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Acne inversa (Al) ist eine chronisch re-
zidivierende, immunvermittelte Derma-
tose, die in der Regel im 2. oder 3. Le-
bensjahrzehnt beginnt und den Charak-
tereiner Systemerkrankung tragt. Al wird
in der englischsprachigen Literatur oft
als Hidradenitis suppurativa bezeichnet.
Die Diagnosestellung der Al erfolgt aus-
schlieSlich klinisch; dafiir miissen die 3
folgenden Kriterien erfiillt sein:
== Prisenz typischer Lisionen: tief
sitzende und entziindete Knoten,
Abszesse, Fisteln oder Narben,
== typische Lokalisation der Hautver-
dnderung: Achselhéhlen, Inguinal-
bereich, Perianalbereich, Gluteal-
bereich, Perineum, submammare
Region (Frauen),
== typischer Krankheitsverlauf: chro-
nisch rezidivierender Verlauf.

Eine positive Familienanamnese fiir Al
sowie Rauchen und Ubergewicht sind
weitere unterstiitzende Hinweise fir das
Bestehen einer AI [1].

Dennoch stellt die Diagnose der Al
weiterhin sowohl fir Hautérzte als auch
fur Allgemeinmediziner und Chirurgen
eine Herausforderung dar [2]. Es kommt
hiufig zu Fehldiagnosen und dauert oft
Jahre, bis die richtige Diagnose gestellt
wird [3]. Dieses tragt zur unzureichenden
Versorgung der AI-Patienten in Deutsch-
land bei [4].
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Acne inversa/Hidradenitis
suppurativa: Ein Update

Klinisches Bild

Die hiufigsten Hautverdnderungen, mit
denen sich Al-Patienten bei einem Arzt
vorstellen, sind Knoten (Effloreszen-
zen mit Gréfle >5mm) und Abszesse
unterschiedlicher Anzahl in zum Teil
entziindeter Umgebungshaut innerhalb
der Axillar-, Inguinal- oder Perianal-
region (@Abb. 1). Seltener sind die
Oberschenkel sowie gluteale, sub- und
inframammare oder sogar retroauriku-
lire und nuchale Regionen betroffen.

» Entziindete Knoten und
Abszesse axillar, inguinal und
perianal sind typische Al-Zeichen

Das Leitsymptom der Al ist ein starker
Schmerz. Dariiber hinaus besteht eine
tibel riechende Sekretion. In vielen Fal-
len treten im Verlauf der Erkrankung se-
zernierende Fisteln und Narben hinzu,
die schmerzhafte Bewegungseinschréin-
kungen verursachen kénnen. Die Fisteln
konfluieren zu groflen plattenartigen und
gelegentlich auch erosiven Plaques. Das
klinische Bild entwickelt sich im Laufe
der Zeit zu einem gemischten Bild aus
frischen Verinderungen, wie z. B. Kno-
ten und Abszesse, und linger bestehen-
den Veridnderungen, wie z. B. Fisteln, un-
terminierte Narben, Kontrakturen und/
oder postinflammatorische Hypo- oder
Hyperpigmentierungen (8 Abb. 2).

Komorbiditat

Die Forschung der letzten Jahre hat auf-
gedeckt, dass Al eine Systemerkrankung
ist. So leiden tiber 40 % der AI-Patienten
- und damit deutlich mehr als altersan-
gepasste Kontrollen — am metabolischen
Syndrom [5]. Auch die einzelnen Kom-
ponenten, deren Kombination das meta-
bolische Syndrom definiert, wie zentrale
Adipositas, Diabetes mellitus, Hypertri-
glyzeridimie und Hypo-HDL-Choleste-
rindmie sind bei AI-Patienten deutlich
hiufiger anzutreffen als bei Kontrollen
[5]. Dieses ist duflerst relevant, weil das
metabolische Syndrom zu Arteriosklero-
se, Herzinfarkt und Schlaganfall fithren
kann. Das Risiko fiir kardiovaskuldren
Tod ist entsprechend bei AI-Patienten
im Vergleich zu Kontrollen erhéht [6].
Desweitern klagen tiber 33 % der AI-Pa-
tienten iber regelmaflige bzw. perma-
nente Riickenschmerzen und zeigen -
passend dazu - gehduft Spondylarthro-
pathien [7]. Zu den Begleiterkrankun-
gen der AI gehoren ferner psychiatri-
sche Erkrankungen wie Depression [8,
9]. Das gehiufte Auftreten depressiver
Verstimmungen darf in gewissem Ma-
Be als Folge der psychischen Belastung
durch die Erkrankung angesehen wer-
den. Dariiber hinaus legen Studien na-
he, dass die der AI zugrunde liegenden
Entztindungsprozesse und ihre Mediato-
ren wie TNF(Tumor-Nekrose-Faktor)-a
wesentlich an der Entstehung von de-
pressiven Verstimmungen beteiligt sein
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Abb. 1 A Beispiele fiir Hautverdnderungen bei Acne inversa. a Mehrere follikuldre erythematdse Pusteln, Papeln und Kno-
ten axillar links. b Grof3flachiges, unscharf begrenztes Erythem mit mehreren erythematdsen Knoten und einzelnen Pusteln
inguinal rechts. cKonfluierende teils erosive Knoten, einzelne tastbare Fisteln und Narben axilldr rechts. d Vereinzelte entziin-
dete Knoten, Abszess, drainierende und nicht drainierende Fisteln, unterminierte Narben und postinflammatorische Hyper-
pigmentierung axillér links

konnten [10, 11]. Interessanterweise wur-
de bei Psoriasispatienten, die ebenfalls
eine erhohte Privalenz von Depressio-
nen zeigen, festgestellt, dass eine antipso-
riatische Therapie mit Anti-TNF-a-Anti-
korpern auch die begleitende Depression
besserte [12, 13].

» Al-Patienten leiden haufig
an metabolischem Syndrom,
Spondylarthropathien und
depressiven Verstimmungen

Weiterhin leiden tiber 3% der AI-Pa-
tienten zusitzlich unter entztindlichen
Darmerkrankungen wie Morbus Crohn
und Colitis ulcerosa [14].

Es soll auflerdem erwdhnt werden,
dass Al im Rahmen von seltenen, chro-
nisch entziindlichen Syndromen auftre-
ten kann. So wird die Koinzidenz von
Pyoderma gangraenosum, Al und Akne
als PASH-Syndrom bezeichnet. Lei-
den entsprechende Patienten zusitzlich
an eitriger Arthritis, sprechen wir von
PAPASH-Syndrom. Wenn Pyoderma
gangraenosum, Al, Akne und Psoriasis-
arthritis vorliegen, wird das Syndrom als
PsAPASH bezeichnet.

Lebensqualitatseinschrankung
und weitere Folgen der Acne
inversa

Die chronischen Schmerzen und die
putride Sekretion fithren zu einer deut-
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lichen Reduktion der Lebensqualitit der
betroffenen Patienten [15, 16]. Patienten
beider Geschlechter beklagen Einschrin-
kungen bei der Kleidungswahl, den Frei-
zeitaktivititen und im zwischenmensch-
lichen Kontakt [16]. Dariiber hinaus
fihren die durch die Erkrankung ausge-
bildeten Hautfisteln und weitreichenden
Narbenstrange héufig zu Bewegungs-
einschrinkungen. Haufige Folgen sind
Unsicherheiten im Alltag, Schamgefiih-
le, eine Abnahme des Selbstwertgefiihls
und somit die Gefahr einer zunehmen-
den sozialen Isolation und Probleme in
der Partnerschaft. Man sollte erwdhnen,
dass der Dermatology Life Quality Index
(DLQI; ein Indikator fiir Ausmafd der
Lebensqualitatsreduktion) bei AI-Pati-
enten deutlich hoher als bei anderen
Dermatosen (z. B. Akne, Psoriasis, ato-
pische Dermatitis, Hauttumoren usw.)
ist [15, 16]. Zusitzlich ist die sexuelle Ge-
sundheit der AI-Patienten im Vergleich
zu gesunden Personen entsprechenden
Alters, Geschlechts und Body-Mass-In-
dex (BMI) deutlich beeintrachtigt [17].

Der typische Krankheitsverlaufder Al
fihrt weiterhin zu eingeschrinkter Ar-
beitsfihigkeit der Patienten [18]. Solitten
die Patienten einer ddnischen Kohorte
im Durchschnitt wihrend der Hilfte
eines Monats an potenziell die Arbeits-
kraft einschrinkenden Beschwerden
[18]. Wiederholte Zeiten der Arbeits-
unfihigkeit tragen wiederum erheblich
zur Beeintrachtigung des Selbstwertge-
fithls bei und kénnen so eine Spirale des
sozialen Riickzuges induzieren.

Eine starke Entziindung, die iiber
einen lingeren Zeitraum besteht, kann
zu organischen Komplikationen fithren.
So wurden bei entsprechenden AI-Pa-
tienten hamatologische Verinderungen
wie Andmie, Neutrophilie und Lym-
phopenie beobachtet [19]. Diese hidma-
tologischen Verdnderungen korrelieren
teilweise sogar mit dem Krankheitssta-
dium. Im Weiteren konnen sich aus
lange bestehenden Entziindungsherden
bosartige Tumoren entwickeln [20]. Tat-
sachlich haben AI-Patienten gegeniiber
der alters- und geschlechtsadjustierten
Bevolkerung ein 50 % hdoheres Risiko,
Tumoren zu entwickeln [21]. Platten-
epithelkarzinome sind pradominant bei
Minnern mit lang anhaltender anoge-
nitaler Acne inversa und bei Frauen mit
betroffenen Axillen [21]. Die geschitzte
Pravalenz von Plattenepithelkarzino-
men bei Al liegt zwischen 0,5 und 4,6 %
[21-23]. Die durchschnittliche Latenz-
zeit bis zum Auftreten des Karzinoms
betrug etwa 27 Jahre. Insbesondere
das Auftreten von ulzerierten Arealen
(auch als Marjolin-Ulkus bezeichnet)
und deren Bestandsdauer scheinen mit
der Wahrscheinlichkeit der malignen
Transformation zu korrelieren [23].

Entweder als Folge wiederholter
Weichteilinfektionen oder nach (zu)
radikalen Operationen konnen Lymph-
6deme mit nachfolgender Elephantiasis
im Extremititen- und Genitalbereich
auftreten [24]. Infektionen bis hin zur
Sepsis scheinen im Verlauf der AI als
Komplikation sehr selten vorzukommen.



Zusammenfassung - Abstract

Genaue Zahlen hierzu gibt es bis jetzt
jedoch nicht. Dariiber hinaus wurde
keinerlei Hiufung von septischen Kom-
plikationen unter der Anwendung von
Adalimumab beobachtet [25].

» Al fiihrt zu starkerer Beein-
trachtigung der Lebensqualitat
als andere dermatologische
Erkrankungen

Nach chirurgischer Entfernung von Al-
Lision konnen Narbenziige bei nicht aus-
reichend durchgefiihrter postoperativer
Dehnungentstehen. Diese konnen zu Be-
wegungseinschrinkung und zu Striktu-
ren von Urethra, Anus und Rektum fith-
ren. Dariiber hinaus kénnen aus kom-
plexen Wundsituationen mit Taschenbil-
dung ausgedehnte Fisteln und Strikturen
sowie pararektale und paraurethrale Fis-
teln entstehen [24].

Epidemiologie

Die aktuellen Daten zur AlI-Privalenz
zeigen einen deutlichen Unterschied zwi-
schen den USA und Europa. Die zum Teil
erheblichen Abweichungen erkliren sich
durch die Wahl unterschiedlicher Dia-
gnosemethoden (Patientenangaben, me-
dizinische Beurteilung, Diagnosen an-
hand Behandlungscodes oder automati-
sierte Abfragen in medizinischen Daten-
banken) und unterschiedlicher Kohorten
(populationsbasierte Kohorte, Patienten
mit Aufenthalt in Krankenhdusern oder
Beschrinkung auf nur versicherte Teil-
nehmer).

Neuere Daten einer amerikanischen
Privalenzstudie, die anhand von Kran-
kenversicherungsdaten aufgrund einer
Inanspruchnahme von Gesundheits-
leistungen erhoben wurden, zeigten
eine Privalenz von 0,05% [26]. Eine
mogliche Verzerrung wurde von den
Autoren angemerkt, da nur Individuen
mit Krankenversicherung oder jene, die
Riickerstattungen der Medikamenten-
kosten erhielten, einbezogen wurden.
Somit sind die Ergebnisse moglicher-
weise unterreprisentativ fiir die Allge-
meinbevolkerung. Eine weitere ame-
rikanische retrospektive Erhebung des
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Zusammenfassung

Acne inversa (Al)/Hidradenitis suppurativa
ist eine chronisch rezidivierende, immunver-
mittelte Dermatose mit dem Charakter einer
Systemerkrankung, die durch tief sitzende
entziindliche Knoten, Abszesse, Fisteln

und unterminierte Narben in Hautarealen
mit apokrinen Driisen gekennzeichnet ist.
Neben den Hautverdnderungen zeigen
zahlreiche Al-Patienten metabolische
Veranderungen, Spondylarthritis und
Depressionen. Al fiihrt zu einer massiven
Einschrankung der Lebensqualitat und des
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Sexuallebens der Betroffenen und miindet
oft in sozialem Riickzug, Stigmatisierung,
Arbeitsplatzverlust und Suizidgedanken.

In diesem Ubersichtsbeitrag haben wir die
wichtigsten Fakten zu Al zusammengefasst
und schlagen einen einfachen Algorithmus
fir die Behandlung dieser Erkrankung vor.

Schliisselworter
Immunvermittelte Erkrankung - Metabolische
Verdnderungen - TNF-a - IL-17 - IL-22

Abstract

Acne inversa (Al)/hidradenitis suppurativa
is a chronic, recurrent, immune-mediated
dermatosis characterized by deep inflam-
matory nodules, abscesses, fistulas, and
undermined scars in skin areas bearing
apocrine glands. In addition to the cutaneous
manifestation, numerous Al patients show
metabolic changes, spondyloarthritis, and
depression. Al leads to a strong reduction
in the quality of life and an impairment

Acne inversa/hidradenitis suppurativa: An update

of the sexual life of affected individuals
and often culminates in social withdrawal,
stigmatization, unemployment, and suicidal
thoughts. In this overview, we summarized
the most important facts about Al and
propose a simple algorithm for therapy.

Keywords
Immune-mediated disease - Metabolic
alterations- TNF-a - IL-17 - IL-22

Rochester Epidemiologic Project (Min-
nesota) mit 144.000 Teilnehmern zeigte
Préivalenzen von maximal 0,20 % und
minimal 0,08 % auf [27]. Diese Daten
wurden aus medizinischen Informati-
onssystemen unterschiedlicher Quellen
(Krankenhiuser, Privatarztpraxen und
Altenheime) erhoben. Die Autoren wie-
senaufeinen moglichen Bias hin, der sich
insbesondere durch nicht erhobene Dia-
gnosen bei frithen oder milden Formen
sowie durch die Art des Informations-
systems ergab, und der moglicherweise
zu einer Unterschitzung der Inzidenz
fuhrte. Tatsichlich weichen die Ergeb-
nisse beider amerikanischer Studien in
ihrer Hohe deutlich von den in Europa
durchgefiihrten Erhebungen ab. Aktuell
wird in Europa von einer Pravalenz von
1% ausgegangen. Angedeutet wurde
dieses durch eine populationsbasierte
franzosische Studie einer reprisentati-
ven Stichprobe mit 10.000 Personen aus

der Allgemeinbevolkerung [28]. Auch
ermittelte eine ldnger zuriickliegende
Studie in einem dédnischen Kollektiv
mit 599 nicht stratifizierten Personen
eine Al-Privalenz von 1% [29]. Diese
Studie wurde mittels eines validierten,
von Patienten eigenstindig ausgefiillten
Fragebogens durchgefithrt. Die Auto-
ren fanden zusitzlich eine abnehmende
Priavalenz mit zunehmendem Alter. In
dieser Studie waren keine Personen im
Alter von 20 bis 29 Jahren eingeschlos-
sen. Wir wissen jedoch, dass gerade bei
jungen Frauen mit Privalenzen von bis
zu 4 % zu rechnen ist [30].

Pathogenese

Die Pathogenese der Al ist weitgehend
ungekldrt. Insbesondere ist der Grund
fiir die Chronizitit der Erkrankung nach
wie vor unklar. Follikuldre Hyperkerato-
se mit Verschluss des oberen Teils des
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Abb. 2 A Beispiele fiir Hautverdnderungen bei Acne inversa. a Konfluierende entziindete Knoten,
drainierende und nicht drainierende Fisteln als auch Narben und Kontrakturen axillar rechts. b Zu plat-
tenférmigen Plaques konfluierende hypertrophe Narben, einzelne unterminierte Narben, nicht drai-

nierende Fisteln und erosive Knoten axillar links

Haarfollikels scheint das initiale, histo-
logisch fassbare Ereignis der Al zu sein.
Ob jedoch eine frithe perifollikulare lym-
phozytire Entziindung oder andere Fak-
toren (z. B. mechanische Irritation) die
Ursache fiir diese infundibulére epithe-
liale Hyperplasie sind, bleibt offen [31].
Durch die nachfolgende Okklusion der
Talgdriisen-Haarfollikel-Einheit kommt
es zur Retention dessen Inhalts, zur Ver-
mehrung enthaltener Bakterien sowie zu
Dilatation der Einheit, assoziiert mit der
Aktivierung von Immunzellen in den be-
troffenen Hautarealen (@ Abb. 3). Eine
Besonderheit der Al-Lisionen ist, dass
neben vielen proinflammatorischen Zy-
tokinen wie TNF-a und IL (Interleukin)-
17 auch das antiinflammatorische Zyto-
kin IL-10 exprimiert wird [32]. IL-10
ist in der Lage, bestimmte Funktionen
der CD4-positiven T-Zellen zu hemmen
[33]. Im Kontext der Al scheint IL-10 die
Expression von IL-22 durch diese Zellen
zu limitieren [32]. IL-22 ist ein wichtiger
Induktor fiir die keratinozytire Produk-
tion von IL-20 [34]. Entsprechend der
Rolle von IL-22 und IL-20 fiir die Induk-
tion sog. antibakterieller Proteine in der
Epidermis [35] ist die IL-22/IL-20-Defi-
zienz in AI-Lédsionen mit einer geringen
Expression der antibakteriellen Proteine
verbunden [32] und begiinstigt damit die
Persistenz von Keimen in diesen Haut-
arealen [36, 37]. Die stindige Prisenz
bakterieller Produkte verstirkt die Ein-
wanderung der Immunzellen und ihre
Zytokinproduktion [32, 38,39] und fiihrt
damit zur Entstehung eines Circulus vi-
tiosus (B Abb. 3). Die starke Einwande-
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rung der neutrophilen Granulozyten in
die Al-Lisionen resultiert dabei in den
Kklinischen Zeichen des Eiterflusses und
der Absonderung von Fisteln.

» Im Vordergrund der
Al-Pathogenese steht
eine immunvermittelte
Entziindungsreaktion

Interessanterweise produzieren die ein-
gewanderten Granulozyten Mediatoren
wie Lipocallin-2 (LCN2), die die Ein-
wanderung dieser Zellen weiter verstér-
ken und zur Chronifizierung des Gesche-
hens beitragen koénnen [40]. Die chro-
nische Entziindung fiithrt in der Kon-
sequenz zur Zerstorung der normalen
Hautarchitektur und zur Entstehung von
Fisteln (@ Abb. 3).

Es soll erwdhnt werden, dass der
Zusammenhang zwischen der Hautent-
ziindung bei AI und den systemischen
Begleiterkrankungen wie metabolisches
Syndrom, Arteriosklerose und Spon-
dylarthritis nicht geklart ist. Man nimmt
jedoch an, dass hier sowohl die in den
kutanen Lasionen produzierten Zytokine
wie TNF-a und IL-17 (durch die Ver-
mittlung pathogenetischer Effekte auf
Endothelzellen und Fibroblasten) [41,
42] und Adipokine [41, 43] als auch der
Mangel an IL-22 (durch fehlenden pro-
tektiven Einfluss auf den Metabolismus
und die Leber; [44]) eine Rolle spielen.

Es ist zu hoffen, dass in den kommen-
den Jahren viele Aspekte der Pathogene-

se der AI aufgeklart werden und diese
Erkenntnisse ziigig ihren Weg in die Ver-
sorgung der Patienten finden, wie das in
der letzten 10 Jahren im Falle der Pso-
riasis moglich war [45].

Einschdatzung des Schweregrads
der Acne inversa

Eswurden diverse Scores zur Beurteilung
des Schweregrades der AI beschrieben.
Der Hurley-Score wurde zur Beurteilung
der Operationsindikation entwickelt und
unterscheidet zwischen 3 verschiedenen
Stadien: Hurley I bis III [46]. Er ist kein
dynamischer Score und berticksichtigt
lediglich, ob Fisteln in einer Lokalisa-
tion vorhanden sind und ob diese durch
gesundes Gewebe voneinander getrennt
sind. Die Aktivitit der Erkrankung wird
nicht abgebildet, und aus heutiger Sicht
ist dieser Score fiir Verlaufsbeurteilun-
gen und fiir die Messung der Aktivitit
der AI wenig geeignet.

Ein detaillierterer und dynamische-
rer Score wurde von Sartorius et al. [47]
erstellt und spiter modifiziert [46]. Die-
ses System stiitzt sich auf Parameter wie
die Art der Hautveranderungen (Knoten,
Fisteln, Narben, Abszesse), das Vorhan-
densein gesunder Haut zwischen den La-
sionen und den Durchmesser der Lésion
oder den Abstand von 2 Lisionen. Nach-
teile des Sartorius-Scores sind der Zeit-
aufwand bei der Anwendung, die gerin-
ge inter- und intraindividuelle Reprodu-
zierbarkeit und die Tatsache, dass ein glei-
cher Sartorius-Wert durch unterschied-
liche Anzahl der Lésionen eine stdrke-
re Auspragung der Erkrankung vortiu-
schen kann.

Fiir die Beschreibung des Verlaufs der
Krankheitsaktivitit unter einer medika-
mentdsen Therapie entwickelten Kimball
et al. [48] den HiScr(Hidradenitis Sup-
purativa Clinical Response)-Score. Der
HiScr-Score ist nur fiir den Vergleich der
Aktivitat zwischen verschiedenen Zeit-
punkten geeignet. In den letzten Mo-
naten wurde von Mitgliedern der Euro-
pean Hidradenitis Suppurative Foundati-
on (EHSF) ein Score — ISH4 - fiir die
Aufteilung der Al in die leichte, mittel-
schwere und schwere Form entwickelt
und validiert [49]. Der IHS4-Score wird
folgendermaflen berechnet: Anzahl der
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Knoten plus Anzahl der Abszesse mul-
tipliziert mit 2 plus Anzahl der Fisteln
multipliziert mit 4. Er definiert die 3 Al-
Schweregrade wie folgt [49]: leichte Al
0-3, mittelschwere AI: 4-10, schwere Al:
ab 11.

Wir sehen einen Nachteil des IHS4-
Scoresinder fehlenden Berticksichtigung
der Lebensqualitit der Patienten. Des-
halb schlagen wir fiir die Einteilung des
Schweregrads der Al folgenden simplen
Score vor:
== leichte AL: 1 bis 4 entziindete Li-

sionen (Knoten oder Abszesse) und

DLQI von 0-10,
== mittelschwere AI: 5 bis 10 entziindete

Lasionen (Knoten oder Abszesse)

oder eine Fistel oder DLQI von

11-20,
== schwere Al: 11 und mehr entziindete

Lasionen (Knoten oder Abszesse)

oder Fisteln oder DLQI von 21-30.

Es ist anzunehmen, dass jede klinische
Einteilung in Zukunft durch die Bestim-
mung von objektiven Blutparametern er-
ginzt bzw. vervollstindigt wird. Diese
Blutbiomarker sollen neben der Quanti-
fizierung der AI-Aktivitit (entziindliche
Aktivitdt, aber auch Ausmafd der aktiven

Follikuldre Hyperkeratose

IL—101 "--171
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Hautdestruktion) auch die Aktivitit defi-
nierter immunologischer Pathways bzw.
die Prasenz oder das Ausmaf3 bestimm-
ter Al-Begleiterkrankungen widerspie-
geln. Die ersten Arbeiten dazu wurden
kiirzlich publiziert [40, 50-52].

Therapiealgorithmus

Die Therapieempfehlungen fiir Al sol-
len in den kommenden Monaten mo-
difiziert werden. Erstens erscheint not-
wendig, dass eine Behandlung der Al
so frith wie méglich begonnen wird, um
irreversiblen Hautverédnderungen vorzu-
beugen. Zweitens soll bei entsprechen-
den Patienten eine Verdnderung deren
Lebensstils angestrebt werden. Drittens
ist bei der Therapie zu beriicksichtigten,
dass Al eine systemische Erkrankung ist,
bei der gegebenenfalls vorhandene Be-
gleiterkrankungen moglichst mitthera-
piert werden sollen.

Die Therapie der Al sollte in der Zu-
kunft noch mehr in Abhingigkeit ihres
Schweregrads erfolgen. Die durch die
Autoren empfohlenen therapeutischen
Mafinahmen fiir die unterschiedlichen
Schwergrade sind in @ Abb. 4 dargestellt.
Die erste zu treffende Entscheidung ist,

Verschluss der terminalen Haarfollikel

IFN-yt / Schmerz

Gewebs-

degradation

Abb. 3 « Angenommene
Immunpathogenese der
Acne inversa. IL Interleu-
kin, IFN Interferon, TNF Tu-
mor-Nekrose-Faktor, LCN2
Lipocallin-2

Adipositas

ob und wann ein Al-Patient operiert
wird. Wir sehen die primidre Indikation
fiir eine Operation bei Patienten, die un-
ter Fisteln und Kontrakturen leiden. Wir
schlagen vor, alle anderen AI-Patienten
primar medikamentds zu behandeln, ggf.
mit zusdtzlicher Spaltung von schmerz-
haften Abszessen. Die medikamentose
Therapie konnte in Abhidngigkeit der
Schwere des Befundes eine 10-wdchige
Antibiotikatherapie mit anschlieBender
oder aber gleichzeitiger Adalimumab-
Behandlungbeinhalten. Mit einer gleich-
zeitigen Antibiotika- und Adalimumab-
Gabe (ohne Nachweis einer vorherigen,
unzureichend wirksamen systemischen
Therapie) befindet man sich im Off-
label-Bereich. Die Wirksambkeit einer
mehrwochigen Antibiotikatherapie bei
Al, bestehend aus einer Kombination
von z.B. Clindamycin und Rifampicin,
wurde in mehreren prospektiven Stu-
dien belegt [53-55]. Eine kurzzeitige
antimikrobielle Therapie mit Breitspek-
trumantibiotika ist sinnvoll, wenn eine
alsbaldige Minderung der Entziindungs-
aktivitdt angestrebt wird. Die Autoren
mochten darauf hinweisen, dass die The-
rapie der Al mit Rifampicin eine Off-
label-Therapie ist. Die Wirksamkeit des
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Ubersichten

Anzahl Knoten oder Abszesse (KA)

pLal

KA <4 KA5-10
und oder
DLQI <10 DLQI 11-20

Lokaltherapie: Lokaltherapie
Antiseptika, +
AB topisch AB systemisch
anschlieffend
gef. Adalimumab

Lebensstilveranderung (Gewichtsreduktion, Erndhrungsumstellung, Raucherentwohnung)

Fistel, Kontrakturen

entziindliche Aktivitat

(Knoten und Abszesse)

KA 211
oder gering
DLQl 221

Lokaltherapie
+

AB systemisch

gleichzeitig

Adalimumab

Schmerztherapie

Abb. 4 A Algorithmus der Acne-inversa(Al)-Therapie. Die Behandlungsstrategien der Al sind in rein medikamentdse The-
rapien, wenn keine Fistel oder Kontrakturen anwesend sind, und bimodale medikamentdse/chirurgische Therapien, wenn
Gewebedestruktion vorliegt, unterteilt. Bei destruierenden Verdnderungen ohne eine entziindliche Komponente ist eine
chirurgische Intervention ausreichend. Eine addquate Schmerztherapie bei Patienten mit begleitenden Schmerzen in allen
Stadien der Al ist erforderlich. Ebenfalls werden eine Gewichtsreduktion, Erndhrungsumstellung und Nikotinkarenz fiir alle
Al-Patienten empfohlen. Geht der Adalimumab-Gabe keine unzureichend wirksame systemische Therapie voraus, befindet
man sich im Off-label-Bereich. DLQI Dermatology Life Quality Index, AB Antibiotika

TNF-a-Inhibitors Adalimumab bei AI-
Patienten wurde kiirzlich in randomi-
sierten kontrollierten Studien gezeigt.
Damit stellt dieser Wirkstoff die einzi-
ge aktuell zugelassene medikamentose
Therapie zur Behandlung der AI dar
[56]. Es bleibt zu hoffen, dass in der
Zukunft weitere gezielte Therapien fiir
die medikamentose Behandlung der Al
zur Verfiigung stehen werden, so wie es
bei Psoriasis der Fall ist [57].

)) Die Behandlung bei Al sollte
starker auf medikamentdse The-
rapie und Lebensstilanderung
fokussieren

Eine effektive Therapie lindert nicht nur
das korperliche Leid, sondern bringt die
Betroffenen zuriick ins aktive Leben, in
den Beruf und die Gesellschaft. Gesund-
heits6konomisch betrachtet, reduzieren
sie dadurch die indirekten Krankheits-
kosten erheblich.

| Der Hautarzt

Fazit fiir die Praxis

== Al ist eine hdufige, chronisch rezidi-
vierende Dermatose, die zu starker
Einschrankung der Lebensqualitat
der Patienten fiihrt.

== Al ist eine immunvermittelte Er-
krankung, bei der Zytokine eine
essenzielle Rolle spielen.

== Die Entziindung ist bei Al nicht nur
auf die betroffenen Hautareale be-
grenzt. Al-Patienten leiden gehauft
an metabolischen Veranderungen,
Adipositas und Spondylarthritis.

== Al-Patienten sollten friihzeitig eine
medikamentodse Systemtherapie
erhalten, um den irreversiblen Struk-
turumbau der Haut zu vermeiden.

== Die operative Therapie der Al sollte
v. a. auf die Beseitigung der Fisteln
und Kontrakturen fokussieren.

== Die Behandlung der Al-Patienten
sollte zusatzlich Schmerztherapie
und Beratung iiber eine Lebensstil-
anderung beinhalten.
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