigkei-
ten wird FDOK (obwohl vermutlich eine weit
verbreitete Erkrankung des Kieferknochens)
durch Zahnarzte speziell in AGS/TRN-Fallen
deshalb oft félschlicherweise als ,idiopa-
thisch” bezeichnet.

Klinische Relevanz einer
FDOK-Chirurgie bei AGS/
TRN-Fallen

Als Kliniker sind wir daran interessiert, wie

zutreffend unsere Hypothese, die neurologi-
schen Theorien und die Daten waren, die wir
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Abb. 6 (links): Mittlere Zeit AGS/TRN (45 Monate), schmerzfreie Zeit nach FDOK-Kiirettage (21 Monate) und der ganze Prozentsatz der
Schmerzlinderung (88 %)
Abb. 7 (rechts): Anteil der Schmerzreduktion in der AGS/TRN-Kohorte (n=15)
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im Rahmen unserer FDOK-Operation erstellen
konnten, indem sie zu einer Schmerzlinde-
rung in unserer AGS/TRN-Patientengruppe
filhrte und den Patienten Vorteile brachte.
Die subjektive Schmerzintensitdt in unserer
AGS/TRN-Gruppe wurde in der numerischen
Rating-Skala (NRS) [43] gemessen. Die Ergeb-
nisse der NRS-Skala von 1 bis 10 wandelten
wir fiir uns in Prozent der Schmerzlinderung
um. Die Abbildung 6 zeigt die mittlere Zeit
von AGS/TRN (45 Monate), die schmerzfreie
Zeit nach einer FDOK-Kiirettage und den ge-
samten Prozentsatz der Schmerzlinderung
(88 %) bei unseren 15 Patienten an (21 Mo-
nate, fiir die eine Statistik erstellt wurde). Im
Detail zeigen wir die Ergebnisse der Schmerz-
reduktion fiir jeden Patienten in Abbildung 7,
mit einem mittleren Prozentsatz von 88 %.
Ahnliche Ergebnisse einer Schmerzlinderung
bei AGS/TRN-Féllen mit Hilfe einer FDOK-
Kiirettage wurden in bereits publizierten Un-
tersuchungen [44] dokumentiert.
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Abb. 8: Patient mit AGS im linken Oberkiefer mit Uberexpression von R/Cim Schmerzbereich.
Rontgenaufnahme: der entsprechend markierte rote Bereich ist unauffillig; die Schmerzlin-

Wie weit kann eine FDOK-
Kiirettage Gesichtsschmerzen
mindern?

Unsere Patientin Frau N. T.
berichtet folgendes:

,Seit Friihjahr 2009 hatte ich auf der lin-
ken Seite wiederkehrende Gesichts- und
Ohrenschmerzen, Tinnitus und Schmerzen
in der Schulter/im Arm. In der Nacht hatte
ich standig Herzklopfen und Panikattacken.
Mein korperliches Energieniveau fiel eben-
falls stark ab. Ich konsultierte zwei Zahnarz-
te ohne Erfolg. Auf Empfehlung ging ich zu
einem Neurologen, der mir starke Schmerz-
mittel und Psychopharmaka verschrieb. Der
Besuch bei einem Osteopathen war auch
leider erfolglos. Im Sommer 2011 nahmen
die Schmerzen schrecklich zu, vor allem in
der Nacht. Ich konnte kaum schlafen. Ich
nahm jeden Tag starke Schmerzmittel, nur
um arbeiten zu konnen. Dann kam der Tag,
an dem alles gelost wurde. Am 15. Februar
2012 hatte ich eine Operation an der linken
Seite meines Oberkiefers, mit Ausrdumung
des verdorbenen Knochens. Nach ca. vier
Wochen war ich fast schmerzfrei, ohne Me-
dikamente.”

Schlussfolgerungen

Obwohl die Rolle von proinflammatorischen
Zytokinen und Chemokinen bei neuropathi-
schen Schmerzen [38] identifiziert worden
ist, sind die genauen Beziehungen zwischen
dem Chemokin-Zytokin-Netzwerk und neuro-
pathischen Schmerzen noch nicht vollstandig
verstanden.

Opioid-Rezeptoren vermitteln Antischmerz-Ant-
worten in PNS und ZNS. R/Cist in der Lage, die-
se Schmerzreaktionen zu verstérken.

Da R/C in den Kieferknochenbereichen einer
FDOK stark iiberexprimiert wird und dieser
Prozess in unmittelbarer Nahe des Nervus tri-
geminus ablduft, konnte er zur Entwicklung
von AGS/TRN beitragen.

Die Daten unserer Forschung zeigen, dass
lokale Uberexpression von R/C als mégliche
Hauptursache fiir AGS/TRN anzunehmen ist.

Die chirurgische Ausraumung der FDOK-Berei-
che kann die R/C-Uberexpression verringern
und damit die chronischen Gesichtsschmer-
zen reduzieren.

FDOK als Ursache fiir AGS/TRN ist eine
weithin vernachldssigte Form einer ,silent
inflammation”, die von liberexprimiertem
Chemokin R/C gekennzeichnet ist.

Wenn Arzte und Zahnirzte mit AGS/TRN unbe-
stimmten Ursprungs oder als ,idiopathisch”
bezeichnet konfrontiert werden, sollte eine
vollstdndige Differentialdiagnose auch mog-
liche FDOK-Léasionen umfassen.

Weitere Studien sind notwendig, um die ge-
nauen neuropathischen Regulationsmecha-
nismen zu verstehen.
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NICO - Ist fehlende rontgenologische Evidenz
Beweis fehlender klinischer Existenz?

J. Lechner
Minchen

Die Existenz der NICO wird heute in der Main-Stream-Zahnheilkunde weitest-
gehend verkannt. Der Grund hierfiir ist, dass das normale Rontgenbild die im
Songiosaraum ablaufenden NICO-Prozesse nicht zeigt. Der Autor vergleicht
daher bei mehreren klinischen Fallen Rontgenbilder und andere bildgebende
Verfahren mit einem computergestiitzten Ultraschall-Verfahren namens
CAVITAT, das in der Aufdeckung osteolytischer NICO-Areale iiberlegen
scheint. Unter einem systemischen Aspekt der Zahnmedizin untersucht der
Autor NICO-Proben unter dem Gesichtspunkt erhéhter Inmunbotenstoffe
mit dem Ergebnis hoher RANTES-Spiegel. Diese sind ein Hinweis fiir entziind-
liche Aktivitdten und NICO kann daher als systemisch entziindungsfordern-
des Geschehen betrachtet werden.

Schliisselworter
Rontgenbild - NICO - bildge-
bende Verfahren - Ultraschall-
Verfahren - Immunboten-
stoffe - RANTES - systemisch
entziindungsférdernd

Die chronischen Erweichungen im Kieferkno-
chen sind ein Phdnomen, das von weiten Berei-
chen von Medizin und Zahnheilkunde bis heute
nicht wahrgenommen oder zumindest in ihren
gesundheitlichen Auswirkungen nicht ernst ge-
nommen wird. Bereits in ZWR - Das Deutsche
Zahndrzteblatt 2009; 118 (1+2) habe ich in mei-
nem Beitrag ,Gesichtsschmerz aus zahndrztli-
cher Sicht - Eine Replik“ [13] versucht, die Auf-
merksamkeit auf die Existenz dieses Phdno-
mens zu lenken. Bouquot und Mitarbeiter be-
schreiben als erste den Begriff NICO in ihrer
Arbeit mit dem Titel: ,Neuralgie auslésende,
Kavitationen verursachende Kieferosteonek-
rose (NICO = ,neuralgia-inducing cavitational
osteonecrosis“)", [4, 5]. Um Wiederholungen in
der Darstellung zu vermeiden, verweise ich auf
die o.g. Publikation. Die iiberkommene deut-
sche Bezeichnung ,,Chronische Kieferostitis* ist
ungliicklich, da es sich nicht um primdr ent-
ziindliche Vorgdnge handelt. Der Ausdruck der
,Osteonekrose* ist damit weitaus zutreffender
als ,,Chronische Kieferostitis*.

Ist NICO eine echte Osteomyelitis?

Die klinische Einteilung der Kieferosteomyeliti-
den kennt seit Langem verschiedene intraossdre
Prozesse als Verlaufsstadium einer vorausgegan-
genen akuten Osteomyelitis. Wird die akute Os-

teomyelitis nicht sofort behandelt, ist der Uber-

gang in das sekunddr-chronische Stadium unver-

meidlich, das sich in 2 Formen darstellt:

* primdr-chronisch lokalisierte Osteomyelitis:
Es scheint, dass der Organismus im Fall der
lokalisierten chronischen Osteomyelitis im-
stande ist, die Infektion abzuriegeln und die
weitere Ausbreitung der Krankheitskeime im
Knochenmark zu verhindern. Klinisch be-
steht dann eine mehr oder weniger um-
schriebene, symptomarme Knochenmarks-
eiterung, die mit Antibiotika praktisch nicht
mehr zu beeinflussen ist, da ein ausreichend
hoher Gewebsspiegel nicht erreicht werden
kann. Auch mit einer Selbstheilung ist nicht
zu rechnen.

* primdr-chronisch diffuse Osteomyelitis:
Diese Gruppe umfasst die diffusen chroni-
schen Osteomyelitiden, die aufSerordentlich
blande verlaufen und sich unter Umstdnden
tiber viele Jahre hinziehen. Unter sie fallen
die als Osteomyelitis sicca, Pseudo-Paget
und Osteomyelitis occulta bezeichneten
Krankheitsbilder. Diese primdr-chronisch
diffus verlaufenden Formen verdienen ver-
mehrte Beachtung; sie entsprechen den Er-
scheinungsformen der NICO als ein - auf
neuralgiforme Gesichtsschmerzen bezoge-
ner - Sonderfall einer allgemein als patho-
logisch anerkannten primadr-chronisch dif-
fusen Osteomyelitis, wdhrend sich die NICO
von der klassischen Form einer akuten oder
chronischen Osteomyelitis unterscheidet |2,
3,4].

Die chronisch-diffusen Osteolysen sind aseptisch
und deshalb nicht mit Entziindungen im her-
kémmlichen Sinne zu vergleichen. Die Kernaus-
sage des Begriffs NICO ist die ,,cavitational Osteo-
necrosis“ [5]. Blande Osteomyelitiden und osteo-
lytische Nekrosen des Kiefers — wie von Bouquot
ndher als ,hohlraumbildend“ bezeichnet - des
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Kieferknochens sind Bestandteil des ICD10 und
damit anerkannte Krankheiten.
Im Rahmen einer nunmehr 30-jdhrigen Konzent-
ration auf das Phdnomen der NICO konnte der
Autor in Ubereinstimmung mit wissenschaftli-
chen Arbeiten in vielen Fillen eine diffuse Kno-
chenerweichung in unbezahnten Anteilen des
Alveolarknochens beobachten [15-17]. Ab dem
Jahre 1976 erschienen in der wissenschaftlichen
amerikanischen Fachliteratur insgesamt 14 Ar-
beiten iiber NICO, in denen insgesamt iiber 1995
Patienten berichtet wurde, die eine mittlere
Schmerzreduktion nach Sanierungsoperationen
von NICO von 95 % aufwiesen [21-24]. Sie zeigen,
dass das hierzulande unbekannte und uner-
kannte Phidnomen der NICO in den USA durchaus
Gegenstand wissenschaftlicher Anerkennung ist.
Bouquot stellt die Bestandteile der NICO wie
folgt zusammen:
* nekrotisierter, erweichter Spongiosaknochen,
* hohle Kavitdten, mit fettig dystrophisch ver-
dndertem Weichgewebe gefiillt,
» Entmyelinisierung des N. infraalveolaris.

Zur Definition der Kennzeichen einer NICO ver-
weise ich wieder auf meine vorausgehende Pub-
likation [13].

Bildgebende Darstellung der NICO
NICO und ihre Darstellung im 2-D-Réntgenbild
Zur Verkennung der NICO als pathologische
Strukturveranderung des Kieferknochens tragt
sicher die Problematik ihrer réntgenologi-
schen Darstellung bei [26]. Eine konventionelle
2-D-Panoramaschichtaufnahme (2-D-PSA)
zeigt bei NICO nur sehr begrenzt die tatsdchli-
che Ausdehnung und Lokalisation der Osteoly-
sen. Es gibt jedoch nach 30-jdhriger Praxiser-
fahrung des Autors typische radiologische Zei-
chen, die das Vorliegen einer NICO vermuten
lassen:

» persistierende Septen und Zahnfécher:
RegelmadRig verbleiben bei einfachen Extrak-
tionen sowie bei sekundar geheilten Extrak-
tionswunden die rontgenologisch sichtbaren
Septen und Alveolarbegrenzungen bestehen.

* mangelnde Pneumatisation der Kieferhohle:
Je weniger die Kieferhohle sich in den zahn-
losen Alvolaranteil des Alveolarfortsatzes
des Oberkiefers ausdehnt, desto eher ist der
Oberkieferknochen von osteolytischen Pro-
zessen durchsetzt.

* Auflésung der regelrechten spongiosen Tra-
bekelstruktur: In Féllen einer exzessiven fet-
tigen Dystrophie und Lyse der Spongiosa ist
das vollige Fehlen der spongitsen Trabekel-
struktur erkennbar.

Shankland, Jiao und Meng [23] zeigen in wissen-
schaftlichen Publikationen, dass es sich im Ein-
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zelnen bei NICO-Defekten um folgende Rontgen-

befunde handeln kann, angeordnet nach der

Hdufigkeit des Vorkommens:

1. schlecht abgegrenzte, mottenfraRférmige
Radiotransluzenz (regionale Osteoporose)

2. unregelmdRige vertikale Knochenbdlkchen
im zahnlosen Bereich (lamindrer Regen bzw.
lamindre Blitze)

3. leichte milchglasartige Radioopazitit (Geis-
termark) mit seifenblasenartiger Radioluzenz

4, radioopake Flecken und Striche, die zentri-
petal um eine schwache Radioluzenz in der
Mitte liegen (Adlerhorst)

5. fokale Zerstdrung des kndchernen Kanals um
den unteren Alveolarnerv

6. horizontale Knochenbdlkchen im zahnlosen
Bereich

7. fokale Zerstorung der kndéchernen Begren-
zung der Kieferhohle des duRReren Zahnfach-
knochens

8. radioopaque Flecken

9. baumwollknduelartige Radioopazitdt

Grundsatzliche Einschrdnkungen sind hinzu-
zuftigen: Eine konventionelle 2-D-PSA verfiigt
wegen der vorhandenen Distorsionen und Ver-
groRerungsfaktoren nur {iber eine einge-
schrankte Aussagekraft. Darstellungsfehler vari-
ieren mit der Groe und Form der kndchernen
Strukturen. Wissenschaftlich ausreichend be-
legt sind die Einschrdnkungen einer 2-D-PSA
hinsichtlich zahlreicher Parameter, wie z.B.:
Apikale Verdnderungen kénnen in Panorama-
schichtaufnahmen nicht sicher beurteilt wer-
den, 34% werden nicht erkannt; Endodontolo-
gen {ibersehen in Panoramaschichtaufnahmen
in 40% der Zahne mindestens 1 Wurzelkanal [8].
Somit sind 1 Drittel bis die Halfte aller 2-D-PSA
fiir die zahndrztliche Diagnostik nicht hinrei-
chend aussagekraftig.

47
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Abb. 2  CAVITAT-Grafik

Griin=gesunde und feste Knochen- und Zahnstrukturen,
Gelb=ischdmische Prozesse (Vorstadium einer NICO/CKO),
Orange=osteonekrotische Areale, fettig degenerierte
Spongiosa, Rot=Kavitdten und Hohlrdume, Endstadium
von NICO/CKO.

Abb. 1 Dieses DVT-Schnitt-
bild zeigt die weitgehende
Auflésung der knochernen
Trabekelstrukturen im Bereich
eines Weisheitszahngebiets|
»,Neuner-Areals“, wobei sich
die knécherne Nervenscheide
des N. infraalveolaris deutlich
abzeichnet, aber von den
osteolytischen NICO-Anteilen
deutlich unterminiert ist.

Fazit: Die 2-D-Rontgentechnik
scheint als alleiniges Mittel
zur Ausschlussdiagnostik
einer NICO nicht zuverldssig
geeignet.
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Fazit: Wer sich mit dem The-
ma NICO vertraut gemacht
hat, kann die Osteolyse aus
dem DVT interpretieren. Eine
verlssliche Diagnose ist dar-
aus aber nicht abzuleiten und
damit sind - in Verbindung
mit der wenig verbreiteten
Kenntnis tiber NICO - viele
falsch negative Befundungen
anzunehmen.

Abb. 5 Fettig-degenerative
Osteonekrose bzw. NICO aus
regio 38/39 mit gelblicher
Einfarbung des fettigen Anteils.

Abb. 6 Zu beachten ist das
rontgenologisch unauffallige
Gebiet: Unterkiefer rechts regio
45 bis 48.

Abb.7 DVT-Schnittbild mit
Osteolyse in der apikalen
Region von 46.

Abb. 3 Regio 38/39 zeigt keine
Auffalligkeiten.

NICO und ihre Darstellung im
3-D-Volumen-Tomogramm

Durch die Einfithrung der digitalen Volumento-
mografie (DVT) ist ein Verfahren verfiigbar, das
die medulldren Strukturen im Bereich einer
NICO mit groRerer Verldsslichkeit darstellt.
Hierzu ein klinisches Beispiel einer regio 38/39:
Auf dem DVT der Abb. 1 ist die Auflésung der
Spongiosaanteile in regio 38/39 deutlich zu er-
kennen. Wer weil3, dass bei operativer Eréffnung
und Exkochleation dieses Areals sich Fettklum-
pen - wie in Abb. 5 dargestellt — entnehmen las-
sen, wird das DVT richtig interpretieren. Dies gilt
besonders in dem distalen Molarenbereich bis
hin zu dem bislang wenig erfassten Gebiet eines
2. Weisheitszahnbereichs in einem sog. ,9er-
Gebiet” nach Gleditsch [10].

Ultraschall-Diagnostik der

chronischen Osteolysen

Warum benétigt man CAVITAT™?

Die Rontgendiagnostik der chronisch-osteolyti-
schen Prozesse im Kieferbereich ist offensicht-
lich nicht ausreichend: Unauffdlligen Roéntgen-
bildern stehen massive Areale erweichten und
nekrotischen Spongiosaknochens gegeniiber, die
fiir den Betroffenen véllig asymptomatisch sind.
Diese werden im Englischen ,Cavitations* ge-
nannt. In diesem Spannungsfeld ist die Entwick-
lung einer ,,through-transmission alveolar ultra-
sonography (TAU)“ mit der Gerdtebezeichnung
CAVITAT ein wesentlicher Fortschritt zur Verbes-
serung einer bildgebenden Diagnostik der NICO.

Funktionsprinzip von CAVITAT

CAVITAT beruht auf dem Ultraschallprinzip, wo-
bei der Schall am besten durch festes Material,
schwdcher durch wdssriges Milieu und am lang-
samsten durch Luft geleitet wird. Ultraschall
wird von der Kortikalis vollstindig reflektiert.
Deshalb arbeitet das Gerdt mit einer Frequenz
von 2,5-2,75MHz, wobei die Kortikalis durch-
drungen werden kann. Es besteht aus einem
Sender, der auf der AuBenhaut iiber dem zu mes-

- 35Grd 0

38-Grd 3

"~ 36-Grd 1
Abb. 4 CAVITAT-Ultraschallbefund von regio 38/39 aus Abb. 3.

©837-Grd 0

senden Zahn-Kieferbereich aufgesetzt wird. Int-
raoral wird ein daumennagelgrofSer Empfanger
in diesem Bereich angelegt, der einem Odonton
entspricht (Abb. 2). Jedes Odonton wird einzeln
gemessen. Der Receiver besitzt 64 piezoelektri-
sche Felder zur Registrierung der Schallwellen.
Diese werden durch die Rechnereinheit in einen
farbigen Impuls umgewandelt. Unterschiedlich
schnelle Schallwellen zeigen unterschiedliche
Farbgebung. Der Rechner stellt die Strukturen in
einer 3-dimensionalen Grafik der Knochendichte
dar|[3,6,7]:
Mit den folgenden klinischen Beispielen mochte
der Autor zeigen, dass
» das Phdnomen der NICO jenseits der 2-D-PSA-
Diagnostik auch mit anerkannten klinischen
Methoden bestdtigt werden kann und
» dass diese Methoden die Treffsicherheit der
diagnostischen Aussagen von TAU-CAVITAT
belegen.

Klinisches Beispiel:

Vergleich 2-D-PSA zu CAVITAT

Auf der Rontgenaufnahme (Abb. 3) ist der zahn-
lose Kieferbereich 38 markiert: Er zeigt keinerlei
auffdllige Strukturen. Aufgrund der 2-D-Rént-
gendiagnostik ist dort keine NICO zu vermuten.
Im Gegensatz zum 2-D-Rontgenbild zeigt das
CAVITAT-Bild des gleichen Areals in Abb. 4 eine
deutliche Auflésung des Kieferknochens im Be-
reich 38 (= rote und orangene Farbgebung).

Nach Abklappen des Mukoperiostlappens und Ex-
kochleation in regio 38/39 wird das klinische fet-
tig-degenerative NICO-Korrelat zu dem aufflli-
gen CAVITAT-Ultraschallbefund aus Abb. 4 sicht-
bar (Abb. 5).

Klinisches Beispiel:

Vergleich 2-D-PSA, DVT und CAVITAT

Auf der 2-D-PSA in Abb. 6 ist das Gebiet des rech-
ten Unterkieferbereichs regio 45 bis 48 zu beach-
ten; es zeigen sich dort keine Verdachtsmomente
einer medulldren Osteolyse. Ganz im Gegensatz
dazu zeigt das DVT-Schnittbild der apikalen Re-
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Abb. 8 CAVITAT-Ultraschallbild regio 46 bis 48.

Fazit: Obwohl in diesem Fall
die Szintigrafie mit dem
CAVITAT-Befund tberein-
stimmt, ist festzustellen, dass
bei NICO im Grundsatz eine
ortlich umgrenzte Mangelver-
sorgung in Form einer chro-
nisch-trophischen Stérung
vorliegt. Dadurch kommt es
im NICO-Spongiosagewebe
zu einer Ischamie, die eine
ausreichende Anreicherung
der hdmatogen applizier-

ten Kontrastmittel unter
Umstdnden verhindert und
so zu einer falsch negativen
Befundung fihrt.

Abb. 9 Die Bereiche regio 46
und 48/49 zeigen keine Hinwei-

se auf Osteolyse.

]
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gion von 46 in Abb. 7 trotz Unauffalligkeit in der
2-D-PSA massive Osteolyse.

Weitaus deutlicher als 2-D-PSA und DVT-
Schnittbild zeigt aber das CAVITAT-Ultraschall-
bild des rechten Unterkiefers in Abb. 8 das Aus-
mald der NICO-Osteolyse von regio 46 bis 48 als
iiberschief3ende Rot-Farbung.

Klinisches Beispiel: Vergleich 2-D-PSA,
Magnetresonanztomografie und CAVITAT

bei unspezifischen Gesichtsschmerzen

Die Patientin erscheint in der Praxis des Autors
mit ,unertrdglichen neuralgiformen Be-
schwerden im Unterkiefer rechts. Nach vergeb-
licher Wurzelfiillung und dem folgenden Ver-
such einer Wurzelspitzenresektion wurde der
Zahn 46 vor 4 Monaten wegen dieser chroni-
schen Schmerzen extrahiert. Zu kldren sind
mogliche Kausalverbindungen zu chronisch-
entziindlichen Belastungen aus dem Kieferbe-
reich (Abb. 9).

Wadhrend die 2-D-PSA nur wenig bis gar keine
Hinweise auf chronisch osteolytische Prozesse
im Bereich des rechten Unterkiefers ergibt, zeigt
der Bericht der Magnetresonanztomografie
(MRT) vom 10.09.08/1,5-Tesla der Halsweich-
teile nativ und mit KM i.v., 10.09. folgende Be-
fundung und Kommentar des Radiologen:
LAuffillig ist eine segmentdre Signalpathologie im
horizontalen Unterkiefer rechts, in Héhe des Zah-

a7 i r 45

Abb. 10 CAVITAT-Aufnahme der mit MRT positiv befundeten Areale 48/49

und 46.

nes 6 und 7 einerseits Signalinhomogenitdten der
Zahnstruktur. Des Weiteren intraossdre Signal-
inhomogenitdten und lokales Enhancement. Nach
der Bildmorphologie wdre auch an einen lokal
entziindlichen Reizzustand zu denken.”

Dieser Fall zeigt die deutliche Ubereinstimmung
von CAVITAT mit dem Befund der MRT (Abb. 10).
Gleichzeitig zeigt er auch, dass die TAU in der
Lage ist, in der tdglichen Praxisroutine die Belas-
tungen und potenziellen Risiken mit Isotopen-
Kontrastmittel und die finanziellen Aufwendun-
gen vergleichsweise zu minimieren bei weitaus
sicherer Indikationsstellung in der Frage der Os-
teolysen.

Klinisches Beispiel: Vergleich 2-D-PSA,
Szintigrafie und CAVITAT bei Gesichts-Neuralgie
Die Patientin kommt in die Praxis des Autors mit
folgenden Beschwerden: Trigeminus-Schmerzen
im Unterkiefer links; diese Schmerzen traten auf
nach WSR und Zahnentfernung bei 36/37. Die
bisherige Therapie bestand in der Gabe der Psy-
chopharmaka Lykra 300mg und Cardomazepin
1000mg. Die 2-D-PSA zeigt folgende Situation
(Abb. 11):

Zur Abklarung wurde bei der Patientin ein Kno-
chenszintigramm angefertigt, mit folgender Be-
fundung des Radiologen: ,,2. Std. nach Injektion
des Radiopharmakons kommt es bei der gamma-
kameraszintigrafischen Darstellung des Ge-
sichtsschddels aus anteriorer Sicht in Projektion
auf den linken Unterkiefer zu einer deutlich er-
hohten Nuklideinlagerung.”

Die in der Praxis des Autors angefertigte TAU-
Aufnahme mit CAVITAT zeigt sich durch das Kno-
chenszintigramm bestdtigt (Abb. 12, 13): Regio
36/37 mit deutlichen Lisionen, die fiir die neur-
algiformen Beschwerden in klassischer NICO-
Definition verantwortlich sind [13].

Dass die CAVITAT-Diagnose zutreffend und
die therapeutische Ausrdumung der medul-
liren fettig-degenerativ verdnderten Spon-
giosardume indiziert waren, belegt zusatzlich
der postoperative histopathologische Befund
(Ausschnitt):

P

Abb. 11 Unterkiefer links mit neuralgiformen Beschwer-
den der Patientin (Rontgenbild des 3. Quadranten).
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3-Phasenknochen

Abb. 12 Szintigrafische Darstellung des linken Unterkiefers mit Nuklidein-

lagerung.

Abb. 14 Unauffilliges 2-D-Rontgenbild der regio 35 bis 38.

Fazit: Die 4 klinischen Félle
und die Vergleiche ihrer bild-
gebenden Diagnosen sind
Beweis, dass das Phanomen
der NICO und ihrer Darstel-
lung mit TAU-Ultraschall kein
Trugbild systemisch orien-
tierter Zahnarzte ist, sondern
ein Phanomen, das mit mo-
dernen, aber aufwendigeren
Methoden nachzuvollziehen
ist. Die TAU-Diagnose mittels
CAVITAT™-Gerdt ermoglicht
erganzend eine gezielte
Erfassung und Therapie

von osteonekrotischen und
ischamischen Bereichen des
Alveolarknochens [3, 6, 7].
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»Mikroskopischer Befund: Die Markrdume mit
Fettgewebe [...] Die Markrdume mit Fettgewebe,
das zum Teil eine feinfibrillire Degeneration des
Stromas aufweist [...] Von daher zeigt das Fett-
gewebe sogenannte trophische Stérungen. Die
morphologischen Befunde passen - entspre-
chende Klinik und Radiologie vorausgesetzt - zu
einer sogenannten NICO (regio 37/39).“

Klinisches Beispiel:

Vergleich 2-D-PSA, MRT und CAVITAT

Die Patientin kommt in die Praxis des Autors zur
Abklarung ihrer chronischen Kieferbeschwerden
im Unterkiefer links. Die zahndrztliche Anam-
nese zeigt, dass nach mehreren Zahnentfernun-
gen im Unterkiefer links vor ca. 1 1/4 Jahren zeit-
gleich Schmerzen in den Fingergelenken began-
nen. Von Seiten des Rheumatologen ist alles o0.B.,
die trotzdem erfolgten Voltaren-Gaben linderten
die Beschwerden (Abb. 14).

Da fiir den Vorbehandler das Réntgenbild unauf-
fallig war, wurde ein MRT veranlasst. Der Befund
einer Praxisklinik fiir Radiologie zeigt folgende
Beurteilung des linken Unterkiefers im MRT
(Ausschnitt):

»Reaktionen mit Ausbildung von Granulations-
gewebe im linksseitigen Alveolarrezessus des
1. Praemolaren, geringer auch des 1. Molaren
und weiterhin linksseitig im Bereich des Cor-
pus mandibulae als Ausdruck eines noch ma-
Big aktiven Reiz- bzw. Entziindungsstandes.“
(Abb. 15)

Abb. 13 CAVITAT-Aufnahme regio 36/37 mit deutlich positiver Befundung.

Zahnmedizin ist Medizin - Systemisch-
pathogenetische Aspekte der NICO

Die Beispiele aus der Praxis zeigen, dass durch
verschiedenste bildgebende Verfahren in den Be-
reichen der NICO zwar aufféllige Spongiosa-
strukturen zu erkennen sind, die den Verdacht
auf osteolytisch-nekrotische Prozesse aufkom-
men lassen. Zur Verstarkung der medizinischen
Indikation zum operativen Eingriff leistet die
vollig unbelastende und unschddliche Knochen-
dichtemessung mit dem Ultraschalltest als zu-
sdtzliches bildgebendes Verfahren als Adjuvans
beste Dienste. Aus der Gesamtbewertung von
Anamnese, Rontgenbild, DVT, lymphatisch-pal-
patorischem Befund und letztlich der Ultra-
schall-Untersuchung erfolgt in der Praxis des
Autors die Indikation zum Eingriff.

»Silent inflammation* - immunologische
Systemverkniipfung der NICO

Die pathogenetische Natur der NICO kann nur
unter dem Aspekt der chronisch-unterschwelli-
gen Irritation unspezifischer Immunfunktionen
gesehen werden. Denn es gehort zum histopa-
thologischen Charakteristikum der NICO, dass
spezifische, lymphozytdr getragene Abwehrre-
aktionen fehlen. Wer daher nach massiven Ent-
zliindungszeichen sucht, sie nicht findet und
dann die NICO-Osteolyse des Kieferknochens als
klinisch relevantes Phdnomen verkennt, geht am
Problem vorbei. Bei der Beschreibung des Phano-
mens der NICO besteht allerdings eine termino-
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Abb. 15 CAVITAT-Bildgebung. regio 36/38 mit deutlicher Osteolyse.

Abb. 16 Deutlich zu sehen ist
der fettig-gelbliche Nieder-
schlag, anhaftend an die
Kortikalisschicht in regio 18/19
einer NICO-Knochenprobe aus
dem Operationsgut des Autors.

Fazit: NICO-Areale konnen ein
idealer Nahrboden fiir chro-
nische Entziindungen sein.
Bei der Ansicht tiber ,silent
inflammation“ scheinen sich
aktuelle Wissenschaft und die
Systembeziige der NICO an
einem gemeinsamen Punkt
zu treffen.

logische Unsicherheit: Die von Bouquot einge-
fiihrte Bezeichnung suggeriert, dass die einzige
Folge der Osteonekrose ein neuralgischer Effekt
wire. Die ganzheitlich-systemische Wirkung der
NICO-Osteolyse des Kieferknochens beinhaltet
dieser Begriff nicht. Diese Reduktion der Wir-
kung eines NICO-Prozesses auf ein rein lokales
Geschehen ohne systemische und damit unspe-
zifisch pathogenetische Beziige muss aus Sicht
des Autors erweitert werden (Abb. 16).

Schon seit einiger Zeit ist in der medizinischen
Wissenschaft bekannt, dass nicht nur Immun-
zellen, sondern auch Fettzellen Botenstoffe der
Entziindung bilden, insbesondere Interleu-
kin-1 und Tumor-Nekrose-Faktor Alpha
(TNF-a). Ohne Zweifel wirkt ein entziindliches
Milieu fordernd auf systemisch-immunologi-
sche Prozesse. Zurzeit gehen die Forscher zwar
davon aus, dass eine chronische Entziindung
allein meist nicht ausreicht, um z.B. eine ge-
sunde Zelle zur Krebszelle zu machen. Ohne
Zweifel jedoch wirkt ein entziindliches Milieu
fordernd auf solche Prozesse. Auch die von den
Fettzellen der NICO - wie auf den Abb. 5 und
16 sichtbar - produzierten Entziindungsmedi-
atoren konnten genauso dramatische Wirkun-
gen im Korper zeigen wie Fettzellen von Bauch
und Hiifte.

Analyse von Immunbotenstoffen und

Wachstumsfaktoren in NICO

Der Autor beobachtet in seiner Praxis seit 30 Jah-

ren beeindruckende Verbesserungen systemi-

scher Symptome nach NICO-Sanierungen [14-

18]. Die Fragestellungen der eigenen Untersu-

chung des Autors waren demzufolge:

» Lassen sich grundsdtzlich Immunbotenstoffe
und Zytokine in NICO-Proben nachweisen?

* Geben solche Immunbotenstoffe Hinweise
auf Entziindungsprozesse in dem osteolyti-
schen Kiefergewebe?

*  Welche Immunbotenstoffe treten in der
NICO auf und lassen sich moglicherweise Zu-
sammenhdnge zu Systemerkrankungen her-
stellen?

Ergebnisse eigener immunologischer
NICO-Untersuchungen

Zur Kliarung systemischer Zusammenhdnge
wurden vom Autor bei insgesamt 6 Probanden
osteolytisch und fettig-degenerative Spongio-
saanteile aus Kieferbereichen entnommen. Diese
Gewebsproben wurden mittels Multiplex-Tech-
nologie auf 27 Immunbotenstoffe untersucht.
Alle 6 Proben zeigen iibereinstimmend die
hochsten Konzentrationen fiir RANTES (Abb. 17),
[18].

Systemische Interpretation der lokalen
RANTES-Befunde in NICO-Proben

RANTES und seine Verbindung zu

allergischen Erkrankungen

RANTES (CCL-5) gehort zur Gruppe proinflam-
matorischer Zytokine. Es ist chemotaktisch fiir
T-Zellen, Eosinophile und Basophile und spielt
eine aktive Rolle bei der Mobilisierung von Leu-
kozyten in entziindlich verdnderten Gebieten.
Dadurch lduft eine allgemeine Zellaktivierung
ab, die oft mit Krankheiten, wie Asthma und all-
ergischer Rhinitis, in Verbindung gebracht wer-
den kann. RANTES ist auch ein potenter Aktiva-
tor des oxidativen Stoffwechsels spezifisch fiir
Eosinophile. Es aktiviert Basophile und verur-
sacht dadurch die Freisetzung von Histaminen
[13]. Eine hypothetische kausale Verbindung der
gesteigerten RANTES-Sekretion im Bereich der
NICO lautet: Bei entsprechender individueller
Konstellation kénnte unter dem erhéhten Dauer-
spiegel der NICO-RANTES eine Negativbeeinflus-
sung eintreten, indem chronisch-entziindliche
Prozesse in anderen Teilen des Organismus ge-
fordert werden.

RANTES und seine Verbindung zu Neuronen
Die Verkniipfungen zwischen RANTES und Neu-
ronen zeigen wissenschaftliche Publikationen,
die annehmen, dass proinflammatorische
Chemokine, wie RANTES, auf Neurone wirken [1,
27]. Eine hypothetische kausale Verbindung der
gesteigerten RANTES-Sekretion im Bereich der
NICO lautet: Bei entsprechender individueller
Konstellation kénnte unter dem erhéhten Dauer-
spiegel der NICO-RANTES eine Negativbeeinflus-
sung eintreten in Form von Morbus Alzheimer
und Altersdemenz.

RANTES und seine Verbindung zu Melanom

RANTES wird von menschlichen Melanom-Zel-
len ausgeschieden und wird - im Experiment bei
Madusen - in Verbindung zu einem beschleunig-
ten Tumorwachstum gebracht [19, 25]. Eine hy-
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pothetische kausale Verbindung der gesteigerten
RANTES-Sekretion im Bereich der NICO lautet:
Bei entsprechender individueller Konstellation
konnte unter dem erhohten Dauerspiegel der
NICO-RANTES eine Negativbeeinflussung eintre-
ten in Form von melanomférdernden Impulsen.

RANTES und seine Verbindung

zu multiple Sklerose

Erh6hte RANTES-Konzentrationen werden in
den Degenerationskernen in den Gehirnen von
Patienten mit multipler Sklerose (MS) gefun-
den. 140 Gehirne von MS-Kranken wurden
postmortem mit einer Kontrollgruppe von 216
Personen verglichen. Beide Gruppen wurden
auf Polymorphismen der beiden fiir die Up-
Regulation von RANTES verantwortlichen Gene
-28C/G and -403 G/A untersucht. Die MS-Fille
unterschieden sich signifikant von der Kontroll-
gruppe, indem sie eine deutliche Verbindung
zum -403 G/A, aber nicht zum -28 C/G Polymor-
phismus zeigten. Schlussfolgerung: Es gibt eine
deutliche, aber sehr komplexe Verbindung der
MS-Krankheit mit dem RANTES-Gen [9]. Eine
hypothetische kausale Verbindung der gestei-
gerten RANTES-Sekretion im Bereich der NICO
lautet: Bei entsprechender individueller Kons-
tellation — RANTES-403-G/A-Gen-Polymorphis-
mus - kénnte unter dem erhéhten Dauerspiegel
der NICO-RANTES eine Negativbeeinflussung
eintreten in Form von Forderung einer MS-Er-
krankung.

RANTES und seine Verbindung zu Gelenken
RANTES wird von menschlichen Fibroblasten in
der Synovia (Gelenkinnenhaut) abgesondert und
kann daher an einem fortschreitenden entziind-
lichen Prozess bei rheumatoider Arthritis betei-
ligt sein. Diese Synoviozyten produzieren Syno-
vialfliissigkeit und sezernieren eine Vielzahl von
Effectormolekiilen, die Entziindungen und Ge-
lenkszerstérungen fordern [11, 20]. Eine hypo-
thetische kausale Verbindung der gesteigerten
RANTES-Sekretion im Bereich der NICO lautet:
Bei entsprechender individueller Konstellation
konnte unter dem erhéhten Dauerspiegel der
NICO-RANTES eine Negativbeeinflussung eintre-
ten in Form von Gelenksentziindungen, Gelenks-
ergiissen und rheumatoider Arthritis.

RANTES und Brustkrebs-Metastasen

Stammzellen regen Krebszellen des urspriingli-
chen Tumors dazu an, sich zu verdndern, zu
streuen und in anderen Organen Geschwiilste zu
bilden. Zellbiologen des Whitehead-Instituts in
Cambridge, Massachusetts, haben entdeckt, dass
menschliche Brustkrebszellen sehr viel schneller
metastasieren, wenn sie mit Stammzellen aus
dem Knochenmark versetzt sind. Eine besondere
Art von Stammzellen ist nétig, damit Brustkrebs
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Abb. 17 Die Grafik zeigt die Verteilung der Inmunbotenstoffe in den NICO/CKO-Proben;

diskutiert werden nur die auffalligen Werte von RANTES.

Metastasen bildet. Die Wissenschaftler vermu-
ten, dass die mesenchymalen Stammzellen
Tumorzellen mithilfe von Signalstoffen in metas-
tasierende Zellen verwandeln. Die Forscher ha-
ben sogar schon ein Molekiil entdeckt, das die
Metastasierung fordert: das Chemokin CCL5,
auch RANTES genannt [12].

Zusammenfassung und Ausblick

Zusammenfassend lassen sich zum Phdnomen

NICO aus Sicht des Autors mehrere Feststellun-

gen treffen:

» Das gdngige 2-D-Rontgenbild taugt nur be-
dingt zur Ausschlussdiagnostik der NICO,
was ein Grund fiir ihre geringe Beachtung in
der taglichen Praxis von Medizin und Zahn-
medizin sein kann.

» Die klinischen Beispiele zeigen, dass im Ge-
gensatz zu 2-D-PSA eine 3-D-DVT, MRT und
Szintigrafie durchaus in der Lage sind, eine
NICO darzustellen. Andererseits sind diese
radiologischen Methoden fiir den Patienten
belastend und in Bezug auf NICO sehr von der
Interpretation des Befunders abhdngig.

» Der sicherste und vollkommen unbelastende
bildgebende Weg der Darstellung von NICO
ist die TAU mit dem CAVITAT-Geradt.

» Die NICO als ein Phdnomen randstindig
ganzheitlicher Betrachtungen abzutun, ver-
bietet sich angesichts ihrer pathogenetischen

Promotion [ Habilitation. Finden der
passenden Professur. www.promotion-d.de
Tel.: 0681/7097 689 - Fax: 0681/7097691
Prof. Dr. Lamm - West Promotionshilfe GmbH

Fazit: Die ganzheitliche
Zahnmedizin stellt seit
Jahrzehnten fest, dass die
Beseitigung chronisch belas-
tender Storfaktoren aus dem
Kieferbereich salutogeneti-
sche Effekte fiir die sanierten
Patienten mit sich bringt. Die
Untersuchung des Autors
legt hierfir ein systemisch-
pathogenetisches Erklarungs-
modell vor.
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NICO - Is Missing Evidence in X-rays the Prove for

Missing Clinical Existence?

The existence of NICO is largely denied today in main stream dentistry. The
reason is that normal X-ray do not show the process of bone marrow osteolytic
NICO. The author compares in several clinical cases X-rays and other radiogra-
phic imaging with a computer-assisted through-transmission alveolar sono-
graphy called CAVITAT, which proves superior to radiology for the detection of
osteolytic NICO. Under a systemic aspect in dentistry the author is targeting
NICO as a possible source of inflammatory immune messengers, with the
striking outcome of high levels of RANTES. It is regarded that raised RANTES is
a proof for inflammatory activity and NICO can be defined as sort of systemic

inflammatory focus.

Key words

X-ray — Radiographic Imaging - Immune Messengers - RANTES - NICO - Systemic Inflamma-

tory Focus

Bedeutung bei vielen Formen des unspezifi-
schen Gesichtsschmerzes und angesichts ih-
rer - am Beispiel des Immunbotenstoffes
RANTES gezeigten - systemischen Bedeu-
tung bei immunologischen Systemerkran-
kungen.

Interessenkonflikt
Kein Interessenkonflikt angegeben.

Literatur

1

Bolin LM et al. Primary sensory neurons migrate in
response to the chemokine RANTES. | Neuroimmu-
nol 1998; 81: 49-57

Bouquot JE, Christian J. Longterm effects of jawbone
curettage on the pain of facial neuralgia. ] Oral Maxil-
lofac Surg 1995; 53: 387-397

Bouquot |, Martin W, Wrobleski G. Computer-based
thru-transmission sonography (CTS) imaging of
ischemic osteonecrosis of the jaws - a preliminary
investigation of 6 cadaverjaws and 15 pain patients.
Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod
2001; 92: 550

Bouquot |E, Roberts AM, Person P et al. NICO (neural-
gia-inducing cavitational osteonecrosis): Osteomye-
litis in 224 jawbone samples from patients with facial
neuralgias. Oral Surg Oral Med Oral Pathol 1992; 73:
307-319

Bouquot JE. Neuralgia-inducing cavitational osteone-
crosis (NICO). Oral Surg Oral Med Oral Pathol 1992;
73:307-319

Bouquot JE, Shankland WE I, Margolis M et al.
Through-transmission  alveolar  ultrasonography
(TAU) - new technology for detection of low bone
density of the jaws. Comparison with radiology for
92 osteoporotic alveolar sites with histopathologic
confirmation. Proceedings, annual meeting, Ameri-
can Academy of Oral & Maxillofacial Pathology, New
Orleans, April, 2002

Bouquot JE, Shankland WE II, Margolis M. Through-
transmission alveolar ultrasonography (TAU) - new
technology for evaluation of bone density and desic
cation. Comparison with radiology of 170 biopsied
alveolar sites of osteoporotic and ischemic disease.
Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod
2002; 93

Bumann A. Der aktuelle Stand bildgebender Verfah-
ren. Wissenschaft und Fortbildung BZB 2009; 11:
59-63

10

11

12

13

14

15

16

17

18

19

20

21

22

23

24

25

26

27

Radhika Gade Andavolu. Rantes: a genetic riskmar-
ker for multiple sclerosis. Genetic Research Institute
of the Desert, Eisenhower Medical Center, Probst
308, 39000 Bob Hope Dr, Rancho Mirage, CA 92270,
USA. Mult Scler 10: 536-539

Gleditsch J. Mundakupunktur: Ein Schliissel zum Ver-
standnis requlativer Funktionssysteme. Miinchen:
Urban & Fischer; 2005

Hirano F et al. Thrombin-induced expression of
RANTES mRNA through protease activated recep-
tor-1 in human synovial fibroblasts. Ann Rheum Dis
2002; 61: 834-837

Karnoub AE, Dash AB, Vo AP et al. Mesenchymal
stem cells within tumour stroma promote breast
cancer metastasis. Nature 2007; 449: 557-563
Kimura Y et al. Mast cells and T cells in Kimura’s di-
sease express increased levels of interleukin-4, inter-
leukin-5, eotaxin and RANTES. Clin Exp Allergy 2002;
32:1787-1793

Lechner J. Gesichtsschmerz aus zahnarztlicher Sicht
- Eine Replik. ZWR 2009; 118: 32-38

Lechner |. Storfelder im Trigeminusbereich und Sys-
temerkrankungen: Ein systemisches Sanierungskon-
zept fir Zahn-Storfelder. Bad Kotzting: Verlag fir
Ganzheitliche Medizin; 1999

Lechner |. Chronische Kieferostitis und System-
erkrankung. Biologische Zahnmedizin. Heidelberg:
Hiithig-Verlag; 1990

Lechner |. Herd, Regulation und Information - Stor-
felder im Zahn-, Mund- und Kieferbereich. 2. Auflage.
Heidelberg: HAUG Verlag; 1998

Lechner |, Mayer W. Immune messengers in Neural-
gia Inducing Cavitational Osteonecrosis (NICO) in
jaw bone and systemic interference. European Jour-
nal of Integrative Medicine 2010; 2: 71-77
Mrowietz U et al. The chemokine RANTES is secreted
by human melanoma cells and is associated with en-
hanced tumour formation in nude mice. Br | Cancer
1999; 79: 1025-1031

Rathanaswami P et al. Expression of the cytokine
RANTES in human rheumatoid synovial fibroblasts.
Differential regulation of RANTES and interleukin-8
genes by inflammatory cytokines. | Biol Chem 1993;
268:5834-5839

Ratner EJ, Langer B, Evins ML. Alveolar CAVITATional
osteopathosis — manifestations of an infectious pro-
cess and its implication in the causation of chronic
pain. | Periodontol 1986; 57: 593-603

Shankland WE. OsteoCAVITATional lesions (Ratner
bone cavities): frequently misdiagnosed as trige-
minal neuralgia-a case report. | Craniomand Pract
1993;11:232-234

Shankland WE, Jiao X, Meng Q. The influence of pa-
thologic bone cavity of jaw bone on the etiopatho-
logy of trigeminal neuralgia. Acta Acad Med Sichu-
an1981; 12: 243-247

Shankland WE. Medullary and Odontogenic Disease
in the Painful Jaw: Clinicopathologic Review of 500
Consecutive Lesions. | Craniomandibular Pract 2002;
20:295-303

Wang E et al. Prospective molecular profiling of me-
lanoma metastases suggests classifiers of immune
responsiveness. Cancer Res 2002; 62: 3581-3586
Wang M, Jiao X, Meng Q et al. Localization method
in the diagnosis of the pathological jaw bone cavity.
| Acta Acad Med Sichuan 1982; 13: 341-344

Zhang N et al. Proinflammatory chemokines, such
as GC chemokine ligand 3, desensitize mu-opioid
receptors on dorsal root ganglia neurons. ] Immunol
2004; 173: 594-599

Korrespondenzadresse
Dr. ]. Lechner

Grinwalder Str. 10A
81547 Miinchen

E-Mail: drlechner@aol.com

ZWR - Das Deutsche Zahndrzteblatt 2010; 119 (10)



Fortbildung - Allgemeine Zahnheilkunde

Gesichtsschmerz aus zahnarztlicher Sicht

Eine Replik

J. Lechner
Miinchen

Den folgenden Beitrag erhielt die Schriftleitung der ZWR als Antwort auf die
Veréffentlichung ,,Gesichtsschmerzen aus neurologischer Sicht“ von

S. Forderreuther und U. Bingel (ZWR - Das Deutsche Zahnéarzteblatt 2008;
117: 576-583). Der Autor J. Lechner mochte mit seiner Erganzung seine
Erfahrungen zu Ursachen des Gesichtsschmerzes zur Diskussion stellen.

Der informative Artikel ,,Gesichtsschmerzen aus
neurologischer Sicht“ von Forderreuther und
Bingel muss meines Erachtens aus zahnarztli-
cher Sicht um wesentliche wissenschaftliche Er-
kenntnisse ergdnzt werden. Gleichzeitig mochte
ich den Punkten widersprechen, in denen von
Eingriffen im Kieferbereich bei Gesichtsschmer-
zen grundsdtzlich abgeraten wird. Selbstver-
standlich erlaube ich mir als Zahnarzt nicht,
iiber den folgenden Beitrag hinaus zu , Irigemi-
nusneuralgie* und zu ,systemischen neuralgi-
formen Beschwerden“ und deren Medikation
Stellung zu nehmen. Was ich in dem genannten
Beitrag aber vermisse, ist sowohl die ausrei-
chende Kenntnis der internationalen Literatur
zum Thema als auch ein realistischer Bezug zur
Praxis: Denn zahlreiche positive Resultate in
meiner eigenen Sanierungspraxis bestdrken
mich, die generelle Ablehnung von Zahn-/Kie-
fersanierungen in dem oben genannten Artikel
sehr kritisch zu hinterfragen. Ich erlaube mir, in
dem folgenden Beitrag diese Liicken zu schlie-
Ben, in der Hoffnung, dass die sehr grundsatz-
lich formulierten Ratschldge und Schlussfolge-
rungen der Autoren in Bezug auf die Zahnsanie-
rung zu mildern oder gar umzukehren sind.

Auf Seite 580 schreiben Forderreuther/Bingel:
,...dabei miissen Patienten auch iiber die Ge-
nese ihres Schmerzes aufgekldrt und vor nicht
indizierten operativen Eingriffen, insbesondere
Zahnextraktionen bewahrt werden*. Auf Seite
582 wird sehr dogmatisch behauptet: ,voll-
kommen unwirksam sind alle operativen MaR-
nahmen im Gesicht-/Schddelbereich, wie Zahn-
extraktionen oder Kieferhdhlenoperationen*.

Eine ,ausschlieRlich medikamenttse Behand-
lung der Neuropathien“ wird gefordert, wobei
auf der gleichen Seite als entscheidend heraus-
gestellt wird, dass der Patient ,vor weiteren
nicht indizierten chirurgischen und zahndrztli-
chen Eingriffen zu bewahren ist“. Auf Seite 576
schreiben die Autoren sehr richtig: ,Neuropa-
thische Schmerzen sind meist auf eine struktu-
relle Schiadigung eines Nerven zuriickzufiih-
ren“. Dass diese strukturellen Schddigungen
durch strukturelle Stérungen im Kieferbereich
ausgelost werden konnen, ist den Autoren
ebenso entgangen wie die zugehorige interna-
tionale Literatur. Diese strukturellen Stérungen
im Kieferbereich sind seit langem als ,,Chroni-
sche Kieferostitis“ bekannt und werden neuer-
dings als NICO [2, 3, 8, 14, 15, 16] bezeichnet.

Was ist NICO|,,Chronische Kieferostitis*?
Bereits 1915 beschreibt Dr. G. V. Black - der Vater
der modernen Zahnheilkunde - einen fortschrei-
tenden chronischen Entziindungsprozess im Kie-
ferknochen, der Hohlrdume produziert und Kno-
chenzellen abbaut [1]. 1930 benannte Phemister
[19] in den USA erstmalig diese Prozesse als ,,Ca-
vitations* und beschrieb sie als primadr ,avasku-
lar* und weniger ,,infektios". Seit den 90er-Jahren
belegt der amerikanische Pathologe Prof. G. Bou-
quot [2, 3,4, 5, 6] diese hohlraumbildende Osteo-
nekrose mit dem Namen NICO (Neuralgia Indu-
cing Cavitational Osteonecrosis). Er fand bei ei-
ner Untersuchung an iiber 200 verstorbenen Pa-
tienten mit Trigeminusneuralgie praktisch im-
mer diese Osteonekrose im Kieferknochen, die
begleitend den Nervus trigeminus gereizt hatte.
Diese fettig-degenerative Osteonekrose kann
sich sowohl im Oberkiefer als auch im Unterkie-
fer entwickeln. Bemerkenswert zur Lokalisation
der chronischen Kieferostitis sind:
» Sie dehnt sich sehr hdufig im Unterkiefer
weit hinter das eigentliche Weisheitszahn-
Gebiet aus (sogenanntes 9-er Gebiet).
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* Sie ist sowohl im Oberkiefer- als auch im
Unterkieferknochen zu finden, insbeson-
dere da, wo bereits Zdhne fehlen.

» Sie irritiert im Unterkiefer sehr hdufig den
N. infraalveolaris und im Oberkiefer sehr
hdufig die Kieferhohle.

Diese Verdnderungen im Kieferknochen zeich-
nen sich aus durch Schmerzlosigkeit, Auflosung
der knochernen Strukturen und Ausbildung von
Hohlrdaumen im Kieferknochen, fettig-degene-
riertes erweichtes Gewebe innerhalb des Kiefer-
knochens und Fehlen der klassischen Entziin-
dungszeichen, wie Schmerz, Schwellung und
Eiterbildung. Sie sind daher nicht mit einer klas-
sischen Osteomyelitis zu verwechseln. Auch die
alte Bezeichnung im deutschen Sprachraum
»Chronische Kieferostitis“ beschreibt diese Pro-
zesse falsch, da es sich weniger um entziindliche
Vorgdnge handelt. Der Ausdruck Osteonekrose
ist sicher zutreffender als ,,Chronische Kieferosti-
tis“. Bouquot untersuchte 224 Gewebsproben
von Unterkieferalveolarknochen, die er bei 135
Patienten mit Trigeminusneuralgie oder atypi-
schen Gesichtsneuralgien entnehmen konnte
[2]. Alle Proben zeigten das deutliche Vorliegen
einer chronischen intraossdren Entziindung. Der
am hdufigsten zu findende mikroskopische Be-
fund zeigte eine ,narbige Struktur®, einen leich-
ten Anstieg der Lymphozyten bei einer relativen
Abwesenheit anderer Entziindungszellen, insbe-
sondere Histiozyten, wie nicht resorbierbare
nekrotische Knochenanteile. RegelmdRig waren
nur geringe Heilungstendenzen oder die Ausbil-
dung neuen Knochens sichtbar. Die Osteolysen
konnten sich bis zu mehrere Zentimeter ausbrei-
ten in der Form von retromolaren Aushéhlungen
des Spongiosaknochens. Diese Phianomene, de-
ren Atiologie bislang wenig bekannt ist [11, 13,
23, 24, 25], haben Bouquot dazu gefiihrt, dafiir
den Begriff ,Neuralgia-Inducing Cavitational
Osteonecrosis* (NICO) zu verwenden. Vor die-
sem Hintergrund ist die Entstehung der
Trigeminusneuralgie vollig neu zu bewerten, was
auch andere Autoren wie Ratner [20, 21] und
Shankland [26, 27, 28] so sehen. Bouquot konnte
nach operativer Sanierung typischer NICO-Ldsio-
nen bei 103 Neuralgiepatienten Schmerzlinde-
rung in 91 Fillen {iber einen durchschnittlichen
Zeitraum von 4,6 Jahren erreichen [2].

Makroskopisch-klinische

Kennzeichen der NICO

Der typische NICO-Fall zeigt nach Bouquot sehr
wenig offensichtliche histiozytdre oder osteo-
klastische Aktivitdt, wenig Knochenneubildung
oder Heilungstendenzen [2]. Im Bereich der
Kieferostitis bzw. NICO liegt ausgediinnter,
irreguldrer Knochen vor mit ausgediinnten und
ausgehohlten Spongiosa- und Markrdumen.
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Sehr deutlich ist auf dem Langsschnitt in Abb. 1
die strukturelle Auflésung des Kieferknochens
zu erkennen. Umgebend zeigen sich beginnende
nekrotische Knochenbezirke. Obwohl in diesem
Fall die Osteolyse nicht direkt bis an den Mandi-
bularkanal heranreichte, war dennoch eine mas-
sive Trigeminusneuralgie mittelbar am Tod der
Patientin beteiligt. Nach meiner Erfahrung hei-
len derartige Prozesse ohne chirurgische Kiiret-
tage niemals aus. In Ubereinstimmung mit den
pathologischen Studien Bouquots konnte auch
ich in 30-jdhriger Sanierungstdtigkeit bei einer
Vielzahl von systemisch-erkrankten Menschen
derartige Osteolysen des Kieferknochens, bevor-
zugt im distalen Molarenbereich der Unterkie-
ferdste, feststellen. Dabei ist zu betonen, dass es
sich um rein medulldre Prozesse handelt; die
Kortikalis ist in der Regel intakt und intra opera-
tionem ist eine deutliche Demarkation der nicht
involvierten Kortikalis von der von Hohlrdumen
durchsetzten und erweichten Spongiosa festzu-

Abb. 1  Strukturelle
Auflésung des Kieferkno-
chens.

retromolares Gebiet
Kontrastmittel

Nervkanal

Grenzen des Op-Areals

Abb.2  Intraoperative
Darstellung der Ausdeh-
nung des osteolytischen
Prozesses (NICO) im
Unterkiefer links mittels
Kontrastmittel. Deutlich
sichtbar ist die Einbettung
des 3. Trigeminus-Astes

in die Osteolyse und die
Auflésung der kndchernen
Umscheidung des Mandi-
bularnerven.

Abb.3  Schematische
Darstellung von NICO.




Abb.4  Gewebeprobe
des Kieferknochens, bei
der sich die NICO als
fettiger Gewebeklumpen
darstellt.

Abb.5  Die Rontgenauf-
nahme des zahnlosen Kie-
ferbereichs 48 zeigt keiner-
lei auffallige Strukturen.
Niemand wiirde aufgrund
der Rontgendiagnostik
dort einen odontogenen
Herd vermuten.
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stellen. Um das potenzielle klinische Ausmaf3
der Osteolyse besser darstellen zu kénnen, habe
ich intraoperativ ein Kontrastmittel in den Be-
reich eingefiigt, der osteolytisch so erweicht
war, dass der gesamte Markraum ausgesaugt
und ausgeldffelt werden konnte. Das folgende
Beispiel einer derartigen, intra operationem
durchgefiihrten Kontrastdarstellung zeigt deut-
lich die massive Ausdehnung der osteolytischen
Bezirke (Abb. 2).

Bouquot stellt die Bestandteile der von ihm so
benannten NICO des Kieferknochens formell
folgendermalf3en zusammen: nekrotisierter, er-
weichter Spongiosaknochen; hohle Kavitdt mit
fettig-dystrophisch verdndertem Weichgewebe
gefiillt; Entmyelinisierung des N. infraalveola-
ris [2]. Abb. 3 zeigt diese Elemente in einer
schematischen Darstellung.

Diese Degeneration der Spongiosa reicht in
vielen Fdllen apikal {iber den Kanal des N. infra-
alveolaris hinaus. Hierbei ist in der Regel die
knocherne Scheide des Nervenkanals aufgeldst,
sodass intra operationem der Nerv auf eine
Linge - wie im obigen Rontgenbild dargestellt
- von durchaus mehreren Zentimetern vollig
frei in dem ,Trog“ aus gesunder Kortikalis liegt.
Bei diffiziler Operationstechnik ist ein Entfer-
nen der degenerierten und erweichten Spon-
giosa durchaus ohne Pardsthesie des Mandibu-
larnerven moglich. Besondere Aufmerksamkeit
verdient im Unterkiefer der Retromolarbereich,
der distal des Weisheitszahngebietes hoch in
den aufsteigenden Ast des Korpus mandibulae

iibergeht: Bereits Sollmann [29, 30] hat in den
70er-Jahren auf diese ,,Osteolyse des Kieferwin-
kels“ hingewiesen. Auch die Ausdehnung des
Kontrastmittels auf dem intraoperativem Ront-
genbild in Abb. 2 zeigt, wie weit der osteolyti-
sche Prozess in den aufsteigenden Ast hinein-
reicht. Bouquot betont insbesondere dieses ret-
romolare Gebiet als besonders verantwortlich
fiir die NICO [2]. In vielen Fillen wird der Opera-
teur nach Eréffnung der Kortikalis intraoperativ
von der Ausdehnung des fettig-dystrophisch
verdnderten Weichgewebes {iberrascht sein.
Klinisch und makroskopisch stellt sich die NICO
hdufig als fettiger Gewebsklumpen dar. Bedeut-
sam ist das vollige Verschwinden der trabeku-
ldren Spongiosastrukturen. Abb. 4 zeigt eine
solche Gewebeprobe mit iiberwiegender fetti-
ger Umwandlung des Kieferknochens. Beriick-
sichtigt man die Konsistenz einer fettig-dege-
nerierten Spongiosa muss in Betracht gezogen
werden, dass lokale hypoxdmische Bedingun-
gen vorliegen, die selbst minimale Heilungs-
tendenzen behindern.

Mikroskopisch-histologische
Kennzeichen der NICO

Selbstverstdndlich wird jedes in meiner Praxis
entfernte erweichte Gewebe histopathologisch
untersucht. Es liegen {iber einen Zeitraum von
ca. 10 Jahren iiber 2 000 positive Histologien vor.
Zusammenfassend ldsst sich aus diesen mehre-
ren 1000 histopathologischen Ergebnissen aus
meinem Operationsgut die Definition der NICO
wie folgt vorschlagen: NICO - und damit auch
die klassische ,Chronische Kieferostitis* - ist
eine Mangelversorgung in Form einer chronisch-
trophischen Stérung. Sie zeichnet sich histo-
logisch aus durch eine Verbreiterung des Inter-
stitiums, begleitet von einer Vermehrung der
Mucopolysaccharide. Im Einzelnen zeigen sich
typischerweise folgende pathologische Veran-
derungen: Perineuralscheiden-Fibrose, Perineu-
ral-Odem begleitet von Markscheidenzerfall.
Deutlich vermehrt sind regelmdRig die Fettzel-
len: Sie sind ,,schaumig" verdndert und Zeichen
einer energetischen Schieflage im Mikrostoff-
wechsel; sie zeigen eine mukoide Degeneration
des Fettgewebes. Strukturell fdllt die fehlende
Interkonnektivitdt zwischen den Spongiosabalk-
chen auf, was sich klinisch in einer Erweichung
der normalen festen Knochenstrukturen dufSert.
Gleichzeitig fehlen die klassischen Entziindungs-
zeichen, wie Leukozyteninfiltrate. Dies fithrt uns
heute zu der Uberzeugung, dass der Begriff , Kie-
ferostitis* sachlich falsch und nicht zu belegen
ist. Vielmehr tiberwiegt der fettig-degenerative
und osteolytische Aspekt dieser strukturellen
Stérungen. Das histologische Bild zeigt regelma-
Rig die charakteristische Degeneration des Fett-
gewebes. Es handelt sich um eine Gallertatro-
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phie in Form nekrobiotisch verdnderter Fettzell-
reste, wobei die Fettzellen mit dem hochkalori-
schen Fettgewebe durch eine minderwertige
feinfibrillare Matrix, die Fliissigkeit bindet, er-
setzt wird, bedingt durch eine chronische tro-
phische hypoxische Stérung.

Rontgenologische Kennzeichen der NICO

Die konventionellen Rontgentechniken zeigen

bei der NICO nur sehr begrenzt die tatsiachliche

Ausdehnung und Lokalisation der Osteolysen

im Kieferknochen [17, 18, 22].

Es gibt jedoch typische radiologische Zeichen,

die die Diagnose der NICO ermoglichen:

* Persistierende Septen und persistierende
Zahnfacher: RegelmdRig verbleiben bei ein-
fachen Extraktionen sowie bei sekundar
geheilten Extraktionswunden die rontge-
nologisch sichtbaren Septen und Alveolar-
begrenzungen bestehen.

* Mangelnde Pneumatisierung der Kiefer-
hohle: Je weniger die Kieferhdhle sich in
den zahnlosen Alvolaranteil des Alveolar-
fortsatzes des Oberkiefers ausdehnt, desto
eher ist der Oberkieferknochen von osteoly-
tischen Prozessen durchsetzt.

* Auflésung der regelrechten spongiosen Tra-
bekelstruktur: In Féllen einer exzessiven fet-
tigen Dystrophie und Lyse der Spongiosa ist
das véllige Fehlen der spongidsen Trabekel-
struktur auch réntgenologisch erkennbar.

Die Problematik der rontgenologischen Dar-
stellung der NICO habe ich bereits 1993 und
1999 mit atomabsorptionsspektrometrischen
Untersuchungen des Kieferknochens publiziert
[14, 15, 16].

Ultraschall-Diagnostik der NICO

Die Rontgendiagnostik der chronisch-osteolyti-
schen Prozesse im Kieferbereich ist nicht aus-
reichend [9, 10, 12, 31]. Unauffalligen Réntgen-
bildern stehen massive Areale erweichten und
nekrotischen Spongiosaknochens gegeniiber,
die fiir den Betroffenen véllig asysmptomatisch
sind. Diese werden im Englischen , Cavitations*
genannt. Bioenergetische Testverfahren und
Neuraltherapie wissen aber um die klinische
Bedeutung dieser chronischen Storfelder. In
diesem Spannungsfeld ist die Entwicklung ei-
nes Ultraschallgerdtes ,,Cavitat* als bildgebende
Diagnostik ein wesentlicher Fortschritt.

Im Gegensatz zum Rontgenbild zeigt das Cavi-
tat-Bild des gleichen Areals eine deutliche Auf-
16sung des Kieferknochens im Bereich 48 (rote
und orange Farbgebung, Abb. 6).

In diesem Falle wurde nach Abklappen des Mu-
koperiostlappens im Bereich 48 sofort das kli-
nische Korrelat zu dem hochgradig auffalligen
Ultraschallbefund sichtbar: Als Residualbefund
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von der seit 12 Jahren zuriickliegenden Weis-
heitszahnentfernung zeigt sich eine tiefe Kno-
chennarbe. Diese Narbenstruktur ist auf der
3-dimensionalen Cavitat-Darstellung zu sehen
als liangliche Auflésung des festen Kieferkno-
chens, was exakt dem topografischen Verlauf
des Narbenstranges entspricht (Abb. 7).

Aus der Praxis:

Die Leiden einer Betroffenen

Wie weit die oben genannten Zusammenhdnge
klinische Relevanz fiir den leidenden Patienten
in meiner Praxis haben, moge - ergdnzend zur
wissenschaftlichen Diskussion - die folgende
subjektiv-kasuistische Schilderung meiner Pa-
tientin Frau Z. zeigen:

»Zuerst mochte ich mich bei Ihnen ganz herz-
lich fiir die Kieferostitis-Operation im Ober-
kiefer und jetzt auch noch im Unterkiefer be-
danken. Sie haben mir ein neues Lebensgefiihl
gegeben, das heif3t ein Stiick Lebensqualitat ist
zuriickgekehrt. Es ist nicht mit Worten zu be-
schreiben nach den jahrelangen Quadlereien,
der chronischen Trigeminusneuralgie seit fast
30 Jahren oder auch etwas ldanger. Ich habe im-
mer schon Schmerzen im Ober- und Unter-
kiefer gehabt. Ich bin deswegen von einem Arzt
zum Anderen. Erst zum Zahnarzt. Dieser hat
mich zum Kieferorthopdaden geschickt. Dort
habe ich eine Aufbissschiene bekommen. Etwas
Linderung, da ich auch einen Beckenschiefstand

Abb. 6  Cavitat-Bild des
Kieferknochens im Bereich
48. Die Auflésung des
Knochens ist hier deutlich
zu erkennen.

Abb.7  Tiefe Knochen-

narbe der Weisheitszah-

nentfernung, die 12 Jahre
zuriickliegt.
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hatte. Dann bin ich wegen dieser Schmerzen
des Trigeminus zur HNO-Arztin. Ich hatte oft
Kieferhohlenvereiterungen. Mir wurde Vitamin
B6 und B12 und bei Kieferh6hlenvereiterungen
Antibiotikum verschrieben. Weiterhin habe ich
einen Kieferchirurgen aufgesucht. Dieser hat
ein Rontgenbild vom gesamten Kiefer gemacht.
Man hat wieder nichts festgestellt. So ging ich
zum Neurologen. Man machte ein CT. Darauf
konnte man wieder nichts erkennen. Alle jah-
relangen Rontgenuntersuchungen im Gesicht
und Zahnbereich haben keine Befunde ergeben.
Erst nach meiner Kieferostitis-Operation ist die
Trigeminusneuralgie verschwunden. Die Lih-
mung und die Schmerzen im Hinterkopf sind
ebenfalls weg. Noch zu erwdhnen ist auch, dass
die Schmerzen im Schulterbereich und Riicken
nachgelassen haben. Diesbeziiglich war ich
tiber Jahre hinweg in orthopddischer Behand-
lung.“

Wie bereits oben erwahnt, weist Sollmann [29,
30] bereits in den 70er-Jahren auf diese kausa-
len Zusammenhdnge hin.

Gegen unkontrollierte
Reihenextraktionen

Meine Ausfiihrungen haben zum Ziel, den Be-
griff der NICO zu erldutern, iiber die vorlie-
gende wissenschaftliche Literatur zu informie-
ren und beides in die iiberfdllige Diskussion
einzufiihren. Insoweit sich die Ablehnung
zahndrztlicher Eingriffe in dem Artikel ,Ge-
sichtsschmerzen aus neurologischer Sicht“ von
Forderreuther/Bingel auf unkontrollierte Rei-
henextraktionen von Zdhnen als verzweifelter
Ausdruck eines ,ut aliquid fiat“ darstellt, kann
ich den Autoren in ihren Warnungen nur zu-
stimmen: Wer das Augenmerk der strukturel-
len Kausalitdten nicht auf die Osteolysen des
Kieferknochens richtet, unabhdngig von be-
zahntem oder unbezahntem Bereich, therapiert
an neuralgiformen Beschwerden in einer Weise
herum, dass fiir ihn die negativen Urteile und
Warnungen der Autoren tatsiachlich angebracht
sind.
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