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Ozet

Hidradenitis stipurativa tekrarlayan apseler, sinisler ve skarlar ile karakterize apokrin glandlarin kronik inflamatuvar bir
hastaligidir. Yasam kalitesini 6nemli derecede etkileyen hastalik, siklikla aksilla, kasiklar, perineal ve perianal bolgeleri tutar.
Etiyolojisi tam olarak acgiklanamamasina ragmen, primer patolojinin folikiler oklizyon oldugu distintlmektedir. Hastaligin
tedavisi oldukg¢a zordur ve medikal tedavi, hafif ve orta dereceli hastalik icin tercih edilirken daha siddetlihastalik i¢in cerrahi
tedaviler secilir. Medikal tedavi secenekleri arasinda sistemik ve topikal antibiyotikler, intralezyonel steroid enjeksiyonu, sistemik
retinoidler ve hormonal tedavi yer almaktadir. Cerrahi tedavide ise drenajdan radikal eksizyona kadar degisen bir yelpazede
tedavi secenegi vardir ve hastaya gore secim gerektirir. Tedavi secenegi ne olursa olsun hastalikta niiks goriilmesi en 6nemli
morbidite sebebidir. (Tirk Dermatoloji Dergisi 2009, 3: 9-12)

Anahtar kelimeler: Hidradenitis stiptirativa, tedavi

Abstract

Hidradenitis suppurativa is a chronic inflammatory disorder of apocrine glands characterized by recurrent abscess, sinuses and scars.
The disorder affects life quality significantly and usually involves axillae, groins, perineal and perianal regions. The etiology of the dis-
ease has been explained exactly. However follicular occlusion is thought to be the main cause. The treatment of the disorder is very
difficult. The medical treatment is preferred for mild and modarate disease, whereas surgical treatment is suggested for severe disease.
Among the medical treatment, there are systemic and topical antibiotics, intralesional steroid injection, systemic retinoids and hormo-
nal therapy. The options of surgical treatment of disease change from drainage to radical excision, and the therapy should be choosen
according to the severity of the disease. Whatever the therapeutic options are, recurrence is the most important causes of the morbid-
ity of hidradenitis suppurativa. (Turkish Journal of Dermatology 2009; 3: 9-12)
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Giris

Hidradenitis stpuUrativa (HS) apokrin bezlerin kronik,
tekrarlayan inflamatuvar bir hastaligidir (1,2). ik kez
1839 yilinda Velpeau tarafindan tanimlanmig,1854 yilin-
da ter bezlerinin bir hastaligi oldugu bulunmus ve
Verneuiltarafindanisimlendirilmistir (1,3). Schiefferdecker
ise 1922 yilinda ter bezlerini apokrin ve ekrin ter bezleri
olarak siniflandirmis ve HS’nin apokrin ter bezlerine
lokalize oldugunu g&stermistir (3).

Epidemiyoloji

Hidradenitis sUpurativanin prevalansi tam olarak
bilinmemekle birlikte bir calismada % 4.1 olarak bildiril-
mistir (3-5). Bu oranin secilmis bir yas grubunda yapilan
bir galismanin sonucu olmasi nedeniyle oldugundan
daha ylksek oldugu dislntlmekte ve yaklasik olarak
300 erigkinden birinde gorildigi tahmin edilmektedir
(8,4). HS’nin puberteden 6nce ve 40 yasindan sonra
gorilmesi nadirdir (4). Kadinlarda erkeklerden daha sik

Yazisma Adresi / Corresponding Author: Dr. Miizeyyen Goniil, Baris Mah. Giizelyaka Cad. Demetkent Sitesi B-2 Blok No: 44 Yenimahalle, Ankara, Ttirkiye
Tel: +90 312 327 45 09 e-posta: muzeyyengonul@gmail.com



Goniil ve ark.
10 Hidradenitis Stiptrativa

Tiirk Dermatoloji Dergisi 2009; 3: 9-12
Turkish Journal of Dermatology 2009; 3: 9-12

gorillr fakat erkeklerde perianal abse gelisimi iki kat daha
fazladir (1,3,6).

Etiyopatogenez

Etiyolojiyi aciklamak icin birka¢ calisma yapilmis olma-
sina ragmen henlz tam olarak aciklanamamistir (1,3).
Onceki yillarda HS’nin primer olarak apokrin ter bezlerinin
hastaligi oldugu disinilmekteydi (3). Fakat daha sonralari
folikiler epitelin bir hastaligi oldugu ve klinik bulgulara foli-
kiler oklizyonun yol agtigi gorlst ortaya atildi. Folikller
hiperkeratozun olay! baslattidi, folikiler oklizyon gelistigi
ve buna sekonder olarak apokrin glandlarin olaya katildigi
dustndlmektedir (3,7,8). Folikller oklizyon foliklllerde
genislemeye, daha sonra folikller rlptlre neden olur ve
keratin ve bakteriden olusan igerik gevredeki dermise doku-
Ir. Bu, nétrofil, lenfosit ve histiositlerden olusan inflamatu-
var hiicre cevabini baslatir. Apse gelisimi, pilosebase unit-
lerin parcalanmasi ve diger folikullerin tutulumu ile olay
surer. Parcalanmig folikillerin epiteli sinislerin gelisiminde
rol alir (4). Enfeksiyon, hastaligin gelisiminde sekonder rol
oynar (3,7,8). Primer baslatici faktériin folikliler okliizyon
oldugu HS, folikller oklizyon tetradinin bir (iyesi olarak
gorullr. Folikller oklizyon tetradi akne vulgaris, pilonidal
sinls, HS ve disekan selllitten olusur ve hepsinin ortak
yonu folikiler oklizyonun baslatici olmasidir (1,3,4).

Hastalarin %26’sinda aile 6ykuslt bulunmasi HS’nin
genetik gecisli bir hastalik olabilecegini distndirmustar
fakat bu konuda yapilan bir kag calismada HLA birlikteligi
gosterilememistir (3,9,10).

Bazi otdrler puberteden 6nce nadir gorilmesi, pre-
menstriel ve postpartum dénemde alevlenme olmasi nede-
niyle hormonlarin etkisi Gzerinde durmuslardir (11,12). Oral
kontraseptiflerin de benzer etki yapmasi klimakteriumda ve
gebelikte lezyonlarda iyilesme gorilmesi bu gorist destek-
lemektedir (3,4,13,14). Bazi otdrlerde antiandrojen tedavi ile
semptomatik iyilesme bildirmektedirler (4,15,16). Barth ve
arkadaslari (17), 66 HS’li kadin hasta ile yaptiklar galismada
androjen seviyesinde ylUkseklik bulamamislardir. Bu neden-
le hormonlarin etkisi tam olarak bilinmemektedir.

Bazi galismalarda HS’li hastalarin kontrol grubuna gére
daha fazla sigara igtikleri bulunmustur. Sigaranin polimorfo-
nikleer 16kositlerin kemotaksisini arttirarak etiyolojide rol
oynadigi disinilmektedir (18).

Obezitenin HS’deki patojenik roli tam olarak bilinme-
mekle birlikte, primer patogenezde rol oynamadigi ancak
okllizyon ve maserasyon yolu ile hastaligi arttirabilecegi
duslUnulmektedir (1,3). Antiperspiranlar, deodorantlar ve
kimyasal depilatdr kullanimi suclansa da etkileri kesinlesmis
degildir (1).

Bakterilerin HS etiyopatogenezindeki roll tartismalidir.
Erken evrelerde pu genellikle sterildir. Daha sonraki evreler-
de bakteriyel enfeksiyon lezyonun geniglemesi ve skar
gelisimi icin risk faktorl olusturabilir. Yapilan calismalarda
izole edilen bakteriler Staphylococcus epidermidis,
Echerichia coli, Klebsiella, Proteus, Streptococcus milleri,
Bacteroides fragilis, B. meleninogenicus ve Chlamydia
trachomatis’tir (1,4,19-21). Olgularin yarisinda ise higbir
bakteri izole edilmemistir (1,4).

Klinik Bulgular

HS’nin teshisi esas olarak klinik bulgularla yapilir. Klinik
olarak tanisal kriterler hastaligin kronik tekrarlayici olmasi,
skar birakmasi ve bir gok odakta birden yerlesmesidir (3).
Hastalik apokrin ter bezlerinin bulundugu intertrigindz bél-
gelerde yerlesir. En sik tutulum bdlgeleri aksiller, inguinal ve
perineal bdlgedir (1,3,4). Bunun disinda perianal bdlge,
uyluklarin i¢ yizi, meme alti ve genital bdlgeyi de tutabilir
(3). Baslangicta hasta etkilenmis bolgede hafif bir rahatsizlik
ve kasintl hisseder. Bunu takiben agnli indtire papil ve derin
subkutan nodiiller gelisir. Daha sonra nodiiller stiplire olur
ve kotl kokulu materyal drene olur. Lezyonlar genellikle tam
olarak iyilesmez ve nuksler sik gorulir. Her bir niikste sub-
kutan kaviteler biraz daha genisler ve sinUslerden ve kavite-
lerden olusan subkutan bir ag olusur. Lezyonlar fibrozis ile
iyilesir ve dermal kontrakturler gelisebilir. Genellikle lezyon-
lar komsu dokuda tekrarlar ve oldukga rahatsizlik verici ve
yasam kalitesini disiren bir seyirle devam eder (1,3,4,14).

Sistemik ve lokal olarak komplikasyonlara neden olabi-
lir. Sistemik olarak enfeksiyon gelisebilir ve septisemiye
sebep olabilir (3). Lokal olarak skarlar hareket kisitliligina yol
acabilir. Genitofemoral bolgedeki kronik hastaligin bir sonu-
cu olarak anuUs, Uretra veya rektumda striktirler gelisebilir
(22). Fonksiyonel bozukluga neden olabilen genital 6dem
gelisebilir (23). Nadir olarak da uzun suren, kronik inflame
ve skarli bolgelerde skuamdz hicreli kanser gelisebildigi
bildirilmektedir (22). Vaka kontrolll bir calismada HS’li has-
talarda melanoma digi deri kanserlerinin daha fazla géril-
dugl saptanmistir (24).

Histopatoloji

Erken lezyonlarin histopatolojik incelemesinde folikuler
hiperkeratoz izlenir. Buna ek olarak folikulit veya apse, sinls
olusumu, fibrozis ve grantlom olusumu gdzlenebilir.
Olgularin %33’lnde apokrin bezlerde inflamasyon vardir.
Subkutiste fibrozis, yag nekrozu veya inflamasyon buluna-
bilir (3,7,8).

Tedavi

Medikal tedavi

Medikal tedavi genellikle erken evrede veya hafif hasta-
likta onerilir. En sik kullanilanlar; sistemik antibiyotikler, topi-
kal antibiyotikler, antiseptikler ve kompreslerdir (3,25). Oral
ve topikal klindamisin ile basarli sonuglar saglamistir
(3,4,26). Ancak ilag kesildikten sonra niiks siktir. Fakat olasi
enfeksiyon ve deri greftinin yetersizligini dnlemede cerrahi
tedaviye yardimci tedavidir. HS lezyonunda bakteriyel Greme
saptanirsa uygun antibiyotik ile tedavi edilmelidir (4).

Klasik antibiyotik tedavileri disinda HS icin hormonal
tedaviler denenmig siproteron asetat ile basarili sonuclar
bildirilmistir (1,15,16). Bir 5-alfa redlktaz inhibitéri olan
finasterid ile de basarili sonuglar bildiriimektedir (27).

izotretinoin epitelyal farklilasma ve sebase bez sekresyo-
nu lzerine etkisi ile akne tedavisinde basar ile kullanilirken,
HS’de degisik sonuglar bildirilmis ve aknedeki kadar basarili
bulunmamistir (1,28,29). Yine bir A vitamini derivesi olan
asitretinle ise kismen basarili sonuglar bildirilmektedir (3,30).
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HS’li hastalarda siklosporin ile basarili sonuclar bildiril-
mesine ragmen, ilacin uzun kullanimindaki yan etkileri
dusunllduginde, ilacin tedavi secenekleri arasina yerles-
mesi icin bu konuda daha detayl arastirmalar gerektigine
isaret edilmektedir (31).

Anti-TNF antikoru olarak bilinen infliksimab ile HS lez-
yonlarinda iyilesme bildiriimektedir ancak heniz bu bilgiler
olgu bildirileri seklindedir (32).

Diger medikal tedavi segenekleri sistemik veya intralez-
yonel steroid ve azatiopurin kullanimidir (3). Bu medikal
tedavilerin yani sira kilo verme, siki giysilerin giyilmemesi, ilik
banyolar ve topikal temizleyici ajanlar hastayi rahatlatmak ve
tedaviye destek olmak amaci ile 6nerilebilmektedir (1,4).

Cerrahi tedavi

Tutulan deri bdlgelerinin tamaminin cerrahi olarak ¢ikaril-
masl en etkili tedavi yéntemi olarak bildiriimektedir. Ancak
cerrahi tedavi sonrasinda da niiks gorilebilmektedir (3,4).
Hastaligin yerlestigi bdlgeye ve hastaligin boyutuna goére
tedavi secenegi degismekte ve drenajdan, sinlslerin acilip
deriye agizlastinimasina, sinirl cerrahi uygulamaya ve genis
cerrahi rezeksiyona kadar genis bir yelpaze gdstermektedir.
Genis eksizyon en etkili oldugu dislnilen metottur ancak
daha fazla morbiditeye neden olur. Yapilan cerrahi uygula-
maya gore yaranin kapatiimasi da degisiklik gdstermektedir.
Birincil kapama, ikincil iyilesme, greftleme ve flepleme uygu-
lanan yara kapama metotlandir ve hastaya gbre segimi
gerekmektedir (1). Halen cerrahi tedavi seceneklerinin kesin
sinirlan gizilmemistir, uygulama bireysellestiriimelidir (1,3,4).

Lazer tedavisi 6zellikle CO, lazer hafif ve orta derecede
HS olgulari icin hastaneye yatirma gerekmeden, kisa sure-
de glinliik hayata dénmeyi saglamasi, kisa iyilesme suresi,
daha az agr ve daha az skar gibi avantajlari nedeniyle
glnidmuizde uygulanmaya baslayan bir tedavi yéntemidir
(4,33-35).

Komplikasyonlar

Fibrozis ve skar gelisimi kontraktirlere ve ekstremiteler-
de hareket kisithligina neden olabilir. Anal, rektal ve Uretral
fistll gelisebilmektedir. Kronik HS lezyonlari Gzerinde skua-
moz hiicreli kanser bildiriimistir (36). Bazi olgulara artropati
de eslik edebilmektedir (37).
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