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Fragestellungen und Gliederung: Das Gutachten behandelt folgende Fragestellungen

in den Punkten 1 bis 12:

1. Gibt es wissenschaftlich medizinisch fundierte Studien zur Existenz und Definition
von NICO?

2. Gibt es wissenschaftlich medizinisch fundierte Studien zur Existenz und Definition
von ,fettig -degenerativen Osteolyse/ Osteonekrose im Kieferknochen”?

3. Ist die Wirksamkeit der Auswirkungen (Pathogenese) von NICO und fettig -
degenerativer Osteolyse/ Osteonekrose im Kieferknochen durch
wissenschaftlich medizinisch fundierte Studien belegt?

4. Ist die Wirksamkeit der Behandlung (Salutogenese) von NICO und fettig -
degenerativer Osteolyse/ Osteonekrose im Kieferknochen durch
wissenschaftlich medizinisch fundierte Studien belegt?

5. Handelt es sich aus den Punkten 1 bis 4 um medizinisch nicht notwendige
MafRnahmen?

6. Ist, abgeleitet aus den Punkten 1 bis 4, ,NICO" ein , vermeintliches
Krankheitsbild"?

7. Warum ist NICO weder nach ICD10 Schlissel noch in den Verzeichnissen
derWHO als Erkrankung gelistet?

8. Besteht, abgeleitet aus den Punkten 1 bis 7, keine medizinische Notwendigkeit fur
die DurchfUhrung der Behandlungen dieser Erkrankung?

9. Besteht, abgeleitet aus den Punkten 1 bis 7, keine medizinische Notwendigkeit fur
die DurchflUhrung der , Cavitat”-Diagnostik dieser Erkrankung?

10. Besteht, abgeleitet aus den Punkten 1 bis 7, keine medizinische Notwendigkeit
far die Durchfihrung des ,,OroTox-Tests"” dieser Erkrankung?

11.Besteht, abgeleitet aus den Punkten 1 bis 7, keine medizinische Notwendigkeit
fur die , Entfernung eines chronischen NICO- Storfeldes™?

12. Ist die Empfehlung in Nr. 32 “Berechnung gemald § 2 Abs. 3 GOZ — nach

umfassender und qualifizierter Aufklarung” sachlich richtig?



Einleitender Kommentar: In einem im Juli 2015 erstellten Gutachten Uber fettig-

degenerative Osteolysen im Kieferknochen und deren Diagnostik mithilfe von
transalveolaren Ultraschallgeraten wurden bereits ausfuhrlich allgemeine Aspekte zur
Wissenschaftlichkeit in der Medizin diskutiert, die an dieser Stelle nicht noch einmal
wiederholt werden mussen, da sich an ihnen nichts geandert hat. Die Formulierung
von Beschluss Nr. 32 ist ein Beispiel, wie saubere Wissenschaftlichkeit in der
Medizin verlassen wird. Weder der ICD10 Schlissel noch das
Erkrankungsverzeichnis der WHO decken alle Erkrankungen, geschweige denn
pathologische Diagnosen vollstandig ab. Das Fehlen eines Krankheitsbildes/ einer
Diagnose in diesen Katalogen kann demnach nicht als Argument herangezogen
werden, dass es dieses Krankheitsbild/ diese Diagnose nicht gibt. Darauf aufbauend
wird gefolgert, dass man deshalb keine Diagnostik und Behandlung dafir braucht.

Dann wird jedoch eine Abrechnung dafir genehmigt? Das ist in sich nicht schlissig.

Das vorliegende Gutachten versucht schrittweise den Inhalt, auf den sich der
Beschluss Nr. 32 bezieht, zu klaren und logisch zu entwickeln. Dabei geht es
zunachst um die Beschreibung definierbarer Pathologien und Krankheitsbilder mit
Hilfe pathophysiologischer Modelle, dann um die Klarung einer verlasslichen

Diagnostik und schlieRlich um die Anwendung adaquater Behandlungsstrategien.



1. Gibt es wissenschaftlich medizinisch fundierte Studien zur Existenz und
Definition von NICO?

Die Abkulrzung NICO steht fuir ,Neuralgia Inducing Cavitational Osteonecrosis’ und
wurde von dem Oralpathologen Prof. JE Bouquot entwickelt, nachdem er von
zahlreichen Kieferchirurgen auffallige Praparate vorgelegt bekam, die samtlich von
Patienten und Patientinnen mit Gesichtsneuralgien stammten. Die von Bouquot
beobachteten fettig-degenerativen Osteonekrosen wurden mit der Neuralgie in
Verbindung gebracht.

Eine ausfuhrliche wissenschaftliche Beschreibung der pathologischen
Veranderungen findet sich von dem Erstbeschreiber in dem Standardwerk ,Oral and
Maxillofacial Pathology’ (Herausgeber: B Neville, DD Damm, C Allen; 4. Auflage
2015, Saunders Verlag Philadelphia). NICO wird dort als Sonderform einer
ischamischen Osteonekrose mit Knochenmarksodem eingefihrt. Diese
Beobachtung wird nicht als eigenes Krankheitsbild, sondern als pathologisches
Phanomen beschrieben. Das Krankheitsbild ist die Neuralgie. Interessanter Weise
konnen diese am histopathologischen Praparat nachweisbaren Veranderungen nicht
durch das klassische Spektrum bildgebender Verfahren sichtbar gemacht werden:
Bouqguot nennt dabei einfaches Rontgen, Kernspintomographie,
Computertomographie und Knochenszintigraphie. Das histopathologische
Erklarungs-Modell geht von einer Durchblutungsstérung des Knochens aus, deren
ischamische Komponente zu einem Odem fiihrt. Der Plasmostase folgt eine
Myelofibrose mit Zeichen einer chronischen Entztiindung. Einzelne Knochenbalken
kénnen zu diesem Zeitpunkt noch vital erscheinen. Aus diesem Zustand entwickeln
sich nekrotische Kavitaten die dann zur Zerstérung des Knochengewebes flihren.
Dabei kdnnen Olzysten entstehen.

Zur Frage der klinischen Relevanz der beobachteten Pathologien fihrt Bouquot in

dem Kapitel aus, dass eine operative Entfernung des Gewebes stattfinden muss,



ahnlich wie bei anderen Formen der Osteomyelitis. Es scheint haufig zu Rezidiven
auch an anderen Stellen des Knochens kommen zu kénnen, sodass haufig auch
wiederholte chirurgische Eingriffe notig werden, bis die Entziindung vollstandig
gestoppt werden kann. Die Neuralgie bildet sich demnach nur langsam zurtck,
sodass es auch langer dauern kann bis eine Schmerzfreiheit eintritt.

Von den vielen Publikationen in international anerkannten Zeitschriften, die sich
diesem Phanomen widmen, seien nur wenige in PubMed gelistete Arbeiten kurz
genannt:

- eine Arbeit, bei der die Langzeiterfolge einer chirurgischen Intervention der NICO

Herde mit Uber 70% angegeben werden

Bouquot JE, Christian J. Long-term effects of jawbone curettage on the pain of facial neuralgia. J Oral Maxillofac
Surg. 53 (1995) 387-97. PMID: 7699492.

- vier Arbeiten, bei denen der Begriff NICO im Titel vorkommt

Gandhi YR. Neuralgia-inducing cavitational osteonecrosis - Fact or myth, the debate persists. Natl J Maxillofac
Surg. 10 (2019) 228-231. PMID: 31798261.

Gandhi YR, Pal US, Singh N. Neuralgia-inducing cavitational osteonecrosis in a patient seeking dental implants.
Natl J Maxillofac Surg. 3 (2012) 84-6. PMID: 23251067.

Bouquot JE, McMahon RE. Charlatans in dentistry: ethics of the NICO wars. J Am Coll Dent. 70 (2003) 38-41.
PMID: 14977380.

Bouquot JE. More about neuralgia-inducing cavitational osteonecrosis (NICO). Oral Surg Oral Med Oral Pathol. 74
(1992) 348-50. PMID: 1407998.

Es steht aulder Frage, dass die unter dem Begriff NICO eingeflhrten pathologischen
Veranderungen sauber wissenschaftlich dokumentiert sind. Neben dem
Namensgeber JE Bouquot haben sich zahlreiche weitere Wissenschaftler mit
diesem Phanomen auseinandergesetzt (Literaturliste 1 im Anhang). NICO bezieht
sich auf das Krankheitsbild der Gesichts-Neuralgie und stellt damit eine besondere
Form der ischamischen Osteonekrose (bzw. der kavitatenbildenden Osteolysen oder

des Knochenmark-Odems) dar.

Die in Nr. 32 genannte Behauptung NICO sei ein Krankheitsbild ist deshalb so erst

einmal nicht richtig; entsprechend auch die daraus abgeleiteten Schlussfolgerungen.



2. Gibt es wissenschaftlich medizinisch fundierte Studien zur Existenz und
Definition von ,fettig -degenerativen Osteolyse/ Osteonekrose im

Kieferknochen”?

Neben den unter 1. beschriebenen Neuralgie-assoziierten Veranderungen im
Kieferknochen gibt es noch eine Vielzahl anderer Erkrankungen, bei denen ahnliche
pathologische Veranderungen im Kieferknochen beobachtet werden kdénnen.
Erstaunlicher Weise hat sich hier noch keine einheitliche Nomenklatur durchsetzen
kénnen, sodass es eine Vielzahl von Begriffen gibt, die sich auf das unter 1.
beschriebene histo-pathologische Modell beziehen. Je nachdem ob der nekrotische,
der degenerative oder der chronisch-entzindliche Aspekt betont werden, findet man
die Begriffe ,Kieferostitis’, ,Kieferosteitis’, ,Osteolyse’, ,Osteonekrose’, ,avaskulare
Knochennekrose’, ,ischamisch-aseptische Knochennekrose’, ,fettig-degenerative

Osteolyse bzw. Osteonekrose’, ,kavitatenbildende Osteonekrose’.

Dass solche pathologischen Veranderungen existieren steht aufder Frage. Es soll hier
mehr diskutiert werden, ob diese pathologischen Veranderungen eine eigene

Erkrankung darstellen, wie durch die Auflistung in Beschluss Nr. 32 suggeriert wird.

Chronische Entzindungsprozesse bilden sich nicht zufallig im Kdrper, sondern
entstehen an Stellen, die besonders anfallig flr solche Prozesse sind. Neben
traumatischen Gewebsveranderungen (in diesem Zusammenhang besonders
Zahnextraktionen) konnen auch idiopathische Faktoren eine Rolle spielen. Im Kiefer
sind dies z.B. das regelmafige Vorkommen embryonal angelegter Epithelreste
(Malassez'sche Zysten), die unter entsprechender Stimulation sterile Entzindungen
auslosen konnen. Die Stimulation muss dabei nicht streng lokal erfolgen, sondern
kann auch eine diffuse Stimulation im Korper sein, die sich an anderen Stellen

klinisch manifestiert. Klinische Diagnosen, die aus einer Gruppierung von



Symptomen und Syndromen abgeleitet werden, konnen dabei gemeinsame
pathophysiologische Aspekte aufzeigen, die nicht eigenstandig als Krankheit
gewertet werden. Dennoch ist es wichtig, solche pathophysiologischen
Veranderungen zu beachten und in eine Behandlungsstrategie zu integrieren.
Insofern ist es wichtig, eine adaquate Diagnostik durchzufthren, und sei es zunachst

nur um Verbindungen mit Krankheitsbildern zu erkennen.

In einer sehr ausfuhrlichen Internet-Plattform ist die Bandbreite der pathologischen
Veranderungen bei Osteomyelitis dargestellt (Modul 8 von Troubled Bones; DOI:
10.13140/RG.2.1.1101.2967). Die fettig-degenerativen Osteonekrosen und die NICO
sind hier mit aufgefuhrt.

Klinisch sind die verschiedenen Formen und Stadien der Osteomyelitis oft nur
schwer voneinander zu trennen. So gibt es fokale Knochendefekte, die radiologisch
sichtbar werden und differentialdiagnostisch von Neoplasien und anderen
Entzindungen abgegrenzt werden mussen (Lipani et al.: The hematopoietic defect
of the jaws: a report of sixteen cases. J Oral Pathol. 11 (1982) 411-6). Die hier
diskutierten Formen sind jedoch unterschwelliger und in gewisser Weise ,maskiert’,
sodass sie von der traditionellen radiologischen Bildgebung nicht sicher erkannt
werden konnen. Diese avaskularen/ aseptischen Nekrosen sind weitlaufig
wissenschaftlich untersucht (Literaturliste 2 im Anhang) und werden in zwei
Gruppen eingeteilt, die so auch im ICD10 abgebildet sind: idiopathische Formen (also
mit nicht erkennbarer aulderer Ursache) und Formen mit vorangegangenem Trauma
(Zahnextraktionen, Weisheitszahnoperationen, Wurzelentzundungen).

Eine weitere, sehr ausfuhrliche und gut dokumentierte Darstellung vieler Einzelfalle
mit fettig-degenerativer Osteolyse findet sich in der Monographie ,Maxillo-
Mandibulare Osteoimmunologie der Kavitatenbildenden Osteolysen’ (Lechner J,

Bouquot JE. Mlnchen 2017; ISBN 978-3-931351-35-9).



Ein Positionspapier der International Academy of Oral Medicine and Toxicology
(IAOMT) von 2014 unterstltzt die Einordnung der Kiefer-Osteonekrose als eigenes
Syndrom. In dieser Darstellung wird ausfthrlich auf die Schwierigkeiten der
Diagnostik dieser Veranderungen hingewiesen, was sie von anderen fokalen

Knochendefekten abgrenzt.

Versucht man aus den dargestellten Aspekten einen Schluss zu ziehen, dann
erscheint es gerechtfertigt, die wissenschaftlich dokumentierten Veranderungen am
Kiefer als eigenstandige Entitat zusammenzufassen, auch wenn es daflr noch keine
einheitliche Nomenklatur gibt. Die in dem Beschluss Nr. 32 aufgefihrten Begriffe
NICO’, [fettig-degenerative Osteolyse/ Osteonekrose im Kieferknochen’ und ,oder
ahnliche Diagnosen’ gehoren als definierbare Einheiten zu dieser eigenstandigen
Entitat. Es ware sehr winschenswert, wenn die wissenschaftlichen
Standesvertreter der Zahnheilkunde national und international sich auf eine klare
Nomenklatur verstandigen kénnten, und damit den Nimbus von
Jpseudowissenschaftlichen’ Krankheitsdefinitionen von diesen klar nachvollziehbaren
pathologischen Veranderungen mit Krankheitswert nehmen wurden. Der Beschluss
Nr. 32 suggeriert, dass das politisch nicht gewollt ist. Damit wird jedoch die saubere
wissenschaftlich begrindete Ebene, die die Medizin flr sich beansprucht, verlassen.

Dies kann zum Wohl der Erkrankten nicht unterstitzt werden.



3. Ist die Wirksamkeit der Auswirkungen (Pathogenese) von NICO und fettig -
degenerativer Osteolyse/ Osteonekrose im Kieferknochen durch

wissenschaftlich medizinisch fundierte Studien belegt?

Nachdem nun in 2. gezeigt wurde, dass es eine bestimmte Entitat von chronisch-
schwelender Osteomyelitis im Kieferknochen gibt, die noch keinen einheitlichen
Namen im Sinne eines Syndroms oder einer Krankheitsbezeichnung bekommen hat,
die jedoch wie unter 1. gezeigt klare pathologische Definitionskriterien erfullt, geht
es nun um die Frage, ob es eine wissenschaftlich begriindbare Evidenz fir den
Zusammenhang dieser pathologischen Veranderungen mit einer klinischen

Symptomatik gibt.

Bei der als NICO bezeichneten Pathologie ist der Zusammenhang kausal gegeben.
Die pathologischen Befunde wurden ja gerade bei einem Patientengut erhoben die

unter einer Neuralgie im Gesichtsbereich litten (Literaturliste 3 im Anhang).

Spannender ist demgegentber die Frage, ob scheinbar stumme chronische fettig-
degenerative Entziindungen im Kieferknochen, also pathologische Veranderungen
wie bei der NICO jedoch ohne die Neuralgie, ebenfalls klinische Bedeutung haben.
Hierzu wurden mehrere aufeinander aufbauende Studien von einem deutschen
Autorenteam durchgefihrt, die im Einzelnen genauer aufgefthrt werden. Als
pathogenetischer Marker spielt das Chemokin RANTES/CCL5 eine entscheidende
Rolle, das bis zu 60-fach Uberexprimiert wird. Dieses Chemokin ist auch bei vielen
Systemerkrankungen (Rheuma, Brustkrebs, Hashimoto-Thyreoiditis, Melanome,

Multiple Sklerose, ALS etc.) erhoht und wird in deren Pathogenese diskutiert.



1. Lechner J, Mayer W. Immune messengers in Neuralgia Inducing Cavitational
Osteonecrosis (NICO) in jaw bone and systemic interference. European Journal of
Integrative Medicine 2 (2010) 71-77.

In dieser Pilotstudie wurden anhand von 6 Fallen RANTES und FGF-2 aus 27
untersuchten Zytokinen als singuléar extrem tberexprimierte Entzindungs-
Botenstoffe in chronisch fettig-degenerativ verandertem Kieferknochen

(FDOK/“NICO “/Kieferostits) erkannt.

2. Lechner J, von Baehr V. "RANTES and fibroblast growth factor 2 in jawbone
cavitations triggers for systemic disease. International Journal of General Medicine 6
(2013) 277-290.

Bei extremer Uberexpression im Kieferknochen gelten RANTES und FGF-2 in FDOK
als Beforderer verschiedener immunologischer und neurodegenerativer

Systemerkrankungen (Rheuma, Tumore, Hashimoto, MIS/ALS).

3: Lechner J, von Baehr V. Hyperactivated Signaling Pathways of Chemokine
RANTES/CCL5 in Osteopathies of Jawbone in Breast Cancer Patients-Case Report
and Research. Breast Cancer (Auckl) 8 (2014) 89-96.

In einer Fallstudie zeigen sich extrem erhohte RANTES-Werte in einer FDOK-Probe

einer Brustkrebspatientin mit Metastasen des Tumors im Kieferknochen.

4. Lechner J. Validation of dental X-ray by cytokine RANTES - comparison of X-ray
findings with cytokine overexpression in jawbone. Clinical, Cosmetic and
Investigational Dentistry 6 (2014) 71-79.

FDOK als Quelle einer RANTES-erhéhung kann nicht radiologisch erkannt werden;

hierflr sind spezielle Ultraschallmessungen (TAU) notig.

10



5. Lechner J, von Baehr V. Chemokine RANTES/CCL5 as an unknown link between
wound healing in the jawbone and systemic disease: is prediction and tailored
treatments in the horizon? EPMA Journal 6 (2015) 10.

Zusammenfassung der Zusammenhénge zwischen FDOK, RANTES und systemisch-

entzlindlichen Reaktionen.

6. Lechner J, von Baehr V. Peripheral Neuropathic Facial/Trigeminal Pain and
RANTES/CCL5 in Jawbone Cavitation. Evidence Based Complementary and
Alternative Medicine 2015 (2015) 582520.

Erhohte RANTES-Werte kénnen Schmerzsignale verstarken. Bei Gesichtsschmerzen
und Trigeminus-Neuralgie kann eine Sanierung von FDOK, eine Quelle fiir erhohte

RANTES-Werte, den Schmerz positiv beeinflussen.

7. Lechner J, Huesker K, Von Baehr V. Impact of Rantes from jawbone on Chronic
Fatigue Syndrome. Journal of Biological Regulators and Homeostatic Agents 31
(2017) 321-327.

Bei 21 CFS-Patienten konnte ein Zusammenhang mit erhohten RANTES-Werten in

FDOK gezeigt werden.

8. Lechner J, Schuett S, von Baehr V. Aseptic-avascular osteonecrosis: local "silent
inflammation” in the jawbone and RANTES/CCL5 overexpression. Clinical, Cosmetic
and Investigational Dentistry 9 (2017) 99-109.

An einem Kollektiv von 24 Patienten mit unterschiedlichen systemisch-
immunologischen Erkrankungen wurden aufféllige osteolytische Proben vom
Kieferknochen untersucht: Praeoperatives zahnarztliches Rontgen und postoperative
Histologie, PCR-DNA- Bakterienanalyse und RANTES/CCL5 Expression. Die
Gegenlberstellung zeigt, dass weder Réntgen noch Histologie eindeutige Hinweise
auf Entzindungsprozesse und die PCR-Untersuchung keinerlei Hinweis auf eine

mikrobielle Belastung in den Kieferproben geben. Aufféllig ist aber eine
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durchgehende Uberexpression des Chemokins RANTES/CCL5 in den AlIOJ-Proben.
Die Arbeit belegt die aseptische Existenz einer klinisch als ,, silent inflammation”

ablaufenden Entzitindung im Kieferknochen.

9. Lechner J, Aschoff J, Rudi T. The vitamin D receptor and the etiology of
RANTES/CCL-expressive fatty-degenerative osteolysis of the jawbone: an interface
between osteoimmunology and bone metabolism. International Journal of General
Medicine 11 (2018) 155-166.

Neuere Forschungen zu Vitamin-D zeigen, dass unser Verstdandnis der Faktoren, die
zu chronischen Entzindungen fihren, tberholt werden sollte. Einer der
Schliisselmechanismen, mit denen Mikroben Immunosuppression gelingt, kénnte
die Unterdriickung eines der verbreitetsten korpereigenen Zellkernrezeptoren sein,
dem Vitamin-D-Rezeptor (VDR). Autoimmunerkrankungen kénnten dabei mit einem
deaktivierten VDR (VDR-deac) korrelieren, wenn der Rezeptor keine antimikrobiellen
Wirkstoffe transkribieren kann. Uberschiissig gebildetes 1,25-Dihydroxylvitamin D
wird nicht in 25-Hydroxyvitamin D heruntergebrochen, so dass hohen 1,25D Werten
niedrige 25D Werte gegentiberstehen. Da 1,25-Dihydroxylvitamin D die
Osteoklastentétigkeit fordert und damit Osteoporose verursacht, kbnnen auch von
uns beschriebene fettig-degenerative Osteolysen im Kiefer (FDOK) mit VDR-deac
zusammenhéngen. VD-Umsatz, Immunsystem und Qualitat von Knochenab- und -
aufbau im Kiefer sind zusammenhangende Faktoren, die sich moéglicherweise bei
chronischen Entziindungsprozessen verstarken. Diese Arbeit priift an Patienten mit
FDOK und mit immunologischen Systemerkrankungen (ISD) diagnostiziert. die
Verbindungen von Immunologie und Knochenstoffwechsel. Sie erstellt eine
Verbindung zwischen fettig-degenerativen Osteolysen des Kieferknochens (FDOK),
deren RANTES/CCL5 Uberexpression und einem VDR-deac. Klinische Daten belegen
das Zusammenwirken eines VDR-deac mit einer proinflammatorischen

RANTES/CCL5 Uberexpression in Patienten.
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10. Lechner J, Noumbissi S, von Baehr V. Titanium implants and silent inflammation
in jawbone-a critical interplay of dissolved titanium particles and cytokines TNF-a and
RANTES/CCL5 on overall health? EPMA Journal 9 (2018) 331-343.

Titanimplantate und stille Entzindungen im Kieferknochen - eine kritische
Verbindung von geldsten Titanpartikeln und den Zytokinen TNF-a und RANTES /
CCL5 mit systemischer Gesundheit? Hintergrund und Einleitung: Es ist eine
bekannte Tatsache, dass sich Titanpartikel, die von dentalen Titanimplantaten (DTI)
stammen, in den umgebenden Knochen diffundieren. Obwohl! Titan (Tl) als
kompatibles Implantatmaterial angesehen wird, wéchst die Sorge, dass die gelosten
Titanpartikel Entziindungsreaktionen um das Implantat herum auslésen. Speziell das
inflammatorische Zytokin Tumornekrosefaktor alpha (TNF-a) wird im angrenzenden
Knochen exprimiert. Der Ubergang von einer TNF-a-induzierten lokalen Entziindung
nach dem Einsetzen der DTI in ein chronisches Stadium der "stillen Entziindung im
Kieferknochen" kénnte eine vernachldassigte Ursache fir ungeklérte Erkrankungen
sein. Material und Methoden: Die an der Induktion der Zytokinfreisetzung beteiligten
Signalwege wurden mittels Multiplexanalyse analysiert. Wir untersuchten Proben
von Kieferknochen (KK) flr sieben Zytokine in zwei Gruppen: Proben von 14
Patienten wurden in Bereichen von DTI fir Partikel-vermittelte Freisetzung von
Zytokinen analysiert. Jede der einem DTI benachbarten Gewebeproben zeigte
klinisch fettig degenerierte und osteonekrotische medullare Veranderungen (FDOK)
im KK. Proben von 19 Patienten stammten von gesundem KK. In flinf Féallen haben
wir die Konzentration geloster Ti-Partikel spektrometrisch gemessen. Ergebnisse:
Alle DTI-FDOK-Proben zeigten RANTES / CCL5 (R / C) als das einzige extrem
Uberexprimierte Zytokin. Die DTI-FDOK-Kohorte zeigte eine 30-fache mittlere
Uberexpress/on von R/ C verglichen mit einer Kontrollkohorte von 19 gesunden KK-
Proben. Die Konzentration von gelosten Ti-Partikeln in DTI-FDOK war 30-fach héher
als ein geschatztes Maximum von 1.000 ug / kg. Diskussion: Da R/ C in der Literatur
als mogliche Ursache von Entziindungserkrankungen diskutiert wird, untersucht die

hier vorgestellte Arbeit die Frage, ob eine DTl die Entwicklung einer chronischen
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Entziindung im Kieferknochen bei einem gestorten Heilungsprozess auslosen kann.
Solche Veranderungen in Bereichen des KK kénnen zu hyperaktivierten Signalwegen
von TNF-a induzierter R / C-Uberexpression und zu unerkannten Quellen stiller
Entzindung werden. Dies kann zu Krankheitsbildern wie rheumatischer Arthritis,
Multipler Sklerose und anderen systemisch-entziindlichen Erkrankungen beitragen,
was in wissenschaftlichen Veroffentlichungen ausfihrlich diskutiert wird.
Schlussfolgerung: Aus systemischer Sicht empfehlen wir, der Zytokin-
Uberexpression, die durch geléste Ti-Partikel aus DTl in der Medizin und
Zahnmedizin verursacht wird, mehr Aufmerksamkeit zu widmen. Dies kann zur

Weiterentwicklung personalisierter Strategien in der Praventivmedizin beitragen.

11. Lechner J, Rudi T, von Baehr V. Osteoimmunology of tumor necrosis factor-
alpha, IL-6, and RANTES/CCL5: a review of known and poorly understood
inflammatory patterns in osteonecrosis. Clinical, Cosmetic and Investigational
Dentistry 10 (2018) 251-262.

Immun- und Knochensysteme sind Uber zytokine Zellkommunikation eng verbunden.
Dieses interdisziplinare Forschungsfeld wird als Osteoimmunologie bezeichnet und
erstreckt sich auf entziindliche und osteoresorptive Krankheiten mit primérer
Expression von Tumor-Nekrose-Faktor-aloha (TNF-a) und Interleukin 6 (1I-6).
Fragestellung: Gibt es knochenresorptive Prozesse, deren chronische
Entziindungslagen nicht mit Expression von TNF-a und II-6, sondern mit Expression
anderer Zytokine verbunden sind? Material und Methode: Umfangreiche
Literaturrecherche in PubMed central. Diskussion: Obwohlbei allen Erkrankungen mit
Knochenresorption Zytokine TNF-a und IL-6 im Vordergrund des entztindlich-
destruktiven Geschehens stehen, findet sich dennoch in der Literatur eine
Ausnahme: Fettig-degenerative Osteporose/Osteolyse im Kieferknochen (FDOK)
zeigt morphologisch massive Knochenerweichung, obwoh!l TNF-a und IL-6 unter den
Spiegeln gesunden Kieferknochens liegen. Auffallig ist dagegen eine bis zum 35-

fache Uberexpression des Chemokin RANTES/CCL5 (R/C) in allen in der Literatur
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bislang untersuchten FDOK Arealen. Schlussfolgerung: FDOK scheint ein im Koper
einzigartiges Zytokin- und Entziindungsmuster mit Osteolyse darzustellen. Dabei
kann R/C als dominanter Trager einer ,,Maxillo-Mandibularen Osteoimunologie”

definiert werden.

12. Lechner J, Schulz T, von Baehr V. Immunohistological staining of unknown
chemokine RANTES/CCL5 expression in jawbone marrow defects-osteoimmunology
and disruption of bone remodeling in clinical case studies targeting on predictive
preventive personalized medicine. EPMA Journal 10 (2019) 351-364.

Es ist mit immunochemischer Farbung zu klaren, wie die R/C-Expression von
Adipozyten in FDOJ eine Stérung der Osteogenese und Auswirkungen auf medullédre
Stammzellen verursacht. Wir untersuchten die Gewebeproben von 449 Patienten
mit FDOJ, um den Gehalt des Chemokins R/C mit Luminex®-Analyse zu bestimmen.
In sechs klinischen Fallstudien von FDOJ vergleichen wir Hounsfield-Knochendichte,
histologische Befunde, R/C-Expression und immunhistochemische Farbung. R/C
wird in den 449 FDOJ-Féllen im Vergleich zu gesunden Kieferknochenproben um das
bis zu 30-fache (berexprimiert. Die sechs klinischen Félle zeigen durchweg eine
stark reduzierte Knochendichte (d.h. Osteolyse), variieren aber im Grad der
Ubereinstimmung zwischen den anderen drei Parametern. R/C aus FDOJ-Quellen
kann in mehrere Immunreaktionen involviert sein und als ein wichtiger
pathogenetischer Pfad fiir eine erhohte Adipogenese und flr eine fehlende
Osteogenese angesehen werden. Adipozyten wirken pathogen tber die R/C-
Expression im lokalen FDOJ und systemisch auf das Immunsystem. Schwerpunkt
undSchlussfolgerung: R/C kann als wichtiger Ausléser flir mégliche pathologische
Entwicklungen im Schicksal hdmatopoetischer Stammzellen angesehen werden.
FDOJ ist kein starr einheitlicher Prozess, sondern spiegelt verdanderte
Entwicklungsstufen wider. Das Fehlen korrelierender Befunde sollte nicht als

Fehldiagnose interpretiert werden. Es erscheint angebracht, weiter im Bereich der
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'maxillo-mandibularen Osteoimmunologie” zu forschen und sich auf die R/C-

Uberexpression in FDOJ-Bereichen zu konzentrieren.

13. Lechner J, Zimmermann B, Schmidt M, von Baehr V. Ultrasound Sonography to
Detect Focal Osteoporotic Jawbone Marrow Defects Clinical Comparative Study
with Corresponding Hounsfield Units and RANTES/CCL5 Expression. Clinical,
Cosmetic and Investigational Dentistry 12 (2020) 205-216.

Hintergrund: Die (bliche Impulsecho-Ultraschalluntersuchung ist nicht geeignet,
relevante Informationen Uber den Kieferknochen zu liefern, da Ultraschall (US)durch
die feste Kortikalis nahezu vollstandig reflektiert wird. Gleichzeitig sind umschriebene
. fokale” Knochendefekte im Kieferknochen (, focal osteoporotic marrow defects”)
(BMD) Gegenstand wissenschaftlicher Darstellung und Diskussion. Fragestellung: Ist
ein neuentwickeltes Gerat zur Trans-alveoldren Ultraschallsonographie (TAU-n) im
Zahn-Kieferbereich geeignet, fokale Knochenmarksdefekte wiederzugeben? Material
und Methoden: Neues TAU Geréat: TAU-n besteht aus Handstlick mit extraoralem
US-Sender und enoraler Empféngereinheit. Die Anzeige von TAU-n zeigt
unterschiedliche physikalische Dichten im dentoalveolaren Bereich mit entsprechend
unterschiedlicher Farbgebung an. Die Anderungen der Knochendichte werden auch
numerisch dargestellt. Validierung der TAU-n Messwerte: Ein herkbmmliches
Orhopantomogramm (2D-OPG) eignet sich nicht zur Bestimmung der Knochendichte
und wird ausgeschlossen. Zur Validierung wird in 82 Patientenféllen zur
praeoperativen Bestimmung eines BMD ein 3D-DVT inklusive Hounsfield Units (HU)
und TAU-n durchgeflhrt. Postoperativ werden histologische Befunde und Multiplex
Analyse der RANTESS/CCL5 (R/C) Expression aus chirurgisch bereinigten BMD
Arealen ausgewertet. Ergebnisse: In allen 82 operierten Knochenproben zeigen DVT-
HU, TAU-n Werte und R/C Expressionen (bereinstimmend das Vorliegen eines BMD
mit chronisch-entztindlichem Charakter. In nur funf Féallen zeigt die Histologie keinen
Beleg fur BMD. Diskussion: Alle vier Beurteilungskriterien bestatigen das Vorliegen

eines BMD in jeder der 82 Proben. Das hier zu validierende TAU-n Veerfahren reiht
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sich nahezu vollstandig in die diagnostische Zuverlassigkeit der anderen Verfahren
ein. Schlussfolgerung: Zur strahlungsfreien Aufdeckung eines BMD steht zuverldssig

das neuentwickelte TAU-n Gerét zur Verfligung.

Schlussfolgerung:

Das hier dokumentierte Datenmaterial zeigt, dass die durch eine fettig-degenerative
Osteolyse bedingte Erhéhung von RANTES im Kieferknochen nicht nur lokale,
sondern auch systemische Effekte triggern und beeinflussen kann. Insofern ist auf
wissenschaftlicher Ebene der Nachweis dokumentiert, und eine kausale Beziehung
der lokalen Kiefer-Pathologie mit systemischen Erkrankungen im ganzen Korper ist

sehr wahrscheinlich.
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4. Ist die Wirksamkeit der Behandlung (Salutogenese) von NICO und fettig -
degenerativer Osteolyse/ Osteonekrose im Kieferknochen durch

wissenschaftlich medizinisch fundierte Studien belegt?

Wie bereits unter 1. erwahnt ist therapeutisch die Entfernung der fettig-
degenerativen Osteonekrosen auf chirurgischem Weg zunachst das Mittel erster
Wahl.

Bei der NICO ist dabei als klinischer Parameter die Beeinflussung der Neuralgie, d. h.
die Abnahme der Schmerzen zu betrachten. Hierzu gibt es mehrere Studien aus den
Jahren 1976 bis 1992, die zeigen, dass die Schmerzreduktion bei 1898 Patienten in

91,2% erreicht werden konnte:

Autoren Jahr Anzahl Schmerzreduktion
Patienten in %
Ratner et al. 1976 26 100
Ratner et.al. 1979 61 93
Roberts et al. 1979 42 100
Shaber et al. 1980 8 100
Mathis et al. 1981 8 100
Wang et al. 1982 103 100
Demerath 1982 29 50
Roberts et al. 1984 208 95
Grechko und Puzin 1984 65 100
Ratner et al. 1986 1300 85
McMahan et al. 1992 48 80
Gesamt/ Median 1898 91,2
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Dass die Schmerzreduktion nicht immer sofort anhalt und dass teilweise mehrfache
Interventionen notwendig sind, wird in der ersten grofReren Abhandlung von Bougquot
bereits erwahnt (,Oral and Maxillofacial Pathology’. Herausgeber: B Neville, DD
Damm, C Allen; 4. Auflage 2015, Saunders Verlag Philadelphia) und bestatigte sich
seitdem mehrfach (z.B. Goldblatt LI et al: Chronic fibrosing osteomyelitis of the jaws:
an important cause of recalcitrant facial pain. A clinicopathologic study of 331 cases
in 227 patients. Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol. 124 (2017) 403-12.
Lechner J und von Baehr V: Peripheral Neuropathic Facial/ Trigeminal Pain and

RANTES/CCL5 in Jawbone Cavitation. Evid Compl Alt Med. 2015 (2015) 582520).

Die Wirksamkeit der chirurgischen Intervention beschrankt sich jedoch nicht auf
lokale Schmerzen im Kopfbereich. Hierzu gibt es mehrere Fallstudien. Als Beispiel
sei eine publizierte Kasuistik genannt, bei der unklare anfallsartige
Bewusstseinsverluste (anamnestisch nach 4-facher Weisheitszahnentfernung) nach
Sanierung und Entfernung von fettig-degenerativen Osteolysen komplett behoben
werden konnten (Lechner J, von Baehr V. Silent Inflammation in the Jaw and
Neurological Dysregulation - Case Study Linking Rantes/Cclb Overexpression in
Jawbone with Chemokine Receptors in the Central Nervous System. Journal of

Dental and Oral Health 3 (2017) 068).

AulRer der chirurgischen Intervention gibt es zur Zeit keine alternativen
therapeutischen Verfahren, die eine fettig-degenerative Osteolyse/ Osteonekrose
wirkungsvoll behandeln kénnen. Dies gilt im Ubrigen auch fir Osteonekrosen an
anderen Stellen im Korper. Der Korper scheint haufig keine eigene Heilungsstrategie
entwickeln zu kdnnen. Wie aus vielen Kasuistiken ersichtlich haben die Patienten
haufig einen langeren Leidensweg hinter sich. Durch die fehlende Sichtbarkeit der
Veranderungen in der klassischen Radiologie werden die klinischen Symptome

haufig psychisch uminterpretiert und symptomatisch angegangen. Die kausale
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Ursache wird somit nicht erkannt. Die betrachtlichen Kosten fir eine solche
,Kurpfuscherei’ unter dem Deckmantel einer seridosen Wissenschaftsmedizin
Uberschreiten ein Vielfaches die ordentliche Behandlung eines Osteonekrose-
Herdes, der noch dazu mit speziellen Ultraschalluntersuchungen bildgebend
diagnostizierbar ist.

Aufgrund der Datenlage ist die chirurgische Intervention einer fettig-degenerativen
Osteolyse/ Osteonekrose eine medizinisch notwendige MalRnahme. Es gibt keine
wissenschaftlichen Untersuchungen die zeigen, dass diese Malinahme UberflUssig

oder sogar kontraindiziert ist.
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5. Handelt es sich aus den Punkten 1 bis 4 um medizinisch nicht notwendige

MalRnahmen?

Die Auswirkungen der besprochenen medullaren Osteolysen und
Ossifikationsstorungen im Kieferknochen beziehen sich einerseits auf lokale
Schmerzinduktion im Sinne atypischen Gesichtsschmerzes bzw.
Trigeminusneuralgie, andererseits vollzieht sich chronisch unterschwellig eine in
wissenschaftlichen Studien nachgewiesene destruktive Signalwirkung der lokalen
medulldren Osteolysen und Ossifikationsstorungen Uber eine Uberexpression des
Chemokins RANTES/CCL5. Die systemisch immunologischen Auswirkungen von
RANTES CCL5 auf andere Organsysteme sind in der Literatur umfangreich

beschrieben.

Schlussfolgerung:

a) Die in den Punkten 1-4 dargelegten Daten und Fakten aus den zitierten
Publikationen und Studienunterlagen belegen, dass es sich bei ,NICO" im speziellen
und bei fettig degenerativen Osteolysen/Osteonekrosen im allgemeinen um
medizinisch relevante pathologische Veranderungen handelt.

b) Die medizinische Notwendigkeit der Behandlung der oben genannten Pathologien
bezieht sich selbstverstandlich auch auf die durchzuflhrende Diagnostik (siehe

hierzu auch 9. und 10.).
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6. Ist, abgeleitet aus den Punkten 1 bis 4, ,,NICO” ein , vermeintliches
Krankheitsbild“?

Wie bereits unter 1. ausgefihrt, handelt es sich bei NICO nicht um ein eigenes
Krankheitsbild, sondern um eine pathologische Veranderung die bei einer Vielzahl
von Erkrankungen vorkommen kann. Die Neuralgie-assoziierte NICO ist eine
Sonderform der fettig-degenerativen Osteolysen bzw. Osteonekrosen im
Kieferbereich. Sie gehdren in das grol3e Feld der aseptisch-ischamischen
Osteonekrosen, das in der Medizin seit langem bekannt und erforscht wird und an
vielen Stellen des Kdrpers auftreten kann. Einzelne Osteonekrosen werden mit
einem eigenen Krankheitsbegriff belegt (z.B. Morbus Perthes am Caput femoris,
Morbus Osgood-Schlatter an der Tuberositas tibiae, Morbus Panner am Capitulum
humeri). Ob man den eigenen Krankheitscharakter auch bei NICO ansetzen sollte ist
bisher noch nicht diskutiert. Die Verfasser des Beschluss Nr. 32 scheinen dies nicht

ZU unterstutzen.

Die Auswirkungen der als NICO benannten pathologischen Veranderungen und ihre

Bedeutung in der Medizin sind in drei Monographien eindrucksvoll dargestellt:

Band I: Lechner J: Systemisch-ganzheitliche Wirkungen der aseptischen Osteonekrosen ,,Kieferostitis" und
..NICO" im Kiefer - Dokumentation und Einflihrung in eine immunbiologisch und kieferchirurgisch erweiterte
Therapie chronischer Krankheiten (ISBN 978-3-931351-19-9) 274 Seiten;

Band II: Lechner J (Hrsg), Bouguot JE, von Baehr V: Histologie und Immunologie der kavitatenbildenden
Osteolysen des Kieferknochens - Orale und systemische Manifestation einer Maxillo-Mandibuldren
Osteoimmunologie / Pathomechanismen chronischer Entziindungserkrankungen (ISBN / 978-3-931351-30-4). 319
Seiten

Band IlI: Lechner J (Hrsg), Bouquot JE: Maxillo-Mandibulare Osteoimmunologie der kavitadtenbildenden
Osteolysen -Orale und systemische Manifestationen pathogenetischer RANTES/CCL5 Signalexpression (ISBN
978-3-931351-35-9). 280 Seiten

Insofern gabe es durchaus Hinweise, auch die Osteonekrose des Kiefers als

eigenstandiges Krankheitsbild zu benennen.

22



7. Warum ist NICO weder nach ICD10 Schliissel noch in den Verzeichnissen

derWHO als Erkrankung gelistet?

Als besondere pathologische Veranderung ist der Begriff NICO nicht im ICD10 und
im Verzeichnis von Krankheiten der WHO namentlich genannt. Sie kann jedoch sehr
wohl von ihrem Grundcharakter im ICD 10 verortet werden (die am besten
passenden Ziffern sind kursiv gesetzt):

Krankheiten der Mundhohle, der Speicheldriisen und der Kiefer (KOO-K14)
K10. — Sonstige Krankheiten der Kiefer

K10.9 Krankheit der Kiefer, nicht nédher bezeichnet

Osteopathien und Chondropathien (M80-M93)

M87. - Knochennekrosen

M87.0 idiopathische aseptische Knochennekrose

M87.00 idiopathische aseptische Knochennekrose: Mehrere Lokalisationen

M87.08 idiopathische aseptische Knochennekrose: Sonstige [Hals, Kopf, Rippen, Rumpf, Schéadel,
Wirbelséule]

M87.09 idiopathische aseptische Knochennekrose: Nicht ndher bezeichnete Lokalisation
M87.2-Knochennekrose durch vorangegangenes Trauma [5. Stelle: 0-9]

M87.20 Knochennekrose durch vorangegangenes Trauma: Mehrere Lokalisationen

M87.28 Knochennekrose durch vorangegangenes Trauma: Sonstige [Hals, Kopf, Rippen, Rumpf,
Schédel, Wirbelsaule]

In diesem Kontext sei darauf hingewiesen, dass auch andere spezifische
Krankheitsbezeichnungen im Zusammenhang mit idiopathisch-aseptischen

Knochennekrosen nicht namentlich im ICD 10 aufgefthrt sind.
Das Nicht-Gelistet-Sein als abwertende Begrtindung fur eine Erkrankung anzufihren,

wie dies von den Verfassern des Beschluss Nr. 32 getan wurde, ist im hochsten

Grad unwissenschaftlich und entbehrt jedem Sachverstand.
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8. Besteht, abgeleitet aus den Punkten 1 bis 7, keine medizinische

Notwendigkeit fiir die Durchfiihrung der Behandlungen dieser Erkrankung?

Eine sprachlich logische Durchleuchtung von Satz 3 des Beschlusses, zeigt einen
Widerspruch in sich: Warum besteht keine medizinische Notwendigkeit fur die
Durchfihrung einer Behandlung von NICO bzw. fettig-degenerativer Osteonekrosen/
Osteolysen, wenn diese pathologischen Phanomene im gleichen Satz als Erkrankung
benannt werden? Die arztliche/zahnarztliche Nichtbehandlung einer erklarten
Erkrankung widerspricht dem selbstauferlegten arztlichen Ethos und widerspricht

jeder das arztliche Handeln bestimmenden Gesinnung.

In dieser widerspruchlichen Formulierung von Beschluss Nr. 32 zeigen die Verfasser,
dass sie sich Uber das Phanomen NICO bzw. fettig-degenerativer Osteonekrosen/
Osteolysen keine fundierte Information eingeholt haben. Sie entwerten damit ihren

eigenen Beschluss als ernst zu nehmende medizinisch fundierte Stellungnahme.

Die nach allen Regeln der Kunst durchgeflihrte medizinische Behandlung von NICO
bzw. von fettig-degenerativen Osteonekrosen/ Osteolysen ist dringend zu
empfehlen. Eine angemessene Behandlungsstrategie im Sinne einer Leitlinie ist zu

entwerfen und entsprechend auch zu honorieren.
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9. Besteht, abgeleitet aus den Punkten 1 bis 7, keine medizinische
Notwendigkeit fiir die Durchfiilhrung der , Cavitat”-Diagnostik dieser

Erkrankung?

Der Beschluss Nr. 32 spricht von einer Cavitat-Diagnostik, ohne zu prazisieren was
hiermit gemeint ist. Deshalb einleitend zur Klarung des unprazisen Begriffes:
gemeint ist offensichtlich die Diagnostik mit einem alteren und nicht mehr auf dem
Markt verfigbaren Gerat zur trans-alveolaren Ultraschall-Diagnostik (TAU), namens
»Cavitat”. Die Namensgebung entspringt dem englischsprachigen Begriff
cavitations, womit die Hohlrdume bzw. Kavitaten der fettig degenerativen
Osteolysen bezeichnet werden. Die prazise Bezeichnung im Beschluss Nr. 32 ware

also ,, trans-alveolare Ultraschall-Diagnostik (TAU)" gewesen.

9.1. Die Schwierigkeit der Darstellung von NICO

Bereits unter 1. wurde auf die Schwierigkeit der Darstellung von NICO mit den
klassischen radiologischen Verfahren hingewiesen. Bei der Suche nach einer
geeigneten Diagnostik zeigte die trans-alveolare Ultraschall-Technik
erfolgversprechende Resultate und es wurde das Cavitat® Messgerat zur
Darstellung der osteodestruktiven Prozesse im Kieferknochen entwickelt. Leider gab
es zu diesem Zeitpunkt Schwierigkeiten mit der Standardisierung. In Deutschland
wurden zwischen 1990 und 2010 vereinzelt Cavitat-Gerate eingesetzt; in Indien
waren demgegenUtber mehr als 220 Gerate universitar im Einsatz. Cavitat ist jedoch
seit Jahren vom Markt verschwunden. CaviTAU® ist eine Weiterentwicklung von

Cavitat®.
9.2. 2D-OPG und 3D-DVT eignen sich nicht zur Darstellung von NICO

Auch wenn noch kein Standard fUr die Diagnostik ausgedehnt entzindlicher

Prozesse im Kieferbereich definiert werden kann, so herrscht Einigkeit unter den
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Autoren, dass die Problematik in der Panoramaschichtaufnahme deutlich
unterschatzt wird. Die Hauptnachteile der Panoramaaufnahme sind: geringere
Bildauflosung, hohe Verzerrung und das Vorhandensein von Phantombildern (White
et al. 2001). Auch fand man, dass die Sichtbarkeit des Unterkieferkanals auf
Panoramarontgenaufnahmen in der oberen und unteren Wand nur 36,7 % betrug
(Naitoh et al. 2009). Studien an Leichen zeigten, dass der Unterkieferkanal nur auf
25% der Panoramardntgenaufnahmen (zwischen 12 und 86%) deutlich sichtbar war
(Lindh et al. 1995) bzw. auf 36,1% der Panoramarontgenaufnahmen nicht sichtbar
war (Klinge et al. 1989). Die Lage und die Konfiguration des Unterkieferkanals sind
jedoch bei der bildgebenden Diagnose fur die richtige Implantat-Insertion im
Unterkiefer wichtig (Wyatt 1996). Ein anatomisch-radiologischer Vergleich zeigte,
dass die Panorama- und Periapikalfiime die tatsachliche Position des
Mentalforamens in den Schadeln in unter 50% der Falle widerspiegeln (Yosue und
Brooks 1989). DarUber hinaus fanden Sonick et al. (1994), dass die
durchschnittlichen linearen Fehler, die wahrend der routinemafigen
Knochenuntersuchungen (n = 12) bei Panoramafilmen auftraten, bei Panoramafilmen
24%, bei periapikalen Filmen 14% und bei CT-Scans nur 1,8% betrugen. Kuzmanovic
et al. (2003) und Jacobs et al. (2004) kamen in ahnlicher Weise zu diesem Schluss.
Radiographie ist weniger sinnvoll, wenn die Lasion osteolytisch ist (Store und
Larheim 1999), denn ein signifikanter Verlust an Knochenmineral ist (30-50%)
erforderlich, bevor die Erfassung optimal ist (Chiandussi et al. 2006, Store und
Boysen 2000). Radiographie erfordert auch eine hohe Strahlendosis und die
Ergebnisse minden in einem 2D-Bild mit signifikanten Uberprojektionen, die
moglicherweise wichtige anatomische oder pathologische Details verdecken. Trotz
dieser Einschrankungen, legt der allgemeine Konsens nahe, dass konventionelle
Rontgenaufnahmen als erste Mal3nahme der radiologischen Routineuntersuchung
vorgenommen werden sollten (Store und Larheim 1999).

Die digitale Volumen Tomographie (DVT) ist eine relativ neue Technik mit geringerer

Strahlenbelastung (<1/15 der eines CT), hat aber eine héhere raumliche Auflosung
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als bei herkommlichen CT und liefert eine bessere Bildqualitat, insbesondere flr
Spongiosa-Anteile (Schulze et al. 2006, Guerrero et al. 2006). Obwoh!| DVT in der
Unterscheidungsqualitat bei weichem Gewebe aufgrund seiner geringen
Kontrastauflosung beschrankt ist, kann es detaillierte Information Uber Kortikalis-
Dicke und Integritat, iber Markbefall, Gber Auffalligkeiten nach Zahnextraktion und
Uber spongidse Knochendichte bereitstellen. Es ist mdglich in modernen DVTs die
Kieferknochendichte unter Verwendung von CT-Werten (Hounsfield-Einheiten: HU)
und Knochenmineraldichten zu bestimmen. HUs beschreiben die Abschwachung
von Rontgenstrahlung in Gewebe und stellen sie in einer Skala von -1000 bis +1000
dar. Gesunder Knochen hat im Oberkiefer mindestens 300 HE, gesunder Knochen
hat im Unterkiefer mindestens 500 HU. Norton und Gamble (2001) haben die
Knochendichte im hinteren Unterkiefer mit SimPlant gemessen (Software 3D
Diagnostix, Boston, MA, USA) und kamen zu dem Schluss, dass der mittlere CT-
Wert 669,6 HU betrug. Jedoch sind die aus DVT-Bildern erhaltenen Pixel- oder
Voxelwerte keine Absolutwerte. Naitoh et al. (2009) zeigten eine Korrelation
zwischen Voxelwerten von DVT und Knochenmineraldichten von Multislice-CT (r =
0,965). Sie kamen zu dem Schluss, dass Voxelwerte des Unterkieferknochens in der
DVT zur Schatzung der Knochendichte herangezogen werden kénnten. Im
Gegensatz dazu haben Nackaerts et al. (2011) und Parsa et al. (2013) die
Grauwertvariation am Implantationsort mit unterschiedlichen Scaneinstellungen,
einschliellich Sichtfeld (FOV), raumliche Aufldsung, Anzahl der Projektionen,
Belichtungszeit und Dosisauswahl in zwei DVT-Systemen untersucht und verglichen
die Ergebnisse mit Multislice-CT-System. Zusammenfassend schlussfolgern die
Autoren, dass Graustufenwerte von DVT-Bildern von den Geréte- und
Scaneinstellungen beeinflusst werden. Eine individuelle Beeinflussung des
Messergebnisses durch den Betrachter ist damit nicht auszuschlieRen und

beeintrachtigt die objektive Aussage auch von HU-Skalierungen.
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9.3. Messung der Knochendichte mit Ultraschall

Die Hauptvorteile von Ultraschall sind, dass es nicht-ionisierend (entspricht dem

gesetzlich vorgeschriebenen ALARA-Prinzip) und nicht-invasiv ist. Dardber hinaus ist
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die Untersuchungsmethode nicht kompliziert und kann vom Kliniker leicht
durchgefihrt werden (Crabtree und Ward 2009). Die Bewertung der
Ultraschallibertragungs-Geschwindigkeit wurde als schnelles, zuverlassiges und
nicht-invasives Verfahren zur Messung der mineralischen Knochendichte bei
Knochenmarksdefekten und Knochemarksnédemen und zur praimplantaren Analyse
mechanischer Eigenschaften von Kieferknochen eingefihrt (Greenfield et al. 1981,
Klein et al. 2008, Al-Nawas et al. 2008, Vinay et al. 2011). Ein zugelassenes klinisch
erprobtes Gerat zur Anwendung in de Zahnarztpraxis steht seit neuestem zur

Verfligung (www.cavitau.de; Lechner et al. 2020).

In der hier angeflhrten Literaturliste ist nur eine reprasentative Auswahl zu dem
grolRen Feld der Ultraschall-Knochendichtemessung gegeben. Die in anderen
Bereichen anwendbaren Messgerate mUussen fur den Kieferknochen adaptiert
werden — deshalb war die Entwicklung eines neuen Apparates notwendig, der dieser

besonderen Situation Rechnung tragt.
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9.4. Publikation tiber das neue CaviTAU® Gerat

Lechner J, Zimmermann B, Schmidt M, von Baehr V. Ultrasound Sonography to
Detect Focal Osteoporotic Jawbone Marrow Defects: Clinical Comparative Study
with Corresponding Hounsfield Units and RANTES/CCL5 Expression. Clin Cosmet
Investig Dent. 12 (2020) 205-216.

Abstrakt: Die Ubliche Impulsecho-Ultraschalluntersuchung ist nicht geeignet,
relevante Informationen Uber den Kieferknochen zu liefern, da Ultraschall (US)durch
die feste Kortikalis nahezu vollstandig reflektiert wird. Gleichzeitig sind umschriebene

.fokale” Knochendefekte im Kieferknochen (,,focal osteoporotic marrow defects”)
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(BMD) Gegenstand wissenschaftlicher Darstellung und Diskussion. Fragestellung: Ist

ein neuentwickeltes Gerat zur Trans-alveolaren Ultraschallsonographie (TAU-n) im
Zahn-Kieferbereich geeignet, fokale Knochenmarksdefekte wiederzugeben? Material

und Methoden: Neues TAU Geréat: TAU-n besteht aus Handstlck mit extraoralem

US-Sender und enoraler Empfangereinheit. Die Anzeige von TAU-n zeigt
unterschiedliche physikalische Dichten im dentoalveolaren Bereich mit entsprechend
unterschiedlicher Farbgebung an. Die Anderungen der Knochendichte werden auch
numerisch dargestellt. Validierung der TAU-n Messwerte: Ein herkdmmliches
Orhopantomogramm (2D-OPG) eignet sich nicht zur Bestimmung der Knochendichte
und wird ausgeschlossen. Zur Validierung wird in 82 Patientenfallen zur
praeoperativen Bestimmung eines BMD ein 3D-DVT inklusive Hounsfield Units (HU)
und TAU-n durchgeflhrt. Postoperativ werden histologische Befunde und Multiplex
Analyse der RANTESS/CCL5 (R/C) Expression aus chirurgisch bereinigten BMD
Arealen ausgewertet. Ergebnisse: In allen 82 operierten Knochenproben zeigen DVT-
HU, TAU-n Werte und R/C Expressionen ubereinstimmend das Vorliegen eines BMD
mit chronisch-entziindlichem Charakter. In nur finf Fallen zeigt die Histologie keinen
Beleg fur BMD. Diskussion: Alle vier Beurteilungskriterien bestatigen das Vorliegen
eines BMD in jeder der 82 Proben. Das hier zu validierende TAU-n Verfahren reiht
sich nahezu vollstandig in die diagnostische Zuverlassigkeit der anderen Verfahren
ein. Schlussfolgerung: Zur strahlungsfreien Aufdeckung eines BMD steht zuverlassig

das neuentwickelte TAU-n Gerat zur Verfligung.

Zusammenfassung:

Die fur spezifische Knochendichtemessung im Kiefer konstruierten TAU-
Ultraschallgerate dienen als zusatzliches bildgebendes Verfahren zur rein
messtechnischen Bewertung der vorausgegangenen radiologischen Diagnose, die
technisch bedingt - auch eine optimale Qualitat der Aufnahme vorausgesetzt - falsch

negative wie falsch positive Befunde aufweisen kann. Im Sinne der gesetzlich
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vorgeschriebenen Sorgfaltspflicht dienen die TAU-Ultraschallgerate als unbelastende
und kostengunstige Hilfestellung fur die medizinische Indikation zu einem Eingriff bei
Verdacht auf Knochennekrose. Die Kosten von TAU-Messungen sind geringer als
MRT- oder CT-Bilder. Das nicht mehr verfligbare Cavitat® war von der US-
Arzneimittelbehorde FDA zugelassen; das Nachfolgegerat CaviTAU® ist in der EU
zugelassen. Alle radiologischen Verfahren sind mit gesundheitlichen Risiken

verbunden. Deshalb besteht zu TAU keine diagnostische Alternative.
Aus den bekannten radiologischen Einschrankungen zur bildgebenden Darstellung

einer NICO lasst sich ableiten, dass Ultraschallverfahren wie die TAU-Messungen

eine diagnostische Licke schliefRen und damit medizinisch notwendig sind.
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10. Besteht, abgeleitet aus den Punkten 1 bis 7, keine medizinische

Notwendigkeit fiir die Durchfiihrung des ,OroTox-Tests” dieser Erkrankung?

Der im Beschluss Nr. 32 genannte Orotox Test weist Schwefelverbindungen in der
Zahnfleischtasche nach und dient dem Nachweis von Mercaptanen und Thioethern.
Diese Methode hat in der Diagnostik der chronisch entztndlichen
Knochenentzindung (hier ,,NICO" genannt) keine Bedeutung und findet im Rahmen

dieser Erkrankung auch keine Anwendung.

Zur medizinischen Bedeutung des Nachweises von Mercaptanen und Thioethern aus
toten/endodontisch behandelten Zahnen liegen zahlreiche Untersuchungen vor, die
sich jedoch auf andere Bereiche der Zahnheilkunde beziehen (Literatur in Anhang 4)
Die internationale Literatur beschaftigt sich umfangreich mit den chronisch toxischen
Auswirkungen von Schwefelverbindungen die moglicherweise aus verbliebenen
EiweiRverbindungen im Rahmen endodontischer Behandlungen stammen. Da
jahrlich mehrere Millionen Zahne weltweit mit endodontischen Behandlungen als
mechanische Kauwerkzeuge erhalten werden, ist ein chemischer Nachweis der
moglicherweise verbleibenden Schwefelverbindungen zur mittel- bis langfristigen
Therapiekontrolle endodontischer Malinahmen medizinisch sinnvoll. Der hierzu
entwickelte OroTox® Test weist medizinisch relevante Toxin-Verbindungen im

Zahnbereich nach und dient zur Aufklarung medizinisch relevanter Toxinbelastungen.

Mit der Zuordnung des OroTox® Tests zu ,NICO-Storfelder” liegt offensichtlich ein
substantielles Verstandnisproblem des Gremiums vor, woraus die Feststellung
abzuleiten ist, dass die Verfasser von Beschluss Nr. 32 nicht mit gebotener

medizinischer Sorgfalt und Sachkenntnis argumentieren und urteilen.
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11.Besteht, abgeleitet aus den Punkten 1 bis 7, keine medizinische

Notwendigkeit fiir die , Entfernung eines chronischen NICO- Storfeldes”?

Dass die pathologisch definierten Prozesse einer NICO sowohl lokale als auch
systemische Prozesse negativ beeinflussen kdnnen wurde bereits hinlanglich
besprochen. Fir diese negativen Einfllisse kann man den Begriff des Storfeldes
einflhren, der jedoch nicht unbedingt aus der wissenschaftlichen Fachsprache
herrahrt.

Dass die unter dem Begriff NICO geflihrten pathologischen Prozesse krankhafte
Storungen bedingen bzw. fordern kdnnen ist hinreichend wissenschaftlich belegt.
Die lokalen kavitdtenbildenden Osteonekrosen sollten deshalb, wenn sie
diagnostisch belegt bzw. sehr wahrscheinlich sind therapeutisch angegangen

werden.

Es besteht insofern eine deutliche medizinische Notwendigkeit, nicht nur bei
Neuralgie-assoziierten Osteonekrosen, sondern bei allen anderen Formen von
Osteonekrosen im Kieferbereich therapeutisch zu intervenieren. Es bleibt der
individuellen Situation Uberlassen, ob dies nur bei Vorliegen anderer klinischer
Auffalligkeiten passiert, oder ob dies auch prophylaktisch erfolgen sollte.

Die Infragestellung der medizinischen Notwendigkeit im Beschluss Nr. 32 ist nicht

nachvollziehbar.

34



12. Ist die Empfehlung in Nr. 32 “Berechnung gemal} 8 2 Abs. 3 GOZ - nach

umfassender und qualifizierter Aufklarung” sachlich richtig?

Der Beschluss Nr.32 enthalt mehrere gravierende Fehler und beruht auf
mangelhafter Kenntnis der vorliegenden wissenschaftlichen Literatur.

Im 1. Satz wird vom Auftreten bzw. vom Vorhandensein einer fettig-degenerativen
Osteolyse/ Osteonekrose im Kieferknochen ausgegangen. Die Einordnung einer
solchen Osteolyse/ Osteonekrose im Kieferknochen als Erkrankung ist unstreitig - es
wird namlich in Satz 3 ausdrticklich von ,,Behandlungen dieser Erkrankung”
gesprochen. Eine abweichende Auffassung stinde in direktem Widerspruch zur
Legaldefinition von Krankheit im zahnarztlichen Bereich: , Als Krankheit ist jede von
der Norm abweichende Erscheinung im Bereich der Zahne, des Mundes und der
Kiefer anzusehen, ...." ( 8 1 Abs. 3 Zahnheilkundegesetz (ZHG)). Dass eine
Osteolyse/Osteonekrose im Kieferknochen ,, von der Norm* abweicht, versteht sich
von selbst. Die entsprechenden histopathologischen Veranderungen sind

hinreichend dokumentiert.

Die zentrale, entscheidende Aussage der Nr. 32 lautet, dass es sich bei der
Behandlung der ,NICO, der fettig -degenerativen Osteolyse/Osteonekrose im
Kieferknochen und ahnlicher Erkrankungen, um medizinisch nicht notwendige
MalRnahmen” handele. Zur Begriindung heil’t es, dass die Wirksamkeit der
Behandlungen “durch wissenschaftlich medizinisch fundierte
Studienuntersuchungen” nicht belegt sei (vgl. Nr. 32, Satze Tund 3).

Die Ausdrucksweise ,nicht belegt” bedeutet, dass es zur Wirksamkeit der
Behandlungen keine Belege gibt. Gabe es ablehnend-negative Studien, konnte man
die Behandlungen als widerlegt beschreiben — solche negativen Studien liegen

jedoch nicht vor. Da es jedoch Belege gibt, misste zumindest ein Zusatz (z.B. nicht
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ausreichend belegt) gemacht werden. Dieser schwacht jedoch die gewunschte
Argumentation des Gremiums erheblich.

Zunachst wird ohne Begrindung behauptet, dass es sich bei den Behandlungen ,,um
medizinisch nicht notwendige Malinahmen” handele. Im nachsten Halbsatz wird
dann daflr eine scheinbare Begrindung gegeben: Die MalRnahmen seien
medizinisch nicht notwendig, ,,da die Wirksamkeit durch Studienuntersuchungen
nicht belegt ist.” Durch die kausal verwendete Konjunktion ,da” findet eine
Sinnverschiebung des Ausdrucks ,, nicht belegt” statt, der dadurch so verstanden
werden soll, als wlrde er ,widerlegt” bedeuten. Der 1. Satz der Nr. 32 lautet
verkUrzt so: Die Malinahmen sind medizinisch nicht notwendig, ,,da” sie nicht durch
Studien belegt sind. Die Schlussfolgerung legt nahe, wonach fehlende Belege durch
Studien ausreichen wirden, um die medizinische Notwendigkeit von Behandlungen
zu verneinen. Die Sinnverschiebung wird weiter in der dabei eingefihrten,
folgenreichen Aussage deutlich, dass namlich , keine medizinische Notwendigkeit
far die Durchfihrung der Diagnostik und der Behandlungen dieser Erkrankung”
bestehe (vgl. noch einmal Satz 3 von Nr. 32). Wie kann die medizinische
Notwendigkeit einer Behandlung in Nr. 32 bestritten werden, wenn es —nach
Meinung der Verfasser - gar keine Studien dazu gibt? Durch die Feststellung
~.medizinisch nicht notwendig” wird aber aulRerdem die eigentlich noch ausstehende
Durchflhrung von Studien zu einem nutzlosen, ja sinnlosen Unterfangen gemacht;
de facto werden damit kiinftige Studien unterbunden und a priori entwertet.

Die zentrale Aussage der Nr. 32 — , medizinisch nicht notwendig” - ist folglich nicht
begrindet worden. Diese Aussage einfach so zu treffen, ist mit wissenschaftlichen
Sorgfaltspflichten unvereinbar, da sie eine nachweislich unsaubere und

unwissenschaftliche Argumentationsweise verwendet.
Fehlende Literaturkenntnis: im Beschluss Nr. 32 wird gesagt, dass die Wirksamkeit

der Behandlung der NICO und ahnlicher Erkrankungen , durch wissenschaftlich

medizinisch fundierte Studienuntersuchungen nicht belegt ist.” Diese Feststellung
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ist unzutreffend, weil es zahlreiche wissenschaftliche Veroffentlichungen und
Studien gibt, die — wie in den vorausgehenden Kapiteln umfangreich dokumentiert -
das Gegenteil belegen. Bei einer sachkundigen Literaturrecherche hatten die
Mitglieder des Beratungsforums die positiven Literaturstellen dieses Gutachtens
finden mussen. Sie hatten sich dann in ihrem Votum mit diesen wissenschaftlichen
Untersuchungen auseinandersetzen mussen. All das hat offensichtlich nicht
stattgefunden. Weiterhin hatte den Mitgliedern des Beratungsforums auffallen
mussen, dass es keine negativen Berichte Uber die Sanierung der ,, sogenannten
NICO" gibt. Es gibt lediglich eine ablehnende Stellungnahme aus dem Jahr 1996
(wortgleich wiederholt im Jahr 2012) der American Association of Endodontists. Eine
solche nur Uber 1 Seite sich ersteckende Stellungnahme ist eine standespolitisch zu
wertende Meinungsaulderung, keinesfalls aber eine wissenschaftliche Widerlegung
oder Verdffentlichung. (Nico Lesions-Endodontics AAE statement-1996 als PDF im
Anhang 13) Aus den obenstehenden Ergebnissen ist ersichtlich, dass die Autoren
von Beschluss Nr. 32 ohne ausreichende wissenschaftliche Sorgfalt gearbeitet
haben. Aus der fehlenden Kenntnis der Literatur Uber die erfolgreichen
Behandlungen z.B. der NICO/der fettig -degenerativen Osteolyse/ Osteonekrose im
Kieferknochen lasst sich weiterhin auf fehlende Sachkunde schlie3en. Damit fehlt
den anonym gebliebenen Autoren von Beschluss Nr. 32 die Qualifikation und
Legitimation fur so weitreichende und fur Betroffene Patienten folgenschwere
Aussagen, wie sie in diesem Beschluss gemacht werden. Eine solche Qualifikation
ware aber zwingend erforderlich, well die Empfehlungen auf Dauer die Wirkung
eines bindenden Gutachtens haben werden. Diese Bindung wird sich erstrecken auf
Zahnarzte und Patienten, sowie auf private Krankenversicherer, auf die

Beihilfestellen und auf alle Gerichte, die mit diesen Themen befasst sein werden.
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Zusammenfassung:

a) Die zentrale Aussage von Beschluss Nr. 32, wonach die Behandlung der NICO und
ahnlicher Erkrankungen ,, medizinisch nicht notwendige Malinahmen” seien, ist
falsch.

b) Ebenso falsch ist die Behauptung, dass die Wirksamkeit der Behandlungen ,,nicht
belegt” sei.

c) Falsch ist schlief3lich auch die Behauptung, dass die der Bezeichnung ,NICO"
entsprechende aseptisch ischamische Osteonekrose/Osteolyse sich nicht in der ICD-
10 Klassifizierung einordnen lasst.

d) Die Stellungnahme von Beschluss Nr. 32 lasst in hohem Mal3e wissenschaftliche
Sorgfalt und Sachkunde vermissen.

e) Das AulRer-Acht-Lassen der wissenschaftlichen Literatur stellt einen
schwerwiegenden Verstol3 gegen die wissenschaftliche Sorgfaltspflicht und die
Anforderungen an gutachterliche AuRerungen dar; beides fihrt zu einem eklatanten

Mangel des Beschlusses Nr. 32.

Schlussfolgerung:

Die in der vorgelegten Untersuchung aufgeflhrten Zitate und Unterlagen belegen,
dass

a) die Behandlungsmethode der operativen Entfernung von ,,bone marrow defects/
fettig-degenerativen Osteolysen/Osteonekrosen/ aseptisch-ischamischen
Osteonekrosen” auf einem nach medizinischen Erkenntnissen nachvollziehbaren
Ansatz beruht, der die prognostizierte Wirkweise der Behandlung auf das
angestrebte Behandlungsziel zu erklaren vermag (BGH, Urteil v. 10.07.1996 Az IV ZR
133/95, juris, Tz. 22 f.).
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b) die in dem Beschluss Nr. 32 genannten Leistungen sich nach der aktuellen
Literatur und wissenschaftlichen Studienergebnissen auf nachvollziehbare,
medizinische Erkenntnissen in ausreichendem Umfang berufen kdnnen.

c) die in der zitierten Literatur dargestellten und angewandten
Behandlungsmethoden geeignet sind, die Krankheit ,NICO (Neuralgia Inducing
Cavitational Osteonecrosis), der fettig -degenerativen Osteolyse/Osteonekrose im
Kieferknochen oder ahnlichen Diagnosen” zu heilen, zu lindern oder ihrer
Verschlimmerung entgegenzuwirken” (BGH, Urteil v. 10.07.1996 Az. IV ZR 133/95).
Sie entsprechen daher im Allgemeinen der Definition zu ihrer Anwendung der
medizinischen Notwendigkeit.

d) Zu den Behauptungen in Beschluss Nr.32 finden sich keine wissenschaftlich
medizinisch fundierten Studienuntersuchungen, die die hier aufgefihrten
Literaturbelege, Untersuchungen und Dokumentationen entkraften oder widerlegen
kdnnten. Dies ware aber im Sinne einer korrekten wissenschaftstheoretischen
Auseinandersetzung a priori notwendig. Die Infragestellung dass es sich bei der
~Behandlung der sogenannten NICO (Neuralgia Inducing Cavitational Osteonecrosis),
der fettig -degenerativen Osteolyse/Osteonekrose im Kieferknochen oder ahnlichen
Diagnosenum medizinisch notwendigen Malinahmenhandelt”, erfolgt ohne jede
gleichwertige rechtfertigende Indikation und Studienlage.

e) Bei der Behandlung der sogenannten NICO (Neuralgia Inducing Cavitational
Osteonecrosis), der fettig-degenerativen Osteolyse/Osteonekrose im Kieferknochen
oder ahnlichen Diagnosen, handelt es sich demnach um medizinisch notwendige
Mafinahmen. lhre Wirksamkeit ist durch wissenschaftlich medizinisch fundierte

Studienuntersuchungen ausreichend belegt.

Prof. Dr. med. Christian Albrecht May
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