
PMR  
im Fokus
Informationsbroschüre  
zur Polymyalgia rheumatica



Die Polymyalgia rheumatica ist nach der 
rheumatoiden Arthritis die zweithäufigste 
entzündlich-rheumatische Erkrankung  
bei älteren Menschen1

Die Polymyalgia rheumatica (PMR) ist die zweithäufigste entzündlich rheumatische Krankheit im 
fortgeschrittenen Alter, nach der rheumatoiden Arthritis (RA). In der Regel tritt die PMR ab dem  
50. Lebensjahr auf, mit der höchsten Inzidenz in der achten Lebensdekade. 

Die jährliche Erkrankungshäufigkeit liegt zwischen 12 und 60 Fällen pro 100.000 Einwohner, wobei 
die Prävalenz in Nordeuropa am höchsten ist. Frauen sind dreimal häufiger betroffen als Männer.2 
Die Erkrankung kann isoliert oder in Verbindung mit einer Riesenzellarteriitis auftreten.3

Ich trainiere regelmäßig und dachte, es 
seien Muskelschmerzen. Ich habe es 
mit Wärme und Eis versucht, war beim 
Chiropraktiker. Ich habe meinen Hausarzt 
gebeten, mich zur Physiotherapie zu 
schicken. Schließlich wurde ich zum 
Rheumatologen geschickt.

PMR-Patient

sowohl bei Männern als auch bei Frauen

Das Lebenszeitrisiko, an PMR zu erkranken, 
ist im Alter von 60 Jahren oder älter

größer als das Risiko, an RA oder anderen entzündlich-
rheumatischen Erkrankungen zu erkranken.4

Lebenszeitrisiko für PMR5:

% für Frauen

% für Männer

2,4

1,7



Nicht nur Entzündungen und Steifigkeit, 
sondern auch starke Schmerzen 
charakterisieren die PMR3,6

Nahezu alle Patienten mit PMR erleben Schmerzen in den Schultern (70 – 95 %), im Nacken und/
oder im Bereich des Beckengürtels (50 – 70 %), begleitet von deutlicher Morgensteifigkeit.7 

Etwa die Hälfte der Betroffenen zeigt zusätzlich periphere Manifestationen in Form einer 
nichterosiven, asymmetrischen Arthritis, die vor allem die Knie- und/oder Handgelenke betrifft.7 
Unspezifische Symptome wie Fatigue, Gewichtsverlust, leicht erhöhte Temperatur, Schwäche  
oder Depression treten bei etwa einem Drittel der Patienten auf.7-9

Bilaterale Schulter- 
schmerzen 
~ 70 – 95 %7

Handrückenödeme  
(ggf. auch am Fuß) 
~ 50 %7

Bilaterale Becken- 
gürtelschmerzen 
~ 50 – 70 %7

Nackenschmerzen 
~ 50 – 70 %7

Vorliegen einer Synovitis8

•	Beliebiges Gelenk 100 %
•	Periphere Synovitis ~ 40 %
•	Tenosynovitis des Bizeps ~ 70 %

Weitere Symptome und Anzeichen

•	� Charakteristisch ist eine 
ausgeprägte Morgensteifigkeit7

•	� Allgemeinsymptome (Fieber, 
Appetitlosigkeit, Schwäche und/
oder Gewichtsverlust) ~ 40 %7

•	� Fatigue 31 %9

•	� Depression 2 – 29 %10

•	� Insomnie 23,6 %11

•	� Abnorme APRs (CRP und ESR) 
~ 96 %12

Periphere Manifestationen, 
wie nichterosive Arthritiden 
~ 50 %7



Die Diagnose der PMR  
ist herausfordernd13

Obwohl die PMR sehr charakteristische Symptome aufweist, gibt es eine Reihe anderer 
Autoimmun-, Infektions-, endokriner und maligner Erkrankungen, die mit polymyalgieähnlichen 
Symptomen einhergehen können.14 

Die Diagnose der PMR erfordert daher die Erkennung der klinischen Symptome der PMR  
und den Ausschluss anderer Erkrankungen, die ein ähnliches klinisches Erscheinungsbild 
aufweisen können.6 

Die European Alliance of Associations for 
Rheumatology und das American College 
of Rheumatology (EULAR/ACR) schlagen 
folgende Klassifikationskriterien zur 
Einordnung von PMR-Patienten vor12:

• �Alter ≥ 50 Jahre zum Zeitpunkt  
der Diagnose

• �Erhöhte Akute-Phase-Proteine  
(CRP und/oder ESR)

• �Bilaterale Schulterschmerzen und
• �Score-Werte ≥ 4 (ohne Ultraschall)  

oder ≥ 5 (mit Ultraschall) zum Zeitpunkt 
der Diagnose 

Scoring-Kriterien ohne Ultraschall mit Ultraschall

Dauer der Morgensteifigkeit > 45 min 2 2

Hüftschmerzen oder limitierter Bewegungsumfang 1 1

Seronegativität für RF und ACPA 2 2

Fehlen anderer Gelenkbeteiligung 1 1

≥ 1 Schulter mit subdeltoider Bursitis und/oder 
Tenosynovitis des Bizeps und/oder glenohumeraler 
Synovitis (entweder posterior oder axillär) und ≥ 1 Hüfte  
mit Synovitis und/oder Bursitis trochanterica

N/A 1

Bilaterale Schulterschmerzen: subdeltoidale Bursitis, 
Tenosynovitis des Bizeps oder glenohumerale Synovitis N/A 1

Differenzialdiagnosen  
einer PMR (Auswahl)15

•	� Riesenzellarteriitis
•	� Spätform einer rheumatoiden Arthritis  

(„late onset rheumatoid arthritis“, LORA)
•	� Depression
•	� Degeneration (muskuloskelettal)
•	� Malignom
•	� Fibromyalgie
•	� Myositis (Kreatinkinase, erhöht)
•	� Myopathie (z. B. statininduziert)
•	� Infektion (z. B. Endokarditis)



PMR betrifft sowohl das angeborene als 
auch das adaptive Immunsystem16

Die Ätiologie der Polymyalgia rheumatica ist vielfältig und eng mit der der Riesenzellarteriitis 
verknüpft. Es handelt sich um einen komplexen immunologischen Prozess, bei dem Immungenetik 
(insbesondere HLA-Klasse-II-Gene), Umweltfaktoren und wahrscheinlich vorangegangene 
Infektionen eine bedeutsame Rolle spielen. Bisher konnte jedoch kein spezifischer Auslöser 
identifiziert werden. Es ist möglich, dass verschiedene Erreger eine Rolle spielen, abhängig von 
genetischen und anderen individuellen Faktoren.

Neben dendritischen Zellen sind besonders Typ1-T-Helferzellen beteiligt, dies geht mit einem 
Überschuss an proinflammatorischen Zytokinen einher. In der Synovia von PMR-Patienten 
wurden vor allem Makrophagen und proinflammatorische T-Helferzellen mit ausgeprägter 
Zytokinproduktion nachgewiesen.17

Die PMR ist eine heterogene Erkrankung 
mit erheblichen Auswirkungen auf die 
Lebensqualität18

Die Lebensqualität von Patienten mit Polymyalgia 
rheumatica wird zu Beginn der Erkrankung durch 
Schmerzen, Steifheit und Funktionseinschränkungen 
aufgrund der Gelenkbeteiligung und der systemischen 
Symptome beeinträchtigt und später vor allem durch 
unerwünschte Wirkungen der Behandlung beeinflusst.18

Die mentalen 
Auswirkungen der 
PMR sollten nicht 
unterschätzt werden: 
Studien haben gezeigt, 
dass etwa ein Drittel 
der PMR-Patienten 
Symptome einer 
Depression aufweisen.10

Tagesmüdigkeit  
Schmerzen beeinträchtigen den  
nächtlichen Schlaf, dies führt zu  
erheblicher Tagesmüdigkeit.18

Morgensteifigkeit und Schmerzen 
Menschen mit PMR können Schwierigkeiten 
haben, aus dem Bett aufzustehen und 
alltägliche Dinge zu tun, wie sich die Haare  
zu bürsten, Auto zu fahren oder zu duschen.1

Körperliche und mentale Lebensqualität 
Die körperliche und mentale Lebensqualität 
ist umso geringer, je höher die Werte der 
Krankheitsaktivitätsmarker sind.18



Die Standardbehandlung der PMR  
beginnt mit Glukokortikoiden1,19-21

Niedrige bis moderate Dosen von Glukokortikoiden (GK) haben seit den 1960er Jahren bei vielen 
Patienten zu einer raschen Besserung der Krankheitssymptome geführt und gelten daher als 
Eckpfeiler der Behandlung von PMR-Patienten.20 Da es keinen spezifischen Test für PMR gibt, 
dient eine schnelle Reaktion auf GK häufig als Anhaltspunkt für die Diagnose PMR.13 Steroide 
führen in der Regel zu einer Besserung der PMR-Symptome innerhalb der ersten Tage. Sobald die 
PMR-Symptome stabil sind, beginnt das GK-Tapering. Allerdings ist es nicht bei allen Patienten 
möglich, die Steroide abzusetzen. Das Absetzen oder Reduzieren der Steroiddosis kann wegen des 
Rückfallrisikos schwierig sein.24

Die Behandlung der PMR variiert in der  
klinischen Praxis hinsichtlich

•	� der Steroid-Tapering-Strategien22

•	� des Einsatzes von krankheitsmodifizierenden 
Antirheumatika (DMARD)22

•	� der Behandlungsdauer22

GK führen in der Regel innerhalb der 
ersten Tage zu einer Besserung der 
Symptome24,25 

•	� Mit dem Tapering kann begonnen werden, 
sobald die Symptome stabil abgeklungen 
sind24,25

•	� Allerdings ist es nicht bei allen Patienten 
möglich, die Steroide abzusetzen24,25

•	� Steroide abzusetzen oder die Dosis zu 
reduzieren, kann wegen des Rezidivrisikos 
eine Herausforderung darstellen24,25

Leitlinienempfehlungen  
zur Behandlung der PMR

•	� Einsatz von GK anstelle von 
nichtsteroidalen Antirheumatika 
bei Patienten mit PMR, (Ausnahme: 
kurzfristiger Einsatz von NSAID und/
oder Analgetika bei PMR-Patienten 
mit Schmerzen im Zusammenhang mit 
anderen Erkrankungen)

•	� Individuelle GK-Therapie für jeden  
PMR-Patienten – so lange wie nötig,  
so kurz wie möglich22,23

•	� Keine Anwendung von TNFα-Blockern  
zur Behandlung der PMR22,23

Die GK-Behandlung hat meine PMR-
Symptome wirklich gelindert, aber leider 
kamen auch Nebenwirkungen ins Spiel.  
Es ist eine Gratwanderung zwischen 
Erleichterung und den Herausforderungen  
der Medikamenteneinnahme.

PMR-Patient



Obwohl ein Behandlungsstandard 
etabliert ist, gibt es immer noch 
Herausforderungen1,19-21

GK sind möglicherweise nicht für alle Patienten geeignet

•	� Bei bis zu 43 % der Patienten, die GK einnehmen, kommt es innerhalb eines Jahres  
zu einem Rezidiv.20

•	� Bei Langzeitanwendung von GK bei Patienten mit rheumatischen Erkrankungen wie PMR  
besteht selbst bei niedrigen Dosen das Risiko von GK-bedingten Komplikationen.26

•	� Die Einnahme von GK ist mit einem erhöhten Risiko für medikamentenbedingte Komplikationen 
wie Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Osteoporose und Diabetes verbunden.22

•	� Patienten mit Komorbiditäten, die häufig bei älteren Erwachsenen auftreten, wie Osteoporose, 
Diabetes mellitus, Glaukom und unkontrollierter Bluthochdruck, sollten GK mit Vorsicht 
anwenden.27

•	� Bei einigen Patienten können die Symptome mit GK nicht angemessen behandelt werden,  
sodass nur begrenzte Behandlungsmöglichkeiten zur Verfügung stehen.19

Derzeit wird die Langzeittherapie hauptsächlich durch die 
Verabreichung von GK realisiert.15 Mit GK werden jedoch 
nicht immer die der PMR zugrunde liegenden Mechanismen 
behandelt.28 Die aktuelle Notwendigkeit besteht darin, Therapien 
zu entwickeln, die den Einsatz von Glukokortikoiden reduzieren.15

Therapiedauer Variable 
Wirksamkeit

Erhöhtes Risiko 
für GK-Toxizität



Abkürzungen
ACPA: Antikörper gegen citrullinierte Proteine/Peptide; CRP: C-reaktives Protein; DMARD: 
krankheitsmodifizierende Antirheumatika; ESR: Erythrozytensedimentationsrate; EULAR/ACR: 
European Alliance of Associations for Rheumatology/American College of Rheumatology; GK: 
Glukokortikoide; NSAID: nichtsteroidale Antirheumatika; PMR: Polymyalgia rheumatica; RA: 
rheumatoide Arthritis; RF: Rheumafaktor; RZA: Riesenzellarteriitis; TNF: Tumornekrosefaktor.
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