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Lernziele

Nach Lektiire dieses Beitrags konnen Sie

== die Acne inversa erkennen,

== die konkurrierenden Konzepte der Pathophysiologie der Acne inversa verstehen,

== den Schweregrad einer Acne inversa einschitzen und dokumentieren,

== dem Patienten mehrere Therapieoptionen anbieten und eine Therapie gemafl dem
Schweregrad einleiten.

Einleitung

Seit der Erstbeschreibung der Erkrankung durch Velpeau im Jahr 1854 hat das Verstandnis fir Atiolo-
gie und Therapie mehrere Stadien durchlaufen. Bis heute ist die genaue Atiologie unklar. Dies driickt
sich nicht zuletzt in mehreren, teils parallel verwendeten Krankheitsnamen aus. Oft vergehen Jahre
bis zur Stellung der Diagnose. Wahrend bei vielen Hautkrankheiten eine ztigige Heilung aufgrund
eines klaren Behandlungskonzepts moglich wird, bleibt die Hidradenitis suppurativa/Acne inver-
sa (HS/AI) weiterhin eine Herausforderung fir Arzt und Patient. Die HS/Al ist eine chronisch ent-
ziindliche Erkrankung hauptséchlich intertrigindser Areale. Sie verldauft in Stadien, wobei sie unter-
schiedlich lange in den einzelnen Stadien verweilen kann und auch nicht immer in das néchste tber-
gehen muss. Generell beginnt sie mit einer Neigung zur Bildung von Abszessen. Hiervon hauptsach-
lich betroffen sind die Achselhéhlen und die Leisten-, Genital- und Perianalhaut. Diesen Arealen
gemeinsam sind eine hohe Dichte an SchweiBdriisen — sowohl ekkrin als auch apokrin — und eine
verstéarkte Kdrperbehaarung. Zudem liegt in diesen Bereichen fiir gewdhnlich Haut auf Haut, sodass
ein immerwahrend feuchtes Milieu und ein erhdhtes Maf? an Friktion vorherrschen. Wohl aus die-
sem Zusammenhang heraus wurde lange Zeit eine krankhafte \eranderung der Schweif3drisen fir
die Erkrankung verantwortlich gemacht, was zur — besonders in der angelséchsischen Literatur ge-
brauchlichen — missverstandlichen Bezeichnung Hidradenitis suppurativa fihrte. Plewig und Steger
[1] konnten histologisch eine Beteiligung der Haarfollikel6ffnungen erkennen. Dies flihrte zur Be-
zeichnung Acne inversa durch die Autoren. Da jedoch auch einige Autoren einen Einfluss der sezer-
nierenden apokrinen Driisen auf den Haarfollikel vermuten, wird aktuell der verbindende Terminus
Hidradenitis suppurativa/Acne inversa (HS/AI) bevorzugt, wodurch die fortbestehenden pathophy-
siologischen Unklarheiten eher noch untermauert werden. Zu guter Letzt konnte kirzlich eine For-
schergruppe zeigen, dass klinisch nicht betroffene Haut von Patienten mit HS/AI nur ein Siebtel der
Zahl an Talgdrisen enthélt, wie die gesunder Personen [2], was die bisherigen Konzepte zur Patho-
genese erneut hinterfragt.

Epidemiologie

Manner und Frauen sind von der Erkrankung betroffen. Ein Beginn vor der Pubertét und nach der
Menopause wird nur in Ausnahmefallen beschrieben. Uber die Geschlechterverteilung wird unein-

Acne inversa (hidradenitis suppurativa) -
From diagnosis to therapy

Abstract

An estimated 1% of the population suffers from hidradenitis suppurativa/acne inversa, a chronic in-
flammatory disease that is a burden for patients and doctors alike. The progressive disease often iso-
lates the patients socially and causes constant pain. It can take years until the diagnosis is finally made.
Dermatologists are often confronted with a relapsing condition and a frustrated patient. This article
summarizes our understanding of the disease and outlines therapeutic options.
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heitlich berichtet. Revuz et al. [3] gaben 2008 eine Pravalenz von 1% in der franzdsischen Bevolke-
rung an. Eine Studie von Vazquez et al. [4] aus Minnesota berichtet tiber eine Inzidenz von 6 pro
100.000 fir die Jahre von 1968 bis 2008. Die hdchste Inzidenz wurde bei Frauen zwischen 20 und
29 Jahren festgestellt (18,4 pro 100.000). Besonders bei Frauen ist zudem die Inzidenz in den letzten
40 Jahren gestiegen. Sie scheinen haufiger an HS/Al in den Axillen und dem Brustbereich zu leiden,
Manner haufiger im Inguinal- und Analbereich. In derselben Studie konnte erneut ein Zusammen-
hang mit Rauchen (70,2%) und Ubergewicht (54,9%) hergestellt werden. Auch litten ihre 268 Pa-
tienten auffallig oft an Depressionen (42,9%). Bei 6% bestand ein Sinus pilonidalis [4]. Sabat et al.
[5] aus Berlin konnten in einer Fall-Kontroll-Studie mit 80 Patienten und 100 Kontrollpersonen zei-
gen, dass Patienten mit HS/AI haufiger am metabolischen Syndrom leiden (OR 4,46), das durch das
Vorhandensein von 3 der 5 Symptome Glukoseintoleranz, Hypertonie, Dyslipoproteindmie (Erho-
hung der VVLDL- bei gleichzeitiger Erniedrigung der HDL-Lipoproteine) und Adipositas definiert ist.

Pathophysiologie

Analog zur Acne vulgaris konnten Plewig und Steger histologisch eine Hyperkeratose der Haarfolli-
keloffnungen nachweisen. Der daraus entstehende Komedo rupturiert nach Superinfektion und lost
eine starke Bindegewebsreaktion aus. Es kommt nach und nach zur Ausbildung von Knoten und Fis-
telgéngen sowie nachfolgender Fibrose.

In welcher Weise Rauchen und Ubergewicht auf dieses Geschehen Einfluss haben, ist noch im-
mer nicht vollstandig geklart. Diese Faktoren scheinen jedoch durch ihr Gberdurchschnittlich haufi-
ges Auftreten bei HS/AI eine wichtige Rolle bei der Pathogenese zu spielen.

Die Effekte von Nikotin sind vielfaltig: Es fordert anfanglich die Schweil3produktion, stimuliert
die Chemotaxis von Neutrophilen und induziert die Expression von proinflammatorischem Inter-
leukin-8 und TNF-a [6].

Ubergewicht seinerseits fiihrt zunéchst zu groReren Feuchtigkeitsreservoiren in den intertriging-
sen Arealen, was die betroffene Haut reizt. Zudem wird aus Adipozyten vermehrt Interleukin-6 und
TNF-a freigesetzt. Neben einem bei Ubergewichtigen erhohten Interleukin-8-Spiegel wird eben-
falls eine erhohte proinflammatorische Aktivitdat von mononukledren Zellen bei diesen Patienten
beschrieben [6].

Ein weiterer wichtiger Kofaktor ist die bakterielle Besiedelung bei HS/AL. In etwa 50% der L&-
sionen lassen sich Staphylokokken (S. milleri, S. aureus) nachweisen. Auch a-hamolytische Strepto-
kokken und Korynebakterien kdnnen nachgewiesen werden. Mdglicherweise spielt die Besiedelung
mit S. aureus gerade zu Beginn der Erkrankung eine grofRe Rolle [7, 8].

Auch Hormone werden immer wieder als wichtige Faktoren der Pathogenese beschrieben. Bei
Frauen kann eine pramenstruelle Verschlechterung der HS/AI (relativ erhdhter Androgenspiegel)
ebenso festgestellt werden sowie eine Verbesserung in der Schwangerschaft (relativ verminderter An-
drogenspiegel). Dies lasst auf einen Einfluss der Androgene schlieBen, was durch den positiven Ef-
fekt einer Antiandrogentherapie (Cyproteronacetat) bestatigt wird. Andererseits konnten noch kei-
ne Zusammenhange zu Endokrinopathien mit exzessiver Androgenproduktion hergestellt werden.

Immer wieder wird eine genetische Veranlagung diskutiert. Revuz et al. [9] sehen in einer Stu-
die von 2010 bei bis zu 40% der Betroffenen eine familiare Vorbelastung mit autosomal-dominanter
Vererbung und 100% Penetranz. Diskutiert werden unter anderem Veranderungen auf den Chro-
mosomen 6 und 19 sowie auf 1p21.1-192.53. Letzteres konnte nicht bestétigt werden. Vor allem bei
familiarer HS/AI wurden Mutationen im Genkomplex der y-Sekretase beschrieben, zu denen Pre-
senilin-1 (PSEN1), Presenilin Enhancer-2 (PSENEN) und Nicastrin (NCSTN) gehoren, die fur En-
doproteasen kodieren, die Membran- und Amyloid-Precursor-Proteine spalten kénnen [10]. Mause
mit fehlerhaftem y-Sekretase-Notch-Pathway litten haufiger an Hyperkeratosen [11].

Klinik

Die HS/AI beginnt mit schmerzhaften, subkutanen Knoten mit wechselndem Ausmal3 der Entziin-
dung. Oftmals entleeren sich Eiter und Blut. Im Verlauf kdnnen einzelne Knoten zu gréReren Area-
len konfluieren. Oftmals bilden sich fuchsbauartige subkutane Génge, die nicht selten kontinuier-
lich fétides Material absondern. Dies ist eine groRe psychische und hygienische Belastung fiir die Pa-
tienten, die sich nicht selten zunehmend sozial isolieren. Im weiteren Verlauf kénnen die betroffenen

Die hochste Inzidenz wurde bei
Frauen zwischen 20 und 29 Jahren
festgestellt

Die HS/Al beginnt mit schmerzhaf-
ten, subkutanen Knoten mit wech-
selndem Ausmaf der Entziindung
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Die Hauptlokalisationen der HS/Al
sind axilldr, inguinal, genital und pe-
rianal

Differenzialdiagnostisch muss
an Furunkulose, Karbunkel oder
Schwei3driisenabszesse gedacht
werden

Bei der HS/Al kann es zu Platten-
epithelkarzinomen kommen

Konservative MaBnahmen und The-
rapien konkurrieren mit chirurgi-
scher Sanierung und werden heute
durch Biologics erganzt
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Tab.1 Stadieneinteilung nach Hurley [12]

Stadium|  Solitare oder multiple Abszesse (ca. 75%)

Stadium Il Rezidivierende Abszesse mit einzelnen oder multiplen Strang- und Narbenbildungen (ca. 24%)
Stadium Ill  Diffuser Befall mit multiplen Narbenstrdngen, Bewegungseinschrankung durch Kontrakturen (ca.

1%)

Tab.2 Schweregrad nach Sartorius et al. [13]

Betroffene anatomische Regionen 3 Punkte pro betroffener Region:

— Axillar

- Inguinal

— Gluteal oder submammar oder andere Regionen
Gewichtete Anzahl der Lasionen aller Regionen Pro

- Knoten 2 Punkte

— Fistel 4 Punkte

—Narbe 1 Punkt

— Andere Verdnderung 1 Punkt

Pro Region

— <5 cm: 2 Punkte
— <10 cm: 4 Punkte
—>10 cm: 8 Punkte

Pro Region
—Ja: 0 Punkte
- Nein: 6 Punkte

GroBter Abstand zweier relevanter Lasionen, d. h. Knoten
oder Fisteln; GroRBe falls nur eine Lasion

Gesunde Haut zwischen allen Lasionen?

Areale fibrosieren, und es kann zu Bewegungseinschrankungen aufgrund von Narbenkontrakturen
kommen. Die Hauptlokalisationen der HS/AI sind zwar axillar, inguinal, genital und perianal, doch
kann auch submammaérer und préasternaler oder periumbilikaler Befall vorkommen. Bei manchen
Patienten greift die Erkrankung bis weit auf die proximalen Oberschenkel iber.

Besonders zu Beginn wird die HS/AI oft mit einer Furunkulose verwechselt und bisweilen lange
als solche behandelt. Erst spéter zeigt sich das typische Bild. Differenzialdiagnostisch muss dennoch
an Furunkulose, Karbunkel oder Schweifl3driisenabszesse gedacht werden. Auch ein Morbus Crohn
kann ahnliche Hautveranderungen hervorrufen.

Zur Dokumentation haben sich 2 Einteilungen bewahrt: nach Hurley [12] und nach Sartorius
[13]. Wéhrend sich der Hurley-Score (B Tab. 1) in 3 Schwerestadien ausschlie3lich auf die Klinik
konzentriert und deswegen in der taglichen Routine leicht anwendbar ist (8 Abb. 1), wird fiir Stu-
dien oftmals der komplexere Sartorius-Score (B Tab. 2) verwendet, der eine differenziertere Doku-
mentation zulésst.

Komplikationen

Chronische Entziindung und kontinuierliche Eiterproduktion kdnnen zu Anamie, Hypoproteiné-
mie und selten auch zu Amyloidose fihren. Bei perianalem und genitalem Befall ist bei Hurley Sta-
dium 111 auch mit pararektalen Fisteln, urethralen Stenosen und Inkontinenz zu rechnen. Inguina-
ler Befall kann zu Lymphédemen fiihren. Erstaunlicherweise sind systemische Infektionen trotz der
kontinuierlichen Entziindung eine Raritét. Wie bei allen chronischen Entziindungen mit Narbenbil-
dung, kann es auch bei der HS/AI zu Plattenepithelkarzinomen kommen. Diese Komplikation ist ge-
furchtet, da sie mit einer unguinstigen Prognose einhergehen soll [14].

Therapeutische Optionen

Fir die Therapie der HS/AI gibt es noch kein allgemeingiltiges Schema. Konservative MalRnahmen
und Therapien konkurrieren mit chirurgischer Sanierung und werden heute durch Biologics erganzt.

Da die HS/AI zu Beginn haufig fur eine harmlose Furunkulose gehalten wird, erfolgen in der Re-
gel Abszesseroffnungen und/oder antibiotische Therapie, die kurzzeitige Linderung verschaffen. Was
einmal geholfen hat, wird gerne beibehalten. Die Erfahrung der Autoren zeigt, dass oftmals trotz lang-
sam steigender Lasionshaufigkeit das Therapieschema beibehalten wird. Nicht selten sind es die Pa-
tienten schlief3lich, die, von konstanten Schmerzen getrieben, auf einer anderen — meistens radika-
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Abb. 1 A Stadieneinteilung nach Hurley [12] am Beispiel der Axillen: a Stadium |, b Stadium II, ¢ Stadium IIl. a Deut-
lich sichtbare Narben nach Abszessen. Zum Teil noch aktive Herde. b Beginnende Strangbildung mit teils sezernie-
renden Offnungen nach rezidivierenden Abszessen. ¢ Diffuser Befall mit multiplen Narbenstringen, Bewegungsein-
schrankung durch Kontrakturen

leren — Therapie bestehen. Bei leichten Formen kénnen allgemeine Manahmen einen positiven Ef-
fekt haben: enge Kleidung vermeiden, Gewicht reduzieren, Nikotinabstinenz. Auch ein Umsteigen
von Nassrasur auf Trimmen mit einem elektrischen Haarschneider kann die Haufigkeit von neuen
Knoten reduzieren, ebenso Waschen mit desinfizierenden Lésungen (z. B. 1-3% Triclosan oder Po-
lihexanid). Fiir die topische Therapie mit 1% Clindamycin (1-0—1 tiber 3 Monate) konnte eine Uber-
legenheit gegeniiber Placebo nachgewiesen werden. Die therapeutische Wirksamkeit dieser externen
Therapie entspricht einer systemischen Tetracyclin-Therapie (500 mg 1-0-1 Giber 3 Monate; [7]).

Bei Frauen, deren Erkrankungsschiibe in zeitlichem Zusammenhang mit ihrer Menstruation auf-
treten, gibt es in der Literatur Daten, die fur eine Gabe von Cyproteronacetat in Absprache mit dem
betreuenden Gynédkologen sprechen [15].

Eine Kombination von Clindamycin 300 mg 1-0-1 und Rifampicin 300 mg 1-0-1 uiber 10 Wo-
chen konnte von Mendonga und Griffiths [16] in einer kleinen Beobachtungsstudie (n=14) bei 8 Pa-
tienten eine Remission erreichen. Hauptnebenwirkung dieser Therapie sind Durchfélle wegen des
Clindamycins. Sollte dies fur den vorher dartiber aufgeklarten Patienten im Verlauf der Therapie
nicht tolerierbar sein, kann ein Umsetzen von Clindamycin auf Minocyclin 100 mg pro Tag erfolgen.
In der Studie von Mendonga konnte dadurch bei weiteren 2 Patienten eine Remission erreicht wer-
den [16]. Gener et al. [17] konnten dieses Therapieschema an 70 Patienten erfolgreich in Bezug auf
Schmerzen und Eiterbildung bestétigen. Bei 11% konnte eine Vollremission erreicht werden (Sarto-
rius-Score 0). Besonders die Patientenzufriedenheit war erstaunlich: 66% schétzten den Therapie-
erfolg als ,,sehr gut“ ein, 27% als ,,gut", 6% als ,,stabil“, und nur 1 Patient (0,01%) empfand seine Er-
krankung nach der Therapie als ,,schlechter” [17]. Fir die Autoren stellt dies eine Mdglichkeit der
forcierten Therapie vor der chirurgischen Sanierung dar, die von Patienten oftmals gerne angenom-
men wird. Die Erfahrung zeigt jedoch, das eine vollstandige Ausheilung der Erkrankung durch Anti-
biotika meist nicht ermdglicht wird.

Die anfénglich in orale Retinoide gesetzten Erwartungen konnten fir die HS/AI leider nicht be-
stéatigt werden, sodass diese Therapie nicht generell empfohlen werden kann. Eine Ausnahme scheint
Acitretin zu bilden, fur das positive Ergebnisse bei refraktarer HS/Al beschrieben wurden [18].

Die Daten zu Immunsuppressiva sind immer noch uneinheitlich. Systemische und intralasionale
Glukokortikoide werden erfolgreich in der Therapie eingesetzt. Fur das Immunsuppressivum Cyc-
losporin wird in Dosierungen zwischen 2 und 6 mg/kg KG tber 4 bis 15 Monate in 35% ein deutli-
ches Ansprechen, in weiteren 21% ein moderates Ansprechen berichtet [19]. Dapson scheint in einer
Dosierung von 50-150 mg/Tag verschiedentlich gute Ergebnisse zu erzielen [19]. Eine mdgliche Er-
folg versprechende Behandlungsmethode kénnten zukiinftig Biologics sein. Seitdem Patienten mit
HS/AI und gleichzeitig bestehendem Morbus Crohn erfolgreich mit TNF-o-Blockern therapiert wur-
den, gibt es vermehrt Studien mit positiven Effekten durch Infliximab, Etanercept und Adalimumab
[20, 21]. Leider ist die Therapie immer noch sehr teuer und ,,off-label”, Langzeitergebnisse sowie die
Frage, in welchem Krankheitsstadium die Préparate eingesetzt werden sollten, stehen noch aus bzw.
sind noch nicht beantwortet [19]. Zudem ist fur die Gruppe der TNF-a-Blocker ein erhohtes Risiko
fur hellen Hautkrebs, insbesondere fuir Plattenepithelkarzinome beschrieben worden [22].

Bei leichten Formen kdnnen allge-
meine MaBnahmen einen positiven
Effekt haben

Eine vollstandige Ausheilung der
Erkrankung durch Antibiotika ist
meist nicht moglich

Systemische und intraldsionale Glu-
kokortikoide werden erfolgreich in
der Therapie eingesetzt

Eine mogliche Erfolg versprechende

Behandlungsmethode kdnnten zu-
kiinftig Biologics sein
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Die effektivste Behandlungsmetho-
de stellt die chirurgische Entfernung
der erkrankten Haut dar

Praoperativ kann eine langere anti-
biotische Therapie bei besonders
entziindlichen und putriden Verlau-
fen sinnvoll sein

Je radikaler die Operation durchge-
fiihrt wird, desto geringer sind die
Rezidivraten
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Tierney et al. [23] konnten flr die monatliche Epilation mittels 1064-nm Nd:YAG-Laser nach
3 Monaten eine statistisch signifikante Wirksamkeit gegentiber Kontrollarealen nachweisen. Beson-
ders erfolgreich war dies inguinal, gefolgt von axillar und submammar. Dies stiitzt die Hypothese der
primaér follikularen Pathogenese der Erkrankung.

\Vom Einsatz der Kryotherapie, der photodynamischen Therapie und der Réntgentherapie muss
wegen zu grofier Nebenwirkungen und widerspruchlicher Erfolgsraten abgeraten werden. Die effek-
tivste Behandlungsmethode stellt nach wie vor die chirurgische Entfernung der erkrankten Haut dar.
Abszessspaltungen bringen nur kurzzeitige Linderung. Vielmehr ist eine radikale, komplette Exzision
der erkrankten Haut mit Anteilen subkutanen Fettgewebes, vor allem aber unter Einschluss aller Fis-
telgange der am schnellsten kurative Weg. Wahrend kleine Areale noch mittels Spindelexzision ent-
fernt werden kénnen, ist bei Befall der gesamten anatomischen Region axillér, inguinal, anal oder sub-
mammar eine zeitlich gut geplante, langwierige operative und stationare Therapie notwendig. Pré-
operativ kann eine langere antibiotische Therapie bei besonders entziindlichen und putriden Verlau-
fen sinnvoll sein. Bei der Exzision geringer aktiver Areale und priméarem Wundverschluss sollte eine
perioperative Antibiose, z. B. Cefuroxim 500 mg 1-0-1 am Tag der Operation erwogen werden [24].

Prinzipiell gibt es 3 Mdglichkeiten des chirurgischen Vorgehens:

1. vollstandige Exzision und primérer Wundverschluss. Dies ist bei kleinen Arealen oftmals mog-
lich, birgt jedoch die Gefahr einer hohen Rezidivrate;

2. die Exzision des Areals und Einbindung des Patienten in ein engmaschiges System aus Kran-
kengymnastik und Patientenschulung, bei dem die sekundéare Heilung des Defektes tiber Wo-
chen mit und ohne vakuumassistierter Granulationsbeschleunigung erreicht wird. Besonders
axillar werden hier gute Ergebnisse erzielt. Die Rezidivraten sind gering;

3. die Exzision des Areals und Deckung des Defektes nach Abwarten einer Granulationsphase
mit vakuumassistierter Granulationsbeschleunigung von etwa 2 Wochen oder ohne nach etwa
4 Wochen mittels Spalthaut, ggf. Mesh-Graft oder Lappenplastik. Hierbei ist vor allem die kir-
zere Hospitalisierung vorteilhaft.

In den Féllen 2 und 3 ist eine gute Betreuung des Patienten im Pflege- und Arzteteam unter Einbezie-
hung von Krankengymnastik Voraussetzung fuir eine erfolgreiche Therapie, da die Patienten in die-
ser Zeit durch die groflachigen Operationsareale deutlich in ihrer Selbsthygiene und in ihrer Bewe-
gung eingeschrénkt sind. Der Stellenwert der vakuumassistierten Wundbehandlung ist aktuell nicht
ausreichend wissenschaftlich belegt. Je radikaler die Operation durchgefiihrt wird, desto geringer
sind die Rezidivraten [25, 26].

Fazit fiir die Praxis

== Der wichtigste Moment bei der Therapie der HS/Al ist das Erkennen des Erkrankungsmusters
und die Stellung der richtigen Diagnose. Die wegen Furunkulose-Verdacht verabreichten mono-
antibiotischen Therapien und Abszessspaltungen konnen den Patienten nur kurzzeitig helfen.

== Sobald die Diagnose steht, konnen auf die Patienten sinnvolle Therapiekonzepte zugeschnitten
werden.

== Generell miissen die Patienten auf die schiadigende Wirkung von Rauchen und Ubergewicht
hingewiesen werden.

== Milde Verlaufsformen (Hurley I) konnen mit konservativen Therapien, antiandrogener Therapie,
kombinierten Langzeitantibiotikagaben und Epilation mit dem Nd:YAG-Laser iiber lange Zeit in
Schach gehalten werden.

== Schwere Verlaufsformen (Hurley lll) werden von einer dermatochirurgischen Therapie profitie-
ren.

== Bei mittlerem Schweregrad (Hurley Il) kann in Zusammenarbeit mit dem Patienten eine indivi-
duelle Kombination aus den Maglichkeiten der beiden anderen Gruppen Linderung verschaf-
fen, auch in Kombination mit immunsuppressiven oder immunmodulierenden Substanzen.
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Q In welchen Kérperbereichen tritt die HS/
Al iberwiegend auf?

Axilldr, inguinal

Extremitaten

Stirn, Wangen

Interskapular

Palmar, plantar

Welche anamnestische Angabe ist hau-
fig mit HS/Al vergesellschaftet?
Amenorrhd

Anorexie

Atopie

Hyperhidrose

Rauchen

00000 @ 00000

Q Welcher Befund ist hdufig mit HS/Al ver-
gesellschaftet?

O Hyperurikimie

O Hypotonie

O Metabolisches Syndrom

O Paraproteinamie

O schilddriisenunterfunktion

Q Welcher Befund ist typisch fiir HS/Al Sta-
dium | nach Hurley?

Fuchsbauartige Fistelgdnge

Kontrakturen

Gruppierte Milien

Multiple Abszesse

Strangbildung

000oo

Q Eine 25-jahrige Patientin stellt sich zum
vierten Mal innerhalb eines halben Jahres
mit Abszessen in beiden Axillen vor. Sie
tasten indurierte Knoten und bemerken
eine Fistelbildung. Die Patientin hat keine
Bewegungseinschrankung. Welches Sta-
dium der HS/Al nach Hurley liegt vor?

O Sstadium!

O stadium i

O stadium il
O stadiumIv
O stadiumV

Q Diese 25-jahrige Patientin mit Axil-
lenabszessen berichtet Ihnen, die Kno-
ten seien pramenstruell am schlimms-
ten. Sie nehme die,Pille” ein. Welchen
Wirkstoff wiirden Sie dem gyndkologi-
schen Kollegen zur,,gemeinsamen The-
rapie” vorschlagen, sofern bei der Pa-
tientin moglich?

O Chlormadinonacetat

O Cyproteronacetat

O Dydrogesteron

O Ostradiol

O Progesteron

Q Trotz anfanglicher Erfolge schreitet die
Erkrankung bei der 25-jahrigen Patien-
tin mit Axillenabszessen nach Jahren vo-
ran. Es treten immer mehr Abszesse auf.
Dennoch mdchte sich die Patientin nicht
operieren lassen. Welche Therapie ist
nach derzeitigem Stand nach Abwagung
von Nutzen und maglichen Nebenwir-
kungen am ehesten indiziert?

Biologics

lontophorese

Kryotherapie

Photodynamische Therapie
Rontgenbestrahlung

000oo

Q Fiir die Langzeitgabe welcher beiden
Antibiotika konnten gute therapeuti-
sche Erfolge bei der HS/Al beschrieben
werden?

Azithromycin, Gentamycin
Ciprofloxacin, Teicoplanin

Clindamycin, Rifampicin

00oao

) Fiir Zeitschriftenabonnenten ist die Teilnahme am e.CME kostenfrei

O Isoniazid, Metronidazol
O Penicillin, Vancomycin

Q Ein 30-jahriger Patient stellt sich mit
massiver HS/Al axillar und inguinal vor.
Es bestehen flachenhafte Indurationen
mit multiplen Knoten und Offnungen,
aus denen sich iibel riechendes Material
entleert. Der linke Oberarm kann wegen
narbiger Kontrakturen nicht komplett
abduziert werden. Welches Therapiekon-
zept ist hier fiir die linke Axilla als Einzel-
mafBnahme stadiengerecht indiziert?
Intensive lokale MaBhahmen mit 1% Clin-
damycin-Creme

Kombinierte Langzeitantibiotikatherapie
Komplette Exzision des betroffenen Haut-
areals

Orale Therapie mit Isotretinoin
RegelmaBige Epilation mit dem Nd:YAG-
Laser

00 00O -

Welche Komplikation ist bei der HS/AI
nicht zu erwarten?
Plattenepithelkarzinom

Pararektale Fistel

Lymphddem

Leukdmie

Hypoproteindmie

00000 @

Diese zertifizierte Fortbildung ist 12
Monate auf springermedizin.de/
eAkademie verfiigbar.

Dort erfahren Sie auch den genauen
Teilnahmeschluss. Nach Ablauf des
Zertifizierungszeitraums konnen Sie diese
Fortbildung und den Fragebogen weitere
24 Monate nutzen.
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