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1.	 Einleitung	
	

1.1.	 Juvenile	idiopathische	Arthritis	(JIA)	

	

1.1.1.	 Definition	der	JIA	

	

Die	JIA	ist	eine	heterogene	Erkrankung	unbekannter	Ursache,	die	definitionsgemäß	vor	dem	

16.	Lebensjahr	auftritt	und	für	mindestens	sechs	Wochen	persistiert	[1].	Sie	ist	die	häufigste	

rheumatologische	Erkrankung	im	Kindesalter	[2].	Die	JIA	kann	sich	im	Verlauf	vielfältig	prä-

sentieren	und	mit	reduzierter	körperlicher	Aktivität,	Appetitmangel,	grippeähnlichen	Symp-

tomen	und	lethargische	Zuständen	einhergehen.	Obwohl	sich	die	initiale	Manifestation	der	

JIA	häufig	variabel	zeigt,	äußern	sich	die	Hauptmerkmale	der	Erkrankung	in	einer	persistie-

renden	 Schwellung	 eines	 oder	mehrerer	Gelenke,	 einer	 Bewegungseinschränkung	 der	Ge-

lenke	und	Schmerzen	bei	Bewegung,	die	mindestens	sechs	Wochen	andauern	[3].	

	

1.1.2.	 Epidemiologie	

	

In	Deutschland	liegt	die	Inzidenzrate	der	JIA	etwa	bei	3,5	pro	100.000	Einwohnern,	bei	einer	

Prävalenzrate	 von	2,0	pro	10.000	Kindern.	Das	weibliche	Geschlecht	 ist	mit	 einer	 Inzidenz	

von	4,3/100.000	und	 einer	 Prävalenz	 von	 2,3/10.000	 insgesamt	häufiger	 betroffen	 als	 das	

männliche	 Geschlecht,	 welches	 eine	 Inzidenz	 von	 2,7/100.000	 und	 eine	 Prävalenz	 von	

1,7/10.000	aufweist	[4].	

	

1.1.3.	 Klassifikation	der	JIA	

	

In	 den	 späten	 siebziger	 Jahren	 wurden	 zwei	 Klassifikationssysteme	 für	 primäre	 Formen	

chronisch	 rheumatischer	 Erkrankungen	bei	 Kindern	mit	 verschiedenen	Bezeichnungen	und	

Ausschlusskriterien	 vorgeschlagen.	 Einerseits	 das	 nordamerikanische	 Klassifikationsystem,	

basierend	auf	den	Kriterien	des	American	College	of	Rheumatology	 (ACR),	 das	den	Begriff	

„juvenile	 rheumatoide	 Arthritis“	 (JRA)	 prägte	 und	 das	 europäische	 Klassifikationssystem,	

basierend	auf	den	Kriterien	der	European	League	Against	Rheumatism	(EULAR),	welches	den	

Begriff	„juvenile	chronische	Arthritis“	 (JCA)	verwendete	 [5].	Nachdem	durch	beide	Begriffe	
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und	 Klassifikationssysteme	 in	 der	 Vergangenheit	 immer	 wieder	 Uneinigkeiten	 auftraten,	

wurden	diese	1994	durch	eine	Expertengruppe	der	International	League	of	Associations	for	

Rheumatology	(ILAR)	unter	dem	Oberbegriff	juvenile	idiopathische	Arthritis	(JIA)	zusammen-

gefasst	[6].	Nach	der	ILAR-Klassifikation	(siehe	Tabelle	1)	werden	demnach	folgende	sieben	

Subtypen	der	 JIA	unterschieden:	Die	 systemische	Arthritis,	die	 rheumafaktornegative	Poly-

arthritis	(RF-	Polyarthritis),	die	rheumafaktorpositive	Polyarthritis	(RF+	Polyarthritis),	die	Pso-

riasisarthritis,	die	enthesitis-assoziierte	Arthritis	und	die	undifferenzierte	Arthritis	[7].	
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Tabelle	1:	ILAR-Klassifikation	modifiziert	nach	Petty	et	al.	[7]	

JIA-Subtypen	 Definition	 Ausschlusskriterien*	

Systemische	Arthritis	 Arthritis	in	≥	1	Gelenk	und	Fieber	≥	2	Wochen	
sowie	eines	oder	mehrere	der	folgenden	Symp-
tome:	

- Flüchtiges	nicht-fixiertes	erythematöses	
Exanthem	

- Generalisierte	Lymphknotenschwellung	
- Hepatomegalie	und/oder	Splenomegalie	
- Serositis	

a,	b,	c,	d	

Oligoarthritis	
	
	
Subtyp:	persistierend	
	
Subtyp:	erweitert	
	

Arthritis	die	≤	4	Gelenke	während	der	ersten	6	
Monate	der	Erkrankung	betrifft	
	
≤	4	Gelenke	während	der	Erkrankung	betroffen	
	
>	4	Gelenke	nach	den	ersten	6	Monaten	der	Er-
krankung	betroffen	

a,	b,	c,	d,	e	

RF+	Polyarthritis	 Arthritis	die	≥	5	Gelenke	während	der	ersten	6	
Monate	der	Erkrankung	betrifft;	Positiver	RF	bei	2	
oder	mehr	Tests	im	Abstand	von	mindestens	3	
Monaten	während	den	ersten	6	Monaten	der	
Erkrankung	

a,	b,	c,	e	

RF-	Polyarthritis	 Arthritis	die	≥	5	Gelenke	während	der	ersten	6	
Monate	betrifft;	negativer	Test	auf	RF	

a,	b,	c,	d,	e	

Psoriasisarthritis	 Arthritis	und	Psoriasis	oder	Arthritis	und	mindes-
tens	zwei	der	folgenden	Kriterien:	

- Daktylitis	
- Nageltüpfelung	oder	Onycholyse	
- Psoriasis	bei	einem	Verwandten	ersten	

Grades	

b,	c,	d,	e	

Enthesitis-assoziierte	Arthritis	 Arthritis	und	Enthesitis,	oder	Arthritis,	oder	Ent-
hesitis	und	mindestens	eines	der	folgenden	Krite-
rien:	

- Bestehende/oder	ehemals	bestehende	
Schmerzempfindlichkeit	der	Sakroilikal-
gelenke	oder	lumbosakrale	Schmerzen	

- Positiver	Test	auf	HLA-B27	Antigen	
- Beginn	einer	Arthritis	bei	einem	Jungen	

im	Alter	>	6	Jahren	
- Akute	symptomatische	anteriore	Uveitis	
- Ehemals	bestehende	Ankylosierende	

Spondylitis,	Enthesitis-assoziierte	Arthri-
tis,	Sakroiliitis	mit	chronisch-
entzündlicher	Darmerkrankung,	Reiter-
Syndrom	oder	akute	anteriore	Uveitis	
bei	einem	Verwandten	ersten	Grades	

a,	d,	e	

Undifferenzierte	Arthritis	 Arthritis	die	sich	keinem	der	genannten	Subtypen	
zuordnen	lässt	oder	zu	≥	2	der	oben	genannten	
Subtypen	passt	

-	

RF	=	Rheumfaktor.	
Ausschlusskriterien:	(a)	Psoriasis	oder	ehemals	bestehende	Psoriasis	beim	Patienten	oder	Verwandten	ersten	
Grades;	(b)	Arthritis	bei	HLA-B27-positiven	Jungen	die	nach	dem	sechsten	Geburtstag	beginnt;	
(c)	Ankylosierende	Spondylitis,	Enthesitis-assoziierte	Arthritis;	Sakroiliitis	mit	chronisch-entzündlicher	
Darmerkrankung,	Reiter-Syndrom,	oder	akute	anteriore	Uveitis,	oder	ehemaliges	Bestehen	eines	dieser	Krite-
rien	bei	einem	Verwandten	ersten	Grades;	(d)	Vorhandensein	von	IgM	RF	zu	mindestens	zwei	Zeitpunkten	
im	Abstand	von	mindestens	drei	Monaten;	(e)	Vorhandensein	einer	systemischen	JIA	beim	Patienten.	
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1.1.4.	 JIA-Subtypen	

	

Oligoarthritis	

Mit	27-56	%	 ist	die	Oligoarthritis	der	am	häufigsten	vertretene	Subtyp	der	 JIA.	Sie	 tritt	oft	

schon	in	früher	Kindheit	auf	und	hat	ihren	Erkrankungsgipfel	im	Kindesalter	von	zwei	bis	vier	

Jahren.	Das	weibliche	Geschlecht	ist	bei	der	Oligoarthritis	wesentlich	häufiger	betroffen	[8].	

Die	Oligoarthritis	ist	konstant	mit	HLA	assoziiert	und	zeichnet	sich	durch	eine	asymmetrische	

Arthritis	der	hauptsächlich	großen	Gelenke	aus.	Patienten	mit	diesem	Subtyp	haben,	neben	

erhöhten	 Konzentrationen	 positiver	 antinukleärer	 Antikörper	 (ANA),	 ein	 hohes	 Risiko	 eine	

chronische	 Iridozyklitis	 zu	 entwickeln.	Beim	 persistierenden	 Typ	 der	 Oligoarthritis	 sind	 im	

Verlauf	der	Erkrankung	vier	Gelenke	oder	weniger	betroffen.	Bei	der	erweiterten	Oligoarth-

ritis	 sind	mehr	als	 vier	Gelenke	nach	den	ersten	 sechs	Monaten	der	Erkrankung	betroffen	

[9].	

	

Rheumfaktor-negative	Polyarthritis	

Am	zweithäufigsten,	mit	einer	Frequenz	von	11-28	%	aller	JIA	Patienten,	lässt	sich	die	rheu-

mafaktornegative	 (RF-)	 Polyarthritis	 bei	 JIA-Patienten	 beobachten.	 Sie	 zeigt	 einen	 biphasi-

schen	Krankheitsbeginn,	kann	bereits	im	Alter	von	zwei	bis	vier	Jahren,	aber	auch	später	im	

Alter	von	sechs	bis	zwölf	auftreten	und	betrifft	häufiger	das	weibliche	Geschlecht	[8].	Die	RF-

negative	 oder	 seronegative	 Polyarthritis	 betrifft	 mindestens	 fünf	 Gelenke	 in	 den	 ersten	

sechs	Krankheitsmonaten	ohne	Nachweis	positiver	Rheumafaktoren.	Die	Gelenke	sind	häufig	

symmetrisch	betroffen	und	schließen	die	Kiefergelenke	und	die	Gelenke	der	Halswirbelsäule	

ein.	Neben	großen	sind	auch	kleine	Gelenke	involviert.	Tenosynovitiden	werden	beobachtet.	

Als	 extraartikuläre	 Manifestation	 kann	 eine	 chronische	 Uveitis	 auftreten,	 die	 nicht	 selten	

schleichend	verläuft.	Eine	Morgensteifigkeit	kann	bestehen,	ist	aber	nicht	obligat	[10].	

	

Undifferenzierte	Arthritis	

Die	Häufigkeit	der	undifferenzierten	Arthritis	liegt	bei	11-21	%	[8].	Dieser	Subtyp	der	JIA	lässt	

sich	keinem	der	 sechs	anderen	Subtypen	der	 JIA	 zuordnen	oder	passt	 zu	mindestens	 zwei	

der	sechs	Subtypen.	
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Systemische	Arthritis	

Etwa	4-17	%	aller	JIA	Patienten	leiden	an	der	systemischen	JIA,	deren	Krankheitsbeginn	sich	

über	das	gesamte	Kindesalter	erstrecken	kann	und	ohne	Geschlechtspräferenz	auftritt	 [8].	

Die	 systemische	Arthritis	 äußert	 sich	häufig	durch	 tägliches,	 oder	 täglich	wiederkehrendes	

Fieber	und	Arthritis.	Das	Fieber	steigt	charakteristischerweise	über	39°	Celsius	an	und	sinkt	

innerhalb	einer	Zeitspanne	von	24	Stunden	wieder	auf	den	Ausgangswert.	Ein	lachsfarbenes	

flüchtiges,	nicht	fixiertes	makulöses	Exanthem	kann	an	Rücken,	Stamm	oder	den	Extremitä-

ten	auftreten.	Die	systemische	JIA	kann	sich	weiterhin	durch	das	Auftreten	einer	Serositis	im	

Bereich	 der	 Pleura,	 des	 Perikards	 oder	 des	 Peritoneums	 und	 einer	 Hepatosplenomegalie	

sowie	durch	generalisierte	Lymphknotenschwellung	manifestieren	[11].	

	

Enthesitis-assoziierte	Arthritis	

Beim	männlichen	Geschlecht	häufiger	und	im	späten	Kindesalter	und	der	Adoleszenz	auftre-

tend,	sind	von	der	Enthesitis-assoziierten	Arthritis	etwa	3-11	%	der	JIA-Patienten	betroffen	

[8].	Meistens	 tritt	 die	 Enthesitis	 symmetrisch	 auf	 und	 betrifft	 die	 Sakroilikalgelenke,	 die	

Kniegelenke	 und	 die	 Fussknöchel.	 Schmerzempfindliche	 Sehnenansätze	 sind	häufig	 im	 Be-

reich	des	Ansatzes	der	Patellarsehne	am	unteren	Pol	der	Patella,	der	plantaren	Faszienansät-

ze	am	Calcaneus	und	den	Metatarsalköpfchen	lokalisiert.	Ein	Teil	der	Kinder	mit	Enthesitis-

assoziierte	Arthritis	kann	 im	Verlauf	 eine	 ankylosierende	 Spondylitis	 entwickeln,	 die	durch	

Rückenschmerzen,	Versteifung	der	Wirbelsäule	und	einer	möglichen	Fusion	der	Wirbel	cha-

rakterisiert	ist	[12].	

	

Psoriasisarthritis	

Etwa	mit	vergleichbarer	Häufigkeit	kann	die	Psoriasisarthritis	bei	2-11	%	aller	Patienten	mit	

JIA	 beobachtet	 werden.	 Die	 Psoriasisarthritis	 tritt	 einerseits	 bereits	 früh	 im	 Alter	 von	 2-4	

Jahren	auf,	andererseits	kann	sie	erst	im	Alter	von	9-11	Jahren	beginnen.	Das	weibliche	Ge-

schlecht	 ist	häufiger	betroffen	als	das	männliche	Geschlecht	 [8].	Die	Psoriasisarthritis	kann	

als	Arthritis	 und	Psoriasis,	 aber	 auch	ohne	Psoriasis	einhergehen	 [13].	Zum	klinischen	Bild	

gehören	Nageltüpfelungen	und	Onycholyse.	 Jüngere	Kinder,	die	meist	dem	weiblichen	Ge-

schlecht	angehören,	 leiden	vermehrt	unter	einer	Beteiligung	der	kleinen	Gelenke	sowie	ei-

ner	Daktylitis.	Sie	benötigen	eine	längere	Zeit	um	eine	Krankheitsremission	zu	erreichen.	Bei	
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älteren	 Kindern	 konnte	 vermehrt	 eine	 Enthesitis	 und	 Erkrankungen	 des	 Achsenskelettes	

nachgewiesen	werden	[14].	Die	Psoriasisarthritis	kann	ebenfalls	mutilierend	verlaufen	[10].	

	

Rheumfaktor-positive	Polyarthritis	

Von	den	insgesamt	sieben	Subtypen	der	JIA,	tritt	die	Rheumafaktor-positive	(RF+)	Polyarthri-

tis	mit	 2-7	%	und	 einer	mehrheitlichen	Beteiligung	 des	weiblichen	Geschlechts	 vergleichs-

weise	selten	auf	[8].	Sie	wird	auch	als	Äquivalent	der	im	Erwachsenenalter	auftretenden	RF+	

rheumatoiden	Arthritis	betrachtet,	da	sie	dieser	vom	klinischen,	genetischen	und	labormedi-

zinischen	Aspekt	her	entspricht	[15,	16].	

	

1.1.5.	 Ätiopathogenese	

	

Die	Ätiologie	und	Pathogenese	der	JIA	ist	bis	heute	nicht	sicher	geklärt	[17].	Es	wird	jedoch	

vermutet,	dass	die	JIA	wie	auch	andere	Autoimmunerkrankungen	des	Menschen,	eine	kom-

plexe	genetische	Erkrankung	ist,	die	durch	eine	Kombination	aus	genetischer	Disposition	und	

größtenteils	 unbekannten	 Umweltfaktoren	 ausgelöst	 werden	 kann	 [9].	 Der	 Phänotyp	 der	

Erkrankung	wird	wahrscheinlich	durch	genetische	Faktoren	beeinflusst,	wie	sich	anhand	von	

auffallend	 ähnlichen	 Krankheitsmerkmalen	 bei	 Zwillingen	mit	 JIA	 demonstrieren	 ließ	 [18].	

Obwohl	es	an	Studien	mangelt,	die	zur	Identifizierung	von	umweltbedingten	Risikofaktoren	

führen,	 könnten	 Infektionen,	mütterliches	 Rauchen	 sowie	 Stillen	mit	 der	 Ätiopathogenese	

der	 JIA	 in	 Verbindung	 stehen.	Weiterhin	werden	 ein	 verminderter	 Vitamin	 D-Spiegel,	 UV-

Strahlung	und	Infektionen	in	früher	Kindheit	im	Zusammenhang	mit	JIA	diskutiert	[19].	

Neben	Umweltfaktoren	 scheinen	die	hoch	polymorphen	„Human	Leukocyte	Antigen“(HLA)	

Gene	eine	wesentliche	Rolle	in	Hinblick	auf	die	genetische	Disposition	bei	der	JIA	zu	spielen.	

Größtenteils	bestätigt	die	Assoziation	zu	HLA-Allelen	die	klinisch	definierten	Subtypen,	inklu-

sive	der	Unterscheidung	zwischen	persistierender	und	erweiterter	Oligoarthritis.	Weiterhin	

deutet	die	Beziehung	zwischen	HLA-Allelen	und	der	 JIA	auf	eine	Beteiligung	des	adaptiven	

Immunsystems,	 insbesondere	der	T-Zellen	hin,	 die	 in	der	Pathogenese	der	 JIA	von	Bedeu-

tung	sind	 [20].	Das	 ist	darauf	 zurückzuführen,	dass	die	Hauptaufgabe	der	HLA-Moleküle	 in	

der	 Präsentation	 von	Antigenen	 gegenüber	 T-Zellen	 liegt.	Somit	 könnte	 die	 JIA	möglicher-

weise	 durch	 ein	 bisher	 noch	 nicht	 identifiziertes	 arthritogenes	 Antigen	 ausgelöst	 werden	

[21].	Weitere	 Ergebnisse	 legen	 nahe,	 dass	 T-Zellen	 verschiedene	 Autoantigene	 in	 unter-
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schiedlichen	JIA-Subtypen	erkennen	[22].	Førre	et	al.	[23]	konnten	in	diesem	Zusammenhang	

einen	erhöhten	prozentualen	Anteil	HLA-DR-positiver	T-Lymphozyten	in	der	Synovialflüssig-

keit	und	in	synovialem	Gewebe	von	JIA-Patienten	und	Patienten	mit	Rheumatoider	Arthritis	

(RA)	 nachweisen.	 Silverman	 et	 al.	 [24]	wiesen	 in	 der	 Synovialflüssigkeit	 von	 JIA-Patienten	

eher	 T-	 als	 B-Zellen	 nach.	 Die	 gesteigerte	 Expression	 der	 Chemokinrezeptoren	 CCR5	 und	

CXCR3	und	die	hohe	Interferon-γ/Interleukin-4	Ratio	lässt	vermehrt	Th1-Zellen	in	der	Syno-

vialflüssigkeit	 von	 JIA-Patienten	vermuten	 [25].	Mittlerweile	 ist	bekannt,	dass	 zusätzlich	 zu	

Th1-	 und	 Th2-Zellen	weitere	 T-Zell-Subpopulationen	 an	 der	 Pathogenese	 der	 JIA	 beteiligt	

sind.	 Es	 lassen	 sich	 regulatorische	 T-Zellen	 (Tregs),	 die	 eine	 Immunreaktion	 kontrollieren	

können,	 von	 proinflammatorischen	 Th17-Zellen	 unterscheiden,	welche	 sich	 destruktiv	 auf	

Gelenkstrukturen	 auswirken	 können	 [26,	 27].	 In	 einer	 Studie	 von	Nistala	 et	 al.	 [28]	 zeigte	

sich,	dass	in	entzündeten	Gelenken	von	JIA-Patienten	vermehrt	IL-17-produzierende	T-Zellen	

nachzuweisen	waren,	wohingegen	der	Anteil	an	Tregs	vermindert	war.	Vieles	deutet	darauf	

hin,	 dass	 diverse	 T-Zell-Subpopulationen	 in	 der	 Synovialflüssigkeit,	 wie	 regulatorische	 T-

Zellen,	Th17-Zellen,	Th1-	und	Th2-Zellen	nicht	als	separate	Entitäten	bezeichnet	werden	soll-

ten,	sondern	als	eine	Vereinigung	unterschiedlicher	T-Zell	Subpopulationen	die	sich	ständig	

verändert	 und	 in	 einem	 dynamischen	Gleichgewicht	 steht	 [9].	 Erhöhte	 unspezifische	 anti-

nukleäre	Antikörper	 (ANA)-Titer	 im	Serum	der	Patienten	geben	einen	Hinweis	darauf,	dass	

auch	B-Zellen	an	der	Pathogenese	der	JIA	beteiligt	sind	[29].	

Neben	 T-	und	 B-Zellen	werden	 Plasmazellen	 und	 aktivierte	Makrophagen	 durch	einen	ge-

steigerten	Neovaskularisationsprozess	 in	der	Synovialmembran	rekrutiert.	Ortsständige	Ge-

webezellen	wie	aktivierte	synoviale	Fibroblasten,	Chondrozyten	und	Osteoklasten	vermitteln	

den	Abbau	von	Knochen	und	Knorpel	[21].	Die	Überexprimierung	proteolytischer	Matrixme-

talloproteinasen	trägt	zusätzlich	zur	Entwicklung	der	Gelenkzerstörung	bei	[30].	

Im	Kiefergelenk	führt	die	Gewebedestruktion	zur	Bildung	von	Granulationsgewebe,	welches	

das	 zerstörte	Gewebe	ersetzt	und	 sich	 in	 Form	eines	Pannus	darstellt.	Das	Pannusgewebe	

infiltriert	und	erodiert	den	Gelenkknorpel	und	den	benachbarten	Knochen	was	letztlich	zur	

kondylären	Destruktion	führt	[31].	Erfolgreiche	Behandlungsstrategien	der	JIA	basieren	häu-

fig	auf	nicht-spezifischen	Therapieverfahren.	 Zu	 diesen	 Therapieverfahren	 gehört	 z.B.	Me-

thotrexat	(MTX)	oder	die	Blockierung	von	Proteinen,	die	entscheidende	Elemente	der	ange-

borenen	Immunantwort	darstellen,	wie	zum	Beispiel	TNF-α.	Aufgrund	dieser	Tatsache	sollte	
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die	Funktion	des	angeborenen	Immunsystems	in	der	Pathogenese	der	JIA	ebenfalls	berück-

sichtigt	werden	[32].	

Ohne	 adäquate	 Therapie	 kann	 es	 bei	 JIA-Patienten	 letztlich	 zu	 irreversiblen	 Schäden	 und	

einer	Destruktion	der	Hart-	und	Weichgewebe	im	Bereich	der	Gelenke	und	der	inneren	Or-

gane	kommen,	die	zu	verheerenden	körperlichen	Einschränkungen	und	Entstellungen	führen	

kann	[17].	

	

1.1.6.	 Diagnostik	

	

Die	 Diagnostik	 der	 JIA	 umfasst	 neben	 einer	 ausführlichen	 Anamnese,	 die	 körperliche	 und	

laborchemische	Untersuchung,	sowie	verschiedene	bildgebende	Verfahren.	

Nach	 allgemeinmedizinischer	 Anamnese	 sollte	 bei	 Verdacht	 auf	 eine	 JIA	 gezielt	 nach	 der	

Schmerzsymptomatik	 gefragt	 werden.	 Fragen	 zu	 Beginn,	 Intensität	 und	 Zeitpunkt	 der	

Schmerzen	können	erste	Hinweise	auf	eine	mögliche	JIA	geben.	Es	ist	 jedoch	zu	bedenken,	

dass	der	Beginn	einer	JIA	meist	schmerzlos	verläuft.	Im	Vergleich	zu	Patienten	mit	septischer	

Arthritis,	berichten	JIA-Patienten	eher	selten	von	einer	hohen	Schmerzintensität.	Eine	Mor-

gensteifigkeit,	die	sich	 im	Tagesverlauf	bessert,	 ist	typisch	für	die	JIA.	Kinder,	die	bereits	 in	

früher	Kindheit	von	der	JIA	betroffen	sind,	können	ihren	täglichen	Aktivitäten	oftmals	trotz-

dem	nachkommen.	Fragen	 zur	Medikation	helfen	bei	 der	 Eingrenzung	der	 JIA,	 da	diese	 in	

vielen	Fällen	auf	eine	Therapie	mit	NSAR	anspricht.	 Eine	Psoriasis,	 gastrointestinale	 Symp-

tome,	Fieber,	Exantheme	oder	eine	Blutungsneigung	deuten	auf	eine	 tiefgreifendere	Ursa-

che	der	Arthritis	hin.	 Das	 familiäre	 Auftreten	 einer	 Psoriasis,	 ankylosierenden	 Spondylitis,	

chronisch-entzündlichen	 Darmerkrankung	 oder	 eines	 systemischen	 Lupus	 erythematodes	

erhöht	das	Risiko	eine	JIA	zu	entwickeln	und	sollte	anamnestisch	erfragt	werden.	Schließlich	

beinhaltet	die	Anamnese	Fragen	zu	bakteriellen	oder	viralen	Infektionen	in	der	Vergangen-

heit	[33].	

	

Bei	der	klinischen	Diagnostik	variieren	die	Befunde	der	JIA	in	Abhängigkeit	des	Subtyps,	der	

Körperregion	 und	 der	 Erkrankungsdauer.	 Typische	 Befunde	 bei	 der	 körperlichen	 Untersu-

chung	äußern	sich	in	Morgensteifigkeit,	Hinken,	Schongang	und	Schwierigkeiten	beim	Gehen	

oder	 Laufen.	 Weiterhin	 kann	 es	 sowohl	 zu	 übersteigertem,	 als	 auch	 zu	 vermindertem	

Wachstum	mit	 Asymmetrien,	wie	 beispielsweise	 Beinlängendifferenzen,	 kommen.	 Je	 nach	
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Erkrankungsdauer	können	sich	muskuläre	Atrophien	oder	Kontrakturen	 im	Bereich	der	be-

troffenen	Gelenke	 ausbilden	 [17].	Allerdings	 können	 charakteristische	Arthritiszeichen	wie	

Schwellung,	Überwärmung	der	Gelenke	oder	 schmerhafte	Bewegungseinschränkungen	bei	

Kleinkindern	fehlen	[34].	

	

Die	Diagnose	der	JIA	wird	klinisch	gestellt.	Spezifische	Laborbefunde,	die	eine	JIA	beweisen,	

gibt	 es	 bislang	 nicht	 [34,	 35].	 Trotzdem	 kann	 die	 Laboruntersuchung	 den	 Nachweis	 einer	

Entzündung	erbringen,	die	klinische	Diagnose	der	JIA	bekräftigen,	die	Toxizität	einer	Thera-

pie	überwachen	und	zu	einem	besseren	Verständnis	der	Pathogenese	der	Erkrankung	bei-

tragen	 [35].	 Ein	 großes	 Blutbild	 und	 die	 oftmals	 bei	 JIA	 erhöhten	 Entzündungsparameter	

Blutkörperchensenkungsgeschwindigkeit	(BSG)	und	C-reaktives	Protein	(CRP)	sind	geeignete	

initiale	 laborchemische	Blutuntersuchen	 [36].	Ferner	kann	eine	Leuko-	und	Thrombozytose	

sowie	eine	Hypergammaglobulinämie	bei	schweren	Polyarthritiden	beobachtet	werden	[37].	

In	der	klinischen	Routine	werden	bei	JIA-Patienten	zusätzlich	antinukleäre	Antikörper	(ANA)	

und	Antikörper	gegen	körpereigene	 Immunglobuline,	sogenannte	Rheumafaktoren	 (RF)	er-

fasst.	Diese	können	bei	der	Bestimmung	von	 JIA-Subtypen	helfen,	dienen	 jedoch	nicht	der	

initialen	Diagnose	einer	JIA	[37].	Dennoch	kann	ein	positiver	ANA-Titer	hilfreich	sein	um	das	

Risiko	für	eine	Uveitis	abzuschätzen	 [38].	Die	Bestimmung	des	RF	 ist	bei	einer	Polyarthritis	

obligat	und	dient	der	Subklassifizierung	[39].	Weitere	in	der	Diagnostik	der	JIA	genutzte	La-

borparameter	umfassen	Antikörper	die	gegen	zyklisches	citrulliniertes	Peptid	(Anti-CCP-AK)	

gerichtet	sind,	Serumamyloid	A,	Zytokine	und	S100-Proteine	[37].	

	

Die	bildgebende	Diagnostik	bei	der	JIA	basiert	auf	Röntgenaufnahmen,	Magnetresonanzto-

mografie	 (MRT),	 Sonografie,	 Computertomografie	 (CT),	 digitale	 Volumentomografie	 (DVT)	

und	Szintigrafie.	

Röntgenaufnahmen	spielen	in	der	Initialdiagnostik	der	JIA	eine	wichtige	Rolle,	sind	geeignet	

um	andere	Ursachen	für	Gelenkschmerzen	und	Schwellungen	auszuschließen	und	dienen	als	

Referenzaufnahmen	für	die	Verlaufsbeobachtung.	Weiterhin	können	Röntgenbilder	genutzt	

werden	um	Spätkomplikationen	der	JIA	wie	beschleunigtes	Knochenwachstum,	ein	vorzeiti-

ger	Verschluss	der	Wachstumsfugen	und	Beinlängendifferenzen	zu	identifizieren	[40].	

Jedoch	 steht	 bei	 der	 Röntgendiagnostik	 der	 Vorteil	 der	meist	 problemlosen	 Verfügbarkeit	

dem	Nachteil	der	Strahlenbelastung	gegenüber.	Frühe,	 radiologisch	erkennbare	knöcherne	
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Veränderungen	bei	 JIA	zeigen	sich	 in	einer	Rarefizierung	der	Binnenstruktur	des	Knochens,	

die	 auf	 eine	Osteoporose	hindeutet	oder	 in	Form	von	Periostreaktionen	bei	 Tenosynovitis	

[41].	 Im	 Verlauf	 der	 Erkrankung	 können	 Erosionen,	 Usuren,	 Zysten,	 Ankylosierungen	 und	

Verschmälerungen	 des	 Gelenkspaltes	 bei	 Knorpeldestruktionen	 auftreten.	 Je	 nach	 Subtyp	

der	 JIA	 treten	 radiologisch	sichtbare	Destruktionen	 frühestens	nach	mehreren	Monaten	o-

der	 erst	 nach	 Jahren	 auf	 und	betreffen	 hauptsächlich	Hand-,	 Hüft-,	 Talonavikular-,	Finger-	

und	Zehengelenke	sowie	die	Kiefergelenke.	Das	Röntgenbild	kann	der	MRT	in	einzelnen	Fäl-

len	überlegen	sein,	wenn	Erkrankungen	wie	Morbus	Perthes,	Osteonekrosen,	Skelettdyspla-

sien,	Osteomyelitis,	Adoleszentenchondrolyse	oder	multizentrische	Osteolysen	differential-

diagnostisch	abgegrenzt	werden	müssen	[41].	

Die	MRT	liefert	akkurate	Information	zu	Hart-	und	Weichgewebsstrukturen	der	Gelenke	und	

ist	eine	sensitive	Methode	um	Entzündungen	und	Ödeme	zu	erfassen.	Die	MRT	hat	zudem	

den	Vorteil,	dass	bereits	frühe	knöcherne	Veränderungen	dargestellt	werden	können,	wenn	

im	Röntgenbild	oder	 in	der	 Sonografie	noch	keine	 Läsionen	erkennbar	 sind.	Basierend	auf	

der	 detaillierten	 Darstellung	 der	 MRT,	 lassen	 sich	 Funktionsanalysen	 durchführen,	 die	 im	

Bereich	der	 Kiefergelenke	die	 Positionierung	und	Beweglichkeit	 des	Diskus	 klären	 können,	

was	für	die	kieferorthopädische	Therapie	von	Bedeutung	ist.	

Limitationen	der	MRT-Untersuchung	ergeben	sich	durch	einen	erhöhten	Kostenaufwand,	die	

eingeschränkte	 Verfügbarkeit	und	 die	Notwendigkeit	 einer	 Sedierung	 jüngerer	 Kinder	 [33,	

42,	43].	Bei	JIA-Patienten	unter	fünf	Jahren	wird	eine	MRT	immer	noch	selten	durchgeführt	

[44].	Die	MRT	ist	dennoch	vor	allem	in	der	Darstellung	schwer	zugänglicher	oder	komplexer	

Gelenkstrukturen	im	Bereich	der	Kiefergelenke,	des	Tarsus,	des	Carpus	und	des	Achsenske-

lettes	 in	der	Detektion	einer	Entzündung	anderen	bildgebenden	Verfahren	überlegen	 [39].	

Die	kontrastverstärkte	MRT	kann	genutzt	werden,	um	eine	klinisch	aktive	von	einer	inaktiven	

JIA	zu	differenzieren.	In	diesem	Zusammenhang	konnte	nachgewiesen	werden,	dass	bei	35,9	

%	der	Patienten	ohne	klinische	Auffälligkeiten	bereits	eine	subklinische	Synovitis	besteht,	die	

in	der	MRT-Untersuchung	erkennbar	war	[45].	Die	kontrastverstärkte	MRT	ist	damit	die	sen-

sitivste	Methode	zur	Verifizierung	einer	Arthritis,	kann	jedoch	selten	als	Beweis	einer	spezifi-

schen	Diagnose	herangezogen	werden	 [46].	Nicht	nur	aufgrund	der	Tatsache,	dass	geringe	

Gelenkergüsse	 auch	 bei	 Kindern	 ohne	 JIA	 in	 der	 MRT-Untersuchung	 identifiziert	 werden	

konnten,	 sondern	 auch	 durch	 die	 Weiterentwicklung	 neuer	 antirheumatischer	 Therapien	

und	den	Vorteilen	die	die	MRT	bietet,	werden	aktuell	validierte	Scoring-Verfahren	und	stan-
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dardisierte	 Untersuchungsprotokolle	 gefordert,	 um	 pathologische	 von	 physiologische	 Be-

funden	differenzieren	zu	können	[47,	48].	

Die	 Sonografie	 ist	 ein	 nichtionisierendes	 vielseitiges	 Verfahren	 zur	Untersuchung	 von	 JIA-

Patienten.	Die	Methode	 ist	 relativ	kostengünstig,	nahezu	überall	 verfügbar,	ermöglicht	die	

Beurteilung	multipler	 Gelenke	und	 kann	 ohne	 Sedierung	 des	 Patienten	 durchgeführt	wer-

den.	 Trotz	 gegebener	 Untersucherabhängigkeit,	 kann	 der	 erfahrene	 Untersucher	 eine	

Proliferation	der	Synovia,	Gelenkergüsse,	Erosionen	des	Knorpels	und	des	Knochens	 sowie	

die	Knorpeldicke	und	eine	eventuell	 vorhandene	Tenosynovitis	 erkennen.	Durch	die	 Sono-

grafie	wird	 die	 direkte	Visualisierung	 des	Gelenkknorpels	 ermöglicht,	 die	 sich	 im	Normbe-

fund	als	hypoechogene	Struktur	mit	einem	glatten	Umriss	über	der	Knochenoberfläche	dar-

stellt.	Bei	Gelenkpunktionen	oder	therapeutischen	Injektionen	kann	sich	die	Sonografie	zu-

dem	 als	 hilfreich	 erweisen	 [40].	Die	 Überlagerung	 knöcherner	 Strukturen	 kann	 akustische	

Verschattungen	bewirken	und	erschwert	die	sonografische	Beurteilung	des	Achsenskelettes	

und	 der	 Kiefergelenke.	Weiterhin	 hängt	die	Qualität	 der	Ultraschalluntersuchung	 von	 den	

Eigenschaften	und	der	Sensitivität	des	Ultraschallgerätes	als	auch	von	der	kontinuierlichen	

Übung	des	Untersuchers	nach	adäquater	Ausbildung	ab	[49].	Da	bisher	keine	kindlichen	Re-

ferenzwerte	für	die	Sonografie	bei	JIA	existieren,	ist	der	individuelle	Verlauf	maßgeblich	für	

die	Beurteilung	[39].	

	

Weitere	bildgebende	Verfahren,	wie	die	DVT,	die	Skelettszintigrafie,	die	konventionelle	CT	

oder	die	Positronen-Emissions-Tomografie	(PET)	finden	seltener	und	bei	speziellen	Fragestel-

lungen	Verwendung	in	der	Diagnostik	der	JIA.	

Unter	Berücksichtigung	der	Strahlenexposition	können	DVT-Aufnahmen	zur	dreidimensiona-

len	Erfassung	kraniofazialer	Anomalien,	Asymmetrien	im	Bereich	des	Unterkiefers	oder	De-

struktionen	der	Kiefergelenke	angefertigt	werden	[50].		

In	Einzelfällen	hat	sich	auch	die	Skelettszintigrafie	in	frühen	subklinischen	Stadien	der	JIA	als	

hilfreich	in	der	Erkennung	einer	Gelenkentzündung	erweisen	[51].	

Bedingt	 durch	 die	 deutlich	 erhöhte	 Strahlenbelastung	 gegenüber	 anderen	 bildgebenden	

Verfahren,	 wird	 die	 CT	 in	 der	 Kinderrheumatologie	 sehr	 zurückhaltend	 angewendet	 und	

kann	beispielsweise	zur	CT-gesteuerten	Steroidinfiltration	verwendet	werden	[52,	53].	

Die	klinische	Wertigkeit	einer	PET	bei	JIA	Patienten	wurde	2010	erstmals	von	Tateishi	et	al.	

[54]	 untersucht,	 die	 einen	 signifikanten	 Zusammenhang	 zwischen	 dem	 Grad	 der	 18F-
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Fluordesoxyglukose	 (FDG)	 Aufnahme	und	 typischen	 klinischen,	 radiologischen	 und	 bioche-

mischen	Befunden	bei	JIA	nachweisen	konnten	[54].	Ferner	kann	die	PET	in	der	Differenzial-

diagnostik	der	systemischen	JIA	von	Nutzen	sein	[55,	56].	

	

1.1.7.	 Therapie	

	

Die	Behandlung	der	JIA	erfolgt	individualisiert	und	ist	abhängig	von	der	Schwere	der	Erkran-

kung,	der	gegenwärtigen	Aktivität	der	 JIA,	der	Anzahl	der	betroffenen	Gelenke	und	beste-

henden	körperlichen	Einschränkungen	[17].	Das	Behandlungsziel	ist	in	allen	Fällen	die	kom-

plette	Remission	der	JIA	und	eine	regelrechte	körperliche	und	soziale	Entwicklung	[33].	Die	

Therapie	der	JIA	beruht	auf	einer	Kombination	aus	pharmakologischen	Interventionen,	Phy-

sio-/Ergotherapie	und	psychosozialer	Unterstützung	[9].	In	seltenen	Fällen	sind	kinderchirur-

gische	Eingriffe	indiziert	[3].	Bei	einer	Mitbeteiligung	der	Kiefergelenke	ist	die	interdisziplinä-

re	 Zusammenarbeit	 zwischen	 Kinderrheumatologie,	 Kieferorthopädie	 und	 Kieferchirurgie	

von	Bedeutung.	

Die	 pharmakologische	Behandlung	 der	 JIA	 umfasst	 nichtsteroidale	Antirheumatika	 (NSAR),	

orale	 und	 intraartikuläre	Kortikosteroide,	 konventionelle	disease-modifying	 anti-rheumatic	

drugs	(DMARDs)	wie	Methotrexat	(MTX),	Sulfasalazin,	Leflunomid,	Azathioprin,	Cyclosporin	

und	Hydroxychloroquin,	aber	auch	Biologika	wie	Etanercept,	Abatacept,	 Tocilizumab,	Ritu-

ximab	und	Interleukin-1	Inhibitoren	[57].	

Über	 Jahrzehnte	 hinweg	 waren	 NSARs	 das	 Hauptstandbein	 der	 JIA-Therapie	 und	 spielen	

noch	immer	eine	wichtige	Rolle.	Sie	werden	häufig	zu	Beginn	der	Erkrankung	verabreicht.	Zu	

den	häufig	eingesetzten	NSARs	in	der	Therapie	der	JIA	zählen	Naproxen,	 Ibuprofen	und	In-

dometacin.	Diese	Medikamente	werden	meist	gut	vertragen	und	Nebenwirkungen	werden	

seltener	als	bei	Erwachsenen	beobachtet	[8].	NSARs	reduzieren	Schmerzen	und	Entzündung	

durch	das	Enzym	Cyclooxygenase	(COX)	[58].	

Obwohl	der	Gebrauch	von	Kortikosteroiden	nach	der	Einführung	von	MTX	und	Biologika	we-

sentlich	reduziert	wurde,	gibt	es	nach	wie	vor	Indikationen,	die	den	Einsatz	von	Kortikostero-

iden	 rechtfertigen.	 Intraartikuläre	 Steroidinjektionen	 tragen	 entscheidend	dazu	bei,	Defor-

mationen	 des	 wachsenden	 Skelettes	 zu	 verhindern,	 die	 in	 Folge	 von	 Gelenkkontrakturen	

auftreten	können.	Außerdem	können	multiple	Gelenkinjektionen	oder	die	systemische	An-

wendung	von	Steroiden	die	Zeit	bis	zum	Wirkungseintritt	von	MTX	und	Biologika	bei	polyar-
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tikulärer	JIA	überbrücken	und	Krankheitssymptome	lindern.	Weiterhin	ist	die	topische	oder	

systemische	Steroidtherapie	essentiell	zur	Behandlung	der	chronisch	anterioren	Uveitis.	Bei	

der	systemischen	 JIA	 ist	der	Einsatz	von	Steroiden	durch	die	zunehmende	Anwendung	der	

Interleukin-1	 und	 Interleukin-6	 Blocker	 zwar	 zurückgegangen,	 jedoch	 immer	 noch	 von	 Be-

deutung	[59].	

In	 einer	 Studie	 von	 Truckenbrodt	 et	 al.	 [60]	behandelten	 diese	 erstmals	 JIA-Patienten	mit	

MTX,	die	nicht	auf	andere	Therapieformen	ansprachen	und	konnten	eine	Verbesserung	klini-

scher	und	 laborchemischer	Parameter	bei	ungefähr	zwei	Drittel	der	Patienten	nachweisen.	

Als	Folsäureanalogon	hemmt	MTX	die	Proliferation	mononukleärer	Zellen	und	 in	der	Folge	

die	Synthese	von	Antikörpern	[61].	Zudem	induziert	MTX	die	Apoptose	in	Zellen,	die	an	einer	

Entzündungsreaktion	beteiligt	sind	und	hemmt	die	Produktion	proinflammatorischer	Zytoki-

ne	 [62].	Unter	 den	nicht	biologischen	DMARDs	wird	MTX	mit	 Abstand	 am	häufigsten	 ver-

wendet	[63].	Der	Einsatz	von	MTX	ist	verstärkt	mit	Uveitis,	Antikörpern	gegen	citrullinierte	

Peptide/Proteine,	 RF+	 Polyarthritis	 und	 der	 erweiterten	Oligoarthritis	 assoziiert	 [63].	Wei-

terhin	scheint	die	Therapie	mit	MTX	die	Destruktion	der	Kiefergelenke	bei	Patienten	mit	po-

lyartikulärer	JIA	zu	minimieren	[64].	

Mit	steigender	Gelenkbeteiligung	und	vermehrt	systemisch	auftretenden	Symptomen	steigt	

auch	 der	 Bedarf	 an	 Immunsuppression	 und	das	Auftreten	 unerwünschter	Arzneimittelwir-

kungen.	In	der	Vergangenheit	gab	es	nur	begrenzte	Behandlungsoptionen	und	eine	erhöhte	

Therapierefraktärität	gegenüber	der	eingesetzten	Medikation.	Die	aktuelle	Entwicklung	der	

Therapie	mit	 Biologika,	mit	 der	 sich	 selektiv	 spezifische	 inflammatorische	 Signalwege	 blo-

ckieren	lassen,	konnte	die	Behandlung	der	JIA	revolutionieren.	Heute	finden	Biologika	nicht	

nur	bei	therapierefraktären	Krankheitsverläufen	der	JIA	Verwendung,	sondern	werden	auch	

als	Erstlinientherapie	bei	bestimmten	Subtypen	der	JIA	eingesetzt	[65].	Von	TNF-Inhibitoren	

wie	Etanercept,	Adalimumab,	Infliximab	und	Golimumab,	lassen	sich	Interleukin-Inhibitoren	

wie	Anakinra	 (IL-1),	 Tocilizumab	 (IL-6),	 und	Canakinumab	 (IL-1β)	unterscheiden.	 Rituximab	

inhibiert	B-Zellen	und	Abatacept	 ist	ein	Modulator	der	T-Zell	Co-Stimulation	 [33].	Biologika	

haben	 den	 Vorteil,	 dass	 sie	 im	 Vergleich	 zu	 den	 traditionellen	 Therapeutika	 potenter	 und	

effektiver	sind.	Jedoch	tendieren	sie	dazu	stärker	immunsuppressiv	zu	wirken,	bei	wenigen,	

verfügbaren	Daten	zur	Langzeitsicherheit	dieser	Medikamente	[17].	

Trotz	 aggressiver	 systemischer	 Therapie	mit	MTX	und	Biologika	 ließ	 sich	bei	 einem	 signifi-

kanten	Prozentsatz	an	JIA-Patienten	wiederholt	eine	Arthritis	der	Kiefergelenke	beobachten.	
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Auch	 die	 intraartikuläre	 Injektion	 von	 Infliximab	 zur	 Behandlung	 der	 Kiefergelenksarthritis	

konnte	keinen	durchgreifenden	Effekt	erzielen	 [66].	Die	Ergebnisse	einer	aktuellen	 länder-

übergreifenden	 Umfrage	 zeigen,	 dass	 36	 %	 der	 87	 befragten	 Zentren	 nicht-biologische	

DMARDs	 als	 Erstlinientherapie	 zur	 Behandlung	 der	 Kiefergelenksarthritis	 bei	 JIA-Patienten	

wählen.	Weiterhin	verwenden	33	%	der	Zentren	NSARs,	26	%	intraartikuläre	Kortikosteroid-

Injektionen	und	5	%	TNF-Inhibitoren	zur	primären	Therapie	bei	einer	Mitbeteiligung	der	Kie-

fergelenke.	 Insgesamt	 herrscht	 gegenwärtig	 keine	Übereinkunft	über	 eine	 ideale	 Therapie	

der	Kiefergelenksarthritis	bei	JIA	[67].	

	

1.1.8.	 Prognose	

	

Obwohl	 sich	 die	Behandlungsmöglichkeiten	der	 JIA	 durch	DMARDs	wie	Methotrexat,	oder	

Biologika,	wie	Etanercept,	 in	den	 letzten	 Jahren	deutlich	verbessert	haben,	 ist	der	Einfluss	

der	Krankheit	und	Therapie	auf	das	 subjektive	Wohlbefinden	der	Betroffenen	 immer	noch	

beträchtlich.	Die	Therapie	von	JIA-Patienten	ist	bislang	wenig	evidenzbasiert	und	muss	nicht	

selten	außerhalb	der	Zulassungsindikation	erfolgen.	Zudem	erreichen	geschätzt	weniger	als	

die	Hälfte	der	JIA-Patienten	einen	Kinder-	und	Jugendrheumatologen	[34].	Durch	die	traditi-

onelle	 Therapie	mit	 DMARDs	 kann	 immerhin	 die	Mehrheit	 der	 Patienten	 Remission	 errei-

chen	 [33].	Gleichzeitig	erhöht	eine	 frühe	aggressive	Therapie	die	Wahrscheinlichkeit,	Spät-

folgen	 der	 JIA	 zu	 verhindern	 [68].	Der	 Begriff	 Remission	 kann	 durch	 die	Wallace-Kriterien	

definiert	werden.	 Demnach	 kann	 von	 Remission	 ausgegangen	werden,	 wenn	 keine	 aktive	

Arthritis,	Fieber,	Exanthem,	Serositis,	Splenomegalie,	generalisierte	Lymphknotenschwellung	

oder	Uveitis	besteht.	Zusätzlich	müssen	sich	die	Blutsenkungsgeschwindigkeit	(BSG)	und	das	

C-reaktives	Protein	 (CRP)	 im	Normbereich	befinden	und	es	 darf	 bei	 bestmöglicher	 Bewer-

tung	anhand	eines	Score-Systems	keine	Krankheitsaktivität	nach	einer	ärztlichen	Gesamtbe-

urteilung	vorliegen.	Ein	inaktiver	Krankheitsverlauf	über	sechs	aufeinanderfolgende	Monate	

unter	medikamentöser	Therapie	wird	als	Remission	unter	Medikation	definiert.	Die	Remissi-

on	ohne	Medikation	liegt	vor,	wenn	bei	inaktivem	Krankheitsverlauf	über	12	aufeinanderfol-

gende	Monate	keine	Anti-Arthritis-	oder	Anti-Uveitis-	Medikamente	eingesetzt	werden	[69].	

Die	 Resultate	 einer	 Langzeitstudie	 von	 2014	 zeigen,	 dass	 41	%	der	 176	 untersuchten	 JIA-

Patienten	nach	30	Jahren	keine	Remission	ohne	Medikation	erreichen	und	sich	bei	28	%	der	

Patienten	vermehrt	Symptome	manifestieren.	Dabei	waren	die	Remissionsraten	nach	15	und	
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30	Jahren	vergleichbar	[70].	Die	Remission	wird	von	Patienten	mit	Oligoarthritis	am	häufigs-

ten	erreicht,	während	Patienten	mit	polyartikulärer	JIA	deutlich	seltener	inaktive	Krankheits-

verläufe	erreichen	 [71].	Nach	Ravelli	 et	 al.	 [72]	 tragen	der	 Schweregrad	der	 JIA	 zu	Erkran-

kungsbeginn,	 ein	 symmetrisches	 Befallsmuster	 der	Gelenke,	 eine	 frühe	Mitbeteiligung	 der	

Hand-	und	Hüftgelenke,	 das	Vorhandensein	 von	Rheumafaktoren,	 eine	protrahierte	 aktive	

Erkrankung	und	frühe	radiologische	Veränderungen	zu	einer	schlechten	Prognose	bei.	Durch	

die	Therapie	mit	Methotrexat,	welches	heutzutage	früher,	häufiger	und	höher	dosiert	einge-

setzt	wird,	und	die	Anwendung	der	Biologika	in	der	klinischen	Routine	werden	schwere	Fol-

geschäden	der	 JIA	seltener	beobachtet.	Trotzdem	bleiben	die	Risiken	 für	degenerative	Ge-

lenkveränderungen,	 Augenschäden	 infolge	 einer	 Uveitis,	 Osteoporose,	 Störungen	 des	

Wachstums	 und	 der	 Körperzusammensetzung	 bestehen	 und	 können	 zu	 funktionellen	 und	

psychosozialen	Konsequenzen	 führen.	Eine	 frühe	konsequente	Behandlung	der	 JIA	und	die	

Unterdrückung	der	Krankheitsaktivität	ist	essentiell	um	Folgeschäden	zu	vermindern	und	die	

Prognose	der	JIA	zu	verbessern	[71].	

	

1.2.	 Beteiligung	der	Kiefergelenke	bei	JIA	

	

1.2.1.	 Inzidenz	und	Prävalenz	

	

Die	 jährliche	 Inzidenz	 einer	 Kiefergelenksmitbeteiligung	wurde	 von	 Twilt	 et	 al.	 [73]	bei	89	

JIA-Patienten	anhand	der	Ergebnisse	einer	Follow-up-Studie	mit	einem	Prozentsatz	von	7,1	

%	angegeben.	Bei	121	Kindern	mit	JIA	konnten	röntgenologisch	erkennbare	Kiefergelenkslä-

sionen	 in	 55	%	der	 Fälle	 erkannt	werden.	 Beim	weiblichen	Geschlecht	waren	 60	%,	 beim	

männlichen	 Geschlecht	 42	%	 der	 Patienten	 betroffen	 [74].	Nach	 einer	 durchschnittlichen	

Follow-up-Zeit	von	4,6	Jahren	entwickelten	86	von	223	JIA-Patienten	(38,6	%)	eine	Kieferge-

lenksarthritis.	Die	Diagnose	wurde	einerseits	anhand	von	102	MRT-Untersuchungen,	ande-

rerseits	durch	klinische	Untersuchungsparameter	gestellt.	Außerdem	konnte	ein	signifikan-

ter	Unterschied	der	Kiefergelenksbeteiligung	zwischen	den	verschiedenen	JIA-Subtypen	ge-

zeigt	werden,	mit	der	höchsten	Beteiligungsrate	bei	der	erweiterten	oligoartikulären	und	RF-

negativen	polyartikulären	JIA	[75].	In	einer	Studie	von	Rönning	et	al.	[76]	wurden	die	Kiefer-

gelenke	von	249	Kindern	röntgenologisch	und	klinisch	untersucht.	Im	OPG	konnten	röntge-

nologisch	detektierbare	 Läsionen	des	 Condylus	mandibularis	 bei	 72	 der	 249	 untersuchten	
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Patienten	(28,9	%)	erkannt	werden.	Die	Verteilung	kondylärer	Veränderungen	zwischen	bei-

den	Geschlechtern	betrug	75	%	bei	Mädchen	und	25	%	bei	Jungen	und	lässt	vermuten,	dass	

die	Kiefergelenksbeteiligung	bei	Mädchen	sogar	eine	höhere	Präferenz	aufweist,	als	die	JIA	

per	se.	Durch	die	Verwendung	einer	Kombination	aus	OPG	,	lateral	tomografischen	und	kon-

ventionellen	Röntgenaufnahmen	konnten	Larheim	et	al.	 [77]	Läsionen	bei	41	von	100	Kin-

dern	 (41	%)	mit	 JIA	erkennen,	dabei	 scheinen	die	Läsionen	häufig	mit	dem	polyartikulären	

Subtyp	der	JIA,	einem	frühen	Erkrankungsbeginn	und	einer	langen	Erkrankungsdauer	assozi-

iert	 zu	 sein.	 Die	 Evaluation	 der	 Kondylenzerstörung	 anhand	 von	 Orthopantomogrammen	

durch	Billiau	et	al.	[78]	ergab	eine	Destruktion	der	Kondylen	bei	36	von	46	untersuchten	JIA-

Patienten	(78	%).	Bei	25	Patienten	(54	%)	konnte	eine	bilaterale	Zerstörung,	bei	11	Patienten	

(24	%)	eine	unilaterale	Zerstörung	bestimmt	werden	[78].	Pedersen	et	al.	[79]	konnten	intra-

artikuläre	Hartgewebsveränderungen	eines	oder	beider	Kiefergelenke	nach	der	Auswertung	

von	Röntgenbildern	bei	105	von	169	Patienten	(62,1	%)	nachweisen	und	dementsprechend	

insgesamt	eine	Kiefergelenksbeteiligung	von	49,1	%	[79].	

Diese	und	weitere	Ergebnisse	verschiedener	Studien	 [80-84],	verdeutlichen	keine	einheitli-

chen	 Inzidenz-	und	Prävalenzraten	einer	Kiefergelenksmitbeteiligung	bei	 JIA.	Ein	Grund	 für	

die	 große	 Schwankungsbreite	 liegt	 möglicherweise	 in	 den	 unterschiedlichen	 Untersu-

chungsmethoden,	 die	 zur	 Diagnostik	 einer	 Kiefergelenksarthritis	 verwendet	 werden.	 Dar-

über	hinaus	werden	in	den	meisten	Studien	nicht	alle	Patienten	mit	einer	JIA	eingeschlossen,	

die	 sich	an	einem	Zentrum	vorstellen,	 sondern	ausgewählte	 spezifische	Patientengruppen.	

Dies	 könnte	 zu	 einem	 erhöhten	Auftreten	 von	 Patienten	mit	 aktiverem	 Krankheitsverlauf	

oder	klinischen	Symptomen	in	der	Studie	führen	und	konsekutiv	zur	einer	höheren	Rate	an	

Kiefergelenksarthritiden	[75].	Die	meisten	Autoren	geben	die	Häufigkeit	einer	Kiefergelenks-

arthritis	bei	JIA	in	einem	Bereich	zwischen	17	%	bis	87	%	an	[47,	77,	79,	83,	85-87].	Durch	die	

Verwendung	 aktuellerer	 Untersuchsuchungstechniken	 wie	 MRT	 oder	 digitale	 Volumento-

mografie	(DVT)	wurden	vermehrt	Häufigkeitsraten	über	50	%	beobachtet	[88-92].	

Wenngleich	bekannt	ist,	dass	die	JIA	mit	einer	Ratio	von	2:1	das	weibliche	Geschlecht	insge-

samt	häufiger	betrifft,	als	das	männliche	Geschlecht	[93],	wird	der	Einfluss	des	Geschlechts	

auf	eine	Mitbeteiligung	des	Kiefergelenkes	kontrovers	diskutiert.	Nach	Cedströmer	et	al.	[94]	

sind	 kondyläre	 Veränderungen	 nicht	 signifikant	 mit	 dem	 Geschlecht	 assoziiert,	 während	

Rönning	 et	 al.	 [76]	 zeigen	 konnte,	 dass	 sich	 beim	weiblichen	Geschlecht	 dreimal	 häufiger	

kondyläre	Läsionen	manifestieren	als	beim	männlichen	Geschlecht.	Sidiropoulu-Chatzigianni	
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et	al.	[81]	wiederum	erkannten	kondyläre	Destruktionen,	die	geschlechtsunabhängig	auftra-

ten.	Zudem	herrscht	 bislang	Uneinigkeit	 darüber,	 ob	die	Arthritis	mehrheitlich	 das	 rechte,	

das	linke,	oder	beide	Kiefergelenk	gleichermaßen	betrifft.	Bei	unilateral	betroffenen	Patien-

ten	konnte	sowohl	ein	vermehrt	linksseitig,	als	auch	auch	ein	vermehrt	rechtseitig	betroffe-

nes	Kiefergelenk	beobachtet	werden.	Anhand	von	DVT-Aufnahmen	konnte	kein	 signifikant	

vermehrtes	Auftreten	einer	Arthritis	im	rechten	oder	linken	Kiefergelenk	dargestellt	werden	

[81,	95,	96].	

	

1.2.2.	 Symptome	und	Erscheinungsbild	

	

Insgesamt	 stellt	 sich	 die	 Identifikation	 einer	 Kiefergelenksarthritis	 bei	 Kindern	 mit	 JIA	

schwierig	dar,	da	frühe	Anzeichen	oder	Symptome	bei	vielen	Patienten	nicht	vorhanden	sind	

[43,	83,	89].	Die	Diagnose	wird	daher	oft	spät	gestellt,	wenn	Wachstumsveränderungen	be-

reits	offensichtlich	sind	[89].	Falls	Symptome	auftreten,	äußern	sich	diese	häufig	durch	eine	

asymmetrische	Mundöffnung,	Gelenkgeräusche,	palpatorische	Empfindlichkeit	der	Kieferge-

lenke	oder	der	 assoziierten	Muskulatur,	Ruheschmerzen	 im	Kiefergelenk,	 Schmerzen	beim	

Kauen	oder	durch	eine	Einschränkung	der	Kieferöffnung	[97,	98].	Klassische	Entzündungszei-

chen,	wie	Schwellung	oder	erhöhte	Schmerzempfindlichkeit	sind	dagegen	seltener	vorhan-

den	[99].	Bei	einigen	Patienten	kann	sich	eine	knöcherne	Ankylose	als	Spätmanifestation	der	

Erkrankung	entwickeln	 [100].	 In	 einer	 Follow-up-Studie	über	 2	 Jahre	wurden	15	Kinder	 zu	

vier	verschiedenen	Zeitpunkten	klinisch	und	bildgebend	durch	MRT	untersucht.	Mittels	eines	

Score-Systems	 wurden	 Punkte	 für	 Schmerzen	 in	 Ruhe,	 verminderte	 Mundöffnung,	 Mor-

gensteifigkeit,	Schmerzen	bei	Bewegung,	verminderte	Kaufähigkeit	sowie	Klick-	und	Krepita-

tionsgeräusche	vergeben.	69,5	%	der	15	Kinder	hatten	keine	Symptome,	20,3	%	milde	Symp-

tome	und	lediglich	10,2	%	schwere	Symptome	 in	vier	durchgeführten	Untersuchungen.	Bei	

sieben	Kindern	konnten	überhaupt	keine	Symptome	festgestellt	werden.	Im	Gegensatz	dazu	

zeigten	93	%	der	untersuchten	Kiefergelenke	ein	Enhancement,	71	%	kondyläre	Erosionen,	

26	%	Panni	und	23	%	eine	Akkumulation	von	Flüssigkeit	in	der	MRT-Untersuchung.	Patienten	

mit	milden	bis	schweren	Symptomen	wiesen	allesamt	Veränderungen	der	Kiefergelenke	im	

MRT	auf,	aber	nicht	alle	Patienten	ohne	klinische	Symptome	hatten	ein	unauffälliges	MRT	

[101].	Ferner	können	orofaziale	Zeichen	und	Symptome	zwar	mit	einer	akuten	Entzündung	

des	Kiefergelenkes	vergesellschaftet	sein,	sind	jedoch	kein	Beweis	für	diese	[98].	Durch	eine	
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Arbeit	von	Stoustrup	et	al.	[102]	zur	Untersuchung	arthritisbedingter	orofazialer	Symptome	

bei	 33	 Kindern	 mit	 JIA	 ließen	 sich	 tägliche	 Schmerzen	 während	 Mastikation,	 maximaler	

Mundöffnung	und	Morgensteifigkeit	als	die	am	häufigsten	berichteten	Symptome	registrie-

ren.	Allerdings	 ist	 immer	noch	nicht	bekannt,	ob	die	orofaziale	Schmerzsymptomatik	 ihren	

Ursprung	in	der	eigentlichen	Entzündung	oder	der	Kiefergelenksdysfunktion	infolge	destruk-

tiver	 Veränderungen	 der	 Gelenkkomponenten	 hat	 [103].	 Klinische	 Befunde,	wie	 eine	 ver-

minderte	 oder	 asymmetrische	 Mundöffnung,	 Gesichtsasymmetrien	 und	 eine	 gekippte	

Okklusalebene,	sind	keine	spezifischen	Zeichen	einer	Arthritis	sondern	können	ebenfalls	bei	

Infektionen,	Traumen	oder	myofazialen	Schmerzen	auftreten	[104].	

Bei	 JIA-Patienten	 liegt	 oftmals	 eine	 Angle-Klasse-II/1-Okklusionsanomalie	 durch	 eine	

mandibuläre	 Retrognathie	 vor,	 diese	 kann	ebenfalls	 bei	 gesunden	 Kindern	 auftreten.	Eine	

Mitbeteiligung	des	Kiefergelenks	bei	JIA	könnte	daher	unerkannt	bleiben,	sofern	die	Patien-

ten	nicht	über	Symptome	klagen	[105].	Der	Unterkiefer	von	JIA-Patienten	ist	typischerweise	

kleiner	und	die	Mandibularebene	ist	steiler	inkliniert	als	bei	gesunden	Kindern	[106].	Charak-

teristisch	 ist	 zudem	eine	niedrigere	hintere	Gesichtshöhe,	 ein	markantes	antegonial	 notch	

mit	Knochenapposition	im	Bereich	des	Kieferwinkels	und	ein	kompensatorischer	Hochstand	

der	 Inzisiven	 des	Unterkiefers.	 Bei	 einer	 formveränderten	Mandibula	 kann	es	 teilweise	 zu	

einer	 Unterentwicklung	 der	 oberen	 skelettalen	 Gesichtshälfte	 in	 vertikaler	 und	 sagittaler	

Richtung,	sowie	eines	atypischen	Zahndurchbruches	der	oberen	Molaren	kommen	[107].	Bei	

einseitig	betroffenem	Kiefergelenk	kann	eine	Gesichtsasymmetrie	mit	Kinnabweichung	und	

eine	 Gesichtsskoliose	 resultieren	 [108].	 Zwar	 sind	 die	 genannten	 Manifestationen	 kenn-

zeichnend	für	eine	Kiefergelenksarthritis	bei	 JIA,	 jedoch	gibt	es	einen	beträchtlichen	Anteil	

an	JIA-Patienten	mit	Kiefergelenksbeteiligung,	die	ein	unauffälliges	Wachstum	des	Gesichts-

schädels	aufweisen	[107].	

Die	progrediente	Kondylendestruktion	ist	pathognomonisch	für	die	JIA.	Dabei	können	frühe	

Veränderungen	 zur	 Funktionseinschränkung	 des	 Kiefergelenks	 führen,	 die	 als	 wichtigstes	

klinisches	Zeichen	einer	Kiefergelenksarthritis	gilt.	Trotz	 zunehmender	kondylärer	Läsionen	

kann	es	ebenfalls	zu	einer	verbesserten	Gelenkfunktion	kommen.	Letztlich	verläuft	eine	Mit-

beteiligung	 der	 Kiefergelenke	 bei	 JIA	 häufig	 chronisch	 und	 ist	 durch	 milde	 fluktuierende	

Symptome	 und	 klinische	 Befunde	 gekennzeichnet,	wobei	 die	 interindividuellen	 Symptome	

großen	Schwankungen	unterliegen	[99].	Mit	steigendem	Bewusstsein	für	die	Kiefergelenks-

arthritis	und	aggressiven	Therapieverfahren	 in	 frühen	Phasen	des	Krankheitsprozesses	sind	
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ausgeprägte	Mikrognathien,	 die	 eine	 vogelähnliche	 Facies	 der	 Patienten	 zur	 Folge	 haben,	

selten	geworden	[17].	

	

1.2.3.	 Klinische	Diagnostik	

	

Verläuft	 die	 Kiefergelenksarthritis	 symptomlos,	 führt	 dies	 häufig	 dazu,	 dass	 Pädiater	 und	

Eltern	 betroffener	 Kinder,	 die	 Arthritis	 im	 Kiefergelenk	 erst	 dann	 erkennen,	 wenn	 bereits	

deutliche	Wachstumsstörungen	bestehen	und	eine	Therapie	komplex	wird	 [109].	Die	Diag-

nosestellung	wird	dadurch	erschwert,	dass	der	Kliniker	zwischen	einer	Kiefergelenksarthritis	

und	einem	myofazialen	Schmerzsyndrom	differenzieren	muss	[17].		

Die	klinische	Diagnostik	zur	Feststellung	einer	Arthritis	 im	Kiefergelenk	beinhaltet	eine	um-

fassende	 rheumatologische	 und	 kieferorthopädische	 Untersuchung.	 Rheumatologisch	 er-

folgt	die	Untersuchung	aller	Gelenke	des	Körpers	bezüglich	möglicher	Entzündungszeichen	

sowie	die	Palpation	der	Kiefergelenke	in	Ruhe	und	bei	Bewegungen.	Weiterhin	wird	die	Kie-

ferkontur	 auf	 eine	 mögliche	 Retrognathie	 oder	 Asymmetrien	 inspiziert	 und	 die	 maximale	

Mundöffnung	gemessen.	Letztlich	beurteilt	der	Rheumatologe	die	gesamte	Krankheitsaktivi-

tät	 anhand	 einer	 visuelle	 Analogskala.	Die	 kieferorthopädische	 Untersuchung	 beginnt	mit	

einer	 detaillierten	 Anamnese	 unter	 Berücksichtigung	 der	 Funktion	 und	 einer	 möglichen	

Schmerzsymptomatik	des	Kiefergelenks.	Ferner	wird	die	Morphologie	des	Unterkiefers	visu-

ell	und	manuell	erfasst	und	im	Hinblick	auf	eine	bestehende	Retrognathie,	Asymmetrie	und	

eines	antegonial	notch	untersucht.	Zusätzlich	wird	die	maximale	Mundöffnung,	die	Protrusi-

on	 und	 die	 Laterotrusion	 bestimmt	 und	 auf	 symmetrische	 Bewegungen	 des	 Unterkiefers	

geachtet.	 Letztlich	 sollte	bei	der	kieferorthopädischen	Diagnostik	die	Palpation,	die	Durch-

führung	 von	 Kompressions-	 und	 Distraktionstests	 und	 die	 Auskultation	 der	 Kiefergelenke	

erfolgen	[80].	

Mehrere	Arbeitsgruppen	konnten	nachweisen,	dass	durch	die	klinische	Untersuchung	allein,	

nicht	in	allen	Fällen	eine	ausreichende	Verlässlichkeit	in	der	Erkennung	einer	Kiefergelenks-

arthritis	gegeben	ist	[89,	91,	101,	110].	Nichtsdestotrotz	können	eine	klinisch	diagnostizierte	

eingeschränkte	Mundöffnung	und	eine	Deflexion	bei	Mundöffnung	auf	das	Vorhandensein	

einer	 Synovitis	 im	Kiefergelenk	 hindeuten.	 Eine	Bestimmung	der	maximalen	Mundöffnung	

und	einer	etwaigen	Deflexion	des	Unterkiefers	bei	Mundöffnung/-schluss	sollte	daher	essen-

tieller	Bestandteil	der	klinischen	Untersuchung	sein.	[104].	Koos	et	al.	[91]	hatten	die	Sensi-
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tivität	und	Spezifität	der	Untersuchungsparameter	asymmetrische	Mundöffnung,	Schmerzen	

bei	 Palpation	 der	 Kaumuskulatur,	 Schmerzen	 bei	 Palpation	 des	 Kiefergelenkes,	 Klickgeräu-

sche	 des	 Kiefergelenkes	 und	 verminderte	Mundöffnungskapazität	 untersucht.	 Keiner	 der	

einzelnen	Untersuchungsparameter	ergab	eine	ausreichende	Sensitivität	um	eine	Kieferge-

lenksarthritis	verlässlich	erkennen	zu	können.	Allerdings	konnte	die	Kombination	aller	 fünf	

Parameter	die	Sensitivität	auf	einen	Wert	von	0,85	steigern,	bei	einer	akzeptablen	Vermin-

derung	der	Spezifität,	was	 für	die	Entwicklung	eines	Score-Systems	Bedeutung	hat.	Außer-

dem	beschrieben	Twilt	et	al.	[73],	dass	klinisch	erfassbare	Symptome	der	Kiefergelenksarth-

ritis	mit	einer	Steigerung	der	Krankheitsaktivität	koinzidieren.	Basierend	auf	dieser	Erkennt-

nis	 verglichen	 Steenks	 et	 al.	 [111]	 ein	 Screening-Protokoll	 zur	 Erkennung	 einer	 Kieferge-

lenksarthritis	mit	dem	Juvenile	Arthritis	Disease	Activity	Score	(JADAS-27)	zur	Messung	der	

Krankheitsaktivität.	Der	 JADAS-27	diente	 als	Referenzscore.	 In	 Summe	 zeigte	 sich	eine	be-

friedigende	 Validität	 und	 Reliabilität	 des	 Screening-Protokolls	 in	 der	 Erfassung	 der	 Krank-

heitsaktivität	 im	 Kiefergelenk.	 Auch	 wenn	 der	 Ansatz	 zur	 Etablierung	 von	 Screening-

Protokollen	von	Steenks	et	al.	vielversprechend	klingt,	gibt	es	weder	standardisierten	Proto-

kolle,	die	die	Zeitintervalle	zwischen	den	klinischen	Routineuntersuchungen	festlegen,	noch	

spezifische	validierte	Untersuchungsprotokolle	für	JIA-Patienten	[31,	89].	

	

	

1.2.4.	 Joint-Vibration-Analysis	(JVA)	

	

Geräusche	des	 Kiefergelenkes	bei	 JIA-Patienten	 sind	 kein	 seltenes	 Phänomen	und	wurden	

bereits	mehrfach	in	Publikationen	erwähnt	[89,	91,	112,	113].	 In	den	meisten	Studien	wird	

jedoch	nicht	genau	beschrieben,	ob	die	Geräusche	von	den	Patienten	selbst	berichtet	oder	

vom	Untersucher	diagnostiziert	wurden.	Zugleich	werden	Klick-,	Knack-	und	Krepitationsge-

räusche	des	Kiefergelenkes	häufig	nicht	näher	spezifiziert	und	unterschieden	[113].	

Als	 Joint-Vibration-Analysis	 (JVA)	 wird	 die	 elektronische	 Aufzeichnung	 von	 Gelenkgeräu-

schen,	oder	exakter	ausgedrückt,	von	auftretenden	Vibrationen	im	Gelenk	bezeichnet	[114].	

Mit	 dieser	 Untersuchungsmethode	 können	 Geräusche	 des	 Kiefergelenkes	 aufgenommen,	

visualisiert	und	ausgewertet	werden.	Der	Begriff	Geräusch	bezieht	 sich	auf	Vibrationen	 im	

hörbaren	Bereich	mit	 einer	 Frequenz	 zwischen	20-20.000	Hz.	 Bei	 Frequenzen	unter	 20	Hz	

wird	von	Infraschall	gesprochen,	bei	Frequenzen	über	20.000	Hz	von	Ultraschall.	Der	Begriff	
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Vibration	 kann	 für	 alle	 Arten	 von	 Schall	 verwendet	 werden	 [115].	 Als	 Vibration	 wird	 das	

Phänomen	eines	sich	vor	und	zurück	bewegenden	Objektes	oder	eines	Partikels	bezeichnet.	

Wenn	Luftpartikel	nahe	eines	vibrierenden	Objektes	in	Bewegung	geraten,	führen	die	resul-

tierenden	Veränderungen	des	umgebenden	Luftdrucks	zu	Schallwellen,	die	durch	Kompres-

sion	und	Dekompression	der	Luft	entstehen.	Treffen	diese	Schallwellen	auf	eine	Membran,	

wie	das	Trommelfell,	kann	ein	Geräusch	wahrgenommen	werden	[116].	Bei	der	Schallerfas-

sung	 durch	 ein	Mikrofon,	 wird	 eine	 Membran	 innerhalb	 des	Mikrofons	 durch	 die	 Druck-

schwankungen	 der	 Luft	 in	 Bewegung	 versetzt	 und	 die	 Schwingungen	 der	Membran	 in	 ein	

elektrisches	Signal	umgewandelt.	Nach	diesem	Funktionsprinzip	arbeiten	auch	hochsensible	

Körperschallmikrofone	die	bei	der	JVA	Verwendung	finden.	Die	JVA	ist	ein	quantitatives	Ver-

fahren,	welches	 die	 absolute	 Intensität	 und	 Frequenzverteilung	 der	 Vibrationen	misst,	 die	

vom	Kiefergelenk	während	definierten	Mundöffnungs-	und	Mundschlussbewegungen	abge-

geben	werden.	Dabei	können	Vibrationen	des	Gewebes	bis	in	den	Bereich	von	1	μm	erfasst	

werden	[117].	

Die	verbreitete	Auskultation	mittels	Stethoskop	oder	die	Palpationen	der	Kiefergelenke	zur	

Erfassung	von	Geräuschen	und	Vibrationen	im	Kiefergelenk	hat	den	Nachteil	der	Subjektivi-

tät	durch	den	Untersucher.	Durch	eine	kalibrierte,	elektronische	Aufnahme	können	Geräu-

sche	objektiv	und	untersucherunabhängig	aufgezeichnet	werden.	Durch	die	JVA	lassen	sich	

zudem	Vibrationen	 registrieren,	 die	 außerhalb	 des	 hörbaren	 Frequenzbereiches	 des	Men-

schen	liegen	und	möglicherweise	mit	einem	pathologischen	Befund	des	Kiefergelenkes	kor-

relieren	[118].	Die	JVA	erlaubt	eine	Einteilung	der	Gelenkgeräusche	in	verschiedene	Katego-

rien,	entsprechend	der	jeweiligen	Gelenkdysfunktion.	Demnach	zeigen	die	einzelnen	Unter-

suchungsparameter	der	JVA,	je	nach	Kategorie	ein	charakteristisches	Bild.	So	kann	die	Analy-

se	der	Gelenkgeräusche	durch	die	JVA	auf	die	spezifische	Gelenkdysfunktion	des	Patienten	

hindeuten	 [119].	Allgemein	manifestieren	sich	Gelenkdysfunktionen	 in	Form	von	chronisch	

degenerativen	 Veränderungen	 [120],	 Diskusdislokationen	 [121]	 und	 Entzündungen	 die	 als	

Retrodiscitis	oder	Capsulitis	auftreten	[122,	123].	Fehlende	Gelenkgeräusche	sind	einerseits	

bei	Patienten	mit	unauffälligem	Kiefergelenk	zu	erwarten,	können	jedoch	auch	 im	Rahmen	

einer	Inflammation	der	Kiefergelenke	auftreten	[122-124].	Bei	nicht	vorhandenen	Gelenkge-

räuschen	 kann	 daher	 nicht	 automatisch	 von	 einem	 gesunden	 Kiefergelenk	 ausgegangen	

werden	 [125].	Der	Vergleich	 zwischen	klinischer	Untersuchung	des	Kiefergelenkes	und	Be-

funden	 der	 JVA	 zur	 Erkennung	 einer	 Diskusdislokation	 deutet	 auf	 eine	 zufriedenstellende	
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Übereinstimmung	 der	 beiden	 Methoden	 hin	 [126].	 Basierend	 auf	 den	 Ergebnissen	 einer	

MRT-Studie	ließ	sich	folgern,	dass	die	Analyse	von	Kiefergelenksgeräuschen	einen	potentiel-

len	Nutzen	in	der	Identifizierung	von	Gelenkergüssen	hat	[127].	Nach	einer	aktuellen	Studie	

von	Deregibus	et	al.	 [128]	kann	die	Vibrationsanalyse	empfohlen	werden,	um	die	klinische	

Diagnose	 einer	 Diskusdislokation	 ohne	 Reduktion	 zu	 unterstützen,	 wenn	 eine	 MRT-

Untersuchung	nicht	verfügbar	 ist	oder	der	Patient	nicht	durch	die	MRT	untersucht	werden	

kann.	

Obwohl	diese	und	weitere	Studien	 [120,	129-131]	einen	diagnostischen	Nutzen	der	 JVA	 in	

der	 Erkennung	 von	pathologischen	Zuständen	des	Kiefergelenkes	 sehen,	 konnte	ein	 syste-

matisches	Review	von	2013	zeigen,	dass	die	aktuelle	Literatur	keine	überzeugenden	Beweise	

liefern	 kann,	 die	 eine	 ausreichende	Reliabilität	 und	 diagnostische	 Validität	 der	 JVA	 in	 der	

Diagnose	 von	 Kiefergelenkserkrankungen	 bekräftigen	 [117].	Nach	 bestem	Wissen	wurden	

Gelenkgeräusche	bei	JIA-Patienten	durch	eine	JVA	bislang	nicht	in	Studien	untersucht.	Dabei	

stellt	die	JVA	ein	kostengünstiges,	schnelles	und	nicht-invasives	Verfahren	dar,	welches	mög-

licherweise	hilfreich	in	der	Diagnostik	einer	Kiefergelenksarthritis	bei	JIA	sein	könnte.	

	
	
	
1.2.5.	 Bildgebende	Diagnostik	

	

Die	Bildgebung	ist	vielleicht	die	objektivste	und	sensitivste	Möglichkeit	eine	Arthritis	im	Kie-

fergelenk	bei	Kindern	mit	JIA	zu	erkennen.	Neben	konventionellen	Panoramaschichtaufnah-

men	wurden	MRT-,Ultraschall-,	DVT-	und	CT-Untersuchungen	mit	unterschiedlichem	Erfolg	

zur	Erfassung	kondylärer	Resorptionen	infolge	einer	Kiefergelenksarthritis	eingesetzt	[17,	78,	

83,	132-134].	Aktuelle	Resultate	einer	Umfrage	zur	Diagnose	und	Behandlung	einer	Mitbe-

teiligung	 der	 Kiefergelenke	 bei	 JIA-Patienten,	 an	 der	 87	 internationale	 Zentren	 teilgenom-

men	haben,	zeigen,	dass	77	%	aller	Zentren	eine	MRT,	10	%	eine	Sonografie,	9	%	eine	CT	und	

33	%	eine	Röntgenaufnahme	angeben,	wenn	eine	Bildgebung	der	Kiefergelenke	angefordert	

wurde	[67].	

	

OPG	

Historisch	betrachtet	ist	das	OPG	die	gebräuchlichste	Methode	der	Evaluation	der	Kieferge-

lenke	[134].	Panoramaaufnahmen	sind	einfach	durchzuführen	und	zeichnen	sich	gegenüber	
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der	MRT	durch	eine	größere	Verfügbarkeit	aus	[31].	Verglichen	mit	der	Durchführung	eines	

DVTs,	 ergibt	 sich	 für	 die	 OPG-Aufnahme	 eine	 zehnfach	 niedrigere	 Strahlenexposition	 und	

effektive	Dosis	[135].	 In	mehreren	Studien	wurden	OPGs	oder	 laterale	Cephalogramme	zur	

Quantifizierung	von	Asymmetrien	oder	Läsionen	im	Bereich	der	Kiefergelenke	bei	Patienten	

mit	 JIA	 verwendet	 [78,	 94,	 136-138].	Die	 Läsionen	 können	 im	OPG	 bezüglich	morphologi-

scher	und	struktureller	Veränderungen	bewertet	werden.	Typische	morphologische	Verän-

derungen	stellen	sich	bei	JIA-Patienten	in	Form	von	Kondylenabflachungen	oder	Osteophy-

ten	dar.	Strukturelle	Abweichungen	treten	in	Form	von	Erosionen,	Sklerosierungen	und	sub-

chondralen	Zysten	auf	[98].	Auch	wenn	eine	positive	Korrelation	zwischen	Läsionen	der	Kie-

fergelenke	im	OPG	und	einer	Synovitis	im	MRT	erkannt	werden	konnte	[137],	erweisen	sich	

Röntgenaufnahmen	in	der	Erkennung	einer	akuten	Kiefergelenksentzündung	als	ungeeignet	

[99].	Die	 Panoramaschichtaufnahme	 ist	 zudem	 eine	 Summationsaufnahme	 ohne	 einheitli-

ches	Abbildungsverhältnis	 in	den	unterschiedlichen	Regionen	und	ohne	exakt	bestimmbare	

Vergrößerung.	 Somit	 können	 auch	 keine	 absoluten	Messstrecken,	 die	 der	 Quantifizierung	

von	Unterkieferasymmetrien	dienen	könnten,	bestimmt	werden.	Aufgrund	dessen	kann	die	

OPG-Aufnahme	auch	nicht	die	Präzision	einer	DVT-Aufnahme	erreichen	[139].	Zur	Erfassung	

von	 Unterkieferasymmetrien	 im	 OPG	 kann,	 anstelle	 von	 linearen	Messungen,	 die	 Bestim-

mung	 von	 Verhältnissen	 festgelegter	Unterkieferabschnitte	 auf	 beiden	 Seiten	 des	 Kiefers	

erfolgen.	Durch	diese	Methode	nach	Kjellberg	et	al.	 [136],	 lassen	sich	die	Verhältnisse	der	

rechten	und	linken	Kieferseite	miteinander	vergleichen.	Dadurch	können	Differenzen	in	der	

Vergrößerung	 unterschiedlicher	 OPG-Aufnahmen	 unberücksichtigt	 bleiben.	 Trotz	 weiter-

entwickelter,	 dreidimensionaler	 bildgebender	 Verfahren	 spielen	 Panoramaschichtaufnah-

men	bis	 heute	eine	wichtige	Rolle	 in	der	 Langzeit-Diagnostik	 der	 Kiefergelenksarthritis	 bei	

JIA-Patienten,	wie	eine	Follow-up	Studie	von	Arvidsson	et	al.	[140]	zeigen	konnte.	Das	OPG	

wird	darüber	hinaus	als	Screening-Untersuchung	bei	JIA-Patienten	 in	aktuellen	Studien	dis-

kutiert	[82,	137,	141,	142].	

	

MRT	

Trotz	erforderlicher	Sedierung	jüngerer	JIA-Patienten	stellt	die	MRT-Untersuchung	den	Gold-

standard	 in	der	Erkennung	 früher	entzündlicher	Veränderungen	der	Kiefergelenke	dar	 [91,	

143].	Durch	die	MRT	können	neben	einem	Erguss,	sowohl	Weichgewebs-	als	auch	Hartge-

websstrukturen	des	 Kiefergelenks	 bewertet	werden.	 Ein	Enhancement	 deutet	 auf	 eine	 er-
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höhte	Permeabilität	der	Blutgefäße	hin,	die	das	Kiefergelenk	umgeben	und	kann	als	Entzün-

dung	interpretiert	werden	[113].	

Durch	MRT-Aufnahmen	lassen	sich	im	Einzelnen	knöcherne	Veränderungen,	wie	Abflachun-

gen	 oder	 Verkürzungen	 des	 Collums	 und	 des	 Kapitulums,	 Erosionen,	 Osteophyten,	 sub-

chondrale	Sklerosierungen	und	Abflachungen	der	Fossa	glenoidalis	erkennen.	

Weiterhin	können	Diskusveränderungen,	wie	Deformationen,	Abflachungen,	Perforationen,	

Subluxationen	und	Dislokationen	des	 Discus	 articularis	erkannt	werden.	Bereits	 angespro-

chene	Ergüsse	können	 in	der	MRT	ebenso	beurteilt	werden,	wie	die	Bildung	eines	Pannus	

und	 das	 Bewegungsausmaß	 des	 Kiefergelenkes	 [144].	 T1-gewichtete	 Spin-echo	 (SE)	 oder	

Fast-Spin-Echo	 (FSE)	MR-Aufnahmen	mit	 kurzer	 Repetitions-	und	 Echozeit	 sind	 zur	 Bewer-

tung	 des	 Knochenmarks	 und	 eventueller	 Erosionen	 geeignet.	Mittels	T2-gewichteten	was-

sersensitiven	 fettunterdrückten	 FSE	 oder	 „short-time-inversion-recovery“	 (STIR)	 MR-

Aufnahmen	 können	Gelenkergüsse,	 tenosynoviale	 Flüssigkeitsansammlungen,	 Knorpel	 und	

Sehnen	beurteilt	werden	[40].	Frühe	inflammatorische	Veränderungen	der	Synovia	und	des	

kondylären	Knochen	werden	am	effektivsten	durch	die	Gadolinium-verstärkte	T1	gewichte-

te,	fettunterdrückte	SE	Bildgebung	innerhalb	von	zwei	bis	vier	Minuten	nach	Kontrastmittel-

applikation	erkannt	[145].	

Die	MRT	hat	den	großen	Vorteil,	dass	keine	 ionisierende	Strahlung	notwendig	 ist	und	wie-

derholte	 Untersuchungen	 zur	 Verfolgung	 des	 Krankheitsverlaufes	 ohne	 Strahlenbelastung	

möglich	sind	[146].	Es	sollte	bei	der	MRT-Untersuchung	der	Kiefergelenke	aber	berücksich-

tigt	werden,	dass	ebenfalls	bei	Kindern	ohne	Arthritis,	ein	geringer	Erguss	 im	Kiefergelenk	

vorhanden	sein	kann	und	ein	Kontrast-Enhancement	bewirkt	 [47,	147].	Neben	den	Risiken	

einer	 Sedierung,	 stellen	 die	 eingeschränkte	 Verfügbarkeit	 und	 der	 Kostenaufwand	 einer	

MRT-Untersuchung	Nachteile	dar	 [148].	Da	die	 frühe	Erfassung	einer	Kiefergelenksarthritis	

für	die	 rheumatologische	und	kieferorthopädische	Diagnose	und	Behandlungsplanung	eine	

wichtige	Rolle	spielt,	fordern	Cannizzaro	et	al.	[75]	eine	kontrast-verstärkte	MRT	des	Kiefer-

gelenkes	bei	allen	Patienten	mit	JIA.	

	

Sonografie	

Die	Sonografie	ist	ein	weit	verbreitetes	diagnostisches	Verfahren	in	der	Kinderrheumatologie	

und	 möglicherweise	 eine	 interessante	 Screeningmethode	 zur	 Erkennung	 einer	 Kieferge-

lenksarthritis	 bei	 JIA-Patienten	 [82].	 Zudem	 ist	 die	 Sonografie	 eine	 nicht-invasive	 kosten-



Einleitung	

	 25	

günstige	Untersuchung,	die	Einblicke	 in	die	Dynamik	des	Kiefergelenkes	erlaubt	 [149].	Ob-

wohl	Ultraschall	häufig	verwendet	wird,	um	synoviale	Verdickungen	oder	Ergüsse	in	anderen	

Gelenken	des	Körpers	 zu	erkennen,	mangelt	es	bislang	an	Erfahrung,	das	Kiefergelenk	mit	

dieser	Technik	richtig	beurteilen	zu	können.	Die	knöcherne	Anatomie	und	die	geringe	Größe	

des	 Kiefergelenkes	 erschweren	 die	 Visualisierung	 von	 Ergüssen	 und	 synovialer	 Verdickung	

[83].	Trotzdem	konnte	gezeigt	werde,	dass	die	Sonografie	eine	relativ	hohe	Spezifität	besitzt	

und	als	Ergänzung	zur	klinischen	Untersuchung	herangezogen	werden	kann	auch	wenn	sie	

die	MRT-Untersuchung	des	Kiefergelenkes	nicht	ersetzen	kann	[150,	151].	2006	erwähnten	

Arabshahi	 et	 al.	 [134],	 dass	 es	 bis	 dato	weder	 eine	publizierte	 standardisierte	 Technik	 zur	

Durchführung	 eines	 Kiefergelenk-Ultraschalls,	 noch	 ein	 Klassifikationssystem	 für	 die	 Sono-

grafie	der	Kiefergelenke	gibt.	Aktuellere	Daten	zeigen,	dass	hochauflösender	Ultraschall	zur	

Erkennung	von	Unterschieden	der	synovialen	Breite	und	der	Knorpelschicht,	eines	Ergusses	

im	Gelenkspalt,	 als	 auch	 einer	 kortikalen	 Entzündung	 und	 kondylärer	Oberflächenunregel-

mäßigkeiten	bei	JIA-Patienten	angewendet	werden	kann	[152].	Eine	vergleichende	Studie	in	

der	 MRT-Aufnahmen	 mit	 Sonografie-Befunden	 von	 JIA-Patienten	 korreliert	 wurden	 zeigt	

jedoch,	 dass	 durch	Ultraschall	 88	%	der	 Kiefergelenke	mit	 starkem	 Enhancement	 im	MRT	

korrekt	diagnostiziert	werden	können,	aber	nur	35	%	mit	mildem	Enhancement.	Da	nur	die	

am	 schwersten	 betroffenen	 Kiefergelenke	 durch	 Ultraschall	 detektiert	 werden	 konnten,	

empfehlen	Müller	 et	 al.	 [80]	Ultraschall	 nicht	 als	 Screening-Methode	 zur	 Erkennung	 einer	

frühen	 Kiefergelenksbeteiligung	 bei	 JIA.	Die	 Resultate	 von	Weiss	 et	 al.	 [83]	 verdeutlichen	

außerdem,	 dass	 MRT-	 und	 Ultraschallbefunde	 nicht	 ausreichend	 miteinander	 korrelieren	

und	das	die	MRT	gegenüber	der	Sonografie	die	sensitivere	Untersuchungsmethode	ist.	Auch	

wenn	die	Sonografie	der	Kiefergelenke	ein	vielsprechender	diagnostischer	Ansatz	zur	Erken-

nung	 von	 Pathologien	 im	 Kiefergelenk	 ist	 [82,	 152-154],	 werden	 fast	 ausschließlich	 späte	

Veränderungen	wie	Destruktionen	und	Diskusdislokationen	erkannt.	Aktuell	kann	die	Sono-

grafie	daher	nicht	zur	Überwachung	der	Kiefergelenke	bei	JIA-Patienten	verwendet	werden	

[40].	

	

DVT	und	CT	

Im	Gegensatz	zu	zweidimensionalen	Röntgenaufnahmen	lässt	sich	durch	die	DVT	und	die	CT	

ein	dreidimensionales	Bild	der	untersuchten	Strukturen	darstellen.	Dabei	 ist	die	Detailbild-

gebung	der	CT	bei	geringer	Schichtdicke	zwar	genauer,	allerdings	kann	die	geometrische	3d-
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Genauigkeit	bei	 leistungsstarken	DVT-Systemen	höher	als	bei	CT-Systemen	sein	 [155,	156].	

Bei	der	DVT	 trifft	ein	konusförmiger	Röntgenstrahl	auf	einen	Röntgenflächendetektor.	Das	

System	aus	Röntgenröhre	und	Detektor	 führt	dabei	eine	komplette	360°	Rotation	um	den	

Kopf	des	Patienten	durch,	während	eine	Aufnahmeserie	an	digitalen	Röntgenbildern	für	die	

anschließende	 Rekonstruktion	 des	 untersuchten	 Volumens	 generiert	 wird	 [157].	 Im	 Ver-

gleich	zur	MRT	und	zur	Sonografie	wird	sowohl	bei	der	DVT	als	auch	beim	CT	 ionisierende	

Strahlung	verwendet,	was	besonders	 im	Kindesalter	kritisch	betrachtet	werden	sollte	 [53].	

Die	effektive	Dosis	einer	CT-Aufnahme	im	zahnärztlichen	Bereich	mit	normalen	Parametern	

ist	etwa	fünffach	höher	als	bei	einer	DVT-Aufnahme	[135].	Wird	ein	dentales	„low-dose“	CT	

angefertigt,	 liegt	 die	 effektive	Dosis	 etwa	35	%	über	der	 eines	DVTs	 [135].	CT-Aufnahmen	

haben	sich	als	nützlich	erwiesen	um	knöcherne	Erosionen,	Osteophyten	und	Mikrognathien	

darzustellen	[146].	

DVT-Aufnahmen	bieten	eine	überlegene	Reliabilität	und	eine	höhere	Präzision	in	der	Erken-

nung	 kondylärer	 kortikaler	 Erosionen	 als	 Panoramaaufnahmen	 des	 Kiefergelenkes	 [158].	

Trotz	der	erhöhten	Strahlenbelastung	 im	Vergleich	 zu	Panoramaröntgenaufnahmen	wurde	

die	 DVT	 in	 mehreren	 Studien	 zur	 Beschreibung	 kondylärer	 Abweichungen	 oder	 fazialer	

Asymmetrien	bei	 JIA-Patienten	 verwendet	 [92,	 96,	 133,	 139,	 159].	Bezüglich	 einer	 aktiven	

Arthritis	 ist	 die	 DVT	 jedoch	 ungeeignet,	 um	 inflammatorische	 Prozesse	 wie	 ein	 Knochen-

marksödem,	 eine	betroffenen	Synovialmembran	oder	 Knorpel	 darzustellen	 [159].	 Letztlich	

gehören	die	CT-	und	die	DVT-Untersuchung	des	Kiefergelenkes	bedingt	durch	die	relativ	ho-

he	Strahlenbelastung	nicht	zur	Routinediagnostik	bei	JIA-Patienten	[108].	

	

1.2.6.	 Therapieansätze	

	

Die	Behandlung	der	 Kiefergelenksarthritis	 bei	 JIA	 basiert	auf	 pharmakologischen	 Interven-

tionen,	 physikalischer	 Therapie,	 oralen	 und	 funktionalen	 Apparaturen,	 Chirurgie	 oder	 aus	

einer	Kombination	verschiedener	Therapien.	Bei	Gesichts-	und	Kieferdeformitäten	reicht	die	

Therapie	vom	Distraktionssplint	bis	hin	zur	totalen	Gelenkprothese	[160].	Wesentliche	The-

rapieziele	einer	Kiefergelenksarthritis	 liegen	in	der	Verringerung	von	Schmerzen,	einer	Ver-

meidung	des	 fortschreitenden	Krankheitsprozesses	und	die	Verbesserung	der	Funktion	des	

Patienten	[31].	Generell	sollte	die	Kaufunktion	und	Funktionsfähigkeit	der	Kiefergelenke	bei	

Patienten	mit	 JIA	 sorgfältig	 verfolgt	 werden,	 um	 eine	 Behandlung	 bei	 einer	 beginnenden	
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Entzündung	frühzeitig	einleiten	zu	können	 [109].	Die	Behandlung	der	Kiefergelenksarthritis	

wird	kontrovers	diskutiert,	nicht	zuletzt	durch	die	in	jüngster	Zeit	entwickelten	biologischen	

disease-modifying	anti-rheumatic	drugs	 (DMARD),	die	 zwar	häufig	effektiv	 in	der	allgemei-

nen	Behandlung	der	 JIA	sind,	deren	Wirkung	auf	eine	Arthritis	 im	Kiefergelenk	bisher	aber	

kaum	erforscht	wurde	[161].	Im	Vergleich	zur	systemischen	Therapie	der	JIA,	kommen	auch	

lokale	medikamentöse	Therapieverfahren	des	Kiefergelenkes,	wie	die	 intraartikuläre	Appli-

kation	 von	Kortikosteroiden	 in	 Betracht,	 für	die	es	allerdings	bislang	 keinen	 Konsens	 gibt.	

Stoll	 et	 al.	 [161]	 vertreten	 den	 Standpunkt,	dass	 intraartikuläre	 Kortikosteroid-Injektionen	

(IACI)	bei	 JIA-Patienten	durch	erfahrene	Mund-,	Kiefer-,	Gesichtschirurgen	oder	Oralchirur-

gen	sicher	durchgeführt	werden	können	und	sich	als	effektiv	in	der	Behandlung	einer	Kiefer-

gelenksarthritis	erweisen.	Somit	konnte	bei	31	JIA-Patienten,	die	wiederholt	durch	eine	MRT	

untersucht	wurden,	in	51	%	der	Kiefergelenke	eine	Besserung	und	in	18	%	eine	vollständige	

Rückbildung	 pathologischer	 Befunde	 festgestellt	 werden.	 32	%	 der	 Kiefergelenke	 zeigten	

hingegen	 eine	 Verschlechterung	 des	 ursprünglichen	 Befundes.	 Darüber	 hinaus	 ließ	 sich	

durch	ultraschallgeführte	 IACI	eine	signifikante	Symptomverbesserung	bei	Kindern	mit	Kie-

fergelenksarthritis	 in	mehr	als	90	%	der	Fälle	beobachten	 [162].	Eine	aktuellere	Studie	von	

Stoustrup	et	al.	[103]	sieht	in	der	IACI	keine	kurative	Maßnahme,	sondern	eine	symptomori-

entierte	 Behandlung	 orofazialer	 Schmerzen.	 Zugleich	 blieben	 kurzfristige	 Befundverbesse-

rungen	nach	IACI	 im	Langzeit-follow-up	nicht	bestehen.	 Immerhin	nutzen	57	von	87	(65	%)	

befragten	internationalen	Zentren	IACI	als	Therapieoption	bei	JIA-Patienten	mit	einer	Mitbe-

teiligung	des	Kiefergelenkes.	

Gegenwärtig	gibt	es	zwar	ein	begrenztes	Evidenzniveau,	welches	vorteilhafte	Eigenschaften	

der	IACI-Therapie	bei	Patienten	mit	Kiefergelenksarthritis	andeutet,	aber	keinen	Beweis	da-

für,	 dass	 IACI	 eine	 signifikant	 verbesserte	 Mundöffnung	 bewirkt.	Weiterhin	 kann	 bislang	

nicht	 bewiesen	 werden,	 dass	 durch	 IACI	 Klickgeräusche,	 Krepitationen	 sowie	Deflexionen	

des	 Unterkiefers	 reduziert	 werden	 und	 der	 radiologisch	 erkennbaren	 Krankheitsprogress	

vermindert	 wird.	 Aktuell	 liegen	 keine	 Erkenntnisse	 vor,	 inwieweit	 IACI	 das	 craniofaziale	

Wachstum	der	Patienten	mit	Kiefergelenksarthritis	beeinflusst	und	keine	Beweise,	dass	die	

IACI	 das	mandibuläre	Wachstum	 durch	 die	 Reduktion	der	 Inflammation	normalisiert	 oder	

verbessert	[163].	
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Neben	 der	 Physiotherapie,	 die	 eine	 Dekompression	 und	Myorelaxation	 der	 Kiefergelenke	

zum	 Ziel	 hat,	 stellen	 kieferorthopädische	 Behandlungsstrategien	 einen	 unabkömmlichen	

Bestandteil	der	Behandlung	der	Kiefergelenksarthritis	bei	JIA-Patienten	dar	[164].	

Durch	funktionskieferorthopädische	Maßnahmen	kann	bereits	in	frühen	Phasen	der	JIA	Ein-

fluss	 auf	 das	 pathologische	 Wachstumsmuster	 genommen	 werden.	 Das	 Kieferwachstum	

kann	auch	dann	modifiziert	werden,	wenn	kondylärer	Knochen	und	Knorpel	bereits	zerstört	

sind.	Weiterhin	 kann	 es	 zur	 Heilung	 von	 Hartgewebe	 im	 Bereich	 des	 Kapitulums	 und	 zur	

Entwicklung	von	regulärer	Kompakta	kommen	 [165].	Der	Distraktionssplint	 ist	ein	kieferor-

thopädisches	Funktionsgerät	das	permanent	getragen	wird	und	die	Okklusalflächen	der	Zäh-

ne	des	Unterkiefers	bedeckt.	Durch	eine	graduierte	vertikale	Erhöhung	des	Splints	im	hinte-

ren	Molarenbereich	auf	der	von	der	Arthritis	betroffenen	Kieferseite	wird	der	Abstand	zwi-

schen	Maxilla	und	Mandibula	vergrößert	und	erlaubt	eine	reguläre	vertikale	dentoalveoläre	

Entwicklung	des	Kieferwachstums.	Dies	führt	in	der	Folge	zu	einer	gesteigerten	hinteren	Ge-

sichtshöhe	auf	der	betroffenen	Kieferseite	mit	reduzierter	vertikaler	Dimension	[166].	

Der	Aktivator	zählt	wie	der	Distraktionssplint	zu	den	funktionskieferorthopädischen	Geräten	

und	wird	durch	das	Gleichgewicht	der	Okklusion	und	der	orofazialen	Muskulatur	 zwischen	

den	Zahnreihen	gehalten.	Der	Aktivator	führt	bei	JIA-Patienten	zu	einer	kaudalen	und	vent-

ralen	Lage	des	Unterkiefers	und	folglich	zu	einer	Verlängerung	des	aufsteigenden	Kieferge-

lenkastes	mit	einer	Rotation	der	Mandibula	nach	anterior.	Außerdem	besteht	die	Möglich-

keit	der	Korrektur	 von	Asymmetrien	bei	 einseitiger	Wachstumshemmung	des	Unterkiefers	

[164].	Der	Vollständigkeit	halber	soll	das	Herbst-Scharnier	als	weitere	funktionskieferortho-

pädische	Apparatur	genannt	werden,	da	es	ebenfalls	zur	Therapie	der	Kiefergelenksarthritis	

bei	JIA	Verwendung	findet	[167,	168].	

Wenn	 durch	 die	 medikamentöse	 und	 kieferorthopädische	 Therapie	 kein	 akzeptables	 Be-

handlungsergebnis	erreicht	wird,	 kann	eine	orthognathe	kieferchirurgische	Therapie	 in	Be-

tracht	 gezogen	 werden.	 Diese	 erfolgt	 im	 Rahmen	 einer	 kombiniert	 kieferorthopädisch-

kieferchirurgischen	Behandlung.	Dabei	ist	es	erforderlich,	dass	die	funktionskieferorthopädi-

schen	Geräte	die	Bewegungen	der	Kiefer	unterstützen	und	das	Weichgewebe	auf	den	opera-

tiven	 Eingriff	 vorbereiten	 um	 ein	 qualitatives	 und	 stabiles	 Endergebnis	 zu	 erhalten	 [109].	

Nach	kieferorthopädischer	Vorbehandlung	werden	verschiedenste	Operationsverfahren	an-

gewendet,	die	die	Bilaterale	 Sagittale	Split	Osteotomie	 (BSSO),	Genioplastiken,	 bimaxilläre	

Umstellungsosteotomien	und	Distraktionen	des	Unterkiefers	umfassen	[169].	Costochondra-
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le	Transplantate	und	Gelenkrekonstruktionen	können	bei	Patienten	mit	einer	Ankylose	des	

Kiefergelenkes	verwendet	werden	[170,	171].	Ein	operativer	Eingriff	 ist	nicht	angezeigt,	so-

lange	 eine	 systemische	 Entzündungsreaktion	 nicht	 vollständig	 kontrolliert	 werden	 kann	

[172].	Letztlich	kann	die	chirurgische	Therapie	die	Funktion	und	Ästhetik	der	 JIA-Patienten	

deutlich	verbessern,	 jedoch	muss	das	Risiko	von	neurosensorischen	Dysfunktionen,	Blutun-

gen,	Infektionen	und	möglichen	Reoperationen	bedacht	werden	[173].	

Insgesamt	ist	die	Datenlage	zur	Therapie	der	Kiefergelenksarthritis	bei	JIA-Patienten	bedingt	

durch	die	Heterogenität	vieler	Arbeiten	unübersichtlich.	Randomisierte	kontrollierte	Studien	

wären	wünschenswert,	um	verschiedene	Behandlungsstrategien	zu	vergleichen	[160].	

	
	
	
	
	
	
1.2.7.	 Verlauf	und	Prognose	

	

Es	ist	bis	heute	nicht	eindeutig	geklärt,	bei	wie	vielen	Kindern	und	Jugendlichen	im	Verlauf	

der	 JIA	 eine	 veränderte	 kraniofaziale	Morphologie	 auftritt.	 Ebenfalls	 kann	 in	 Abhängigkeit	

der	 JIA-Erkrankungsform	 nicht	 sicher	 bestimmt	 werden,	welche	 Patienten	 in	 Hinblick	 auf	

potenzielle	Folgen	einer	Kiefergelenksarthritis	besonders	gefährdet	sind.	Daher	ist	es	kaum	

möglich	eine	Prognose	zur	Kieferentwicklung	bei	JIA-Patienten	abzugeben	[174].	

Jedoch	scheinen	Patienten	häufiger	von	einer	Befundverschlechterung	der	Arthritis	 im	Kie-

fergelenk	betroffen	zu	sein,	wenn	sie	sich	in	der	aktiven	Phase	der	JIA	befinden.	Als	vorteil-

haft	erweist	sich	die	regenerative	Kapazität	des	Kiefergelenkes,	die	sowohl	bei	geringeren	als	

auch	bei	schwereren	Läsionen	zu	einer	Befundbesserung	führen	kann.	Außerdem	wird	eine	

medikamentöse,	systemische	Therapie	mit	einer	Verminderung	kondylärer	Läsionen	 in	Ver-

bindung	gebracht	[175-177].	Eine	frühe	und	korrekte	Diagnostik	krankhaft	veränderter	Kie-

fergelenke	 bei	 JIA-Patienten	 ist	 wichtig,	 um	 einen	 negativen	 Effekt	 des	 chronisch-

inflammatorischen	Krankheitsprozesses	auf	die	Kiefergelenke	und	die	kraniofaziale	Entwick-

lung	 zu	 verhindern	 [31].	 In	 den	 Industrieländern	 sind	 schwere	Mikrognathien,	 ein	 offener	

Biss	 und	 eine	 Rotation	 der	Mandibula	 im	 Uhrzeigersinn	 dank	 angesprochener	 Früherken-

nung,	einer	frühen	aggressiven	Behandlung	und	neuen	Medikamenten	nur	noch	selten	anzu-

treffen	[178].	
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2.	 Ziele	der	Arbeit	
	

Die	 interdisziplinäre	Zusammenarbeit	 zwischen	der	Poliklinik	 für	Kieferorthopädie,	der	Kin-

derklinik	 und	 des	 Instituts	 für	 Diagnostische	 und	 Interventionelle	 Radiologie	des	 Universi-

tätsklinikums	Würzburg	 hat	 zum	 Ziel,	 eine	 mögliche	Mitbeteiligung	 der	 Kiefergelenke	 bei	

Patienten	mit	juveniler	idiopathischer	Arthritis	(JIA)	frühzeitig	zu	diagnostizieren.	

Daher	war	das	Ziel	der	Studie	bei	Patienten	mit	JIA	die	kondyläre	Pathomorphologie	der	Kie-

fergelenke	 anhand	 radiologischer	Bildgebung	 zu	 klassifizieren.	 Zusätzlich	 sollte	die	Wertig-

keit	 klinischer,	 instrumenteller	 und	 bildgebender	 Untersuchungsverfahren	 der	 Kieferge-

lenksdiagnostik	in	Abhängigkeit	zur	kondylären	Destruktion	beurteilt	werden.	

Neben	der	Vernetzung	der	beteiligten	Fachdisziplinen	im	Rahmen	einer	patientenzentrierten	

Versorgung	 sollten	einfache	und	 schnell	anwendbare	Untersuchungsmethoden	Einsatz	 fin-

den,	um	die	bis	dato	unterdiagnostizierte	Arthritis	 der	Kiefergelenke	bei	Patienten	mit	 JIA	

früher	und	zuverlässiger	einschätzen	zu	können.	
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3.	 Patienten	und	Methodik 
	

3.1.	 Allgemeine	Übersicht	der	Studie	

	

Im	Rahmen	dieser	Arbeit	wurde	die	Funktion	der	Kiefergelenke	bei	Patienten	mit	diagnosti-

zierter	 JIA	 funktionell	 und	 instrumentell	 untersucht.	 Ein	 positives	 Votum	 der	 Ethik-

Kommission	der	Medizinischen	Fakultät	der	Universitätsklinik	Würzburg	lag	für	die	Untersu-

chung	unter	dem	Aktenzeichen	42/13	vor.	

Nach	ausführlicher	Aufklärung	und	erfolgter	Einwilligung	der	Eltern	und	Patienten	wurden	

die	verschiedenen	diagnostischen	Verfahren	(Klinische	Funktionsanalyse	(FAL),	JVA,	OPG,	3d-

Scan,	MRT)	 bei	 zwei	 unterschiedlich	 schwer	 betroffenen	 Patientengruppen	 mittels	 eines	

klinischen	Pilotdesigns	untersucht.	Die	Wertigkeit	sowie	die	Zusammenhänge	zwischen	den	

apparativen	und	klinischen	Untersuchungsverfahren	standen	dabei	im	Mittelpunkt.	

Alle	Untersuchungen	wurden	unter	Beachtung	der	Deklaration	von	Helsinki	nach	den	Prinzi-

pien	der	Good	Clinical	Practice	durchgeführt.	

	

3.2.	 Patienten	

	

Nach	Zustimmung	und	Genehmigung	durch	die	Ethikkommission	begann	die	Rekrutierungs-

phase	 der	 Patienten,	 die	 sich	 über	 einen	 Zeitraum	 von	 Februar	 2013	 bis	 November	 2014	

erstreckte.	

	

Einschlusskriterien	waren:	

• Diagnostizierte	 juvenile	 idiopathische	Arthritis	 nach	 den	 Kriterien	 der	 International	

League	of	Associations	for	Rheumatology	(ILAR)	

• Alle	sieben	Subgruppen	der	JIA	

• Alter	<	16,0	Jahre	bei	Diagnosestellung	

• Patienten	kaukasischer	Herkunft	

	

Die	ILAR-Klassifikation	basiert	auf	klinischen	Charakteristika	der	ersten	sechs	Krankheitsmo-

nate	und	umfasst	sieben	Subgruppen.	Diese	gliedern	sich	nach	Petty	et	al.	[7]	in	die	systemi-

sche	Arthritis,	die	Oligoarthritis,	die	Rheumafaktor-positive	und	Rheumafaktor-negative	Po-
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lyarthritis,	die	Psoriasis-Arthritis,	die	Enthesitis-assoziierte	Arthritis	und	die	undifferenzierte	

Arthritis	[179].	

	

Ausschlusskriterien	waren:	

• Kongenitale	Fehlbildungen	

• Vorbestehende	Traumata	im	Mund-,	Kiefer-,	Gesichtsbereich	

• Malignome	

	

Zum	Zeitpunkt	der	Datenauswertung	waren	insgesamt	28	weibliche	und	18	männliche	Pati-

enten	rekrutiert	worden.	Diese	ließen	sich	nach	den	Kriterien	der	ILAR	in	die	verschiedenen	

Subgruppen,	wie	in	Tabelle	2	dargestellt,	einteilen.	Tabelle	2	gibt	zudem	eine	Übersicht	über	

die	Patientenzahlen	getrennt	nach	Geschlecht	und	Alter	 in	Jahren,	 in	Bezug	auf	die	 jeweils	

durchgeführte	Untersuchung.	

	

Die	Patienten	konnten	 in	der	pädiatrischen	Rheumasprechstunde	der	Kinderklinik	des	Uni-

versitätsklinikums	Würzburg	unter	der	Leitung	einer	erfahrenen	Kinderrheumatologin	(Frau	

OÄ	Dr.	Annette	Holl-Wieden)	akquiriert	und	über	eine	mögliche	Kiefergelenksmitbeteiligung	

aufgeklärt	werden.	 Im	Anschluss	 an	die	 allgemeine	pädiatrisch-rheumatologische	Untersu-

chung	 stellten	 sich	die	Patienten	direkt	 in	 der	 Poliklinik	 für	 Kieferorthopädie	des	Universi-

tätsklinikums	Würzburg	vor.	Ein	eigens	entwickeltes	Flowsheet	 (siehe	Abbildung	26	 im	An-

hang)	half	den	Patienten	bei	der	Abfolge	der	unterschiedlichen	Untersuchungen	in	den	Klini-

ken.	
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Tabelle	2:	Patientenanzahl	und	Alter	in	Jahren/Untersuchung	

	
Geschlecht,	 durchschnittliches	Alter,	 Subtypen	und	Anzahl	 der	 JIA-Patienten	 in	 den	 verschiedenen	durchge-
führten	Untersuchungen.	FAL	=	Funktionsanalyse;	JVA	=	Joint-Vibration-Analysis;	OPG	=	Orthopantomogramm;	
3d-Scan	=	3d-Stereophotogrammetrie;	MRT	=	Magnetresonanztomografie;	RF	+	=	Rheumafaktor	positiv;	RF	-	=	
Rheumafaktor	negativ.	SD	=	Standardabweichung;	Min:	Minimales	Alter;	Max:	Maximales	Alter.	
	

	 FAL	 JVA	 OPG	 3d-Scan	
	

MRT	
	

Anzahl	Patienten	
gesamt	

	
46	 46	 46	 35	 10	

Anzahl	männliche	
Patienten	

	
18	 18	 18	 15	 1	

Anzahl	weibliche	
Patienten	

	
28	 28	 28	 20	 9	

Ø	Alter	männliche	
Patienten	(J)	

	

13,0	
Max:	19,1	
Min:	7,9	

13,0	
Max:	19,1	
Min:	7,9	

13,0	
Max:	19,1	
Min:	7,9	

13,1	
Max:	19,1	
Min:	8,3	

17,0	
Max:	17,0	
Min:	17,0	

Ø	Alter	weibliche	
Patienten	(J)	

	

14,0	
Max:	19,1	
Min:	7,4	

14,0	
Max:	19,1	
Min:	7,4	

14,0	
Max:	19,1	
Min:	7,4	

14,3	
Max:	19,1	
Min:	7,4	

14,7	
Max:	19,1	
Min:	9,0	

Ø	Alter	Patienten	
gesamt	(J)	

	

13,6	
(SD:	±	3,5)	

(Range:	11,7)	

13,6	
(SD:	±	3,5)	

(Range:	11,7)	

13,6	
(SD:	±	3,5)	

(Range:	11,7)	

13,8	
(SD:	±	3,7)	

(Range:	11,7)	

14,9	
(SD:	±	3,3)	

(Range:	10,1)	

Total	 46	

Systemische	Arthritis	 1	

Polyarthritis	RF	+	 2	

Polyarthritis	RF	-	 9	

Oligoarthritis	 14	

Enthesitis-assoziierte	
Arthritis	 2	

Arthritis	psoriatica	 2	

Andere	Arthritiden	 16	
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3.2.1.	 Einteilung	der	Patienten	nach	Schweregrad	

	

Im	Hinblick	auf	die	Kondylendestruktionen	wurden	die	in	der	Arbeit	berücksichtigten	Patien-

ten	 anhand	 der	OPGs	 in	 zwei	unterschiedlich	 schwer	 betroffene	Patientengruppen	 einge-

teilt.	Die	Beurteilung	der	Kondyluspathomorphologie	erfolgte	dabei	nach	Billiau	et	al.	 [78].	

Jedes	Kiefergelenk	eines	Patienten	wurde	separat	befundet.	

Patienten	mit	radiologisch	unauffälligen	(Grad	0),	sowie	Patienten	mit	kortikalen	knöchernen	

Erosionen	(Grad	1)	oder	Abflachungen	der	Kondylen	(Grad	2)	bildeten	die	 leicht	betroffene	

Patientengruppe.	

Schwer	 betroffene	 Gelenke,	 die	 in	 der	 Panoramaschichtaufnahme	 Kondylusabflachungen	

und	zusätzliche	Erosionen	 (Grad	3)	oder	einen	Komplettverlust	des	Kondylus	zeigten	 (Grad	

4),	bildeten	die	schwer	betroffene	Patientengruppe	(siehe	Abbildung	1).	

	

	
Abbildung	1	
Einteilung	der	Patienten	in	die	leicht/schwer	betroffene	Patientengruppe	nach	Billiau	et	al.	[78].	
Gezeigt	ist	der	unterschiedlich	schwer	betroffene	Kondylus	mandibulae	(schwarzer	Pfeilkopf).	
Grad	0	(Radiologisch	unauffälliger	Kondylus);	Grad	1	(Knöcherne	Erosionen	des	Kondylus);	Grad	2	
(Abflachungen	des	Kondylus);	Grad	3	(Abflachungen	des	Kondylus	und	zusätzlich	Erosionen);	Grad	4	
(Komplettverlust	des	Kondylus).	Grad	0,	1	und	2	bilden	die	leicht	betroffene	Patientengruppe;	Grad	3	und	4	die	
schwer	betroffene	Patientengruppe.	
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3.3.	 Methodik	

	

3.3.1.	 Klinische	Funktionsanalyse	(FAL)	

	

Nach	 initialer	 allgemeinmedizinischer	und	 rheumatologischer	Anamneseerhebung,	erfolgte	

die	manuelle	und	funktionsdiagnostische	Untersuchung	des	Kauapparates	und	der	Kieferge-

lenke	unter	Zuhilfenahme	des	standardisierten	Untersuchungsbogens	der	Deutschen	Gesell-

schaft	 für	 Funktionsdiagnostik	 und	 -therapie	 nach	 Ahlers/Jakstat	 Version	 2.51,	 dentaCon-

cept®	CMDfact®	(siehe	Abbildung	2).	Beispielhaft	ist	in	Abbildung	3	der	Untersuchungsbogen	

eines	Patienten	dargestellt,	der	auffällige	Parameter	in	der	klinischen	Funktionsanalyse	zeig-

te.	

Die	durchgeführte	klinische	Funktionsanalyse	gliederte	sich	in	die	Abschnitte	orthopädische	

Befunde	 der	 Halswirbelsäule	 und	 der	 Körperhaltung,	 Palpationsbefunde	 der	 Kiefergelenke	

und	der	Halsmuskulatur,	Gelenkgeräusche,	Parafunktionen,	sowie	Mobilitäts-	und	klinische	

Okklusionsbefunde.	Nach	Erstellung	der	Funktionsanalysen,	wurden	diese	durch	erfahrene	

Kollegen	 und	 Kolleginnen	 aus	 der	 Poliklinik	 für	 Kieferorthopädie	 (Herr	 PD	 OA	 Dr.	Meyer-

Marcotty,	Frau	Dr.	Bettina	Siepel,	Frau	ZÄ	Nina	Keil)	geprüft	und	dokumentiert.	

	

Insgesamt	unterzogen	sich	von	Februar	2013	bis	November	2014	28	weibliche	und	18	männ-

liche	an	juveniler	 idiopathischer	Arthritis	erkrankte	Patienten	der	Untersuchung.	Die	Unter-

suchungsparameter	Gelenkgeräusche	bei	Mundöffnung/-schluss,	Missempfindung/Schmerz	

bei	 Palpation,	Missempfindung/Schmerz	 bei	Mundöffnung,	 Deflexion	 des	 Unterkiefers	 bei	

Mundöffnung/-schluss,	durchschnittliche	maximale	Mundöffnung	und	Mundöffnung	einge-

schränkt	 (<	40	mm)	waren	 zentrale	Punkte	der	 klinischen	Funktionsanalyse.	Erfasst	wurde	

ebenfalls	 die	durchschnittliche	Mundöffnung	bei	 Patienten	mit	 einer	maximalen	Mundöff-

nung	unter	40	mm.	Konkret	wurden	folgende	sieben	Untersuchungsparameter	 in	Tabelle	3	

für	die	Auswertung	der	klinischen	Funktionsanalyse	ausgewählt.	
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Tabelle	3:	Untersuchungsparameter	klinische	Funktionsanalyse	

Untersuchungsparameter	 Bewertung	

1. Gelenkgeräusche	bei	Mundöffnung/-schluss	vorhanden	 ja/nein	
	

2. Missempfindung/Schmerz	bei	Palpation	 ja/nein	
	

3. Missempfindung/Schmerz	bei	Mundöffnung/-schluss	 ja/nein	
	

4. Deflexion	des	Unterkiefers	bei	Mundöffnung/-schluss	 ja/nein	
	

5. Durchschnittliche	maximale	Mundöffnung	 in	mm	
	

6. Mundöffnung	eingeschränkt	(<	40	mm)	 ja/nein	
	

7. Durchschnittliche	Mundöffnung	bei	Pat.	mit	einer	maximalen	Mundöffnung	(<	40	
mm)	

in	mm	
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Abbildung	2	
Untersuchungsbogen	der	Deutschen	Gesellschaft	für	Funktionsdiagnostik	und	-therapie	nach	Ahlers/Jakstat	
Version	2.51,	dentaConcept®	CMDfact®.	
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Abbildung	3	
Auffällige	klinische	Funktionsanalyse	bei	einem	Patienten	mit	Gelenkgeräuschen	bei	Mundöffnung/-schluss	(A),	
Missempfindung/Schmerz	bei	Palpation	(B),	Missempfindung/Schmerz	bei	Mundöffnung	(C),	Deflexion	des	
Unterkiefers	bei	Mundöffnung/-schluss	(D)	und	eingeschränkter	Mundöffnung	<40	mm	(E). 
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3.3.2.	 Joint	Vibration	Analysis	(JVA)	

	

Die	 Aufzeichnung	 der	 Gelenkgeräusche	wurde	unter	 Zuhilfenahme	des	 optionalen	 Zusatz-

moduls	 Joint	Vibration	Analysis	 (Firma	Zebris	Medical	GmbH,	 Isny	 im	Allgäu,	Deutschland)	

durchgeführt	 (siehe	Abbildung	4A).	Das	 Funktionsprinzip	 der	 Vibrationsanalyse	 beruht	 auf	

der	Erfassung	unterschiedlich	starker	Vibrationen	und	Geräusche	die	auftreten,	wenn	zwei	

korrespondierende	Gelenkflächen	artikulieren.	Je	nach	klinisch-pathologischem	Zustand	des	

Gelenkes	 (z.B.	 Erguss,	 Erosion,	 Kondylusabflachungen,	 Kondylusverlust)	 und	 der	 Oberflä-

chenstruktur	der	Gelenkflächen	variieren	Frequenz	und	Schallintensität.	Für	unterschiedliche	

Gelenkzustände	existieren	somit	auch	typische	Frequenzmuster	[120,	128,	129].	

Die	Aufzeichnung	der	Gelenkgeräusche	und	der	Vibrationsenergien	erfolgte	in	modifizierter	

Form	nach	dem	Protokoll	von	Honda	et	al.	[120].	

Nach	 Konditionierung	 der	 Hautoberfläche	 mit	 Alkohol,	 fand	 die	 bilaterale	 Positionierung	

zweier	hochempfindlicher	Körperschallmikrofone	auf	möglichst	wenig	behaarter	Haut,	ante-

rior	 des	 Tragus	 im	Bereich	 der	 Kiefergelenke	 statt.	 Im	 nächsten	 Schritt	wurde	 der	 Patient	

aufgefordert	 aufrecht	 aber	 entspannt	 auf	 dem	Behandlungsstuhl	 zu	 sitzen	 und	den	Mund	

wiederholt	zu	öffnen	und	zu	schließen	(siehe	Abbildung	4B).	Bei	jedem	Patienten	betrug	die	

ausgewertete	Untersuchungszeit	 zehn	Sekunden.	 Eine	 Kalibrierung	 der	Mikrofone	 erfolgte	

vor	jeder	Messung.	

	

	
Abbildung	4	
In	A:	Zusatzmodul	Joint	Vibration	Analysis	der	Firma	Zebris	Medical	GmbH	mit	hochempfindlichen	
Körperschallmikrofonen	und	Bluetooth-USB-Stick	zur	Datenübertragung	zwischen	Notebook	und	
Zusatzmodul.	In	B:	Patient	mit	bilateral	positionierten	Mikrofonen	der	Mundöffnungs-	und	
Mundschlussbewegungen	durchführt.	
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Im	Anschluss	daran	konnte	eine	Frequenzanalyse	sowie	eine	Quantifizierung	der	Schallinten-

sität	durchgeführt	werden.	Durch	die	mitgelieferte	Software	WinJaw	Version	10.6.5	 ließen	

sich	die	bei	Mundöffnungs-	und	Mundschlussbewegungen	entstehenden	Geräusche	grafisch	

darstellen	 (siehe	Abbildung	5	und	Abbildung	6)	und	anschließend	auswerten.	Das	Spektro-

gramm	in	Abbildung	6	gibt	die	Geräuschfrequenz	in	Hz	und	die	Geräuschamplitude	in	µV	zu	

einer	spezifischen	Untersuchungszeit	 für	das	rechte	und	 linke	Kiefergelenk	wieder.	Die	Ge-

räuschamplitude	 kennzeichnet	 dabei	 den	 Schalldruck,	 den	 das	menschliche	Ohr	 als	 unter-

schiedliche	 Lautstärke	 wahrnimmt.	Das	 Diagramm	 Vibration/Sound	 zeigt	 die	 Veränderung	

der	Geräuschamplitude	über	die	Messzeit	für	beide	Kiefergelenke.	

	

Eine	 zahlenmäßige	 Analyse	 der	Geräuschphänomene	 konnte	 durch	 die	 Software	 ebenfalls	

gewährleistet	werden.	Die	in	Abbildung	7	gezeigten	Messparameter	und	deren	Interpretati-

on	werden	im	Folgenden	nach	Zhang	et	al.	[180]	und	Gupta	et	al.	[181]	einzeln	erläutert.	

	

• Total	 power	 in	 µV2:	 Die	 gesamte	 Energie	 der	 Vibration	 im	 Kiefergelenk	 wird	

durch	 den	Messparameter	 Total	 power	 in	 µV2	beschrieben.	 Sie	wird	 durch	 die	

Fläche	unter	der	Kurve	des	Frequenzspektrums	berechnet.	

• Power	under	(<)	300	Hz	in	µV2:	Die	Vibrationsenergie,	die	bei	Frequenzen	unter	

300	Hz	auftritt.	Vibrationsenergien	unter	300	Hz	sprechen	häufig	für	Diskusverla-

gerungen,	Hypermobilität	oder	generelle	Laxizität	der	Gelenke.	

• Power	over	(>)	300	Hz	in	µV2:	Die	Vibrationsenergie,	die	bei	Frequenzen	über	300	

Hz	auftritt.	Degenerative	Gelenkveränderungen	sind	eher	mit	Vibrationsenergien	

vergesellschaftet	die	Frequenzen	über	300	Hz	aufweisen.	

• Power	under/over	(<>)	300	Hz	 in	µV2:	Power	<>	300	Hz	 in	µV2	 ist	der	Quotient	

aus	Power	>	300	Hz	in	µV2	und	Power	<	300	Hz	in	µV2.	Ein	großer	Quotient	spricht	

somit	vermehrt	für	bereits	angesprochene	Verlagerungen,	Hypermobilitäten	und	

Laxizitäten	 des	 Kiefergelenks.	 Im	 Gegensatz	 dazu	 deutet	 ein	 kleiner	 Quotient	

vorwiegend	auf	degenerative	Veränderungen	des	Kiefergelenks	hin.	

• Median	frequency	in	Hz:	Die	Frequenz,	bei	der	sich	die	Hälfte	der	gesamten	Vib-

rationsenergie	unter	dieser	Frequenz	und	die	andere	Hälfte	darüber	befindet.	

Niedrige	Werte	 korrelieren	häufig	mit	Diskusveränderungen,	 hohe	Werte	 dage-

gen	mit	degenerativen	Veränderungen.	
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• Peak	frequency	in	Hz:	Die	Frequenz,	bei	der	die	höchste	Intensität	an	Vibrationen	

auftritt.	Dieser	Parameter	 tritt	 im	Zusammenhang	mit	 chronischen	Veränderun-

gen	des	Kiefergelenks	auf.	

• Average	 in	 µV:	 Bezeichnet	 den	 durchschnittlichen	Wert	 der	Messamplitude	 in	

µV.	

	

	
Abbildung	5	
Grafische	Darstellung	der	Geräuschphänomene	des	rechten	und	linken	Kiefergelenkes.	
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Abbildung	6	
Dargestellt	ist	die	Frequenzanalyse	der	Gelenkgeräusche.	Die	Zeit	in	Sekunden	(s)	ist	auf	der	x-Achse	
aufgetragen.	Die	y-Achse	veranschaulicht	die	Frequenz	(Hz)	der	Geräusche.	Die	Farbskala	zeigt	die	Amplitude	
der	Geräusche	in	µV.	
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Abbildung	7	
Numerische	Analyse	der	Geräuschphänomene	an	beiden	Körperschallmikrofonen	zur	Vibrationsanalyse	des	
rechten	und	linken	Kiefergelenkes.	Die	Messparameter	Total	power	in	µV2,	Power	<	300	Hz	in	µV2,	Power	
>	300	Hz	in	µV2,	Power	<>300	Hz	µV2,	Median	frequency	in	Hz,	Peak	frequency	in	Hz	und	Average	
in	µV,	sind	auf	Seite	40	im	Text	erläutert.	
	

3.3.3.	 Orthopantomogramm	(OPG)	

	

Panoramaaufnahmen	der	Patienten	wurden	entweder	im	Rahmen	der	Anfangsdiagnostik	in	

der	Poliklinik	für	Kieferorthopädie	der	Universitätsklinik	Würzburg	durchgeführt	(Orthophos	

DS®,	 Siemens,	 Erlangen,	Germany)	oder	 vom	niedergelassenen	Kieferorthopäden/Zahnarzt	

der	Patienten	per	Post	oder	telefonisch	angefordert.	Durch	die	Auswertung	der	Panorama-

schichtaufnahmen	 konnten	 46	 JIA-Patienten	 aufgrund	 ihrer	unterschiedlichen	 Kondyluspa-

thomorphologie	für	die	spätere	Auswertung	der	Messwerte	 in	zwei	unterschiedlich	schwer	

betroffene	Gruppen	eingeteilt	werden	(siehe	Abschnitt		

3.2.1.).	
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Die	 Vermessung	 und	 Befundung	 der	 Röntgenaufnahmen	 erfolgte	 mithilfe	 der	 Software	

Sidexis	XG	Version	2.56	(Firma	Sirona,	Wals,	Österreich)	durch	den	Projektleiter	(PD	OA	Dr.	

Philipp	Meyer-Marcotty)	und	den	Doktoranden	(ZA	Maximilian	Riekert).	Alle	Orthopantomo-

gramme	wurden	von	Projektleiter	und	Doktoranden	unabhängig	ausgewertet	und	anschlie-

ßend	gemeinsam	diskutiert.	

	

Nach	 allgemeiner	 zahnmedizinischer	 Beurteilung	 der	 dentoalveolären	 und	 angrenzenden	

knöchernen	 Strukturen	 lag	 der	 Fokus	 der	 Untersuchung	 vor	 allem	 auf	 pathomorphologi-

schen	 Veränderungen	 im	 Bereich	 der	 Kiefergelenke,	wie	 beispielsweise	 knöcherne	 Erosio-

nen,	 Abflachungen	 oder	 vollständige	 Destruktionen	 der	 Kondylen.	 Zusätzlich	 erfolgte	 die	

Bestimmung	von	Kondylushöhe,	Ramushöhe	und	Mandibulahöhe	auf	beiden	Seiten	des	Kie-

fers,	aus	welcher	sich	zum	einen	die	Ramus-,	Kondylus-	und	Mandibularatio	und	zum	ande-

ren	das	Ausmaß	der	Asymmetrie	des	Unterkiefers	nach	Kjellberg	et	al.	[136]	berechnen	ließ.	

	

Analyse	der	Asymmetrie	nach	Kjellberg	et	al.	[136]	

	

Zur	Berechnung	der	Asymmetrie	erfolgte	zunächst	die	Konstruktion	einer	Tangente	T1	durch	

die	lateralsten	Punkte	von	Condylus	mandibulae	(Co)	und	Angulus	mandibulae	(An).	Im	An-

schluss	wurde	eine	Tangente	T2	an	die	Unterkieferbasis	angelegt.	Der	Schnittpunkt	der	Tan-

genten	T1	und	T2	ergab	den	Punkt	Gonion	(Go).	Durch	die	anschließende	Konstruktion	der	

senkrecht	zu	T1	verlaufenden	Parallelen	P1,	P2	und	P3	durch	den	höchsten	Punkt	des	Kapitu-

lum	mandibulae	(Ca),	Incisura	mandibulae	(In)	und	Gonion	(Go)	konnten	Kondylushöhe	(CH),	

Mandibulahöhe	(MH)	und	Ramushöhe	(RH)	bestimmt	werden	(siehe	).	

	

Tabelle	4	und	Tabelle	5	fassen	die	für	die	Analyse	der	Asymmetrie	wichtigen	Referenzpunk-

te,	Tangenten,	Parallelen	und	Strecken	übersichtlich	zusammen.	
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Tabelle	4:	Knöcherne	Punkte;	OPG	Analyse	der	Asymmetrie	

Referenzpunkt	 Abkürzung	 Definition	

Lateralster	
Punkt	des	
Angulus	
mandibulae	

An	 Lateralster	Punkt	des	knöchernen	Unterkiefers	im	Bereich	des	Angulus	
mandibulae	

Lateralster	
Punkt	des	
Condylus	
mandibulae	

Co	 Lateralster	Punkt	des	knöchernen	Unterkiefers	im	Bereich	des	Condylus	
mandibulae	

Kranialster	
Punkt	des	
Kapitulums	

Ca	 Kranialster	Punkt	des	Kapitulums	

Kaudalster	
Punkt	der	
Incisura	
mandibulae	

In	 Kaudalster	Punkt	der	Incisura	mandibulae	

Gonion	 Go	 Schnittpunkt	einer	Tangente	T1	durch	die	lateralsten	Punkte	von	Angulus-	
und	Condylus	mandibulae	und	einer	Tangente	T2	an	die	Unterkieferbasis	
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Tabelle	5:	Tangenten,	Parallelen	und	Strecken;	OPG-Analyse	der	Asymmetrie	

Tangente	
Parallele	
Strecke	

Abkürzung	 Definition	

Tangente	T1	 T1	 Tangente	durch	die	lateralsten	Punkte	von	Angulus-	und	Condylus	
mandibulae	

Tangente	T2	 T2	 Tangente	an	die	kaudale	Begrenzung	der	Unterkieferbasis	

Parallele	P1	 P1	 Parallele	senkrecht	zur	Tangente	T1,	durch	den	kranialsten	Punkt	des	Kapi-
tulums	und	parallel	zur	Parallele	P2	und	P3	

Parallele	P2	 P2	 Parallele	senkrecht	zur	Tangente	T1,	durch	den	kaudalsten	Punkt	der	In-
cisura	mandibulae	und	parallel	zur	Parallele	P1	und	P3	

Parallele	P3	 P3	 Parallele	senkrecht	zur	Tangente	T1,	durch	den	Punkt	Gonion	und	parallel	
zur	Parallele	P1	und	P2	

Kondylushöhe	 CH	 Kürzester	Abstand	zwischen	Parallele	P2	und	kranialstem	Punkt	des	Kapitu-
lums	

Mandibulahöhe	 MH	 Kürzester	Abstand	zwischen	Parallele	P3	und	dem	tiefsten	Punkt	der	Incisu-
ra	mandibulae	

Ramushöhe	 RH	 Summe	aus	Kondylushöhe	und	Mandibulahöhe	

	

	

Kjellberg	et	al.	[136]	publizierten	Mitte	der	Neunzigerjahre	zwei	Asymmetrie-Indizes	(SI1	und	

SI2)	 und	 bestimmten	 damit	 Symmetrieabweichungen	 der	 Rami	mandibulares.	 Die	 beiden	

Formeln	in	Abbildung	9	beschreiben	diesen	Sachverhalt.	Wenn	SI1	≥	93	%	und/oder	SI2	≥	90	

%	kann	nach	Kjellberg	et	al.	 [136,	182]	von	 symmetrischen	Verhältnissen	des	Unterkiefers	

ausgegangen	werden.	
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Abbildung	9	
Formeln	für	die	beiden	Asymmetrie-Indizes	SI1	und	SI2	modifiziert	nach	Iturriaga	et	al.	[183].	Der	Quotient	mit	
der	kleineren	Zahl	𝐶𝐻! 𝑅𝐻!	und	𝐶𝐻! 𝑀𝐻!	steht	bei	beiden	Formeln	im	Zähler;	Kjellberg	Symmetrie	Index	(SI);	
Kondylushöhe	(CH);	Ramushöhe	(RH)	Mandibulahöhe	(MH).	Bei	SI1	≥	93	%	und/oder	SI2	≥	90	%	sprechen	
Kjellberg	et	al.	[136]	von	symmetrischen	Verhältnissen.	
	

Zur	 Berechnung	 von	 SI1	wird	 der	Quotient	 aus	 Kondylushöhe	 (CH1)	 und	 Ramushöhe	 (RH1)	

einer	 Unterkieferseite	 gebildet	 und	 durch	 den	 Quotienten	 aus	 Kondylushöhe	 (CH2)	 und	

Ramushöhe	(RH2)	der	Gegenseite	des	Unterkiefers	dividiert.	Die	Berechnung	von	SI2	erfolgt	

analog,	jedoch	wird	der	Parameter	Ramushöhe	durch	Mandibulahöhe	(MH)	ersetzt.	

In	 Anlehnung	 an	 Shafé	 [184]	 sollen	 die	 Asymmetrie	 Indizes	 nach	 Kjellberg	 anhand	 eines	

praktischen	Patientenbeispiels	im	Folgenden	erläutert	werden.	Tabelle	6	stellt	die	Messwer-

te	des	Patienten	mit	asymmetrischer	Ausprägung	des	Unterkiefers	aus		dar.	Setzt	man	die	in	

Tabelle	6	gezeigten	Messwerte	für	die	Parameter	CH1,	CH2,	RH1,	RH2,	MH1	und	MH2	in	die	in	

Abbildung	9	gezeigten	Formeln	ein,	lassen	sich	SI1	und	SI2	berechnen.	

	

Konkret	ergeben	sich	in	diesem	Beispiel	folgende	Werte	für	SI1	und	SI2:	

	

SI1=	
!,!" !",!"
!",!" !",!"

	=	0,670	x	100	=	67,0	%	

SI2=	
!,!" !",!"
!",!" !",!"

	=	0,599	x	100	=	59,9	%	

	

Beide	Symmetrieindizes	weichen	stark	von	den	bislang	publizierten	Normwerten	(SI1	≥	93	%	

und/oder	SI2	≥	90	%)	ab.	Somit	kann	mittels	der	errechneten	Werte	die	pathomorphologi-

sche	Asymmetrie	anhand	der	OPG-Analyse	quantifiziert	werden.	
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Tabelle	6:	Messwerte	eines	Probanden	zur	Analyse	der	Asymmetrie	im	Unterkiefer	

	
Gezeigt	sind	die	Messwerte	des	Probanden	aus		für	Kondylus-,	Ramus-,	und	Mandibulahöhe	mit	ausgeprägt	
asymmetrischem	Unterkiefer.	CH1	=	Kondylushöhe	rechts;	CH2	=	Kondylushöhe	links;	RH1	=	Ramushöhe	
rechts;	RH2	=	Ramushöhe	links;	MH1	=	Mandibulahöhe	rechts;	MH2	=	Mandibulahöhe	links.	
	

Parameter	 Abkürzung	 Messwert	in	mm	

Kondylushöhe	rechts	 CH1	 8,75	

Kondylushöhe	links	 CH2	 16,65	

Ramushöhe	rechts	 RH1	 48,93	

Ramushöhe	links	 RH2	 62,41	

Mandibulahöhe	rechts	 MH1	 40,18	

Mandibulahöhe	links	 MH2	 45,76	

	

	

3.3.4.	 3d-Scan	der	Gesichtsoberfläche	(3d-Scan)	

	

Generierung	der	3d-Datensätze	

	

Die	Bewertung	von	Weichteilasymmetrien	erfolgte	anhand	von	3d-Daten	der	Gesichtsober-

fläche.	Mittels	Stereophotogrammetrie	konnte	ein	dreidimensionales	Bild	der	Patienten	ge-

wonnen	werden.	Die	Aufnahmen	werden	durch	synchronisierte	und	in	mehreren	Raumrich-

tungen	angeordnete	Kameras	generiert	(siehe	Abbildung	10).	Die	Datenverarbeitung	dieses	

Verfahrens	beruht	auf	dem	Prinzip	der	phasenmessenden	Triangulation.	Dabei	wird	struktu-

riertes	Licht	auf	ein	Objekt	projiziert.	Die	vom	Objekt	reflektierten	Lichtstrahlen	treffen	unter	

einem	bestimmten	Winkel	auf	einen	Detektor	wie	zum	Beispiel	eine	Kamera	mit	CCD-Sensor.	

	

Die	 360°-Erfassung	 der	 Schädel	 der	 Patienten	 wurden	 mittels	 eines	 3d-Scanners	 (Firma	

3dMD®,	Atlanta,	USA)	durchgeführt	und	anschließend	mit	der	Software	Mimics	Version	16.0	

(Firma	Materialise,	 Leuven,	 Belgien)	 visualisiert,	 ausgewertet	und	 vermessen	 (siehe	Abbil-

dung	11).	Die	Auswahl	 von	Messpunkten	 und	Bezugsebenen	 ließ	eine	Quantifizierung	 der	

Unterkieferasymmetrien	bzw.	 eine	Abweichung	des	Unterkiefers	 von	der	Medianebene	 zu	
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und	erfolgte	nach	Farkas	et	al.	[185].	Die	ausgewählten	Weichteilpunkte	und	Bezugsebenen	

sind	zur	besseren	Übersicht	in	Tabelle	7	und	Tabelle	8	zusammengefasst.	

	

Tabelle	7:	Weichteilpunkte	3d-Analyse	nach	[185]	

Weichteilpunkt	 Abkürzung	 Definition	

Glabella'	 G’	
	
Der	am	weitesten	vorstehende	Punkt	der	Weichgewebe	über	der	Nasen-
wurzel	

Hautnasion'	 N'	 Tiefste	Einziehung	der	Kurvatur	zwischen	Stirn	und	Nasenrücken	

Hautpogonion'	 Pog'	 Der	am	weitesten	vorspringende	Punkt	des	Haut-Kinn-Bereichs	

Weichteilgonion'	 Go'	
	
Kaudalster,	dorsalster	und	lateralster	Hautpunkt	im	Bereich	des	Kieferwin-
kels	

Subnasale'	 Sn'	 Dorsales	Ende	der	Columella	vom	Übergang	in	die	Kurvatur	der	Oberlippe	

Orbitalpunkt	 Or	
	
Augenpunkt,	eine	Lidspaltenbreite	unter	dem	ungezwungen	geöffneten,	
geradeaus	blickenden	Auge	

Hautporion	 Po’	 Oberster	Punkt	des	Gehörgangs	

Hautgnathion	 Gn’	 Kaudalster	und	anteriorster	Hautpunkt	des	Kinns		
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Tabelle	8:	Bezugsebenen	3d-Analyse	nach	[185]	

Bezugsebene	 Definition	

Frankfurter	
Horizontale	

Verbindung	des	obersten	Punktes	des	Gehörgangseingangs	zum	Orbitalpunkt	
	

Mediane	
Bezugsebene	

Verläuft	durch	Nasion	und	Subnasale,	steht	senkrecht	zur	Frankfurter	Horizontalen	
und	zur	frontalen	Bezugsebene	

Frontale	
Bezugsebene	

Verläuft	durch	Hautporion,	steht	senkrecht	zur	Frankfurter	Horizontalen	und	zur	
medianen	Bezugsebene	

	

	

	
Abbildung	10	
3dMD-Scanner	für	die	Aufnahme	der	dreidimensionalen	Schädelaufnahmen.	Der	Patient	wird	auf	einem	Stuhl	
im	Zentrum	fünf	aufeinander	abgestimmter	Kameras	positioniert.	
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Abbildung	11	
Vermessung	von	Weichteilasymmetrien	durch	die	Software	Mimics	V16.0	(Firma	Materialise,	Leuven,	Belgien).	
Gezeigt	ist	die	dreidimensionale	Gesichtsoberfläche	eines	Probanden	(rot)	mit	festgelegten	Weichteilpunkten	
(gelb)	und	den	Ebenen	Frankfurter	Horizontale	sowie	mediane	Bezugsebene	(grün).	

	

Analyse	der	3d-Datensätze	

	

Im	folgenden	Abschnitt	wird	die	Analyse	der	3d-Datensätze	beschrieben.	

	

Nach	möglichst	exakter	Festlegung	der	Weichteilpunkte	Glabella	(G),	Hautnasion	(N),	Haut-

pogonion	(POG),	Weichteilgonion	(Go)	rechts/links,	Subnasale	(Sn),	Orbitalpunkt	(Or),	sowie	

Hautporion	 (Po)	 rechts/links	 ließen	sich	Frankfurter	Horizontale,	mediane	und	 frontale	Be-

zugsebene	 im	 rechten	Winkel	 zueinander	konstruieren	 (siehe	Abbildung	11	und	Abbildung	

12).	

Die	 festgelegte	mediane	 Bezugsebene	wird	 auch	 als	Mediansagittalebene	 bezeichnet	 und	

teilt	den	Körper	 in	 zwei	 in	etwa	symmetrische	Hälften.	Sie	 steht	 senkrecht	 zur	Frankfurter	

Horizontalen	 und	 frontalen	 Bezugsebene.	Die	 frontale	 Bezugsebene	 verläuft	 durch	 rechts-	

und	linksseitiges	Hautporion	und	unterteilt	den	Schädel	 in	ventral	und	dorsal,	während	die	

Frankfurter	 Horizontale	 die	 Punkte	 Hautporion	 rechts/links	 sowie	 den	 Orbitalpunkt	 ein-

schließt.	Die	Punkte	Glabella,	Hautnasion	und	Subnasale	liegen	in	der	Mediansagittalebene.	
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Als	Glabella	wird	der	am	weitesten	vorstehende	Punkt	der	Weichgewebe	über	der	Nasen-

wurzel	bezeichnet.	Der	 Punkt	 Hautnasion	 ist	 die	 tiefste	 Einziehung	 der	 Kurvatur	 zwischen	

Stirn	und	Nasenrücken.	Hautpogonion	beschreibt	den	am	weitesten	vorspringenden	Punkt	

des	Haut-Kinn-Bereichs,	Subnasale	das	dorsale	Ende	der	Columella	vom	Übergang	in	die	Kur-

vatur	der	Oberlippe.	Hautporion	 ist	definiert	als	 kranialster	Punkt	des	Gehörgangseingang,	

der	Orbitalpunkt	befindet	 sich	 ca.	 eine	 Lidspaltbreite	unter	dem	entspannt,	 geradeaus	bli-

ckenden	 und	 geöffneten	 Auge.	Weichteilgonion	 kennzeichnet	 den	 kaudalsten,	 dorsalsten	

und	lateralsten	Hautpunkt	im	Bereich	des	Kieferwinkels	[186].	

	

Zur	Messung	der	Kinnabweichung	in	mm	wurde	der	Abstand	zwischen	dem	Weichteilpunkt	

Hautgnathion	 (Gn)	 von	 der	Mediansagittalebene	bestimmt.	 Zur	 Beurteilung	 von	Unterkie-

ferasymmetrien	wurde	der	Abstand	zwischen	rechtsseitigem	und	linksseitigem	Weichteilgo-

nion	zur	Mediansagittalebene	in	mm	gemessen	(siehe	Abbildung	12). 
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Abbildung	12	
A:	Frontalaufnahme	einer	Patientin	mit	Kinnabweichung	nach	links	bei	verkürztem	Ramus	mandibulae	links	
B:	Festlegung	der	Weichteilpunkte	(gelb)	an	der	dreidimensional	dargestellten	Gesichtsoberfläche	(rot)	
C	und	D:	Dreidimensionale	Darstellung	der	Gesichtsoberfläche	einer	Patientin	aus	schräg	kranialer	Perspektive	
in	C	und	schräg	kaudaler	Perspektive	in	D.	Gezeigt	ist	die	Kinnabweichung	(1)	von	der	medianen	Bezugsebene	
(M)	und	Asymmetrie	des	Unterkiefers	(2);	zur	Bestimmung	der	Kinnabweichung	wird	die	Strecke	zwischen	
Hautgnathion	(Gn`)	und	medianer	Bezugsebene	gemessen;	zur	Bestimmung	der	Unterkieferasymmetrie	wird	
die	Strecke	zwischen	rechtem	(Go`	(re))	und	linkem	(Go`(li))	Hautgonion	und	der	medianen	Bezugsebene	
gemessen.	
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3.3.5.	 Magnetresonanztomografie	(MRT)	

	

Im	Anschluss	an	die	kieferorthopädische	Untersuchung	wurde	bei	auffälliger	klinischer	Funk-

tionsanalyse	und	vom	Patienten	geäußerten	Beschwerden	im	Bereich	der	Kiefergelenke	bei	

zehn	Patienten	 nach	 interdisziplinärer	 Absprache	 zwischen	 der	 Kinderrheumatologie	 (Frau	

OÄ	Dr.	 Annette	Holl-Wieden)	 und	 der	 Kieferorthopädie	 (Herr	 PD	OA	Dr.	Meyer-Marcotty)	

eine	MRT	angefordert.	

	

Die	MRT	erfolgte	an	beiden	Kiefergelenken	 in	einem	herkömmlichen,	standardisierten	und	

geprüften	 Kernspintomographen	 (Magnetom	Avanto	1,5	 Tesla,	 Siemens	Healthcare,	 Erlan-

gen,	 Deutschland)	mit	 zwei	 Untersuchungssequenzen.	 Die	 erste	 Sequenz	 wurde	 mit	 ge-

schlossenem	Mund	 unter	 Schlussbiss	 und	maximalem	 Vielpunktkontakt	 durchgeführt,	 die	

zweite	Sequenz	bei	maximaler	Mundöffnung.	Individuelle	Mundkeile	aus	Silikon	dienten	der	

Vermeidung	von	Bewegungsartefakten	und	ermöglichten	eine	angenehmere	Untersuchung	

für	den	Patienten.	

Bei	Durchführung	befand	sich	der	Patient	in	Rückenlage	und	erhielt	ohne	zusätzliche	Sedie-

rung	das	Kontrastmittel	Gadolinium-DTPA	 (Gd-DTPA)	 intravenös	appliziert.	Die	Bildsequen-

zen	wurden	in	transversaler,	coronaler	und	sagittaler	Schichtung	angefertigt.	Die	sagittalen	

Schnitte	wurden	paramedian	individuell	nach	den	Kondylenachsen	im	rechten	Winkel	angu-

liert.	Abbildung	13	zeigt	eine	koronare	Darstellung	einer	Patientin	mit	bilateral	 schwer	be-

troffenen	Kiefergelenken	in	der	Magnetresonanztomografie.	

Unterstützend	 fand	 ein	 Konsiliarbogen	 (siehe	 Abbildung	 14)	 zur	 bildgebenden	 Diagnostik	

und	Dokumentation	Verwendung.	

	



Patienten	und	Methodik	

	 56	

	
Abbildung	13	
Koronare	Darstellung	der	Kiefergelenke	in	der	Magnetresonanztomografie	(Fettgesättigte	T2	TIRM	
Gewichtung).	Das	MRT-Bild	zeigt	bilateral	schwer	betroffene	Kiefergelenke	ohne	aktiven	entzündlichen	
Prozess.	Der	Condylus	mandibularis	(durch	Pfeile	markiert)	ist	auf	beiden	Seiten	destruiert	nur	noch	
rudimentär	vorhanden.	
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Abbildung	14	
Konsiliarbogen	MRT-Diagnostik	für	Patienten	mit	Verdacht	auf	eine	Funktionsstörung	des	Kiefergelenkes.	
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3.3.6.	 Statistik	

	

Für	die	46	untersuchten	JIA-Patienten	war	eine	Normalverteilung	der	Messwerte	nicht	anzu-

nehmen.	Entsprechend	entschieden	wir	uns	in	Absprache	mit	dem	Institut	für	Klinische	Epi-

demiologie	und	Biometrie	der	Universität	Würzburg	für	die	nicht-parametrische	Testung	der	

Daten	unter	Zuhilfenahme	eines	Mann-Whitney-U	Test	 für	zwei	unabhängige	Stichproben.	

Mit	 diesem	 statistischen	 Test	 wurden	 die	Messwerte	 für	 zwei	 unterschiedlich	 schwer	 be-

troffene	Patientengruppen	in	den	Untersuchungen	FAL,	JVA,	OPG	und	3d-Scan	ausgewertet.	

Aufgrund	der	geringen	Anzahl	an	MRT-Bildgebung	wurde	bei	Auswertung	der	Bildgebung	auf	

eine	statistische	Analyse	verzichtet.	Die	Daten	sind	im	Anhang	abgebildet.	

Bei	Vorhandensein	von	zwei	dichotomen	Variablen	 (z.B.	Kiefergelenk	schwer/leicht	betrof-

fen	und	Anzeichen	einer	floriden	Arthritis	ja/nein)	erfolgte	die	statistische	Datenauswertung	

durch	den	Chi-Quadrat-Test	nach	Pearson.	Berechnet	wurde	 jeweils	die	exakte	 zweiseitige	

Signifikanz.	Das	Signifikanzniveau	wurde	auf	einen	p-Wert	<	0,05	festgelegt.	Signifikante	p-

Werte	sind	in	den	einzelnen	Abbildungen	gekennzeichnet.	

	

3.3.7.	 Methodenfehler	nach	Dahlberg	

	

Die	 Vermessung	 der	 einzelnen	 3d-Datensätze	 und	 Orthopantomogramme	 erfolgte	 unter	

möglichst	 gleichen	 Umgebungsbedingungen	 unter	 Verwendung	 geeigneter	 Bildbearbei-

tungssoftware.	Da	bei	der	Festlegung	von	Messpunkten	und	Bezugsebenen	zufällige	Fehler	

auftraten,	wurden	3d-Datensätze	und	OPGs	von	jeweils	zehn	zufällig	ausgewählten	Proban-

den	erneut	vermessen	und	ausgewertet.	Daraus	ließ	sich	der	Methodenfehler	nach	Dahlberg	

[187]	durch	die	 in	Abbildung	15	gezeigte	Formel	berechnen.	 Infolgedessen	konnten	Mess-

fehler	quantifiziert	und	die	Genauigkeit	des	Messverfahrens	bestimmt	werden.	
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Abbildung	15	
Formel	zur	Berechnung	des	Methodenfehlers	nach	Dahlberg.	MD	=	Methodenfehler	nach	Dahlberg;	
d	=	Differenz	zweier	Messungen;	N	=	Anzahl	der	Messungen.	
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4.	 Ergebnisse	
	

Die	Auswertung	der	klinischen	Daten	wurde	in	Abhängigkeit	der	Pathomorphologie	der	Kon-

dylen	 unter	 Klassifizierung	 von	 zwei	 unterschiedlich	 schwer	 betroffene	 Patientengruppen	

(siehe	 Punkt	 3.2.1)	durchgeführt.	Weiterhin	 sind	die	 Ergebnisse	der	 FAL,	 der	 JVA	und	 der	

Auswertung	der	OPGs	dargestellt.	

Im	Anhang	können	 zusätzlich	 zu	 laborchemischen	Untersuchungen	und	der	medikamentö-

sen	Therapie	der	JIA-Patienten,	weitere	Ergebnisse	der	Joint	Vibration	Analysis,	die	Auswer-

tung	 der	 3d-Scans	 der	 Gesichtsoberfläche	 und	 der	 Magnetresonanztomografie	 sowie	 die	

Einteilung	der	Kiefergelenksdestruktion	nach	Koos	et	al.	[139]	eingesehen	werden.	

	

4.1.	 Patienten	

	

4.1.1.	 Gradeinteilung	der	Kondylendestruktionen	nach	Billiau	et	al.	[78]	

	

	zeigt	exemplarisch	OPGs	A-E	von	Patienten	dieser	Studie	mit	variierendem	Schweregrad	der	

Kondylendestruktion	in	Anlehnung	an	Billiau	et	al	[78].	

In	der	leicht	betroffenen	Gruppe	1	zeigt	OPG	A	einen	regelrechten	Befund	beider	Kondylen	

(Billiau	 Grad	 0).	 In	 OPG	 B	 sind	 erosive	 Veränderungen	 des	 Kondylus	mandibulae	 gekenn-

zeichnet	 (Billiau	 Grad	 1).	 In	OPG	 C	 ist	 eine	 rechtsseitige	Abflachung	 des	 Kondylus	 (Billiau	

Grad	2)	zu	erkennen.	

In	 der	 schwer	 betroffenen	 Gruppe	 2	 zeigt	 OPG	 D	 eine	 Abflachung	 des	 rechten	 Kondylus	

mandibulae	mit	zusätzlichen	erosiven	Veränderungen	des	Kapitulums	(Billiau	Grad	3).	OPG	E	

verdeutlicht	die	vollständige	Absenz	beider	Kondylen	(Billiau	Grad	4).	

	

Tabelle	9	stellt	die	Häufigkeit	und	das	Verteilungsmuster	der	Kondylendestruktion	in	Anleh-

nung	an	Billiau	[78]	dar.	Bei	knapp	der	Hälfte	der	untersuchten	JIA-Patienten	(48	%)	konnte	

keine	Mitbeteiligung	der	Kiefergelenke	festgestellt	werden.	Bei	ungefähr	einem	Viertel	der	

Patienten	 (22	%)	waren	die	 Kiefergelenke	unilateral,	 bei	etwa	einem	Drittel	 der	Patienten	

(30	%)	bilateral	betroffen.	
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Bei	Beurteilung	der	einzelnen	Kondylen,	wurden	mehr	als	die	Hälfte	der	Gelenke	(59	%)	mit	

Grad	0	nach	Billiau	und	damit	als	radiologisch	unauffällig	bewertet.	

Elf	Gelenke	 (12	%)	wurde	Grad	1	zugeordnet	und	wiesen	Erosionen	auf.	Dreizehn	Gelenke	

(14	%)	zeigten	Abflachungen	der	Kondylen	und	konnten	mit	Grad	2	bewertet	werden.	

Schwer	betroffen	waren	 insgesamt	14	Kiefergelenke	 (15	%),	darunter	elf	Gelenke	 (12,0	%)	

mit	Gelenkdestruktionen	Grad	3	und	drei	Gelenke	(3	%)	mit	Grad	4	nach	Billiau.	
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Tabelle	9:	Häufigkeit	und	Verteilungsmuster	der	Kondylendestruktion	in	Anlehnung	an	Billiau	et	al.	[78]	

	
Häufigkeit	der	Läsionen	im	Orthopantomogramm:	n=	46	Patienten.	Die	Verteilung	erfolgte	anhand	der	Grad-
einteilung	der	Kondylendestruktion	nach	Billiau	et	al.	[78].	Die	Analyse	wurde	für	jedes	Kiefergelenk	einzeln	
durchgeführt.	
	

Häufigkeit	der	Kondylendestruktion	 schwer/leicht	betroffen	 	%	der	Patienten	(n=46)	

Bilaterale	Zerstörung	 	 30	(14)	

Unilaterale	Zerstörung	 22	(10)	

Keine	Zerstörung	 48	(22)	

Verteilung	der	Grade	 	%	der	einzelnen	Kondylen	
(n=92)	

Grad	0	

leicht	betroffen	

59	(54)	

Grad	1	 12	(11)	

Grad	2	 14	(13)	

Grad	3	
schwer	betroffen	

12	(11)	

Grad	4	 3	(3)	

	

	

4.1.2.	 Patientenalter	und	Erkrankungsdauer	

	

Insgesamt	konnten	46	Patienten	mit	einem	durchschnittlichen	Alter	von	13,6	 Jahren	 (SD	±	

3,5;	Range	11,7)	in	die	Studie	einbezogen	werden	(28	weiblich,	18	männlich).	Die	28	weibli-

chen	Patienten	zeigten	ein	Durchschnittsalter	von	14,0	Jahren	(SD	±	3,4;	Range	11,7),	die	18	

männlichen	 Patienten	wiesen	 ein	 durchschnittliches	 Alter	 von	 13,0	 Jahren	 auf	 (SD	 ±	 3,8;	

Range	11,2).	Bei	Erstdiagnose	der	JIA	waren	alle	Studienteilnehmer	jünger	als	16	Jahre.	Das	

maximale	Alter	der	männlichen	Patienten	betrug	19,1	 Jahre,	das	minimale	Alter	7,9	 Jahre.	

Bei	den	weiblichen	Patienten	 lag	das	Altersmaximum	ebenfalls	bei	19,1	Jahren,	das	Alters-

minimum	bei	7,4	Jahren.	

Die	durchschnittliche	Erkrankungsdauer	 konnte	bei	27	weiblichen	und	16	männlichen	Pro-

banden	erfasst	werden	und	betrug	beim	männlichen	Geschlecht	6,1	Jahre	(SD	±	5,4;	Range	

17,0),	 beim	weiblichen	Geschlecht	 5,3	 Jahre	 (SD	±	5,0;	 Range	17,1).	Bei	 drei	 JIA-Patienten	

wurde	kein	exakter	Zeitpunkt	der	Erstdiagnose	dokumentiert.	Die	Krankheitsdauer	in	Jahren	

konnte	somit	nicht	bestimmt	werden.	
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Die	Erkrankungsdauer	aller	43	Patienten	lag	im	Durchschnitt	bei	5,6	Jahren	(SD	±	5,1;	Range	

17,2).	 Die	 maximale	 Erkrankungsdauer	 betrug	 insgesamt	 17,4	 Jahre	 (weibliche	 Patienten	

17,2;	männliche	 Patienten	 17,4).	 Die	minimale	 Erkrankungsdauer	 der	männlichen	 Teilneh-

mer	 lag	bei	0,3	Jahren,	die	der	weiblichen	Teilnehmer	und	auch	der	Teilnehmer	 insgesamt	

betrug	0,2	Jahre	(siehe	Tabelle	10).	

Ein	 signifikanter	Unterschied	 in	 der	 durchschnittlichen	Erkrankungsdauer	 konnte	 zwischen	

der	leicht	betroffenen	Gruppe	1	(4,6	Jahre	(SD	±	4,7;	Range	17,2))	und	der	schwer	betroffe-

nen	Gruppe	2	(8,9	(SD	±	5,2;	Range	17,0	Jahre))	festgestellt	werden	(siehe	Tabelle	10).	Das	

durchschnittliche	Patientenalter	wies	in	den	beiden	unterschiedlich	schwer	betroffenen	Pa-

tientengruppen	keine	signifikanten	Unterschiede	auf.	Abbildung	17	gibt	die	unterschiedliche	

Verteilung	 der	 Krankheitsdauer	 je	 nach	 Betroffenheitsgrad	 des	 Kiefergelenks	 grafisch	wie-

der.	
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Tabelle	10:	Erkrankungsdauer	in	Jahren	

	
Durchschnittliche,	 minimale	 und	 maximale	 Erkrankungsdauer	 in	 Jahren	 bei	 43	 der	 46	 untersuchten	 JIA-
Patienten	 in	den	Parametern	 leicht	bzw.	schwer	betroffenes	Kiefergelenk.	Gezeigt	 ist	neben	der	Standardab-
weichung	auch	der	Median.	SD	=	Standardabweichung.	*Bei	drei	JIA-Patienten	konnte	der	exakte	Zeitpunkt	der	
Erstdiagnose	 und	 somit	 die	 Krankheitsdauer	 in	 Jahren	 nicht	 bestimmt	 werden.	 Klassifizierung	 des	 OPG-
Befundes	nach	Billiau	et	al	[78].	
	

	
	

Patienten	
n	=	43*	

	

Gruppe	1	
n	=	33	

leicht	betroffen	

Gruppe	2	
n	=	10	

schwer	betroffen	
	

	 Total	
n	=	43	

m	
n	=	16	

w	
n	=	27	

Total	
n	=	33	

Total	
n	=	10	

p	
leicht	vs.	

schwer	betroffen	
	

Ø	Alter	(J)	
SD	

13,7	
3,5	

13,4	
3,8	

13,9	
3,4	

13,6	
3,7	

14,3	
3,0	

0,640	
	

Erkrankungs-
dauer	

	
	

p	
leicht	vs.	

schwer	betroffen	

Ø	
Erkrankungs-

dauer	
5,6	 6,1	 5,3	 4,6	 8,9	 0,031	

SD	 5,1	 5,4	 5,0	 4,7	 5,2	

	

Median	 4,6	 4,2	 4,6	 2,5	 9,0	

Min.	
Erkrankungs-
dauer	

0,2	 0,3	 0,2	 0,2	 0,2	

Max.	
Erkrankungs-
dauer	

17,4	 17,4	 17,2	 17,4	 17,2	

Bestimmung	des	p-Wertes	durch	den	Mann-Whitney-U-Test.	
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Abbildung	17	
Mittelwert	der	Erkrankungsdauer	in	Jahren	für	Patienten	mit	leicht	betroffenem	und	schwer	betroffenem	
Kiefergelenk.	Die	Fehlerbalken	geben	den	Standardfehler	des	Mittelwertes	wieder.	

	

	

Exemplarisch	sind	in		die	Orthopantomogramme	einer	Patientin	mit	juveniler	RF-	Polyarthri-

tis	im	zeitlichen	Verlauf	der	Erkrankung	dargestellt.	Die	Erkrankung	der	Patientin	wurde	

erstmals	im	August	1996	im	Alter	von	1,7	Jahren	diagnostiziert.	OPG	A	-	E	verdeutlicht	die	

progrediente	Kondylenabflachung	über	einen	Zeitraum	von	acht	Jahren.	
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4.2.	 Klinische	Funktionsanalyse	(FAL)	

	

In	der	klinischen	Funktionsanalyse	wurde	die	 leicht	betroffene	mit	der	schwer	betroffenen	

Patientengruppe	bezüglich	definierter	klinischer	Untersuchungsparameter	verglichen	(siehe	

Tabelle	11).	Nachfolgend	werden	die	Unterschiede	zwischen	 leicht	und	schwer	betroffener	

Patientengruppe	in	den	einzelnen	untersuchten	Parametern	dargestellt.	

Zusammenfassend	 waren	 in	 der	 schwer	 betroffenen	 Gruppe,	 im	 Vergleich	 zur	 leicht	 be-

troffenen	 Gruppe,	 vermehrt	 Gelenkgeräusche,	 Schmerzen	 bei	 Palpation,	 Schmerzen	 bei	

Mundöffnung/-schluss	und	eine	Deflexion	des	Unterkiefers	festzustellen.	Zusätzlich	war	die	

durchschnittliche	maximale	Mundöffnung	in	der	schwer	betroffenen	Gruppe	verringert	und	

der	prozentuale	Anteil	an	Patienten	mit	einer	Mundöffnung	unter	40	mm	war	größer,	als	in	

der	leicht	betroffenen	Gruppe.	

	

Bei	der	klinischen	Untersuchung	des	Kiefergelenkes	 ließen	sich	Gelenkgeräusche	bei	 insge-

samt	31	Probanden	registrieren.	Die	Auskultation	und	bimanuelle	Palpation	beider	Kieferge-

lenke	erfasste	Knack-	und	Krepitationsgeräusche.	Die	Palpation	wurde	auf	beiden	Seiten	des	

Schädels	sowohl	intra-	als	auch	präaurikulär	durchgeführt.	

Bei	acht	männlichen	und	23	weiblichen	von	insgesamt	46	untersuchten	Patienten,	traten	bei	

Mundöffnung/-schluss	 Geräuschphänomene	 auf.	 In	 der	 leicht	 betroffenen	 Gruppe	 traten	

Gelenkgeräusche	bei	knapp	zwei	Drittel	(63,9	%)	der	Probanden	auf,	in	der	schwer	betroffe-

nen	Gruppe	bei	acht	(80	%)	von	zehn	Patienten.	

Missempfindung	und	Schmerzen	bei	Palpation	beklagten	sechs	männliche	und	23	weibliche	

Patienten.	 Sieben	Patienten	 in	der	 schwer	 betroffenen	und	 22	 Patienten	 in	der	 leicht	 be-

troffenen	Gruppe	äußerten	Missempfindung	oder	Schmerzen	beim	Palpieren	der	Kieferge-

lenke.	

Insgesamt	 berichteten	 vier	 weibliche	 Probanden	 über	 Beschwerden	 bei	 Mundöffnung/-

schluss,	darunter	drei	Patienten	der	 leicht	betroffenen	Gruppe	und	ein	Patient	der	 schwer	

betroffenen	Gruppe.	

Fünf	männliche	und	12	weiblichen	Probanden	wiesen	eine	Deflexion	des	Unterkiefers	auf.	In	

der	schwer	betroffenen	Patientengruppe	zeigte	die	Hälfte	(50	%)	und	in	der	leicht	betroffe-

nen	Gruppe	ein	Drittel	(33,3	%)	der	Studienteilnehmer	eine	Abweichung	des	Unterkiefers.	
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Die	durchschnittliche	maximale	Mundöffnung	des	gesamten	Patientenkollektivs	betrug	42,9	

mm.	Die	 durchschnittliche	maximale	Mundöffnung	 der	männlichen	 Patienten	war	 im	Ver-

gleich	 zu	 den	 weiblichen	 Patienten	 etwa	 sechs	 Millimeter	 größer.	 Die	mittlere	maximale	

Mundöffnung	 in	 der	 schwer	 betroffenen	 Gruppe	 lag	 erwartungsgemäß	 unter	 der	 durch-

schnittlichen	maximalen	Mundöffnung	der	leicht	betroffenen	Gruppe.	

	

Bei	 insgesamt	15	der	46	untersuchten	Patienten	konnte	eine	Einschränkung	der	Mundöff-

nung	 (<	40	mm)	festgestellt	werden.	Die	Mundöffnung	beim	weiblichen	Geschlecht	war	 in	

13	Fällen	verringert.	Beim	männlichen	Geschlecht	lag	eine	verminderte	Mundöffnung	in	zwei	

Fällen	vor.	Der	Unterschied	zwischen	leicht	betroffener	und	schwer	betroffener	Patienten	im	

Untersuchungsparameter	 Mundöffnung	 <	 40	mm	 zeigte	 sich	 knapp	 nicht	 signifikant	 (p	 =	

0,057).	Bei	25	%	der	Patienten	 in	der	 leicht	betroffenen	und	bei	60	%	der	Patienten	in	der	

schwer	betroffenen	Gruppe	konnte	eine	Mundöffnung	von	weniger	als	40	mm	erfasst	wer-

den	(siehe	Tabelle	11).	

	

Bei	Patienten	mit	einer	Mundöffnung	unter	40	mm	lag	die	durchschnittliche	Mundöffnung	

insgesamt	 bei	 34,7	 mm.	 Die	 mittlere	 Mundöffnung	 bei	 Patienten	 mit	 einer	 maximalen	

Mundöffnung	 unter	 40	mm,	war	beim	männlichen	Geschlecht	größer	 als	 beim	weiblichen	

Geschlecht.	Entgegen	der	Erwartungen	war	die	Mundöffnung	bei	Patienten	mit	einer	maxi-

malen	Mundöffnung	unter	40	mm	in	der	leicht	betroffenen	Gruppe	kleiner,	als	in	der	schwer	

betroffenen	Gruppe.	

	

Eine	 signifikant	 verringerte	Mundöffnung	 (p	=	0,031)	konnte	bei	Patienten	 registriert	wer-

den,	die	Schmerzen	oder	Missempfindung	in	der	klinischen	Untersuchung	verspürten.	Kinder	

und	Jugendliche	mit	Schmerzereignissen	oder	Missempfindung	(w	=	23;	m	=	6)	zeigten	bei	

Palpation	der	Kiefergelenke	und	der	Muskulatur	des	Halses	eine	durchschnittliche	Mundöff-

nung	von	40,8	mm,	während	die	Mundöffnung	bei	den	beschwerdefreien	Probanden	(w	=	5;	

m	=	12)	46,5	mm	betrug	(siehe	Abbildung	19).	
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Tabelle	11:	Klinische	Funktionsanalyse	(FAL)	

	
Klinische	 Funktionsuntersuchung	 bei	 46	 Patienten	 in	 den	 Parametern	 Gelenkgeräusche	 vorhanden:	 ja/nein;	
Schmerzen	 bei	 Palpation	 der	 Kiefergelenke:	 ja/nein;	 Schmerzen	 im	 Bereich	 der	Kiefergelenke	 bei	Mundöff-
nung:	 ja/nein;	Deflexion	des	Unterkiefers	bei	Mundöffnung:	 ja/nein;	durchschnittliche	Mundöffnung	 in	mm;	
Patientenanzahl	 mit	 einer	 Mundöffnung	 <40	mm;	 durchschnittliche	 Mundöffnung	 bei	 Patienten	 mit	 einer	
Mundöffnung	unter	40	mm.	Klassifizierung	des	OPG-Befundes	nach	Billiau	et	al.	[78].	In	eckigen	Klammern	[]	
der	prozentuale	Anteil	der	Probanden	in	der	jeweiligen	Gruppe.	Standardabweichung	in	runden	Klammern	().	
	

	
	

Patienten		
n	=	46	

	

Gruppe	1	
n	=	36	

leicht	betroffen	

Gruppe	2	
n	=	10	

schwer	betroffen	
	

	 Total	
n	=	46	

m	
n	=	18	

w	
n	=	28	

Total	
n	=	36	

Total	
n	=	10	

p	
leicht	vs.	schwer	

betroffen	
	

Ø	Alter	(J)	
	

13,6	
(3,5)	

13,0	
(3,8)	

14,0	
(3,4)	

13,4	
(3,7)	

14,3	
(3,0)	

0,555	
	

FAL	
	 	

p	
leicht	vs.	schwer	

betroffen	
	

Gelenk-
geräusche	
vorhanden	

31	 8	 23	
	

23	
[63,9	%]	

	
8	

[80,0	%]	
0,460	

Schmerz	
bei	Palpa-

tion	
29	 6	 23	

	
22	

[61,1	%]	

	
7	

[70,0	%]	
0,723	

Schmerz	
bei	Mund-
öffnung	

4	 0	 4	
	
3	

[8,3	%]	

	
1	

[10,0	%]	
1,000	

Deflexion	
des	Unter-
kiefers	

17	 5	 12	
	

12	
[33,3	%]	

	
5	

[50,0	%]	
0,462	

Ø	Mund-
öffnung	
(mm)	

	
42,9	
(6,9)	

	
46,7	
(5,9)	

	
40,4	
(6,3)	

	
43,5	
(6,6)	

	
40,6	
(7,6)	

0,219	

Mund-
öffnung	
<	40	mm	

15	 2	 13	
	
9	

[25,0	%]	

	
6	

[60,0	%]	
0,057	

Ø	Mund-
öffnung	
(mm)	

<40	mm		

	
34,7	
(3,2)	

	
35,5	
(0,7)	

	
34,6	
(3,4)	

	
34,3	
(3,7)	

	
35,3	
(2,2)	

0,776	

Bestimmung	des	p-Wertes	durch	Mann-Whitney-U-Test	und	Chi-Quadrat-Test	nach	Pearson.	
	



Ergebnisse	

	 71	

 

	
Abbildung	19	
Zusammenhang	zwischen	dem	Mittelwert	der	maximalen	Mundöffnung	in	mm	und	Missempfindung/Schmerz	
bei	Palpation	der	Kiefergelenke	von	29	untersuchten	Patienten.	Die	Fehlerbalken	geben	den	Standardfehler	des	
Mittelwertes	wieder.	

	

	

4.3.	 Joint	Vibration	Analysis	(JVA)	

	

4.3.1.	 Gelenkbezogene	Auswertung	

	

Die	Aufzeichnung	 von	Gelenkgeräuschen	bei	Mundöffnung-/schluss	mittels	hochempfindli-

cher	Körperschallmikrofone	erfolgte	bei	46	JIA-Patienten	bzw.	bei	92	Kiefergelenken.	

Tabelle	12	gibt	die	Auswertung	der	JVA	 in	Bezug	auf	 jedes	einzelne	Kiefergelenk	der	 insge-

samt	46	untersuchten	JIA-Patienten	wieder.	78	Kiefergelenke	konnten	der	leicht	betroffenen	

Gruppe	1	(Grad	0,	1	und	2	nach	Billiau)	und	14	Kiefergelenke	der	schwer	betroffenen	Gruppe	

2	(Grad	3	und	Grad	4	nach	Billiau)	zugeordnet	werden.	
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In	den	Parametern	Total	power,	Power	<	300	Hz,	Power	>	300	Hz	und	Average,	wurden	 in	

der	leicht	betroffenen	Gruppe	1	signifikant	höhere	Werte	gemessen	als	in	schwer	betroffe-

nen	Gruppe	2.	Dagegen	wurden	in	Gruppe	2	signifikant	höhere	Werte	des	Parameters	Peak	

frequency	gemessen	als	in	der	leicht	betroffenen	Gruppe	1.	

	

Signifikante	 Unterschiede	 der	 Parameter	Power	 <>	300	Hz	 (µV2)	 sowie	Median	 frequency	

(Hz)	konnten	in	den	beiden	verglichenen	Gruppen	nicht	gefunden	werden.	Abbildung	20	und	

Abbildung	 21	 stellen	 die	 unterschiedlichen	 Messparameter	 in	 der	 schwer	 und	 leicht	 be-

troffenen	Patientengruppe	grafisch	dar.	
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Tabelle	12:	Vibrationsanalyse	schwer/leicht	betroffenes	Kiefergelenk	

	
Vibrationsanalyse	für	die	Parameter	Total	power	(µV2),	Power	<	300	Hz	(µV2),	Power	>	300	Hz	(µV2),	Power	<>	
300	Hz	 (µV2),	Median	 frequency	 (Hz),	Peak	 frequency	 (Hz)	und	Average	 (µV).	Messparameter	 zeigen	Durch-
schnittswerte.	Klassifizierung	des	OPG-Befundes	nach	Billiau	et	al.	[78].	Standardabweichung	in	runden	Klam-
mern	().	Median	in	eckigen	Klammern	[].	Q1	=	1.	Quartil;	Q3	=	3.	Quartil.	
	
	

	
Kiefergelenke	

n	=	92	
	

Gruppe	1	
n	=	78	
leicht	

betroffen	

Gruppe	2	
n	=	14	
schwer	
betroffen	

	

	
Total	
n	=	92	

m	
n	=	36	

w	
n	=	56	

Total	
n	=	78	

Total	
n	=	14	

p	
leicht	vs.	
schwer	be-
troffen	

	
Ø	Alter	(J)	

	
13,6	
(3,5)	

13,0	
(3,8)	

14,0	
(3,3)	

13,3	
[3,5]	

15,2	
[3,2]	

0,088	
	

Vibrations-
analyse	 	

p	
leicht	vs.	
schwer	be-
troffen	

	Total	power,	
(µV2)	

1166,4	
[385,9]	

Q1:	100,4	
Q3:	1657,7	

1237,2	
[676,7]	

Q1:	133,0	
Q3:	1717,4	

1120,9	
[308,3]	
Q1:	94,4	

Q3:	1385,8	

1249,1	
[565,5]	

Q1:	141,4	
Q3:	1792,1	

705,6	
[76,8]	
Q1:	1,4	

Q3:	301,1	

0,005	
	

Power	<	300	
Hz,	
(µV2)	

1135,5	
[384,7]	
Q1:	99,6	

Q3:	1639,7	

1220,7	
[676,2]	

Q1:	132,3	
Q3:	1714,0	

1080,8	
[275,6]	
Q1:	93,3	

Q3:	1381,4	

1213,6	
[565,4]	

Q1:	137,4	
Q3:	1788,5	

700,7	
[76,0]	
Q1:	0,9	

Q3:	300,1	

0,006	
	

Power	>	
300	Hz	
(µV2)	

30,9	
[1,2]	

Q1:	0,5	
Q3:	3,8	

16,5	
[1,0]	

Q1:	0,4	
Q3:	3,2	

	

40,1	
[1,2]	

Q1:	0,7	
Q3:	4,9	

35,5	
[1,7]	

Q1:	0,6	
Q3:	5,0	

4,9	
[0,6]	

Q1:	0,2	
Q3:	0,9	

0,003	
	

Power	<>	
300	Hz	
(µV2)	

707,6	
[171,5]	
Q1:	21,9	
Q3:	821,3	

984,5	
[470,8]	
Q1:	18,8	

Q3:	1638,8	

529,5	
[136,6]	
Q1:	27,9	
Q3:	660,4	

756,4	
[198,6]	
Q1:	26,4	
Q3:	937,9	

435,1	
[59,5]	
Q1:	4,2	

Q3:	509,0	

0,100	
	

Median	
Frequency	

(Hz)	

27,1	
[11,6]	
Q1:	9,0	
Q3:	17,6	

29,1	
[12,5]	
Q1:	8,7	
Q3:	17,6	

25,7	
[11,0]	
Q1:	9,0	
Q3:	17,6	

22,7	
[11,5]	
Q1:	8,9	
Q3:	15,7	

50,9	
[14,1]	
Q1:	9,4	
Q3:	70,3	

0,128	
	

Peak	
Frequency	

(Hz)	

10,4	
[7,6]	

Q1:	5,6	
Q3:	11,0	

12,7	
[8,4]	

Q1:	6,3	
Q3:	10,8	

9,0	
[7,3]	

Q1:	5,2	
Q3:	11,1	

10,2	
[7,3]	

Q1:	5,5	
Q3.	10,2	

11,5	
[10,6]	
Q1:	6,7	
Q3:	14,7	

0,036	
	

Average	
(µV)	

11,2	
[9,0]	

Q1:	5,6	
Q3:	16,3	

11,8	
[11,0]	
Q1:	6,1	
Q3:	17,2	

10,8	
[9,4]	

Q1:	5,6	
Q3:	16,2	

11,9	
[10,7]	
Q1:	6,4	
Q3:	17,1	

7,1	
[5,0]	

Q1:	0,9	
Q3:	10,0	

0,011	
	

Bestimmung	des	p-Wertes	durch	den	Mann-Whitney-U-Test.	
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Abbildung	20	
Mittelwerte	der	Parameter	Total	power	in	µV2,	Power	und	der	300	Hz	in	µV2,	Power	>	300	Hz	in	µV2	und	
Power	<>	300	Hz	in	µV2	bei	78	leicht	betroffenen	und	14	schwer	betroffenen	Kiefergelenken.	
*	Signifikanter	Unterschied	zwischen	leicht	betroffenen	und	schwer	betroffenen	Kiefergelenken.	
Die	Fehlerbalken	geben	den	Standardfehler	des	Mittelwertes	wieder.	
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Abbildung	21	
Mittelwerte	der	Parameter	Median	frequency	in	µV,	Peak	frequency	in	µV	und	Average	in	µV	bei	78	leicht	
betroffenen	und	14	schwer	betroffenen	Kiefergelenken.*	Signifikanter	Unterschied	zwischen	leicht	betroffenen	
und	schwer	betroffenen	Kiefergelenken.	Die	Fehlerbalken	geben	den	Standardfehler	des	Mittelwertes	wieder.	

	

	

4.3.2.	 Patientengruppenbezogene	Auswertung	

	

Die	Auswertung	der	JVA	erfolgte	nicht	nur	für	jedes	einzelne	Kiefergelenk	der	46	untersuch-

ten	 Probanden,	 sondern	 auch	 in	 Bezug	 auf	 unterschiedlich	 schwer	 betroffene	 Patienten-

gruppen.	Dazu	 wurden	 insgesamt	 neun	 Patientengruppen	mit	 unterschiedlich	 schwer	 be-

troffenen	 Kiefergelenken	 gebildet.	 Die	 Klassifizierung	 des	 OPG-Befundes	 erfolgte	 für	 alle	

Gruppen	nach	Billiau	et	al.	[78].	Bei	sechs	Gruppenvergleichen	 jeweils	zwei	dieser	Gruppen	

(siehe	 Tabelle	 13)	 wurden	 die	 Untersuchungsparameter	 Peak-Asymmetrie,	 Total	 power	

(µV2),	Power	<	300	Hz	(µV2),	Power	>	300	Hz	(µV2),	Power	<>	300	Hz	(µV2),	Median	frequency	

(Hz),	Peak	frequency	(Hz)	und	Average	(µV)	bestimmt.	Der	Vergleich	zwischen	Patienten	mit	

unilateral	 schwer	 betroffenem	 und	 Patienten	 mit	 radiologisch	 unauffälligem	 Kiefergelenk	
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konnte	nicht	durchgeführt	werden,	da	die	Studienpopulation	keinen	Patienten	mit	unilateral	

schwer	betroffenem	Kiefergelenk	beinhaltete.	

Die	Kiefergelenke	wurden	in	der	patientengruppenbezogenen	Analyse	nicht	getrennt	vonei-

nander	 betrachtet.	 Daher	 erfolgte	 die	 Bestimmung	 der	 Messwerte	 für	 jeden	 Patienten,	

durch	Bildung	des	Mittelwertes	aus	den	Messwerten	des	rechten	und	linken	Kiefergelenkes.	

Folgend	werden	signifikante	Unterschiede	in	den	Gruppenvergleichen	aufgeführt.	Nicht	sig-

nifikante	Ergebnisse	sind	in	tabellarischer	Form	dem	Anhang	zu	entnehmen.	

	

Tabelle	13:	Verglichene	Patientengruppen	in	der	gruppenbezogenen	Auswertung	der	JVA	

	
Joint	Vibration	Analysis:	Miteinander	verglichene	Patientengruppen	 im	Überblick.	G	=	Patientengruppe,	U	=	
Kiefergelenk	unilateral	betroffen,	B	=	Kiefergelenk	bilateral	betroffen,	0	=	Kiefergelenk	radiologisch	unauffällig	
(Grad	0	nach	Billiau),	1	=	Kiefergelenk	leicht	betroffen	(Grad	0,	1	und	2	nach	Billiau),	2	=	Kiefergelenk	schwer	
betroffen	(Grad	3	und	4	nach	Billiau).		

	

	 G	(U)	 G	(B)	 G	(0)	 G	(1)	 G	(2)	 G	(U1)	 G	(U2)	 G	(B1)	 G	(B2)	

G	(U)	 	 x	 	 	 	 	 	 	 	

G	(0)	 	 	 	 	 	 x	 -*	 x	 x	

G	(1)	 	 	 	 	 x	 	 	 	 	

*	Die	Studienpopulation	umfasste	keine	Patienten	mit	unilateral	schwer	betroffenem	Kiefergelenk	
	

	

In	der	folgenden	Gegenüberstellung	zweier	Gruppen,	wurde	die	leicht	betroffene	Patienten-

gruppe	1	im	Vergleich	zur	schwer	betroffenen	Patientengruppe	2	beurteilt.	

Werte	für	Geschlecht	und	Patientenzahl	in	beiden	Gruppen	unterschieden	sich	nicht	von	den	

Werten	der	OPG-	und	FAL-Auswertung	und	können	Tabelle	14	entnommen	werden.	

Der	Altersdurchschnitt	in	Gruppe	1	lag	bei	13,4	Jahren	(SD	±	3,7;	Range	11,7)	in	Gruppe	2	bei	

14,3	Jahren	(SD	±	3,0;	Range	8,8).	
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Im	Gegensatz	zur	 leicht	betroffenen	Gruppe	 (1)	wurden	 in	der	schwer	betroffenen	Gruppe	

geringere	Werte	für	Total	power,	Power	<	300	Hz,	Power	>	300	Hz,	Power	<>	300	Hz,	Peak	

frequency	und	 Average	 gemessen.	Dagegen	war	der	 Parameter	Median	 frequency	 (Hz)	 in	

der	schwer	betroffenen	Gruppe	größer,	als	in	der	leicht	betroffenen	Gruppe.	

Die	Werte	 für	Power	 >	300	 Hz	unterschieden	 sich	 signifikant	 in	den	 beiden	 untersuchten	

Gruppen	und	betrugen	durchschnittlich	4,2	µV2	 in	der	schwer	betroffenen	und	38,3	µV2	 in	

der	leicht	betroffenen	Gruppe	(siehe	Tabelle	14).	
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Tabelle	14:	Vibrationsanalyse	Kondylus	leicht	betroffen	vs.	Kondylus	schwer	betroffen	

	
Vibrationsanalyse	für	die	Parameter	Total	power	(µV2),	Power	<	300	Hz	(µV2),	Power	>	300	Hz	(µV2),	Power	<>	
300	Hz	 (µV2),	Median	 frequency	 (Hz),	Peak	 frequency	 (Hz)	und	Average	 (µV).	Messparameter	 zeigen	Durch-
schnittswerte.	Klassifizierung	des	OPG-Befundes	nach	Billiau	et	al.	[78].	Standardabweichung	in	runden	Klam-
mern	().	Median	in	eckigen	Klammern	[].	Q1	=	1.	Quartil;	Q3	=	3.	Quartil.	
	

	
	

	
Patienten	
n	=	46	

	

Gruppe	1	
n	=	36	
leicht	

betroffen	

Gruppe	2	
n	=	10	
schwer	
betroffen	

	
	

	 Total	
n	=	46	

m	
n	=	18	

w	
n	=	28	

Total	
n	=	36	

Total	
n	=	10	

p	
leicht	vs.	
schwer	be-
troffen	

Ø	Alter	(J)	
	

13,6	
(3,5)	

	
13,0	
(3,8)	

	
14,0	
(3,3)	

	
13,4	
(3,7)	

	
14,3	
(3,0)	

0,555	

JVA	
	

	

p	
leicht	vs.	
schwer	be-
troffen	

Total	
Power	
(µV2)	

	

1166,4	
[615,2]	

Q1:	160,7	
Q3:	1978,6	

1237,2	
[829,7]	

Q1:	185,4	
Q3:	2012,1	

1120,9	
[449,5]	

Q1:	136,6	
Q3:	1796,3	

1291,1	
[688,7]	

Q1:	183,0	
Q3:	2031,6	

717,4	
[384,5]	

Q1:	122,6	
Q3:	1017,1	

0,209	
	

Power	<	
300	Hz	
(µV2)	

	

1135,5	
[605,1]	

Q1:	156,1	
Q3:	1882,4	

1220,7	
[823,0]	

Q1:	183,1	
Q3:	2009,1	

1080,8	
[415,7]	

Q1:	135,2	
Q3:	1795,0	

1252,9	
[667,2]	

Q1:	175,6	
Q3.	2030,1	

713,2	
[383,7]	

Q1:	121,3	
Q3:	1007,6	

0,219	
	

Power	>	
300	Hz	
(µV2)	

	

30,9	
[1,1]	

Q1:	0,7	
Q3:	4,0	

16,5	
[0,9]	

Q1:	0,5	
Q3:	4,8	

40,1	
[1,5]	

Q1:	0,8	
Q3:	4,4	

38,3	
[1,8]	

Q1:	0,8	
Q3:	4,7	

4,2	
[0,7]	

Q1:	0,4	
Q3:	1,1	

0,018	
	

Power	<>	
300	Hz	
(µV2)	

	

707,6	
[239,2]	
Q1:	69,2	

Q3:	1204,8	

984,5	
[503,0]	
Q1:	32,9	

Q3:	1760,8	

529,5	
[127,1]	
Q1:	75,2	
Q3:	729,9	

718,5	
[224,2]	
Q1:	68,7	

Q3:	1086,3	

668,2	
[296,8]	
Q1:	73,4	

Q3:	1365,1	

0,704	
	

Median	
Frequency	

(Hz)	
	

27,1	
[12,9]	

Q1:	10,0	
Q3:	20,8	

29,1	
[13,7]	
Q1:	9,5	
Q3:	21,5	

25,7	
[11,5]	

Q1:	10,0	
Q3:	21,6	

23,8	
[12,7]	
Q1:	9,7	
Q3:	19,4	

38,6	
[16,2]	

Q1:	11,2	
Q3:	73,5	

0,173	
	

Peak	
Frequency	

(Hz)	
	

10,4	
[8,7]	

Q1:	6,5	
Q3:	10,5	

12,7	
[9,5]	

Q1:	6,1	
Q3:	10,4	

9,0	
[8,2]	

Q1:	6,7	
Q3:	10,9	

10,5	
[8,2]	

Q1:	5,9	
Q3:	10,5	

10,2	
[10,7]	
Q1:	7,9	
Q3:	11,8	

0,081	
	

Average	
(µV)	
	
	

11,2	
[12,0]	
Q1:	5,7	
Q3:	14,7	

11,8	
[12,9]	
Q1:	5,6	
Q3:	15,6	

10,8	
[9,9]	

Q1:	5,6	
Q3:	14,1	

11,8	
[12,4]	
Q1:	6,6	
Q3:	15,2	

8,9	
[8,0]	

Q1:	5,4	
Q3:	13,3	

0,149	
	

Bestimmung	des	p-Wertes	durch	den	Mann-Whitney-U-Test.	
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Weiterhin	wurden	zehn	unilateral	betroffene	Patienten	(Gruppe	U)	mit	14	bilateral	betroffe-

nen	Patienten	(Gruppe	B)	verglichen	(siehe	Tabelle	15).	In	der	unilateral	betroffenen	Gruppe	

zeigten	sich	gegenüber	der	bilateral	betroffenen	Gruppe	 signifikant	höhere	Messwerte	 für	

Total	power	und	Power	<	300	Hz.	Auch	bezüglich	der	übrigen	Messparameter	Power	>	300	

Hz,	 Power	 <>	 300	 Hz,	Median	 frequency,	 Peak	 frequency	 und	 Average	 konnten	 höhere	

Messwerte	bei	den	einseitig	betroffenen	Patienten	registriert	werden.	
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Tabelle	15:	Vibrationsanalyse	Kondylus	unilateral	betroffen	vs.	Kondylus	bilateral	betroffen	

	
Vibrationsanalyse	für	die	Parameter	Total	power	(µV2),	Power	<	300	Hz	(µV2),	Power	>	300	Hz	(µV2),	Power	<>	
300	Hz	 (µV2),	Median	 frequency	 (Hz),	Peak	 frequency	 (Hz)	und	Average	 (µV).	Messparameter	 zeigen	Durch-
schnittswerte.	Klassifizierung	des	OPG-Befundes	nach	Billiau	et	al.	[78].	Standardabweichung	in	runden	Klam-
mern	().	Median	in	eckigen	Klammern	[].	Q1	=	1.	Quartil;	Q3	=	3.	Quartil.	
	

	

Patienten	
n	=	46	

	
	

Gruppe	U	
n	=	10	

unilateral	
	

Gruppe	B	
n	=	14	
bilateral	

	

	

	 Total	
n	=	46	

m	
n	=	18	

w	
n	=	28	

Total	
n	=	10	

Total	
n	=	14	

p	
unilateral	vs.	
bilateral	be-

troffen	

Ø	Alter	(J)	
	

13,6	
(3,5)	

13,0	
(3,8)	

14,0	
(3,3)	

14,6	
(3,5)	

13,9	
(3,3)	

0,546	
	

JVA	
	

	

p	
unilateral	vs.	
bilateral	
betroffen	

Total	power	
(µV2)	

	
	

1166,4	
[615,2]	

Q1:	160,7	
Q3:	1978,6	

1237,2	
[829,7]	

Q1:	185,4	
Q3:	2012,1	

1120,9	
[449,5]	

Q1:	136,6	
Q3:	1796,3	

2014,9	
[1619,4]	
Q1:	195,3	
Q3:	3226,3	

609,0	
[288,7]	

Q1:	125,5	
Q3:	710,4	

0,048	
	

Power	<	
300	Hz	
(µV2)	

	

1135,5	
[605,1]	

Q1:	156,1	
Q3:	1882,4	

1220,7	
[823,0]	

Q1:	183,1	
Q3:	2009,1	

1080,8	
[415,7]	

Q1:	135,2	
Q3:	1795,0	

1914,6	
[1617,6]	
Q1:	194,5	
Q3:	3198,6	

604,0	
[286,3]	

Q1:	124,9	
Q3:	710,1	

0,048	
	

Power	>	
300	Hz	
(µV2)	

	

30,9	
[1,1]	

Q1:	0,7	
Q3:	4,0	

16,5	
[0,9]	

Q1:	0,5	
Q3:	4,8	

40,1	
[1,5]	

Q1:	0,8	
Q3:	4,4	

100,4	
[1,6]	

Q1:	0,8	
Q3:	27,8	

5,0	
[0,9]	

Q1:	0,6	
Q3:	3,1	

0,285	
	

Power	<>	
300	Hz	
(µV2)	

	

707,6	
[239,2]	
Q1:	69,2	

Q3:	1204,8	

984,5	
[503,0]	
Q1:	32,9	

Q3:	1760,8	

529,5	
[127,1]	
Q1:	75,2	
Q3:	729,9	

632,1	
[382,0]	

Q1:	119,2	
Q3:	1210,4	

502,6	
[124,6]	
Q1:	70,8	

Q3:	1010,8	

0,371	
	

Median	
Frequency	

(Hz)	
	

27,1	
[12,9]	

Q1:	10,0	
Q3:	20,8	

29,1	
[13,7]	
Q1:	9,5	
Q3:	21,5	

25,7	
[11,5]	

Q1:	10,0	
Q3:	21,6	

37,8	
[19,2]	

Q1:	11,0	
Q3:	68,7	

30,6	
[12,1]	

Q1:	10,8	
Q3:	40,7	

0,403	
	

Peak	
Frequency	

(Hz)	
	

10,4	
[8,7]	

Q1:	6,5	
Q3:	10,5	

12,7	
[9,5]	

Q1:	6,1	
Q3:	10,4	

9,0	
[8,2]	

Q1:	6,7	
Q3:	10,9	

9,5	
[9,1]	

Q1:	5,7	
Q3:	11,6	

9,2	
[9,3]	

Q1:	6,9	
Q3:	11,3	

0,796	
	

Average	
(µV)	
	
	

11,2	
[12,0]	
Q1:	5,7	
Q3:	14,7	

11,8	
[12,9]	
Q1:	5,6	
Q3:	15,6	

10,8	
[9,9]	

Q1:	5,6	
Q3:	14,1	

14,4	
[14,3)	
Q1:	4,7	
Q3:	21,5	

9,1	
[8,4]	

Q1:	5,5	
Q2:	13,3	

0,172	
	

Bestimmung	des	p-Wertes	durch	den	Mann-Whitney-U-Test.	
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4.3.3.	 Zusammenhang	Joint	Vibration	Analysis	(JVA)	–		

	 Klinische	Funktionsanalyse	(FAL)	

	

Zur	Datenauswertung	der	JVA	wurden	Kiefergelenke	und	Patientengruppen	nach	radiologi-

schen	Kriterien	eingeteilt.	Darüber	hinaus	ließen	sich	Patienten	auch	anhand	funktionsanaly-

tischer	Parameter	 in	Gruppen	einteilen.	Dabei	konnte	ein	signifikanter	Zusammenhang	zwi-

schen	Probanden	mit	Deflexion	des	Unterkiefers	und	der	Vibrationsenergie	bei	bestimmten	

Frequenzen	erkannt	werden,	dieser	ist	in	Abbildung	22	dargestellt.	

Bei	Patienten,	die	bei	Mundöffnung/-schluss	eine	Seitabweichung	des	Unterkiefers	aufwie-

sen,	konnten	in	den	Parametern	Total	power,	Power	<	300	Hz	und	Power	<>	300	Hz	signifi-

kant	höhere	Werte	gemessen	werden,	als	bei	Probanden	ohne	erkennbare	Seitabweichung	

des	Unterkiefers	in	der	klinischen	Untersuchung.	

Eine	Abweichung	des	Unterkiefers	trat	bei	insgesamt	17	Probanden	mit	einem	Altersdurch-

schnitt	von	13,8	Jahren	auf.	Bei	29	Probanden	mit	einem	durchschnittlichen	Alter	von	13,5	

Jahren	konnte	keine	Deflexion	des	Unterkiefers	festgestellt	werden	(siehe	Tabelle	16).	
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Tabelle	16:	Vibrationsanalyse	Patienten	mit	Deflexion	vs.	Patienten	ohne	Deflexion		

	
Vibrationsanalyse	für	die	Parameter	Total	power	(µV2),	Power	<	300	Hz	(µV2),	Power	>	300	Hz	(µV2),	Power	<>	
300	Hz	 (µV2),	Median	 frequency	 (Hz),	Peak	 frequency	 (Hz)	und	Average	 (µV).	Messparameter	 zeigen	Durch-
schnittswerte.	 Die	 Einteilung	 der	 Probanden	 erfolgte	 anhand	 klinischer	 Funktionsanalyse.	 Standardabwei-
chung	in	runden	Klammern	().	Median	in	eckigen	Klammern	[].	Q1	=	1.	Quartil;	Q3	=	3.	Quartil.	
	

	 Patienten	
n	=	46	

Gruppe	1	
n	=	17	
mit	

Deflexion	

Gruppe	2	
n	=	29	
ohne	

Deflexion	

	

	
Total	
n	=	46	

m	
n	=	18	

w	
n	=	28	

Total	
n	=	17	

Total	
n	=	29	

p	
mit	Deflexion	
vs.	ohne	De-

flexion	
	

Ø	Alter	(J)	
	

13,6	
(3,5)	

	
13,0	
(3,8)	

	
14,0	
(3,3)	

	
13,8	
(3,0)	

	
13,5	
(3,9)	

	
0,785	

JVA	
	

	 p	
mit	Deflexion	

vs.	ohne	
Deflexion	

Total	power	
(µV2)	

1166,4	
[615,2]	

Q1:	160,7	
Q3:	1978,6	

1237,2	
[829,7]	

Q1:	185,4	
Q3:	2012,1	

1120,9	
[449,5]	

Q1:	136,6	
Q3:	1796,3	

1774,2	
[1587,3]	
Q1:	330,5	
Q3:	2837,7	

810,1	
[339,8]	

Q1:	128,9	
Q3:	1579,8	

	
0,025	

Power	<	
300	Hz,	
(µV2)	

1135,5	
[605,1]	

Q1:	156,1	
Q3:	1882,4	

1220,7	
[823,0]	

Q1:	183,1	
Q3:	2009,1	

1080,8	
[415,7]	

Q1:	135,2	
Q3:	1795,0	

1714,2	
[1586,4]	
Q1:	329,2	
Q3:	2835,0	

795,6	
[336,9]	

Q1:	127,3	
Q3:	1561,7	

	
0,024	

Power	>	
300	Hz	
(µV2)	

30,9	
[1,1]	

Q1:	0,7	
Q3:	4,0	

16,5	
[0,9]	

Q1:	0,5	
Q3:	4,8	

40,1	
[1,5]	

Q1:	0,8	
Q3:	4,4	

60,0	
[1,2]	

Q1:	0,6	
Q3:	4,2	

13,7	
[1,0]	

Q1:	0,8	
Q3:	4,2	

	
0,829	

Power	<>	
300	Hz	
(µV2)	

707,6	
[239,2]	
Q1:	69,2	

Q3:	1204,8	

984,5	
[503,0]	
Q1:	32,9	

Q3:	1760,8	

529,5	
[127,1]	
Q1:	75,2	
Q3:	729,9	

935,1	
[657,3]	

Q1:	247,7	
Q3:	1698,8	

574,2	
[117,6]	
Q1:	54,0	
Q3:	588,7	

	
0,024	

Median	
Frequency	

(Hz)	

27,1	
[12,9]	

Q1:	10,0	
Q3:	20,8	

29,1	
[13,7]	
Q1:	9,5	
Q3:	21,5	

25,7	
[11,5]	

Q1:	10,0	
Q3:	21,6	

25,5	
[13,5]	

Q1:	10,4	
Q3:	25,4	

28,0	
[12,5]	
Q1:	9,5	
Q3:	21,4	

	
0,767	

Peak	
Frequency	

(Hz)	

10,4	
[8,7]	

Q1:	6,5	
Q3:	10,5	

12,7	
[9,5]	

Q1:	6,1	
Q3:	10,4	

9,0	
[8,2]	

Q1:	6,7	
Q3:	10,9	

8,8	
[8,4]	

Q1:	6,8	
Q3:	10,9	

11,4	
[9,0]	

Q1:	6,3	
Q3:	10,5	

	
0,750	

Average	
(µV)	

11,2	
[12,0]	
Q1:	5,7	
Q3:	14,7	

11,8	
[12,9]	
Q1:	5,6	
Q3:	15,6	

10,8	
[9,9]	

Q1:	5,6	
Q3:	14,1	

13,4	
[13,1]	
Q1:	9,2	
Q3:	16,5	

9,9	
[7,5]	

Q1:	5,0	
Q3:	14,4	

	
0,064	

Bestimmung	des	p-Wertes	durch	den	Mann-Whitney-U-Test.	
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Abbildung	22	
Mittelwerte	der	Parameter	Total	power	in	µV2,	Power	<	300	Hz	in	µV2,	und	Power	<>	300	Hz	in	
µV2,	bei	JIA-Patienten	mit	und	ohne	Deflexion	des	Unterkiefers	in	der	klinischen	Funktionsanalyse.	
*	Signifikanter	Unterschied	zwischen	Patienten	mit	und	ohne	Deflexion	des	Unterkiefers.	
Die	Fehlerbalken	geben	den	Standardfehler	des	Mittelwertes	wieder.	

	

	

4.4.	 Orthopantomogramm	(OPG)	

	

Da	das	Patientenklientel	der	OPG-Auswertung	dem	Patientenklientel	der	klinischen	Funkti-

onsanalyse	glich,	konnten	die	Geschlechterverteilung	und	das	durchschnittliche	Alter	über-

nommen	werden	 (siehe	 Tabelle	 17).	 In	 der	 schwer	 betroffenen	Gruppe	 2	 zeigten	 sowohl	

Kondylus-,	 Ramus-,	 als	 auch	Mandibularatio	 einen	 kleineren	 Prozentwert	 als	 in	 der	 leicht	

betroffenen	Gruppe	1.	Die	Kondylusratio	in	der	schwer	betroffenen	Gruppe	war	um	14,2	%,	

die	Ramusratio	um	10,1	%	und	die	Mandibularatio	um	9,1	%	geringer	als	 in	der	 leicht	be-

troffenen	Gruppe	(siehe	Tabelle	17	und	Abbildung	23).	Somit	war	der	Unterschied	zwischen	
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rechts-	 und	 linksseitiger	 Kondylushöhe	 im	 Vergleich	 der	 beiden	 Gruppen	 am	 deutlichsten	

ausgeprägt,	gefolgt	von	Ramus-	und	Mandibulahöhe.	

	

Zusätzlich	zu	Kondylus-,	Ramus-,	und	Mandibularatio	wurden	die	beiden	Asymmetrie-Indizes	

SI1	und	SI2	nach	Kjellberg	et	al.	[136]	errechnet.	In	der	leicht	betroffenen	Patientengruppe	1	

lag	SI1	bei	36	Probanden	im	Mittel	bei	94,6	%	(SD	±	4,4;	Range	16,0)	und	damit	über	93	%.	

Symmetrie	konnte	somit	 im	Gegensatz	 zur	 schwer	betroffenen	Patientengruppe	2,	bei	der	

SI1	durchschnittlich	87,1	%	(SD	±	9,7	Range	32,0)	betrug,	angenommen	werden.	

	

Die	Berechnung	von	SI2	ergab	in	der	leicht	betroffenen	Gruppe	einen	Prozentwert	von	92,1	

%	 (SD	±	6,1	Range	21,0).	 In	dieser	Gruppe	konnte	somit	von	symmetrischen	Verhältnissen	

des	Unterkiefers	ausgegangen	werden.	

Im	Gegensatz	 dazu,	 deutete	 ein	 SI2	 von	 83,1	%	 (SD	±	11,8	Range	39,0)	 in	 der	 schwer	 be-

troffenen	Gruppe	auf	eine	Asymmetrie	des	Unterkiefers	hin.		

	

Bei	allen	untersuchten	 JIA-Patienten	 (n	=	46)	betrug	SI1	durchschnittlich	92,9	%	 (SD	±	6,6;	

Range	 33,0),	 beim	männlichen	 Geschlecht	 waren	 dies	 94,2	%	 (SD	 ±	 4,7;	 Range	 16,0)	 und	

beim	weiblichen	Geschlecht	92,1	%	(SD	±	7,5;	Range	33,0).	

SI2	wies	in	der	gesamten	Patientenpopulation	(n	=	46)	einen	Wert	von	90,2	%	(SD	±	8,4	Ran-

ge	39,0)	auf.	Der	SI2	beim	männlichen	Geschlecht	lag	bei	91,6	%	(SD	±	6,7;	Range	22,0).	Der	

SI2	weiblicher	Patienten	wies	einen	Wert	von	89,2	%	(SD	±	9,4;	Range	39,0)	auf.	

	

Die	Unterschiede	bezüglich	Kondylus-,	Ramus-,	und	Mandibularatio	 sowie	SI1	und	SI2	 zwi-

schen	Gruppe	1	und	Gruppe	2	waren	signifikant	(siehe	Tabelle	17).	Die	Nullhypothese	(Ver-

teilung	der	einzelnen	Variablen	über	die	Kategorien	 leicht/schwer	betroffenes	Kiefergelenk	

sind	identisch)	konnte	erwartungsgemäß	abgelehnt	werden.	
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Tabelle	17:	Analyse	der	Orthopantomogramme	

	
Auswertung	der	Orthopantomogramme	von	46	Patienten	in	den	Parametern	Quotient	aus	rechter	und	linker	
Kondylushöhe	 in	 %;	 Quotient	 aus	 rechter	 und	 linker	 Ramushöhe	 in	 %;	 Quotient	 aus	 rechter	 und	 linker	
Mandibulahöhe	 in	%	sowie	Bestimmung	der	Asymmetrieindizes	SI1	und	SI2	nach	Kjellberg	et	al	 [136].	Stan-
dardabweichung	in	runden	Klammern	().	Messparameter	zeigen	Durchschnittswerte.	
	

	
	

Patienten		
n	=	46	

	

Gruppe	1		
n	=	36	

leicht	betroffen	

Gruppe	2		
n	=	10	

schwer	betroffen	
	

	 Total	
n	=	46	

m	
n	=	18	

w	
n	=	28	

Total	
n	=	36	

Total	
n	=	10	

p	
leicht	vs.		

schwer	betroffen	
	

Ø	Alter	(J)	
	

13,6	
(3,5)	

	
13,0	
(3,8)	

	
14,0	
(3,4)	

	
13,4	
(3,7)	

	
14,3	
(3,0)	

0,555	

OPG	
	 	 	 	

p	
leicht	vs.		

schwer	betroffen	
	

Ratio	Kon-
dylus-höhe	

in	%	

	
90,7	
(10,4)	

	
93,6	
(6,2)	

	
88,9	
(12,2)	

	
93,8	
(6,9)	

	
79,6	
(13,5)	

0,0005	

Ratio	
Ramushöhe	

in	%	

	
93,8	
(6,9)	

	
95,7	
(3,7)	

	
92,6	
(8,1)	

	
96,0	
(4,0)	

	
85,9	
(9,3)	

0,0030	

Ratio	Man-
dibulahöhe	

in	%	

	
93,7	
(6,6)	

	
95,5	
(5,1)	

	
92,4	
(7,2)	

	
95,6	
(4,0)	

	
86,5	
(9,0)	

0,0002	

Asym-
metrieindex	

SI1	

	
92,9	
(6,6)	

	
94,2	
(4,7)	

	
92,1	
(7,5)	

	
94,6	
(4,4)	

	
87,1	
(9,7)	

0,0120	

Asym-	
metrieindex	

SI2	

90,2	
(8,4)	

91,6	
(6,7)	

89,2	
(9,4)	

92,1	
(6,0)	

83,1	
(11,8)	 0,0240	

Bestimmung	des	p-Wertes	durch	den	Mann-Whitney-U-Test.	
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Abbildung	23	
Mittelwerte	Kondylus-,	Ramus-,	und	Mandibularatio	in	%	bei	leicht	und	schwer	betroffenem	Kiefergelenk.	
*	Signifikanter	Unterschied	zwischen	leicht	und	schwer	betroffenen	Patienten.	Die	Fehlerbalken	geben	den	
Standardfehler	des	Mittelwertes	wieder.	

	

	

4.4.1.	 Orthopantomogramm	-	Methodenfehler	

	

Bei	der	Bestimmung	des	Methodenfehlers	 für	die	OPG-Auswertung,	wiesen	alle	Messpara-

meter	einen	Dahlberg	Koeffizienten	unter	1,00	auf	(siehe	Tabelle	18).	Die	Zuverlässigkeit	der	

Messmethode	zur	Festlegung	von	Kondylus-,	Mandibula-	und	Ramushöhe	war	 somit	gege-

ben.	
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Tabelle	18:	Methodenfehler	nach	Dahlberg	OPG	

	
Bestimmung	 des	 Methodenfehlers	 nach	 Dahlberg	 für	 die	 OPG-Auswertung.	 CH	 =	 Kondylushöhe;	 MH	 =	
Mandibulahöhe;	RH	=	Ramushöhe.	re	=	rechts;	li	=	links.	
	

Messparameter	 Einheit	 Dahlberg	Koeffizient	

CH	(re)	 mm	 0,69	

CH	(li)	 mm	 0,56	

MH	(re)	 mm	 0,97	

MH	(li)	 mm	 0,85	

RH	(re)	 mm	 0,47	

RH	(li)	 mm	 0,85	
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5.	 Diskussion	
	

5.1.	 Erkrankungsdauer	und	Kondylendestruktion	

	

Bei	 JIA-Patienten	 mit	 schwer	 destruierten	 Kondylen	 konnte	 im	 Gegensatz	 zur	 leicht	 be-

troffenen	Patientengruppe	eine	signifikant	 längere	Erkrankungsdauer	registriert	werden.	 In	

der	 Literatur	 verdeutlichen	mehrere	Arbeiten,	dass	es	einen	Zusammenhang	 zwischen	der	

Erkrankungsdauer	 der	 JIA	 und	 einer	 Mitbeteiligung	 des	 Kiefergelenks	 gibt.	 Stabrun	 et	 al.	

[188]	erkannten	bereits	 Ende	 der	 achtziger	 Jahre,	 dass	 die	 Kombination	 aus	 Erkrankungs-

dauer	 und	 Krankheitsaktivität	 der	 JIA	mit	 Veränderungen	 des	 Kiefergelenks	 assoziiert	 ist.	

Eine	lange	Erkrankungsdauer	scheint	nicht	nur	mit	einem	erhöhten	Risiko	für	eine	Kieferge-

lenksarthritis	einherzugehen,	sondern	steht	gleichzeitig	mit	der	Schwere	der	Gelenkbeteili-

gung	 in	Zusammenhang	 [79,	189].	Gorska	et	al.	 [190]	 fanden	heraus,	dass	sowohl	die	Ein-

schränkung	 der	 maximalen	 Mundöffnung,	 als	 auch	 die	 Kondylendestruktion	 bei	 JIA-

Patienten	mit	 fortschreitender	Erkrankungsdauer	 zunimmt.	Twilt	 et	 al.	 [175]	wiesen	über-

einstimmend	nach,	dass	 JIA-Patienten	mit	kondylären	Läsionen	eine	 signifikant	 längere	Er-

krankungsdauer	 zeigten,	 als	 Patienten	 ohne	 kondyläre	 Veränderungen.	 Bei	 Patienten	mit	

einer	Normalisierung	 der	 kondylären	 Veränderungen	 während	 des	 Follow-up,	 war	 die	 Er-

krankungsdauer	 kürzer,	 als	 bei	 Patienten	mit	 bleibenden	 kondylären	Veränderungen.	Dar-

über	 hinaus	 wird	 eine	 lang	 andauernde	 erhöhte	 Krankheitsaktivität	 neben	 dem	 systemi-

schen	Typ	der	JIA	und	einem	jungen	Lebensalter	bei	Beginn	der	Erkrankung	zu	den	Risikofak-

toren	gezählt	[191].	Cannizzaro	et	al.	[75]	konnten	bestätigen,	dass	eine	Mitbeteiligung	des	

Kiefergelenks	mit	einer	langen	Erkrankungsdauer	der	JIA	assoziiert	ist.	Besonders	die	bilate-

rale	Destruktion	der	Kiefergelenke	scheint	mit	der	Dauer	der	JIA	zu	korrelieren	[81].	Ande-

rerseits	 stellten	 Arvidsson	 et	 al.	 [192]	 fest,	 dass	 etwa	 die	 Hälfte	 der	 untersuchten	 JIA-

Patienten	ohne	kraniofaziale	Wachstumsstörungen	einen	Kiefergelenksbefall	aufwiesen	und	

viele	dieser	Patienten	das	zwölfte	Lebensjahr	noch	nicht	erreicht	hatten.	Nach	Keller	et	al.	

[89]	kann	eine	verringerte	maximale	Mundöffnung	und	eine	kürzere	Erkrankungsdauer	mit	

einem	erhöhten	Risiko	 für	Kiefergelenksarthritis	assoziiert	sein.	Die	Resultate	von	Billiau	et	

al.	[78]	verdeutlichen	den	unvorhersehbaren	und	oft	schleichenden	Charakter	der	Kieferge-

lenksarthritis,	sowie	das	Risiko	für	die	fortschreitende	Kondylenzerstörung	und	zeigen,	dass	
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auch	 minimale	 kondyläre	 Läsionen	 das	 mandibuläre	 Wachstum	 beeinflussen	 und	 zu	 kra-

niofazialen	Veränderungen	führen	können	[78].	

	

5.2.	 Klinische	Funktionsanalyse	(FAL)	

	

In	der	klinischen	Funktionsanalyse	konnte	gezeigt	werden,	dass	Patienten	mit	JIA	und	schwer	

betroffenem	 Kiefergelenk	 im	 Vergleich	 zu	 Patienten	 mit	 leicht	 betroffenem	 Kiefergelenk	

vermehrt	Gelenkgeräusche,	Schmerzen	bei	Palpation,	Schmerzen	bei	Mundöffnung/-schluss	

und	 eine	 Deflexion	 des	 Unterkiefers	 aufwiesen.	Die	 durchschnittliche	maximale	Mundöff-

nung	war	in	der	schwer	betroffenen	Gruppe	geringer.	Patienten	mit	einer	Mundöffnung	un-

ter	40	mm	waren	in	der	schwer	betroffenen	Gruppe	signifikant	häufiger	vertreten,	als	in	der	

leicht	betroffenen	Gruppe.	Demnach	entspricht	auch	laut	der	vorliegenden	Studie	die	redu-

zierte	Mundöffnung	 der	 Patienten	 einem	 Hauptkriterium	 bei	 arthrogener	 Schädigung	 der	

Kondylen.	Nach	Stabrun	et	al.	[188]	existieren	drei	effektive	Indikatoren	einer	Kiefergelenks-

arthritis:	I.	eine	reduzierte	maximale	Mundöffnungskapazität;	II.	klinisch	eine	vertikale	Diffe-

renz	 zwischen	den	beiden	Kieferwinkelregionen;	und	 III.	eine	Deviation	der	Mandibula	bei	

maximaler	Protrusion.	Die	Kombination	dieser	Variablen	grenzte	vorhandene	Abnormitäten	

des	Kiefergelenks	von	unauffälligen	Kiefergelenken	bei	52	von	56	Patienten	korrekt	ab.	

Von	 allen	 durch	 den	 Patienten	 beschriebenen	 Symptomen	 konnten	 Twilt	 et	 al.	 [193]	 nur	

Schmerz	während	der	Kieferexkursion	als	schwachen	Prädiktor	für	eine	Kiefergelenksbeteili-

gung	verzeichnen.	Auffälligkeiten	in	der	kieferorthopädischen	Untersuchung,	die	eine	signifi-

kante	und	gute	Vorhersage	für	eine	Kiefergelenksbeteiligung	zulassen,	schließen	ein	Fehlen	

der	Translationsbewegung	während	maximaler	Mundöffnung,	eine	Asymmetrie	bei	maxima-

ler	Mundöffnung	und	Protrusion,	sowie	Krepitation	ein.	Eine	prospektive	Studie	von	Larheim	

et	al.	 [189]	zeigte,	dass	bei	41	von	100	Patienten	mit	 JIA	radiologische	Veränderungen	der	

Kiefergelenke	 diagnostiziert	 werden	 konnten.	 65	 %	 dieser	 41	 Patienten	 hatten	 klinische	

Symptome	und	eine	eingeschränkte	Mundöffnung	als	häufigstes	klinisches	Zeichen.	Patien-

ten	ohne	radiologische	Veränderungen	zeigten	in	19	%	der	Fälle	unsichere	klinische	Zeichen	

wie	 Schmerz,	 erhöhte	 Schmerzempfindlichkeit	 oder	eine	 leichte	 Einschränkung	der	Mund-

öffnung.	Bei	der	Untersuchung	der	Reliabilität	klinischer	Symptome	zur	Diagnostik	der	Kie-

fergelenksarthritis	 bei	 JIA	 Patienten,	 konnten	 Koos	 et	 al.	 [91]	 keinen	 einzelnen	 Untersu-

chungsparameter	 festlegen,	 der	 eine	 suffiziente	 Sensitivität	 besitzt	 um	eine	Kiefergelenks-
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arthritis	verlässlich	detektieren	zu	können.	Weiterhin	kann	die	Kombination	mehrerer	klini-

scher	Untersuchungsparameter	die	Sensitivität	bei	vertretbarer	Spezifität	steigern,	was	die	

klinische	Untersuchung	zur	Erkennung	der	Kiefergelenksarthritis	verlässlicher	macht	als	die	

Bestimmung	einzelner	Untersuchungsparameter.	

Die	 eigenen	 Ergebnisse	 deuten	darauf	 hin,	 dass	 eine	 reduzierte	Mundöffnung	 in	 der	 klini-

schen	 Funktionsanalyse	 am	 wahrscheinlichsten	 für	 einen	 schweren	 Befund	 der	 Kieferge-

lenksarthritis	spricht.	Diese	Erkenntnisse	korrespondieren	mit	den	Resultaten	von	Müller	et	

al.	[80],	die	in	einer	reduzierten	maximalen	Mundöffnung	den	besten	Prädiktor	für	eine	akti-

ve	 Arthritis	 im	 Kiefergelenk	 sehen.	 Für	 den	 Kliniker	 ist	 es	wichtig	 zu	 verstehen,	 dass	 eine	

Mitbeteiligung	 des	 Kiefergelenks	 auch	 ohne	 klinische	 Zeichen	 und	 Symptome	 auftreten	

kann.	Die	körperliche	Untersuchung	eines	JIA-Patienten	sollte	daher	unbedingt	das	Kieferge-

lenk	miteinschließen	und	der	Patient	im	Zweifelsfall	zum	Kieferorthopäden	überwiesen	wer-

den	[193].	Darüber	hinaus	konnte	zwischen	klinischen	Befunden	wie	Schmerz	und	Mundöff-

nungskapazität	und	bildgebenden	Befunden	eine	niedrige	Konkordanz	beobachtet	werden.	

Arvidsson	et	al.	[132]	halten	deshalb	eine	Bildgebung	mittels	MRT	zur	Bestätigung	der	Kie-

fergelenksmitbeteiligung	für	notwendig.	Küseler	et	al.	[101]	stützen	die	Forderung	nach	ei-

ner	MRT-Bildgebung	 zur	Diagnostik	 der	 Kiefergelenksarthritis,	 da	 sie	 in	 ihrer	 Studie	 keine	

Korrelation	zwischen	klinischer	Untersuchung	und	MRT-Untersuchung	nachweisen	konnten.	

Trotzdem	 konnte	 bei	 allen	 Patienten	 mit	 klinischen	 Befunden,	 pathologische	 Zeichen	 im	

MRT	dokumentiert	werden.	Laut	diesen	Autoren	erscheint	es	daher	sinnvoll	Patienten	ohne	

klinische	Befunde	 für	die	MRT-Untersuchung	zu	selektionieren	um	eine	mögliche	Kieferge-

lenksbeteiligung	zu	diagnostizieren.	

Vor	allem	frühe	Formen	der	Kiefergelenksarthritis	lassen	sich	nicht	durch	klinische	Untersu-

chungen	diagnostizieren,	sondern	sind	von	der	kontrastmittelgestützten	MRT-Untersuchung	

abhängig.	 Hingegen	 korrelieren	 strukturelle	 Veränderungen	 der	 Kiefergelenke	mit	 klinisch	

erhobenen	Befunden.	

In	der	schwer	betroffenen	Patientengruppe,	die	im	Gegensatz	zur	leicht	betroffenen	Patien-

tengruppe	eine	längere	Erkrankungsdauer	aufwies,	waren	ebenfalls	vermehrt	Gelenkgeräu-

sche	auskultierbar,	wenn	auch	nicht	signifikant.	Mit	zunehmender	Erkrankungsdauer	konn-

ten	 Jank	et	al.	 [194]	signifikant	häufiger	Knack-	und	Reibgeräusche	bei	 juvenilen	Patienten	

mit	 rheumatischen	 Erkrankungen	 feststellen.	 Im	 Gruppenvergleich	 zwischen	 134	 JIA-
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Patienten	und	134	gesunden	Kontrollprobanden	traten	Klickgeräusche	in	der	Gruppe	der	JIA-

Patienten	signifikant	vermehrt	auf	[91].	

	

5.3.	 Joint	Vibration	Analysis	(JVA)	

	

In	mehreren	Studien	wurden	Geräusche	des	Kiefergelenks	bei	JIA-Patienten	untersucht	[78,	

89,	104,	128,	193,	195,	196].	Hingegen	 ließen	sich	nach	ausführlicher	Literaturrecherche	 in	

der	medizinischen	Literaturdatenbank	Pubmed	über	den	Zeitraum	der	Anfertigung	der	vor-

liegenden	Arbeit	keine	Studien	 finden,	die	die	elektronische	Analysierung	und	Auswertung	

der	Kiefergelenksgeräusche	von	JIA-Patienten	zum	Ziel	hatten.	

Trotz	 Limitationen,	 finden	 sowohl	 die	 Palpation	 der	 Kiefergelenke,	 als	 auch	 die	 Untersu-

chung	mittels	 Stethoskop	 ihre	berechtigte	Anwendung	 in	 der	klinischen	Untersuchung	 zur	

Erkennung	 von	 Gelenkgeräuschen	 [197].	Bildgebende	 Untersuchungen	 sind	wichtig	 in	 der	

Diagnosefindung,	 aber	eingeschränkt	 in	der	Reflektion	 von	 strukturellen	und	 funktionellen	

Veränderungen	der	Kiefergelenke	[121].	

Kiefergelenksgeräusche	 lassen	 sich	 in	 zwei	 Hauptkategorien	 einteilen:	 Klickgeräusche	 und	

Krepitationsgeräusche.	Beide	Geräuschgruppen	 können	abhängig	 von	der	Qualität	 der	Ge-

räusche	 als	weich	und	hart	 klassifiziert	werden.	 Darüber	 hinaus	 lassen	 sich	 die	Geräusche	

anhand	 ihres	 Auftretens	 zu	 bestimmten	 Phasen	 während	 des	 Mundöffnungs-

/Mundschlusszyklus	in	Relation	zur	Okklusionsposition	identifizieren	[198].	In	der	klinischen	

Funktionsanalyse	 wurden	 Gelenkgeräusche	 mehrheitlich	 identifiziert	 (siehe	 Ergebnisse,	

Punkt	4.2.),	die	im	Sinne	einer	Krepitation	interpretiert	werden	können.	Dies	bestätigen	Da-

ten	aus	der	Literatur,	die	bei	Krepitation	vermehrt	auf	eine	arthritische	Veränderung	im	Kie-

fergelenk	hinweisen	[112,	138,	154,	193,	199].	

Nach	 Twilt	 et	 al.	 [193]	 sind	 die	 Parameter	 Schmerz	während	 Kieferexkursionen,	 Nichtvor-

handensein	 einer	 Translationsbewegung	 des	 Kiefergelenks,	 Deflexion	des	 Unterkiefers	bei	

maximaler	Mundöffnung	und	Protrusion,	 sowie	 Krepitation,	 Prädiktoren	 für	 eine	 Kieferge-

lenksbeteiligung	 bei	 JIA-Patienten	 die	 eine	 gute	 Spezifität	 bei	 geringer	 Sensitivität	 zeigen.	

Koos	et	 al.	 [91]	konnten	bestätigen,	dass	das	Vorhandensein	 von	Kiefergelenksgeräuschen	

im	Gegensatz	zu	anderen	klinischen	Parametern,	wie	asymmetrische	Mundöffnung,	Schmerz	

bei	Palpation	der	Kaumuskulatur,	Schmerz	bei	Palpation	des	Kiefergelenks	und	 reduzierter	

Mundöffnungskapazität	zwar	eine	hohe	Spezifität	in	der	Erkennung	einer	Kiefergelenksbetei-
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ligung	bietet,	 jedoch	gleichzeitig	unter	allen	Untersuchungsparametern	auch	die	niedrigste	

Sensitivität	aufweist.	Die	Detektion	unterschiedlicher	Geräusche	des	Kiefergelenks	kann	sich	

schwierig	gestalten	und	ist	stark	untersucherabhängig.	Dabei	reicht	die	Reliabilität	von	mar-

ginal	akzeptabel	für	die	übereinstimmende	Feststellung	von	Gelenkgeräuschen,	die	mit	ver-

tikaler	Mundöffnung	assoziiert	 sind,	bis	hin	zu	niedriger	Reliabilität	bei	der	Erkennung	von	

Gelenkgeräuschen	die	mit	lateralen	oder	protrusiven	Kieferexkursionen	assoziiert	sind	[200].	

Die	 elektronische	 Aufnahme	 von	 Vibrationen	mittels	 eines	Wandlers,	 der	 im	 Bereich	 der	

Kiefergelenke	auf	der	Haut	platziert	wird,	sollte	als	objektive	Methode	die	klassischen	sub-

jektiven	 Untersuchungsmethoden	 Auskultation	 und	 Palpation	 ersetzen,	 oder	 zumindest	

komplettieren.	 Bisher	 wurden	 die	 meisten	 dieser	 Aufnahmen	 publiziert,	 ohne	 den	 Fre-

quenzbereich	 und	 die	 Bandweite	 des	 Wandlers	 näher	 zu	 spezifizieren.	 Mit	 hoher	 Wahr-

scheinlichkeit	wurden	vermehrt	hörbare	Vibrationen	aufgenommen	[118].	Die	diagnostische	

Sensitivität	der	Elektrovibratografie	in	der	Erkennung	von	Diskusdislokationen	mit	und	ohne	

Reduktion	kann	nach	Ishigaki	et	al.	[131]	mit	einer	Sensitivität	von	bis	zu	96,6	%	und	einer	

Spezifität	von	bis	zu	75	%	angegeben	werden.	

	

Die	 Untersuchung	 der	 Gelenkgeräusche	 bei	 Mundöffnungs-/Mundschlussbewegungen	 er-

folgte	einerseits	 individuell	für	 jedes	einzelne	Kiefergelenk,	andererseits	patientengruppen-

bezogen.	 In	 der	 patientengruppenbezogenen	 Auswertung	 erfolgte	 die	 Bestimmung	 der	

Messwerte	 für	 jeden	 Patienten,	 durch	 Bildung	 des	Mittelwertes	 aus	 den	Messwerten	 des	

rechten	und	 linken	Kiefergelenkes.	Sowohl	 in	der	gelenkbezogenen	als	auch	 in	der	patien-

tengruppenbezogenen	Auswertung	 der	 Kiefergelenksgeräusche	wurde	 jeweils	 eine	 schwer	

betroffene	Gruppe	mit	einer	leicht	betroffenen	Gruppe	verglichen.	Die	Einteilung	der	Kiefer-

gelenke	und	Patienten	erfolgte	nach	Billiau	und	ist	in	Abschnitt	3.2.1.	beschrieben.	

	

Gelenkbezogene	Auswertung:	

	

In	der	gelenkbezogenen	Auswertung	wurden	78	Gelenke	als	leicht	betroffen	und	14	Gelenke	

als	 schwer	 betroffen	 klassifiziert.	 Im	 Vergleich	 zur	 leicht	 betroffenen	 Gruppe	 waren	 die	

Messparameter	Total	power,	Power	<	300	Hz,	Power	>	300	Hz,	Power	<>	300	Hz	und	Avera-

ge	bis	auf	den	Parameter	Power	<>	300	Hz	in	der	Gruppe	der	schwer	betroffenen	Kieferge-

lenke	signifikant	vermindert.		
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Bei	Patienten	mit	temporomandibulären	Erkrankungen	inflammatorischen	Ursprungs	konn-

ten	Garcia	et	al.	 [123]	mittels	 Joint	Vibration	Analysis	eine	signifikant	erhöhte	Vibrationse-

nergie	im	Vergleich	zu	einer	gesunden	Kontrollgruppe	registrieren.	Diese	Erkenntnis	konnte	

bei	allen	Zyklen	der	Unterkieferbewegungen	bestätigt	werden	und	steht	im	Kontrast	zu	den	

eigenen	 Resultaten,	 die	 in	 der	 schwer	 betroffenen	 Patientengruppe	 signifikant	 niedrigere	

Vibrationsenergie	zeigen.	Diese	Autoren	gaben	jedoch	ebenfalls	zu	bedenken,	dass	es	in	der	

chronischen	Phase	der	Entzündung	zu	verminderten	Vibrationsenergien	kommen	kann.	Das	

ist	 vermutlich	 auf	 einen	 Spasmus	des	Musculus	pterygoideus	 lateralis	 zurückzuführen,	 der	

eine	Traktion	nach	anterior	bewirkt	und	 im	Gegenzug	zu	einer	artifiziellen	Reposition	oder	

„Recapture“	 des	 Diskus	 führt.	 Ein	 ausgedehnter	 Erguss	 innerhalb	 der	 artikulären	 Kavität,	

könnte	ebenfalls	zur	Messung	reduzierter	Vibrationsenergien	führen.	Bereits	1980	publizier-

ten	Watt	et	al.	[198],	dass	akut	entzündete	Kiefergelenke	eine	erhebliche	Einschränkung	des	

Bewegungsumfangs	aufweisen	können	und	dabei	bedingt	durch	einen	Erguss	im	Gelenk	häu-

fig	 keine	Geräusche	 abgeben.	Sobald	 Inflammation	 und	 Schmerz	 im	Bereich	 des	Gelenkes	

regredient	sind	und	der	Erguss	zurückgeht,	bringt	die	hypertone	Muskulatur	das	entspannte	

Gelenk	wieder	in	die	ursprüngliche	Position	und	Gelenkgeräusche	können	erneut	auftreten.	

Das	könnte	eine	Erklärung	für	die	häufige	Beobachtung	von	Gelenkgeräuschen	sein,	die	ver-

schwinden,	wenn	Schmerzen	im	Gelenk	auftreten.	

Einer	 der	 deutlichsten	 klinischen	 Befunde	 bei	 der	 Untersuchung	 von	 JIA-Patienten	 durch	

Pedersen	et	al.	 [99]	war	eine	verminderte	palpable	Translation	des	Kondylus	während	der	

Mundöffnung,	 die	 wiederum	 mit	 einer	 Geräuschreduktion	 im	 Kiefergelenk	 einhergehen	

könnte.	Darüber	hinaus	konnten	traumatisch	bedingte	Gelenkentzündungen	ebenfalls	durch	

Vibrationen	mit	niedriger	Amplitude	und	Frequenz	charakterisiert	werden	[201].	Bevor	es	in	

fortgeschrittenen	 Stadien	 einer	 Gelenkentzündung	 zu	 degenerativen	 Veränderungen	 des	

Kiefergelenkes	mit	verringerten	Vibrationsenergien	kommt,	 lässt	sich	zu	Beginn	häufig	eine	

Entzündung	in	Form	einer	Retrodiscitis,	Capsulitis	oder	Synovitis	erkennen,	die	im	Verlauf	zu	

einer	 gestörten	 Ernährung	 der	Gelenkoberflächen	 führt.	 Die	 Folge	 ist	die	Bildung	 von	 kol-

lagenfaserreichem	 schlecht	durchblutetem	Narbengewebe	und	biomechanischen	Verände-

rungen	 des	 Diskus	 mit	 Irregularitäten	 der	 Gelenkoberflächen	 in	 Form	 von	 Erosionen.	

Dadurch	kann	es	zu	einer	Erhöhung	der	Vibrationsenergie	kommen	[123].	Dies	könnte	eine	

Erklärung	für	die	gesteigerten	Vibrationsenergien	schwach	betroffener	Kiefergelenke	bei	JIA-

Patienten	 liefern.	 Die	 Geräuschcharakteristik	 von	 Patienten	 mit	 schweren	 degenerativen	
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Gelenkerkrankungen	zeichnet	sich	in	der	JVA	durch	multiple,	desorganisierte	hochfrequente	

Oszillationen,	mit	 einer	 relativ	 kleine	Amplitude	aus	 [202].	 Dieses	Geräuschmuster	 konnte	

ebenfalls	bei	mehreren	 schwer	 betroffenen	 JIA-Patienten	 in	 dieser	Arbeit	 erkannt	werden	

und	ist	exemplarisch	bereits	in	Abbildung	6	veranschaulicht	worden.	Auch	wenn	der	Parame-

ter	Power	<>	300	Hz	 in	der	Gruppe	der	schwer	betroffenen	Kiefergelenke	 im	Vergleich	zur	

leicht	 betroffenen	 Gruppe	 nicht	 signifikant	 erniedrigt	 deutet	 dieses	 Ergebnis	 auf	 fortge-

schrittene	degenerative	Gelenkkonditionen	hin	[203].	

	

Verschiedene	pathologische	Stadien	der	Diskusdislokation	scheinen	nach	Huang	et	al.	[121]	

mit	verschiedenen	Kiefergelenksgeräuschen	einherzugehen.	Verglichen	mit	einer	gesunden	

Kontrollgruppe	 konnte	bei	 Patienten,	 die	 im	MRT	eine	 anteriore	Diskusdislokation	mit	Re-

duktion	aufwiesen	 in	den	Messparametern	Total	power,	Power	<	300	Hz,	Power	>	300	Hz,	

Power	 <>	300	Hz,	 Peak	 und	Medium	 frequency,	 sowie	 Peak	 Amplitude	 signifikant	höhere	

Werte	gemessen	werden.	Erhöhte	Werte	für	Total	power	und	Power	>	300	Hz	bei	Patienten	

mit	anteriorer	Diskusdislokation	wurden	durch	Mazzetto	et	al.	[119]	bestätigt.	Die	Auswer-

tung	von	Gelenkgeräuschen	bei	Patienten,	mit	einem	in	der	MRT	nachgewiesenem	Kieferge-

lenkserguss	durch	Sano	et	 al.	 [127]	konnte	 verdeutlichen,	dass	Gelenke	mit	 Erguss	 im	Ge-

gensatz	zu	Gelenken	ohne	Erguss	ein	instabiles	Geräuschmuster	erkennen	lassen.	

Bei	 schwer	 betroffenen	 Kiefergelenken	 in	 dieser	 Studie,	 die	 im	 OPG	 starke	 Abflachungen	

oder	gar	einen	Verlust	des	Kondylus	zeigten	wurde	in	der	JVA	eine	signifikant	erhöhte	Peak	

frequency	gemessen.	Übereinstimmend	wiesen	Mazzetto	et	al.	[119]	bei	Patienten	mit	fort-

geschrittenen	degenerativen	Gelenkerkrankungen	erhöhte	durchschnittliche	Werte	des	Pa-

rameters	Peak	frequency	nach,	während	bei	dieser	Patientengruppe	gleichzeitig	erniedrigte	

Werte	 des	 Parameters	 totale,	durchschnittliche	Vibrationsenergie	 gemessen	wurden.	Dies	

kann	klinisch	als	Krepitationsgeräusch	differenziert	werden	und	bestätigt	eine	pathomorpho-

logische	Veränderung	der	Kondylenoberfläche.	

	

Ein	langer	Krankheitsverlauf	in	Anwesenheit	kondylärer	verletzungsbedingter	Formverände-

rungen	des	artikulären	Diskus	oder	der	retrodiskalen	Ligamente	könnte	nach	Motoyoshi	et	

al.	[204]	ebenfalls	mit	einer	hohen	Peak	frequency	einhergehen.	Die	Durchschnittswerte	der	

gesamten	Vibrationsenergie	war	bei	Patienten	mit	einer	Diskusdislokation	ohne	Reduktion	

nach	Mazzetto	et	al.	[119]	ebenso	vermindert,	wie	bei	Personen	mit	einer	unauffälligen	Be-
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ziehung	zwischen	Kondylus	und	Diskus.	Westessen	et	al.	[205]	fanden	heraus,	dass	es	vor	der	

anterioren	 Diskusdislokation	 zu	 einer	 Deformation	 des	 Kondylus	 mit	 der	 Entstehung	 von	

Geräuschen	kommt.	 Im	Kontrast	dazu	verdeutlichten	Huang	et	al.	[121],	dass	die	Frequenz	

und	Amplitude	von	Kiefergelenksvibrationen	mit	dem	Grad	der	Diskusdislokation	zunimmt,	

während	sich	klickende	in	knirschende	Gelenkgeräusche	umwandeln.	

Durch	die	Untersuchung	27	frischer	Autopsieproben	und	die	Durchführung	einer	JVA	ließen	

sich	bei	gesunden	Kiefergelenken	durchweg	keine	Geräusche	feststellen.	Obwohl	bei	einigen	

Kiefergelenken	keine	Geräusche	gemessen	werden	konnte,	waren	diese	trotzdem	patholo-

gisch	 verändert.	 Das	Nichtvorhandensein	 von	Gelenkgeräuschen	 ist	 daher	 kein	 Beweis	 für	

ein	unauffälliges	Gelenk	[206].	Rohlin	et	al.	[125]	bestätigten,	dass	ein	geräuschloses	Gelenk	

nicht	 notwendigerweise	 ein	 gesundes	 Gelenk	 ist.	 Bei	 einem	 Drittel	 der	 Kiefergelenke,	 die	

keine	Geräusche	zeigten,	ließ	sich	eine	anteriore	Diskusdislokation	diagnostizieren.	

	

Patientenbezogene	Auswertung:	

	

In	der	patientengruppen	bezogenen	Auswertung	wurden	unilateral	betroffene	Patienten	mit	

bilateral	betroffenen	Patienten,	schwer	betroffene	Patienten	mit	 leicht	betroffenen	Patien-

ten,	radiologisch	unauffällige	Patienten	mit	unilateral	leicht	betroffenen,	bilateral	leicht	be-

troffenen	und	bilateral	schwer	betroffenen	Patienten	verglichen.	Da	die	Studienpopulation	

keinen	Patienten	mit	unilateral	schwer	betroffenem	Kiefergelenk	umfasste,	konnte	kein	Ver-

gleich	mit	dieser	Patientengruppe	durchgeführt	werden	(siehe	auch	Tabelle	13:	Verglichene	

Patientengruppen	in	der	gruppenbezogenen	Auswertung	der	JVA).	

Im	ersten	Vergleich	zwischen	leicht	betroffenen	und	schwer	betroffenen	JIA-Patienten	spie-

gelten	sich	die	Ergebnisse	aus	der	gelenkbezogenen	Auswertung	der	JVA	wieder.	Der	Para-

meter	 Power	 >	300	Hz	war	 in	 der	 schwer	 betroffenen	 Patientengruppe	 im	Gegensatz	 zur	

leicht	betroffenen	Gruppe	signifikant	vermindert	und	legt	die	Vermutung	nahe,	dass	sich	in	

der	 schwer	 betroffenen	 Gruppe	 vermehrt	 Patienten	 befinden	 die,	 entweder	 chronisch-

degenerativ	-	oder	ergussbedingt,	verminderte	Vibrationsenergien	mit	einer	Frequenz	über	

300	Hz	aufweisen.	Zhang	et	al.	[180]	beschreiben	den	Verlauf	der	Geräuschamplitude	in	der	

JVA	bei	degenerativen	Gelenkerkrankungen	als	langes,	ausgebreitetes,	gezacktes	Sägezahn-

muster	ohne	einzelne	dominante	Spikes	und	einer	Frequenz	über	300	Hz.	Dabei	sollte	diffe-

renziert	werden,	dass	je	nach	Gelenkzustand,	unterschiedliche	Vibrationsenergien	mit	einer	
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Frequenz	über	300	Hz	einhergehen	können.	Die	Ratio	aus	Power	<	300	Hz	und	Power	>	300	

Hz	zeigt	in	der	schwer	betroffenen	Patientengruppe	tendenziell	niedrigere	Werte,	als	in	der	

leicht	betroffenen	Patientengruppe	und	gibt	einen	Hinweis	auf	mögliche	degenerative	Ver-

änderungen,	 auch	 wenn	 bezüglich	 dieses	 Messparameters	 kein	 signifikanter	 Unterschied	

zwischen	leicht	und	schwer	betroffener	Patientengruppe	besteht	[203]	

	

Im	 zweiten	Vergleich	 zwischen	unilateral	 und	bilateral	 betroffenen	Patienten,	 konnten	bei	

Patienten	mit	beidseitig	betroffenem	Kiefergelenk	in	allen	Messparametern	der	JVA	niedri-

gere	Werte	 bestimmt	werden.	Darunter	 zeigten	 sich	 die	 Parameter	Total	 power,	 Power	 <	

300	Hz	signifikant	verringert.	Ein	Grund	dafür,	könnte	in	den	bereits	angesprochenen	ernied-

rigten	Vibrationsenergien	schwer	betroffener	Patienten	liegen,	die	 in	der	14	Patienten	um-

fassenden	beidseitig	betroffenen	Gruppe	mit	zehn	Patienten	vertreten	waren.	Auch	wenn	in	

dieser	Arbeit	unilateral	mit	bilateral	betroffenen	Patienten	verglichen	wurden,	stellten	Gar-

cia	 et	 al.	 [123]	 gegenüber	 einer	 gesunden	 Kontrollgruppe	 höhere	 Vibrationsenergien	 bei	

Patienten	mit	unilateraler	artikulärer	Inflammation	fest.	Bei	unilateral	betroffenen	Patienten	

wären	asymmetrische	Bewegungsabläufe	des	Kiefergelenks	bei	Mundöffnungs-	und	Mund-

schlussbewegungen	denkbar,	die	zu	einer	Erhöhung	der	Vibrationsenergie	 führen.	Darüber	

hinaus	wiesen	Patienten	mit	Deflexion	in	dieser	Arbeit	signifikant	höhere	Vibrationsenergien	

in	den	Parametern	Total	power,	Power	<	300	Hz	und	Power	<>	300	Hz	auf.	

Weiterhin	wurden	Patienten	mit	radiologisch	unauffälligem	Kiefergelenk	im	OPG	mit	Patien-

ten	verglichen,	die	einen	unilateral	 leicht	betroffenen,	bilateral	 leicht	betroffenen	und	bila-

teral	schwer	betroffenen	Kiefergelenksbefund	zeigten.	Die	Parameter	der	JVA	waren	in	die-

sen	drei	Gruppenvergleichen	nicht	signifikant	verändert	und	sollen	an	dieser	Stelle	nicht	wei-

ter	diskutiert	werden.	Die	Ergebnisse	finden	sich	tabellarisch	aufgelistet	im	Anhang.	

Als	mögliche	Fehlerquelle	bei	der	Untersuchung	von	Kiefergelenksgeräuschen	sollte	bedacht	

werden,	dass	beide	Kiefergelenke	durch	die	Mandibula	untrennbar	miteinander	verbunden	

sind	 und	 ipsilateral	 auftretende	 Geräusche	 auf	 die	 kontralaterale	 Kieferseite	 übertragen	

werden	können.	Radke	et	al.	[207]	fanden	heraus,	dass	im	Durchschnitt	bis	zu	50,5	%	±	26,6	

%	der	Gelenkvibrationen	auf	die	kontralaterale	übertragen	werden.	Dabei	scheint	die	Laut-

stärke	 keine	 signifikante	 Rolle	 bezüglich	 des	 Ausmaßes	 der	 übertragenen	 Vibrationen	 zu	

spielen.	Artefakte	bei	der	JVA	können	ebenfalls	durch	laute	Umgebungsgeräusche	im	Unter-
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suchungszimmer	 oder	 durch	 die	 fehlerhafte	 Positionierung	 der	Mikrofone	 über	 behaarten	

Hautpartien	und	kontraktilem	Muskelgewebe	entstehen	[124].		

Zusätzlich	 sollte	 kritisch	angemerkt	werden,	dass	die	 gelenkbezogene	Auswertung	der	 JVA	

streng	genommen	nicht	unabhängig	voneinander	erfolgen	konnte,	da	jeweils	zwei	Kieferge-

lenke	 eines	 Individuums	 ausgewertet	 werden.	Nichtsdestotrotz	 lassen	 sich	 durch	 die	 JVA	

unilaterale	 von	 bilateralen	 Gelenkgeräuschen	 abgrenzen	 und	 spezifische	 Gelenkzustände	

beschreiben,	was	durch	das	menschliche	Ohr	nur	unzureichend	möglich	ist	[114].	

Zusammenfassend	 ist	die	JVA	ist	eine	nichtinvasive	hilfreiche	Technik	 in	der	Diagnose	tem-

poromandibulärer	Dysfunktionen,	da	sie	mehr	essentielle	Informationen	über	Gelenkgeräu-

sche	 liefert	als	andere	Methoden	[121].	Die	Erkennung	einer	Entzündung	 im	Gelenk	 in	frü-

hen	Stadien	könnte	bei	der	ärztlichen	Beratung	des	Patienten	bezüglich	möglicher	zukünfti-

ger	Kiefergelenkserkrankungen	hilfreich	sein.	Die	Kenntnis	über	einer	Kiefergelenksentzün-

dung	 ist	 ebenso	 förderlich	 für	 die	 Minimierung	 früher	 Kiefergelenksprobleme	 durch	 eine	

adäquate	 Therapie.	 In	 Zukunft	 könnte	 uns	 die	 JVA	 die	 Bestimmung	 ermöglichen,	 ob	 eine	

Binnenschädigung	des	Kiefergelenkes	progressiv	verläuft	oder	nicht.	Durch	die	Entwicklung	

geeignete	Protokolle	ließen	sich	spezifische	Gelenkzustände	korrelieren	[114].	

	

5.4.	 Orthopantomogramm	(OPG)	

	

Durch	 die	 Auswertung	 der	Orthopantomogramme	 von	 46	 JIA-Patienten	war	 einerseits	 die	

Beurteilung	der	knöchernen	Strukturen	der	Kiefergelenke	und	die	Einteilung	in	unterschied-

lich	 schwer	 betroffene	 Patientengruppen	 möglich,	 andererseits	 ließen	 sich	 durch	 die	

Vermessung	 der	 Panoramaaufnahmen	 Wachstumsveränderungen	 und	 Asymmetrien	 zwi-

schen	rechter	und	linker	Unterkieferseite	quantifizieren.	

Habets	 et	 al.	 [208]	publizierten	 1988	eine	 Studie	 zur	 Bestimmung	 vertikaler	 Asymmetrien	

der	Kondylus-	und	Ramushöhe.	Bei	einer	vergleichenden	Untersuchung	zwischen	einer	Pati-

entengruppe,	 die	 aufgrund	 kraniomandibulärer	 Dysfunktion	 behandelt	 wurde,	 und	 einer	

gesunden	 Kontrollgruppe	 konnte	 ein	 signifikanter	 Unterschied	 hinsichtlich	 der	 Symmetrie	

der	 Kondylushöhe	 erkannt	 werden.	 Die	 Ergebnisse	 einer	 Studie	 von	 Larheim	 et	 al.	 [209]	

sprechen	für	eine	vertretbare	Präzision	des	OPGs	zur	Messung	vertikaler	Dimensionen	und	

des	Kieferwinkels.	Ebenso	betonen	Magnusson	und	Karlsson	[210]	den	diagnostischen	Wert	

von	Panoramaschichtaufnahmen	in	der	Untersuchung	von	Patienten	mit	vermuteter	tempo-
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romandibulärer	Dysfunktion.	Durch	die	Auswertung	der	Orthopantomogramme	von	45	er-

wachsenen	Patienten	mit	Psoriasisarthritis	im	Vergleich	zu	einer	45	Probanden	umfassenden	

gesunden	Kontrollgruppe	ließ	sich	beim	männlichen	Geschlecht	in	der	Altersgruppe	von	35-

55	Jahren	ein	statistisch	signifikanter	Unterschied	 in	der	vertikalen	Asymmetrie	des	Ramus	

mandibulae	und	der	Kondylushöhe	zwischen	beiden	Gruppen	nachweisen	[211].	Zwar	kann	

in	dieser	Studie	das	Ausmaß	der	Kondylen-	und	Ramushöhe	in	der	angesprochenen	männli-

chen	Altersgruppe	zwischen	35	und	55	Jahre	nicht	 im	Einzelnen	entnommen	werden,	aber	

die	 Studie	 verdeutlicht,	 dass	 Panoramaaufnahmen	 zur	 Bewertung	 von	 Asymmetrien	 der	

Ramus-	 und	 Kondylushöhe	 sowohl	 unter	 gesunden,	 als	 auch	 unter	 pathologischen	 Bedin-

gungen	der	Kiefer	geeignet	sind.	

	

Habets	et	al.	[212]	erwähnen	anhand	von	Untersuchungen	an	einem	experimentellen	Unter-

kiefermodel,	 das	 unter	 anderem	 folgende	 Punkte	 bei	 der	 Evaluation	 von	 klinischen	 OPGs	

bedacht	werden	müssen:	Beobachtete	kondyläre	Asymmetrien	zwischen	linker	und	rechter	

Seite	im	OPG	mit	einer	Differenz	von	6	%	in	der	vertikalen	Dimension	können	angenommen	

werden	unter	Beachtung	einer	Abweichung	der	Kopfposition	bis	zu	10	mm.	Eine	im	OPG	ge-

messene	Differenz	von	mehr	als	6	%	zwischen	rechtem	und	linkem	Kondylus	deutet	auf	kon-

dyläre	Asymmetrien	hin.	

In	der	vorliegenden	Studie	konnte	in	der	leicht	betroffenen	Patientengruppe	eine	kondyläre	

Asymmetrie	von	6,2	%	und	in	der	schwer	betroffenen	Patientengruppe	eine	Asymmetrie	von	

20,4	%	aufgezeigt	werden.	Daher	ist	davon	auszugehen,	dass	sowohl	bei	der	leicht	betroffe-

nen	Patientengruppe,	als	auch	bei	der	schwer	betroffenen	Patientengruppe	eine	echte	kon-

dyläre	Asymmetrie	vorgelegen	hat	–	unabhängig	von	bildgebungsbedingten	Fehlern.	

Die	 Bestimmung	 der	 exakten	 mandibulären	 Kondylus-	 und	 Ramushöhe	 durch	 Panorama-

schichtaufnahmen,	wird	 von	manchen	Autoren	hingegen	 kritisch	 betrachtet	 [213,	 214].	 In	

einer	 Studie	 von	 Türp	 et	 al.	 [213]	wurde	 die	 Asymmetrie	 der	 Kondylus-	 und	 Ramushöhe	

durch	Panoramaschichtaufnahmen	von	25	mazerierten	Schädeln	bestimmt	und	mit	den	Re-

sultaten	der	„echten“	Werte	verglichen,	die	durch	direkte	Vermessung	der	Schädel	erhalten	

werden	konnten.	Aufgrund	der	Tatsache,	dass	viele	falsch	positive	und	falsch	negative	Resul-

tate	in	der	durchgeführten	Studie	ermittelt	werden	konnte,	gehen	Türp	et	al.	[213]	von	einer	

verminderten	Validität	in	der	Erfassung	vertikaler	Asymmetrien	des	Kondylus	und	des	Ramus	

durch	Orthopantomogramme	aus.	Aktuellere	Untersuchungen	von	Kambylafkas	et	al.	[215]	
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deuten	 darauf	 hin,	 dass	 Panoramaaufnahmen	 für	 die	 Evaluierung	 vertikaler	 posteriorer	

mandibulärer	Asymmetrien	benutzt	werden	können,	wenngleich	es	dabei	zur	Unterdiagnos-

tizierung	einiger	Asymmetrien	kommt.	Die	Auswertung	der	Orthopantomogramme	von	30	

JIA-Patienten	durch	Piancino	et	al.	[141]	ergab	im	Vergleich	zu	einer	gesunden	Kontrollgrup-

pe	ein	signifikant	erhöhtes	Asymmetrieausmaß	im	Bereich	der	Kondylen.	

In	der	vorliegenden	Arbeit	erfolgten	 in	Anlehnung	an	Kjellberg	et	al.	[136]	die	Vermessung	

der	rechts-	und	linksseitige	Kondylus-,	Ramus-	und	Mandibulahöhe	des	Unterkiefers	und	die	

Bildung	der	Ratio	aus	 rechter	und	 linker	Kondylus-,	Ramus-	und	Mandibulahöhe	sowie	die	

Berechnung	der	beiden	Symmetrie-Indizes	SI1	und	SI2.	

Die	Bestimmung	des	Verhältnisses	 aus	 rechts	 und	 linksseitigen	Unterkieferabschnitten	hat	

gegenüber	linearen	Messungen	den	Vorteil,	dass	Unterschiede	in	der	Vergrößerung	der	Or-

thopantomogramme	nicht	berücksichtigt	werden	müssen.	Die	Methode	ermöglichte	zusätz-

lich	den	Vergleich	zwischen	Kindern	unabhängig	von	deren	individuellen	Differenzen	in	der	

Statur	 [136].	 Insgesamt	 haben	 sich	 die	 Asymmetrie-Indizes	 nach	 Kjellberg	 et	 al.	 [136]	 als	

durchaus	funktionstüchtig	und	reliabel	erwiesen	[184].	

	

In	dieser	Arbeit	konnte	gezeigt	werden,	dass	bei	JIA-Patienten	mit	schwer	betroffenen	Kie-

fergelenken	 signifikant	 häufiger	 Asymmetrien	 des	Unterkiefers	 vorliegen,	 als	 JIA-Patienten	

mit	 leicht	 betroffenen	 Kiefergelenken.	 Sowohl	 die	 Kondylus-,	 Ramus-	und	Mandibularatio,	

als	auch	die	Symmetrie-Indizes	SI1	und	SI2	waren	bei	 schwer	betroffenen	Patienten	signifi-

kant	 vermindert	 und	 deuteten	 somit	 auf	 asymmetrische	 Verhältnisse	 des	 Unterkiefers	 in	

dieser	Patientengruppe	hin.	

Übereinstimmend	mit	diesen	Resultaten,	stellten	Stabrun	et	al.	[216]	durch	eine	Kombinati-

on	aus	lateral	transkranialen,	 lateral	tomografischen	und	panoramaartigen	Röntgenaufnah-

men	eine	 signifikant	 gesteigerte	Asymmetrie	 der	Mandibulalänge	 bei	 zunehmendem	Grad	

der	Gelenkveränderungen	fest.	Sie	konnten	somit	verdeutlichen,	dass	die	meisten	Patienten	

mit	bilateraler	Beteiligung	der	Kiefergelenke,	eindeutige	oder	schwere	Läsionen,	bei	 identi-

schem	Grad	der	Kondylendestruktion	auf	beiden	Seiten	des	Kiefers	ausprägten.	

Auch	bei	 identischem	Grad	der	Kondylendestruktion	auf	beiden	Kieferseiten	 ließ	 sich	eine	

signifikante	Asymmetrie	der	Länge	des	Corpus	mandibulae	 in	den	von	Stabrun	et	al.	 [216]	

untersuchten	Patienten	erkennen	und	reflektierten	eine	mandibulär-kondyläre	Wachstums-

differenz.	Diese	Ergebnisse	von	Stabrun	et	al.	 [216]	 lassen	 sich	mit	den	Erkenntnissen	von	
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Twilt	 et	 al.	 [85]	 vereinbaren,	 die	 bei	 JIA-Patienten	 mit	 Kiefergelenksbeteiligung	 häufiger	

mandibuläre	Asymmetrien	 im	OPG	beobachten	konnten,	als	bei	Patienten	ohne	Mitbeteili-

gung	des	Kiefergelenks.	Entgegen	ihrer	Erwartungen	ergab	sich	hinsichtlich	der	Ausprägung	

der	Asymmetrie	kein	Unterschied	 zwischen	unilateral	 und	bilateral	 betroffenen	 Patienten.	

Die	 Untersuchung	 von	 16	 JIA-Patienten	 mit	 unilateraler	 Kiefergelenksbeteiligung	 im	 Ver-

gleich	zu	einer	gesunden	Kontrollgruppe	durch	DVT	ergab	bei	allen	JIA-Patienten	ein	asym-

metrisches	Kondylenvolumen,	distale	und	vertikale	Kondylendislokation	und	Differenzen	 in	

der	 Ramuslänge	mit	 verkürzter	 Ramuslänge	 auf	 der	 betroffenen	 Seite	 [133].	 Zur	Untersu-

chung	des	destruktiven	Einflusses	der	JIA	auf	das	Kiefergelenk	und	die	mandibuläre	Entwick-

lung,	analysierten	Koos	et	al.	[50]	DVT-Aufnahmen	von	23	JIA-Patienten	und	verglichen	diese	

mit	DVT-Aufnahmen	von	23	gesunden	Probanden	passend	in	Alter	und	Geschlecht.	Wiede-

rum	 zeigten	 sich	bei	 JIA-Patienten	 signifikant	 stärker	 ausgeprägte	 Asymmetrien	 als	 in	 der	

Kontrollgruppe.	 Ein	 signifikanter	 Einfluss	 verschiedener	 JIA-Subtypen	 konnte	 jedoch	 nicht	

festgestellt	werden.	

Die	Ergebnisse	einer	Studie	von	Cedströmer	et	al.	[94]	suggerieren,	dass	aktive	Krankheits-

phasen	 der	 JIA	 das	 Risiko	 für	 Kiefergelenksveränderungen	 trotz	medikamentöser	 Therapie	

steigern	können.	Ferner	konnten	Cedströmer	et	al.	zeigen,	dass	68	von	158	JIA-Patienten	(43	

%)	kondyläre	Veränderungen	im	OPG	aufwiesen.	Bei	den	in	dieser	Dissertation	untersuchten	

Patientenpopulation	konnten	Kiefergelenksläsionen	bei	24	von	46	Patienten	 (52	%)	erfasst	

werden,	davon	waren	14	Patienten	bilateral	(30	%)	und	zehn	Patienten	unilateral	(22	%)	be-

troffen.	

Auf	die	Beziehung	zwischen	progressiven	pathologischen	Befunden	des	Kiefergelenkes	und	

verminderter	Verbesserung	der	Krankheitsaktivität	wiesen	bereits	Kvien	et	al.	[217]	hin.	

Obwohl	MRT-Aufnahmen	 im	 kinderrheumatologischen	Bereich	 als	Goldstandard	 in	 der	Di-

agnose	der	 Inflammation	im	Kiefergelenk	bezeichnet	werden	[87],	hat	die	MRT-Darstellung	

nach	Koos	et	 al.	 [139]	auch	 ihre	Grenzen.	 So	 ist	die	Erkennung	von	 Längenveränderungen	

und	Asymmetrien	durch	die	Fokussierung	auf	die	Diagnose	von	Weichgeweben	und	Entzün-

dung	vermindert.	Weiterhin	lassen	sich	dentale	Anomalien	erschwert	erfassen.	

Auch	wenn	Panoramaschichtaufnahmen	eine	Kiefergelenksarthritis	erst	in	fortgeschrittenen	

Stadien	 detektieren	 können,	 wenn	 knöcherne	 Läsionen	 bereits	 bestehen	 [89],	 zeigt	 eine	

Studie	von	Abramowicz	et	al.	[17],	dass	eine	abnormale	Kondylenmorphologie	signifikant	mit	

einer	 Erhöhung	 der	Wahrscheinlichkeit	 für	 eine	 Synovitis	 im	 Kiefergelenk	 assoziiert	 ist.	 In	
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Situationen,	in	denen	eine	kontrastmittelunterstütze	MRT-Untersuchung	nicht	möglich	oder	

zum	 Beispiel	 aufgrund	 von	 Nierenerkrankungen	 kontraindiziert	 ist,	 können	 OPG-Befunde	

verwendet	werden,	um	den	Verdacht	einer	Synovitis	zu	erhärten.	Bei	Gelenken	mit	abnor-

maler	 Kondylenmorphologie	 und	 akzentuiertem	antegonial	notch	war	 eine	 Synovitis	 dem-

nach	 7,5-mal	 wahrscheinlicher,	 als	 bei	 Gelenken	 ohne	 radiologische	 Auffälligkeiten	 [137].	

Zusätzlich	konnten	Helenius	et	al.	[138]	erkennen,	dass	OPG-	und	MRT-Befunde	des	Kiefer-

gelenkes	eng	miteinander	korrelieren.	

Da	die	Anfertigung	von	OPGs	in	der	kieferorthopädischen	und	zahnärztlichen	Diagnostik	eine	

Routineuntersuchung	darstellt,	bietet	sich	die	Gelegenheit	für	Kieferorthopäden	und	Kinder-

zahnärzte	eine	mögliche	Asymmetrie	 des	Unterkiefers	 frühzeitig	 zu	 erkennen,	 gegebenen-

falls	 weiterführende	 Untersuchungen	 einzuleiten	 und	 den	 Patienten	 eventuell	 an	 einen	

Rheumatologen	zu	überweisen.	Für	den	Rheumatologen	könnte	es	wiederum	hilfreich	sein,	

ein	 OPG	 routinemäßig	 von	 allen	 JIA-Patienten	 zu	 erhalten,	 nicht	 nur	 zur	 Erkennung	 von	

Asymmetrien,	sondern	auch	um	detailliertere	bildgebende	Verfahren	 in	Betracht	zu	ziehen	

und	die	Überweisung	an	den	Kieferorthopäden	für	eine	frühfunktionelle	Therapie	zu	veran-

lassen.	Darüber	hinaus	kann	ein	OPG	zu	Beginn	einer	Pathologie	im	Kiefergelenk	eine	wichti-

ge	 Referenz	 zur	 Kontrolle	 der	 Krankheitsprogression	 während	 des	 Wachstums	 darstellen	

[141].	 Zwar	 sind	 Panoramaschichtaufnahmen	 ungeeignet	 um	 Gelenkveränderungen	 in	 ei-

nem	 kurzen	 Zeitraum	 zu	 verfolgen,	 jedoch	 eignet	 sich	 diese	 Technik	 für	 Prävalenzstudien	

und	Screeningverfahren	[99].	

Schlussendlich	 liefert	die	quantitative	Evaluierung	von	Asymmetrien	und	kondylären	Läsio-

nen	 durch	 Panoramaschichtaufnahmen	 nützliche	 Information	 und	 ergänzt	 die	 qualitative	

Analyse	pathologischer	Veränderungen	des	Kiefergelenks.	Auch	wenn	Panoramaaufnahmen	

keinen	 direkten	 Nutzen	 in	 der	 Erkennung	 von	 Weichgewebsstrukturen	 des	 Kiefergelenks	

haben	oder	zur	Bestimmung	einer	vorhandenen	oder	nicht-vorhandenen	aktiven	Inflamma-

tion	herangezogen	werden	können,	zeigen	Patienten	mit	einer	chronisch-inflammatorischen	

Vorgeschichte	 häufig	 eine	 veränderte	 knöcherne	 Gelenkanatomie	 [137].	 Bezüglich	 dieser	

Aussage,	verdeutlichen	auch	die	eigenen	Ergebnisse,	dass	ausgeprägtere	knöcherne	Verän-

derungen	der	Kiefergelenksanatomie	im	OPG	oftmals	bei	Patienten	mit	einer	langen	Erkran-

kungsdauer	diagnostiziert	werden	können.	Nicht	 zuletzt	 sind	Panoramaröntgengeräte	weit	

verbreitet	und	 zeichnen	 sich	durch	die	 geringere	 Strahlenbelastung	 im	Gegensatz	 zu	 kom-

plexeren	bildgebenden	Verfahren	in	der	Früherkennung	kondylärer	Läsionen	aus	[136].	
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5.5.	 3d-Scan	der	Gesichtsoberfläche	(3d-Scan)	–	siehe	Anhang	11.3	

	

Nicht	nur	durch	die	Auswertung	knöcherner	OPG-Befunde,	 sondern	auch	durch	die	dreidi-

mensionale	 Weichteilanalyse	 ließen	 sich	 bei	 schwer	 betroffenen	 JIA-Patienten	 vermehrt	

Kinnabweichungen	 und	 Unterkieferasymmetrien	 im	 Vergleich	 zu	 leicht	 betroffenen	 JIA-

Patienten	 eruieren.	Während	 die	 Abweichung	 des	Weichteilkinns	 von	 der	Mediansagittal-

ebene	in	der	leicht	betroffenen	Patientengruppe	durchschnittlich	1,4	mm	betrug,	war	sie	in	

der	schwer	betroffenen	Patientengruppe	mit	3,7	mm	signifikant	größer.	Zusätzlich	konnte	in	

der	 leicht	betroffenen	Patientengruppe	bei	4	von	27	Patienten	(14,8	%)	und	 in	der	schwer	

betroffenen	Patientengruppe	bei	5	von	8	Patienten	(62,5	%)	Weichteilasymmetrien	des	Un-

terkiefers	 registriert	 werden.	Durch	 die	 Bestimmung	 des	Methodenfehlers	 nach	 Dahlberg	

konnte	zusätzlich	von	einer	ausreichenden	Reliabilität	der	Messmethode	ausgegangen	wer-

den.	

Bis	zum	Zeitpunkt	der	Anfertigung	dieser	Dissertation	haben	nur	wenige	Arbeitsgruppen	die	

Gesichtsoberfläche	von	JIA-Patienten	bezüglich	Weichteilasymmetrien	untersucht.	Eine	Stu-

die	zur	Beurteilung	der	Genauigkeit	eines	dreidimensionalen	bildgebenden	Systems	zur	Auf-

nahme	 der	 Gesichtsmorphologie	 bei	 21	 Kindern	 mit	 Lippenspalten	 weist	 auf	 eine	 ausrei-

chende	Reliabilität	in	der	Erkennung	von	Gesichtsdeformitäten	hin	[218].	Die	dreidimensio-

nale	Stereophotogrammetrie	wird	ebenso	von	Tse	et	al.	[219]	als	verlässliche	Methode	für	

viele	anthropometrische	Messungen	der	nasolabialen	Form	bei	Kindern	mit	nichttherapier-

ter	unilateraler	Lippenspalte	mit	und	ohne	Gaumenspalte	angesehen.	Nach	Moss	et	al.	[220]	

stellt	die	optische	Oberflächenerfassung	ein	hilfreiches	 Instrument	zur	Diagnostik	und	The-

rapieüberwachung	des	Wachstums	dar	und	 ist	 zusätzlich	 zur	Vorhersage	und	Analysierung	

der	 Behandlungsergebnisse	 von	Nutzen.	Darvann	 et	 al.	 [221]	 schlagen	 die	 digitale	 Stereo-

photogrammetrie	als	 leistungsfähige	Methode	zur	Quantifizierung	der	Gesichtsentwicklung	

und	der	Asymmetrieprogression	bei	JIA-Patienten	vor.	

2011	führten	Demant	et	al.	[222]	die	erste	3d-Analyse	fazialer	Asymmetrien	bei	81	Patienten	

mit	 JIA	durch.	22	dieser	81	Patienten	zeigten	eine	unilaterale,	15	Patienten	eine	bilaterale	

und	44	Patienten	keine	Beteiligung	des	Kiefergelenkes.	Zur	Bewertung	einer	Kiefergelenks-

beteiligung	wurden	von	allen	Patienten	zusätzlich	Orthopantomogramme	generiert.	Die	Re-

sultate	der	zitierten	Studie	zeigten,	dass	sich	bei	Patienten	mit	unilateraler	Kiefergelenksbe-
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teiligung	 die	 größten	 durchschnittlichen	Asymmetrien	mit	 einer	 besonders	 großen	 signifi-

kanten	 transversalen	 Komponente	 in	 der	 Kinnregion	 manifestieren	 und	 als	 transversales	

Deplacement	 des	 Kinns	 interpretiert	werden	 können.	Die	Gruppe	mit	 bilateraler	 Kieferge-

lenksbeteiligung	zeigte	den	größten	Anteil	mandibulärer	Retrognathien	basierend	auf	einer	

visuellen	 Inspektion	 lateraler	 Ansichten	 der	 Gesichtsform.	 Die	 Ergebnisse	 einer	 aktuellen	

Studie	 von	 Hsieh	 et	 al.	 [177]	 stützen	 die	 Ergebnisse	 von	 Demant	 und	 verdeutlichen,	 dass	

Kinder	und	Jugendliche	mit	unilateraler	und	bilateraler	moderat	bis	schwerer	Kiefergelenks-

beteiligung	 ausgeprägte	 Wachstumsstörungen	 entwickeln	 können,	 inklusive	 retrognather	

Mandibula,	retrudiertem	Kinn,	steiler	Okklusal-	und	Manibularebene	und	hyperdivergenten	

Basen.	 Dabei	 scheint	 die	 vertikale	 Komponente	 durch	 die	 Kiefergelenksbeteiligung	 stärker	

betroffen	zu	sein,	als	die	sagittal	faziale	Komponente.	

Insgesamt	stellen	3d-Scans	der	Gesichtsweichteile	als	diagnostisches	Instrument	eine	relativ	

preiswerte,	 nicht-ionisierende	 Alternative	 oder	 Ergänzung	 zur	 üblichen	 Röntgenuntersu-

chung	dar	[222].	Dies	wird	von	den	Daten	der	vorliegenden	Untersuchung	unterstützt.	Der	

3d-Scan	der	Gesichtsoberfläche	ist	ein	vielversprechendes	Hilfsmittel	zur	Überwachung	der	

Krankheitsprogression	und	Evaluierung	der	Behandlung	von	Patienten.	

	

5.6.	 Magnetresonanztomografie	(MRT)	–	siehe	Anhang	11.4	

	

Von	den	insgesamt	46	untersuchten	JIA-Patienten	in	dieser	Studie	erhielten	zehn	Patienten	

in	Absprache	zwischen	Kinderrheumatologie	und	Kieferorthopädie	eine	magnetresonanzto-

mografische	Untersuchung	der	Kiefergelenke.	Zwei	Patienten	der	leicht	betroffenen	und	ein	

Patient	der	schwer	betroffenen	Gruppe	nach	Billiau	et	al.	[78]	wiesen	Anzeichen	einer	flori-

den	Arthritis	auf.	Die	niedrige	Fallzahl	der	Patienten,	die	sich	einer	MRT-Untersuchung	un-

terzogen	lässt	somit	keine	valide	Aussage	bezüglich	signifikanter	Unterschiede	in	den	beiden	

unterschiedlich	 schwer	 betroffenen	 Patientengruppen	 zu.	 Die	 geringen	 Fallzahlen	 lassen	

jedoch	vermuten,	dass	eine	MRT-Untersuchung	der	Kiefergelenke	aufgrund	des	Zeitaufwan-

des,	des	möglichen	 Erfordernisses	von	Kontrastmittel	 inklusive	 eines	 peripheren	Venenzu-

ganges	und	einer	notwendigen	Sedierung	junger	Kinder	keine	einfache,	schnelle	und	kosten-

günstige	 Untersuchungsmethode	 darstellt	 [44].	Auch	 wenn	 eine	 durch	 das	 Kontrastmittel	

Gadolinium	ausgelöste	nephrogene	 systemische	Fibrose	bisher	nur	bei	 zehn	Kindern	biop-

tisch	gesichert	werden	konnte,	 sollte	die	Nierenfunktion	vor	der	Durchführung	einer	MRT-
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Untersuchung	 nicht	 unberücksichtigt	 bleiben	 [223].	 Dennoch	 stellt	 die	 kontrastmittelge-

stützte	MRT	mit	 Gadolinium	den	 Goldstandard	 in	 der	 Detektion	 früher	 inflammatorischer	

Veränderungen	des	Kiefergelenks	dar	[83,	87,	88,	139].	

Eine	aktive	Kiefergelenksarthritis	kann	bei	bis	zu	75	%	der	Kinder	mit	JIA	festgestellt	werden,	

was	darauf	hindeutet,	dass	das	Kiefergelenk	eines	der	am	häufigsten	betroffenen	synovialen	

Gelenke	ist.	Obwohl	die	Mehrheit	der	Kinder	zum	Zeitpunkt	der	initialen	Diagnose	über	kei-

ne	Symptome	klagen,	sind	diese	Kinder	dem	Risiko	eines	ungünstigen	langfristigen	Behand-

lungsverlaufs	durch	die	assoziierten	Gelenkschäden	ausgesetzt	 [224].	Nach	Pedersen	et	al.	

[99]	scheint	die	Entzündung	 im	Gelenk	bereits	 in	 frühen	Phasen	der	 JIA	zu	beginnen	ohne	

jegliche	Symptome	auszulösen,	während	Veränderungen	bedingt	durch	Resorption	und	Re-

modeling	 in	 temporomandibulärer	 Dysfunktion	 und	 Symptomen	 im	 späteren	 Lebensalter	

resultieren	können.	Daraus	kann	gefolgert	werden,	dass	die	möglichst	frühe	Erkennung	einer	

Kiefergelenksarthritis	von	Bedeutung	 ist,	um	Folgeschäden	zu	vermeiden.	Zwar	ist	die	MRT	

eine	 geeignete	Untersuchung	 zur	 Erkennung	 einer	 akuten	 Inflammation	 im	 Gelenk	 [138],	

jedoch	gibt	es	nach	einer	aktuellen	Studie	keine	bildgebenden	Kriterien,	die	eindeutig	zwi-

schen	einem	Normbefund	und	frühen	Zeichen	einer	Arthritis	unterscheiden	[90].	Auch	eine	

Arbeitsgruppe	 hält	 es	 theoretisch	 für	 möglich,	 dass	 es	 der	 kontrast-verstärkten	 MRT-

Untersuchung	an	 Spezifität	mangelt	 [148].	Durch	eine	Untersuchung	 von	27	Kindern	ohne	

JIA,	konnte	im	Vergleich	zum	Ramus	mandibulae,	bei	9	%	der	analysierten	54	Kiefergelenke	

milde,	ödem-ähnliche	Knochenmarksveränderungen	mit	gesteigertem	Enhancement	 im	Be-

reich	 des	 Processus	 condylaris	 festgestellt	 werden.	 Diese	 Ergebnisse	 legen	 nahe,	 dass	 ein	

Graduierungssystem	 für	 die	 Kiefergelenksarthritis	 bei	 JIA-Patienten	 sinnvoll	 wäre,	 um	 ein	

Enhancement	bei	gesunden	Kiefergelenken	nicht	fälschlicherweise	als	frühe	Arthritis	zu	wer-

ten	[47].	Eine	Pilotstudie,	in	der	Ultraschall,	rheumatologische	und	kieferorthopädische	Un-

tersuchungen	mit	MRT-Untersuchungen	des	Kiefergelenkes	verglichen	wurde,	konnte	bele-

gen,	dass	die	Sonografie	der	Kiefergelenke	 im	Vergleich	zu	anderen	Studien,	nicht	generell	

als	Screeningverfahren	zur	Erkennung	einer	frühen	Arthritis	im	Kiefergelenk	eingesetzt	wer-

den	 kann	 [152].	 Auch	 die	 rheumatologische	 und	 kieferorthopädische	 Untersuchung	 sind	

nicht	geeignet	die	Präsenz	oder	Absenz	einer	im	MRT	nachgewiesenen	Inflammation	verläss-

lich	vorherzusagen	[80].	Die	Resultate	einer	Arbeit	von	Weiss	et	al.	[83]	können	bestätigen,	

dass	MRT-	und	Ultraschallbefunde	nicht	ausreichend	miteinander	korrelieren	und	dass	die	

MRT	 eine	 größere	 Sensitivität	 in	 der	 Detektion	 von	 Kiefergelenkserkrankungen	 impliziert.	
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Insgesamt	 ist	die	MRT	somit	als	die	Bildgebung	mit	der	höchsten	Sensitivität	und	Spezifität	

zur	Diagnostik	der	aktuellen	Kiefergelenkssituation	zu	bewerten.	

	

5.7.	 Limitationen	der	Arbeit	

	

In	Hinblick	auf	Limitationen	dieser	Arbeit	muss	zum	einen	erwähnt	werden,	dass	eine	gewis-

se	Vorselektion	der	Patienten	erfolgte.	Da	die	Patienten	alle	im	Rahmen	der	kinderrheuma-

tologischen	Sprechstunde	an	der	Kinderklinik	der	Universität	Würzburg	untersucht	und	 re-

krutiert	wurden,	 ist	es	wahrscheinlich,	dass	vermehrt	Patienten	mit	klinisch	auffälligen	Kie-

fergelenksbefunden	in	die	Studie	eingeschlossen	wurden	und	es	daher	zu	einer	überdurch-

schnittlich	hohen	Patientenzahl	mit	schwer	betroffenen	Kiefergelenken	gekommen	ist.	

	

Weiterhin	 limitierend	 ist	die	Anzahl	der	 in	dieser	Studie	eingeschlossenen	Patienten	zu	se-

hen.	Insbesondere	für	die	MRT	und	den	3d-Scan	sind	ggf.	höhere	Patientenzahlen	notwendig	

um	eine	Verallgemeinerung	der	Ergebnisse	besser	untermauern	zu	können.	

	

Letztlich	wurden	die	rekrutierten	Patienten	aufgrund	der	fehlenden	rechtfertigenden	Indika-

tion	für	ein	OPG	bei	Gesunden	nicht	mit	einer	gesunden	Kontrollgruppe	verglichen,	sondern	

in	zwei	unterschiedlich	schwer	betroffene	Patientengruppen	eingeteilt	und	miteinander	ver-

glichen.	
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6.	 Zusammenfassung	
	

Ziel:	

Pathomorphologische	Veränderungen	der	Kiefergelenke	treten	 im	Rahmen	einer	JIA	häufig	

auf.	 In	 dieser	 Arbeit	 sollten	 anhand	 von	 einer	 kieferorthopädischen	 zweidimensionalen	

Röntgenbildgebung	(Orthopantomographie	-	OPG)	pathologische	Veränderungen	der	Kiefer-

gelenke	 bei	 JIA-Patienten	 differenziert	 und	 Asymmetrien	 des	Unterkiefers	 in	 Abhängigkeit	

vom	Grad	der	Kondylendestruktion	bestimmt	werden.	Darüber	hinaus	sollte	geprüft	werden,	

wie	sich	die	Krankheitsdauer	auf	den	Befall	der	Kiefergelenke	auswirkt.	

Zusätzlich	wurden	zur	differenziellen	Analyse	der	Pathomorphologie	die	klinische	Funktions-

analyse	 (FAL),	 die	 Joint	Vibration	Analysis	 (JVA)	 sowie	die	3D-Stereophotogrammetrie	 (3d-

Scan)	 eingesetzt.	 Ziel	 war	 mittels	 non-invasiver,	 kostengünstiger	 und	 schnell	 verfügbarer	

Untersuchungsmethoden	eindeutige	Parameter	zum	Befall	der	Kiefergelenke	zu	detektieren.	

	

Patienten	und	Methodik:	

In	dieser	Arbeit	wurden	46	Patientin	 (28	weiblich;	18	männlich)	kaukasischer	Herkunft	mit	

diagnostizierter	 JIA	 eingeschlossen.	 Die	 Kiefergelenke	 (n	 =	 92)	wurden	 einzeln	 nach	 dem	

Grad	 ihrer	 Kondylendestruktion	 (Grad	 0	 -	4	 nach	 Billiau	 et.	 al.	 [78])	 befundet	und	 in	 eine	

leicht	betroffene	Gruppe	1	(Grad	0,	1	und	2	nach	Billiau:	röntgenologisch	unauffällig,	Kondy-

lenerosionen,	Kondylenabflachungen)	und	in	eine	schwer	betroffene	Gruppe	2	(Grad	3	und	4	

nach	Billiau:	Kondylusabflachungen	mit	Erosionen,	Komplettverlust	des	Kondylus)	eingeteilt.	

Zur	Quantifizierung	von	Unterkieferasymmetrien	wurde	das	Seitenverhältnis	aus	Kondylus-,	

Ramus-	und	Mandibulahöhe	bestimmt.	Der	Vergleich	der	einzelnen	klinischen,	instrumentel-

len	 und	 bildgebenden	 Untersuchungsverfahren	 (OPG,	 FAL,	 JVA,	 3d-Scan)	 erfolgte	 jeweils	

durch	die	Gegenüberstellung	der	schwer	betroffenen	und	der	 leicht	betroffenen	Patienten-

gruppe.	
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Ergebnisse:	

Erkrankungsdauer:	

Anhand	des	Grades	der	Kondylendestruktion	wurden	36	Patienten	 in	die	 leicht	betroffene	

Gruppe	1	und	 10	Patienten	 in	 die	 schwer	 betroffenen	Gruppe	2	eingeteilt.	Dabei	war	 die	

Erkrankungsdauer	 in	 der	 schwer	 betroffenen	 Patientengruppe	 (8,9	±	5,2	 Jahre)	 signifikant	

länger,	als	in	der	leicht	betroffenen	Patientengruppe	(4,6	±	4,7;	Jahre)	(p	=	0,031).	

	

FAL:	

Die	Ergebnisse	der	FAL	zeigten	ausgeprägtere	funktionelle	Abweichungen	in	der	schwer	be-

troffenen	Patientengruppe	 (Gruppe	2).	 Es	wurde	 jedoch	kein	 signifikanter	Unterschied	 zur	

Gruppe	1	ermittelt.	Die	schwer	betroffene	Patientengruppe	zeigten	einen	höheren	Prozent-

satz	an	von	Schmerzen	bei	Palpation	der	Kiefergelenke	(Gruppe	2:	70,0	%	vs.	Gruppe	1:	61,1	

%)	oder	 Schmerzen	bei	Mundöffnung	 (Gruppe	2:	 10,0%	vs.	Gruppe	1:	 8,3	%),	Deflexionen	

des	Unterkiefers	(Gruppe	2:	50,0%	vs.	Gruppe	1:	33,3	%),	Gelenkgeräuschen	(Gruppe	2:	80,0	

%	vs.	Gruppe	1:	63,9	%)	und	Mundöffnungseinschränkungen	(Gruppe	2:	60,0	%	vs.	Gruppe	1:	

25,0	%).	Die	durchschnittliche	Mundöffnung	betrug	 in	Gruppe	2	 40,6	mm,	während	 sie	 in	

Gruppe	1	43,5	mm	betrug.	Bei	Patienten	mit	einer	Mundöffnung	<	40	mm	wurde	in	Gruppe	

2	eine	durchschnittliche	Mundöffnung	von	35,3	mm	und	in	Gruppe	1	von	34,1	mm	gemes-

sen.	

	

JVA:	

Sowohl	in	der	gelenkbezogenen,	als	auch	in	der	patientengruppenbezogenen	Analyse	der	

JVA	deuteten	die	Messparameter	in	der	schwer	betroffenen	Patientengruppe	vermehrt	auf	

chronisch-degenerative	oder	bestehende	Ergüsse	im	Kiefergelenk	hin.	In	der	gelenkbezoge-

nen	Auswertung	zeigte	sich	dies	insbesondere	durch	eine	reduzierte	Signalstärke	in	der	

schwer	betroffenen	Patientengruppe	(Total	power:	p	=	0,005;	Power	<	300	Hz:	p	=	0,006;	

Power	>	300	Hz:	0,003;)	sowie	in	einer	signifikant	erhöhten	Peak	Frequenz	(p	=	0,036).	

	

OPG:	

In	der	Auswertung	der	OPGs	war	die	Ratio	von	Kondylus-,	Ramus-	und	Mandibulahöhe	in	der	

schwer	Patientengruppe	(Ratio	79,6	%,	85,9	%,	86,5	%)	signifikant	kleiner	(Kondylushöhe:	p	=	

0,0005;	Ramushöhe:	p	=	0,0030;	Mandibulahöhe:	p	=	0,0002),	als	in	der	leicht	betroffenen	
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Patientengruppe	(Ratio	93,8	%,	Ratio	96,0	%,	95,6	%).	Somit	ergaben	sich	in	der	schwer	be-

troffenen	Patientengruppe	signifikant	stärker	ausgeprägte	Unterkieferasymmetrien,	als	in	

der	leicht	betroffenen	Patientengruppe.	

	

3d-Scan:	

Im	3d-Scan	kam	es	bei	Patienten	mit	schwer	betroffenen	Kiefergelenken	signifikant	häufiger	

zu	Abweichungen	des	Weichteilkinns	von	der	Medianebene	(Gruppe	2:	3,0	mm	vs.	Gruppe	1:	

1,2	mm;	p	=	0,041)	und	zu	Asymmetrien	des	Unterkiefers	(Gruppe	2:	62,5	%	vs.	Gruppe	1:	

14,8	%;	p	=	0,015)	als	bei	Patienten	mit	leicht	betroffenem	Kiefergelenk.	

	

Schlussfolgerung:	

Es	zeigte	sich,	dass	mittels	einfacher	und	schnell	verfügbarer	Untersuchungsmethoden	wie	

der	 klinischen	 Funktionsanalyse,	 der	 Joint	 Vibration	 Analysis	 und	 der	OPG-Aufnahme	 eine	

Pathologie	im	Kiefergelenk	dargestellt	werden	kann.	Die	Methoden	können	als	wichtige	Re-

ferenz	zur	Kontrolle	der	Krankheitsprogression	bei	Patienten	mit	JIA	dienen.	Darüber	hinaus	

ist	 eine	 Klassifikation	 der	 Kondylen	 in	 schwer	 und	 leicht	 betroffene	 Kiefergelenke	mittels	

pathomorphologischer	Analyse	möglich.	Dabei	 ist	von	einem	direkten	Zusammenhang	zwi-

schen	Grad	der	Destruktion,	Ausmaß	der	Unterkieferasymmetrie	und	Dauer	der	Erkrankung	

bei	Patienten	mit	JIA	auszugehen.	Insgesamt	konnte	die	Wertigkeit	klinischer,	instrumentel-

ler	und	bildgebender	Untersuchungsverfahren	der	Kiefergelenksdiagnostik	bei	Patienten	mit	

juveniler	idiopathischer	Arthritis	dargestellt	werden.	
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8.	 Abkürzungsverzeichnis	
	

3d	 	 	 dreidimensional	

ACR	 	 	 engl.	American	College	of	Rheumatology	

An	 	 	 Angulus	mandibulae	

ANA	 	 	 Antinukleäre	Antikörper	

Anti-CCP-AK	 	 Antikörper	gegen	zyklisches	citrulliniertes	Peptid	

BSG	 	 	 Blutkörperchensenkungsgeschwindigkeit	

BSSO	 	 	 Bilaterale	Sagittale	Split	Osteotomie	

Ca	 	 	 Kapitulum	mandibulae	

CH	 	 	 Kondylushöhe	

Co	 	 	 Condylus	mandibulae	

COX	 	 	 Cyclooxygenase	

CRP	 	 	 C-reaktives	Protein	

CT	 	 	 Computertomografie	

DMARDs	 	 engl.	Disease-modifying	anti-rheumatic	drugs	

DVT	 	 	 Digitale	Volumentomografie	

EULAR		 	 engl.	European	League	Against	Rheumatism	

FAL	 	 	 Klinische	Funktionsanalyse	

FDG	 	 	 18F-Fluordesoxyglukose	

FSE	 	 	 engl.	Fast-Spin-Echo	

G	 	 	 Glabella	

Gd	 	 	 Gadolinium	

Gn	 	 	 Hautgnathion	

Go	 	 	 Gonion	

HLA	 	 	 engl.	Human	Leukocyte	Antigen	

Hz	 	 	 Hertz	

IACI	 	 	 Intraartikuläre	Kortikosteroid-Injektionen	

ILAR	 	 	 engl.	International	League	of	Associations	for	Rheumatology	

In	 	 	 Incisura	mandibulae	

JADAS-27	 	 engl.	Juvenile	Arthritis	Disease	Activity	Score	

JCA	 	 	 Juvenile	chronische	Arthritis	
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JIA	 	 	 Juvenile	idiopathische	Arthritis	

JRA	 	 	 Juvenile	rheumatoide	Arthritis	

JVA	 	 	 Joint	Vibration	Analysis	

m	 	 	 Männlich	

MH	 	 	 Mandibulahöhe	

MRT	 	 	 Magnetresonanztomografie	

MTX	 	 	 Methotrexat	

N	 	 	 Nasion	

NSAR	 	 	 Nichtsteroidale	Antirheumatika	

OPG	 	 	 Orthopantomogramm	

Or	 	 	 Orbitalpunkt	

PET	 	 	 Positronen-Emissions-Tomografie	

Po	 	 	 Hautporion	

POG	 	 	 Hautpogonion	

RA	 	 	 Rheumatoide	Arthritis	

RF	 	 	 Rheumafaktor	

RH	 	 	 Ramushöhe	

SD	 	 	 Standardabweichung	

SE	 	 	 engl.	Spin-echo	

Sn	 	 	 Subnasale	

STIR	 	 	 engl.	Short-time-inversion-recovery	

TMJ	 	 	 engl.	Temporomandibular	joint	

Tregs	 	 	 Regulatorische	T-Zellen	

w	 	 	 weiblich	

ZA	 	 	 Zahnarzt	
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12.	 Anhang	
	

12.1.	 Medikamentöse	Therapie	und	laborchemische	Untersuchungen	

	

Die	medikamentöse	 Therapie	 (siehe	 Tabelle	19)	 konnte	 bei	 43	 der	 46	 rekrutierten	 Kinder	

und	Jugendlichen	anhand	der	aktuellen	Anamnese	und	Arztbriefe	erfasst	werden.	Insgesamt	

14	 (24	%)	 der	 43	 Patienten	 erhielten	 eine	 Therapie	 mit	 nichtsteroidalen	 Antirheumatika	

(NSAR).	 Dabei	 wurden	 die	 der	 Wirkstoffklasse	 der	 Arylpropionsäurederivate	 zugehörigen	

Medikamente	 Naproxen	 und	 Ibuprofen	 am	 häufigsten	 eingesetzt.	 Glukokortikoide	 fanden	

bei	sieben	(12	%),	Biologika	wie	beispielsweise	Etanercept	bei	neun	(15	%)	der	Studienteil-

nehmer	 Verwendung.	Demzufolge	wurden	 29	 (49	%)	 der	 Patienten	mit	 Basistherapeutika	

behandelt.	Das	unter	den	Basistherapeutika	mit	Abstand	am	häufigsten	eingesetzte	Medi-

kament	war	Methotrexat	(MTX).	

	

Abbildung	24	zeigt	die	Medikation	 in	der	 leicht	bzw.	schwer	betroffenen	Patientengruppe.	

Bei	 einer	 ähnlichen	 Verteilung	 der	 eingesetzten	 Medikamentengruppen,	 wurden	 in	 der	

schwer	 betroffenen	 Gruppe	 NSAR	 und	 Glukokortikoide	 tendenziell	 seltener	 eingesetzt,	

während	Basistherapeutika	 und	Biologika	 häufiger	 gegeben	wurden.	Die	Unterschiede	der	

medikamentösen	Therapie	in	den	beiden	untersuchten	Gruppen	waren	nicht	signifikant.	
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Tabelle	19:	Medikamentöse	Therapie	

	
Medikamentöse	Therapie	bei	43	Patienten.	In	der	leicht	betroffenen	Patientengruppe	konnte	die	Medikation	
bei	n	=	35	Probanden	bestimmt	werden,	in	der	schwer	betroffenen	Gruppe	bei	n	=	8.	Klassifizierung	des	OPG-
Befundes	nach	Billiau	et	al.	[78].	In	eckigen	Klammern	[]	der	prozentuale	Anteil	der	Patienten,	der	die	jeweilige	
Medikamentengruppe	erhielt.	Standardabweichung	in	runden	Klammern	().	
	

	
	

Patienten	
n	=	43	

	

Gruppe	1	
n	=	35	

leicht	betroffen	

Gruppe	2	
n	=	8	

schwer	betroffen	
	

	 Total	
n	=	43	

m	
n	=	17	

w	
n	=	26	

Total	
n	=	35	

Total	
n	=	8	

p	
leicht	vs.	

schwer	betroffen	
	

Ø	Alter	(J)	
	

13,6	
(3,6)	

	
13,0	
(3,9)	

	
14,0	
(3,4)	

	
13,3	
(3,7)	

	
14,8	
(3,2)	

0,398	

Medikation	
	

	
	

p	
leicht	vs.	

schwer	betroffen	

NSAR	 14		 5	 9	 12	[34,3	%]	 2	[25,0	%]	 0,702	

Gluko-
kortikoide	

	
7	 3	 4	 6	[17,1	%]	 1	[12,5	%]	 1,000	

Basis-
therapeutika	

	
29	 12	 17	 23	[65,7	%]	 6	[75	%]	 0,702	

Biologika	 9	 2	 7	 7	[20,0	%]	 2	[25	%]	 1,000	

Bestimmung	des	p-Wertes	durch	Mann-Whitney-U-Test	und	Chi-Quadrat-Test	nach	Pearson.	
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Abbildung	24	
Medikation	der	Patienten	mit	leicht	und	schwer	betroffenem	Kiefergelenk.	Dargestellt	ist	der	prozentuale	
Anteil	der	Probanden,	der	mit	den	in	der	Legende	gezeigten	Medikamentengruppen	behandelt	wurde.	
Mehrfachnennung	möglich.	
	

	

Bei	der	Analyse	Laborchemischer	Parameter	wurden	die	mit	Autoimmunerkrankungen	und	

juveniler	 idiopathischer	Arthritis	 in	Verbindung	stehende	sogenannte	Antinukleäre	Antikör-

per	(ANA)	und	der	Rheumafaktor	(RF)	berücksichtigt	(siehe	Tabelle	20	und	Tabelle	21).	

	

Bei	30	von	46	untersuchten	 JIA-Patienten	wurden	oben	genannter	Rheumafaktor	 (RF)	und	

bei	44	von	46	JIA-Patienten	der	Anatiter	(ANA)	bestimmt.	 Insgesamt	zeigten	27	von	44	un-

tersuchten	Studienteilnehmern	einen	positiven,	 17	Patienten	einen	negativen	Anatiter.	 Ei-

nen	positiven	Anatiter	wiesen	19	weibliche	und	acht	männliche	Probanden	auf.	Bei	zwei	Pa-

tienten	war	zum	Zeitpunkt	der	Datenerhebung	bis	dato	kein	Anatiter	bestimmt	worden.	Im	

Vergleich	 zwischen	 leicht	 und	 schwer	 betroffener	 Probandengruppe	 konnten	 keine	 signifi-

kanten	Unterschiede	 bezüglich	 eines	 positiven	 Anatiters	 gefunden	werden.	 Allerdings	war	
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der	Anatiter	in	der	schwer	betroffen	Gruppe	bei	80,0	%	der	Probanden	positiv,	während	er	

in	der	leicht	betroffen	Gruppe	bei	55,9	%	der	Probanden	positiv	ausfiel	(siehe	Tabelle	20).	

	

Tabelle	20:	Anatiter	

Bestimmung	des	p-Wertes	durch	Mann-Whitney-U-Test	und	Chi-Quadrat-Test	nach	Pearson.	
	

	

Ein	 positiver	 Rheumafaktor	 (RF+)	 konnte	 lediglich	 bei	 vier	 von	 30	 Probanden	 festgestellt	

werden.	Alle	vier	RF+	Probanden	waren	weiblichen	Geschlechts	und	gehörten	der	leicht	be-

troffenen	Gruppe	1	an.	So	ergab	sich	ein	negativer	Rheumafaktor	 (RF-)	bei	26	Probanden.	

Bei	16	Patienten	wurde	im	Verlauf	der	Erkrankung	somit	kein	Rheumafaktor	bestimmt	(siehe	

Tabelle	21).	

	 	

	
Bestimmung	des	Anatiters	bei	44	Patienten.	In	der	leicht	betroffenen	Patientengruppe	konnte	der	Anatiter	bei	
n	=	34	Probanden	bestimmt	werden,	in	der	schwer	betroffenen	Gruppe	bei	n	=	10.	In	eckigen	Klammern	der	
prozentuale	Anteil	Anatiter	positiver	Probanden	 in	der	 jeweiligen	Gruppe.	Klassifizierung	des	OPG-Befundes	
nach	Billiau	et	al.	[78].	Standardabweichung	in	runden	Klammern	().	
	

	
	

Patienten	
n	=	44	

	

Gruppe	1	
n	=	34	

leicht	betroffen	

Gruppe	2	
n	=	10	

schwer	betroffen	
	

	 Total	
n	=	44	

m	
n	=	17	

w	
n	=	27	

Total	
n	=	34	

Total	
n	=	10	

p	
leicht	vs.	

schwer	betroffen	
	

Ø	Alter	(J)	
	

13,5	
(3,5)	

12,7	
(3,7)	

13,9	
(3,4)	

13,2	
(3,7)	

14,3	
(3,0)	

0,791	
	

Anatiter	
	
	

	
p	

leicht	vs.	
schwer	betroffen	

Anatiter	 27	 8	 19	 19	[55,9	%]	 8	[80	%]	 0,271	
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Tabelle	21:	Rheumafaktor	

Bestimmung	des	p-Wertes	durch	Mann-Whitney-U-Test	und	Chi-Quadrat-Test	nach	Pearson.	

	

	 	

	
Bestimmung	 des	 Rheumafaktors	 bei	 30	 Patienten.	 In	 der	 leicht	 betroffenen	 Patientengruppe	 konnte	 der	
Rheumafaktor	bei	n	=	24	Probanden	bestimmt	werden,	in	der	schwer	betroffenen	Gruppe	bei	n	=	6.	In	eckigen	
Klammern	der	prozentuale	Anteil	Rheumafaktor	positiver	Probanden	in	der	jeweiligen	Gruppe.	Klassifizierung	
des	OPG-Befundes	nach	Billiau	et	al.	[78].	Standardabweichung	in	runden	Klammern	().	
	

	
	

Patienten	
n	=	30	

	

Gruppe	1		
n	=	24	

leicht	betroffen	

Gruppe	2		
n	=	6	

schwer	betroffen	
	

	 Total	
n	=	30	

m	
n	=	9	

w	
n	=	21	

Total	
n	=	24	

Total	
n	=	6	

p	
leicht	vs.	

schwer	betroffen	
	

Ø	Alter	(J)	
	

13,6	
(3,6)	

	
12,7	
(3,9)	

	
14,0	
(3,5)	

	
13,2	
(3,7)	

	
15,4	
(3,0)	

0,976	

Rheuma-
faktor	

	
	

p	
leicht	vs.	

schwer	betroffen	

Positiver	
Rheuma-
faktor	

4	 0	 4	 4	[16,7	%]	 0	[0	%]	 0,557	



Anhang	

	 132	

12.2.	 Joint	Vibration	Analysis	(JVA)	

	

Tabelle	22:	Vibrationsanalyse	 Kondylus	 unilateral	 leicht	 betroffen	 (Gruppe	U1)	 vs.	 radiologisch	 unauffällig	
(Gruppe	0)	

Vibrationsanalyse	für	die	Parameter	Total	power	(µV2),	Power	<	300	Hz	(µV2),	Power	>	300	Hz	(µV2),	Power	<>	
300	Hz	(µV2),	Median	frequency	(Hz),	Peak	frequency	(Hz)	und	Average	(µV).	Messparameter	zeigen	Durch-
schnittswerte.	Klassifizierung	des	OPG-Befundes	nach	Billiau	et	al.	[78].	Standardabweichung	in	runden	Klam-
mern	().	Median	in	eckigen	Klammern	[].	Q1	=	1.	Quartil;	Q3	=	3.	Quartil.	

	 Patienten	
n	=	46	

Gruppe	U1	
n	=	10	
leicht	

betroffen	

Gruppe	0	
n	=	22	

rad.	unauff.	
	

	

	 Total	
n	=	46	

m	
n	=	18	

w	
n	=	28	

Total	
n	=	10	

Total	
n	=	22	

p	
gesund	vs.	
unilat.	leicht	
betroffen	

Ø	Alter	(J)	
	

13,6	
(3,5)	

13,0	
(3,8)	

14,0	
(3,3)	

14,6	
(3,5)	

13,0	
(3,7)	

0,355	
	

JVA	
	 	

p	
gesund	vs.	
unilat.	leicht	
betroffen	

Total	power	
(µV2)	

	
	

1166,4	
[615,2]	

Q1:	160,7	
Q3:	1978,6	

1237,2	
[829,7]	

Q1:	185,4	
Q3:	2012,1	

1120,9	
[449,5]	

Q1:	136,6	
Q3:	1796,3	

2014,9	
[1619,4]	
Q1:	195,3	
Q3:	3226,3	

1135,4	
[674,0]	

Q1:	158,6	
Q3:	2012,1	

0,248	
	

Power	<	
300	Hz	
(µV2)	

	

1135,5	
[605,1]	

Q1:	156,1	
Q3:	1882,4	

1220,7	
[823,0]	

Q1:	183,1	
Q3:	2009,1	

1080,8	
[415,7]	

Q1:	135,2	
Q3:	1795,0	

1914,6	
[1617,6]	
Q1:	194,5	
Q3:	3198,6	

1118,7	
[661,9]	

Q1:	152,3	
Q3:	2009,1	

0,248	
	

Power	>	
300	Hz	
(µV2)	

	

30,9	
[1,1]	

Q1:	0,7	
Q3:	4,0	

16,5	
[0,9]	

Q1:	0,5	
Q3:	4,8	

40,1	
[1,5]	

Q1:	0,8	
Q3:	4,4	

100,4	
[1,6]	

Q1:	0,8	
Q3:	27,8	

15,7	
[1,4]	

Q1:	0,8	
Q3:	5,4	

0,440	
	

Power	<>	
300	Hz	
(µV2)	

	

707,6	
[239,2]	
Q1:	69,2	

Q3:	1204,8	

984,5	
[503,0]	
Q1:	32,9	

Q3:	1760,8	

529,5	
[127,1]	
Q1:	75,2	
Q3:	729,9	

632,1	
[382,0]	

Q1:	119,2	
Q3:	1210,4	

872,3	
[449,6]	
Q1:	19,3	

Q3:	1760,8	

0,895	
	

Median	
Frequency	

(Hz)	
	

27,1	
[12,9]	

Q1:	10,0	
Q3:	20,8	

29,1	
[13,7]	
Q1:	9,5	
Q3:	21,5	

25,7	
[11,5]	

Q1:	10,0	
Q3:	21,6	

37,8	
[19,2]	

Q1:	11,0	
Q3:	68,7	

19,9	
[12,4]	
Q1:	9,2	
Q3:	15,6	

0,105	
	

Peak	
Frequency	

(Hz)	
	

10,4	
[8,7]	

Q1:	6,5	
Q3:	10,5	

12,7	
[9,5]	

Q1:	6,1	
Q3:	10,4	

9,0	
[8,2]	

Q1:	6,7	
Q3:	10,9	

9,5	
[9,1]	

Q1:	5,7	
Q3:	11,6	

11,7	
[8,4]	

Q1:	6,5	
Q3:	10,4	

0,866	
	

Average	
(µV)	
	
	

11,2	
[12,0]	
Q1:	5,7	
Q3:	14,7	

11,8	
[12,9]	
Q1:	5,6	
Q3:	15,6	

10,8	
[9,9]	

Q1:	5,6	
Q3:	14,1	

14,4	
[14,3)	
Q1:	4,7	
Q3:	21,5	

11,1	
[12,4]	
Q1:	6,4	
Q3:	14,9	

0,218	
	

Bestimmung	des	p-Wertes	durch	den	Mann-Whitney-U-Test.	 	
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Tabelle	23:	Vibrationsanalyse	 Kondylus	 bilateral	 schwer	 betroffen	 (Gruppe	 B2)	vs.	 radiologisch	 unauffällig	
(Gruppe	0)	

Vibrationsanalyse	für	die	Parameter	Total	power	(µV2),	Power	<	300	Hz	(µV2),	Power	>	300	Hz	(µV2),	Power	<>	
300	Hz	(µV2),	Median	frequency	(Hz),	Peak	frequency	(Hz)	und	Average	(µV).	Messparameter	zeigen	Durch-
schnittswerte.	Klassifizierung	des	OPG-Befundes	nach	Billiau	et	al.	[78].	Standardabweichung	in	runden	Klam-
mern	().	Median	in	eckigen	Klammern	[].	Q1	=	1.	Quartil;	Q3	=	3.	Quartil.	

	 Patienten	
n	=	46	

Gruppe	B2	
n	=	10	
schwer	
betroffen	

Gruppe	0	
n	=	22	
gesund	

	

	

	 Total	
n	=	46	

m	
n	=	18	

w	
n	=	28	

Total	
n	=	10	

Total	
n	=	22	

p	
gesund	vs.	
bilat.	schwer	
betroffen	

Ø	Alter	(J)	
	

13,6	
(3,5)	

13,0	
(3,8)	

14,0	
(3,3)	

14,3	
(3,0)	

13,0	
(3,7)	

0,345	
	

JVA	
	

	

p	
gesund	vs.	
bilat.	schwer	
betroffen	

Total	power	
(µV2)	

	
	

1166,4	
[615,2]	

Q1:	160,7	
Q3:	1978,6	

1237,2	
[829,7]	

Q1:	185,4	
Q3:	2012,1	

1120,9	
[449,5]	

Q1:	136,6	
Q3:	1796,3	

717,4	
[384,5]	

Q1:	122,6	
Q3:	1017,1	

1135,4	
[674,0]	

Q1:	158,6	
Q3:	2012,1	

0,345	
	

Power	<	
300	Hz	
(µV2)	

	

1135,5	
[605,1]	

Q1:	156,1	
Q3:	1882,4	

1220,7	
[823,0]	

Q1:	183,1	
Q3:	2009,1	

1080,8	
[415,7]	

Q1:	135,2	
Q3:	1795,0	

713,2	
[383,7]	

Q1:	121,3	
Q3:	1007,6	

1118,7	
[661,9]	

Q1:	152,3	
Q3:	2009,1	

0,366	
	

Power	>	
300	Hz	
(µV2)	

	

30,9	
[1,1]	

Q1:	0,7	
Q3:	4,0	

16,5	
[0,9]	

Q1:	0,5	
Q3:	4,8	

40,1	
[1,5]	

Q1:	0,8	
Q3:	4,4	

4,2	
[0,7]	

Q1:	0,4	
Q3:	1,1	

15,7	
[1,4]	

Q1:	0,8	
Q3:	5,4	

0,064	
	

Power	<>	
300	Hz	
(µV2)	

	

707,6	
[239,2]	
Q1:	69,2	

Q3:	1204,8	

984,5	
[503,0]	
Q1:	32,9	

Q3:	1760,8	

529,5	
[127,1]	
Q1:	75,2	
Q3:	729,9	

668,2	
[296,8]	
Q1:	73,4	

Q3:	1365,1	

872,3	
[449,6]	
Q1:	19,3	

Q3:	1760,8	

0,857	
	

Median	
Frequency	

(Hz)	
	

27,1	
[12,9]	

Q1:	10,0	
Q3:	20,8	

29,1	
[13,7]	
Q1:	9,5	
Q3:	21,5	

25,7	
[11,5]	

Q1:	10,0	
Q3:	21,6	

38,6	
[16,2]	

Q1:	11,2	
Q3:	73,5	

19,9	
[12,4]	
Q1:	9,2	
Q3:	15,6	

0,109	
	

Peak	
Frequency	

(Hz)	
	

10,4	
[8,7]	

Q1:	6,5	
Q3:	10,5	

12,7	
[9,5]	

Q1:	6,1	
Q3:	10,4	

9,0	
[8,2]	

Q1:	6,7	
Q3:	10,9	

11,7	
[10,7]	
Q1:	7,9	
Q3:	11,8	

11,7	
[8,4]	

Q1:	6,5	
Q3:	10,4	

0,109	
	

Average	
(µV)	
	
	

11,2	
[12,0]	
Q1:	5,7	
Q3:	14,7	

11,8	
[12,9]	
Q1:	5,6	
Q3:	15,6	

10,8	
[9,9]	

Q1:	5,6	
Q3:	14,1	

8,9	
[8,0]	

Q1:	5,4	
Q3:	13,3	

11,1	
[12,4]	
Q1:	6,4	
Q3:	14,9	

0,190	
	

Bestimmung	des	p-Wertes	durch	den	Mann-Whitney-U-Test.	 	
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Tabelle	 24:	 Vibrationsanalyse	 Kondylus	 bilateral	 leicht	 betroffen	 (Gruppe	 B1)	 vs.	 radiologisch	 unauffällig	
(Gruppe	0)	

Vibrationsanalyse	für	die	Parameter	Total	power	(µV2),	Power	<	300	Hz	(µV2),	Power	>	300	Hz	(µV2),	Power	<>	
300	Hz	(µV2),	Median	frequency	(Hz),	Peak	frequency	(Hz)	und	Average	(µV).	Messparameter	zeigen	Durch-
schnittswerte.	Klassifizierung	des	OPG-Befundes	nach	Billiau	et	al.	[78].	Standardabweichung	in	runden	Klam-
mern	().	Median	in	eckigen	Klammern	[].	Q1	=	1.	Quartil;	Q3	=	3.	Quartil.	

	 Patienten	
n	=	46	

Gruppe	B1	
n	=	4	
leicht	

betroffen	

Gruppe	0	
n	=	22	
gesund	

	

	

	 Total	
n	=	46	

m	
n	=	18	

w	
n	=	28	

Total	
n	=	4	

Total	
n	=	22	

p	
gesund	vs.	
bilat.	leicht	
betroffen	

Ø	Alter	(J)	
	

13,6	
(3,5)	

13,0	
(3,8)	

14,0	
(3,3)	

12,9	
(4,4)	

13,0	
(3,7)	

0,918	
	

JVA	
	 	

p	
gesund	vs.	
bilat.	leicht	
betroffen	

Total	power	
(µV2)	

	
	

1166,4	
[615,2]	

Q1:	160,7	
Q3:	1978,6	

1237,2	
[829,7]	

Q1:	185,4	
Q3:	2012,1	

1120,9	
[449,5]	

Q1:	136,6	
Q3:	1796,3	

337,9	
[288,7]	

Q1:	183,1	
Q3:	541,9	

1135,4	
[674,0]	

Q1:	158,6	
Q3:	2012,1	

0,429	
	

Power	<	
300	Hz	
(µV2)	

	
	

1135,5	
[605,1]	

Q1:	156,1	
Q3:	1882,4	

1220,7	
[823,0]	

Q1:	183,1	
Q3:	2009,1	

1080,8	
[415,7]	

Q1:	135,2	
Q3:	1795,0	

330,9	
[286,3]	

Q1:	180,1	
Q3:	526,4	

1118,7	
[661,9]	

Q1:	152,3	
Q3:	2009,1	

0,471	
	

Power	>	
300	Hz	
(µV2)	

	
	

30,9	
[1,1]	

Q1:	0,7	
Q3:	4,0	

16,5	
[0,9]	

Q1:	0,5	
Q3:	4,8	

40,1	
[1,5]	

Q1:	0,8	
Q3:	4,4	

7,1	
[3,3]	

Q1:	2,2	
Q3:	15,8	

15,7	
[1,4]	

Q1:	0,8	
Q3:	5,4	

0,283	
	

Power	<>	
300	Hz	
(µV2)	

	

707,6	
[239,2]	
Q1:	69,2	

Q3:	1204,8	

984,5	
[503,0]	
Q1:	32,9	

Q3:	1760,8	

529,5	
[127,1]	
Q1:	75,2	
Q3:	729,9	

88,6	
[93,6]	

Q1:	54,3	
Q3:	117,8	

872,3	
[449,6]	
Q1:	19,3	

Q3:	1760,8	

0,429	
	

Median	
Frequency	

(Hz)	
	

27,1	
[12,9]	

Q1:	10,0	
Q3:	20,8	

29,1	
[13,7]	
Q1:	9,5	
Q3:	21,5	

25,7	
[11,5]	

Q1:	10,0	
Q3:	21,6	

10,5	
[10,7]	
Q1:	8,8	
Q3:	12,1	

19,9	
[12,4]	
Q1:	9,2	
Q3:	15,6	

0,429	
	

Peak	
Frequency	

(Hz)	
	

10,4	
[8,7]	

Q1:	6,5	
Q3:	10,5	

12,7	
[9,5]	

Q1:	6,1	
Q3:	10,4	

9,0	
[8,2]	

Q1:	6,7	
Q3:	10,9	

6,7	
[6,4]	

Q1:	4,2	
Q3:	9,7	

11,7	
[8,4]	

Q1:	6,5	
Q3:	10,4	

0,223	
	

Average	
(µV)	
	
	

11,2	
[12,0]	
Q1:	5,7	
Q3:	14,7	

11,8	
[12,9]	
Q1:	5,6	
Q3:	15,6	

10,8	
[9,9]	

Q1:	5,6	
Q3:	14,1	

9,6	
[8,4]	

Q1:	7,3	
Q3:	13,0	

11,1	
[12,4]	
Q1:	6,4	
Q3:	14,9	

0,811	
	

Bestimmung	des	p-Wertes	durch	den	Mann-Whitney-U-Test.	
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12.3.	 3d-Scan	der	Gesichtsoberfläche	(3d-Scan) 

	

Insgesamt	35	JIA-Patienten,	darunter	20	weibliche	und	15	männliche	Patienten,	unterzogen	

sich	 einer	 dreidimensionalen	 Bildgebung	 zur	 Erkennung	 von	 Weichteilasymmetrien.	 Das	

Durchschnittsalter	 der	 35	 Teilnehmer	 lag	bei	 13,8	 Jahren	 (SD	±	3,7;	 Range	11,7).	Mit	 14,3	

Jahren	(SD	±	3,7;	Range	11,7)	waren	die	Patienten	weiblichen	Geschlechts	im	Mittel	1,2	Jah-

re	älter,	als	das	männliche	Patientenkollektiv	mit	einem	Altersdurchschnitt	von	13,1	Jahren	

(SD	±	3,8;	 Range	 10,8)	 (siehe	Tabelle	25).	 Durch	 die	Software	Mimics	 Version	 16.0	 (Firma	

Materialise,	 Leuven,	Belgien)	konnte	die	durchschnittliche	Kinnabweichung	 in	mm	und	die	

Anzahl	an	Patienten	mit	Unterkieferasymmetrien	>2mm	bestimmt	werden.	Referenzebene	

war	die	Mediansagittalebene.		

	

Tabelle	25:	Analyse	3d-Scan	

Bestimmung	des	p-Wertes	durch	Mann-Whitney-U-Test	und	Chi-Quadrat-Test	nach	Pearson.	

	

	
Analyse	 der	 3d-Scans	von	 35	 Patienten	 in	 den	 Parametern	 durchschnittliche	 Kinnabweichung	 in	mm,	 sowie	
Anzahl	der	Patienten	mit	einer	Unterkieferasymmetrie	>	2	mm.	Klassifizierung	des	OPG-Befundes	nach	Billiau	
et	al.	 [78].	 In	eckigen	Klammern	 []	der	prozentuale	Anteil	 der	Probanden	mit	UK	Asymmetrie	>2	mm.	Stan-
dardabweichung	in	runden	Klammern	().	
	

	
	

Patienten	
n	=	35	

	

Gruppe	1	
n	=	27	

leicht	betroffen	

Gruppe	2	
n	=	8	

schwer	betroffen	
	

	 Total	
n	=	35	

m	
n	=	15	

w	
n	=	20	

Total	
n	=	27	

Total	
n	=	8	

p	
leicht	vs.	

schwer	betroffen	
	

Ø	Alter	(J)	
	

13,8	
(3,7)	

	
13,1	
(3,8)	

	
14,3	
(3,7)	

	
13,6	
(3,8)	

	
14,5	
(3,4)	

0,576	

3d-Scan	
	 	

p	
leicht	vs.	

schwer	betroffen	
	

Ø	Kinnab-
weichung	
(mm)	

	
1,9	
(2,0)	

	
1,5	
(1,3)	

	
2,2	
(2,4)	

	
1,4	
(1,2)	

	
3,7	
(3,0)	

0,041	

UK	
Asym-	
metrie	
(>2mm)	

9	
[25,7	%]	

3	
[20	%]	

6	
[30	%]	

4	
[14,8	%]	

5	
[62,5	%]	

0,015	
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Die	mittlere	Kinnabweichung	betrug	beim	gesamten	Patientenkollektiv	1,9	mm.	Das	weibli-

che	Geschlecht	wies	mit	durchschnittlich	2,2	mm	eine	um	0,7	mm	größere	Seitabweichung	

des	Unterkiefers	von	der	Mediansagittalebene	auf	als	die	männliche	Probandengruppe	mit	

1,5	mm.	

	

Im	Vergleich	 zur	 leicht	 betroffenen	Gruppe,	 in	 der	 eine	 durchschnittliche	 Kinnabweichung	

von	1,4	mm	gemessen	wurde,	lag	die	Kinnabweichung	in	der	schwer	betroffenen	Gruppe	2	

bei	3,7	mm	und	war	damit	doppelt	so	groß.	Die	Einteilung	der	Patienten	 in	die	 leicht	bzw.	

schwer	 betroffene	 Patientengruppe	 erfolgte	 anhand	 des	 OPG-Befundes	 nach	 Billiau	 et	 al.	

[78],	wobei	das	Durchschnittsalter	der	schwer	betroffenen	Probandengruppe	14,5	Jahre	und	

in	der	leicht	betroffenen	Gruppe	13,6	Jahre	betrug.	

	

Insgesamt	konnte	bei	neun	der	35	JIA-Patienten	eine	Unterkieferasymmetrie	>	2	mm	regis-

triert	werden.	Dabei	waren	drei	 der	neun	Patienten	männlich	und	 sechs	Patienten	weibli-

chen	Geschlechts.	In	der	leicht	betroffenen	Gruppe	war	bei	14,8	%	der	Patienten	eine	Sym-

metrieabweichung	 des	 Unterkiefers	 zu	 erkennen,	 während	 es	 in	 der	 schwer	 betroffenen	

Gruppe	62,5	%	der	Patienten	waren.		

Die	Unterschiede	zwischen	leicht	und	schwer	betroffener	Gruppe	in	Hinblick	auf	die	durch-

schnittliche	Kinnabweichung,	sowie	die	Anzahl	an	Patienten	mit	einer	Unterkieferasymmet-

rie	>	2	mm	waren	signifikant.	

	
3d-Scan	der	Gesichtsoberfläche	-	Methodenfehler	

	

Der	Methodenfehler	 bzw.	 die	 Zuverlässigkeit	 der	Messwerte	 bei	 der	 Auswertung	 der	 3d-

Scans	wurde,	wie	bei	der	OPG-Auswertung,	durch	Bestimmung	des	Dahlberg	Koeffizienten	

geprüft.	 Dieser	 lag	 für	 alle	 Messparameter	 unter	 1,00	 (siehe	 Tabelle	 26).	 Reliabilität	 der	

Messmethode	war	somit	gegeben.	
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Tabelle	26:	Methodenfehler	nach	Dahlberg	3d-Scan	

	
Bestimmung	des	Methodenfehlers	nach	Dahlberg	für	die	3d-Scan-Auswertung	
	

Messparameter	 Einheit	 Dahlberg	Koeffizient	

Kinnabweichung	 mm	 0,15	

UK-Asymmetrie	rechts	 mm	 0,48	

UK-Asymmetrie	links	 mm	 0,66	

	

	

12.4.	 Magnetresonanztomografie	(MRT)	

	

Bei	zehn	der	46	JIA-Patienten	wurde	bei	klinisch	begründetem	Verdacht	und	nach	Absprache	

zwischen	 Kinderrheumatologie	 und	 Kieferorthopädie	 ein	 MRT	 der	 Kiefergelenke	 angefor-

dert.	Bei	den	zehn	Patienten	betrug	das	Alter	 im	Durchschnitt	14,9	 Jahre	 (SD	±	3,3;	Range	

10,1).	

	

Neun	weiblichen	 Patienten	mit	 einem	durchschnittlichen	 Alter	 von	 14,7	 Jahren	 (SD	±	3,4;	

Range	10,1)	und	ein	männlicher	Patient	im	Alter	von	17,0	Jahren	unterzogen	sich	einer	MRT	

der	Kiefergelenke.	Die	Einteilung	der	Patienten	erfolgte,	wie	bei	der	Auswertung	der	Stereo-

photogrammetrie,	in	die	bereits	beschriebene	leicht	bzw.	schwer	betroffene	Patientengrup-

pe	 (siehe	 Tabelle	 27).	 Von	 sieben	 Patienten	 in	 der	 leicht	 betroffenen	 Gruppe	 mit	 einem	

Durchschnittsalter	von	15,4	Jahren,	zeigten	zwei	weibliche	Patienten	Anzeichen	einer	 flori-

den	Arthritis.	In	der	schwer	betroffenen	Gruppe	war	es	eine	weibliche	Patientin.	Das	Durch-

schnittsalter	 in	 der	 schwer	 betroffenen	Gruppe	 lag	 bei	 14,0	 Jahren	 (SD	±	2,6;	 Range	 5,2).	

Signifikante	Unterschiede	zwischen	der	 leicht	bzw.	 schwer	betroffenen	Patientengruppe	 in	

Bezug	 auf	 eine	 aktive	 Entzündung	 im	 Kiefergelenk	 konnten	 nicht	 gefunden	werden	 (siehe	

Tabelle	27).	
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Tabelle	27:	Analyse	Magnetresonanztomografie	

	
Anzeichen	für	eine	floride	Arthritis	in	der	Magnetresonanztomografie.	Klassifizierung	des	OPG-Befundes	nach	
Billiau	et	al.	[78].	In	eckigen	Klammern	[]	der	prozentuale	Anteil	der	Probanden	mit	Anzeichen	für	eine	floride	
Arthritis.	Standardabweichung	in	runden	Klammern	().	
	

	 Patienten	
n	=	10	

	

Gruppe	1	
n	=	7	

leicht	betroffen	

Gruppe	2	
n	=	3	

schwer	betroffen	
	

	
Total	
n	=	10	

m	
n	=	1	

w	
n	=	9	

Total	
n	=	7	

Total	
n	=	3	

p	
leicht	vs.	

schwer	betroffen	
	

Ø	Alter	(J)	 14,9	
(3,3)	

17,0	
	

14,7	
(3,4)	

15,4	
(3,6)	

14,0	
(2,6)	

0,383	
	

MRT	

	 p	
leicht	vs.	

schwer	betroffen	

Anzeichen	
floride	
Arthritis	

	

3	
[30	%]	

-	
	

3	
[33,3	%]	

2	
[28,6	%]	

1	
[33,3	%]	 1,000	

Bestimmung	des	p-Wertes	durch	den	Mann-Whitney-U-Test.	

	

	

12.5.	 Einteilung	der	Kiefergelenksdestruktionen	nach	Koos	et	al	[139].	

	

Koos	 et	 al.	 [139]	 teilt	 die	 bei	 juveniler	 idiopathischer	Arthritis	 betroffenen	Gelenke	wie	 in	

Tabelle	28	gezeigt,	anhand	ihrer	MRT-Befunde	in	drei	große	Gruppen	(A	=	No	form	change,	B	

=	Deformation	und	C	=	Destruktion)	ein.	Kiefergelenke	ohne	pathomorphologische	Verände-

rungen	werden	so	der	Gruppe	A	=	„No	form	change“	zugeordnet.	Gruppe	B	=	„Deformation“	

bezeichnet	vorhandene	Deformationen	des	Kondylus.	Diese	werden	weiter	in	Abflachungen	

des	Kondylus	(Grad	I1-I3),	Erosionen	des	Kondylus	(Grad	II1-II3)	und	Osteophyten	ja	=	1/nein	=	

0	(Grad	III)	unterteilt.	Kiefergelenke	die	sowohl	Grad	I3	als	auch	Grad	II3	aufweisen	werden	

nach	Koos	in	Gruppe	C	=	„Destruktion“	(Grad	IV)	eingeteilt.	

Bei	 46	 untersuchten	 JIA-Patienten	 wurde	 anhand	 der	 Orthopantomogramme	 rechtes	 und	

linkes	Kiefergelenk	getrennt	untersucht	und	nach	Koos	bewertet.	
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Tabelle	28:	Einteilung	der	betroffenen	Kiefergelenke	nach	Koos	

	
Von	 insgesamt	46	untersuchten	Patienten	wurde	 jedes	einzelne	Kiefergelenk	 in	die	3	Hauptgruppen:	„A.	No	
form	change“	=	keine	Formveränderung	des	Kiefergelenks;	„B.	Deformation“	=	 I	 (Abflachung	des	Kondylus	 in	
den	3	Schweregraden	I1-I3)	oder	II	(Erosionen	des	Kondylus	in	den	3	Schweregraden	II1-II3)	oder	III	(Osteophyten	
im	Bereich	des	Kondylus;	0	=	nein;	1	=	ja)	sowie	„C.	Destruktion“	=	IV	(Vollständige	Destruktion	des	Kondylus	
bei	Vorhandensein	von	Grad	I3+II3)	eingeteilt.	
(Mehrfachnennung	möglich)	
	

	

A.	No	form	change	
	
	
	

B.	Deformation	
	
	
	

C.	Destruktion	
	
	
	

Grade	
	
	
	

Keine	
Formveränderung	des	

Kondylus	
n	=	50	

I	
(Abflachung	
Kondylus)	
n	=	27	

II	
(Erosionen	
Kondylus)	
n	=	34	

III	
(Osteo-
phyten)	
n	=	92	

IV	=	I3+II3	
(Destruktion	Kon-

dylus)	
n	=	6	

	 	 I1	 I2	 I3	 II1	 II2	 II3	 0	 1	 	

n	 50	 11	 8	 8	 21	 7	 6	 83	 9	 6	

	

	

50	von	92	Gelenken	wiesen	 in	der	Einteilung	nach	Koos	demnach	keine	Formveränderung	

des	Kondylus	auf	 (Gruppe	A	=	No	 form	change).	Dagegen	zeigte	sich	 in	der	Gruppe	B	 (De-

formation)	bei	11	Gelenken	eine	Abflachung	des	Kondylus	ersten	Grades	(I1);	bei	acht	Gelen-

ken	wurden	Kondylusabflachungen	zweiten	Grades	(I2)	und	ebenfalls	bei	acht	Gelenken,	be-

reits	dritten	Grades	(I3)	festgestellt	(siehe	Tabelle	28).	

Knöcherne	 Erosionen	 des	 Kondylus	 wurden	 bei	 insgesamt	 34	 Kiefergelenken	 festgestellt.	

Darunter	ließen	sich	21	Kiefergelenke	der	leicht	betroffenen	Gruppe	(II1),	sieben	Gelenke	der	

mittelschwer	betroffenen	Gruppe	2	(II2)	und	sechs	Gelenke	dem	höchsten	Schweregrad	(II3)	

zuteilen.	 Osteophyten	 (III)	 wurden	 lediglich	 bei	 neun	 der	 92	 untersuchten	 Gelenken	 beo-

bachtet.	Zur	Kondylusdestruktion	des	Gelenks	(IV	=	I3+II3)	kam	es	bei	sechs	Gelenken	im	Ver-

lauf	der	Erkrankung.	
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Erkrankungsdauer	und	Deformation	Grad	I	nach	Koos	

	

Krankheitsdauer	und	pathologische	Veränderungen	der	Kondylen	schienen	nicht	nur	 in	der	

Einteilung	 nach	 Billiau	 einen	 Zusammenhang	 aufzuweisen,	 sondern	 auch	 in	 der	 Einteilung	

der	Kiefergelenksdestruktionen	nach	Koos.	

JIA-Patienten	mit	Kondylusabflachungen,	welche	Koos	et	al.	[139]	in	die	Gruppe	Deformation	

Grad	 I	 einteilt,	 zeigen	 eine	 höhere	 durchschnittliche	 Erkrankungsdauer	 als	 Patienten	 ohne	

Deformation	Grad	I	(siehe	Tabelle	29).	

	

Untersucht	 wurden	 in	 diesem	 Zusammenhang	 86	 Kiefergelenke	 von	 43	 JIA-Patienten	 mit	

einem	Durchschnittsalter	von	13,7	Jahren	(SD	±	3,5;	Range	11,7).	Das	männliche	Geschlecht	

war	dabei	mit	16	Probanden	und	einem	durchschnittlichen	Alter	von	13,4	Jahren	(SD	±	3,8;	

Range	11,2)	vertreten,	das	weibliche	Geschlecht	wies	27	Probanden	mit	einem	Altersdurch-

schnitt	von	13,9	Jahren	(SD	±	3,4;	Range	11,7)	auf.	Die	Erkrankungsdauer	aller	43	Probanden,	

des	männlichen	und	weiblichen	Geschlechts	wurden	bereits	in	Abschnitt	4.1.2	Patientenalter	

und	Erkrankungsdauer	beschrieben.	

	

Der	Unterschied	 in	der	Erkrankungsdauer	 zwischen	der	Gruppe	ohne	Kondylusdeformatio-

nen	(4,4	Jahre	(SD	±	4,7;	Range	17,2)	und	der	Gruppe	mit	Kondylusdeformationen	(7,4	Jahre	

(SD	±	5,1;	Range	17,2)	war	signifikant	(siehe	Tabelle	29).	Ebenfalls	signifikant	zeigte	sich	die	

Altersverteilung	 in	 den	 beiden	 untersuchten	 Gruppen.	 Das	 durchschnittliche	 Alter	 in	 der	

Gruppe	mit	Deformation	lag	bei	14,6	Jahren	(SD	±	3,4;	Range	10,1),	in	der	Gruppe	ohne	De-

formation	bei	13,1	(SD	±	3,5;	Range	11,5).	

	

In	 Abbildung	 25	wird	 die	 unterschiedliche	 Erkrankungsdauer	 zwischen	 Patienten	 mit	 und	

ohne	Deformation	Grad	I	grafisch	verdeutlicht.	
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Tabelle	29:	Krankheitsdauer	in	Jahren	

	
Krankheitsdauer	 in	 Abhängigkeit	 von	 der	 Deformation	 der	 Kiefergelenke	 I	 Grades	 nach	 Koos.	 *Bei	 3	 JIA-
Patienten	(6	Kiefergelenken)	konnte	der	exakte	Zeitpunkt	der	Erstdiagnose	und	somit	die	Krankheitsdauer	in	
Jahren	nicht	bestimmt	werden.	Standardabweichung	in	runden	Klammern	()	markiert.	
	

	 Kiefergelenke	
n	=	86*	

	

Keine	Defor-
mation	Grad	I	

n	=	59	

Deformation	
Grad	I	
n	=	27	

	

	 Total	
n	=	86	

m	
n	=	32	

w	
n	=	54	

Total	
n	=	59	

Total	
n	=	27	

p	
Keine	Defor-
mation	vs.	
Deformation	

Ø	Alter	(J)	
	

13,7	
(3,5)	

13,4	
(3,8)	

13,9	
(3,4)	

13,4	
(3,5)	

14,5	
(3,5)	

0,193	
	

Erkrankungs-
dauer	 	

p	
Keine	Defor-
mation	vs.	
Deformation	

Ø	
Erkrankungs-

dauer	
5,6	 6,1	 5,3	 4,5	 8,2	 0,002	

Standardab-
weichung	

	
5,1	 5,3	 4,9	 4,7	 5,0	

	

Median	 4,6	 4,2	 4,6	 1,9	 8,5	

Minimum	 0,2	 0,3	 0,2	 0,2	 0,2	

Maximum	 17,4	 17,4	 17,2	 17,4	 17,4	

Bestimmung	des	p-Wertes	durch	den	Mann-Whitney-U-Test.	
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Abbildung	25	
Zusammenhang	zwischen	Deformationsgrad	I	und	dem	Mittelwert	der	Erkrankungsdauer	in	Jahren.	
Die	Fehlerbalken	geben	den	Standardfehler	des	Mittelwertes	wieder. 

	

Joint	Vibration	Analysis	(JVA)	-	Einteilung	nach	Koos	

	

In	der	patientengruppenbezogenen	Einteilung	nach	Billiau	ließen	sich	kaum	signifikante	Un-

terschiede	in	den	einzelnen	Gruppenvergleichen	erkennen.	

Bei	der	Einteilung	der	Kiefergelenksläsionen	nach	Koos	wurden	sechs	Kiefergelenke	anhand	

hochgradiger	 pathologischer	 Veränderungen	 in	 Gruppe	 C	 (Destruktion	 des	 Kondylus)	 mit	

einem	durchschnittlichen	Alter	von	15,8	Jahren	(SD	±	2,7;	Range	6,7)	eingeteilt	und	mit	86	

Kiefergelenken	verglichen,	die	keine	Destruktion	zeigten	(siehe	Tabelle	30).	Signifikante	Un-

terschiede	 zwischen	 destruierten	 und	 nicht	 destruierten	 Kiefergelenken	 konnten	 in	 allen	

Parametern	der	JVA	erfasst	werden.	

Das	Durchschnittsalter	in	der	Gruppe	ohne	Kiefergelenksdestruktion	lag	bei	13,5	Jahren	(SD	

±	3,5;	Range	11,7).	Wie	bei	der	gelenkbezogenen	Auswertung	nach	Billiau	wurden	insgesamt	

46	Patienten	(92	Kiefergelenke)	untersucht.	Diese	gliederten	sich	in	18	männliche	(36	Kiefer-
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gelenke)	 und	 28	weibliche	 (56	 Kiefergelenke)	 Probanden.	Die	 geschlechtsbezogene	Alters-

verteilung	 kann	aufgrund	des	 identischen	Patientenklientels	Abschnitt	4.1.2	Patientenalter	

und	Erkrankungsdauer	entnommen	werden.		

	

Die	Parameter	Total	power,	Power	<	300	Hz,	Power	>	300	Hz,	Power	<>	300	Hz	und	Average	

wiesen	 in	 der	Gruppe	 „keine	Destruktion	 des	 Kondylus“	 signifikant	 erhöhte	Werte	 gegen-

über	der	Gruppe	„Destruktion	des	Kondylus“	auf.	

Dagegen	lagen	die	Messwerte	für	Median	frequency	und	Peak	frequency	in	der	Gruppe	der	

Patienten	mit	destruiertem	Kiefergelenk	signifikant	höher,	als	in	der	Vergleichsgruppe	ohne	

Destruktion	des	Kiefergelenkes.	
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Tabelle	30:	Vibrationsanalyse	Kondylus	nicht	destruiert	(Gruppe	No	D)	vs.	Destruiert	(Gruppe	D)	nach	Koos	

	
Vibrationsanalyse	bei	86	Kiefergelenken	ohne	Destruktion	(No	D)	und	6	Kiefergelenken	mit	Destruktion	(D)	in	
den	Parametern	Peak	frequency,	Average,	Median	frequency,	Power	<>	300	Hz,	Power	>	300	Hz,	Power	<	300	
Hz	und	Total	power.	Bei	46	JIA-Patienten	wurde	jeweils	für	jeden	Untersuchungsparameter	das	linke	und	rech-
te	Kiefergelenk	getrennt	untersucht.	Ein	Kondylus	wurde	dann	als	destruiert	bezeichnet,	wenn	er	in	der	Eintei-
lung	nach	Koos	den	Grad	IV	(=	I3+II3)	aufwies.	Standardabweichung	in	runden	Klammern	().	Median	in	eckigen	
Klammern	[].	Q1	=	1.	Quartil;	Q3	=	3.	Quartil.	
	

	

	

	
Kiefergelenk	

n	=	92	

Gruppe	
(No	D)	
n	=	86	

Keine	Destr.	

Gruppe	
(D)	
n	=	6	

Destruktion	

	

	 Total	
n	=	92	

m	
n	=	36	

w	
n	=	56	

Total	
n	=	86	

Total	
n	=	6	

p	
Keine	De-

struktion	vs.	
Destruktion	

Ø	Alter	(J)	
	

13,6	
(3,5)	

13,0	
(3,8)	

14,0	
(3,3)	

13,5	
(3,5)	

15,8	
(2,7)	

0,100	
	

JVA	
	

	 p	
Keine	De-

struktion	vs.	
Destruktion	

Total	power	
(µV2)	

1166,4	
[385,9]	

Q1:	100,4	
Q3:	1657,7	

1237,2	
[676,7]	

Q1:	133,0	
Q3:	1717,4	

1120,9	
[308,3]	
Q1:	94,4	

Q3:	1385,8	

1243,6	
[444,8]	

Q1:	126,1	
Q3:	1792,1	

58,7	
[1,2]	

Q1:	0,4	
Q3:	136,7	

	
0,001	

Power	<	
300	Hz	
(µV2)	

1135,5	
[384,7]	
Q1:	99,6	

Q3:	1639,7	

1220,7	
[676,2]	

Q1:	132,3	
Q3:	1714,0	

1080,8	
[275,6]	
Q1:	93,3	

Q3:	1381,4	

1210,7	
[442,5]	

Q1:	125,6	
Q3:	1788,5	

58,4	
[0,9]	

Q1:	0,3	
Q3:	136,0	

	
0,001	

Power	>	
300	Hz	
(µV2)	

30,9	
[1,2]	

Q1:	0,5	
Q3:	3,8	

16,5	
[1,0]	

Q1:	0,4	
Q3:	3,2	

40,1	
[1,2]	

Q1:	0,7	
Q3:	4,9	

33,0	
[1,4]	

Q1:	0,6	
Q3:	4,6	

0,4	
[0,3]	

Q1:	0,1	
Q3:	0,7	

	
0,003	

Power	<>	
300	Hz	
(µV2)	

707,6	
[171,5]	
Q1:	21,9	
Q3:	821,3	

984,5	
[470,8]	
Q1:	18,8	

Q3:	1638,8	

529,5	
[136,6]	
Q1:	27,9	
Q3:	660,4	

746,7	
[198,6]	
Q1:	28,4	
Q3:	890,9	

146,4	
[4,2]	

Q1:	2,1	
Q3:	276,1	

	
0,017	

Median	
Frequency	

(Hz)	

27,1	
[11,6]	
Q1:	9,0	
Q3:	17,6	

29,1	
[12,5]	
Q1:	8,7	
Q3:	17,6	

25,7	
[11,0]	
Q1:	9,0	
Q3:	17,6	

21,9	
[11,5]	
Q1:	8,9	
Q3:	15,7	

100,6	
[88,3]	

Q1:	10,0	
Q3:	191,0	

	
0,038	

Peak	
Frequency	

(Hz)	

10,4	
[7,6]	

Q1:	5,6	
Q3:	11,0	

12,7	
[8,4]	

Q1:	6,3	
Q3:	10,8	

9,0	
[7,3]	

Q1:	5,2	
Q3:	11,1	

10,1	
[7,3]	

Q1:	5,5	
Q3:	10,5	

15,2	
[15,4]	

Q1:	10,2	
Q3:	20,3	

	
0,004	

Average	
(µV)	

11,2	
[9,0]	

Q1:	5,6	
Q3:	16,3	

11,8	
[11,0]	
Q1:	6,1	
Q3:	17,2	

10,8	
[9,4]	

Q1:	5,6	
Q3:	16,2	

11,7	
[10,4]	
Q1:	6,2	
Q3:	17,1	

3,1	
[0,8]	

Q1:	0,5	
Q3:	6,8	

	
0,003	

Bestimmung	des	p-Wertes	durch	den	Mann-Whitney-U-Test.	
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12.6.	 Flowsheet	

	

	
Abbildung	26	
Flowsheet	für	JIA-Patienten		zur	besseren	Orientierung	beim	Untersuchungsablauf.	
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