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Zusammenfassung
Der Morbus Grover (MG) ist eine juckende akantholytische Erkrankung, die bei Män-
nern mittleren Alters am Rumpf auftritt. Ziel dieser Studie war es, eine Zusammenfas-
sung der klinischen Charakteristika, des Krankheitsverlaufs und der Behandlungen des 
MG auf Grundlage der besten Evidenz zu erstellen. Entsprechend den PRISMA-Leit-
linien wurde ein systematischer Review von Originalarbeiten durchgeführt, die vom 
01.01.1970 bis zum 15.08.2019 publiziert wurden. Dabei wurden die klinischen Merk-
male und/oder jede Form von Intervention gegen MG bewertet. Insgesamt wurden 
263 Artikel erfasst. Davon wurden 116 Originalberichte, welche als relevant erachtet 
wurden und die Einschlusskriterien erfüllten, in die Analyse eingeschlossen (88 Fallbe-
richte, 26 Fallserien und zwei retrospektive Übersichtsarbeiten). Anhand dieser Artikel 
wurden 317 Patienten identifiziert. Das Verhältnis von Männern zu Frauen betrug 3,95 
und das Durchschnittsalter lag bei 59 Jahren (Bereich 11–92). Typische Läsionen waren 
juckende Papeln und Papulovesikel, die im Allgemeinen am Rumpf lokalisiert waren, 
und in 42 % der Fälle innerhalb von einer Woche bis acht Monaten spontan abheil-
ten. Topische Kortikosteroide (TCS) war die häufigste eingesetzte Therapieform (An-
sprechrate 70 %), gefolgt von systemischen Retinoiden und Kortikosteroiden mit An-
sprechraten von 86 % beziehungsweise 64 %. Den Ergebnissen dieser Untersuchung 
zufolge scheinen TCS die am häufigsten angewandte Therapiemodalität zu sein, und 
wir schlagen die TCS als Erstlinientherapie vor. Als Zweitlinienbehandlung kommen 
systemische Retinoide oder systemische Kortikosteroide in Frage.

Summary
Grover’s disease (GD) is an itchy acantholytic disorder occurring on the trunk of midd-
le-aged men. Based on the best evidence, this study aimed to provide a summary 
of the clinical characteristics, disease course and treatments of GD. A systematic re-
view was performed according to PRISMA guidelines for original articles published 
between 01.01.1970–08.15.2019, assessing clinical features and/or any type of inter-
vention for GD. A total of 263 articles were retrieved, and 116 original reports that 
were deemed relevant and satisfied the inclusion criteria were included in the analysis 
(88 case reports, 26 case series and two retrospective reviews). From these articles, 317 
patients were identified, with a male-to-female ratio of 3.95. The mean age was 59 ye-
ars (range 11–92). Typical lesions were itchy papules and vesicle-papules, generally 
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Einleitung

Der Morbus Grover (MG) ist eine häufige nichtfamiliäre 
Hauterkrankung, die durch einen juckenden papulovesiku-
lären Ausschlag am Rumpf gekennzeichnet ist und deren 
histopathologisches Hauptmerkmal die Akantholyse der Epi-
dermis darstellt. Im Jahr 1970 beschrieb Ralph W. Grover 
erstmals sechs Fälle einer Erkrankung, die er als „transitori-
sche akantholytische Dermatose“ bezeichnete. Sieben Jahre 
später formulierten Chalet et al. die wichtigsten klinisch-pa-
thologischen Kriterien der Erkrankung [1, 2]. Die tatsächli-
che Inzidenz des MG wird wahrscheinlich unterschätzt, da 
die klinischen Befunde der Erkrankung subtil sind und den 
Symptomen mehrerer häufiger Erkrankungen wie Miliaria 
rubra, Follikulitis, papulöser Urtikaria und makulopapulö-
sen Arzneimittelreaktionen ähneln. Die meisten Fälle betref-
fen Männer europäischer Herkunft und mittleren Alters, wo-
bei ein Geschlechterverhältnis von 3 : 1 bis 7 : 1 beschrieben 
wurde [3]. MG manifestiert sich in der Regel als akuter bis 
subakuter monomorpher Hautausschlag mit schwach haut-
farbenen bis erythematösen, ödematösen Papeln und/oder 
Papulovesikeln; die Läsionen sind selten keratotisch. In den 
meisten Fällen befindet sich der Ausschlag an Brustwand und 
Rücken, die Läsionen können sich jedoch bis auf die Extre-
mitäten ausdehnen. Akren und Schleimhäute bleiben in der 
Regel ausgespart. Das Hauptsymptom ist der Pruritus, der 
zuweilen schwerwiegend und im Vergleich zum klinischen 
Erscheinungsbild unverhältnismäßig ist [3–5]. Das histo-
pathologische Hauptmerkmal des MG ist eine epidermale 
Akantholyse, häufig in Kombination mit Dyskeratose und 
spongiotischen Merkmalen [6].

Ziel dieses systematischen Literaturübersicht ist es, das 
klinische Erscheinungsbild des MG und wirksame Therapie-
formen entsprechend der besten aus publizierten Studien ver-
fügbaren Evidenz zusammenfassend darzustellen.

Methoden

Suchstrategie

Die vorliegende Studie wurde gemäß den Leitlinien Preferred 
Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses 

(PRISMA) durchgeführt [7]. Elektronische Recherchen wur-
den in der Datenbank PubMed® anhand der folgenden Such-
begriffe durchgeführt: „Grover’s disease“ ODER „Grover 
disease“ ODER „Transient acantholytic dermatosis“ ODER 
„Persistent acantholytic dermatosis“.

Auswahlkriterien

Eingeschlossen wurden Originalartikel, die zwischen dem 
1. Januar 1970 und dem 15. August 2019 publiziert wurden, 
und Studien, welche die klinischen Charakteristika und/oder 
jede Art von Intervention bei MG untersuchten. Artikel, die 
in einer anderen Sprache als Englisch verfasst wurden, und 
histopathologische Fallserien, die keine klinische Bewertung 
enthielten, wurden ausgeschlossen. Es wurden nur MG-Fäl-
le mit histologischer Bestätigung berücksichtigt [2]. Die pri-
mären Endpunkte waren (i) klinische Charakteristika, (ii) 
verschlimmernde Faktoren und/oder Komorbiditäten, (iii) 
Krankheitsverlauf und (iv) Art der angewendeten Behand-
lung. Sekundärer Endpunkt war die therapeutische Wirk-
samkeit, definiert als Abheilung sowohl der Hautläsionen als 
auch des Juckreizes.

Datenextraktion

Zwei Untersucher (FB, MM) extrahierten die Daten unab-
hängig voneinander. Zwei weitere Autoren (PG, GG) wur-
den hinzugezogen, um etwaige Meinungsverschiedenheiten 
auszuräumen. Die Publikationen wurden anhand von Titel 
und Zusammenfassung gesichtet. Bei als relevant erachteten 
Artikeln wurde der Volltext gelesen, bevor sie auf Grundla-
ge der Einschluss- und Ausschlusskriterien eingeschlossen 
oder verworfen wurden. Bei der Datenextraktion wurden 
folgende Punkte berücksichtigt: Studiendesign und klinische 
Informationen, einschließlich Alter, Geschlecht, Art der we-
sentlichen Läsionen, Verteilung der Läsionen, Symptome, 
Krankheitsdauer, verstärkende Faktoren, einschließlich Son-
nenlicht oder UV-Exposition, Fieber, übermäßiges Schwit-
zen, Klinikaufenthalt mit Bettlägerigkeit sowie Komorbidi-
täten, die bereits vor der Diagnose MG festgestellt wurden. 
Bei den therapeutischen Maßnahmen wurden topische Be-
handlungen (Antibiotika, Vitamin-D-Derivate, Retinoide, 

located on the trunk. Spontaneous resolution within one week to eight months was 
described in 42  % of cases. Topical corticosteroids (TCSs) were the most frequent 
treatment (response rate of 70 %) followed by systemic retinoids and corticosteroids 
with response rates of 86 % and 64 %, respectively. According to the results of this 
review, TCS appears to be the most frequently employed treatment, and we suggest 
TCS as first-line therapy. Second-line treatments could include systemic retinoids or 
systemic corticosteroids.
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Kortikosteroide und Calcineurininhibitoren), systemische 
Wirkstoffe (Antibiotika und Immunsuppressiva), physikali-
sche Therapien, Phototherapie und Strahlentherapie bewertet.

Beurteilung des Bias-Risikos

Da es sich bei allen in Frage kommenden Veröffentlichungen 
um Fallberichte, Fallserien oder retrospektive Übersichts-
arbeiten handelte, waren Risk-of-Bias (RoB)-Tools (Inst-
rumente zur Bewertung des Verzerrungspotenzials) nicht 
anwendbar. Definitionen präziser Diagnosen und des Outco-
mes, Beschreibungen der Behandlungsmodalitäten, Berichte 
der natürlichen Krankheitsverläufe sowie Observer-Bias 
wurden berücksichtigt.

Ergebnisse

Durch die elektronischen Datenbankrecherchen wurden 
insgesamt 263 Literaturquellen identifiziert und anhand 
von Titel und Abstract gesichtet. Zweiundvierzig Artikel 
wurden aufgrund des Titels und/oder der Zusammenfas-
sung ausgeschlossen. Ein Artikel wurde aufgrund von 
Mehrfachveröffentlichung ausgeschlossen. Insgesamt wur-
den 216 Artikel als relevant erachtet, im Volltext über-
prüft und auf der Grundlage der Ausschlusskriterien aus-
gewählt oder abgelehnt. Dies führte zum Ausschluss von 

Abbildung 1  Screening-Schema für die Literatursichtung 
der Artikel, die in die systematische Übersicht über klinische 
Merkmale und Therapien des Morbus Grover eingeschlossen 
wurden.

weiteren 104 Artikeln. Abbildung 1 stellt das Schema dar, 
nach welchem alle Literaturquellen gescreent wurden [1, 4, 
8–122]. Insgesamt erfüllten 116 Originalarbeiten die Ein-
schlusskriterien und wurden für die Analyse herangezo-
gen: 88 Fallberichte, 26 Fallserien und zwei retrospektive 
Reviews [4, 8].

Klinische Charakteristika

Insgesamt wurden 317 Patienten mit MG ermittelt, 253 Män-
ner und 64 Frauen. Das Geschlechterverhältnis betrug 3,95. 
Das Durchschnittsalter lag bei 59 Jahren (Bereich 11 bis 
92  Jahre). Die mittlere Erkrankungsdauer vor der Untersu-
chung betrug fünf Monate (IQR 7 Tage–22 Monate); der Be-
reich lag zwischen wenigen Tagen und 20 Jahren.

Die häufigsten morphologischen Läsionen waren diskre-
te ödematöse Papeln (191 von 317 Patienten, 60 %), gefolgt 
von Papulovesikeln (102, 32  %). Weniger häufig wurden 
eine keratotische Komponente in Form von papulosquamö-
sen Läsionen (51, 16 %), Exkoriationen und/oder sekundäre 
erythematöse Krusten (29, 9 %) beobachtet. Die elementa-
ren Läsionsvarianten traten allein oder in Kombination auf. 
In einigen Fällen wurden die Läsionen als pseudoherpetisch 
beschrieben (9,3 %) [9]. Selten beschrieben wurden Pusteln 
(2  %), Bullae (1  %), erythematöse plaqueartige Läsionen 
(1 %) und Knoten [9–12]. 238 Patienten (75 %) litten an Pr-
uritus unterschiedlicher Intensität. Die restlichen 25 % der 
Patienten waren asymptomatisch.

Eine Beteiligung des Rumpfes war ein häufiger Befund 
(295 von 317 Patienten, 93  %). Hier waren Rücken (246, 
78  %), Brust (218, 69  %) und Abdomen (169, 53  %) am 
häufigsten betroffen. Zu den weniger häufig betroffenen Re-
gionen gehörten obere Extremitäten (73, 23 %) und untere 
Extremitäten (69, 22 %), Kopf (38, 12 %), Hals (14, 5 %) 
sowie die Streckseiten der Hände (4, 1 %) und Füße (3, 1 %). 
Die Schleimhäute blieben in der Regel verschont, einige Fälle 
mit Schleimhautbeteiligung wurden jedoch berichtet (9, 3 %) 
[13, 14]. Auffällige Verteilungsmuster der Läsionen, die sich 
von den klassischen diskreten, vereinzelten Läsionen unter-
schieden, waren der lineare (1 %), der blaschkoide und der 
zosteriforme (1 %) Typ [15, 16]. Über eine Herpes-Superin-
fektion wurde in drei Fällen berichtet [17].

Faktoren und Komorbiditäten, die zu einer 
Exazerbation führten

Bei 88 der 317 (28  %) Fälle kam es nach übermäßigem 
Schwitzen, Wärmebelastung und/oder Klinikaufenthalt mit 
Bettlägerigkeit zu Exazerbationen. Weitere Triggerfaktoren 
waren Sonnenlicht sowie ionisierende und UV-Strahlung 
(32, 10 %) [18]. Maligne Erkrankungen waren die am häu-
figsten genannten Komorbiditäten (83, 26 %, einschließlich 
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Hautkrebs). Begleitende hämatologische Malignome (ein-
schließlich Leukämie, Lymphome und myelodysplastische 
Syndrome) wurden in 41 (13 %) Fällen berichtet. Solide Tu-
moren, insbesondere Tumoren des Urogenitaltrakts, wurden 
bei 31 (10 %) Patienten festgestellt.

Krankheitsverlauf

Bei 88 der 211 Fälle (42 %), bei denen der Krankheitsverlauf 
angegeben wurde, kam es ohne jegliche Therapie innerhalb 
eines Zeitraums von einer Woche bis zu acht Monaten zur 
spontanen Abheilung.

Behandlungen

Es wurden insgesamt 95 Fälle identifiziert, bei denen über 
Therapien und therapeutische Wirksamkeit berichtet wurde 
(Abbildung  2). Die häufigste bei MG eingesetzte Therapie-
modalität waren topische Kortikosteroide (TCS) (52 von 95, 
56 % der behandelten Patienten), entweder als Monothera-
pie (44, 46 %) oder in Kombination mit anderen topischen 
Therapien (8, 8 %), einschließlich topischen Calcineurinin-
hibitoren (Tacrolimus-Salbe 0,1 %), Antibiotika (Erythromy-
cin 2 % oder Clindamycin 1 %) oder Retinoiden (Tretinoin 
0,05 %) [12]. Bei den TCS wurden alle Wirksamkeitsklassen 
eingesetzt; am häufigsten kam Triamcinolonacetonid-Creme 
0,1 % zum Einsatz. Als weitere topische Therapeutika wur-
den topische Antibiotika allein (11, 12  %) und topische 

Abbildung 2  Therapieansprechen bei Morbus Grover. 
Dunkelgraue Balken repräsentieren die Anzahl behandelter 
Fälle; hellgraue Balken repräsentieren die Responder.  
Abk.: TCS, topische Kortikosteroide.

Vitamin-D-Derivate, Calcipotriol/Tacalcitol (4, 4 %) genannt 
[19–21]. Systemische Retinoide wurden ebenfalls häufig ver-
wendet (35, 37 %); in der Reihenfolge der Häufigkeit: ora-
les Isotretinoin 40 mg/d, Acitretin 0,5 mg/kg Körpergewicht 
(KG)/d, Etretinat 50 mg/d und orales Vitamin A 300 000–
450 000 IU/d [22–26]. Systemische Kortikosteroide wurden 
bei 14 % der Fälle entweder allein (5, 5 %) als Prednisolon 
40–100 mg/d oder Triamcinolon 16 mg/d mit Ausschleichen 
der Dosis nach Stabilisierung oder in Verbindung mit anderen 
systemischen Behandlungen oder TCS (6 %) verwendet [27]. 
Als weitere Therapeutika wurden Dapson (10, 11 %) und Te-
tracycline (5, 5 %) genannt [28, 29]. Folgende Therapien wur-
den bei je einem Fall eingesetzt: PUVA-Phototherapie (Ge-
samtdosis: 101  J/cm2), UVA1-Phototherapie (Gesamtdosis: 
1200 mJ/cm2), Ciclosporin (2,5–7,5 mg/kg KG), Etanercept 
(50  mg zweimal wöchentlich), ALA-photodynamische The-
rapie (ALA-PDT), Rituximab (zwei Zyklen), Ganzhautbe-
strahlung mit Elektronen (total skin electron beam therapy 
[TSEB]; Gesamtdosis: 20 Gy) und topische Trichloressigsäu-
re 40 % [30–37]. Topisches 5-FU 5 % wurde in zwei Fällen 
verwendet [25, 38].

Ein vollständiges Ansprechen wurde bei 31 der 44 (70 %) 
ausschließlich mit TCS behandelten Patienten, bei sechs der 
elf (55 %) mit topischen Antibiotika behandelten Patienten 
und bei zwei der vier (50 %) mit Vitamin-D-Derivativen be-
handelten Patienten beobachtet. Eine vollständige Remission 
wurde bei 30 der 35 (86 %) mit systemischen Retinoiden be-
handelten Patienten, bei sieben der 11 (64 %) Patienten, die 
mit systemischen Kortikosteroiden allein oder in Kombinati-
on mit TCS behandelt wurden (die Kombination war wirk-
samer), und bei zwei der fünf (40 %) mit Tetracyclinen be-
handelten Patienten beobachtet. Lediglich einer der zehn mit 
Dapson behandelten Patienten sprach auf die Therapie an. 
Alle Einzelfälle, die mit den folgenden Therapien behandelt 
wurden, zeigten eine vollständige Remission: PUVA-Photo-
therapie (Gesamtdosis: 101 J/cm2), UVA1-Phototherapie (Ge-
samtdosis: 1200 mJ/cm2), Ciclosporin (2,5–7,5 mg/kg KG), 
Etanercept (50 mg zweimal wöchentlich), Rituximab (zwei 
Zyklen), ALA-photodynamische Therapie (ALA-PDT), 
Ganzhautbestrahlung mit Elektronen (TSEB; Gesamtdosis: 
20 Gy) und topische Trichloressigsäure.

Diskussion

In der vorliegenden systematischen Übersichtsarbeit wurden 
das klinische Erscheinungsbild und die Therapiemodalitäten 
des MG auf der Grundlage der besten verfügbaren Evidenz 
aus veröffentlichten Studien untersucht. Insgesamt wurden 
116 Originalarbeiten analysiert: 88 Fallberichte, 26 Fallseri-
en und zwei retrospektive Reviews. Bei 317 Patienten wurden 
die berichteten klinischen Merkmale und die eingesetzten 
Therapieformen ausgewertet.
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Da es keine vergleichenden Studien gibt, ist die Quali-
tät der Evidenz gering und reicht von einer Bewertung von 5 
für Fallberichte bis 4 für Fallserien und retrospektive Studien 
(Tabelle 1).

Unsere Ergebnisse bestätigen, dass überwiegend Männer 
erkranken. Das ermittelte Verhältnis von Männern zu Frau-
en von 3,95 könnte allerdings durch einen Publikations-Bias 
verzerrt sein und stellt unter Umständen keine geschlechts-
spezifische Präferenz dar. Die meisten Fälle treten rund um 
das sechste Lebensjahrzehnt auf. Die typischen Läsionen sind 
ödematöse Papeln und Papulovesikel, die sich in der Regel 
am Rumpf befinden und akrale Lokalisationen aussparen 
(Abbildung  3). Pruritus ist ein häufiges Symptom, das bei 
etwa drei Viertel der Fälle auftritt.

Die Pathophysiologie des MG ist unklar. Mehrere Trig-
gerfaktoren wurden beschrieben, unter anderem Sonnen-
licht, UV- oder ionisierende Strahlung, übermäßige Hitze, 
körperliche Betätigung, Schwitzen, Fieber oder heißes Ba-
den. Es wurde die Hypothese aufgestellt, dass verschlossene 
Poren oder beschädigte intraepidermale Kanäle zum Aus-
tritt von Molekülen in die Epidermis führen und eine Akan-
tholyse verursachen können. Es konnte jedoch kein Nach-
weis für ein Austreten von Schweißmolekülen, zum Beispiel 
carcinoembryonales Antigen und/oder epitheliale Muzine, 
erbracht werden [39–42, 123]. IgA- und IgG-Autoantikör-
per gegen Desmogleine wurden zwar bei einigen Patienten 
beschrieben, es ist jedoch nicht möglich zu beurteilen, ob 

Tabelle 1  Behandlungsalgorithmus für persistierenden oder 
rezidivierenden Morbus Glover.

Therapie Evidenzgrad

Allgemeine 
Maßnahmen

Mögliche Auslöse-
faktoren beseitigen 
und vermeiden (d. h. 
übermäßiges Schwit-
zen, hohe Tempe-
ratur, ausgedehnte 
Bettlägerigkeit und 
Xerosis)

4

Erstlinientherapie Topische Kortiko
steroide mit starker 
bis mittelstarker 
Wirksamkeit

4

Zweitlinientherapie Systemische Retinoi-
de (d. h. Isotretinoin 
oder Acitretin oral)
oder
systemische Kortiko
steroide ± TCS

4

5

Abbildung 3  Ein 81-jähriger an Morbus Grover erkrankter 
Mann mit Beteiligung des Rumpfs (a) und erythematösen 
Papulovesikeln (b).

diese Antikörper die Ursache oder, was wahrscheinlicher ist, 
eine Folge des MG sind [124]. Es wurde auch die Hypothe-
se aufgestellt, dass es sich beim MG um eine immunvermit-
telte Erkrankung handeln könnte [125]. Eine retrospektive 
Studie zeigte eine Assoziation zwischen MG und asteatoti-
schem Ekzem, atopischer Dermatitis und allergischer Kon-
taktdermatitis. Es wurde spekuliert, dass die Reizung und 
Entzündung bei diesen Formen einer spongiotischen ekze-
matösen Dermatitis die Erkrankung auslösen könnten [126]. 
Die Akantholyse ist möglicherweise die Folge einer beein-
trächtigten epidermalen Integrität aufgrund trockener Haut 
an Körperstellen, die wenig Schweißdrüsen aufweisen oder 
Okklusion beziehungsweise Reibung ausgesetzt sind. Inter-
essanterweise schwankt die Inzidenz des MG jahreszeitlich 
bedingt und weist einen Maximalwert im Winter auf, wenn 
die Haut trockener ist [127]. Unseren Ergebnissen zufolge 
war der häufigste Auslöser eine Exazerbation nach übermä-
ßigem Schwitzen, Hitzeeinwirkung und/oder Bettlägerigkeit 
im Krankenhaus, was in fast einem Drittel der Fälle berichtet 
wurde. Sonnenlicht- oder UV-Exposition wurden weniger 
häufig beschrieben.

Assoziierte maligne Erkrankungen wurden bei 26 % der 
Fälle berichtet. In den meisten Fällen trat der MG entweder 
gleichzeitig mit oder nach der Entdeckung der Malignität 
auf. In mehr als 90 % der Fälle heilte der mit einer malig-
nen Erkrankung einhergehende MG mit oder ohne konserva-
tive Therapie vollständig ab. Hinsichtlich Schweregrad oder 
Rezidiv fanden wir keine Korrelationen zwischen der malig-
nen Erkrankung und besonderen Verläufen oder Symptomen 
des MG. Einige Studien deuten darauf hin, dass es sich beim 
MG um eine paraneoplastische Erkrankung handeln könnte, 
da der MG sowohl mit soliden als auch hämatologischen Ma-
lignomen assoziiert ist, wobei ein veränderter Immunstatus 
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aufgrund der zugrundeliegenden Malignität zur Erkrankung 
beiträgt [5, 45]. Andere Autoren vertreten die Ansicht, dass 
der MG möglicherweise eine Folgeerscheinung von antineo-
plastischen Substanzen, okklusiver Immobilität oder persis-
tierender Immunsuppression sein könnte. Tatsächlich wurde 
der MG bei Patienten, die sich einer hochdosierten Chemo-
therapie beziehungsweise einer Knochenmarks- oder Organ-
transplantation unterzogen haben, sowie bei Patienten mit 
chronischer Niereninsuffizienz, die eine Hämodialysebe-
handlung erhalten, beschrieben [43, 44, 46–48]. Da sowohl 
der Morbus Grover als auch maligne Erkrankungen in der-
selben Altersgruppe am häufigsten auftreten, kann hinsicht-
lich der hohen Prävalenz von Malignitäten ein Observer-Bias 
nicht ausgeschlossen werden [4]. Die verfügbaren Daten rei-
chen nicht aus, um Aussagen über ein erhöhtes Tumorrisiko 
bei Patienten, die von MG betroffen sind, treffen zu können 
[45].

Der natürliche Verlauf der Erkrankung ist zwar im All-
gemeinen gutartig und innerhalb weniger Monate selbstlimi-
tierend, es kommt jedoch nicht selten zu persistierenden oder 
rezidivierenden Verläufen. Ausgehend von der normalen 
Verlaufsform der Krankheit unterscheiden einige Autoren 
drei Varianten: transient eruptiv, chronisch asymptomatisch 
und persistent pruritisch [128]. Gemäß dem vorliegenden 
Review stellt die erste Form ein Drittel der berichteten Fälle 
dar; allerdings wird die tatsächliche Häufigkeit wahrschein-
lich unterschätzt. Asymptomatische Fälle sind in der Min-
derheit und bedürfen möglicherweise keiner Behandlung. 
Persistente pruritische Formen müssen behandelt werden, da 
sich die Erkrankung negativ auf die Lebensqualität auswir-
ken kann. Es ist sinnvoll, alle potenziellen Triggerfaktoren 
zu eliminieren oder zu reduzieren, einschließlich übermä-
ßiges Schwitzen, hohe Temperaturen, verlängerte Bettläge-
rigkeit und Xerosis (die mit Emollienzien behandelt werden 
kann). Bei Persistenz kann ein TCS mit einem günstigem 
Sicherheitsprofil hilfreich sein, insbesondere bei transient 
eruptiven und begrenzten Formen. Topische Kortikosteroide 
tragen zur Linderung von Juckreiz bei und können die zu-
grundeliegende Entzündung reduzieren. Bei schwereren und 
persistierenden Verläufen können TCS mit Retinoiden und/
oder einer kurzzeitigen Behandlung mit systemischen Kor-
tikosteroiden kombiniert werden [129, 130]. Verschiedene 
Retinoide wurden mit Erfolg eingesetzt. Isotretinoin wurde 
über einige Wochen in einer Dosierung von 40 mg/d bis zum 
Erreichen der Remission verabreicht und anschließend all-
mählich ausgeschlichen. Alternativ kann Acitretin in einer 
Dosierung von bis zu 0,5 mg/kg KG/d gegeben werden. Es 
wurde eine unmittelbare Korrelation zwischen dem Alter des 
Patienten und sowohl dem Ausmaß als auch der Persistenz 
der Erkrankung beobachtet, und wir denken, dass ältere Pa-
tienten möglicherweise stärker von systemischen Therapien 
profitieren [3].

Unsere Ergebnisse weisen mehrere Limitationen auf. 
Es existieren kaum Studien zur Therapie des MG mit einem 
hohen Evidenzgrad, da alle Veröffentlichungen Fallberichte, 
Fallserien oder retrospektive Studien sind. Eine Interpretati-
on der Ergebnisse wird durch die häufige spontane Abheilung 
der Erkrankung und einen Publikations-Bias verzerrt.

Zusammenfassend lässt sich festhalten, dass es sich beim 
MG um eine selbstlimitierende Erkrankung handelt, die je-
doch länger andauern kann. Daher sollte beim Auftreten von 
Symptomen und/oder Persistenz der Erkrankung eine effekti-
ve Behandlung erwogen werden. Das aktuelle Evidenzniveau 
für die Therapie des MG ist gering. Nach den verfügbaren 
Daten werden offenbar am häufigsten TCS zur Behandlung 
eingesetzt und wir empfehlen TCS als Erstlinientherapie für 
persistierende aber begrenzte Erkrankungen. Zweitlinienthe-
rapien könnten niedrigdosierte systemische Retinoide und/
oder systemische Kortikosteroide mit oder ohne TCS umfas-
sen (Tabelle 1). Nach unserer Erfahrung ist die wirksamste 
Therapie eine Kombination aus niedrigdosierten (0,3  mg/
kg KG/d) systemischen Kortikosteroiden mit niedrig dosier-
ten (10–20 mg/d) systemischen Retinoiden. Es sind umfang-
reichere Studien erforderlich, um die Wirksamkeit der ver-
schiedenen MG-Therapien zu beurteilen.
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