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Glukokortikoide (GK) sind auch heutzu-
tage nach den Leitlinien unverzichtbarer
Bestandteil der Therapie der Polymyal-
gia rheumatica (PMR) [1, 2]. Bei Diagno-
sestellung soll die Therapie mit GK in-
dividualisiert begonnen werden und aus
12,5-25mg/Tag [1] bzw. 15-25mg/Tag [2]
Prednisoniquivalent (PAg) bestehen, mog-
lichst morgendlich in einer Dosis gegeben
und innerhalb von 4 bis 8 Wochen auf
10mg/Tag PAq reduziert werden [1, 2]. Die
zusatzliche Gabe von Methotrexat (MTX)
soll friihzeitig bedacht werden insbeson-
dere bei hohem Rezidivrisiko, langer The-
rapiedauer sowie bei Patienten mit Risi-
kofaktoren, Komorbidititen und/oder Be-
gleitmedikation, bei denen GK-induzierte
Nebenwirkungen wahrscheinlich sind. So-
wohl die EULAR/ACR-Leitlinie als auch die
deutschsprachige Leitlinie betonen, dass
Jindividualisiert bzw. patientenspezifisch”
entschieden werden soll [1,
insbesondere flir Patientinnen, bei einer
hohen BKS >40 mm/h und bei peripherer
Arthritis sowie Komorbiditdten (Osteopo-
rose, Diabetes, Glaukom etc.), die durch GK
nachteilig beeinflusst werden, in Betracht
gezogen werden [2]. Neben MTX werden
in den Leitlinien Leflunomid, Tocilizumab
und Azathioprin benannt, aber wegen un-
zureichender Daten nicht empfohlen. Vom
Einsatz von TNF-a-Blockern wird bei feh-
lendem Nutzen, aber moglichen Risiken
explizit abgeraten [1, 2].

Meine personliche GK-Behandlungs-
strategie, die in gemeinsamer Entschei-
dungsfindung mit den Patient*innen
erfolgt und eng an die EULAR/ACR-Leit-
linie [1] angelehnt ist, wird im Folgen-

den skizziert. Das Monitoring und die

2]. MTX soll -

interdisziplindre Therapie von Begleiter-

krankungen wie Osteoporose, koronarer

Herzerkrankung, Diabetes mellitus etc.

sowie die Aktualisierung des Impfstatus

sind Standard.

1. Bei gering-maBigen Beschwerden,
gering erhéhten Entziindungswerten
und alleinigen proximalen Myal-
gien ohne Arthritiden beginne ich
mit 15 mg Prednisolon pro Tag. Bei
schweren Verldufen mit ausgeprdg-
ten, immobilisierenden proximalen
Myalgien und hohen Entziindungs-
werten (BKS >40 mm n. W) gebe ich
25-30mg Prednisolon téglich und
zusitzlich Methotrexat. Die Datenla-
ge zur Pradiktion des Verlaufes und
der minimal notwendigen GK-Dosis
ist widersprlchlich. Hohere Entziin-
dungswerte signalisieren vermutlich
hohere Rezidivraten [3]. Hohere GK-
Dosen wirken schneller und stérker
beschwerdelindernd [1, 4.

2. Bei Patient*innen, die nicht innerhalb
weniger Tage einen guten Thera-
pieerfolg zeigen oder bei denen
bei der GK-Reduktion im héheren
Dosisbereich (>10mg/Tag) Rezidi-
ve auftreten, hinterfrage ich meine
Diagnose und intensiviere die Dif-
ferenzialdiagnostik: Liegt evtl. eine
klinisch stumme begleitende Riesen-
zellarteriitis (RZA) vor [5, 6]7 Besteht
ein Tumorleiden? Die PMR ist keine ty-
pische paraneoplastische Erkrankung
[71,im hoheren Lebensalter finden
sich aber 6fter Tumoren, die eine
PMR imitieren oder mdglicherweise
auslésen/verstarken kénnen [8-10].
Liegt statt einer PMR eine ,late onset




rheumatoid arthritis” vor, die klinisch
eine PMR imitiert [11, 12]7 Falls ja,
behandle ich diese entsprechend
den Leitlinien der rheumatoiden
Arthritis [13]. Liegt evtl. eine sich
spét manifestierende oder bislang
nicht erkannte Spondyloarthritis
oder Psoriasisarthritis mit klinisch
flihrender Enthesitis des Becken-/
Schultergtirtels vor [14]? Sind Ne-
benwirkungen von Medikamenten
Ursache der vermeintlichen PMR
(Statine, Gyrasehemmer, Betablocker,
Sartane etc.) oder liegen nichtent-
~ ziindliche oder infektiose Ursachen
den Beschwerden zugrunde [2]?
Bei der GK-Reduktion gebe ich den
Patient*innen ein klares Schema vor;
Reduktion ab deutlicher klinischer
Besserung und weitestgehend nor-
malisierter BKS/CRP um 5mg pro
Woche bei Dosen gréBer 15 mg/Tag,
ab 15mg Tagesdosis Reduktion um
2,5mg alle 2 Wochen, ab 10mg
Tagesdosis Reduktion um 1mg pro
Monat. Alle Patient*innen werden
instruiert, nur dann die GK-Re-
duktion durchzufiihren, wenn die
Bes¢hwerden unterdriickt und die
Entziindungswerte weitestgehend
normal sind. Sollte es bei der GK-
Reduktion zu einem Rezidiv kommen,
sind die Patient*innen informiert, auf
die letzte Prérezidivdosis zurlickzu-
gehen (und nicht wieder von vorne
anzufangen) [2] und mich zeitnah zu
kontaktieren. Treten Rezidive bei PAq
>5mg pro Tag auf, empfehle ich eine
GK-sparende Therapie mit MTX, wenn
keine Kontraindikationen bestehen.
Flir MTX existieren 4 randomisierte,
kontrollierte und eine retrospektive
Studie, in denen ein Nutzen von MTX
flir Remission, Rezidivrate, GK-Abset-
zen und kumulative GK-Dosis gezeigt
wurde (cf. [1]).
Héaufig bestehen bei den PMR-
Patient*innen weitere schmerz-
verursachende Verédnderungen am
Bewegungsapparat. So finden sich
hdufig degenerative Veranderun-
gen an Schulter- und Hiiftgelenken
(Impingement-Syndrome, Akromio-
klavikulararthrosen, Omarthrosen,
Koxarthrosen) und/oder an der Wir-
belsdule (aktivierte Facettarthrosen,

Spinalkanalstenose). Viele dieser
Pathologien kénnen bei symmetri-
schem Auftreten eine PMR imitieren
und werden ebenfalls durch héhere
GK-Dosen-gelindert [15]. Sowohl bei
Diagnose als auch im Verlauf strebe
ich an, diese Ursachen zu identifi-
zieren und gezielt zu therapieren.
Der fehlende BKS/CRP-Anstieg ist ein
maglicher Hinweis auf eine andere
Ursache eines vermeintlichen PMR-
Rezidives, allerdings gibt es auch
PMR-Rezidive ohne Entziindungs-
wertanstieg [16].

Wenn ich bei der GK-Reduktion fest-
stelle, dass die klinische Besserung
nicht den ganzen Tag vorhilt, son-
dern z.B. nachts/frihmorgens PMR-
Beschwerden auftreten, gebe ich ein
Drittel der GK-Dosis abends. Die Leit-
linien sehen dieses Vorgehen kritisch
wegen méglicher Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennierenrindenin-
suffizienz und empfehlen es nur bei

sehr niedriger PAq < 5 mg pro Tag [2].

In meiner klinischen Erfahrung habe
ich bei diesem Vorgehen auch bei
hoheren GK-Dosen nie ein Problem
bei der GK-Reduktion beobachtet

- und konnte oft die GK-Tagesdosis

gegeniiber einer Einmaldosierung
reduzieren,

Wenn die Prednisolon-Reduktion
nicht addquat gelingt oder pri-

mar Risikofaktoren fiir GK-bedingte
Nebenwirkungen (Komorbiditit) be-
stehen oder ich priméar mit hdheren
PAg-Dosen (>20mg pro Tag) be-
handeln muss, gebe ich Methotrexat
(MTX) zusétzlich, um die kumulative
GK-Dosis mdglichst niedrig zu halten.
Angesichts des hdheren Lebensalters
starte ich hdufig mit niedriger MTX-

. Dosis (z.B. 7,5mg oder 10 mg MTX

pro Woche), steigere MTX vorsichtig
je nach Nierenfunktion und Vertrag-
lichkeit auf maximal 0,3 mg MTX/kg
Kérpergewicht/Woche und informie-
re die Patient*innen ber die Wichtig-
keit engmaschiger Laborkontrollen
(s. DGRH Therapietiberwachung [17]).
Wenn MTX als GK-sparendes Wirk-
prinzip nicht wirkt, nicht vertragen
wird oder aber kontraindiziert ist,
hat sich in meiner Erfahrung der
Einsatz von Azathioprin bewihrt,

10.

Azathioprin wurde in einer kleinen,
randomisierten, doppelblinden, pla-
cebokontrollierten Studie (RCT) bei’
Patient*innen mit RZA und/oder PMR
untersucht [18]. Hier zeigte sich eine
Reduktion des GK-Bedarfes in der
Azathioprin-Gruppe zu Woche 52,
Allerdings wird aus der Versffentli-
chung nicht klar, ob der GK-sparende
Effekt bei RZA- und/oder bei PMR-
Patient*innen auftrat. Falls Azathio-
prin nicht ausreichend wirkt, gebe
ich stattdessen Leflunomid, fiir das
kein RCT, aber 2 Fallserien vorliegen,
die GK-sparende Wirksamkeit von
Leflunomid bei PMR nahelegen [19,
20].

Tocilizumab (TOZ) ist zugelassen

fiir die Therapie der RZA. Nachdem
friihere Fallberichte und Studien
[21, 22) Wirksamkeit auch bei PMR
nahegelegt haben, hat der auf der
ACR Convergence 2021 vorgestell-
te Phase-2/3-RCT ,PMR-SPARE” bei
19 Patienten unter 162 mg TOZ pro
Woche subkutan vs. 17 Patienten
unter Placebo flir 16 Wochen bei
schneller Prednison-Reduktion von
20mg auf 0 in 11 Wochen den pri-
madren Endpunkt ,GK-freie Remission”
zu Woche 16 sowie die sekundéren
Endpunkte ,verldngerte Zeit bis
zum ersten Rezidiv” und ,geringere
kumulative GK-Dosis" erreicht [23].
Aktuell ist TOZ nicht zur Therapie
der PMR zugelassen, Die PMR-SPARE-
Daten machen TOZ fiir mich bereits
jetzt zu einer sehr wesentlichen GK-
sparenden Therapiealternative, so-
dass ich ab jetzt bei Versagen oder
Kontraindikation von MTX TOZ (nach
bewilligtem Out-off-label-Antrag) zur
GK-Reduktion bei PMR favorisieren
werde.

Wenn die GK-Reduktion unter den
oben angegebenen Immunsuppres-
siva bzw. TOZ gut gelingt, reduziere
ich das GK auf null, setze das Im-
munsuppressivum weiter fort und
reduziere dieses, wenn méglich, sehr
langsam im weiteren Verlauf.

Sehr abzuwdgen ist das Vorgehen,
wenn die PAq <5 mg pro Tag erreicht

. hat, aber eine weitere Reduktion zum

Rezidiv fiihrt. Bei sehr niedrigem PAg-
Bedarf von 1-2mg téglich addiere
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ich in der Regel kein MTX, bei Dosen
um 3-5mg pro Tag bespreche ich
mit den Patient*innen das Fiir und
Wider von zusétzlichem MTX bzw. der
Mono-GK-Therapie. Das Vorliegen
von GK-assoziierten Komplikatio-
nen/Komorbiditdten ist dabei ein
wichtiges Entscheidungskriterium.

Ausblick. Fiir TOZ sind 2 kleinere Studi-
en publiziert, die erfolgreich TOZ bei der
PMR in Monotherapie ohne GK eingesetzt
haben, sodass die Tir zur GK-freien The-
rapie der PMR einen ersten Spalt gedffnet
ist [24, 25]. Aktuell sollte unser Bestreben
sein, die PMR mit mdglichst wenig GK zu
therapieren.

Glukokortikoide (GK) sind aktuell nicht ver-
zichtbarer Bestandteil der Therapie der Po-
‘lymyalgia rheumatica (PMR). Sorgfiltiger
Ausschluss von Differenzialdiagosen, indi-
vidualisierte Dosierung und konsequente
schrittweise GK-Reduktion plus die Gabe von
Methotrexat (MTX), alternativ von Azathio-
prin, Leflunomid und insbesondere Tocilizu-
mab ermdglichen zumeist eine erfolgreiche
GK-Reduktion.
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