
Einleitung
Acne inversa/Hidradenitis suppurativa (AI/HS) ist eine chro-
nisch entzündliche Hauterkrankung, die ihren Ursprung in den
Haarfollikeln hat und sich bevorzugt axillär, inguinal, perianal,
perineal und submammär manifestiert [1, 2]. Initial treten sub-
kutane entzündliche Knoten auf, die sich im weiteren Verlauf zu
tiefen, fluktuierenden Abszessen entwickeln können, aus de-
nen sich dann ein eitrig fötides Sekret entleert [3, 4]. Nach
Abklingen der akuten Entzündung können Fistelgänge sowie
Narbenstränge verbleiben. Durch wiederkehrendes Auftreten
von Abszessen kommt es allmählich zur Ausbreitung der Er-

krankung mit dem großflächigen Auftreten von Knoten, Abs-
zessen, miteinander verbundenen Fistelgängen und kontrahie-
renden Narben [5].

Diagnosestellung und Schweregrad-
einteilung
Die Diagnose der AI/HS wird in erster Linie klinisch gestellt.
Dabei steht die Inspektion der typischen Prädilektionsstellen
(axillär, inguinal, perigenital und perianal, sowie bei Frauen
auch submammär) an erster Stelle. Das Auftreten von follikulär
gebundenen Pusteln, rezidivierenden (mind. 2 × innerhalb von
6 Monaten) entzündlichen schmerzhaften Knoten und Abszes-
sen sowie das Vorhandensein von Fistelgängen und Narben an
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ZUSAMMENFASSUNG

Acne inversa/Hidradenitis suppurativa (AI/HS) ist eine chro-

nisch-entzündliche Hauterkrankung, die durch das rezidi-

vierende Auftreten von entzündlichen Knoten, Abszessen,

Fistelgängen und Narben v. a. in der Axillär-, Inguinal- und

Perianalregion charakterisiert ist. In den letzten Jahren

rückte die Erforschung der pathophysiologischen Grundla-

gen der AI/HS zunehmend in den wissenschaftlichen Fokus.

Parallel dazu wurde die Wirksamkeit neuer anti-inflamma-

torischer Therapien in klinischen Studien untersucht, die

zum Teil schon Eingang in die klinische Routine gefunden

haben. Schwerpunkt dieses Review ist es, den aktuellen

Stand der AI/HS zugrundliegenden pathophysiologischen

Mechanismen darzustellen und die sich daraus ergebenden

Konsequenzen sowohl für die konservative als auch für die

operative Therapie abzuleiten.

ABSTRACT

Acne inversa/hidradenitis suppurativa is a chronic inflam-

matory skin disease characterized by the appearance of

subcutaneous inflammatory nodules, abscesses and forma-

tion of fistulas, sinus tracts and contracting scars. In the last

years scientific interest in its pathophysiology has increas-

ingly gained interest and numerous reports have aimed to

identify crucial aspects leading to the ongoing inflamma-

tion. In parallel, new systemic therapeutic approaches

have been reported targeting the inflammatory component

of the disease. The aim of this review is to give an overview

of the clinical presentation and the current knowledge on

pathophysiology with a focus on the immune system fuel-

ing chronic cutaneous inflammation. Moreover, systemic

anti-inflammatory therapy and surgical interventions are

described and presented in the context of pathophysiologi-

cal changes.
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diesen Lokalisationen sind für die Erkrankung definierend [6]. In
der Anamnese sollte weiterhin Nikotinkonsum und der Body-
Mass-Index (BMI) eruiert werden. Regelmäßiger Nikotinkon-
sum sowie ein deutlich erhöhter BMI stellen Risikofaktoren für
die AI/HS dar und gehen mit einer erhöhten Prävalenz der Er-
krankung einher [7–9]. Das Erkrankungsrisiko scheint bei Rau-
chern im Vergleich zu Nichtrauchern sogar verdoppelt zu sein
[8]. Eine Gewichtsreduktion um über 15% kann jedoch mit
einer deutlichen Abnahme der Erkrankungsschwere einherge-
hen [7]. Auch die Familienanamnese ist zu erheben, da ein Teil
der Patienten eine familiäre Häufung zeigt [10, 11].

Die klinische Schweregradeinteilung erfolgt meistens nach
den von Hurley vorgeschlagenen Stadien [12]. Diese Einteilung
kann im klinischen Alltag angewendet und auch zur weiteren
Therapieplanung herangezogen werden. Hierbei wird zwischen
drei Stadien differenziert: Vereinzelte Abszesse definieren das
Stadium I, bei Hinzukommen von Fistelgängen und Narben-
strängen spricht man vom Stadium II. Das Stadium III ist mit
einem flächigen Befall mit Abszessen, kommunizierenden Fis-
telgängen und Narbenbildung definiert (▶Tab. 1).

Da die Hurley-Klassifikation statisch ist und die inflammato-
rische Komponente nur unzureichend abbildet, wurden weitere

dynamische Klassifikationen entwickelt, die auch ein Anspre-
chen auf eine medikamentöse Therapie, z. B. im Rahmen von
klinischen Studien abbilden (▶Tab. 2). Zu diesen zählen der
modifizierte Hidradenitis Suppurativa Score (mHSS, modifizier-
ter Sartorius-Score), die Hidradenitis Suppurativa Clinical
Response (HiSCR), das International Hidradenitis Suppurativa
Severity Score System (IHS4) und der Severity Assessment of
Hidradenitis Suppurativa Score (SAHS) [13–16]. Jedes dieser
Scoring-/Klassifikationssysteme hat seine eigenen Vor- und
Nachteile, allerdings wird die Vergleichbarkeit von Studiener-
gebnissen untereinander bei Verwendung verschiedener Klassi-
fikationen erschwert. Im klinischen Alltag wird von den Autoren
die Hurley-Klassifikation und der mHSS eingesetzt, da v. a.
durch die hohe Verbreitung des mHSS in der wissenschaftli-
chen Literatur das Therapieansprechen der eigenen Patienten
zu vorpublizierten Daten in Relation gesetzt werden kann. Mit-
telfristig ist allerdings der Einsatz von IHS4 und SAHS geplant,
die aufgrund ihrer im Vergleich zum mHSS geringeren Komple-
xität die Erhebung des Schweregrads der Erkrankung deutlich
vereinfachen werden.

Epidemiologie
Zur Prävalenz der AI/HS existieren mehrere Studien, die aber
aufgrund verschiedener Ansätze der Datenerhebung eine hohe
Variabilität von 0,03–4,1% aufweisen [17]. Für die europäische
Bevölkerung wurde in jüngeren Untersuchungen eine Prävalenz
von 1–1,4% angegeben [18, 19], wohingegen aus US-amerika-
nischen Versicherungsdaten eine Prävalenz von lediglich 0,1%
ermittelt wurde [20]. Es sind überwiegend Frauen von der
Erkrankung betroffen (Frauen:Männer = ca. 3:1). Der Erkran-
kungsbeginn mit Auftreten erster Beschwerden liegt durch-
schnittlich im 3. Lebensjahrzehnt [21–23]. Jedoch beträgt die

▶ Tab. 1 Klassifikation der AI/HS nach Hurley [12].

Hurley I Solitäre oder multiple Abszesse ohne Fistel- und Narben-
bildungen

Hurley II Einzelne oder multiple Abszesse mit Strang-, Fistel- und
Narbenbildungen

Hurley III Diffuser Befall einer oder mehrerer anatomischen Regi-
on/Regionen mit Abszessen, miteinander verbundenen
Fistelgängen und Narbensträngen

▶ Tab. 2 Dynamische Klassifikationssysteme der HS/AI.

Methodik Bewertung Anmerkung

Modifizierter HSS
(Sartorius Score) [13]

Summation von Knoten- und Fistelanzahl, Distanz zwischen
den Läsionen und Vorliegen eines Hurley III-Stadiums getrennt
für Axilla, Leiste, Gluteal- und weitere Regionen

Keine Bewertung,
Angabe des
Summenscores

Weit verbreitet, aber zeit-
aufwendig durchzuführen

HiSCR [14] Evaluation von Abszessen, entzündlichen Knoten und drainie-
renden Fisteln (Baseline)
50% Reduktion in Anzahl entzündlicher Knoten und Abszesse;
kein Auftreten neuer Abszesse oder drainierender Fisteln im
Vergleich zur Baseline
→ HiSCR erreicht

HiSCR erreicht
Ja/Nein

Hauptsächlich in klinischen
Studien verwendet

IHS4 [15] Anzahl Knoten ×1
+ Anzahl Abszesse × 2
+ Anzahl drainierender Fisteln × 4
∑= IHS4

Mild ≤3
Moderat 4–10
Schwer ≥11

Einfach durchzuführen,
validiert gegenüber mHSS
und Hurley-Grad

SAHS [16] Kategorisierung von
▪ betroffener Region/betroffenen Regionen
▪ Anzahl von entzündlichen Läsionen (ohne Fisteln)
▪ Anzahl von Fisteln
▪ Anzahl neuer oder wiederauftretender Knoten in den letzten

4 Wochen
▪ Schmerzhaftigkeit der symptomatischsten Läsion (VAS)

Mild ≤4
Moderat 5–8
Schwer ≥9

Bezieht subjektive Parameter
des Patienten (Schmerz) mit
ein.
Signifikante Korrelation mit
mHSS und Hurley-Grad
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durchschnittliche Dauer zwischen Krankheitsbeginn und Diag-
nosestellung 7,2 Jahre, was sowohl an den initial relativ unspe-
zifischen Abszessen als auch an der meist nur notfallmäßigen
Versorgung dieser durch wechselnde Ärzte liegen kann [23].
Ein Großteil der Patienten sind Raucher, über 50% leiden an
Übergewicht [24]. Die Inzidenz von AI/HS ist bei Rauchern im
Vergleich zu Nichtrauchern verdoppelt, ein weiteren Anstieg
der Inzidenz ist bei einem begleitenden BMI ≥30 zu sehen [8].
Sowohl der Zigarettenkonsum als auch der BMI korrelieren mit
dem Schweregrad der Erkrankung [13].

Komplikationen und assoziierte
Erkrankungen
In mehreren Arbeiten konnte gezeigt werden, dass Patienten,
die an AI/HS leiden, eine äußerst eingeschränkte Lebensquali-
tät haben [25–27]. Im Vergleich zu anderen chronisch-ent-
zündlichen Hauterkrankungen ist die Reduktion der Lebens-
qualität deutlich stärker ausgeprägt [28]. Auch weisen AI/HS-
Patienten eine erhebliche Einschränkung ihres Sexuallebens
auf [29]. Häufig findet sich bei AI/HS-Patienten das Vorliegen
einer depressiven Erkrankung, wobei eine Korrelation mit dem
Schweregrad der AI/HS besteht [28]. Neben der psycho-sozia-
len Belastung kann es als Komplikation der rezidivierenden Ent-
zündungen zu Fistelbildung, z. B. in Rektum oder Urethra, oder
zur dauerhaften Obstruktion von Lymphgefäßen mit nachfol-
gender Lymphödembildung (z. B. skrotale Elephantiasis bei
langandauernder Entzündung im Genitalbereich) kommen [5,
30, 31]. Eine seltenere, jedoch sehr schwerwiegende Komplika-
tion ist die Entstehung von Plattenepithelkarzinomen in lang
bestehenden chronisch-entzündlichen Läsionen [32]. Dies tritt
v. a. bei Männern und bei Befall des anogenitalen Bereiches auf
und ist mit einer schlechten Prognose verbunden [33].

Pathogenese
Die Pathogenese der AI/HS scheint multifaktoriell bedingt zu
sein und konnte bisher nicht vollständig aufgeklärt werden. Es
wird davon ausgegangen, dass unter anderem der Verschluss
des follikulären Ausführungsgangs, genetische Faktoren, eine
Fehlregulation des angeborenen und adaptiven Immunsystems
sowie die mikrobielle Besiedelung bzw. das Zusammenspiel die-
ser Faktoren eine bedeutende Rolle spielen [34–36].

Follikuläre Okklusion

Histologisch ist die AI/HS anfangs durch die Ausbildung einer
epidermalen Hyperkeratose, einer Hyperplasie des terminalen
Follikelepithels sowie einer psoriasiformen Hyperplasie der in-
terfollikulären Epidermis gekennzeichnet (▶Abb.1 a). Im Ver-
lauf führen diese Veränderungen zu einem Verschluss des folli-
kulären Ausführungsgangs und durch die Ansammlung von
Talg und Keratin zu einer Erweiterung des Haarfollikels. Dies
kann schließlich zu einer Follikelruptur führen (▶Abb.1b), wo-
durch unter anderem Keratin und Bakterien in die Umgebung
freigesetzt werden, welche durch Aktivierung des Immunsys-
tems eine ausgeprägte Entzündungsreaktion auslösen können

[37, 38]. Der initiale Auslöser dieser Veränderungen bleibt ak-
tuell jedoch unklar. Eine proinflammatorische Fehlregulation
der Keratinozyten [39] könnte zusammen mit der erhöhten
Friktion in den Intertrigines sowie einer Reduktion von Talgdrü-
sen in den betroffenen Arealen eine bedeutende Rolle spielen
[40].

Fehlregulation des Immunsystems

Als Hinweis auf eine frühzeitige Beteiligung des Immunsystems
finden sich bereits in periläsionaler Haut vermehrt perifollikulä-
re T-Zellen. In frühen Krankheitsstadien wird das entzündliche
Infiltrat zudem von Neutrophilen, Makrophagen, dendritischen
Zellen und Mastzellen dominiert, während in späteren Stadien
auch B-Zellen vermehrt nachweisbar sind [41, 42]. Zudem
konnte bei AI/HS-Patienten sowohl läsional als auch teilweise
periläsional die verstärkte Produktion einer Vielzahl proinflam-
matorischer Zytokine (z. B. Interleukin (IL)-1β, -6, -10, -12, -17,
-23, -32, -36 und TNF-α) als Hinweis auf eine immunologische
Fehlregulation mit präferenzieller Aktivierung des inflammato-
rischen Schenkels nachgewiesen werden. Insbesondere der
TNF-α und der IL-1β/IL-23 /Th17/IL-17-Pathway scheinen von
Bedeutung bei der AI/HS-Pathogenese zu sein (▶Abb.1 c), was
auch durch die Therapieerfolge entsprechender zielgerichteter
Medikamente belegt wird [43–48].

Tumornekrosefaktor (TNF-) α

TNF-α kann von Zellen des angeborenen und erworbenen Im-
munsystems produziert werden, gilt als ein Schlüsselzytokin
der Psoriasis sowie weiterer Autoimmunerkrankungen (u. a.
Morbus Crohn und rheumatoide Arthritis) und kann die Produk-
tion anderer proinflammatorischer Zytokine (z. B. IL-1 und IL-6)
induzieren [49].

In mehreren Studien konnte eine erhöhte Expression von
TNF-α in läsionaler und periläsionaler Haut sowie im Serum
von AI/HS-Patienten gezeigt werden [44, 50]. AI/HS-Patienten
scheinen im Vergleich zu Psoriasis-Patienten unter einer höhe-
ren systemischen Entzündungslast mit vergleichsweise stärke-
rer TNF-α-Expression in betroffener Haut zu leiden [41, 51]
und es gibt Hinweise, dass die Wirkung von TNF-α durch eine
positive Rückkopplung unter Beteiligung von Lipocalin-2 und
neutrophilen Granulozyten zusätzlich verstärkt wird [52]. Das
teils sehr gute klinische Ansprechen von AI/HS-Patienten auf
eine Therapie mit anti-TNF-α-Antikörper unterstreicht die Rele-
vanz von TNF-α für die HS-Pathogenese und führte vor mehre-
ren Jahren zur Erstzulassung von Adalimumab zur Therapie der
AI/HS.

IL-1β/IL-23 /Th17/IL-17-Pathway

Im Serum von AI/HS-Patienten finden sich erhöhte IL-17-Spie-
gel [53]. In periläsionaler und läsionaler Haut konnten vermehrt
IL-17 produzierende Zellen nachgewiesen werden, wobei es
sich dabei sowohl um Zellen des angeborenen (u. a. neutrophile
Granulozyten) als auch des erworbenen Immunsystems (Th17-
Zellen) handelt [42, 45].

Während IL-17 positive Neutrophile vorwiegend in der tiefen
Dermis lokalisiert sind, finden sich Th17-Zellen bereits perilä-
sional verstärkt in der Umgebung des Haarfollikels und könnten
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somit frühzeitig durch Förderung entzündlicher epidermaler
Prozesse zur follikulären Okklusion und AI/HS-Pathogenese bei-
tragen [42]. Zudem ist das Verhältnis von Th17-Zellen und re-
gulatorischen T-Zellen in läsionaler Haut deutlich zugunsten
von Th17-Zellen verschoben [54].

IL-1β ist ebenfalls in läsionaler und periläsionaler Haut er-
höht [43, 44] und wird bei AI/HS-Patienten verstärkt von folli-
kulären Keratinozyten produziert [39]. IL-1β kann die Expres-
sion von RORγt stimulieren, welcher als wesentlicher Transkrip-
tionsfaktor für die Th17-Polarisation fungiert [55]. Zudem un-
terdrückt IL-1β die TGF-β abhängige Expression von FoxP3, des
wichtigsten Transkriptionsfaktors für regulatorische T-Zellen,
und trägt somit zu einem Ungleichgewicht zugunsten von
Th17-Zellen bei [56].

Die Mehrzahl der AI/HS-Patienten leiden an Übergewicht
und sind Raucher. Für diese Assoziationen wurden ebenfalls im-
munologische Veränderungen bzw. Mechanismen, welche eine
Keratinozytendysfunktion fördern, identifiziert.

Nikotinabusus

Etwa 90% der HS-Patienten rauchen. Tabakrauch enthält meh-
rere Substanzen (u. a. Nikotin), welche Keratinozyten, Fibro-
blasten und Immunzellen über 2 verschiedene Rezeptoren akti-
vieren können [57, 58]. Diese Aktivierung trägt zur epithelialen
Hyperplasie des Infundibulums sowie zur Freisetzung multipler
proinflammatorische Zytokine bei (u. a. TNF-α, IL-1β, IL-8), wel-
che wiederum die Th17-Dysbalance fördern und Neutrophile
anlocken können [59, 60].

▶Abb. 1 Übersicht über die Pathogenese der AI/HS. Initial finden sich eine Hyperplasie des infundibulären Follikelepithels sowie ein gering
ausgeprägtes leukozytäres Infiltrat (a). Durch zunehmende Okklusion des Follikelausführungsganges kommt es nachfolgend zur Ruptur des
Follikels, Aktivierung der angeborenen Immunität (u. a. durch Bakterien der kutanen Mikrobiota und Keratinbestandteile) und Einwanderung
von Zellen der angeborenen und adaptiven Immunität (b). Die von Immunzellen und Keratinozyten freigesetzten Zytokine sind für die Ausbil-
dung der Entzündungsreaktion essenziell und stellen Zielstrukturen aktueller Therapieansätze mit Biologika dar (c).
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Übergewicht

Übergewicht und das metabolische Syndrom sind ebenfalls mit
der AI/HS assoziiert [7, 61]. Bei übergewichtigen Personen liegt
häufig ein allgemein entzündungsfördernder Zytokinstatus vor,
welcher zur Entzündungsreaktion und somit AI/HS-Pathogene-
se beitragen kann [62]. Im Fettgewebe von Übergewichtigen
wurden proinflammatorische M1-Makrophagen nachgewiesen,
welche zusätzlich die Th17-Polarisation fördern [63].

Übergewicht verstärkt die Friktion durch Haut-Haut-Kontakt
in den überwiegend von HS befallenen intertriginösen Arealen
und kann so zur Aktivierung von Mechanotransducern in Fibro-
blasten und Keratinozyten führen, wodurch die follikuläre
Okklusion verstärkt werden könnte [64]. Zudem wirkt sich die
erhöhte Hautfeuchtigkeit in diesen Arealen auf die bakterielle
Besiedlung und somit möglicherweise auch auf die AI/HS-Pa-
thogenese aus.

Kutanes Mikrobiom

Obwohl die HS klinisch durch das Auftreten von multiplen Abs-
zessen mit teils putrider Sekretion gekennzeichnet ist und eine
antibiotische Behandlung teilweise gutes Ansprechen zeigt,
handelt es sich nicht um eine primär infektiös bedingte Erkran-
kung. Es gibt allerdings Hinweise, dass das Mikrobiom durch In-
teraktion mit dem Immunsystem zur Pathogenese der AI/HS
beiträgt.

In läsionaler Haut konnte eine verstärkte Expression von an-
timikrobiellen Peptiden (z. B. Psoriasin, β-Defensine, LL-37)
nachgewiesen werden. LL-37 fördert eine Th1/Th17-domi-
nierte Immunantwort, kann die Apoptose von regulatorischen
T-Zellen auslösen und somit zur Th17-Polarisation beitragen
[65–67].

Bisher gibt es noch wenige Daten zur genauen Zusammen-
setzung des Mikrobioms von HS-Patienten. In einigen Untersu-
chungen konnten vorwiegend kommensale Bakterien wie z. B.
koagulasenegative Staphylokokken nachgewiesen werden.
Allerdings wurden meist nur kulturelle Nachweismethoden ver-
wendet und Vergleichsgruppen fehlten. Neuere Arbeiten, wel-
che auf Next Generation Sequencing Daten beruhen, deuten
darauf hin, dass sich das Mikrobiom von AI/HS-Patienten deut-
lich von Gesunden unterscheidet. In läsionaler Haut konnten
überwiegend Corynebacterium, Porphyromonas und Peptoni-
philus Spezies nachgewiesen werden, während in nicht-läsiona-
ler Haut vorwiegend Acinetobacter und Moraxella Spezies
dominierten [68]. Weitere Untersuchungen sind dringend not-
wendig, um das HS-Mikrobiom und dessen Funktion in der AI/
HS-Pathogenese weiter zu entschlüsseln.

Konsequenzen für die medikamentöse
Therapie
Die Therapie der Acne inversa/Hidradenitis suppurativa richtet
sich nach Schweregrad und Stadium der Erkrankung (▶Abb. 2).
Dabei sind die einzelnen Therapieoptionen im Verlauf ggf. neu
zu bewerten und dem aktuellen klinischen Bild anzupassen. Im
Hurley Stadium I steht die topische Therapie der entzündlichen
Läsionen im Vordergrund. Hier kann Clindamycin 1% als Lösung

oder Gel (z. B. Zindaclin® 1% Gel) 2× täglich über einen Zeit-
raum von 3 Monaten angewendet werden [69–71]. Die topi-
sche Therapie mit Clindamycin 1% ist allerdings lediglich bei
oberflächlichen Entzündungen wirksam; tiefsitzende Abszesse
stellen eine Indikation für eine systemische Therapie dar [69].
Aus der klinischen Erfahrung der Autoren profitieren die meis-
ten Patienten insbesondere im Stadium Hurley I und II zusätz-
lich vom Einsatz einer desinfizierenden Waschlotion (z. B. Octe-
nisan Waschlotion®) [69]. Zur systemischen Therapie der AI/HS
werden oftmals Antibiotika als Mittel der ersten Wahl ein-
gesetzt, obwohl die AI/HS primär keine infektiöse Erkrankung
darstellt. In der nationalen und europäischen Leitlinie werden
sowohl die Kombination von Clindamycin und Rifampicin als
auch die Gabe von Tetrazyklin bzw. Minocyclin empfohlen [69,
72]. Tetracyclin in einer Dosis von 500mg 2× täglich über einen
Zeitraum von 3 Monaten zeigte jedoch keine höhere Wirksam-

Hurley II
(moderat) 

Hurley I
(mild) 

Lokale
Exzision 

persistieren-
der Knoten 

und Abszesse

Hurley III
(schwer) 

Antiseptische 
Waschlotion

Antiseptische 
Waschlotion

Clindamycin 1 % 
Lösung/Gel

topische 
Therapie

system.
Therapie

Antiseptische 
Waschlotion

Clindamycin/Rifampicin p.o. 
jeweils 2 × 300 mg täglich

über 10 – 12 Wochen

Adalimumab s.c. 
Woche 0: 160mg; 
Woche 2: 80 mg; 

ab Woche 4: 40mg/Woche

operative
Therapie

Weite Exzision der gesamten 
betroffenen Haut unter 

Mitnahme aller Fistelgänge, 
kontrakten Narben und 
destruiertem Gewebe

▶Abb. 2 Therapieoptionen der AI/HS. Bei milder AI/HS im Hurley
Stadium I mit überwiegend oberflächlich lokalisierten Entzündun-
gen wird eine topische Therapie mit Clindamycin 1% Lösung/-Gel
2 × tgl. empfohlen. Persistierende oder rezidivierende Knoten be-
dürfen einer operativen Exzision. Bei tiefliegenden Abszessen ist
eine systemische Antibiotika-Therapie mit Clindamycin/Rifampicin
notwendig. Im Hurley-Stadium II und III (moderate/schwere AI/HS)
ist eine systemische Therapie mit Clindamycin/Rifampicin oder
Adalimumab zur Reduktion der Entzündungsaktivität sowie die
operative Exzision von Fistelgängen, kontrakten Narben und Ge-
websdestruktionen indiziert. Abhängig von den im Vordergrund
stehenden klinischen Manifestationen der AI/HS muss die operative
und medikamentöse Therapie im Stadium II und III geplant werden,
die sowohl sequenziell als auch parallel erfolgen kann.
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keit als eine topische Anwendung von Clindamycin 1% bei Pa-
tienten im Hurley Stadium I und II [73]. Die Wirksamkeit von
Clindamycin und Rifampicin in einer Dosierung von je 300mg
2× täglich wurde in mehreren Studien untersucht, wobei die
Behandlungsdauer zwischen 10 und 12 Wochen lag und ein An-
sprechen >80% berichtet wurde [74–77]. Neben der breiten
antibiotischen Wirkung besitzen Clindamycin und Rifampicin
immunmodulatorische Eigenschaften, die u. a. durch Suppres-
sion pro-inflammatorischer Zytokine (TNF-α und IL-1β) gekenn-
zeichnet ist [78, 79]. Die Kombination dieser beiden Antibiotika
wird im Allgemeinen als medikamentöse Therapie der ersten
Wahl bei moderater und schwerer AI/HS angesehen (▶Abb. 2)
[71]. In der Literatur werden allerdings unter dieser Therapie
vor allem gastrointestinale Nebenwirkungen wie Übelkeit, Er-
brechen und Diarrhoe in bis zu 38% der Fälle berichtet [74–
77]. Nach eigenen Erfahrungen der Autoren dürfte der Prozent-
satz deutlich höher liegen und eine nicht unerhebliche Anzahl
an Patienten kann deshalb diese Therapieform nicht über den
geplanten Zeitraum von 10–12 Wochen fortführen, sodass bei
ausbleibendem Behandlungserfolg die Einleitung einer Biologi-
ka-Therapie erfolgen sollte.

Durch die zunehmende Kenntnis zur Pathogenese der AI/HS
rückt die spezifische antiinflammatorische Therapie − insbe-
sondere bei Vorliegen von entzündlichen Knoten ohne Absze-
dierung − mittels Blockade der an der Entzündungsreaktion be-
teiligten Zytokine durch Biologicals immer mehr in den Focus
der AI/HS-Therapie (▶Abb. 1 c) [80].

Die seit Langem bekannte pro-inflammatorische Aktivität
von TNF-α, die bei den Patienten in AI/HS-Läsionen nachgewie-
sene verstärke TNF-α-Expression und die erhöhten Serum TNF-
α-Spiegel bilden die Rationale für eine Therapie mit anti-TNF-α-
Antikörper [44, 50, 81].

So stellt mittlerweile der bereits seit 2015 für die AI/HS-The-
rapie zugelassene anti-TNF-α-Antikörper Adalimumab neben
der klassischen antibiotischen Kombinationsbehandlung aus
Clindamycin und Rifampicin eine wichtige Säule der syste-
mischen Therapie bei mittelschwerer und schwerer AI/HS dar
[69, 72]. In einer 2012 durchgeführten dreiarmigen Studie zeig-
te sich, dass das aus der Psoriasis-Therapie abgeleitete Dosie-
rungsschema für Adalimumab für die Therapie der AI/HS nicht
ausreichend ist und es erst nach initial höherer Dosierung und
verkürzten Applikationsintervallen zu einer signifikanten Ver-
besserung der AI/HS kommt [82]. Zwei nachfolgende Studien
(PIONEER I und II), die auch zur Zulassung von Adalimumbab
zur Therapie der AI/HS führten, wiesen ein Ansprechen von
Adalimumab vs. Placebo von 41,8% vs 26,0% (PIONEER I) und
58,9% vs 27,6% (PIONEER II) gemessen mittels des HiSCR, auf
[83]. Erste 3-Jahres-Daten zeigen, dass bei kontinuierlicher wö-
chentlicher Gabe von 40mg Adalimumab die initial erreichte
Remission erhalten bleibt [84]. Wurde die Adalimumab-Thera-
pie hingegen beendet, so kam es zu einer kontinuierlichen Ver-
schlechterung der AI/HS [83]. Allerdings fand sich in den bei-
den PIONEER-Studien auch, dass bei einer Ansprechrate von
41,8% bzw. 58,9% ein nicht unerheblicher Anteil der AI/HS-Pa-
tienten nicht von einer Therapie mit Adalimumab profitiert.

Für die Therapie mit dem anti-TNF-α-Antikörper Infliximab
findet sich in der Literatur nur eine doppel-blind randomisierte

placebo-kontrollierte Studie mit 38 Patienten. Infliximab zeigte
in einer Dosis von 5mg/kg KG in Woche 0, 2 und 6 mit anschlie-
ßender Therapiefortsetzung in 8-wöchigen Abständen im Ver-
gleich zu Placebo eine signifikante Wirksamkeit [85].

Neben der erhöhten TNF-α-Expression in läsionaler Haut
wurde auch eine verstärkte Produktion der pro-inflammatori-
schen Zytokine IL-1β und IL-17 [43, 44] und erhöhte Serumspie-
gel von IL-17 bei Patienten mit AI/HS nachgewiesen [53]. Eine
vermehrte Expression von Interleukin 17 (IL-17) produzieren-
den CD4+-T-Helfer-Zellen und IL-23 produzierenden Makro-
phagen in AI/HS-Läsionen weisen auf eine Beteiligung des
adaptiven Immunsystems und insbesondere der IL-23/Th17-
Achse bei der Pathogenese der Erkrankung hin [45]. Therapie-
ansätze, die diese Zytokine blockieren, stellen daher weitere
mögliche Behandlungsoptionen, auch bei unzureichendem An-
sprechen auf TNF-α-Inhibitoren, dar.

Bereits 2012 wurde ein Therapieversuch mit dem IL-12/23-
Inhibitor Ustekinumab bei 3 Patienten mit moderater bis
schwerer AI/HS und unzureichendem Ansprechen auf TNF-α-In-
hibitoren beschrieben. Hierbei zeigte sich bei 2 Patienten eine
deutliche Besserung der Erkrankung, bei einem davon kam es
zur vollständigen Abheilung [86]. In Übereinstimmung konnte
in einer Studie mit 17 Patienten eine positive Wirkung von
Ustekinumab bei AI/HS gezeigt werden [87]. Mit den neuen,
ausschließlich an die p19-Untereinheit von IL-23 bindenden
Antikörpern Tildrakizumab, Guselkumab und Risankizumab
steht eine weitere Wirkstoffklasse zur Verfügung, die mögliche
Therapieoptionen darstellen können. In einer ersten Fallserie
von 3 Patienten mit schwerer AI/HS (Hurley III) wurde jüngst
über das erfolgreiche Ansprechen der Erkrankung auf Guselku-
mab berichtet. Nach Applikation von 100mg Guselkumab in
Woche 0 und 4 sowie anschließend alle 8 Wochen kam es bei
allen Patienten zu einer deutlichen Reduktion des Schwere-
grads der AI/HS, gemessen mittels IHS4, zu einem Rückgang
der begleitenden Schmerzen und zu einer Verbesserung der
Lebensqualität [88].

Zur Therapie der AI/HS mit dem IL-17A-Antikörper Secuki-
numab liegen aktuell Fallberichte vor, in denen über ein thera-
peutisches Ansprechen berichtet wird [89–92]. Bemerkens-
wert ist, dass sich bei einem Patienten, der sich komplett thera-
pierefraktär gegenüber der Therapie mit Adalimumab und Infli-
ximab gezeigt hatte, durch Gabe von Secukinumab eine signi-
fikante Reduktion des mHSS erzielen ließ [90]. Auch liegen
mittlerweile erste Fallberichte über den erfolgreichen Einsatz
des anti-IL-17A-Antikörper Ixekizumab vor [93, 94].

Nach 8-wöchiger Therapie mit dem IL-1-Rezeptorantagonis-
ten Anakinra zeigte sich in einer ersten Open-label-Studie mit 5
Patienten eine signifikante Reduktion des Sartorius-Scores,
eine Verbesserung des DLQI und des physician global assess-
ments [95]. Allerdings kam es nach Beendigung der Therapie
innerhalb von 4 Wochen zu einer Verschlechterung der Krank-
heitsaktivität. In einer doppelt-blind placebo-kontrollierten
randomisierten Studie mit 10 Patienten pro Behandlungsarm
konnte ein Erreichen des HiSCR in 78% der Patienten im Ver-
um-Arm gegenüber 20% der Patienten im Placebo-Arm erzielt
werden [96].
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Die vielversprechenden Daten zur Blockade von IL-23p19, IL-
17 und IL-1β beschränken sich aktuell auf Fallberichte oder sehr
kleine Fallzahlen; randomisierte klinische Studien sind – auch
im Hinblick auf die Etablierung der optimalen Dosierungssche-
mata − dringend notwendig und werden zum Teil schon durch-
geführt [97].

Operative Therapie
Eine medikamentöse Therapie der AI/HS zielt darauf die Ent-
zündungsaktivität zu reduzieren. Liegen bereits strukturelle
Veränderungen, d. h. Fistelgänge, kontrakte oder ziehharmoni-
kaartige Narben oder irreversible Gewebedestruktionen vor
(Hurley Stadium II und III), so ist die Indikation zur operativen
Therapie zwingend gegeben, da sie die einzig kurative Thera-
pieoption in diesen klinischen Stadien darstellt [72, 98, 99]. Bei
alleiniger Inzision und Drainage der entzündeten Knoten
kommt es immer zum Rezidiv [100]. Diese sollte daher lediglich
zur notfallmäßigen akuten Entlastung von Abszessen durchge-
führt werden. Die radikale großflächige Exzision (▶Abb. 2) mit
Entfernung der gesamten betroffenen Haut und des Subkutan-

gewebes stellt die tragende Säule der operativen Therapie der
AI/HS dar [72, 99, 101]. Spezielle Operationstechniken sind bei
perianalen Fisteln notwendig. Bei oberflächlichen, kleinen Fis-
teln kann noch eine einfache Exzision erfolgen. Bei komplexe-
ren Fisteln sollte stets eine präoperative proktologische Abklä-
rung und ggf. ergänzende Bildgebung mittels Ultraschall oder
MRT erfolgen, um das Risiko von Sphinkterschäden und Inkon-
tinenz zu minimieren. Anschließend empfiehlt sich – ggf. in
Zusammenarbeit mit der Viszeralchirurgie – ein zweizeitiges
Vorgehen mit initialer Einlage von Setons (Silikonlaschen) zur
Förderung von Sekretabfluss und Vernarbung und späterer Ex-
zision der Fistel [102].

Über die Radikalität des Vorgehens, insbesondere für die zur
Vermeidung von Rezidiven (s. u.) notwendige horizontale Aus-
dehnung einer Operation herrscht bisher keine Einigkeit. So
wurden Sicherheitsabstände von 1–2 cm von einigen Autoren
empfohlen, wohingegen andere eine komplette Exzision des
haartragenden Areals der anatomischen Region befürworten
[103–107]. Studien, die diese Fragestellung im direkten Ver-
gleich adressieren, fehlen und in der vorhandenen Literatur
werden die Begriffe „radikale Exzision“, „wide excision“ und

▶Abb. 3 Patient mit AI/HS, Stadium Hurley III inguinal, skrotal und perianal (a). Verlauf nach radikaler inguinaler und perianaler Exzision (b),
sowie im Weiteren nach skrotaler Exzision und Mesh-Graft-Deckung skrotal und partiell perianal bei fortschreitender Sekundärheilung der nicht
gedeckten Areale (c). Befund nach 6 Monaten (d).
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„wide local excision“ oftmals ohne genaue Beschreibung von
Ausmaß und Methodik verwendet.

Nach radikaler Exzision stehen mehrere Optionen zur De-
fektdeckung zur Verfügung, wobei die Größe des Operations-
defektes, die anatomische Lokalisation und örtliche Versor-
gungsstrukturen zu berücksichtigen sind.

Eine sekundäre Wundheilung wird im Allgemeinen aufgrund
von niedriger Komplikationsrate, kürzerem Klinikaufenthalt,
akzeptablem kosmetischen Ergebnis und einer niedrigen Rezi-
divrate angestrebt [107, 108]. Wichtig ist, eine optimale Wund-
versorgung bereits während des stationären Aufenthaltes zur
planen. Des Weiteren sind frühzeitig physiotherapeutische
Maßnahmen zur Verhinderung von Kontrakturen einzuleiten.
Trotz großem Eingriff und langem Wundheilungsverlauf wird
die Patientenzufriedenheit mehrheitlich positiv bewertet. Ver-
laufskontrollen nach radikaler Exzision und anschließender
sekundärer Wundheilung ergaben in 72% einen vollständig
komplikationslosen Verlauf. 80% der Patienten war mit der
Operation zufrieden, in 68% wurde das kosmetische Ergebnis
als zufriedenstellend oder sehr gut bewertet. Insgesamt wür-
den 85% der so operierten Patienten die Behandlung an andere
Betroffene weiterempfehlen [109].

Zudem wird gegenüber einer Spalthauttransplantation ein
zusätzlicher Defekt durch Entnahme des Transplantates ver-
mieden, allerdings kann durch eine Spalthauttransplantation
die gesamte Heilungszeit verkürzt werden. V. a. an konvexen
Arealen (z. B. skrotal und gluteal) ist eine solche häufig notwen-
dig (▶Abb. 3), da hier die Sekundärheilung oft nur unzurei-
chend verläuft [5, 99]. Hier ist jedoch initial mit Immobilisation
und zusätzlichen Beschwerden an der Entnahmestelle zu rech-
nen.

Ein primärer Wundverschluss nach Exzision durch Deh-
nungsplastik sowie lokale oder freie Lappenplastiken werden
dagegen kritisch gesehen. Van Rappard et al. berichteten über
Direktverschluss nach lokaler Exzision bei Patienten im Hurley
Stadium I und II, resultierend in einer Rezidivquote von 34%
[110]. Der limitierende Faktor bei der Dehnungsplastik stellt in
erster Linie die Defektgröße dar und es ist bei Erwägung des
Einsatzes dieser Methodik unbedingt darauf zu achten, dass
die Exzisionsgrenzen nicht zu knapp gewählt werden. Für lokale
und freie Lappenplastiken sind eine Vielzahl von Verfahren be-
schrieben worden, deren Vorteil in der kürzeren Heilungsphase,
rascheren Mobilisation und kürzerer Hospitalisation liegt [99].
Allerdings müssen auch hier die Defektgröße sowie die mitun-
ter komplexere Operationstechnik als limitierender Faktor an-
geführt werden. Die Rezidivquote wird zwischen 15–70% an-
gegeben, wobei belastbare Vergleichsstudien nicht vorhanden
sind [99].

Obwohl die Literatur zur Rezidivhäufigkeit sehr inkongruent
ist, scheint das Ausmaß der Exzision das Wiederauftreten der
AI/HS zu bestimmen [111–113]. Hinweise auf die Notwendig-
keit einer radikalen Exzision zur Rezidivprophylaxe ergeben sich
auch aus ex vivo-Untersuchungen von exzidiertem Gewebe. So
wies periläsionale Haut im Vergleich zu nicht betroffener Haut
eine erhöhte Expression von IL-1β, TNF-α, IL-17 und IL-10 auf
[44, 114]. Ebenfalls fanden sich periläsional signifikant mehr
Th17-Zellen im Vergleich zur nicht befallenen Haut [54, 114].

Da bei knapper Exzision somit periläsional noch Zytokine und
Immunzellen als Korrelat der dysregulierten Immunantwort
verbleiben, kann postuliert werden, dass diese den Ausgangs-
punkt für ein Rezidiv bilden.

In einer retrospektiven Analyse von 21 Patienten konnte ge-
zeigt werden, dass nach radikaler Exzision die Rezidivhäufigkeit
signifikant reduziert werden konnte, wenn post-operativ eine
adjuvante Therapie mit Infliximab oder Ustekinumab initiiert
wurde [115]. Passend dazu ergaben ex vivo-Untersuchungen,
dass eine TNF-α-Blockade zu einer signifikanten Reduktion von
Th17-Zellen in periläsionaler Haut führt [54]. Weiterführende
Untersuchungen und klinische Studien zur adjuvanten medika-
mentösen Therapie sind vor dem Hintergrund dieser Beobach-
tungen somit dringend notwendig.

Des Weiteren kann auch der präoperative Einsatz von Biolo-
gika in Erwägung gezogen werden, um durch die Reduktion der
Entzündungsaktivität eine Verkleinerung des Operationsareals
zu erreichen und die Operation auf die Exzision der verbliebe-
nen Narbenstränge und Fistelgänge zu beschränken. Die so er-
reichte Verkleinerung der resultierenden Wundfläche birgt für
den Patienten den Vorteil einer verkürzten Rekonvaleszenz. In-
wiefern ein solches Vorgehen mit einer erhöhten postoperati-
ven Rezidivhäufigkeit einhergehen wird und ob dies durch eine
postoperative Fortsetzung der Biologika-Therapie verhindert
werden kann, ist aktuell noch unklar. Diese Fragestellungen
werden allerdings von aktuell laufenden klinischen Studien be-
reits adressiert.

Schlussfolgerung
In den letzten Jahren hat das Krankheitsbild der Acne inversa/
Hidradenitis suppurativa sowohl von klinischer als auch wissen-
schaftlicher Seite eine immer stärker werdende Beachtung ge-
funden. Die Identifizierung pathophysiologischer immunologi-
scher Mechanismen bei der Entstehung der AI/HS und die da-
rauf aufbauenden anti-inflammatorischen Therapien haben be-
reits zu einer Erweiterung der konservativen Therapiemöglich-
keiten, v. a. im Frühstadium der Erkrankung und bei ausgepräg-
ter entzündlicher Komponente geführt. Für die Versorgung der
Patienten ist allerdings weiterhin essenziell, sowohl konservati-
ve als auch operative Therapien frühzeitig und anhand der klini-
schen Präsentationsform zu indizieren und bei Bedarf im Ver-
lauf der Behandlung adäquat anzupassen.
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