Information zu chronischer Kieferentziindung,
fettig-degenerativer Osteolyse im Kiefer-
knochen/,,NICO“ und méglicher Bezug zu Chro-
nic Fatigue Syndrome, Multipler Sklerose und
anderen zentralnervosen Stérungen

Sehr geehrte Patientinnen und Patienten,

wir haben zu lhrer Aufkldrung und Fachinformation meine Publikationen zum
Thema ,,Stumme chronische Entziindungen im Kieferknochen und Neu-
rodegenerative Erkrankungen - Chronique Fatigue Syndrome und Mul-
tiple Sklerose u.&“ in einer Broschire zusammengefasst.

Folgende Grundlagenarbeit zur Thematik wurde von uns bereits in wissen-
schaftlich indexierten Journalen veroffentlicht; in der Broschiire lesen Sie die
Beitrége in Deutsch:

Journal of Dental and Oral Health Volume 3 Issue 3: Lechner J, von Ba-
ehr V., Silent Inflammation in the Jaw and Neurological Dysregulation - Case
study linking RANTES/CCL5 overexpression in jawbone with chemokine re-
ceptors in the central nervous system.”

Fiir die Patientin — 19 Jahre alt — war es seit 1 Jahr schon ,,normal“, mehr-
mals téglich das Bewusstsein zu verlieren und das Haus nicht mehr alleine zu
verlassen. Diesen neurologisch véllig ungeklérten Ereignissen ging die Entfer-
nung von 4 Weisheitszdhnen voraus. Nach chirurgischer Sanierung von vier
Kieferbereichen in 2010/2011 ist die Patientin bis heute véllig anfallsfrei.

Journal of BIOLOGICAL REGULATORS: Lechner J, Huesker K, von Baehr
V. ,,The impact of RANTES from jawbone on Chronic Fatigue Syndrome”.

Tragen chronische Entziindungen im Kieferknochen zur Entwicklung des chro-
nischen Ermidungssyndroms (CFS) bei? Fettige degenerative Osteonekrose
im Kieferknochen (FDOK) kann zu CFS durch Induktion entzindlicher Me-
diatoren beitragen. Da RANTES in der Literatur als Beitrag zu entziindlichen
Erkrankungen diskutiert wird, vermuten wir, dass FDOK in Bereichen unvoll-
stédndiger Wundheilung im Kieferknochen Signalwege hyperaktivieren kann
und eine bisher unbekannte Ursache fiir die Entwicklung von CFS darstellt.

Die Diskussion ,,Pro und Contra Kiefersanierung“ bei MS-Erkrankung auf mei-
nen Beitrag in der Zeitschrift ,,Blickpunkt MSK - Initiative Selbsthilfe Multiple
Sklerose Kranker e.V“ méchte ich lhnen am Ende vorstellen.

Mit besten Winschen flr die Lektlre, die lhnen als Betroffene weiterhelfen
moge,

lhr Dr.Dr.(PhD-UCN) J. Lechner
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Chronic Fatigue Syndrom -und

hyperaktivierte Immunsignale RANTES/CCLS aus

dem Kieferknochen

Obwohl eine Entziindung positive Effekte hervorrufen kann, konnen
unkontrollierte Entziindungen in schidigende Prozesse miinden, indem {tiber die
Bereitstellung neurotoxischer Faktoren die neurodegenerativen Prozesse weiter
verschlimmert werden. So sind depressive Syndrome bei entziindlichen
Erkrankungen seit langem bekannt, v.a. bei solchen des Zentralnervensystems
(ZNS), wie Enzephalitis und Meningitis. Auch das Modell des ,,sickness
behavior* geht davon aus, dass bei entziindlichen Erkrankungen, z.B. einer
Virusinfektion, proinflammatorische Botenstoffe (Zytokine) des Immunsystems
direkt im ZNS wirksam werden und fiir das Miidigkeitssyndrom mit
Antriebsmangel — als Chronic Fatigue Syndrom (CFS) bezeichnet —
verantwortlich sind. CFS ist eine invalidisierende Erkrankung, gekennzeichnet
durch anhaltende Miidigkeit, die auch durch Ruhe nicht gemildert werden kann.
CFS wird zunehmend als Immunentgleisung gesehen. Die durch Zytokine und
Chemokine verursachte Rekrutierung von Entziindungszellen an die Orte der



Schidigung konnte maB3geblich fiir eine sekundidre Schadenskaskade in Form
einer CFS sein.

Zielsetzung

Ziel unserer Untersuchung war es, bei Patienten mit CFS-Diagnose nach
chronisch entziindlichen Prozessen im Kieferknochen und einem méglichen
Zusammenhang mit CFS zu forschen. Wenig bekannt sind Auswirkungen fettig-
degenerativer Osteolysen im Kieferknochen (FDOK) auf das Gesamtsystem im
Sinne einer peripheren stummen chronischen Entziindung. Wir versuchen damit
Einblick in die Frage zu gewinnen, ob in FDOK-Arealen bei CFS-Patienten
entziindliche Botenstoffe gebildet werden, deren Signalkaskaden mit der
Ausbildung von CFS zusammenhingen. FDOK-Areale sind ein Phdnomen, das
von weiten Bereichen in Medizin und Zahnheilkunde bis heute nur wenig
wahrgenommen wird. Es gibt einen deutlichen Unterschied zwischen FDOK
und der klassischen Form der akuten oder chronischen bakteriellen
Knochenentziindung (Osteomyelitis). FDOK ist einer stillen oder subklinischen
Entziindung dhnlich und durch Schmerzlosigkeit, aber mit fettig-degenerativem
Zerfall des Knochenmarks gekennzeichnet. In der Struktur stellen sich FDOK
als fettige Klumpen dar, die aus dem Markraum des Kieferknochens leicht
auszuloffeln sind.

Abb. 1: FDOK-Probe von fettigem und osteolytischem
degeneriertein Knochenmark (Ii.) und Kontrastmirtel im
FDOK-Hohlraum nach Kurettage (re.)

Abb. 1 zeigt eine solche Probe mit iiberwiegend fettiger Umwandlung des
Kieferknochens im linken Teil. Die eindrucksvolle Ausdehnung der FDOK-
Liasionen wird im rechten Teil durch das Rontgenbild mit Kontrastmittel
dokumentiert.

Fiir die systemischen Wirkungen am wichtigsten sind die regelméBig deutlich
vermehrten und verianderten Fettzellen. Die Knochenlédsion, die FDOK
mikroskopisch am dhnlichsten ist, erscheint als aseptische, ischdmische
Osteonekrose (AIO). Die Forschung zeigt, dass FDOK eine dhnliche Lésion ist
wie die, die in langen Knochen v.a. als Knochenmarksédem definiert wird.



FDOK-Arale neigen dazu, ohne chirurgische Ausriumung und Kiirettage nicht
zu heilen.
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Abb.3: FDOK-Probe eines CFS-Patienten. Typlsch
fettig-degenerative FDOK-Probe (1i.). Dberaxpression
von RANTES/CLS in diesem FDOK-Areal aus linkem

i TpsaeicuapngiNier 0 Proben und Daten unserer Studie stammen

aus der tdglichen Praxis. Im Rahmen klinisch notwendiger chirurgischer
Entfernung von FDOK haben wir auffillige FDOK-Proben bei 21 CFS-
Patienten auf ihren Gehalt an Entziindungsbotenstoffen untersucht. Die
medizinische Indikation zur FDOK-Operation bei diesen Patienten wurde
mittels Orthopantomogramm (2D-OPG) und zusitzlichem digitalem
Volumentomogramm (3D-DVT) an unserer Miinchner Praxisklinik gestellt.
Erginzt wurde diese Indikationsstellung durch Messung der Knochendichte
mittels transalveolarer Ultraschalldiagnostik (TAU). Das Durchschnittsalter des
untersuchten CFS-Kollektivs betrug 56,4 Jahre im Genderverhiltnis 8w/13m.
Zur Gewinnung der Proben wurden die FDOK-Lésionen mittels einer Kiirettage
aus den knochernen Hohlrdumen entfernt. Nach lokaler Anésthesie zeigten alle
21 CFS-Patienten FDOK im Knochenmark, dhnlich den in der einschligigen
Literatur beschriebenen Proben. In allen 21 Fillen wurden diese Operationen an
zahnlosen Kiefergebieten frither entfernter Weisheitszdhne durchgefiihrt.

Die 21 FDOK-Proben von CFS-Fillen und 19 gesunde Vergleichsproben
wurden mit dem Multiplex-Verfahren analysiert und auf 7
Entziindungsbotenstoffe hin gemessen:

« Fibroblasten-Wachstumsfaktor 2 (FGF-2)
 Interleukin-1-Rezeptorantagonist (IL-1ra)

o Interleukin-6 (IL-6)

o IL-8

o Monozyten-chemotaktisches Protein-1 (MCP1)



o Tumornekrosefaktor-alpha (TNF-a)
o R/C: RANTES (regulated on activation, normal T-cell expressed and
secreted), auch bekannt als CCL5 (Chemokin C-C motif ligand 5)

Die ausgeloffelten FDOK-Proben wurden im Labor mechanisch zerkleinert und
zentrifugiert.

Ergebnisse

Das Vergleichskollektiv von 19 Proben aus gesundem Kieferknochen zeigte bei
den folgenden 3 Zytokinen in der Multiplex-Analyse diese Werte in pg/ml:

o IL-1ra: 195 (SD £ 0)
o FGF-2:27 (SD % 59)
« R/C:149 (SD %+ 127)

Extrem weit vom Normkollektiv des gesunden Kieferknochens abweichende
Werte in pg/ml zeigt RANTES/CCLS (R/C) mit Median von 5.199,2 (SD +
2647,8). Alle CFS-Patienten liegen damit deutlich iiber dem Normkollektiv von
149,9 pg/ml (n=19). Aufgrund dieser Verteilung konzentrieren wir uns in der
weiteren Diskussion der Daten auf das Chemokin R/C als deutlich
tiberexprimiertem Signalweg.

Abb. 2 zeigt den Unterschied des Zytokinprofils in der Gegeniiberstellung von
gesundem Kieferknochen (= Norm, blaue Sédulen) zu 21 FDOK-Arealen (= rote
Saulen). R/C gehort zur C-C-Chemokin-Familie und wird von T-Lymphozyten,
Makrophagen, Thrombozyten, synovialen Fibroblasten, tubulidrem Epithel und
bestimmten Arten von Tumorzellen exprimiert. R/C spielt eine aktive Rolle bei
der Rekrutierung einer Vielzahl von Leukozyten in Entziindungsgeweben.
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Abb.2: Vergierch 7 Zytokine bei CFS (n=21) in FOOK und im Vergleichskoliektiv einer gesunden
Kiefer-Spongiasa (n=19) in pg/ml

Diskussion: Psychiatrische Erkrankungen und CFS als Folge einer
Immunentgleisung

Das Fehlen eines eindeutig identifizierten CFS-Mechanismus hat bislang die
Entwicklung effektiver Behandlungen verhindert. Studien zeigen aber, dass bei
Patienten mit CFS erhohte entziindliche Botenstoffe vorliegen. Sie bestétigen
die Rolle der Zytokine in der Pathophysiologie von CFS und dass bei CFS eine
wie auch immer verursachte Storung des Immunsystems vorliegt. Bei den
hochregulierten Botenstoffen handelte es sich v.a. um R/C. Eine verédnderte
Freisetzung von Zytokinen im ZNS kann iiber eine Vielzahl komplexer
Mechanismen zu neuronaler Dysfunktion fithren: Neuropsychiatrische
Symptome bei Patienten mit CFS konnen entgleisten Zytokinsekretionen von
Gliazellen im ZNS zugeordnet werden. Auch Depressionen konnen als
psychoneuroimmunologische Storung eingeordnet werden, bei denen Zytokine
die neurochemische und neuroendokrine Funktion des Korpers beeintrichtigen.
Vor allem Chemokine werden bei der Aktivierung der entziindlichen Reaktion
als entscheidend angesehen. R/C-Chemokine sind auch geeignete Marker, um
sich entwickelnde Depressionen zu erkennen. Chemokine sind in viele
neurobiologische Prozesse verwickelt und relevant fiir psychiatrische
Erkrankungen. Bekannt sind Verbindungen zwischen R/C und folgenden
psychiatrischen Erkrankungen: Depressionen, bipolare Storungen,
Schizophrenie, leichte kognitive Beeintridchtigung inkl. Alzheimer-Erkrankung.

Wie kommen R/C-Chemokine aus dem Kiefer in das Gehirn?



Wie Zytokine inflammatorische Reaktionen im Gehirn induzieren kénnen, war
bislang ungeklirt, da sie kaum die Blut-Hirn-Schranke durchdringen konnen. In
Gliazellen und Neuronen sind auch R/C-Rezeptoren vorhanden. Im Gehirn
finden sie sich in Hypothalamus, limbischem System, Hippocampus, Thalamus,
Cortex und Cerebellum. Es gibt eine wachsende Zahl von
Forschungsergebnissen, die zeigen, dass R/C eine entscheidende Rolle im
Gehirn spielt: R/CChemokine fithren zu einer Veridnderung der Wirkungen
neuronal aktiver Substanzen, was zu folgender Arbeitshypothese fiihrt:

« Das endogene Chemokinsystem im Gehirn regelt in Abstimmung mit
Neurotransmitterund Neuropeptidsystemen die Gehirnfunktion.

o Das Chemokinsystem kann somit als drittes groes Transmittersystem im
Gehirn betrachtet werden.

o Neurotransmitter- und Neuropeptidsysteme interagieren im Gehirn,
woraus zu postulieren ist, dass das Chemokinsystem funktionell mit den
beiden anderen neuronalen Systemen interagiert.

Chemokine versehen demnach wichtige Funktionen im Gehirn und sind
neuroaktive Verbindungen, die direkte und indirekte Wirkungen auf Neuronen
haben. Chemokine sind aktiv in der Physiologie des normalen Gehirns beteiligt
und es kommt durch R/C zur ,,silent inflammation im Gehirn, was zu einer
Ausweitung proinflammatorischer Reaktionsprofile in der Mikroglia fiihrt. Der
Komplexitidt der Neuroinflammation entspricht die Vielfalt und Vielzahl der
Chemokine und Chemokinrezeptoren im Gehirn.

Opioid-Rezeptoren und Chemokin RANTES/CCLS

Durch ihre Rezeptorbindung beeinflussen Chemokine die Signalweiterleitung
durch Serotonin, Dopamin, Noradrenalin sowie die Aktivitit der
neuroendokrinen Stressachse. Studien zeigen, dass R/C und der CCR5-Rezeptor
direkt mit den Opioid-Rezeptoren (OpR) interagieren und schmerzausldsende
Reaktionen modifizieren. Die Desensibilisierung von OpR durch R/C ist Teil
dieser gegenseitigen ,,Crossover*-Desensibilisierung. OpR vermitteln
AntischmerzReaktionen sowohl im peripheren als auch im zentralen
Nervensystem. Die spezifischen Bindungsstellen fiir die schmerzlindernde
Wirkung von Morphinen sind die OpR. Eine Opioid Anwendung unterdriickt die
durch das R/C-Chemokin vermittelten Reaktionen effektiv. Dies ist als Ergebnis
einer Desensibilisierung der OpR durch aktivierte Chemokinrezeptoren zu



sehen. Proinflammatorische Chemokine wie R/C sind in der Lage, u-OpR auf
peripheren sensorischen Neuronen zu desensibilisieren.

Diese Erkenntnisse machen glaubhaft, dass bei unseren CFS-Fillen eine
neuronale Ubererregung iiber die chronische Exposition gegeniiber R/C durch
die lokale Uberexpression in der FDOK ausgelost und durch Hemmung der -
OpR in den Synapsen verstidrkt wird. In Fillen einer CFS mit FDOK-
Uberexpression an R/C wirkt die R/C-Quelle iiber Jahre hinweg.

Wenn wir den OpR steigernde Funktionen fiir Analgesie, Euphorie und
Entspannung zuschreiben, dann wird der durch R/C deaktivierte OpR zu einem
zusitzlichen Ausloser und Forderer der typischen CFS-Symptomatik (Abb. 4).
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Abh.4: Darstellung moglicher CFS-Pathamechanismen durch RANTES/CCLS aus FDOK

Folglich wirft die chronische Inflammation im Kieferbereich — charakterisiert
durch eine bis zu 35-fache R/C-Uberexpression — die Frage auf, ob nicht die
Quelle der R/C- Uberexpression in unerkannten FDOK-Arealen liegt.
Chemokine spielen eine Schliisselrolle bei der Vermittlung entziindlicher
Reaktionen und Leukozyten-Wanderung iiber die BHS. Die von uns erstmalig
erstellten Verbindungen der in-vivo-Expression von R/C im Kieferknochen
konnen eine Rekrutierung aktivierter Monozyten, Makrophagen und T-
Lymphozyten an Entziindungsstellen im Zentralnervensystem belegen und zur
CFS-Entstehung beitragen.

Schlussfolgerungen

Unsere Studie stiitzt die Hypothese, dass eine aus FDOK abgeleitete R/C-
Signalgebung im moglichen Kontext einer CFS Entwicklung eine bedeutende
Rolle spielen kann. Daten legen die Empfehlung nahe, die untersuchten



Osteolysen des Kieferknochens (FDOK) in ein immuno-pathogenetisches
Modell bei CFS einzubinden. Damit konnten neue Ansétze fiir Privention und
Behandlung von CFS erreicht werden, indem die blockierende Aktivitit von
R/C iiber Desensibilisierung der Opioid-Rezeptoren und Induktion chronischer
Entziindungsprozesse im Gehirn vermindert wird. Wir schlagen deshalb vor, die
hyperaktivierte R/C-Signaltransduktion aus FDOK durch kieferchirurgische
Kiirettage der Fettdepots im Medullarraum (Abb. 1) bei CFS zu mindern. Dies
konnte ein sowohl priventiver wie auch therapeutischer Ansatz sein, die
Systemwirkung einer ,,silent inflammation* im Kieferknochen zu minimieren.

Dr. Dr. (PhD) Johann Lechner
Heilpraktiker und Zahnarzt mit Tatigkeitsschwerpunkt ganzheitliche
Zahnheilkunde: Storfelddiagnostik und -sanierung, metallfreie Vollkeramik-
Versorgung, Amalgamsanierung
drlechner@aol.com
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Anmerkung: Diese Studie wurde unter dem Titel “lIMPACT OF RANTES FROM
JAWBONE ON CHRONIC FATIGUE SYNDROME” in erweiterter Form im
indexierten Journal of BIOLOGICAL REGULATORS & Homeostatic Agents im Juli
2017 als wissenschaftlich-objektivierte Untersuchung publiziert; Link in PubMed:

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lechner+J+CFS
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Signal induzierte Systemerkrankung

Entziindungsbotenstoffe aus dem Kieferknochen bei Multipler Sklerose | Johann Lechner

Eine Entziindung ist die Folge einer gesun-
den Abwehrreaktion des Immunsystems,
um Krankheitserreger oder Fremdstoffe
aus dem Organismus zu beseitigen. Es gibt
drei Arten von Entziindungen: Die akute
Entziindung ist die erste Antwort auf eine
Gewebeverletzung durch einen Schnitt
oder eine Quetschung oder sie richtet sich
gegen krankheitsrelevante Bakterien oder
Viren. Dies ist essentiell fiir unser Uberle-
ben und biologisch sinnvoll. Die zweite Art
der Entziindung ist eine Reaktion auf Anti-
gene im Sinne von Allergien. Diese umfas-
sen alles, was der Korper als ,, fremd” be-
trachtet: Nahrungsmittel, Mikroorganis-
men und Parasiten gehdren hierzu; ebenso
alles, was fiir den Kdrper ,,giftig” ist. Die
dritte Art ist die chronische Entziindung:
Wenn es zu viele und zu lang andauernde
schéiidigende und nicht zu lésende toxische
Einfliisse gibt, dann gehen die an sich will-
kommenen akuten Abwehrreaktionen in
unterschwellige und stumme Belastungs-
phédnomene iiber (sog. ,silent inflamma-
tion”). Daraus entwickeln sich chronische
Probleme wie Autoimmunerkrankungen.
An dieser Stelle ist es notwendig, auch die
stummen chronischen Entziindungen im
Kieferknochen zu untersuchen. Denn Ent-
ziindung zu verstehen heif3t, chronische
Krankheiten zu heilen.!

Die stumme chronische
Entziindung - Eine Gefahr
fir die Gesundheit?

Entziindung wird aus den Erfahrungen mit
Rheuma, Arthritis oder Wunden immer mit
Schmerz gleichgesetzt. Es gibt aber auch
viele Entziindungen in uns, die auf mikro-
skopisch kleine Bereiche begrenzt sind,
weshalb die Schmerzschwelle nicht erreicht
wird. Daher werden sie auch ,stumme Ent-
ziindungen” genannt.

Weder ihre Winzigkeit noch die Schmerzlosig-
keit sollten Griinde sein, sie als unwesentlich
fiir unseren Gesundheitszustand oder als nor-

1 zitiert nach GESUNDHEITSCAMPUS IMMUNOLOGIE,
INFEKTIOLOGIE UND INFLAMMATION der Otto-von-
Guericke-Universitdt Magdeburg

male Begleiterscheinungen des Stoffwech-
sels zu interpretieren. Unbemerkt konnen sie
(iber Jahrzehnte hinweg im Kérper fortbeste-
hen und in dieser Zeit zum Beispiel dem Ge-
hirn oder dem Herz Schaden zufiigen.

Das beste Beispiel hierfiir ist die unmerkli-
che Arteriosklerose mit den oft fiir den Be-
troffenen ganz iiberraschenden Ereignissen:
Herzinfarkt beziehungsweise Schlaganfall.
Nachdem die medizinische Forschung iiber
freie Radikale und oxidativen Stress (ROS /
NOS) ganz wesentliche Krankheitsursachen
identifiziert hat, wurde mit den stummen
Mikro-Entziindungen ein weiterer chro-
nisch-unterschwelliger ~ Belastungsfaktor
erkannt. Gorman, Park und Dell schreiben in
der TIME-Magazine-Ausgabe vom 23. Febru-
ar 2003 unter dem Titel ,,Das Feuer in uns”,
dass man beginnt, Statine auf ihren anti-
inflammatorischen Effekt bei Alzheimer zu
testen und dass das anti-inflammatorische
Arthritis-Mittel Celebrex, darauf getestet
wird, ob es nicht auch Brustkrebs, und De-
menz und das langsame Fortschreiten von
neurodegenerativen Erkrankungen verhin-
dern konnte. Dem TIME-Magazine war die-
ses Thema im Februar 2004 eine weitere Ti-
telstory wert: , The Secret Killer - The Surpri-
sing Link between Inflammation and Heart
Attacks, Cancer, Alzheimer's and Other Di-
seases”. Der Neurowissenschaftler James
Joseph von der Tufts Universitat konstatiert
im August 2005 im Newsweek Magazine (S.
26-28): ,[...] das schlief3t nicht nur solche
offensichtlichen Entziindungszustdnde wie
Asthma und rheumatoide Arthritis ein, son-
dern auch solche Leiden, die friiher nie
mit Entziindung in Verbindung gebracht
wurden, wie Arteriosklerose, Alzheimer,
Darmkrebs und Diabetes.” Auch der FOCUS
schreibt im Marz 2010 unter ,Die Medizin
entdeckt Entziindungen als wichtige Zwi-
schenstation vielerlei Ubels”: ,[...] denn
zunehmend erhdrtet sich eine Theorie, nach
der eine Vielzahl moderner Zivilisations-
krankheiten auf chronische Entziindungen
zurlickgeht. Die Beweise verdichten sich
mehr und mehr, dass Entziindungsreaktio-
nen bei Diabetes, Herz- und Kreislaufleiden,
Darmerkrankungen, manchen Formen von
Demenz und sogar bei Krebs eine Rolle spie-
len”. Auch andere Mediziner bezeichnen

das iiberaktive Immunsystem als ,,stillen

Killer” der industrialisierten Welt. Das ge-
meinsame Krankheitsprinzip konnte erkla-
ren, warum viele unserer heute haufigen
Leiden miteinander in Verbindung stehen;
warum Diabetiker vermehrt an Arthrosen
leiden, Rheumatiker ein erhohtes Herzin-
farktrisiko haben und bei Personen mit Pa-
rodontitis die Arteriosklerose-Gefahr steigt.

Das verkannte Phanomen der
Multimorbiditat - Die Mehrdimen-
sionalitat einer Pathogenese

Das gleichzeitige Nebeneinander von akti-
ven Multisystembeschwerden in einer ein-
zigen Person - gerne auch als Multimorbi-
ditdt bezeichnet - stellt hdufig eine
schwierige klinische Situation fiir Arzte
dar. [1] Ohne eine Ursache fiir die eskalie-
renden Phanomene erkennen zu kdnnen
und weil mangelnde Forschung dariiber
betrieben wird, wird am Ende oft davon
ausgegangen, dass viele Prdsentationen
dieser Form von ,idiopathischer Multimor-
biditdat” psychogener Herkunft sind -
sodass die pharmakologische Interventi-
on in Form von psychoaktiven Substanzen
liblich ist. [2] Wir beobachten dies haufig
bei Patienten mit Trigeminusneuralgie
und atypischem Gesichtsschmerz und ha-
ben diesen Fakt bereits in Fachzeitschrif-
ten diskutiert. [3] Die wachsende Heraus-
forderung dieser Art von Multimorbiditat
ist von groRer Bedeutung fiir Arzt und Pa-
tient, denn sie reprdsentiert ein neuarti-
ges medizinisches Systemdenken. [4] In
der Tat zeigt die Medizingeschichte, dass
die konventionelle Medizin sich hdufig in
ihrer Opposition auf Erkenntnisse, die eine
Bedrohung fiir den status quo sein kdnn-
ten, sehr widerspenstig zeigt. [5] Ganz
gleich, wie liberzeugend die wissenschaft-
lichen Beweise sind, die meisten werden
die Wahrheit verwerfen zugunsten dessen,
was sich fiir sie innerhalb vertrauter
Dimensionen bewegt und diese aufrecht-
halt. [6]

In der entsprechenden Literatur bezieht
sich Pathogenese auf ein faszinierendes
Phdanomen namens ,Giftstoff-induzierter
Verlust der Toleranz”, eine Diagnose, die fiir
einen erheblichen Fortschritt in der medizi-
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nischen Wissenschaft im Zusammenhang
mit der Herkunft und Mechanismen einer Er-
krankung stehen kann. [7]

Und hier steht die Zahnmedizin, die eine Viel-
zahl von Fremdstoffen - Fiillungsmateria-
lien, Kleber, Zahnersatzstoffe, Wurzelfiillun-
gen und Implantate — dauerhaft in den Kor-
per einbringt und mit Zahnextraktionen,
Weisheitszahn- und anderen Kieferoperatio-
nen chronisch-entziindliche Reize setzt, an
erster Stelle:

Wenn die toxische Belastung innerhalb ei-
nes Individuums eine bestimmte Schwelle
erreicht, antwortet das Immunsystem oft
mit einer geringgradigen systemischen Ent-
ziindung, aber gleichzeitig mit erheblichen
Anderungen in den Zytokinprofilen. [8]

Diese Uberempfindlichkeit vergroRert und
reagiert auf weitere chronische Belas-
tungsfaktoren mit der Freisetzung eines
Sturms von bioaktiven Verbindungen, viele
davon sind auch pro-inflammatorische Zy-
tokine. [9]

Entziindliche Zellsignale und in einigen Fal-
len auch gen-regulierende Molekiile kénnen
in vielen Organsystemen eine Kaskade von
dysregulierter Physiologie induzieren, wo-
durch sich Multisystembeschwerden mit
daraus folgenden unterschiedlichsten ge-
sundheitlichen Beschwerden entwickeln.

Kieferknochen als ,,chronischer
Entziindungsherd”

Die chronisch-entziindlichen Erweichungen
im Kieferknochen werden bist heute von
weiten Bereichen der Medizin und Zahn-
heilkunde nicht wahrgenommen oder in ih-
ren gesundheitlichen Wirkungen nicht
ernst genommen. Sie wurden von Prof. Bou-
quot als ,NICO” (,Neuralgie induzierende
hohlraumbildende  Osteonekrosen)  be-
zeichnet, weil sie hdufig unspezifische Ge-
sichtsschmerzen auslésen. NICO ist also ei-
ne schmerzauslosende Sonderform einer
fettig-degenerativen Osteolyse des Kie-
ferknochens (FDOK).

Wie sieht eine FDOK aus und warum ist sie
gefahrlich fiir die Gesundheit?

Eine FDOKist das Ergebnis einer Mangelver-
sorgungin Form einer fettig-degenerativen
Auflosung des Knochenmarks. Sie stellt
sich als erweichte Klumpen dar, die aus dem
inneren Markraum des Kieferknochens aus-
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Abb. 1: Vergleich von 7 Zytokinen aus 19 gesunden Kieferproben mit 128 FDOK Proben; die
Fotos zeigen den typischen FDOK-Defekt im Medullarraum des Kiefers mittels Kontrastmittel
und eine entsprechende Probe mit fettig-degenerativer Auflosung.

zuloffeln sind. Die pathogenen Prozesseim  Niedriges CRP kann nicht als diagnostisches
Rahmen der FDOK haben haufig massive  Ausschlusskriterium fiir FDOK herangezogen
Auswirkungen auf das Immunsystem im  werden.

Sinne einer stummen chronischen Entziin-

dung. Denn seit einiger Zeit ist bekannt,  Das aus unseren 128 Fdllen gewonnene Zy-
dass auch Fettzellen Entziindungs-Bo- tokinprofil der FDOK zeigt deshalb ...
tenstoffe bilden.

Unsere Untersuchungen im Labor zeigen,
dass die fettig-degenerativen Bestandteile
einer FDOK auffallige Mengen an Immunbo-
tenstoffen enthalten:

Dramatisch erhohte Werte zeigte in allen
128 bislang untersuchten Knochenproben
nur der entziindungsfordernde Botenstoff
RANTES/CCL5. RANTES (nach neuer Nomen-
klatur CCL-5) steht fiir ,requlated on activa-

tion normal T-cell expressed and secreted” Orale und systemische Manifestation
hé h ktisch einer Maxillo-Mandibuldren Osteoimmunologie —
und ge ort zur Gruppe der chemotaktischen Pathomechanismen chronischer Entziindungserkrankungen

Zytokine (Chemokine) mit proinflammatori-
scher Wirkung.

Auffillig ist dabei, dass Il-6, IL-8 und TNF-
a extrem niedrige Werte zeigen. Diese Zyto-
kine werden als die ,Ziinder des humoralen
Abwehrgeschehens” betrachtet. Ihr Fehlen
erkldrt die kryptische und asymptomati-
sche Natur der FDOK, in Ubereinstimmung
mit unseren histologischen Befunden:

Praktisch védlliges Fehlen von akuten und
Vorliegen nur weniger chronischer Ent-

Zﬁndungszellen, Mit diesem Buch betreten drei Autoren em neuartlges Gebiet in Medizin
und 7 h di lich eine inter lind Maxlllo Mandlbulare
Osti logie,stellen diese fallb und isch dar und
. . . . diskutieren die mit einer fettig- degeneratlven Osteolyse des Kieferkno-
IL-6 ist auch das inflammatorische Zytokin, chens (FDOK)verbundenen K
das die Erhﬁhung des CRP bei entziindlichen Nach Band I von ,Kavité i d ly des Kieferknochens*
. . . in 2011 liegen weltere Daten zu den fettig-degenerativen O
Erkran kungen bewirkt: Deshalb zeigen typ'l- und Osteonekrosen im Kieferknochen (FDOK) vor. Prof Bouquot hat
.. . . sein umfangreiches histologisches Bildmaterial zu FDOK/ ,,NICO* zur
sche FDOK-Falle kein erh6htes CRP. Verfiigung gestellt. Zusatzlich haben wir fast 2000 eigene Hlstologlen

aus FDOK analysiert und ausgewertet.
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Abb 2: Mittelwert der RANTES-Expression bei 6 MS-Patienten (rot) im Vergleich zu gesundem
Kieferknochen (blau). Das rechte Bild zeigt eine typische FDOK des Medullarraumes in einem
linken Unterkiefer bei rontgenologischer Unauffilligkeit bei 38/39.

® einerseits eine totale Léhmung der Ab-
wehr,

e andererseits eine einseitige Entgleisung
von RANTES, FGF-2,IL-1RA und auch
MCP-1.

Die Wirkungen der Chemokine werden {iber
die Interaktion mit Chemokin-Rezeptoren
vermittelt. Sie werden basierend auf ihrer
Struktur als CC-, CXC-, C- und CX3C-Chemo-
kin-Rezeptoren bezeichnet. Die Spezifitdt
der Chemokin-Wirkung wird (ber die Ex-
pression von Rezeptoren auf den jeweiligen
Zielzellen erreicht. Da sowohl mehrere Che-
mokine an den gleichen Rezeptor binden als
auch verschiedene Rezeptoren von dem
gleichen Chemokin benutzt werden, ergibt
sich daraus ein komplexes, teilweise sehr
redundantes Netzwerk. Durch diese breite
Spezifitdit kann RANTES an NK-Zellen,
B-Zellen, T-Zellen, unreife und reife Dendri-
tische Zellen, Makrophagen, basophile, eo-

sinophile und neutrophile Granulozyten
und Erythrozyten binden. [10]

Bedeutung von RANTES fiir die
Entstehung von Krankheiten

Man geht davon aus, dass RANTES an der Aus-
pragung verschiedener Krankheitsbilder be-
teiligt ist, die durch infiltrierende mononu-
kledre Zellen charakterisiert werden. Kommt
es zu einer Fehlsteuerung und zur systemi-
schen Ausbreitung der Chemokine, so fiihrt
dies zu chronisch-systemischen Entziindun-
gen oder zu allergischen Reaktionen.

Das Krankheitsbild ist davon abhdngig, wel-
che Leukozyten-Populationen fehlgeleitet
werden.

RANTES greift auf mehreren Stufen in Im-
munreaktionen ein und ist damit an Infek-

Ein klinischer Fall - oder:

Bringt eine FDOK-Sanierung Nutzen fiir den Patienten?

Unter http://www.dr-lechner.de/videos-zahnstoerfelder/ schildert eine Patientin in
FOCUS-TV eindrucksvoll ihre Heilung von klinisch diagnostizierter MS iiber eine Zahn-
und Kiefersanierung. Denn nicht nur unvertragliche Materialien und Medikamente kon-
nen {iber entgleiste Immunmuster zu einem systemischen Stressfaktor werden, sondern
auch die unerkannten stummen Entziindungen des Kieferknochens (FDOK). Deren Ent-
fernung im Rahmen einer kleinen Kieferoperation stellt unter Ausschaltung der RANTES-
Entziindung ein wesentliches Element zur Stabilisierung der Abwehr dar.

tionen oder pathologischen Zustdanden
maRgeblich beteiligt. Dazu muss die RAN-
TES-Expression zahlreicher Zelltypen koor-
diniert reguliert werden. Einerseits ist RAN-
TES an der Rekrutierung und Aktivierung
von Zellen des Immunsystems beteiligt und
andererseits wird die RANTES-Produktion
durch Mediatoren, die von diesen Zellen am
Entziindungsherd freigesetzt werden, indu-
ziert. Deshalb fiihrt eine Fehlregulation der
RANTES-Expression meist zu einem sich
selbst verstarkenden Effekt, der fiir den Kor-
per kritische Zustande herbeifiihren kann.
Eine unkontrollierte oder ibermaRige RAN-
TES-Expression wird als Ursache fiir die Ent-
stehung unterschiedlicher Krankheitsbilder
betrachtet. [11]

Die Rolle von RANTES bei spezifischen
Krankheitshildern soll im Folgenden am
Beispiel der Multiplen Sklerose (MS)- stell-
vertretend fiir viele andere chronisch-im-
munologische Krankheitsbilder wie Tumore,
Morbus Hashimoto, rheumatische Arthritis
oder Trigeminusneuralgien - dargestellt
werden.

Gibt es eine Verbindungen von
RANTES zu MS?

Die Abbildung 2 zeigt die RANTES-Expressi-
onin FDOK bei 6 unserer MS-Patienten: Ge-
geniiber dem Wert in gesundem Kieferkno-
chen (=149,9 pg/ml) ist RANTES bei diesen
MS-Erkrankten um das 35-fache erhoht
(=5101,3 pg/ml).

Als Frage steht jetzt im Raum, ob es wissen-
schaftliche Erkenntnisse dariiber gibt, dass
dieim FDOK-Areal erhohten RANTES-Spiegel
mit der Entwicklung und dem individuellen
Verlauf einer Multiplen Sklerose zusammen-
hangen konnen.

Da RANTES die entziindliche Antwort im Ner-
vensystem verstdrkt, , kénnte RANTES eine
inflammatorische Schliisselsubstanz in der
Entstehung der MS sein. [12]

Dies griindet auf folgenden Punkten:

® Chemokine wie RANTES sind wichtige Ent-
ziindungsmediatoren, die an der Regulati-
on von Autoimmunerkrankungen beteiligt
sind. [13]

e Forscher entdeckten wéahrend der autoim-
munen Demyelinisierungs-Erkrankung des
ZNS (= MS) als Ursachen die Expression
von Chemokinen (= u. a. RANTES).
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® Erhohtes RANTES wird in den Gehirn-La-
sionen bei Multipler Sklerose gefunden.
Ebenso im gesamten Zentralnervensys-
tem. Auch die RANTES-Spiegel in der Rii-
ckenmarksfliissigkeit waren bei MS-Pati-
enten im Vergleich zu Kontrollgruppen
deutlich erhoht.

RANTES wird wahrend akuter Attacken ei-
ner MS freigesetzt als Ausdruck der im-
munregulatorischen Rollen von RANTES
bei MS. [15]

Im Hinblick auf die regulatorischen und
chemotaktischen Eigenschaften von RAN-
TES zeigen wissenschaftliche Daten, dass
RANTES in MS-Ldsionen eine wichtige Rol-
le in der Pathogenese einer MS spielen
kann. [14]

Die Faszination unserer Arbeit liegt darin,
dass sie den Schliissel zu einer Behandlung
einer MS liefern kénnte: Vom chronisch-
schwelenden Prozess der FDOK gehen stéindi-
ge Entziindungssignale aus, die iber Jahre
und Jahrzehnte zu einer Hypersensibilisie-
rung entsprechender Organe und Organsys-
teme fiihren. An deren Ende steht das klini-

sche Bild in Form der spezifischen MS-Sym-
ptomatik.

Worin besteht die Heimtiicke einer FDOK?

Deutlich wird sichtbar, dass die akut-ent-
ziindlichen Botenstoffe (IL-6 und TNF-a) im
Kiefer von MS-Kranken nicht erhoht waren:
also keine Schmerzen am Ort der chroni-
schen Entziindung vorlagen. Zusatzlich
tragt zur Verkennung der FDOK als krankma-
chende Strukturverdanderung des Kieferkno-
chens die Problematik ihrer rontgenologi-
schen Darstellung bei.

Eine konventionelle Rntgenaufnahme des
Zahnarztes zeigt bei FDOK nicht die tatsach-
liche Ausdehnung und das Vorliegen der
FDOK.

Durch die Einfiihrung der digitalen Volumen-
tomographie (DVT) ist ein Verfahren verfiig-
bar, das die Verdnderungen im Bereich einer
FDOK mit groRerer Verldsslichkeit darstellt.
Fiir die spezielle Knochendichtemessung im
Kiefer konstruierte Ultraschallgerdte sind
das verldsslichste bildgebende Verfahren zur
Messung der Knochendichte als unbelasten-

des und kostengiinstiges Diagnoseverfahren
einer FDOK.

Fazit

Nach den zitierten Neurowissenschaftlern
konnen erhohte RANTES-Spiegel an der Pa-
thogenese der MS beteiligt sein. Die opera-
tive Eliminierung der FDOK als chronische
Quelle von RANTES-Aktivitdten in Gehirn
und Cerebrospinalfliissigkeit, konnte bei der
MS neue Ziele der therapeutischen Interven-
tion er6ffnen.

Die Krux in der Diagnostik der FDOK besteht
in ihrer rontgenologischen Unauffalligkeit
einerseits und in der lokalen Entziindungs-
freiheit andererseits. Sie wirkt aber den-
noch bei neurodegenerativen Krankheiten,
wie hier am Beispiel der MS gezeigt, als ,si-
lent inflammation”.

Die von uns erstmalig festgestellte RAN-
TES-Uberexpression in FDOK liefert ein wis-
senschaftlich fundiertes Beispiel fiir ein
vernetztes Denken in der Behandlung chro-
nischer Immun- und Systemerkrankungen.
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Abstract

Background and Introduction: The transition from acute local inflammation following
wisdom tooth surgery to a chronic stage of “Silent Inflammation” could be a neglected
cause of unexplained medical conditions.

Case Report: Here we will refer to an unusual case of recurrent syncope in a 19-year-
old woman whose 12 months of treatment in various clinics, and wide range of prescribed
medications, failed to bring about any improvement in her condition.

Material and Methods: As previous analyses of the cytokine profile in fatty-degenerative
osteonecrosis of the jawbone (Fdoj) show local overexpression of the chemokine Rantes/
Ccl-5 (R/C), this case further supports the suspicion of a chronic inflammatory process.

Results: Stepwise surgical removal of Fdoj areas containing insufficiently healed,
osteonecrotic medullary cavities resulted in the permanent cessation of syncope episodes
by removing local sources of r/c.

Discussion: Following a study of the relevant literature on the effects of chemokines in
the central nervous system (Cns), We focus here on the interconnected disease pathways
of peripheral R/C overexpression and disorders of the Cns. A change in peripheral immune
regulation in the jaw provokes a chronically aggressive immune response in the Cns. If both
systems fail to resume normal functioning, this maladaptation results in a dire neurological
response pattern in this young patient.

Conclusion: The incomplete wound healing and associated “Silent Inflammation” in
the jawbone may contribute via peripheral, local R/c overexpression to various symptoms
in the Cns which are typical of chemokine’s. From a systemic perspective, we recommend
that more attention be paid to this cytokine cross-talk in medicine and dentistry.

Keywords: Rantes/Ccl5, Fatty-Degenerative Osteonecrosis of the Jawbone, Syncope,
Central Nervous System, Cytokine Cross-Talk, Silent Inflammation

Background

With the increasing complexity of various systemic diseases, it is appropriate to
discuss the background of their pathogenesis. Autonomic dysregulation with poorly
defined multisystem disorders frequently present a challenging clinical situation for
medical practitioners [1,2]. With the absence of any discernable cause, together with
insufficient research on this increasingly prevalent phenomenon, many presentations
of this form of “idiopathic multimorbidity” are often eventually assumed to be of
psychogenic origin, and pharmacological interventions in the form of psychoactive
substances are common [3,4]. A case study from our dental practice” supports the need
for a wider pathogenetic perspective in cases of neurological dysregulation. Here, we
will describe a case of recurrent syncope in a young woman. Her case demonstrated
the typical symptoms, namely fainting with a brief loss of consciousness and muscular
strength, characterised by rapid and unpredictable onset, short duration, And
Spontaneous Recovery. Given The Unclear Aetiology, We Associate This Case With The
Phenomenon Of Avascular And Aseptic Osteolytic, Inflammatory Processes In The Jaw,
Which May Also Be Collectively Referred To As “Silent Inflammation”.

*Clinic for Integrative Dentistry, Gruenwalder Str. 10A 81547 Munich, Germany
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The Clinical Case

We will be using the remarkable medical history of 19-year-
old female patient C. To illustrate the systemic interconnections
of persistent dental wound healing impairments from a clinical
perspective. c. First experienced a loss of consciousness in the
time between two wisdom tooth extractions, On October 21,2008
and December 18, 2008 respectively. In the following months,
the number of syncopal incidents increased rapidly, leading to
her admission to a clinic where she was diagnosed with postural
orthostatic tachycardia syndrome (pots) and a disturbance of the
autonomic nervous system. Numerous Medications (See Below)
Brought No Improvement. After multiple further tests, the
patient was discharged as a “Psychological Case”. Approximately
one year later, it was “normal” for C. To lose consciousness
several times a day, and she was no longer able to leave the house
unaccompanied. Her losses of consciousness resulted in daily
falls with painful injuries, including a concussion which required
several days of bed rest. By the time she attended our practice in
March 2010 for an evaluation of possible sites of inflammation
in her jaw, C,, aged 19, required a companion whenever she went
anywhere public: she needed someone to reassure bystanders
and avoid unnecessary calls to the emergency services.

Summary of Clinical Investigations, Findings and
Treatments

Although the patient had a history of surgical removal of
four impacted wisdom teeth - the only notable event preceding
the onset of her syncope episodes - Internists, Neurologists, and
psychiatrists did not consider the possibility of any remaining
wound healing disorders in the area of the wisdom teeth. A total
of ten internal, neurological, and psychiatric evaluations (Emg/
Eng, Multiple Sleep Latency Test, Etc.) were carried out in the
period from June 2009 to january 2010, including two hospital
admissions in university teaching hospitals. The Diagnosis of
“Pots and Orthostatic Hypertension” was made repeatedly. The
patient received several months of treatment with Efectin®, A
Serotonin-Noradrenalin Reuptake Inhibitor (Snri); Astonin H®,
A fludrocortisone approved for hormone replacement in various
forms of adrenal insuffciency as well as for the short-term
treatment oflowblood pressure; and Mestinon®, A Cholinesterase
Inhibitor With Application in Paroxysmal Tachycardia; and also
With Gutron®, Beta Blockers, and Euthyrox®. Other proposed
treatments included yoga therapy and moderate physical activity
with the use of compression stockings C. was last examined by
a specialist in psychiatry and psychotherapeutic medicine on
November 11, 2009, who made a diagnosis of “Recurrent Falls
Due To Dissociation,” noting that “The previous diagnosis of pots,
from a clinical history perspective, as well as epileptic events, is
extremely unlikely or atypical” He recommended the “Rigorous
thematisation of psychosomatic connections with continuation
of accompanying psychotherapy consultations.” After almost a
year of examinations, hospital stays, and unsuccessful medical
treatments with hormones, antidepressants and beta-blockers,
the patient experienced no noticeable reduction in the frequency
of her seizures. Socio-Therapeutic supervision by an attendant
was considered necessary for the 19-year-old, as C. was
significantly restricted in her mobility and safety outdoors due to
her frequent syncope episodes.

Materials and Methods

Diagnosis of “Silent Inflammation” in the Jaw

Following a period of hospitalisation, the patient brought a
two-dimensional orthopantomogram (2d-Opg) to our practice
for the purpose of evaluating the possibility of any inflammatory
processesin the teeth and jawbone area; this showed noanomalies
or suspicious indications of “Silent Inflammation” Or Osteolysis
in the areas of the wisdom teeth that had been removed one year
previously (Figure 1). Diagnostic radiology could not establish
any specific context for the patient’s symptoms.

In previous publications, we have referred to the insufficient
diagnostic representation of “Silent Inflammation” in the form of
Fdoj in the jawbone [5]. The 2d X-Ray technique alone is unsuitable
for making a reliable exclusion-based diagnosis of Fdoj. However,
complementary “Through-Transmission Alveolar Ultrasonography”
(Tau) is appropriate for diagnostic imaging of Fdoj [6]. Tau diagnosis
enables_targeted detection and, based on this, the treatment of
osteonecrotic and ischaemic areas of medullary alveolar bone [7].

Morphology of Fatty-Degenerative Osteolysis of the
Jawbone

In areas of Fdoj there is irregular bone, with thinned and
hollowed out cancellous bone and medullary cavities. Clinically
and macroscopically, Fdoj often presents as fatty clumps of tissue.
Notably, there is a complete absence of trabecular cancellous bone
structures. Figure 2 shows an intraoperative tissue sample with

Figure 1: Unremarkable 2d-Opg from December 2009, with no Findings in the
areas of the extracted wisdom teeth 38 and 48.
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Figure 2: Left-Hand Image: Typical Fatty-Degenerative structure of Fdoj. Right-

Hand Image: ddocumentation of the expanse of Fdoj in retromolar area 48/49
with contrast agent following Fdoj surgery, comparable to the case described

here.
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Figure 3: Comparison Of 7 Cytokines in 31 cases of Fdoj and 19 samples of
normal jawbone; the inset picture shows the retro molar area after Fdoj was
curetted from the medullary space.

the predominantly fatty transformation of cancellous bone (Left-
Hand Image). The consistency of Fdoj indicates that, in addition
to metabolic disorders, local hypoxic-ischaemic conditions are
also present, preventing even the slightest autonomic tendencies
to heal. The Right-Hand Imagein Figure 2 indicates the extent
of Fdoj in retromolar area 48/49 as shown by contrast agent
following typical Fdoj surgery [5].

Hyperactivated Immune Mediators in Osteolytic Jaw-
bone

In Previous Studies [8] we were able to determine a 21-
Fold increase in Rantes/Ccl5 (R/C) expression in 31 Fdoj
samples compared to a normal jawbone (Nj) (see Figure
3). The Pathologically altered Fdoj samples of 31 jawbones
were obtained predominantly from the wisdom tooth and
retromolar areas (the so-called 9-areas). The samples of Fdoj
with a volume of up to 0.5 Cm? were removed and immediately
placed in a dry, sterile receptacle (Sarstedt Mikro-Tube; Ref.:
72.692.005), Hermetically Sealed, And Stored At -20°C Until
Transported To The Laboratory**. Here, the Fdoj samples were
mechanically broken down into small particles and resuspended
and homogenized in 200 pl of protease buffer (Complete Mini
Protease Inhibitor Cocktail, Roche, D). The homogenate was
centrifuged for 15 Minutes At 13,400 Rpm, and the supernatant
was centrifuged for a further 25 Minutes At 13,400 Rpm. R/C was
determined in the supernatant of the tissue homogenate with
human cytokine/chemokine panel 1 (Mpxhcyto-60k; Millipore
Gmbh, Schwalbach, Germany) according to the manufacturer’s
protocol, and measured on a Luminex® system (Emd Millipore,
Billerica, Ma, Usa).

™ Institute for Medical Diagnostics, Nicolaistr. 22, 12247
Berlin Www.Imd-Berlin.De

A total of 7 Cytokines were measured in Fdoj tissue obtained
from the Fdoj Group (N=31). The distribution and concentration
of immune mediators show the clear prevalence of Il-1ra, Fgf-
2 and, particularly, Of R/C. The available data suggest that
additional focus should be placed on further interpreting the R/C
Data; The mean value of R/C in the Fdoj samples was 3,977.21

(Pg/Ml), and the median was 3,810.90 with a standard deviation
(sd) of 2,566.99. These significant correlations, as well as the
consistently high R/C values in Fdoj tissue, were observed inall 31
samples. This can be seen as an indication of specifically deranged
metabolism in Fdoj, with repeatedly occurring and mutually
reinforcing patterns of pathogenetic signal transduction. The
concentration and distribution of cytokines in normal cancellous
jawbone (N=19) was (In Pg/MI) as follows: For Fgf-2, 27.6; For
II-1ra, 195.5; For II-6, 101.0; For 11-8, 7.5; For Mcp-1, 20.3; For
Tnf-, 11; and for R/C, 149.9. No comparative values were found
in the literature for these mediators in healthy jawbone. Figure
3 compares the mean values of 19 healthy bone samples (blue)
with the medians of 7 cytokines from 31 Fdoj samples (Red). The
inset image shows the retromolar area after curetting Fdoj from
the medullary space in this case.

The Absence of an elevation in the proinflammatory, acute
cytokines Tnf-A and I1-6 in the Fdoj samples demonstrates that
Fdoj is a gradual and chronic sub threshold process. Thus, Fdoj
areas may be clearly defined as osteolytic regions of the jaw with
an inflammatory burden. These Fdoj characteristics, with implicit
R/C overexpression, were present in all Four of C!S wisdom
tooth areas. The systemic significance of R/C is presented in the
discussion.

Histology of Fdoj Surgical Areas

The histological evaluation of area 38-39 in the case of C.
is very subtle and reads as follows: “Vital, somewhat irregular
cancellous osseous tissue without evidence of active bone
remodelling. In the medullary spaces, in addition to internal
bleeding, there is also evidence of moderate, chronic, so-called
osteitis. No florid Inflammation, No Osteomyelitis. The fat cells
show partially myxoid transformation or vacuolar degeneration
of the cytoplasma which is consistent with trophic disorders.” The
typical indicators of fatty degeneration of Fdoj are present, but at
the same time, there is only a moderate inflammatory tendency
without the clinical significance of osteomyelitis. This histology is
characteristic of fdoj, i.e., the long-term transition from an acute
infectious wound to chronic inflammation.

Results of Jawbone Remediation from March 2010
to August 2010 in the Case of Recurrent Syncope

In the case of patient C., Following local anaesthesia and the
folding over of the mucoperiosteal flap, the cortical layer was
removed at tooth 37 and the edentulous regions of the jaw at
38/39, 48/49, 18/19, And 28/29, Each In a separate procedure.
Underneath, instead of normal, structured cancellous bone,
typical Fdoj tissue was present. After careful curettage of the
softened parts of the medullary cavity the wound was primarily
closed and primary intention healing followed. The patient
reported her observations in writing on September 15, 2010:
“When Dr. L Removed the first of four areas of the detected
wound healing disorders in my jaw in March 2010, the immediate
result was a week without syncopes! Since then the number of
syncopes has continuously decreased” (See Figure 4). The four
main remediation phases proceeded as follows:

a) Immediately after the first surgical procedure at
37/38/39, In which the root-filled tooth 37 was removed
and Fdoj sites in the region 37/38/39 were surgically
debrided, the frequency of syncope episodes decreased to

Volume 3  Issue 3 « 068

www.scientonline.org

J Dent Oral Health



Citation: Johann Lechner, Volker Von Baehr (2017). Silent Inflammation in the Jaw and Neurological Dysregulation - Case Study Linking
Rantes/Ccl5 Overexpression in Jawbone with Chemokine Receptors in the Central Nervous System

Page 4 of 7

Zmp i
Aug i

INEE

dan Tt

ar

Ao 1!

TN

Hi 17

dsn T

T b= 10 L srswy 180 hirsiamessil
Sloahl]

Mo 2

o

Zpi0

sugihom

R T belltsll T bl s Al T el

E

M TH TR snpy Lel
[ L0 I iy el T R T

P © EE U [ TSR] I S

Senin

Var 1l —

Syncopes/ per month

20 Mow 0 asperd ozoradzn
i ()

Iz ee——
Do ] e |t

lZa

K]

LENTRL-]

Ao ZH .
DR R B [Tt | Rl L] | %
20 e 0 — )
02 N Zitrseencioe: f—mo
LIS WEEMTIIR T T O d—

Figure 4: History of syncope episodes until August 2011: Permanent remission following five Fdoj surgeries.

once per week, but subsequently increased again.

b) Following the surgical curettage of area 48/49 in June
2010, the frequency of syncope episodes decreased, but
then increased once again.

c) In the four weeks following a revision procedure at
37/38/39 In August 2010, C. Fell only once (compared
to 2-5 times per day in the previous two years) despite
having a painful wound which had not yet healed.

d) On the penultimate weekend of September 2010, C. Hiked
in the mountains for the first time in two years without a
single syncope episode.

Two aspects of this case are noteworthy. Firstly, contrary to
the 2d-Opg, the tau image immediately shows the pathogenically
causal Fdoj in the wisdom tooth areas. In contrast to the
unremarkable X-ray images, there were extensive sites of softened
and necrotic cancellous bone in the areas of Fdoj which were
entirely asymptomatic for the person concerned. In this area of
conflict, the development of a Trans-Alveolar Ultrasonic (Tau)
Scan for the imaging of bone density represents a significant step
forward in the diagnosis of suspected Fdoj [6]. Secondly, following
the removal of patient C’s chronically inflamed appendix on
November 26, 2009, there was a reduction in the frequency of
syncopes. In the observation report of Figure 4, the patient

documented the disappearance of syncope episodes along the
time axis. The reduction in syncopes, therefore, was not solely
the result of the surgical elimination of Fdoj in the wisdom tooth
regions, but from the sum total of inflammatory triggers resolved.
In July 2013, C. reported those six months previously her driver’s
license had been returned to her.

Discussion

In the following section, we will attempt to discuss the
pathophysiological concept of Fdoj based on patient C’s case. The
central concern is the transition from an acute inflammation of a
dental surgical wound to a chronically inflamed area of the jaw
rather than a “Restitutio Ad Integrum”. When the initial pathogenic
condition cannot be resolved by the immune system, a chronic
inflammatory response may sometimes result. This is the case, for
example, when tissue becomes fibrotic following a wound healing
disorder. Initially, Macrophages, Inter Alia, attempt to eliminate
the source of inflammation. If this fails, macrophages can also
run another program and stimulate fibroblasts which induce the
conversion to inactive connective tissue. This condition occurs,
for example, in acute osteomyelitis following antibiotic therapy
in the transition to chronic osteomyelitis: after antibiotic therapy,
inflammation may persist for many months, possibly even years.
A biopsy during this phase only indicates fibrosis with chronic
inflammatory cells, L.E., No neutrophil granulocytes are detected.
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The bone may be vital and hence show immature, fibrotic tissue
with only some fat cells and a few scattered lymphocytes [9].

The morphological structure of Fdojislikely to be accompanied
by an advanced state of chronic inflammation, during which a
decoupling takes place of the usually temporally coordinated
homeostatic processes between the immune and neuronal super
systems, preventing a return to the normal situation. It is also
conceivable that entire areas of communication may be excluded
from the organism’s regulatory mechanisms as a whole in this
manner. Such decoupled areas of communication would then be
isolated and clinically normal healing would be impeded [9]. The
systemic response of the organism subsequently manifests in a
neuroendocrine entanglement of immune and wound healing
responses with devastating consequences for the rest of the
organism. Certainly, other etiological factors are also involved in
chronic systemic inflammatory disorders. These include genetic
polymorphisms; environmental factors Such As Microbes,
Toxins, Cultural Background, Etc.; and immune responses in the
form of individual overreactions [10]. Accordingly, a uniform
inflammatory response in the case of impaired would healing
cannot be expected due to the different emerging variables, but
rather constant changes in inflammatory markers [11].

Transition from Acute Wound Infection to Chronic In-
flammation

In chronic inflammation, the production of cytokines by
infiltrating local tissue cells overwhelms and exceeds the body’s
regulatory mechanisms. This results in tissue destruction,
either directly or indirectly, via the activation of immune and
inflammatory cells which, for example, induce the production
of inflammatory cytokines and proteases involved in tissue
destruction. It is generally accepted that a disparity between
cytokines and their respective inhibitors is characteristic of
chronic inflammatory conditions. Cytokines are involved in
the initiation of an immune response, the induction of acute
inflammatory events, and the transition to, or persistence of
chronic inflammation. This means that the mechanisms of
cytokine production must be controlled in order to maintain
a healthy homeostatic state [12]. In the affected areas of the
jaw, fdoj exhibits a deranged metabolism and the associated
chronic inflammatory signal transduction cascades, primarily
by R/C overexpression. This jeopardises the continuation of
normal cellular signal transduction and results in persistent
disorders of metabolic and immunological homeostasis. These
chronic stress stimuli may be accompanied by diseases and
comorbidities associated with a local Fdoj Inflammatory status.
The interconnections of Fdoj with neuralgiform or systemic-
immunological disease patterns may also be related to the
role of the nervous system as a signal integrator of the locally
disrupted metabolic homeostasis in the medullary cavity of the
jawbone. At the same time, Fdoj represents a novel inflammatory
phenomenon, since the cellular response is initiated by neither a
bacterial nor viral trigger, but rather a persistent metabolic and
signal transduction derangement. Studies by Happel, et al. [13]
demonstrate that the extremely high R/C levels we find regularly
in edentulous jaw regions and old extraction areas may indicate
a late phase of incomplete wound healing. The cytokine Tgf-B is
liberated during wound healing and at sites of inflammation in the
acute phase. Tgf-B appears to be a precondition for the induction
and upregulation of R/C expression. The studies demonstrate

that Tgf-B1 significantly induces R/C expression, but does not
increase the production of Ccl-2.

Systemic Effects of the Chemokine Rantes/Ccl5

R/C is a chemotactic cytokine with proinflammatory action.
The significance of R/C to the development of disease appears
to be immense: R/C interferes with immune responses at
several stages and is thus substantially involved in infections
or pathological conditions. The chemotactic properties of R/C
recruit T-Cells, Dendritic Cells, Eosinophils, Natural Killer (Nk)
Cells, Mast Cells, and basophils to sites of inflammation and
infection. R/C is also a potent activator of leukocytes, which
play a key role in a wide range of inflammatory disorders [14].
The dysregulation Of R/C expression often leads to a self-
reinforcing effect that causes a critical condition in the body [15].
Immunohistochemical studies of various tissues have shown
that r/c is only very weakly expressed in healthy adult tissue.
As soon as an inflammatory tissue response occurs, however,
the proportion of r/c-positive cells increases dramatically [16].
The highly inflammatory mediator potential of r/c from Fdoj
areas suggests that these jawbone osteolyses may be regarded as
carriers of “Neo-Self Epitopes”. The resulting systemic response
is mediated via cytokine-driven and mediator-based “Signalling
Pathways” with the additional involvement of activated immune
cells and sensory nerves. In the adipose tissue typically present in
Fdoj Areas, the number of sympathetic nerve fibres decline, while
the sensory nerve fibres increase. This conclusion correlates
with hundreds of histological findings in the Fdoj areas we have
examined. Notably, the following wording is consistently used
in the description of the findings: “.. In the immediate vicinity
of these myxoid degenerative changes, preserved, intact, small
neuronal branches may be identified.”

Fdoj Areas Become Immunologically Effective “Neo-
Self Epitopes”

The current understanding of autoimmune processes is
associated with the apparently non-inflammatory processes of
apoptosis and linked to the effects of the inefficient clearance of
cellular components. These processes may present neo-antigens
to the immune system within Fdoj. Dead and defunct cells are
usually removed quickly and effectively via apoptosis. In some
autoimmune diseases, however, this cleaning mechanism is
impaired, resulting in the accumulation of dead and dying cells
for an extended period of time [17,18]. As a consequence, these
cells serve as targets for autoantibodies in many autoimmune
diseases. In addition, these remaining dead cells release signalling
substances which trigger a systemic immune response [19]. For
example, the induction of chemokines - such As R/C - occurs as
part of a post-infarction inflammatory response [20].

Immunogenicity, LE., the ability of a molecule to elicit an
immune response, generally differs from substance to substance;
thus, weak and strong immunogens exist. Epitopes are the
molecular parts of an antigen that can trigger a specific immune
response. Individual factors with respect to the person concerned,
such as pre-existing stressors, gender, age, and possible genetic
polymorphisms, play a role as to whether such epitopes lead to
a loss of tolerance and the development of autoimmune diseases.
Alterations in the structure or sequence of amino acids can form
so-called neo-epitopes of endogenous “Self”-Proteins. Such
neo-epitopes trigger auto-aggressive immune attacks, which
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can then lead to sustained, possibly pathogenetic, signalling
pathways. Studies have shown that altered lipoproteins within
fatty-degenerative portions of fdoj areas stimulate the expression
of proinflammatory cytokines and lead to increased antigen
presentation, resulting in the development of additional tissue
lesions. impaired and ischaemic metabolic states - as typically
represented in Fdoj - lead to the formation of intracellular reactive
oxygen species (ros) and to the further secretion of cytokines, as
well as to R/C overexpression [21].

Since several of the aforementioned parameters are
applicable in the case of Fdoj, it is possible to conclude that
Fdoj may be a carrier of neo-self epitopes which has remained
relatively unnoticed. Firstly, Fdoj areas typically contain modified
and denatured proteins and necrotic cells, whose molecular parts
may serve as antigens which trigger a specific immune response.
Secondly, Fdoj is an ischemic area with resulting elevated Ros.
Thirdly, Fdoj and its antigen presentation are structures which are
newly formed from necrotic adipocytes or altered proteins and
lipids, and which do not form part of a healthy cancellous jawbone.
In addition, the morphological changes in Fdoj are accompanied
by altered patterns of immunomodulators (R/C, Inter Alia) with
adaptive immune responses; These patterns become independent
“Self” components of a systemic autoimmune derailment. On
the basis of the fatty-degenerative tissue alterations and the
overexpression of immune mediators, Fdoj largely fulfils all the
parameters of an immunological definition, namely that which is
described in the literature as “Neo-Self Epitopes”.

Chemokine-Induced “Silent Inflammation”in the Cns

Since cytokines are barely able to penetrate the blood-brain
barrier, the way in which they are able to induce inflammatory
reactions in the brain has remained a mystery until recently
[22-24]. chemokines and their receptors are located throughout
the brain. Among the chemokines and their receptors, which
are arranged in glial cells and neurons, are, among others, the
monocyte chemotactic protein (Mcp)-1/Ccl-2 And R/C [25].
Within the brain, they are found in the Hypothalamus, Limbic
System, Hippocampus, Thalamus, Cortex, and Cerebellum
[26,27]. In addition to anatomical, immunohistochemical, and in
vitro studies, there is a growing body of research suggesting that
there is a crucial role for the chemokine system in the brain.

A considerable amount of data suggests that this chemokine
system can result in alterations in the effects of neuronally active
substances. Combined with the evidence that the chemokine
system in the brain interacts with the neurotransmitter system,
this leads to the following hypothesis: the endogenous chemokine
system in the brain regulates brain function in coordination with
neurotransmitter and neuropeptide systems. The chemokine
system can thus be regarded as a third member of the large
transmitter systems in the brain [28,29]. Neurotransmitter and
neuropeptide systems interact in the brain, and it is therefore
logical to postulate that the chemokine system also interacts
functionally with these two other neuronal systems. This
provides indications of significant functional modulation of
neuronal processes by chemokines and their receptors, and it
supports the assumption that chemokines play a clear role in
neuronal communication. The endogenous chemokine system in
the brain, consisting of ligands and receptors, is a third important
system of the brain. Hence, there is certainly no longer a doubt

that chemokines provide important functions in the brain and
comprise neuroactive compounds that have direct and indirect
effects on neurons [28]; they also play an unexpected role in the
normal physiology of the brain [29].

The Search for immunological biomarkers in psychiatric
disorders has focused primarily on proinflammatory cytokines.
The activation of mast cells results in the upregulation of
numerous chemokines in the brain, such as R/C [30], leading to
an expansion of proinflammatory response profiles in microglia
[31]. Chemokine receptors and adhesion molecules are used
specifically for transendothelial migration of leukocytes across
the Blood-Brain Barrier (Bbb) in neuroinflammatory Processes. A
significant increase in the migration of mononuclear cells across
the bbb was observed in response to increased R/C [32]. The
function of the chemokine system may be of particular interest to
hematogenous leukocyte infiltration of the Cns due to the specific
nature of Cns inflammation and the extraordinary specificity
with which the chemokine system regulates cellular migrations.
The analysis of the chemokine system promises insight into the
inflammatory mechanisms and responses of the Cns. However,
the complexity of neuroinflammation is matched by the diversity
and multitude of chemokines and chemokine receptors [33].

Conclusion

This case study details firstly, the limited phenomenon of
adolescent syncope and, secondly, the chronic inflammatory
changes in the jawbone in the form of prolonged wound healing
disorders following wisdom tooth extraction. We focus here on
the interconnection between the jawbone and the central nervous
system via chronic, subclinical inflammation. In doing so, we draw
attention to the question of whether certain dental procedures
may be responsible for the development of otherwise inexplicable
systemic inflammatory reactions. The medical background of
our case study suggests the need to integrate sterile-aseptic,
cavity-forming osteolysis of the jawbone/fdoj [7,8] into an
immunopathogenetic trigger model in the case of neurological
dysregulation. The problem of the systemic cross-linking of fdoj
begins when local inflammation of the healing wound becomes
chronic and fdoj triggers chemokine overexpression. This process
has very little in common with the original bone structure of a
perfect “Healing” and “Restitutio Ad Integrum”. As a consequence,
fdoj triggers a systemic response, this derangement results from
a permanent wound response in the transition to fibrotic scarring
with antigen-presenting cell components and overexpressed
signalling transduction by r/c. It is proposed that this case study
should guide the implementation of a standardised clinical
procedure in which appropriately selected patients can be
evaluated for Fdoj. The appropriate surgical removal of fdoj is
recommended as concomitant therapy where applicable. In order
to clarify reliable causal genetic backgrounds this study can only
indicate the direction in which extensive further research and
clinical observations are necessary.

List of Abbreviations
2d-0Opg = Two-Dimensional Orthopantomogram
Bbb = Blood-Brain Barrier

Ccl5 = C-C Motif Chemokine 5-Chemotactic Cytokine or
Chemokine
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Cns = Central Nervous System

Fdoj = Fatty-Degenerative Osteonecrosis of the Jawbone
Fgf-2 = Fibroblast Growth Factor-2, Growth Factor
[l-1ra = Interleukin-1 Receptor Antagonist

11-6 = Interleukin-6

[1-8 = Interleukin-8

Nj = Normal Jawbone

Mcp-1= Monocyte Chemotactic Protein-1

Pots = Postural Orthostatic Tachycardia Syndrome

R/C = Rantes/Ccl-5

Rantes = Regulated Upon Activation, Normal T-Cell Expressed,
and Secreted

Tau = Trans-Alveolar Ultrasound
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Therapie

Entziindungsbotenstoffe aus dem
Kieferknochen bei MS

Kann eine Sanierung Nutzen bringen?

Von Dr. med. dent. Johann Lechner

Eine Entziindung Ist die Folge einar gesunden Abwehrreaktion des Immunsystems, um Krankheits.
erreger oder Fremdstoffe aus dem Organismus zu beseitigen. Es gibt drei Arten von Entzindungen:
Die akute Entziindung ist die erste Antwort auf eine Gewebeverletzung durch einen Schnitt oder
eine Quetschung. Oder sie richtet sich gegen krankheitsrelevante Bakterien oder Viren: Dieses ist
essantiell fiir das Uberleben und biclogisch sinnvall. Die zweite Art der Entziindung ist eine Reak-
tion auf Antigene im Sinne von Allergien. Diese sind alles, was der Kérper als fremd” betrachtet
Nahrungsmittel, Mikroorganismen und Parasiten gehdren hierzu; auch alles, was fur den Korper
«Qiftig" ist. Die dritte Art ist die chronische Entziindung: Wenn es zu viel und zu lang andauernde
schiadigende und nicht zu |8sende toxische Einflisse gibt, dann gehen die an sich willkommenen
akuten Abwehrreaktionen in unterschwellige und stumme Belastungsphdnomene - sogenannte
Jsilent inflammation” —~ dber. Daraus kénnen sich chronische Probleme entwickeln, wie Autoim-
munerkrankungen. An dieser Stelle halte ich es fir notwendia, auch die stummen chronischen
Entziindungen im Kieferknochen zu untersuchen. Denn Entziindung verstehen, heilt chronische

Krankheiten heilen.

Der besondere chronische Entziindungsherd
Kieferknochen

Die chronisch-entzundlichen Erweichungen im
Kieferknochen sind eine ,silent inflammation”,
die von weiten Bereichen von Medizin und
Zahnheilkunde bis heute nicht wahrgenommen
oder in ihren gesundheitlichen Wirkungen nicht
ernst genommen wird. Sie wurden von Prof.
Bouquot als ,NICO" (,Neuralgie induzierende
hohlraumbildende Osteonekrosen”) bezeichnet,
weil sie hiufig unspezifische Gesichtsschmerzen
auslésen. NICO ist also eine schmerzausiosende
Sonderform einer fettig-degenerativen Osteolyse
des Kieferknochens (FDOK). Diese FDOK-Pro-
zesse haben aber haufig massive Auswirkungen
auf das Immunsystem im Sinne einer stummen
chronischen Entziindung.

Wie sieht eine FDOK aus und warum ist sie
gefahriich fiir die Gesundheit?

FDOK ist eine Mangelversorgung in Form einer
fettig-degenerativen Aufliésung des Knochen-
marks. Eine FDOK stellt sich als erweichte Kium-
pen dar, die aus dem inneren Markraum des
Kieferknochens auszuléffeln sind. Seit einiger
Zeit ist bekannt, dass auch Fettzellen Botenstoffe
der Entziindung bilden, Unsere Untersuchungen

MSK eV. Blickpunkt 3/15

im Labor zeigen, dass die fettig-degenerativen
Bestandteile einer FDOK auffallige Mengen
an Immunbotenstoffen enthalten: Dramatisch
erhéhte Werte zeigte in allen 273 untersuchten
Knochenproben nur der entziindungsférdemde
Botenstoff RANTES/CCLS. Gegeniber dem
Wert in gesundem Kieferknochen (1499 pg/ml)
ist RANTES bei einigen MS-Erkrankten um das
35-fache erhéht {5101,3 pg/ml),

Gibt es eine Verbindungen von RANTES zu MS?
Als Frage steht jetzt im Raum, ob die erhdhten
RANTES-Spiegel der FDOK eine MS machen?
Gibt es wissenschaftliche Erkenntnisse, dass die
im FDOK-Areal erhohten RANTES-Spiegel mit
Entwicklung und Verlauf einer Multiplen Sklerose
zusammenhingen? Erhdhtes RANTES wird in den
Gehirn-Lasionen bei Multipler Sklerose gefunden.
MS-Gehime zeigen erhéhte RANTES-Expression
im gesamten Zentralnervensystem. Die RAN-
TES-Spiegel in der Riickenmarksflissigkeit waren
bei MS-Patienten im Vergleich zu Kontroligrup-
pen deutlich erhdht. Da RANTES die entzindii-
che Antwort im Nervensystem verstarkt, konnte
RANTES eine inflammatorische Schlisselsubstanz
in der Entstehung der MS sein.
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Die Faszination unserer Arbeit liegt darin, dass
sie den Schllssel zu einer Behandlung auch einer
MS liefern konnte: Vom chronisch-schwelenden
Prozess der FDOK gehen standige Entzindungs-
signale aus, die Uber Jahre und Jahrzehnte zu
einer Hypersensibilisierung entsprechender
Organe und Organsysteme fihren kdnnen. An
deren Ende steht das klinische Symptom in Form
der spezifischen MS-Symptomatik.

Worin besteht die Heimtiicke ainer FDOK?

Die akut-entzindlichen Botanstoffe im Kiefer
von MS-Kranken waren nicht erhoht: alsc keine
Schmerzen am Ort der chronischen Entzlindung.
Zusatzlich tragt zur Verkennung der FDOK als
krankmachende Strukturverinderung des Kie-
ferknochens die Problematik ihrer réntgeno-
logischen Darstellung bei. Eine konventionelle
Réntgenaufnahme des Zahnarztes zeigt bei
FDOK nicht die tatsdchliche Ausdehnung und
das Vorliegen der FDOK. Durch die Einflhrung
der digitalen Volumentomographie (DVT) ist ein
Verfahren verfligbar, das die Veranderungen im
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Bereich einer FDOK mit grofBerer Verlasslichkeit
darstellt, Fir die spezielle Knochendichtemes-
sung im Kiefer konstruierte Ultraschallgerate
sind das verlasslichste bildgebende Verfahren zur
Messung der Knochendichte als unbelastendes

und kostengunstiges Diagnoseverfahren einer
FDCK.

Ein klinischer Fall - oder: Bringt eine
FDOK-Sanierung Nutzen fir den Patienten?
Unter www.dr-lechner.de/videos-zahnstoerfelder/
schildert eine Patientin in FOCUS-TV eindrucks-
voll ihre Heilung von klinisch diagnostizierter MS
uber eine Zahn-und Kiefersanierung. Denn nicht
nur unvertrigliche Materialien und Medikamente
kénnen Uber entgleiste Immunmuster zu einem
systemischen Stressfaktor werden, sondern
auch die unerkannten stummen Entziindungen
des Kieferknochens (FDOK), Deren Entfernung
im Rahmen einer kleinen Kieferoperation stelit
meiner Meinung nach bei der Ausschaltung der
RANTES-Entzindung ein wesentliches Element
zur Stabilisierung der Abwehr dar.

Der Zahnarzt und Heilpraktiker Dr. med. dent.
Johann Lechner arbeitet mit dem Schwerpunkt
JGanzheitliche Zahnheilkunde® (zahndrztliche
Stérielddiagnostik, und -sanierung, metallfreie
Vollkeramik: Versorgung und Keramik-Implan-
tate, Amalgamsanierung). Er war mehrjahriges
Vorstandsmitglied der Deutschen Arbeitsge-
meinschaft fir Herd- und Regulationsforschung
(DAH) und der Internationalen Gesellschaft fir
Ganzheitliche Zahnheilkunde (GZM).

Praxisklinik Dr. Johann Lechner,
Grinwalder Str, 104, 81547 Minchen,
Tel. 089 697 00 55, Fax 089 692 58 30,
drlechner@aol.com, www.dr-lechner.de

Anmerkung der Redaktion: Die Untersuchung
des Kieferknochens auf Entzilindung kann auch in
weiteren Praxen bzw. an weiteren Krankenhau-
sern oder Unikliniken vorgenommen werden.
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Therapie

—

Kommentare zum Artikel
«Entziindungsbotenstoffe aus dem Kieferknochen” (BP 3/15)

Contra: Dr. Jutta Scheiderbauer

Im Blickpunkt 3/15 wurde dem Zabnarzt und Hsilpraktiker Dr. Johann Lechner die Gelegenheit
geboten, sein Diagnostik- und Therapieangebot ,Storfelddiagnostik und -sanierung” darzustellen,
Die Leser sollten, genau wie bei Verdffentlichungen der pharmazeutischen Industrie, immer in fhre
Uberlegungen mit einbeziehen, dass der Autor selbst finanziell von seinen Empfehlungen profitiert.

Das ist ain klassischer Interessenkonflikt

Dr. Lechner postu-
liert den Zusam-
menhang zwischen
einer ,FDOK" und
dem Auslésen von
chronischen Erkran-
kungen, FDOK ist
die Abkurzung fir
Jfettig-degenera-
: tive Osteolyse des

TN Knochenmarks”.
Klingt schrecklich, vor allem wenn man nachliest,
dass Osteoclyse Knochenauflésung bedeutet.
Dabei ist das etwas, was im Laufe des Lebens auf
naturlichem Weg in vielen Knochen passiert. Es
ist ebenfalls normal, dass dabei auch so manche
erhohte Werte fiir Botenstoffe des Immunsystems
nachgewiesen werden kdnnen, denn Zellen des
Immunsystems sind an normalen Ab- und Umbau-
reaktionén der Gewebe beteiligt.

Dann stellt er die Hypothese auf, ein chronischer
Entziindungsherd im Kieferknochen wiirde MS
verursachen, mit folgender Begrundung: Erstens
hat er in Gewebe von MS-Betroffenen aus dem
Kieferknochen vielfach erhéhte Werte eines
Botenstoffes namens RANTES nachgewiesen.
Zweitens findet man in der wissenschaftlichen
Literatur, dass RANTES auch in den Randzonen
von aktiven Entzindungsherden bei MS nachge-
wiesen wurde, sowie im Liquor von MS-Erkrank-
ten. Dazu muss man wissen, dass RANTES ein
Botenstoff ist, den Zellen ausschitten, um mit
anderen Zellen zu kommunizieren. RANTES wird
von Zellen produziert, wenn sie Lymphozyten
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anlocken wollen, aber RANTES wandert nicht.

selbst in andere Organe aus. Das Kiefer-RAN-
TES lockt Abwehrzellen in den Kiefer, und das
MS-RANTES lockt Abwehrzellen in den ZNS-
Herd. Ein Zusammenhang zwischen beiden Vor-
gangen ist damit nicht nachgewiesen.

SchlieBlich fihrt der Autor einen einzigen Patien-
tenfall als Beleg fir die Wirksamkeit der chirur-
gischen Sanierung einer FDOK auf die Multiple
Sklerose auf, Aus der klinischen Verbesserung
einer einzigen MS-Patientin auf die Wirksamkeit
einer Therapie zu schlieBen, ist wissenschaftlich
nicht haltbar, Im Gegenteil kommen eindrucks-
volle Verbesserungen, wie wir alle wissen, immer
wieder mal vor bei dieser in ihrer Auspragung und
im Verlauf sehr variablen Erkrankung.

Weo kénnten denn Risiken der Methode liegen?
Wir missen uns im Klaren sein, dass es hier um
(kleine) operative Eingriffe geht, die das Ubliche
OP-Risiko fir Blutungen und Infektionen sowie
fur Unvertraglichkeiten der Andsthesie bergen,
Dazu kommen die Kosten. Nicht messbar ist der
Schaden durch den subtilen Druck, der Betroffe-
nen nahelegt, dass sie ohne ,Stérfelddiagnostik
und -therapie” die Chance vergeben wirden, ihre
Krankheit zu heilen,

Zusammenfassend muss man sagen, dass dieser
Artikel aus Happchen medizinischen Wissens und
wenig aussagekraftigen Forschungsergebnissen
unbewiesene Behauptungen ableitet, rhetorisch
geschickt gemacht, und ohne kritische Abwa-
gung der Risiken.

MSK eV. Blickpunkt 4/15
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Kommentare zum Artikel
,Entziindungsbotenstoffe aus dem Kieferknochen® (BP 3/15)

Pro: Dr. Johann Lechner

Or. Jutta Scheiderbauer hat natirlich recht: Unsete Untersuchungen sind kein Beweis, dass jeder
MS-Patient durch eine Kiefersanierung geheilt werden kinnte; dieser Eindruck sclite bitte auch
nicht entstehen. Als Zahnarzt bahandle ich selbstverstandlich keine MS, sonderm mache nur auf
Zusammenhinge aufmerksam, deren Relevanz durch wissenschaftiiche Daten und tagliche klinische
Erfahrung gesichert erscheint. Der Blickpunkt ist aine Zeltschrift for betroffene Laien, also kein
Podium einer wissenschaftlichen Auseinandersetzung und deshalb ist hier einem Autor fehlende

Wissenschaftlichkait nicht vorzuwerfen

Um niemand aus
dem Kreis betroffe-
ner MS-Patienten zu
langweilen: FDOK
(fettig-degenerative
Osteolyse im Kiefer-
knochen) als Quelle
von “silent inflamma-
tion” ist von mir bislang
in sechs international
anerkannten Publika-
tionen angesprochen,
mit zusammen circa
50.000 Aufrufen weltweit (alle nachzulesen auf
Englisch unter www.dr-lechner.de, unter PubMed
oder unter www.researchgate.net). Dortist auch
zahireiche vorhandene Forschung nachzulesen,
die - ebenso wie meine eigenen Farschungen zur
stummen-chronischen Entziindung — als “Minder-
heitenmeinung” bezeichnet werden kann. Nun
ist aber “Mehrheitsmeinung”, gerade in Medizin
und Wissenschaft, kein immer ausreichend guter
Ratgeber.

Wenig zweckdienlich im Rahmen einer Patienten-
information empfinde ich den Vorwurf des finan-
ziellen Interesses. Naturlich leben wir in unserer
Praxisklinik auch von den angesprochenen Zahn-
und Kieferoperationen. Hitten meine Mitarbei-
terinnen und ich Zeit und Arbeitsaufwand fir die
oben genannten Publikationen in die normale
zahnarztliche Praxisarbeit investiert, waren die
Kassen voller. Von den Milliardenumsatzen der
Pharmaindustrie sind wir durch unseren tagli-
chen kdrperlichen Arbeitseinsatz sowieso weit

MSK eV. Blickounkt 4115

entfernt. Schade, dass Frau Dr. Scheiderbauer
hier AugenmaB in ihrer Argumentation vermissen
lasst.

Die Gefahr eines gangigen zahnéarztlichen Ein-
griffs gegen eine stark bedrohliche Erkrankung
abzuwagen, sollte jedem Betroffenen selbst
Uberlassen werden; bei unserem Ansatz einer
“signalinduzierten Autoimmunerkrankung” han-
delt es sich immerhin um die Bekampfung einer
Erkrankung, deren Ursache bislang ebenso wenig
wie erfolgversprechende Therapien von der
“Schulmedizin” geklart werden konnten, Warum
dann nicht Uber andere Vernetzungen nachden-
ken, auch unter dem umstrittenen Begriff chro-
nisch-entziindlicher “Zahnstdrfelder”? Abschlie-
Ben méchte ich den anregenden Disput mit
einem Bonmot von Ludwik Fleck (ca.1930; zitiert
nach Prof. H, Walach): ,Eine wissenschaftliche
Tatsache ist die Ubereinkunft mit dem Denken
aufzuhdren.” In diesem Sinne handelt es sich bei
den angesprochenen Zusammenhangen natur-
lich nicht um eine wissenschaftliche Tatsache;
aber unsere taglichen Erfahrungen mit FDOK
und MS sind fiir uns gerade ein Grund “nicht mit
dem Denken aufzuhdren”.
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Leserbriefe

Leserbrief zu Pro und Contra von
Dr. Jutta Scheiderbauer und
Dr. Johann Lechner zum Artikel
wEntzindungsbotenstoffe aus dem
Kieferknochen" (BP 3/15)

Von Richard Grabinski

Der franzbsische Neurofoge Jear M. Charcot (1825-1890) stellte neurologischa Autfilligkeiten fest,
die spiter im Zusammenhang mit Multiple Skisrose als die Charcot-Trias bekannt wurde und viele
Jahre als schiussiger Nachweis fiir sine vorhandene MS angesehen wurden: Nystagmus-Intenti-
onstremor, skandierende Sprache. Jetzt schreiben wir das Jahr 2016 und die heutigen Diagnose-
methoden sind wesentlich feiner, ausgekligelter und differenzierter, aber trotzdem raicht unser
Wissen immer noch nicht aus, um zum Zeitpunkt der Diagnosestellung oder mit dem Einsetzon der
ersten Symptome mit den bekannten Markern eine tatsachlich sichers Diagnose zu stellen. Auch
nach mehr als 100 Jahren Intensiver Farschung und den ungewohnlichsten Vermutungen bleibt bis
2um heutigen Tag die Frage nach der tatsichlichen Ursache, wer oder was sine Multiple Sklerose

auslést, unbeantwortet und im Dunkeln

In der Ausgabe 3/15 veréffentlichte der Blick-
punkt einen Artikel zum Thema ,Entzindungs-
botenstaffe aus dem Kieferknochen”, Autor
ist der Zahnarzt Dr. Johann Lechner (also ein
fachfremder Arzt). Dr. Lechner berichtet Uber
von ihm festgestellte mogliche kausale Zusam-
menhdnge zwischen einer MS und entzindli-
chen Zahnstorfeldern, die operativ angegangen
werden konnen. Dass Zahne mehr sind als nur
Kauwerkzeuge zum Zerkleinern unserer taglichen
Nahrung, und Entziindungen im gesamten Zahn-
und Kieferbereich Ursache fiir die verschiedens-
ten Krankheiten sein kdnnen, gehdrt sicherlich zu
den Binsenwahrheiten,

Die Multiple Sklercse, eine organische Ner-
venentzindung mit immer noch unbekannter
Ursache. Ich finde es gut, wenn man sich mit
neuen Thesen auseinandersetzt, und zwar im
Sinne von ,da konnte was dran sein”. Aber der
rote Faden, den Dr. Jutta Scheiderbauer in
ihrem Contra-Kommentar zieht, enthalt alle nur
erdenklichen Argumente als Gegenbeweis mit
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den Schlussfolgerungen ,wenig aussagekraftig”
und ,unbewiesene Behauptungen®. Auch das
Argument wissenschaftlich nicht beweisbar”
finde ich schwierig und nicht schliissig, denn wer
investiert schon Forschungsgelder, um eventuell
Jnicht-lukrative” Thesen zu untermauern?

Die Pharmaindustrie wiirde nicht im Traum daran
denken hier Forschungsgelder zu investisren,
weil MS-Medikamente wie Gelddruckmaschinen
funktionieren. Wenn ich mir die Rote-Hand-
Briefe ansehe, herausgegeben von der AkdA
(Arzneimittelkommission der deutschen Arz-
teschaft, ein wissenschaftiicher Fachausschuss
der Bundesarztekammer) mit Warnhinweisen in
Bezug auf das Risiko des Auftretens schwerwie-
gender Nebenwirkungen verschiedener MS-Me-
dikamente, so habe ich meine begriindsten
Zweifel an den ,wissenschaftlichen Beweisen”,
die diesen Medikamenten angeblich zugrunde-
liegen. Dr, Selzer mit seiner Ultraschalimethode,
dazu Dr. Hebener, Dr, Evers, Bircher-Benner,
Fratzer mit ihren verschiedenen Disten: per se
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wegen fehlender wissen-
schaftlicher Beweise nicht
aussagekraftig, obwohl
tausende MS-Betroffene
durch die Anwendung
dieser Behandlungen oft.
mals nachhaltige Verbes-
serungen erfahren haben.
Ebenso verhalt es sich mit
der Antibiotika-Therapie
des britischen Mikrobio-
logen und Spezialisten
fur Infektionen Dr. David
Wheldon (siehe Erfah-
rungsbericht BP 1/15). Ver-
besserungen durch diese
oben genannten Metho-
den kann man naturlich
auch unter dem Stichwort
«Spontane Remissionen”
abhaken, weil es immer
wieder zu Verbesserungen
kommt, die naturlich der momentan angewen-
deten Methode zugeschrieben werden, aber
letztendlich weder rational noch medizinisch
erklarbar sind. Dieses Phanomen kann aber m,
E. ebenso bei den so hochgelobten MS-Me-
dikamenten mit dem Etikett ,wissenschaftlich
belegt” zutreffen - und schon ist ein gegen MS
wirksames Medikament in aller Munde.

Herrn Dr. Lechner gebilhrt Dank fir seine Beob
achtungen und Veraffentlichungen und ich ware
froh, ein Forschungsinstitut wirde sich hiermit
beschaftigen. Ob bei nur einem oder zwei
Patienten klinische Verbesserungen zu verzeich-
nen waren, die von Dr. Lechner becbachteten,
festgestellten Zusammenhange sind nun mal
vorhanden. Zusammenfassend bleibt doch nur
festzustellen, dass es weder aus dem Lager der
Alternativmedizin noch aus dem Lager der soge-
nannten Schulmedizin irgendwelche gesicherten
Beweise, Methoden oder Substanzen gibt, um
den Krankheitsverlauf einer M5 zu stoppen, zu
verlangsamen oder so zu beeinflussen, dass von
einer Heilung gesprochen werden kann. Aber
ohne die eigentliche Ursache zu kennen, wird
schwerlich ein Medikament, eine Substanz gefun-
den werden. MS-Betroffene sind deshalb auch

MSK eV. Blickpunkt 1/16

Leserbriefe

auf Arzte angewiesen, die abseits eingefahrener
Wege beobachten und forschen.

Ich danke dem Blickpunkt, d. h. der Redaktion
und dem Vorstand ausdricklich fir die Verof-
fentlichung des Artikels von Dr. Lechner und fir
dieses Pro und Contral

Zu meiner Person: Ich selbst habe seit 50 Jahren
MS mit drei heftigen, brutalen Schiilben. Ich bin
meinen eigenen Weg bis heute ohne MS-Me-
dikamente und ohne Basistherapie gegangen.
Dieser Weg war nicht immer einfach, weil unkon-
ventionell, und ich war sehr oft dem nachsichtigen
und tiberheblichen Licheln von Schulmedizinern
ausgesetzt. Ich war 50 Jahre berufstitig (mit
MS-bedingten Ausfallen), ich hatte selten einen
Achtstundentag, war haufig beruflich unterwegs
in Deutschland, Europa und in Ubersee und habe
trotz MS dreimal meine Stelle gewechselt.
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