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Özet  
Hidradenitis süpürativa tekrarlayan apseler, sinüsler ve skarlar ile karakterize apokrin glandların kronik inflamatuvar bir 
hastalığıdır. Yaşam kalitesini önemli derecede etkileyen hastalık, sıklıkla aksilla, kasıklar, perineal ve perianal bölgeleri tutar. 
Etiyolojisi tam olarak açıklanamamasına rağmen, primer patolojinin foliküler oklüzyon olduğu düşünülmektedir. Hastalığın 
tedavisi oldukça zordur ve medikal tedavi, hafif ve orta dereceli hastalık için tercih edilirken daha şiddetlihastalık için cerrahi 
tedaviler seçilir. Medikal tedavi seçenekleri arasında sistemik ve topikal antibiyotikler, intralezyonel steroid enjeksiyonu, sistemik 
retinoidler ve hormonal tedavi yer almaktadır. Cerrahi tedavide ise drenajdan radikal eksizyona kadar değişen bir yelpazede 
tedavi seçeneği vardır ve hastaya göre seçim gerektirir. Tedavi seçeneği ne olursa olsun hastalıkta nüks görülmesi en önemli 
morbidite sebebidir. (Türk Der ma to lo ji Der gi si 2009; 3: 9-12)
Anah tar ke li me ler: Hidradenitis süpürativa, 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. (Tur kish Jo ur nal of Der ma to logy 2009; 3: 9-12)
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Giriş

Hidradenitis süpürativa (HS) apokrin bezlerin kronik, 
tekrarlayan inflamatuvar bir hastalığıdır (1,2). İlk kez 
1839 yılında Velpeau tarafından tanımlanmış,1854 yılın-
da ter bezlerinin bir hastalığı olduğu bulunmuş ve 
Verneuil tarafından isimlendirilmiştir (1,3). Schiefferdecker 
ise 1922 yılında ter bezlerini apokrin ve ekrin ter bezleri 
olarak sınıflandırmış ve HS’nin apokrin ter bezlerine 
lokalize olduğunu göstermiştir (3). 

Epidemiyoloji

Hidradenitis süpürativanın prevalansı tam olarak 
bilinmemekle birlikte bir çalışmada % 4.1 olarak bildiril-
miştir (3-5). Bu oranın seçilmiş bir yaş grubunda yapılan 
bir çalışmanın sonucu olması nedeniyle olduğundan 
daha yüksek olduğu düşünülmekte ve yaklaşık olarak 
300 erişkinden birinde görüldüğü tahmin edilmektedir 
(3,4). HS’nin puberteden önce ve 40 yaşından sonra 
görülmesi nadirdir (4). Kadınlarda erkeklerden daha sık 
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görülür fakat erkeklerde perianal abse gelişimi iki kat daha 
fazladır (1,3,6).

Etiyopatogenez

Etiyolojiyi açıklamak için birkaç çalışma yapılmış olma-
sına rağmen henüz tam olarak açıklanamamıştır (1,3). 
Önceki yıllarda HS’nin primer olarak apokrin ter bezlerinin 
hastalığı olduğu düşünülmekteydi (3). Fakat daha sonraları 
foliküler epitelin bir hastalığı olduğu ve klinik bulgulara foli-
küler oklüzyonun yol açtığı görüşü ortaya atıldı. Foliküler 
hiperkeratozun olayı başlattığı, foliküler oklüzyon geliştiği 
ve buna sekonder olarak apokrin glandların olaya katıldığı 
düşünülmektedir (3,7,8). Foliküler oklüzyon foliküllerde 
genişlemeye, daha sonra foliküler rüptüre neden olur ve 
keratin ve bakteriden oluşan içerik çevredeki dermise dökü-
lür. Bu, nötrofil, lenfosit ve histiositlerden oluşan inflamatu-
var hücre cevabını başlatır. Apse gelişimi, pilosebase ünit-
lerin parçalanması ve diğer foliküllerin tutulumu ile olay 
sürer. Parçalanmış foliküllerin epiteli sinüslerin gelişiminde 
rol alır (4). Enfeksiyon, hastalığın gelişiminde sekonder rol 
oynar (3,7,8). Primer başlatıcı faktörün foliküler oklüzyon 
olduğu HS, foliküler oklüzyon tetradının bir üyesi olarak 
görülür. Foliküler oklüzyon tetradı akne vulgaris, pilonidal 
sinüs, HS ve disekan selülitten oluşur ve hepsinin ortak 
yönü foliküler oklüzyonun başlatıcı olmasıdır (1,3,4).

Hastaların %26’sında aile öyküsü bulunması HS’nin 
genetik geçişli bir hastalık olabileceğini düşündürmüştür 
fakat bu konuda yapılan bir kaç çalışmada HLA birlikteliği 
gösterilememiştir (3,9,10).

Bazı otörler puberteden önce nadir görülmesi, pre-
menstrüel ve postpartum dönemde alevlenme olması nede-
niyle hormonların etkisi üzerinde durmuşlardır (11,12). Oral 
kontraseptiflerin de benzer etki yapması klimakteriumda ve 
gebelikte lezyonlarda iyileşme görülmesi bu görüşü destek-
lemektedir (3,4,13,14). Bazı otörlerde antiandrojen tedavi ile 
semptomatik iyileşme bildirmektedirler (4,15,16). Barth ve 
arkadaşları (17), 66 HS’li kadın hasta ile yaptıkları çalışmada 
androjen seviyesinde yükseklik bulamamışlardır. Bu neden-
le hormonların etkisi tam olarak bilinmemektedir.

Bazı çalışmalarda HS’li hastaların kontrol grubuna göre 
daha fazla sigara içtikleri bulunmuştur. Sigaranın polimorfo-
nükleer lökositlerin kemotaksisini arttırarak etiyolojide rol 
oynadığı düşünülmektedir (18).

Obezitenin HS’deki patojenik rolü tam olarak bilinme-
mekle birlikte, primer patogenezde rol oynamadığı ancak 
oklüzyon ve maserasyon yolu ile hastalığı arttırabileceği 
düşünülmektedir (1,3). Antiperspiranlar, deodorantlar ve 
kimyasal depilatör kullanımı suçlansa da etkileri kesinleşmiş 
değildir (1).

Bakterilerin HS etiyopatogenezindeki rolü tartışmalıdır. 
Erken evrelerde pü genellikle sterildir. Daha sonraki evreler-
de bakteriyel enfeksiyon lezyonun genişlemesi ve skar 
gelişimi için risk faktörü oluşturabilir. Yapılan çalışmalarda 
izole edilen bakteriler Staphylococcus epidermidis, 
Echerichia coli, Klebsiella, Proteus, Streptococcus milleri, 
Bacteroides fragilis, B. meleninogenicus ve Chlamydia 
trachomatis’tir (1,4,19-21). Olguların yarısında ise hiçbir 
bakteri izole edilmemiştir (1,4). 

Klinik Bulgular

HS’nin teşhisi esas olarak klinik bulgularla yapılır. Klinik 
olarak tanısal kriterler hastalığın kronik tekrarlayıcı olması, 
skar bırakması ve bir çok odakta birden yerleşmesidir (3). 
Hastalık apokrin ter bezlerinin bulunduğu intertriginöz böl-
gelerde yerleşir. En sık tutulum bölgeleri aksiller, inguinal ve 
perineal bölgedir (1,3,4). Bunun dışında perianal bölge, 
uylukların iç yüzü, meme altı ve genital bölgeyi de tutabilir 
(3). Başlangıçta hasta etkilenmiş bölgede hafif bir rahatsızlık 
ve kaşıntı hisseder. Bunu takiben ağrılı indüre papül ve derin 
subkutan nodüller gelişir. Daha sonra nodüller süpüre olur 
ve kötü kokulu materyal drene olur. Lezyonlar genellikle tam 
olarak iyileşmez ve nüksler sık görülür. Her bir nükste sub-
kutan kaviteler biraz daha genişler ve sinüslerden ve kavite-
lerden oluşan subkutan bir ağ oluşur. Lezyonlar fibrozis ile 
iyileşir ve dermal kontraktürler gelişebilir. Genellikle lezyon-
lar komşu dokuda tekrarlar ve oldukça rahatsızlık verici ve 
yaşam kalitesini düşüren bir seyirle devam eder (1,3,4,14).

Sistemik ve lokal olarak komplikasyonlara neden olabi-
lir. Sistemik olarak enfeksiyon gelişebilir ve septisemiye 
sebep olabilir (3). Lokal olarak skarlar hareket kısıtlılığına yol 
açabilir. Genitofemoral bölgedeki kronik hastalığın bir sonu-
cu olarak anüs, üretra veya rektumda striktürler gelişebilir 
(22). Fonksiyonel bozukluğa neden olabilen genital ödem 
gelişebilir (23). Nadir olarak da uzun süren, kronik inflame 
ve skarlı bölgelerde skuamöz hücreli kanser gelişebildiği 
bildirilmektedir (22). Vaka kontrollü bir çalışmada HS’li has-
talarda melanoma dışı deri kanserlerinin daha fazla görül-
düğü saptanmıştır (24). 

Histopatoloji

Erken lezyonların histopatolojik incelemesinde foliküler 
hiperkeratoz izlenir. Buna ek olarak folikülit veya apse, sinüs 
oluşumu, fibrozis ve granülom oluşumu gözlenebilir. 
Olguların %33’ünde apokrin bezlerde inflamasyon vardır. 
Subkutiste fibrozis, yağ nekrozu veya inflamasyon buluna-
bilir (3,7,8).

Tedavi

Medikal tedavi
Medikal tedavi genellikle erken evrede veya hafif hasta-

lıkta önerilir. En sık kullanılanlar; sistemik antibiyotikler, topi-
kal antibiyotikler, antiseptikler ve kompreslerdir (3,25). Oral 
ve topikal klindamisin ile başarılı sonuçlar sağlamıştır 
(3,4,26). Ancak ilaç kesildikten sonra nüks sıktır. Fakat olası 
enfeksiyon ve deri greftinin yetersizliğini önlemede cerrahi 
tedaviye yardımcı tedavidir. HS lezyonunda bakteriyel üreme 
saptanırsa uygun antibiyotik ile tedavi edilmelidir (4).

Klasik antibiyotik tedavileri dışında HS için hormonal 
tedaviler denenmiş siproteron asetat ile başarılı sonuçlar 
bildirilmiştir (1,15,16). Bir 5-alfa redüktaz inhibitörü olan 
finasterid ile de başarılı sonuçlar bildirilmektedir (27).

İzotretinoin epitelyal farklılaşma ve sebase bez sekresyo-
nu üzerine etkisi ile akne tedavisinde başarı ile kullanılırken, 
HS’de değişik sonuçlar bildirilmiş ve aknedeki kadar başarılı 
bulunmamıştır (1,28,29). Yine bir A vitamini derivesi olan 
asitretinle ise kısmen başarılı sonuçlar bildirilmektedir (3,30).
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HS’li hastalarda siklosporin ile başarılı sonuçlar bildiril-
mesine rağmen, ilacın uzun kullanımındaki yan etkileri 
düşünüldüğünde, ilacın tedavi seçenekleri arasına yerleş-
mesi için bu konuda daha detaylı araştırmalar gerektiğine 
işaret edilmektedir (31).

Anti-TNF antikoru olarak bilinen infliksimab ile HS lez-
yonlarında iyileşme bildirilmektedir ancak henüz bu bilgiler 
olgu bildirileri şeklindedir (32).

Diğer medikal tedavi seçenekleri sistemik veya intralez-
yonel steroid ve azatiopürin kullanımıdır (3). Bu medikal 
tedavilerin yanı sıra kilo verme, sıkı giysilerin giyilmemesi, ılık 
banyolar ve topikal temizleyici ajanlar hastayı rahatlatmak ve 
tedaviye destek olmak amacı ile önerilebilmektedir (1,4).

Cerrahi tedavi
Tutulan deri bölgelerinin tamamının cerrahi olarak çıkarıl-

ması en etkili tedavi yöntemi olarak bildirilmektedir. Ancak 
cerrahi tedavi sonrasında da nüks görülebilmektedir (3,4). 
Hastalığın yerleştiği bölgeye ve hastalığın boyutuna göre 
tedavi seçeneği değişmekte ve drenajdan, sinüslerin açılıp 
deriye ağızlaştırılmasına, sınırlı cerrahi uygulamaya ve geniş 
cerrahi rezeksiyona kadar geniş bir yelpaze göstermektedir. 
Geniş eksizyon en etkili olduğu düşünülen metottur ancak 
daha fazla morbiditeye neden olur. Yapılan cerrahi uygula-
maya göre yaranın kapatılması da değişiklik göstermektedir. 
Birincil kapama, ikincil iyileşme, greftleme ve flepleme uygu-
lanan yara kapama metotlarıdır ve hastaya göre seçimi 
gerekmektedir (1). Halen cerrahi tedavi seçeneklerinin kesin 
sınırları çizilmemiştir, uygulama bireyselleştirilmelidir (1,3,4). 

Lazer tedavisi özellikle CO2 lazer hafif ve orta derecede 
HS olguları için hastaneye yatırma gerekmeden, kısa süre-
de günlük hayata dönmeyi sağlaması, kısa iyileşme süresi, 
daha az ağrı ve daha az skar gibi avantajları nedeniyle 
günümüzde uygulanmaya başlayan bir tedavi yöntemidir 
(4,33-35).

Komplikasyonlar

Fibrozis ve skar gelişimi kontraktürlere ve ekstremiteler-
de hareket kısıtlılığına neden olabilir. Anal, rektal ve üretral 
fistül gelişebilmektedir. Kronik HS lezyonları üzerinde skua-
möz hücreli kanser bildirilmiştir (36). Bazı olgulara artropati 
de eşlik edebilmektedir (37).
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