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ZUSAMMENFASSUNG

Lange unter der Rubrik ,orphan disease“ gelistet, erfuhr die
Hidradenitis suppurativa (HS) zuletzt mit der Zulassung von
Adalimumab neue Aufmerksamkeit. Was mit einzelnen
Knoten und Abszessen anfdngt, endet unter mangelnder Be-
handlung nicht selten in ausgedehnter Fistelbildung und
Vernarbung, die zum Teil mit erheblichen Bewegungsein-
schrankungen, sozialem Riickzug undlIsolation einhergehen.
In Deutschland geht man derzeit von einer Pravalenz von

etwa 1% aus [1,2]. Somit kommt diese multifaktoriell be-
dingte Erkrankung dhnlich hdufig vor wie die Psoriasis, doch
bekommt sie bei weitem nicht die gleiche Aufmerksamkeit.
Vielleicht ist dies auch der Tatsache geschuldet, dass das
Therapieangebot mit (noch) nur einer zugelassenen medika-
mentdsen Therapie (Adalimumab) sehr viel kleiner ausfallt
als beispielsweise das der Psoriasis.

ABSTRACT

Long considered an orpan disease, Hidradenitis suppurativa
(HS) has recently gained new attention since the approval
of Adalimumab for its treatment. What generally starts
with single nodules and abcesses, often ends in extensive
fistulation and scarring if treated inadequately and is fre-
quently accompanied by significant restrictions of mobility,
social withdrawal and isolation.

It is presumed that in Germany the prevalence is about 1%
[1,2], therefore this multifactorial disease has an incidence
almost equal to that of psoriasis, although it doesn’t receive
the same attention. This might be due to the fact that the
available therapies with currently only one approved medi-
cal option (Adalimumab) are rather limited when compared
to the numerous options for psoriasis.

Einleitung

Acne inversa (Al) oder Hidradenitis suppurativa (HS)? Letztlich
sind beide Bezeichnungen Misnomen. Spricht man von Acne
inversa, so denken viele an eine Acne vulgaris an den inversen
Korperstellen. Doch geht die Acne inversa nicht wie die Acne
vulgaris mit einer vermehrten Talgproduktion einher und um
eine primare SchweidriiBenentziindung, wie der international
gebrduchliche Name vermuten Idsst, handelt es sich ebenso
wenig [3,4]. Vielmehr ist man sich heute weitgehend einig,
dass der Haarfollikel den primdren Ausgangspunkt der Erkran-
kung darstellt.
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Pathogenese (» Abb. 1)

Es wird davon ausgegangen, dass es durch eine epidermale
Hyperplasie bzw. Hyperkeratose zu einem Verschluss des Aus-
fihrungsganges des Haarfollikels kommt [5]. Hier scheinen
auch Scherkréfte, die vor allem an den inversen Koérperregionen
und bei Adipositas entstehen, Einfluss zu nehmen. Histologisch
wurde im Bereich der Ubergangszone der Talgdriisenapparate
auf den Follikelbereich ein Fehlen der Basalmembran nachge-
wiesen [6]. Durch den epidermalen Verschluss kann Talg nicht
entlang des Haares abflieRen und es kommt schlieRlich im Be-
reich der defekten Basalmembran zu einer Ruptur des Follikels,
dessen Inhalt von Keratin und kommensalen Bakterien in die
umgebende Dermis gelangt. Auf diese Weise wird eine Immun-
antwort in Form einer Aktivierung von Keratinozyten durch
Toll-Like-Rezeptoren und den Interleukin-1-Rezeptor angesto-
Ren. Durch die aktivierten Keratinozyten wird eine Vielzahl pro-
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» Abb.1 Pathomechanismus der Hidradenitis suppurativa [10].
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» Abb. 2 Inguinale (a) und axilldre (b) Hidradenitis suppurativa, Hurley-Grad III.

inflammatorischer Zytokine gebildet, die nicht nur eine sekun-
dare Besiedlung mit weiteren Mikroorganismen physiologisch
verhindern soll, sondern auch zu einem chronischen Entziin-
dungsprozess fiihrt. Zu diesen Zytokinen gehoren unter ande-
rem Interleukin-1, -8, -10, -17 und Tumornekrosefaktor alpha,
die eine sich selbst amplifizierende Entziindungsschleife auf-
bauen [7-9].
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Klinisch entspricht dies dem Bild von Komedonen/Pseudo-
komedonen, Follikulitiden und schlieRlich schmerzhaften, ent-
ziindlichen Nodi und Abszessen, die bei rezidivierendem Auf-
treten zu Vernarbungen und Fistelbildungen fiihren [10]
(» Abb. 2).
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Klinik

Entsprechend dem klinischen Erscheinungsbild wurde die Defi-
nition der Erkrankung im Jahr 2006 in Dessau auf dem 1. Inter-
nationalen Forschungssymposium wie folgt festgelegt: ,HS ist
eine chronisch rezidivierende Hauterkrankung (des terminalen
Haarfollikels), die tiblicherweise nach der Pubertét auftritt und
vernarbend verlaufen kann. Sie manifestiert sich mit schmerz-
haften, tief lokalisierten, entziindlichen Hautldsionen, die in
apokrinen, driisenreichen Hautregionen auftreten, am haufigs-
ten in den Axillen sowie der Inguinal- und Anogenitalregion.“

Die durchschnittliche Dauer zwischen Erstauftreten der
Erkrankung und Diagnosestellung belduft sich in Deutschland
auf etwa sieben Jahre [11]. Das Besondere daran ist, dass die
HS in der Regel progredient verlduft und in Folge mit einem zu-
nehmenden Verlust der Lebensqualitdt einhergeht. Eine frithe
Diagnosestellung ist wichtig, um die Vernarbungen und die
fuchsbaudhnliche Fistelbildung zu verhindern, die oftmals eine
groRflachige Exzision zur Folge haben. Diese Exzisionen ziehen
lange Heilungszeiten mit teilweise schlechtem funktionellem
Ergebnis, im Sinne von Kontrakturen und Narbenplatten, nach
sich. In akuten Situationen hingegen wird oft lediglich der Abs-
zess inzidiert und eventuell eine kurzfristige Antibiose verord-
net. Oft wird die Erkrankung nicht als chronisch-progredient
erkannt, sondern davon ausgegangen, es handle sich um einen
einzelnen Abszess, der lediglich einer akuten Behandlung be-
darf. Folglich ist die Erkrankung oft unterdiagnostiziert und
nicht addquat behandelt.

Oftmals wird die Erkrankung ausschlieRlich auf eine eventuell
vorhandene Adipositas oder auch den in fast 90 % der Félle vor-
liegenden Nikotinabusus reduziert. Tatsdchlich sind sich Acne
inversa und Psoriasis nicht zuletzt auch in der Komorbiditét
dhnlich. Neben den gemeinsamen Kofaktoren Nikotin und Uber-
gewicht kommen z.B. auch das metabolische Syndrom oder
Gelenkentziindungen bei beiden Erkrankungen gehauft vor.
Mittlerweile ist die Psoriasis als Systemerkrankung anerkannt
und zahlreiche Therapien stehen zu Verfligung. HS-Patienten
leiden teilweise unter einer hoheren entziindlichen Last als z. B.
Psoriasis-Patienten. Hierbei konnten bspw. 5-fach erhéhte TNF-
alpha-Level oder 8-fach erh6hte IL-1beta-Titer gefunden werden
[12,13]. Dies spiegelt auch die héhere Dosierung von Adalimu-
mab bei Acne inversa im Vergleich zu Psoriasis wider, welche
nach Einleitungsphase doppelt so hoch bleibt wie bei der Psoria-
sis (40 mgwdchentlichim Vergleich zu 40 mg alle zwei Wochen).
Verschiedene Wissenschaftler verlangen, auch die HS als ent-
ziindliche Dermatose mit systemischer Inflammation anzuer-
kennen [14,15]. Weitere aus der Psoriasis bekannte Praparate
wurden und werden bei Acne inversa aktuell untersucht.

Wias es fiir die Patienten bedeutet, an HS zu leiden, verdeut-
licht die Tatsache, dass die HS die dermatologische Erkrankung
mit der schlechtesten Lebensqualitét ist. So wird von HS-Patien-
ten im Hurley-Stadium Il ein durchschnittlicher DLQI von 20
Punkten angegeben [16]. Die schmerzhaften, ndssenden
Lasionen, die teilweise durch bakterielle Superinfektion einen
starken Foetor mit sich ziehen, fiihren viele Patienten in die
soziale Isolation. Viele Patienten resignieren aufgrund des ein-
geschrankten Verstandnisses ihrer Umgebung (auch auf arzt-
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licher Seite) und fehlendem Zugang zu therapeutischen Ange-
boten.

Scoring

Die bekannteste und einfachste Einteilung stellt die Hurley-
Klassifikation dar. Sie ist fiir den klinischen Alltag geeignet,
den Schweregrad der Erkrankung in einem ,Blick® zu erfassen.
Die Unterteilung in die Kategorien |-l unterstellt zugleich die
Notwendigkeit einer operativen Sanierung im Hurley-Stadium
I, da hier die fuchsbauartigen subkutanen Génge zu einer
.Verschmelzung® der einzelnen Lésionen gefiihrt haben und es
unmaglich scheint, dass eine medikamentdse Therapie Fisteln
und hypertrophe Narben beseitigen kann. So wurden viele wei-
tere klinische Scores entwickelt, um der Dynamik der Erkran-
kung gerecht zu werden, und vor allem um ein Therapieanspre-
chen im Rahmen von Studien zu dokumentieren (»Tab.1,
» Tab.2).

Der HiScore, der in den PIONEER-Studien (Adalimumab) ver-
wendet wurde, kann entweder positiv oder negativ ausfallen. Er
ist erfillt, wenn sich die Anzahl der Abszesse und entziindlichen
Knoten unter Therapie um 50% reduziert, wobei die absolute
Anzahl an Fisteln bzw. Abszessen nicht zunehmen darf [17]. Un-
abhdngig vom Ausgangsbefund wird also ein Ansprechen oder
Nicht-Ansprechen dokumentiert. Eine Dynamik, wie sie bei-
spielsweise mit dem Sartorius-Score nachvollzogen werden
kann, wird mit dem HiScore nicht erfasst.

Problematisch an allen derzeit vorhandenen Scores ist die
Tatsache, dass es rein objektive Scores sind. Die Patienten je-
doch profitieren z.B. bereits, wenn durch Antiinflammation
die Schmerzen weniger werden oder die Abszesse und Knoten
nur noch halb so groR werden oder schneller abheilen, als es
vor Therapie der Fall war.

Man darf gespannt sein, wann es bei der HS einen Score ge-
ben wird, der so wie der PASI in der Psoriasis allgemeine Akzep-
tanz und Verwendung sowohl im tédglichen Klinikalltag als auch
in Studien finden wird. Evtl. gelingt dies mit dem kiirzlich verof-
fentlichten ,International HS Severity Scoring System*“ (IHS4),
das Knoten, Abszesse und Fisteln mit 1, 2 bzw. 4 multipliziert
und daraus einen Summenscore bildet, der wiederum eine Ein-
teilung in mild, moderat oder schwer erlaubt [18].

Patientencharakteristika

Meist manifestiert sich die Erkrankung wédhrend oder kurz nach
der Pubertdt, Frauen sind etwa dreimal so haufig betroffen wie
Manner [19]. Bei weiblichen Patienten sind haufiger die axilla-
ren, submammaéren und inguinalen Hautbereiche betroffen,
wahrend es bei Mannern &fter die Gluteal-/Perigenital- oder
Perinealregion ist. Hierbei scheinen unter anderem Scherkrafte
in den groRen Korperfalten, welche durch Adipositas erhoht
werden, eine Rolle zu spielen. Auch die (Nass-)Rasur in diesen
Arealen ist von Bedeutung [20].

90 % der HS-Patienten sind Raucher, welches wiederum ein
eigenstandiger kardiovaskuldrer Risikofaktor ist. Somit stellt
das Rauchen einen der wichtigsten Triggerfaktoren fir die HS
dar, ist auRerdem bedeutender als Ubergewicht und korreliert
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» Tab.1 Hurley-Klassifikation.

Hurley- Klinische Prasentation

Klassifikation

Grad | Einzelne Abszesse, keine Fistelgdnge,
keine Vernarbungen

Grad Il Ein oder mehrere auseinander liegende Abszesse,
mit Fistelgangen und Narbenbildung

Grad Il Flachiger Befall mit Abszessen, Fistelgdngen und

Narbenzligen

mit dem Schweregrad [21,22]. Nikotin kdnnte hierbei in direk-
tem Zusammenhang mit der eingangs erwahnten epithelialen
Hyperplasie und dem Verschluss des Follikels stehen [23]. Niko-
tin kann auBerdem die Sekretion der endokrinen Driisen und die
Funktion neutrophiler Granulozyten negativ beinflussen [24].

Komorbiditat

HS-Patienten leiden hdufiger an einem metabolischen Syndrom
(Adipositas, erhohte Niichternglukosespiegel, Hypertriglycerid-
dmie, niedrige HDL- und erhdhte LDL-Spiegel). Das Kriterium
,Hypertonie‘ im Rahmen des metabolischen Syndroms konnte
bisher nicht als gehduft vorkommend bestdtigt werden [25,
26]. Die kardiovaskuldre Mortalitét ist hingegen bei HS-Patien-
ten sogar zum Teil noch hoher als bei Psoriasis-Patienten [27,
28]. Viele Frauen mit HS beschreiben perimenstruell ein Auf-
flammen der entzlindlichen Lasionen. Bei weiblichen HS-Patien-
ten sollte immer an das Vorliegen eines polyzytischen Ovarsyn-
droms gedacht werden und an die Moglichkeit der Verbesserung
der klinischen Beschwerden durch eine antiandrogene Pille [29].
3,7-56% der HS-Patienten leiden unter einer Spondylarthropa-
thie (SpA). Bis zu 33 % berichten tiber regelmdRige bzw. perma-
nente Rlckenschmerzen, z.T. kann eine Sakroiliitis im MRT
nachgewiesen werden. Jedoch kénnen auch durch Kontrakturen
bedingte Fehlhaltungen zu Gelenkschmerzen fiihren [30,31].

» Tab.2 Scores zur Bewertung der Hidradenitis suppurativa.

Score Beschreibung

Hurley-Score Klinisches Klassifikationssystem

Modifizierter Sartorius Summenscore: Lokalisation + Typ
und Anzahl der Lasionen + Abstand

zwischen Lasionen

HS-PGA Globale Beurteilung des Schwere-
Hidradenitis Suppurativa grades durch den Arzt
Physician’s Global Assessment

HiSCR Typ und Anzahl der Lasionen

Hidradenitis Suppurativa
clinical response
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Ca. 38% der HS-Patienten weisen depressive Symptome auf
und ca. 6% der HS-Patienten leiden unter einer diagnostizierten
Depression [32]. Wesentliche Einflussfaktoren sind Geruchs-
entwicklung, Angst, soziale Isolation und Bewegungseinschrdn-
kung/-mangel [33]. Im Rahmen postoperativ gefiihrter, offener
explorativer, von Psychologen gefiihrter Gesprache wurde von
54 % schwer betroffenen Al-Patienten (iber ein schwerwiegen-
des Kindheitstrauma berichtet. Teilweise wurde (iber einen Zu-
sammenhang mit der Entstehung, Schiiben oder dem Auftre-
ten von Al in einer neuen Lokalisation erzdhlt [34].

Allgemeine MaRnahmen

Jedem HS-Patienten sollte - sofern die Faktoren bei dem indivi-
duellen Patienten vorliegen - die Nikotinkarenz sowie die Ge-
wichtsabnahme empfohlen werden. Gewichtsabnahme durch
Bewegung kann bei HS-Patienten jedoch schwierig sein. Viele
Patienten konnen sich aufgrund der schmerzhaften Lasionen
nicht gut bewegen. Bei Vorliegen eines Diabetes kann der Ein-
satz von Metformin positive Effekte auf die Acne inversa aus-
Gben. [35]

Um einer bakteriellen Triggerung vorzubeugen, empfiehlt
sich die Verwendung antiseptischer Duschgels, auf eine Nass-
rasur in den betroffenen Arealen sollte aufgrund der ausgelds-
ten Mikrotraumata und Auslbung von Scherkraften verzichtet
werden. Ergdnzend kann die lokale Anwendung von Triclosan
erfolgen [36].

(Medikamentdse) Therapie

Ziele der Behandlung sollten die Abnahme der aktiven entziind-
lichen Lasionen sein, die Haufigkeit der Schiibe sollte reduziert
werden und letztlich die Beschwerden sistieren. Voraussetzung
flir das Erreichen einer Symptomfreiheit ist, dass die HS friih als
eine chronisch entziindliche (System-)Erkrankung erkannt wird
und rechtzeitig stadienaddquat therapiert wird.

» Abb. 3 zeigt den Behandlungspfad aus der europdischen
Leitlinie. Ahnlich diirften auch die Behandlungsempfehlungen

Vorteile Nachteile

Klassifikation von Patienten
nach Schweregrad

Nicht geeignet fiir Langzeit-
Monitoring,

keine subjektive, patienten-
bezogene Evaluation

Validierter Score Keine subjektive, patienten-

bezogene Evaluation

Leicht zu implementieren,
dynamisch

Keine subjektive, patienten-
bezogene Evaluation

Keine subjektive, patienten-
bezogene Evaluation

Therapieansprechen, Langzeit-
Monitoring, validiert
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Diagnosestellung der HS durch Dermatologen oder andere Berufsgruppe des Gesundheitswesens mit Expertise bzgl. HS
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» Abb.3 Europdische Hidradenitis-Suppurativa-Leitlinie (41).

der neuen deutschen Leitlinie aussehen, die fiir 2018 erwartet
wird. Daher fokussiert dieser Artikel auf die in der Abbildung
empfohlenen Therapiebausteine.

Im Hurley-Stadium I/einem milden HS-PGA (Hidradenitis-
suppurativa-Physician’s global assessement) stellt die topische
Anwendung von Clindamycin-L6sung 1% neben den oben
genannten AllgemeinmaBnahmen und dem Screening nach
Komorbidtdt den ersten Behandlungsschritt dar. Professor
Ulrich Mrowietz (Kiel) veroffentlichte hierzu einen Rezepturvor-
schlagim |DDG 2016, siehe » Abb. 4. Die Losung sollte zweimal
taglich Gber 8-12 Wochen angewendet werden [38]. Alterna-
tiv dazu kann Tetracyclin 500 mg 2 x tgl. bis zu vier Monate ver-
abreicht werden, wobei Jemec et al. in einer Vergleichsstudie
keinen Unterschied in der Wirksamkeit der beiden Alternativen
feststellen konnten [39].

Fihrt diese Therapie nicht zur Remission oder besteht ein
Hurley-Stadium 1I/1ll bzw. eine moderate bis sehr schwere Akti-
vitat, sollte dem Patienten eine chirurgische Sanierung angebo-
ten werden. Kommt dies nicht in Betracht bzw. ist die Aktivitat
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Clindamycinhydrochlorid 1,009
Propylenglycol 10,00 g
Kaliumsorbat 0,14 g
wasserfreie Citronensaure 0,07 g

Aqua purificata zu 100,00 g

MDS: Clindamycin-Lésung 1 %

» Abb.4 Rezeptur fiir 1%ige Clindamycin-L6sung (35).

und Inflammation sehr stark, so empfiehlt es sich, zunachst den
Schub zu behandeln und im entziindungsfreien Intervall zu
operieren. Als Systemtherapie wird nun im ndchsten Schritt
die systemische Gabe von Clindamycin 300 mg 2 xtgl. sowie
von Rifampicin 600 mg 1 xtgl. Gber 10-12 Wochen empfohlen.
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Die Patienten missen iber den Off-label-Use von Rifampicin
und die engmaschige Kontrolle, insbesondere der Leberwerte,
gut aufgeklart werden. Wird diese Therapie friihzeitig einge-
setzt, so erleiden insbesondere Patienten im Hurley-Stadium |
oder auch friihen Hurley Il in der Regel keinen Riickfall [40].
Kommt es zur Remission, so kann diese Therapie im Schub wie-
derholt werden. Bei der antibiotischen Therapie kommt nicht
nur die antibakterielle (Reduktion der bakteriellen Kolonisation
der Haarfollikel), sondern auch die antiinflammatorische Wir-
kung zum Tragen.

Reicht auch diese Therapie nicht aus, wird eine Behandlung
mit Adalimumab empfohlen. Im Juli 2015 wurde Adalimumab
als erstes und bis dato einziges Medikament zur Behandlung
der Hidradenitis suppurativa zugelassen. Die PIONEER-I- und
-lI-Studien hatten zur Zulassung fiir die Behandlung der mittel-
schweren bis schweren Hidradenitis suppurativa (mindestens 5
aktive Ldsionen) nach Therapieversagen auf Antibiotika ge-
fiihrt. In den beiden doppelblinden, placebo-kontrollierten Stu-
dien hatten nach zwolf Wochen 42-59% der mit Adalimumab
behandelten Patienten den HiScore erreicht (also eine Halbie-
rung in der absoluten Anzahl der entziindlichen L&sionen,
ohne Anstieg der Fisteln). In der Placebogruppe erreichten
dies hingegen nur 26 bzw. 28%. Die Behandlung erfolgt mit
der zugelassenen Dosierung: 160mg s.c. an Tag 0, 80mg an
Tag 15 und ab Tag 29 40 mg wochentlich [41]. Erste Ergebnisse
der Langzeittherapie zeigen ein gleichbleibend gutes Anspre-
chen von etwa 60% in Behandlungswoche 108 [42].

Scheitert der Einsatz des anti-TNF-alpha-Antikorpers, muss
auf eine Zweit- oder Drittlinientherapie ausgewichen werden.
Hier kdme z.B. der TNF-alpha-Hemmer Infliximab (Empfeh-
lungsgrad B) in Betracht. Weitere als second-line vorgeschla-
gene Therapieversuche umfassen Zinkgluconate (eher Hurley-
Stadium I, friihes Stadium Il), Acitretin (beide Empfehlungsgrad
C) oder auch intraldsionale oder gar systemische Steroide (Emp-
fehlungsgrad D).

Betont werden sollte an dieser Stelle, dass es fiir Isotretinoin
keinerlei Empfehlung gibt, da eine Wirksamkeit nicht belegt ist
[43].

Bei fortgeschrittenen Stadien mit ausgedehnten Vernarbun-
gen und tiefen, verzweigten Fistelgdngen ist eine operative
Sanierung unumgdnglich. Doch auch hier kann eine vorherige
antientziindliche Systemtherapie helfen, indem das AusmaR
der Entziindung reduziert wird, sich somit die operativen Gren-
zen besser demarkieren und auf diesem Weg auch eine schnel-
lere postoperative Heilungszeit erreicht werden kann. Diese
Strategie kann man mit dem bekannten Schema der adjuvan-
ten Chemotherapie in der Onkologie vergleichen. Erst durch
ein Downstaging kann eine In-sano-Tumorresektion erfolgen.

Operative Therapie

Die operative Therapie richtet sich zum einen nach dem Schwe-
regrad, zum anderen nach dem Leidensdruck des Patienten.
Zahlreiche Patienten berichten von einer Odyssee multipelster
operativer Eingriffe, ohne eine wirklich nachhaltige Befund-
sanierung zu erfahren. Diagnoseunsicherheit und lange Krank-
heitsgeschichten sind die Folge. Ist die HS als Entitét identifi-
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» Abb.5 Befund axillar rechts, nach operativer Sanierung.

ziert, dient in der Regel die Hurley-Klassifikation als einfache
und chirurgisch orientierte Einteilung, die bekannten operati-
ven Algorithmen anzuwenden. Die operativen Optionen reichen
im Stadium I-1l von einfachen Exzisionen, Inzisionen mit Drai-
nage, kleinen ,Entdeckelungen® durch punktuelle Eréffnung
akuter Lasionen bis hin zur vollstandigen ,Entdeckelung* aus-
gedehnter, abgrenzbarer Lasionen wie Knoten, Abszessen und
Fistelgdngen. Die ,weite“, auch vielfach radikale Resektion
groRflachiger Areale, insbesondere axillir und inguinal, ist meist
dem schweren Stadium Ill vorbehalten (» Abb.5). Einige Auto-
ren beschreiben den Einsatz des CO,-Lasers als technische Vari-
ante zur Bereicherung des operativen Armentariums [43].

Der Zeitpunkt operativer Interventionen orientiert sich an
der jeweiligen Patientensituation. Akut entziindliche Befunde
sollten zundchst, wie oben erwahnt, antibiotisch, topisch oder
systemisch behandelt werden. Notwendige Abzessinzisionen
kénnen eine voriibergehende, kurzfristige Entlastung bewir-
ken. Nach Befundberuhigung sollten die Patienten iiber ver-
schiedenste Techniken, deren Vor- und Nachteile, aber auch
Risiken sowie Komplikationen, detailliert aufgeklart werden.
GroRflachige Narben, funktionell einschrankende Kontrakturen
sowie die Mdoglichkeit, randstdndige Rezidive zu entwickeln,
missen mit aller Deutlichkeit angesprochen werden. Dennoch
stellt die radikale und ausgedehnte Exzision den eigentlichen
kurativen Ansatz dar. Neuesten Metaanalysen zufolge besteht
ein deutliches Votum fir die radikale Vorgehensweise mit 13%
Rezidivquote, im Vergleich zur einfachen Inzision mit 22 % oder
der Fistelgangentdachung mit 27 %. So zeigt sich eine umge-
kehrte Proportionalitdt zwischen Radikalitdt und Rezidivquote.

Neben den Exzisionstechniken stehen diverse Optionen zur
Verfligung, einen definitiven Wundverschluss zu erzielen. Die
am haufigsten empfohlene Methode ist die sekundare Wund-
heilung. Lokale, kleinflachige Exzisionen oder entdachte Fistel-
gange eignen sich dafiir besonders gut. Die Defekte nach radi-
kaler Resektion kdnnen ebenfalls sekundar abheilen, bediirfen
aber tdglicher Wundbehandlung und bedeuten in der Regel
viel Geduld und Einschrdnkungen im Alltag bis zur vollstdn-
digen Abheilung. Meistens vergehen je nach AusmaR viele

97

Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



& Thieme

Monate. Hinzu kommen narbige Gelenkkontrakturen durch
schmerzhafte Wundflachen und konsekutive Bewegungsein-
schrankung. Operative Alternativen zur Beschleunigung sind
Wundverkleinerungen mittels Vakuum-assistierter Technik,
Spalthauttransplantate, der primdre Wundverschluss und
Lappenplastiken. Publikationen zeigen aber unterschiedliche
Rezidivraten von 15 % nach primdrem Verschluss verglichen mit
einer Spalthauttransplantation von 6% beziehungsweise 8%
nach lokalen Lappenplastiken [44].

Letztendlich basieren zahlreiche Studien auf deskriptiven
Fallserien, die eine Evidenz nur schwerlich untermauern. Die
Entscheidung, welche Exzisionsmethode bzw. welche Ver-
schlusstechnik gewahlt wird, hangt entscheidend von den Be-
dirfnissen des Patienten ab. Inwieweit eine medikamentdse
Therapie in der Kombination mit den zahlreichen operativen
Ansatzen fiir eine dauerhafte Stabilisierung bzw. Heilung der
HS implementiert werden kann und welche Kombinationsthe-
rapie letztendlich richtweisend sein wird, bleibt abzuwarten.
Erste Veroffentlichungen sind vielversprechend [45].

Zukunft der HS/Acne inversa

Ein Versuch, die Patienten in unterschiedliche Phdnotypen ein-
zuteilen, wurde von Hessel et al. vorgenommen mit dem Aus-
blick in Zukunft die Therapieentscheidung in Abhdngigkeit des
klinischen Subtyps zu treffen und so die Patienten direkt der
Therapie zuzufiihren, die fiir sie am erfolgversprechendsten
ist. Bis dato gibt es keine Biomarker, die das Ansprechen auf
die bekannten Therapien voraussagen kdnnten.

Die steigende Anzahl an Veroffentlichungen zu dieser Er-
krankung wird uns weitere Klarheit beziiglich der Pathogenese
und klinischen Subtypen bringen. Durch Grundlagenforschung
und Transfer der gewonnenen Erkenntnisse in Studien diirfen
wir und die Patienten in Zukunft auf ein hoffentlich breiteres
Therapieangebot hoffen.
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