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Zusammenfassung 

Acne inversa (AI), in der englischen Literatur auch als Hidradenitis suppurativa (HS) 

bezeichnet, ist eine chronische, entzündliche und schmerzhafte Hautkrankheit, die re-

zidivierende Knoten, Fisteln, Abszesse und Vernarbungen vor allem in den Intertrigines 

verursacht. Es zeigen sich bei Betroffenen neben schwerwiegenden somatischen, auch 

psychologische Komorbiditäten. Das Ziel der vorliegenden wissenschaftlichen Arbeit 

war es, an einem an AI erkrankten Patientenkollektiv prospektiv systematisch Komor-

biditäten, Lebensqualität und psychische Verfassung zu analysieren und auf Korrelatio-

nen zu untersuchen, um daraus Handlungsempfehlungen abzuleiten. Mittels dermatolo-

gischer und psychologischer Fragebögen mit Fragebögen zur Lebensqualität wurden 

pseudonymisierte Daten von 110 Studienteilnehmern gewonnen, statistisch aufbereitet 

und ausgewertet. Es konnte eine statistisch signifikante Korrelation der Visuellen Ana-

logskala Schmerz (VAS-Schmerz) mit dem Hospitality Anxiety Depression Scale 

(HADS) bzw. dem Skindex-29 aufgezeigt werden. Der Zeitraum zwischen Erstsymp-

tomen und Diagnosestellung der AI erfolgte im Median nach 6 Jahren. Weiterhin erfuh-

ren AI-Patienten häufig eine nicht leitliniengerechte Therapie und zeigten psychische 

Belastungen anhand von Schlafstörungen, besonderen Stresssituationen und eine damit 

einhergehende Verschlechterung der AI. Body Mass Index (BMI), „Waist-to-hip-ratio“ 

und Bluthochdruck waren oftmals erhöht. Die VAS-Schmerz-Skala könnte ergänzend 

als Instrument zur ersten Quantifizierung der Krankheitsschwere angewandt werden. 

Internisten, Chirurgen, Allgemeinmediziner, Gynäkologen und Urologen sollten mit der 

Dermatose AI besser vertraut gemacht werden, um den Patienten eine schnellere, leitli-

niengerechte Therapie zukommen zu lassen. AI-Patienten benötigen neben der dermato-

logischen eventuell eine psychologische bzw. psychiatrische Therapie, um das Stressni-

veau zu senken, was sich auf die Lebensqualität positiv auswirken könnte. 
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Abstract 

Hidradenitis suppurativa (HS) is a chronic, inflammatory and painful skin disease that 

causes recurrent nodules, fistulas, abscesses and scarring, especially in the intertriginous 

areas. Besides serious somatic comorbidities a considerable psychological burden is 

observed in affected persons. The aim of the present scientific work was to systemati-

cally analyse comorbidities, quality of life and psychological conditions of a group of 

patients suffering from HS and to investigate correlations in order to derive recommen-

dations for action. By means of dermatological and psychological questionnaires pseu-

donymized data of 110 study participants were prospectively collected, statistically pro-

cessed and evaluated. A statistically significant correlation of the Visual Analog Scale 

for Pain (VAS pain) with the Hospitality Anxiety Depression Scale (HADS) and the 

Skindex-29 could be shown. The median time between first symptoms and diagnosis of 

HS was 6 years. In addition, HS patients often experienced a therapy that did not follow 

the guidelines and showed psychological stress due to sleep disorders, special stress 

situations and the associated deterioration of HS. Body mass index (BMI), waist-to-hip-

ratio and high blood pressure were often detected. The VAS pain could be used as a 

complementary tool for initial quantification of disease severity. Internists, surgeons, 

general practitioners, gynecologists and urologists should be better familiarized with HS 

in order to provide patients with a faster, guideline-driven therapy. In addition to derma-

tological therapy, HS patients may require a psychological or psychiatric therapy to 

reduce their stress level, which could have a positive effect on the quality of life. 
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1 Einleitung 

Die Acne inversa (AI), in der englischsprachigen Literatur auch als Hidradenitis suppu-

rativa bezeichnet, ist eine entzündliche Dermatose mit zahlreichen Komorbiditäten, 

welche die Lebensqualität und psychische Verfassung von betroffenen Patienten massiv 

beeinflussen kann. Durch die relative Unbekanntheit der Erkrankung und gleichzeitig 

schwerwiegenden Auswirkungen auf das Leben der an AI erkrankten Menschen nimmt 

sie unter den Hauterkrankungen eine besondere Stellung ein und wurde innerhalb der 

letzten Jahre verstärkt zum Gegenstand klinischer, immunologischer und molekularbio-

logischer Forschung. Dies wird ersichtlich anhand der Zahl der wissenschaftlichen Ar-

beiten über diese Hautkrankheit, die sich innerhalb der letzten 10 Jahre kontinuierlich 

erhöht hat (s. Abb. 1). 

 
Abb. 1: Ergebnisse des Suchbegriffs "Hidradenitis suppurativa" in PubMed  
(National Center for Biotechnology Information, U.S. National Library of Medicine, o. J., verfügbar unter 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/, abgerufen am 29.05.2019) 

1.1 Definition 

Die Acne inversa (AI) ist eine chronisch-entzündliche Dermatose der terminalen Haar-

follikel, die durch rekurrierende Abszesse und Fistelbildung in den Intertrigines (u. a. 

Achselhöhlen, Leisten) charakterisiert ist (Kohorst et al. 2016; Onderdijk et al. 2013; 

Gao et al. 2006). Da ihre Entstehung im 19. Jahrhundert primär mit Schweißdrüßen as-
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soziiert wurde, nannte sie Verneuil „Hidradenitis suppurativa“ (Verneuil 1845). Später 

etablierte sich der Begriff „Acne inversa“, der fälschlicherweise eine Verwandtschaft 

zur Acne vulgaris nahelegt. Mangels eines besseren Terminus werden die beiden Be-

griffe bis heute synonym verwendet, Hidradenitis suppurativa (HS) vor allem in der 

angelsächsischen Literatur (Jansen et al. 2001).  

1.2 Epidemiologie 

Die Prävalenz der AI liegt zwischen 0,05% und 4%, wobei ein „underreporting“ ver-

mutet wird (Cosmatos et al. 2013; Jemec et al. 1996). Frauen sind signifikant häufiger 

erkrankt als Männer sowohl was Prävalenz (Canoui-Poitrine et al. 2009; Revuz et al. 

2008; Jemec et al. 1996) als auch Inzidenz (Vazquez et al. 2013) betrifft, wobei Männer 

häufiger perianal, Frauen vermehrt axillär betroffen sind. Eine amerikanische Studie, 

die 47.690 AI-Patienten berücksichtigte, bestätigte oben genannte Werte mit einer Prä-

valenz von 0,1% und einem mehr als doppelt so häufigem Auftreten bei Frauen (Garg et 

al. 2018). Erstmanifestationen treten vor allem nach der Pubertät zwischen dem 20. und 

40. Lebensjahr auf (Von der Werth und Williams 2000; Meixner et al. 2008). 

1.3 Pathogenese 

Die genaue Pathogenese der AI ist weitgehend ungeklärt. Im Rahmen eines multifakto-

riellen Modells werden genetische Prädisposition (Gao et al. 2006), mechanische Fakto-

ren, Adipositas, Hyperhidrose sowie metabolische und hormonelle Einflüsse sowie der 

individuelle Lifestyle als bedeutende Auslösefaktoren diskutiert (Dufour et al. 2014; 

Jemec et al. 1996).  

Die oben genannten Faktoren führen zu einer gestörten Keratinisierung der terminalen 

Haarfollikel. Es entsteht eine epidermale zystische Formation. Diese rupturiert und setzt 

Keratin in die Dermis frei, das von Makrophagen aufgenommen wird und letztlich mit 

einer Produktion von TNF-alpha und IL-1Beta einhergeht. Diese Zytokine regen dendri-

tische Zellen zur Produktion von IL-23 mit nachfolgender Aktivierung von TH-17-

Zellen an. T-Helferzellen regulieren die Immunantwort mittels Ausschüttung weiterer 
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Zytokine wie IL-17 und IL-23 hoch und locken neutrophile Granulozyten an (Napolita-

no et al. 2017). Eine vermehrte Expression oben genannter und anderer Zytokine in den 

betroffenen Hautarealen wurde beschrieben (Wolk et al. 2011). Parallel besteht ein lo-

kaler Mangel an IL-22 und IL-20 (Wolk et al. 2011), welche für die Produktion antibak-

terieller Proteine wichtig sind (Sabat et al. 2014). Es resultiert eine unzureichende Pro-

duktion körpereigener antibakterieller Stoffe wie S100A8 (Calgranulin A) und S100A9 

(Calgranulin B), was das Überwachsen von Bakterien in betroffenen Hautarealen beför-

dert (Wolk et al. 2011). Abb. 2 fasst die immunologischen Kaskaden grafisch zusam-

men. Es konnten signifikante Unterschiede zwischen dem läsionalen Mikrobiom von 

AI-Patienten und dem dermalen Mikrobiom der gesunden Haut einer Kontrollgruppe 

gezeigt werden: 5 Mikrobiom-Typen – Corynebacterium-Arten (Typ I), Acinetobacter- 

und Moraxella-Arten (Typ II), Staphylococcus epidermidis (Typ III), Porphyromonas 

und Pep-Toniphilus-Arten (Typ IV) und Propionibacterium acnes (Typ V) – wurden 

identifiziert. In läsionaler Haut bestanden die Mikrobiom-Typen überwiegend aus Typ I 

oder Typ IV, Typ IV wurde in gesunden Kontrollpatienten nicht nachgewiesen. Mehre-

re Taxa, darunter Propionibacterium, zeigten eine signifikant höhere relative Häufigkeit 

in gesunden Kontrollen gegenüber AI-Haut, was darauf hindeutet, dass Propionibacteria 

in der Pathogenese der HS involviert sein könnten (Ring et al. 2017; Ring et al. 2017). 

PAMPS (spezifische Strukturmotive von Bakterien, Viren und Pilzen, die das Immun-

system mittels Pattern-Recognition-Rezeptoren erkennt) und DAMPS (endogene Mole-

küle von beschädigten bzw. sterbenden Körperzellen, die ebenfalls durch PRR erkannt 

werden) (Rassow et al. 2008), aktivieren Makrophagen und dendritische Zellen, die 

TNF-α produzieren und die Entzündung aufrechterhalten (Wolk K et al. 2011; Van der 

Zee et al. 2011). Bakterien lösen eine verstärkte angeborene Immunreaktion aus. Es 

zeigte sich, dass in fortgeschrittenen Krankheitsstadien eine vielfältigere polymikrobiel-

le Flora vorliegt. Im Frühstadium wird die Besiedlung durch Anaerobier aufgrund folli-

kulärer Okklusion begünstigt. Das Auftreten von entzündlichen Knoten, Abszessen und 

Fisteln im weiteren Verlauf führt zu einer anschließenden Besiedlung mit fakultativ 

anaeroben und aeroben Bakterien, was zur Entwicklung einer ausgedehnten Erkrankung 

beiträgt (Nikolakis et al. 2017). 
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Abb. 2: Immunologische Kaskaden der Acne inversa  
(Dr. Boris Bauer, Klinik und Poliklinik für Dermatologie, Venerologie und Allergologie der Universität 
Würzburg) 

Studien belegen, dass Rauchen als exogener Faktor zweifellos im Zusammenhang mit 

der Entwicklung der AI steht. Der genaue Pathomechanismus bleibt unklar, der Ver-

zicht auf Rauchen wird jedoch dringend nahegelegt (Konig et al. 1999; Dessinioti et al. 

2017; Meixner et al. 2008). In einer Studie mit 84 AI-Patienten lag der Anteil der Rau-

cher bei ca. 89%, wohingegen 46% der gesunden Kontrollgruppe rauchten. Die Prä-

valenz für Rauchen in Deutschland beträgt ca. 27% (Konig et al. 1999). 

Der Anteil an übergewichtigen Patienten liegt je nach Population zwischen 12% und 

88%, wobei diverse Arbeiten (Magnuson et al. 2018; Kohorst et al. 2015; Alikhan et al. 

2009) einen Zusammenhang zwischen BMI und Schweregrad der AI herstellen. Die 

Schwere der Krankheit scheint mit dem BMI zu korrelieren, normalgewichtige Patien-

ten erleben häufiger Remissionen (Kohorst et al. 2015). Aufeinander reibende Haut in 

den Intertrigines wird wie das Tragen enger Kleidung als Triggerfaktor der Erkrankung 

angesehen. Das proinflammatorische Potenzial von Fettgewebe und begleitende hormo-

nelle Veränderungen beeinflussen ebenfalls den Krankheitsverlauf (Magnuson et al. 

2018; Alikhan et al. 2009). 
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Die Rolle von Sexualhormonen im Krankheitsgeschehen der AI wird in der Literatur 

kontrovers diskutiert. Der charakteristische Verlauf der AI mit einem Ausbruch der 

Krankheit nach der Pubertät, einer Verbesserung nach der Menopause und während der 

Schwangerschaft deutet auf einen Zusammenhang mit Sexualhormonen, genauer gesagt 

den Androgenen, hin (Vazquez et al. 2013; Meixner et al. 2008). Weiterhin darf der 

Aspekt, dass Frauen häufiger erkranken und dass die Krankheitsaktivität der AI sich mit 

dem Menstruationszyklus verändert, nicht außer Acht gelassen werden. Andererseits 

erwiesen sich die Hormonlevel von 284 Patienten als normal, wie eine Metaanalyse von 

59 Studien zeigt (Riis et al. 2016a). 

Bereits 1984 konnten Fitzsimmons et al. in ihrer Studie zeigen, dass von drei Familien 

mit 21 Mitgliedern eine Familie in drei Generationen und die beiden anderen in jeweils 

zwei Generationen von AI betroffen waren (Meixner et al. 2008; Fitzsimmons und 

Guilbert 1985). Weitere Forschung an erkrankten Familien wies eine familiäre Häufung, 

in einigen Fällen mit einem autosomal-dominanten Vererbungsmuster (Fitzsimmons 

und Guilbert 1985; Von der Werth et al. 2000), nach (Jansen et al. 2001). Eine Studie an 

53 chinesischen Patienten unterstreicht zusätzlich zu einer erhöhten Prävalenz bei Män-

nern, einem frühen Ausbruch der Erkrankung und untypischen Erkrankungsregionen 

(Nacken und Rücken) die familiäre Häufung (Smith et al. 2017). Es wurde sowohl über 

familiäre als auch sporadische Fälle von AI berichtet. 30 bis 40% der AI-Patienten wei-

sen eine familiäre Vorgeschichte auf (Napoletano el al. 2017). Die monogenetische 

Vererbung der AI macht einen geringen Teil aus. Genetische Varianten der AI sind viel-

fältig. Es konnten mehrere Mutationen im gesamten Genom ausgemacht werden, wobei 

keine konsistente Genotyp-Phänotyp-Korrelation beobachtet wurde (Smith et al. 2017). 

Weiterhin werden das PASH-Syndrom (Pyoderma gangraenosum, Acne vulgaris und 

Hidradenitits suppurativa), das SAPHO-Syndrom (Synovitis, Acne vulgaris, Pustulose, 

Hyperosteose und Osteitis) und eine Mutation, die zur Fehlfunktion von γ-Secretase 

Proteinen (Präsenilin, Nicastrin, anterior pharynx-defective 1) führt (Smith et al. 2017; 

Pink et al. 2013), mit AI in Zusammenhang gebracht. Eine genetische Prädisposition 

gilt somit als gesichert (Principi et al. 2016; Gao et al. 2006; Von der Werth et al. 2000). 
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1.4 Klinik 

1.4.1 Klinisches Erscheinungsbild 

Die AI präsentiert sich klinisch mit entzündlichen Knoten, Abszessen, Komedonen, 

Fisteln und Vernarbungen. Die Erkrankung zeigt einen schleichenden, chronischen Ver-

lauf: Rötungen, Juckreiz, Brennen und übermäßige Schweißabsonderung sind erste Zei-

chen. Mit dem Fortschreiten der Erkrankung bilden sich druckdolente tiefsitzende Kno-

ten, die sich ausdehnen und zu schmerzhaften Abszessen verschmelzen. Sie können 

rupturieren und einen fötiden eitrigen Sekretabgang hervorrufen. Erkrankte Hautstellen 

sind typischerweise die inversen Hautareale (Intertrigines), d. h. axilläre, inguinale, ge-

nitale, perineale, anale und submammäre Regionen. Mit dem Fortschreiten der AI kön-

nen weitere Lokalisationen wie Nacken, Rumpf und Flanken, und solche, die mechani-

schem Stress ausgesetzt sind, befallen sein (Lee et al. 2017). 

1.4.2 Validierung verschiedener Scoring-Systeme 

2016 wurden in einem Cochrane Review (Ingram et al. 2016) 30 verschiedene Scoring-

Systeme zur Ermittlung des Ausprägungsgrades der AI analysiert. Von diesen waren 

90% nicht validiert und zeigten deutliche Unterschiede in der Bewertung der Erkran-

kung, insbesondere da einige Scoring-Systeme sich mit einer statischen Krankheitsbe-

wertung befassen, während andere den dynamischen Krankheitsverlauf beurteilen. Die 

unterschiedlichen Scoring-Systeme erschweren den Vergleich von klinischen Studien, 

des Erkrankungsverlaufs und des therapeutischen Ansprechens. Außerdem wurden wei-

tere Scores, wie der HS-PGA (Hidradenitis Suppurativa Physician Global Assessment) 

(Kimball et al. 2012) und der HiSCR (Hidradenitis Suppurativa Clinical Response), der 

für eine therapeutische Studie erstellt wurde (Kimball et al. 2016), in die klinische For-

schung implementiert, was die Vergleichbarkeit und die Übersichtlichkeit der zu wäh-

lenden Scoring-Systeme zusätzlich erschwert. Die im klinischen Alltag geläufigsten 

Scores zur Bewertung der AI sind die Stadieneinteilung nach Hurley und das Scoring 

nach Sartorius, die beide in dieser Arbeit Anwendung finden.  
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1.4.2.1 Scoring nach Hurley 
Die modifizierte Stadieneinteilung nach Hurley von 1989 (Hurley et al. 1989) ist vor 

allem hinsichtlich einer chirurgischen Intervention ein probates statisches Hilfsmittel, 

um die Schwere der Erkrankung (s. Abb. 3) zu beschreiben. Klinisch wird die AI nach 

Hurley in drei Stadien eingeteilt (Hurley et al. 1989): 

• Hurley-I: Einzelne oder multiple Abszesse. 

• Hurley-II: Einzelne oder multiple Abszesse mit Sinus-Trakt-Formation und Nar-

benbildung. Läsionen sind voneinander abgegrenzt und mindestens 10 cm durch 

gesunde Haut getrennt. 

• Hurley-III: Diffuse, flächenhafte, entzündliche Infiltration bzw. multiple ver-

bundene Stränge und/oder Abszesse. 

 
Abb. 3 a-c: Stadieneinteilung nach Hurley 
a: Hurley-Stadium I, rezidivierender Abszess ohne Bildung von Fisteln. 
b: Hurley-Stadium II, multiple Fisteln getrennt durch normale Haut. 
c: Hurley-Stadium III, multiple miteinander verbundene Fisteln ohne gesunde Haut dazwischen. 
(Fotos: Klinik und Poliklinik für Dermatologie, Venerologie und Allergologie der Universität Würzburg) 

1.4.2.2 Scoring nach Sartorius 
Der modifizierte Score nach Sartorius ist ein dynamischer Verlaufsparameter für die AI. 

Hierbei werden verschiedene Hautveränderungen gezählt und jeweils mit einem Faktor 

multipliziert. Anschließend werden alle Scores aufsummiert (s. Abb. 4). Der Range der 

Punktwerte des Scoring nach Sartorius weist keine Grenze auf. Je höher der Score, des-

to schwerer die aktuelle Hautmanifestation (Sartorius et al. 2009; Sartorius et al. 2003): 
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Abb. 4: Modifizierte Bewertung nach Sartorius zur dynamischen Evaluierung des Krankheitsschwere-
grades  
(Leitlinie „Acne inversa / Hidradenitis suppurativa“ der Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen 
Medizinischen Fachgesellschaften e.V., Stand 31.12.12, verfügbar unter 
http://www.awmf.org/leitlinien/detail/ll/013-012.html, abgerufen am 01.09.2017) 

1.4.2.3 IHS-4 
Der IHS-4 Score (International Hidradenitis Suppurativa Severity Score System) ist das 

Ergebnis mehrerer Delphi-Befragungen über den HS-4 Score unter den Mitgliedern der 

EHSF (European Hidradenitis Suppurativa Foundation e.V.). Ziel war es, einen einfa-

chen Score für die klinische Praxis zu entwickeln. Bisher wurden die Scores nach Hur-

ley und Sartorius sowie der HS-PGA zur Beurteilung des Schweregrads von AI ver-

wendet. Diese Scores sind schwierig anzuwenden, zum Teil statisch bzw. nicht vali-

diert. Der IHS-4 ist ein systematisch aufgebautes, validiertes und einfaches Instrument 

zur Beurteilung des Schweregrads der Erkrankung und ist für die klinische Forschung 

wie auch die tägliche Praxis geeignet. Beim IHS-4 wird die Anzahl der abgefragten 

Veränderungen mit einem Faktor multipliziert und anschließend aufsummiert: 

• Anzahl der Knoten x 1 

• Anzahl der Abszesse x 2 

• Anzahl drainierender Tunnel (Fisteln/Sinus) x 3 

Nachfolgend wird in milde AI ≤ 3, moderate AI 4 – 10 oder schwere AI ≥ 11 eingeteilt. 
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1.5 Komorbiditäten 

Die eindimensionale Sichtweise auf AI als Hautkrankheit hat sich seit geraumer Zeit 

stark verändert, da die Pathogenese der Erkrankung besser verstanden wird. Heute geht 

man davon aus, dass die AI eine Systemerkrankung mit schwerwiegenden Hautsymp-

tomen ähnlich der Psoriasis vulgaris ist. Patienten mit AI leiden unter einer Vielzahl 

begleitender Systemerkrankungen (s. Abb. 5) sowohl somatischer (z. B. Metabolisches 

Syndrom mit abdomineller Adipositas, Insulinresistenz, Hypertonie, Hypertriglyceri-

dämie und Dyslipoproteinämie) als auch psychologischer Natur (z. B. Depressionen und 

Substanzabhängigkeiten) (Kohorst et al. 2015). Ein Zusammenhang zwischen AI und 

Diabetes mellitus gilt heute als gesichert. Eine erworbene Insulinresistenz scheint hier 

der vorherrschende Faktor zu sein (Lim und Oon 2016). So weist bis zu einem Viertel 

der Patienten mit AI gleichzeitig einen Typ II-Diabetes auf, der mit Insulinresistenz, 

Adipositas und generell erhöhter Prädisposition für entzündliche Erkrankungen einher-

geht (Pascual et al. 2017), wobei der pathophysiologische Zusammenhang bislang un-

verstanden ist. Man geht zudem davon aus, dass – neben dem mechanischen Stress der 

aufeinander reibenden, überlappendenden Haut (Boer et al. 2016) – der proinflammato-

rische Einfluss des Fettgewebes und begleitende hormonelle Veränderungen zur AI bei-

tragen (Alikhan et al. 2009).  

AI-Patienten sind zwischen 40 bis 92% Raucher (Vazquez et al. 2013; Shlyankevich et 

al. 2014; Schrader et al. 2014; Kromann et al. 2014). Paradoxerweise sprechen zwei 

Studien für eine Korrelation zwischen AI und Nikotinkonsum, eine Studie widerlegt 

dies (Schrader et al. 2014; Revuz et al. 2008). Der Verdacht des Zusammenhangs von 

Rauchen und AI wurde in einer Studie mit 92% Rauchern unter den AI Patienten bestä-

tigt. Während unter den Nichtrauchern 40% von einer Remission berichteten, konnten 

dies nur 29% der Raucher (p = 0,012) (Kromann et al. 2014). Die Korrelation zwischen 

Krankheitsschwere und Nikotinabusus wurde gezeigt (Vazquez et al. 2013). Eine weite-

re Studie belegte vor allem unter älteren Langzeitrauchern die Auswirkung auf Verän-

derungen von systemischen Immun- und Entzündungsmarkern, die einen negativen Ein-

fluss auf den Erkrankungsverlauf der AI haben (Shiels et al. 2014).  

Laut Dufour et al. sind Anämie und Amyloidose eher als Komplikationen in Abhängig-

keit vom Schweregrad der Erkrankung durch langfristige Entzündungsprozesse denn als 
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„echte“ Komorbiditäten zu betrachten. Zu den letzteren zählen Autoimmunerkrankun-

gen (chronisch entzündliche Darmerkrankungen und Spondylarthropathie), epitheliale 

Tumoren (spinozelluläre Karzinome) und das Pyoderma gangraenosum (Girouard et al. 

2012; Dufour et al. 2014).  

Die Assoziation mit chronisch-entzündlichen Erkrankungen, insbesondere mit chro-

nisch-entzündlichen Darmerkrankungen (CED), ist in der Literatur mehrfach beschrie-

ben (Egeberg et al. 2017; Deckers et al. 2017; Dufour et al. 2014). Eine vier- bis acht-

fach höhere Prävalenz von CED verglichen mit dem Literaturwert für die durchschnitt-

liche nordeuropäische Bevölkerung wird angenommen (Deckers et al. 2017). Wenn-

gleich eine Assoziation als gesichert gilt, werden in der Literatur stark unterschiedliche 

Inzidenzen von CED in Assoziation mit AI beschrieben (Principi et al. 2016). Da eine 

frühzeitige Diagnose einer CED mit rechtzeitiger Einleitung geeigneter Therapiemaß-

nahmen den natürlichen Verlauf der Erkrankung deutlich positiv beeinflussen kann, ist 

neben einer gründlichen Anamnese hinsichtlich assoziierter Beschwerden eine spezifi-

sche Diagnostik anzustreben. Diese These stützt eine Studie, in der der Einsatz von 

TNF-α-Antikörpern zur Therapie des Morbus Crohn gleichzeitig zu einer Verbesserung 

der AI bei diesen Patienten führte (Martinez et al. 2001).  

In einer prospektiven Studie zur Prävalenz von Rückenschmerzen und Spondylarthropa-

thien (SpA) bei 100 AI-Patienten litten 71% an Lumboischialgien. Von 46 retrospektiv 

analysierten MRT-Scans zeigte ca. ein Drittel der Patienten chronische und ca. 40% 

eine aktive SpA. Die SpA ist somit als eine recht häufige Komorbidität der AI zu sehen 

(Schneider-Burrus et al. 2016). In einer Multicenter-Studie an 640 Patienten gingen AI-

typische Hautveränderungen dem Ausbruch der Gelenkschmerzen in 90% der Fälle vo-

raus, im Durchschnitt mit einem Zeitraum von 3,6 Jahren. Der kurze Zeitraum zwischen 

Haut- und Gelenksymptomen veranlasst zur Annahme eines gemeinsamen pathogeneti-

schen Hintergrunds von AI und entzündlichen Gelenkerkrankungen (Richette et al. 

2014). 

Des Weiteren konnte an einer schwedischen Kohorte gezeigt werden, dass das Risiko an 

Malignomen zu erkranken für AI-Patienten 50% größer war als für ein gesundes Kon-

trollkollektiv. Ein erhöhtes Risiko wird insbesondere für nicht-melanozytäre kutane 

Neoplasien, das Mundhöhlenkarzinom und das hepatozelluläre Karzinom angegeben, 
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wobei Rauchen und Alkoholkonsum kritisch als möglicher Bias zu betrachten sind. 

Chronische Entzündung und bakterielle Besiedlung sind als ätiopathologische Schnitt-

stelle zwischen Krankheit und Malignom zu betrachten (Maclean und Coleman 2007), 

besonders hinsichtlich der Entstehung von Plattenepithelkarzinomen. Unter 31 Patien-

tenfällen mit spinozellulären Karzinomen in betroffenen Hautarealen entwickelten sich 

15 gluteal/femoral, 9 perianal, 4 perineal, 2 die Vulva betreffend und eines inguinal 

(Maclean und Coleman 2007). 

Eine wichtige Rolle im Gesamtbild der Erkrankung spielt darüber hinaus die psychoso-

ziale Belastung (Gooderham und Papp 2015). Das Fortschreiten der Krankheit scheint 

das Wohlergehen am Stärksten negativ zu beeinflussen. Bemerkenswert ist weiterhin, 

dass die anogenitale AI die Patienten am stärksten zu beeinträchtigen scheint. Das Auf-

treten von Läsionen auf unbedeckter Haut spielt hingegen eine entscheidende Rolle hin-

sichtlich einer Stigmatisierung (Matusiak et al. 2010). 

In ihrer Studie mit 90 Patienten wurde anhand des Hospital Anxiety and Depression 

Scale (HADS) gezeigt, dass 38,6% der AI-Patienten durch Depressionen beeinträchtigt 

sind, wohingegen nur 2,4% der Kontrollgruppe betroffen waren. Angst und Unwohl-

sein, was Sexualität angeht, zeigten eine starke Korrelation mit dem Ausmaß der De-

pression (Kurek et al. 2013). Die statistisch signifikant erhöhten Scores hinsichtlich 

Angst, Depression, Einsamkeit, gesellschaftlicher Vereinsamung und geringerer 

Selbstwertgefühle bei AI-Patienten im Vergleich zu einer hautgesunden Kontrollgruppe 

wurden bestätigt (Kouris et al. 2016). Darüber hinaus wurden unter 154 AI-Patienten 55 

mit Depression und 32 mit einer Borderline-Störung identifiziert (Kirby et al. 2017).  
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Abb. 5: Bekannte Komorbiditäten bei AI  
(Leitlinie „Acne inversa / Hidradenitis suppurativa“ der Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen 
Medizinischen Fachgesellschaften e.V., Stand 31.12.12, verfügbar unter 
http://www.awmf.org/leitlinien/detail/ll/013-012.html, abgerufen am 01.09.2017) 

1.6 Therapie 

Die aktuellen Therapiekonzepte der AI erweisen sich aufgrund der Chronizität und Re-

zidiv-Häufigkeit der Erkrankung als komplex und schwer zu vergleichen aufgrund ver-

schiedener pharmakologischer bzw. chirurgischer Ansätze. Sie orientieren sich an der 

Schwere der Erkrankung (z. B. Hurley-Stadium) und an den krankheitsführenden 

Symptomen (Smith et al. 2017). Nachfolgend wird anhand der europäischen S1-

Leitlinie die evidenzbasierte Behandlung der AI zusammengefasst (Zouboulis et al. 

2012): 
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1.6.1 Adjuvante Therapie  

Sie ist als begleitende Maßnahme unabhängig vom Schweregrad der Erkrankung zu 

sehen. Sie beeinhaltet Schmerztherapie, Behandlung bakterieller Superinfektionen, 

Gewichtsreduktion und Nikotinabstinenz (Sartorius et al. 2009). Suppurationen können 

bandagiert werden, um die Oberfläche trocken zu halten und Geruch zu absorbieren. 

Weiterhin sind unterstützende Maßnahmen im Hinblick auf psychosoziale Aspekte zu 

treffen, da die AI mit erheblichen Effekten auf die Lebensqualität der Patienten 

einhergehen kann. Für die adjuvanten Maßnahmen existieren kaum evidenzbasierte 

Daten (Zouboulis et al. 2015).  

1.6.2 Medikamentöse Therapie 

Die medikamentöse Therapie beinhaltet diverse Optionen, die je nach Krankheitsstadi-

um und -aktivität zu erwägen sind.  

Systemisch kann Tetracyclin 500mg zwei Mal täglich für vier Monate oder 

Clindamycin kombiniert mit Rifampicin, jeweils 300mg zwei Mal täglich, gegeben 

werden. Tetracyclin ist für breit gestreute Hurley-I und milde Hurley-II-Stadien, 

Clindamycin mit Rifampicin für jedes Hurley-Stadium mit aktiver Entzündung einsetz-

bar. Weiterhin ist eine Tripeltherapie mit Rifampicin, Moxifloxacin und Metronidazol 

als wirksam beschrieben. Jede andere antibiotische Therapie ist mangels Studien als 

experimentell einzustufen (Jemec et al. 1998; Gener et al. 2009; Mendoca et al. 2006; 

Join-Lambert et al. 2011).  

Als antiinflammatorische Therapie kann die intraläsionale Applikation von Kortikoste-

roiden bei hochakuten entzündlichen Stadien erwogen werden. Dazu kann Triamcinolo-

nacetonid in der Dosierung 5-10mg/ml als Monotherapie oder zusätzlich zu einer beste-

henden systemischen Therapie angewandt werden. Die systemische Gabe von Korti-

kosteroiden ist aufgrund des möglichen Rebound-Effekts beim Absetzen nur als tempo-

räres Mittel zu sehen. Prednisolon 0,5-0,7mg/kg KG oral eignet sich allenfalls als kurz-

zeitige Intervention (Jemec et al. 2006; Firooz et al 1995). 
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Dapson ist für Patienten im Hurley-Stadium I-II in einer Dosierung von 25-200mg täg-

lich über mindestens drei Monate anzuwenden (Yazdanyar et al. 2011; Kaur et al. 

2006).  

Der Calcineurin-Inhibitor Cyclosporin A wurde in der Vergangenheit gelegentlich für 

Non-Responder der Erst-, Zweit- und Drittlinientherapie eingesetzt (Dosis: 2-6mg/kg 

KG/Tag) über einen Zeitraum von 6 Wochen bis 7 Monate (Rose et al. 2006; Gupta et 

al. 1990).  

Weibliche Patienten mit Abweichungen in der Menstruation oder Hyperandrogenismus 

wurden in mehreren Studien mit dem Antiandrogen Crypteronacetat 100mg täglich be-

handelt. Die Krankheitsaktivität wurde positiv beeinflusst, es liegen allerdings keine 

evidenz-basierten Daten über diese Therapie vor (Sawers et al. 1986; Stellon und Wake-

ling 1989). 

Für moderate bis schwere Formen der AI steht mit Adalimumab ein Biologikum zur 

Verfügung. Adalimumab blockiert als monoklonaler Antikörper TNF-alpha und hemmt 

so eine wichtige proinflammatorische Entzündungskaskade. Es kann auch zur Vorberei-

tung für eine chirurgische Therapie in einer Dosierung von 160mg als Einmalgabe und 

eine Woche später als weitere Gabe mit 80mg angewendet werden. Die Langzeitthera-

pie mit 40mg wöchentlich ist ein weiteres Anwendungsgebiet (Zouboulis et al 2012; 

Kimball et al. 2012). Infliximab kann gegebenenfalls als off-label Therapie präoperativ 

bzw. als Langzeittherapie (5mg/kg KG in Woche null, zwei, sechs und dann alle acht 

Wochen) verabreicht werden (Zouboulis et al. 2012). Etanercept und Ustekinumab wur-

den in Einzelfällen bereits bei AI eingesetzt (Lee et al. 2009; Gulliver et al. 2012). 

Acitretin als Vertreter der Retinoide ist eine mögliche Therapieoption im Hurley-I-

Stadium und beim milden Hurley-II-Stadium sowie bei chronischen Stadien mit wie-

derkehrenden Abszessen und Sinustrakt-Formation (Matusiak et al. 2012). Von der 

Anwendung von Isotretinoin wird eher abgeraten aufgrund mangelnder Literaturdaten 

und enttäuschendem Therapieerfolg (Soria et al. 2009; Layton 2009). Dies gilt ebenso 

für NSAR und Opiate, die nur kurzfristig als Schmerzmittel eingesetzt werden sollten 

(Zouboulis et al. 2015). 
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Zinkglukonat kann zur Erhaltungstherapie bei Hurley-I bis -II angewendet werden. Ini-

tial werden 90mg/Tag verabreicht und später reduziert (Brocard et al. 2011). 

Intramuskuläres Gamma-Globulin (Goo et al. 2007) und Colchizin (Van der Zee und 

Prens 2011) werden derzeit nicht mehr als Therapeutika empfohlen.  

1.6.3 Chirurgische Therapie 

Die Exzision einzelner Läsionen in den Hurley-Stadien I-II kann kurativ sein, wobei die 

radikale Exzision hinsichtlich des Rezidivrisikos der partiellen Exzision überlegen ist 

(Mullins et al. 1972; Mandall und Watson 2005). Das Mittel der Wahl bleibt die radika-

le Exzision des befallenen haartragenden Areals, wie es von den meisten chirurgisch 

tätigen Dermatologen empfohlen wird (Mandall und Watson 2005). Leider erbringt die 

nichtchirurgische Herangehensweise in den meisten Fällen keine langfristig stabilen 

Ergebnisse, weshalb eine chirurgische Intervention vor allem im Hurley-Stadium III 

sinnvoll sein kann (Kohorst et al. 2016). 

Die Therapie des daraus entstehenden Defekts variiert sehr stark und hat keinen Einfluss 

auf die Rezidiv-Neigung (Rompel und Petres 2000). Sekundäre Wundheilung gilt als 

etabliertes Therapiekonzept, trotz der langwierigeren Abheilung verglichen mit Defekt-

verschluss (Bieniek et al. 2013; Morgan et al. 1983). Neben dem primären Verschluss, 

der bei kleinen Defekten möglich ist (van Rappard et al. 2012), kann mit einem Haut-

transplantat (Bohn 2001) bzw. diversen Lappenplastiken (Gorkisch et al. 1984; Alharbi 

et al. 2012) der durch die Exzision entstehende Defekt gedeckt werden. In diesem Zu-

sammenhang kann die Unterdruck-Wundtherapie (NPWT) zum Einsatz kommen. Sie 

zeigt bessere Ergebnisse gegenüber Rekonstruktionen ohne NPWT (Calibre et al. 2011). 

Deroofing eignet sich als chirurgische Methode für niedergelassene Hautärzte speziell 

für rezidivierende Hurley-I-II-Stadien (van Hattem et al. 2012). Eine weitere Option 

stellt der CO2-Laser aufgrund geringer Nachblutungsneigung und guter Übersicht bei 

Hurley-Stadien I-II dar (Finlay, Ratz 1996; Hazen P.G., Hazen B.P. 2010). Der 

Nd:YAG Laser gilt nicht als etablierte Standardtherapie (Zouboulis et al . 2015).  

Zusammenfassend plädiert die Leitlinie für eine ständige adjuvante Therapie unabhän-

gig vom Stadium der AI. Pharmakologische und chirurgische Interventionen können 
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kombiniert werden und sollten sich am Schweregrad der Erkrankung orientieren (s. 

Abb. 6). 

 

 
 
Abb. 6: Europäische S1-Leitlinie zur Behandlung von Hidradenitis suppurativa/Acne inversa 
(Stand 15.12.14, verfügbar unter https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25640693, abgerufen am 
01.09.2017) 
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2.) Acitretin
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Adalimumab/ Infliximab

Schwere der AI 
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2 Zielsetzung 

Bislang wurde die AI vor allem auf einzelne begünstigende Faktoren wie Nikotinkon-

sum oder Adipositas untersucht. In den letzten Jahren hat sich jedoch gezeigt, dass sie 

analog zur Psoriasis als entzündliche Systemerkrankung mit zahlreichen Komorbiditä-

ten und reduzierter Lebensqualität zu verstehen ist und eine isolierte Betrachtung der 

Haut nicht hinreichend ist. Eine systematische Erhebung an einem Patientenkollektiv in 

Deutschland zu Komorbiditäten und Auslösefaktoren – auch psychologischer Natur – 

fehlt bislang. Ziel dieser wissenschaftlichen Arbeit ist es, Komorbiditäten, die Lebens-

qualität und die psychische bzw. psychosoziale Verfassung von AI-Patienten zu analy-

sieren.  
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3 Patienten und Methoden 

3.1 Patienten 

Aus der Studie mit dem vollständigen Studientitel  

„Acne inversa: Untersuchungen zu Pathophysiologie, Risikofaktoren und 

Komorbiditäten der Acne inversa und Auswirkungen verschiedener Therapie-

formen auf kardiovaskuläre und metabolische Risikofaktoren, Komorbiditäten, 

Lebensqualität und psychische Verfassung“ 

entstand das Akronym „APHRODITE“, welches sich aus den oben hervorgehobenen 

Anfangsbuchstaben zusammensetzt. Die Studie wurde gemäß den Prinzipien der Dekla-

ration von Helsinki 2008 und den Empfehlungen der Ethik-Kommission (Nr. 306/12) 

der Medizinischen Fakultät der Universität Würzburg durchgeführt. 

Nach Überprüfung der vordefinierten Ein- und Ausschlusskriterien wurden 110 Patien-

ten, die sich aufgrund einer AI in der Klinik und Poliklinik für Dermatologie, Venerolo-

gie und Allergologie des Universitätsklinikums Würzburg ambulant in der Acne inver-

sa-Sprechstunde oder im Rahmen eines stationären Aufenthalts zur operativen Therapie 

vorstellten, in die Studie eingeschlossen (s. Tab. 1). 

Einschlusskriterien Ausschlusskriterien 

Hurley-Stadium I, II oder III Gravidität oder Stillzeit 

Alter ≥ 18 Jahre Anwendung von topischen und/ oder systemischen 

Kortikosteroiden 

Einwilligungserklärung liegt 

vor 

Anwendung von topischen Calcineurininhibitoren, 

Dapson, Immunsuppressiva oder systemischen An-

tibiotika 

 Anwendung von TNF-α-Antagonisten 

 Floride Infektionen, chronische Entzündungen oder 

Malignome 

Tab. 1: Ein- und Ausschlusskriterien  
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Nach mündlicher und schriftlicher Aufklärung über die Studie sowie schriftlicher Ein-

willigung wurden die Patienten befragt, körperlich untersucht und gebeten, verschiede-

ne Fragebögen selbstständig auszufüllen (s. Abb. 7). 

1. Case Report File: 

• Anamnestische Daten 

• Vortherapien 

• Krankheitsstadium 

• Körperliche Konstitution 

2. Patientenfragebogen: 

• Familienstand 

• Hautpflege/ Umgang mit erkrankten Hautstellen 

• Nikotin- und Alkoholkonsum 

• Zusammenhang mit Periode bei weiblichen Patienten 

• Schulbildung/ Beruf 

• Krankheitsdynamik im Zusammenhang mit der beruflichen Tätigkeit 

• Somatische/ psych. Beschwerden, Auswirkung auf Lebensqualität und Psy-

che 

3. DLQI (Dermatology Life Quality Index): Zur Erfassung des Effekts einer 

dermatologischen Erkrankung auf die Lebensqualität und um Vergleiche zu an-

deren Dermatosen zu ziehen, wurde dieses Instrument von Finlay et al. (Finlay 

und Khan 1994) entwickelt. Der DLQI besteht aus 10 Fragen und 6 Skalen 

(s.Tab. 2: Bewertungsbereiche des DLQI Tab. 2). Den Fragen lassen sich Werte 

von 0 bis 3 je Frage zuordnen, die zu einer Gesamtsumme addiert werden. Ein 

hoher DLQI-Wert steht folglich für eine erhebliche Einschränkung der Lebens-

qualität.  
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Skala Frage 

Symptome 1,2 

Tägliche Aktivitäten 3,4 

Freizeit/ Sport 5,6 

Arbeit/ Schule 7 

Zwischenmenschliche Beziehung 8,9 

Behandlung/ Therapie 10 

Tab. 2: Bewertungsbereiche des DLQI  
 

Der DLQI lässt sich wie folgt einteilen und interpretieren (Hongbo et al. 2005): 

• DLQI-Scores 0 - 1: keine Beeinträchtigung der Lebensqualität  

• DLQI-Scores 2 - 5: geringe Beeinträchtigung der Lebensqualität  

• DLQI-Scores 6 - 10: moderate Beeinträchtigung der Lebensqualität 

• DLQI-Scores 11 - 20: sehr starke Beeinträchtigung der Lebensqualität  

• DLQI-Scores 21 - 30: extrem starke Beeinträchtigung der Lebensqualität 

4. Skindex-29: Dieser Score erfasst die Hautbeschwerden in der Woche vor Erhe-

bung des Fragebogens. Ursprünglich 61 Fragen wurden in einer überarbeiteten 

Version auf 30 gekürzt, wovon 29 für das Scoring gewertet werden. Der Skin-

dex-29 wird in die drei Bewertungsbereiche „Symptome“, „Emotionen“ und 

„Funktion“ eingeteilt, um die Einschränkungen der Lebensqualität genauer zu 

erfassen. Jede der 29 Fragen kann mit „nie“, „selten“, „manchmal“, „oft“ oder 

„immer“ beantwortet werden, die mit den Scores 0, 25, 50, 75 und 100 belegt 

sind. Aus den Scores der einzelnen Skalen wird das arithmetische Mittel aus den 

7 Items zu Symptomen, aus den 10 Items zu Emotionen und den 12 Items zu 

Funktion gebildet. Es gilt, dass Scores für Symptome ≥ 52, Emotionen ≥ 39 und 

Funktion ≥ 37 eine schwerwiegende Beeinträchtigung durch die Hauterkrankung 

widerspiegeln (Chren 2012). 

5. VAS (Visuelle Analogskala) für Schmerzen: Erfassung der Ausprägung von 

Schmerzen zu einem Zeitpunkt – in dieser Studie zum Vorstellungszeitpunkt. 
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Der Patient hat die Möglichkeit, auf einer Skala zwischen „kein Schmerz“ und 

„stärkst vorstellbarer Schmerz“ einen Wert zwischen 0 und 10 zu wählen. 

6. HADS-D (Hospital Anxiety and Depression Scale, deutsche Version): 

Selbstbeurteilungsfragebogen zur Erfassung von Angst (HADS-D/A) und De-

pression (HADS-D/D). Nach einer Studie von Hinz und Schwarz (Hinz und 

Schwarz 2001) an der deutschen Population liegt der Median bei 4 sowohl bei der 

Angst- als auch bei der Depressionsskala. Für den klinischen Alltag geben Zig-

mond und Snaith (Zigmond und Snaith 1983) drei Wertebereiche für jede HADS-

Subskala an:  

0-7: unauffällig 

8-10: grenzwertig 

≥11: auffällig 

7. Audit-C (Alcohol Use Disorders Identification Test-Consumption): Dient als 

Instrument zur Abschätzung einer alkoholbezogenen Störung. Jede der 10 Fra-

gen des Tests weist 3 bis 5 Antwortmöglichkeiten auf, die mit einem entsprechen-

den Score hinterlegt sind. Die Scores werden addiert und die Summe zur Interpre-

tation herangezogen. Man spricht ab 8 Punkten von einem Verdacht auf eine al-

koholbezogene Störung. Die Wahrscheinlichkeit der Abhängigkeit steigt mit ei-

nem höheren Score, 15 bis 20 gilt als kritischer Wert (Saunders et al. 1993).  
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Abb. 7: Schema der Datenerhebung 

3.2 Methoden 

Jedem Patienten wurde eine fortlaufende Nummer der Form „AI – 001“ bis „AI – 092“ 

für prospektiv erhobene Datensätze und „AI – 201“ bis „AI – 222“ für retrospektiv ana-

lysierte Datensätze zugeordnet, um ein pseudonymisiertes Vorgehen zu gewährleisten. 

Die erhobenen Daten wurden mittels der Software Microsoft Excel (Version 

16.0.8431.2110, Microsoft Corporation, Redmond, USA) und der Software IBM SPSS 

Statistics 24 (Statistical Package for Social Sciences; SPSS Inc., Chicago, IL, USA) für 

Windows ausgewertet. Die verwendeten Variablen sind in absoluten und relativen Häu-

figkeiten angegeben.  
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Zunächst wurden die einzelnen Variablen für die Untersuchung auf Korrelation (BMI, 

Alter, DLQI-Score etc.) mit dem Kolmogorov-Smirnoff-Test auf Normalverteilung un-

tersucht. Bei metrischen und ordinalen Variablen, die beide normalverteilt sind, wurde 

die Pearson-Korrelation, bei nicht normalverteilten Variablen die Spearman-Korrelation 

angewandt. Dabei galt ein p-Wert < 0,05 als signifikant, ein p-Wert > 0,05 als nicht 

signifikant.  

Um die Bedeutsamkeit der Ergebnisse zu beurteilen, wurden die Effektstärken r anhand 

der Einteilung von Cohen (Cohen 1988) interpretiert: 

r = .10 entspricht einem schwachen Effekt 

r = .30 entspricht einem mittleren Effekt  

r = .50 entspricht einem starken Effekt 
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4 Ergebnisse 

4.1 Anamnese 

Die Aufarbeitung der retrospektiv und prospektiv erhobenen Patientendaten ergibt eine 

Stichprobengröße von N = 110, mit einer Verteilung der Geschlechter von 45% Männern 

und 55% Frauen (s. Abb. 8). 

 
Abb. 8: Verteilung der Patienten nach Geschlecht (N = 110)  

Die eingeschlossenen Patienten waren im Median 37 Jahre alt. Das minimale Einschluss-

alter betrug 18 Jahre, der älteste Patient war 75 Jahre alt. 50% der Patienten waren im 

Alter von 28 bis 46 Jahren (s. Abb. 9). 

 
Abb. 9 a-b: Boxplots über Altersverteilung, Gesamtkollektiv und nach Geschlecht (N = 110)  
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Der Großteil der 67 Patienten (42%) gab an verheiratet zu sein bzw. befand sich zum Be-

fragungszeitpunkt in einer Lebensgemeinschaft (21%), wohingegen sich 34% alleinste-

hend und 3% als getrennt lebend bezeichnen (s. Abb. 10).  

 
Abb. 10: Familienstand (n = 67) 

66 von 110 Patienten gaben Auskunft über ihren höchsten Schulabschluss und 40 Patien-

ten über ihre Ausbildung nach dem Schulabschluss. Der Großteil der Patienten hatte Be-

rufsbildungsreife (34%) bzw. den Realschulabschluss (41%) erreicht, 76% eine abge-

schlossene Ausbildung (s. Abb. 11). 

 
Abb. 11 a-b: Schulbildung (n = 66) und Ausbildung nach Schulabschluss (n = 40) 

Die meisten Patienten (73%) gaben an, aufgrund der Erkrankung ihre Kleidung nicht häu-

figer als einmal pro Tag zu wechseln (n = 62).  
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Bei 107 von 110 Patienten konnte der Zeitraum zwischen Erstsymptomen und Erstdiag-

nose erfragt werden. Drei Patienten konnten keine Angaben über die Erstsymptome tref-

fen und wurden deshalb nicht in die Auswertung einbezogen (s. Abb. 12). Da die meisten 

Patienten keine genauen Datumsangaben machen konnten, wurden Näherungswerte zu 

Ungunsten der Studie angenommen. Das bedeutet, wenn ein Patient z. B. von Erstsymp-

tomen im April 1998 und einer Erstdiagnose im August 2004 berichtete, wurde der kür-

zest mögliche Zeitraum angenommen, also der 30. April 1998 und der 1. August 2004. Im 

Median vergingen 6 Jahre zwischen Erstsymptomen und der Diagnosestellung AI. 

 
Abb. 12: Zeitraum zwischen Erstsymptomen und Erstdiagnose (n = 107) 

Therapie der Patienten vor dem Einschluss in die Studie 

76% der Patienten wurden zu einem früheren oder zum Befragungszeitpunkt topisch, 

größtenteils antiseptisch und/oder antibiotisch (s. Abb. 13), behandelt. 
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Abb. 13 a-b: Topische Therapie (n = 110) und deren Formen (n = 84), Doppelnennungen möglich 

Rund zwei Drittel erhielten mindestens zu einem Zeitpunkt auch eine Systemtherapie. 

Den größten Anteil unter den Systemtherapeutika stellten Antibiotika, andere Präparate 

spielten eine untergeordnete Rolle (s. Abb. 14). 

 
Abb. 14 a-b: Systemische Therapie (N = 110) und deren Formen (n = 70)  

81% der 110 Patienten unterzogen sich bereits zu einem früheren Zeitpunkt einem oder 

mehreren (am häufigsten ein bis zwei) unterschiedlichen OP-Verfahren. Es wurden vor 
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Abb. 15 a-b: Anzahl und Aufteilung der OP-Verfahren (n = 89) 

In 30% der Fälle erfolgte nach dem Eingriff eine sekundäre Wundheilung, bei 22% eine 

Dehnungsplastik. Die meisten Patienten konnten keine Angaben über die Art des Wund-

verschlusses machen (s. Abb. 16). 

 
Abb. 16: Art des Wundverschluss (n = 89), Prozentzahlen aufgerundet 

Bei 102 Patienten liegen Angaben zu Einschränkungen in der Motorik bzw. Sensibilität 

vor. Über ein Drittel berichtete, an einer regionalen Einschränkung hinsichtlich der Moto-

rik bzw. der Sensibilität zu leiden (s. Abb. 17). 

 
Abb. 17: Regionale Einschränkungen der Sensibilität bzw. der Motorik (n = 102) 
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Von 67 Patienten lagen Angaben zu Komorbiditäten vor. Von allen abgefragten 

Komorbiditäten wurden Hypertonie, Diabetes Mellitus Typ II, Hyperlipidämie, Hyste-

rektomie, Zyklusunregelmäßigkeiten und Schilddrüsenerkrankungen – sowohl autoim-

mun als auch nicht-autoimmun – am häufigsten genannt. Chronisch-entzündliche Darm- 

bzw. Gelenkerkrankungen waren rar (s. Tab. 3). Des Weiteren bestanden Depressionen 

und Schlafstörungen. 

Komorbidität Patient Eltern 
Herzerkrankungen und Diabetes mellitus     

Koronare Herzkrankheit (KHK) 0% 22% 
Herzinfarkt 0% 21% 
Schlaganfall 1% 7% 
Bluthochdruck 18% 34% 
Diabetes mellitus Typ I 4% 3% 
Diabetes mellitus Typ II 4% 22% 
Erhöhte Blutfettwerte 6% 23% 

Gynäkologische und andrologische Erkrankungen     
Polyzystische Ovarien 6% 1% 
Z.n. Hysterektomie 9% 16% 
Unfruchtbarkeit 3% 0% 
Zyklusunregelmäßigkeiten 9% 0% 
Prostatahyperplasie 0% 10% 

Entzündliche Erkrankungen     
Morbus Crohn 1% 0% 
Colitis ulcerosa 0% 1% 
Rheumatoide Arthritis 1% 8% 
Chronische Gelenkentzündung 3% 11% 
Systemischer Lupus erythematodes 0% 1% 
Vaskulitis 0% 1% 
Pyoderma gangraenosum 0% 0% 
Autoimmune Schilddrüsenerkrankung 10% 6% 

Weitere Erkrankungen     
Nicht autoimmune Schilddrüsenerkrankung 7% 11% 
Morbus Alzheimer 0% 0% 
Malignome 1% 19% 

Psychische Erkrankungen     
Depression 15% 12% 
Bipolare Störung 1% 6% 
Suizidalität 1% 1% 
Schizophrenie 0% 0% 
Borderline Störung 3% 0% 
Arterfakterkrankung 3% 0% 

Psychatrische Erkrankung     
Schlafstörung 21% 10% 

Tab. 3: Komorbiditäten (n = 67)  

Tab. 4 stellt ausgewählte Patienten-Charakteristika im Verhältnis zum Hurley-Stadium 

dar. Die in der deskriptiven Statistik auffälligsten Charakteristika werden auf den folgen-

den Seiten näher erläutert. 
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Charakteristik Total Hurley-I Hurley-II Hurley-III Anzahl der 
Patienten, 
für die 
Daten  
vorliegen 

Patienten mit bekanntem  
Hurley-Stadium 

110 (100%) 7 (6,4%) 34 (30,9%) 69 (62,7%) 110 

Alter (Median) 37 (100%) 35 (6,4%) 36,5 (30,9%) 37 (62,7%) 110 
Männlich 50 (100%) 5 (10%) 14 (28%) 31 (62%) 50 
Weiblich 60 (100%) 2 (3,3%) 20 (33,3%) 38 (63,3%) 60 
BMI (Median) 29,6 29,6 (6,4%) 27,9 (30,9%) 29,8 (62,7%) 110 
Puls (Median) 79 6 (7,4%) 27 (33,3%) 48 (59,3%) 81 
Blutdruck Systolisch (Median) 131 133 (7,3%) 128 (32,9%) 133 (59,8%) 82 
Blutdruck Diastolisch (Median) 82 83 (7,3%) 80 (32,9%) 84 (59,8%) 82 
Nikotinkonsum 110 (100%)         
Nie   0 5 (5%) 2 (2%) 7 (6%) 
Ehemalig   1 (1%) 3 (3%) 16 (15%) 20 (18%) 
Derzeit   4 (4%) 13 (12%) 23 (21%) 40 (37%) 
Keine Angabe   2 (2%) 13 (12%) 28 (25%) 43 (39%) 
Wenn Raucher, Jahre als Raucher 
(Median) 

20 21 20 22   

Alkoholkonsum 110 (100%)         
Keine Angabe   3 (3,7%) 9 (8,2%) 17 (15,5%) 29 (26,4%) 
Nein   1 (0,9%) 2 (1,8%) 9 (8,2%) 12 (10,9%) 
Ja   3 (2,2%) 23 (20,9%) 43 (39,1%) 69 (62,7%) 
DLQI (Median) 11 10 10 12 82 
VAS Schmerz (Median) 3 3 2 3 79 
Übergewicht: BMI ≥ 25 kg/m2 110 (100%) 5 (4,5%) 22 (20%) 58 (52,7%) 85 (77,3%) 
Hypertonie ≥ 140 / 90 mmHg 82 (100%) 2 (2,4%) 6 (7,3%) 19 (23,2%) 27 (32,9%) 
Diabetes mellitus Typ II 67 (100%) 0 1 (1,5%) 2 (3%) 3 (4,5%) 
Morbus Crohn 67 (100%) 0 0 1 (1,5%) 1 (1,5%) 
Colitis ulcerosa 67 (100%) 0 0 0 0 
Rheumatoide Arthritis 67 (100%) 0 0 1 (1,5%) 1 (1,5%) 
Chronische Gelenkentzündung 67 (100%) 0 0 2 (3%) 2 (3%) 
Autoimmune Schilddrüsen-
erkrankung 

67 (100%) 1 (1,5%) 3 (4,5%) 2 (3%) 6 (9%) 

Nicht autoimmune Schild-
drüsenerkrankung 

67 (100%) 0 1 (1,5%) 5 (7,5%) 6 (9%) 

Depression 67 (100%) 0 0 10 (14,9%) 10 (14,9%) 
Schlafstörungen 67 (100%) 0 4 (6%) 10 (14,9%) 14 (20,9%) 
Haben Sie besondere Stress-
situationen? Ja. 

67 (100%) 2 (3%) 12 (17,9%) 24 (35,3%) 38 (56,7%) 

Falls ja, Verschlechterung der 
AI im Zusammenhang mit 
Stress? 

67 (100%) 1 (1,5%) 9 (13,4%) 20 (29,9%) 30 (44,8%) 

Tab. 4: Ausgewählte Charakteristika im Verhältnis zum Hurley-Stadium 
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Die Familienanamnese der AI ist in 22% der Fälle positiv, etwa je zur Hälfte ist die väter-

liche oder mütterliche Seite betroffen (s. Abb. 18). 

 
Abb. 18 a-b: Familienanamnese (n = 106) u. Verteilung bei positiver Familienanamnese (n = 23)  

Bei der Erhebung des Nikotinkonsums gaben 37% der befragten 110 Patienten an, aktive 

Raucher zu sein, wobei 39% keine Angabe zum Rauchverhalten machten. 18% stuften 

sich als ehemalige Raucher ein und 6% gaben an, niemals Nikotin konsumiert zu haben. 

Die Raucher unter den Patienten konsumierten im Median seit ca. 20 Jahren Nikotin, hier 

ergaben sich für alle Hurley-Stadien vergleichbare Zahlen (s. Abb. 19, vgl. Tab. 4).  

 
Abb. 19: Nikotinkonsum, Anzahl der konsumierten Zigaretten pro Tag (N = 110) 
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4.2 Befund 

Der Body Mass Index (BMI) der Studienteilnehmer lag im Median bei 29,6 und ist als 

Präadipositas zu bewerten. 85 von 110 Patienten wiesen einen BMI ³ 25 auf, wobei 58 

von diesen 85 Patienten (das entspricht 52,7%) das Hurley-Stadium III aufweisen. Wer-

te von 18,5 bis 24,99 sind als normalgewichtig, < 18,5 als untergewichtig, 25 bis 29,99 

als prä-adipös und ≥ 30 als adipös zu bezeichnen (Nuttall 2015). Der BMI des hier un-

tersuchten Patientenkollektivs wird zusätzlich geschlechterspezifisch dargestellt (s. 

Abb. 20, vgl. Tab. 4). 

 
Abb. 20 a-b: BMI beide Geschlechter (N = 110) 

Bei 64 Patienten (31 Männer, 33 Frauen) wurde die Waist-to-hip-ratio erhoben (s. Abb. 

21). Mit einem Median von 1,0 bei männlichen Patienten und 0,85 bei weiblichen Patien-

ten wies die Waist-to-hip-ratio erhöhte Werte auf, die als Übergewicht zu bezeichnen sind 

(DGSP 2018). Es gelten Normwerte für Frauen bzw. Männer von < 0,8 / < 0,9 als nor-

malgewichtig, 0,8 bis 0,84 / 0,9 bis 0,99 als übergewichtig und > 0,85 / > 1,0 als adipös 

(DGSP 2018). 
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Abb. 21 a-b: Waist-to-hip-ratio (n = 64) 

Bei 82 Patienten wurde eine Messung des Blutdrucks vorgenommen. 27 der 82 Patienten 

(ca. 33%) wiesen eine Hypertonie auf. Im Kollektiv lag der untersuchte Blutdruck im 

Median bei 133/83 mmHg (s. Abb. 22). Es konnte hier weder ein geschlechterspezifischer 

Unterschied noch eine Korrelation mit dem Hurley-Stadium festgestellt werden. Die Wer-

te sind als hochnormal zu bezeichnen (DHL 2015, vgl. Tab. 4). 
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Abb. 22 a-b: Blutdruck (n = 82)  

Der Puls von 81 AI-Patienten lag im Median bei 78/min (s. Abb. 23) und war als normal 

zu werten. Normalwerte bei Nichtsportlern werden für die Herzfrequenz in Ruhe bei ca. 

80/min, bei Sportlern bei ca. 40/min angegeben (Behrends 2010). 

 
Abb. 23: Puls (n = 81) 
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Krankheitsstadien der Acne inversa 

Ca. zwei Drittel der 110 Patienten waren an Acne inversa im Hurley-Stadium III erkrankt 

(s. Abb. 24). 

 
Abb. 24: Hurley-Stadien (N = 110)  

Zusätzlich zum Hurley-Stadium wurde bei 86 Patienten der Sartorius-Score erhoben. Et-

wa 50% der erhobenen Daten lagen im Bereich zwischen 0 und 40, die übrigen Patienten 

wiesen einen Score > 40 auf (s. Abb. 25). Der Median lag bei 34 Punkten. 

 
Abb. 25: Sartorius-Score (n = 86) 

Mit jeweils über 50% wurden in den inguinalen, axillären und anogenitalen Regionen 

Hautmanifestationen festgestellt. Inguinal und axillär überwogen beidseitige Hautmani-

festationen. Mehrfachnennungen waren möglich, d. h. die Patienten wiesen häufig mehre-

re Lokalisationen auf (s. Abb. 26). Insgesamt wiesen 35% der Patienten eine, 32% zwei, 

21% drei, 8% vier und 4% mehr als vier betroffene Regionen auf. 
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Abb. 26: Verteilung der aktuellen Hautmanifestationen (N = 110)  

Frauen sind häufiger inguinal (einseitig und beidseitig), genital und submammär bzw. im 

Bereich der Brust erkrankt als Männer, diese jedoch häufiger axillär und anal bzw. ano-

genital (s. Abb. 27). 

 
Abb. 27: Verteilung der aktuellen Hautmanifestationen nach Mann und Frau (N = 110)  

4.2.1 Dermatology Life Quality Index 

Der Dermatology Life Quality Index wurde bei 82 Patienten erhoben und wies einen Me-
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Abb. 28 a-b: DLQI Boxplot und prozentuale Verteilung (n = 82)  

4.2.2 Skindex-29 

Bei 78 Patienten wurde der Skindex-29 ermittelt. Das Item „Emotion“ lag im Median 

bei 57,5, das Item „Symptome“ bei 45,7 und das Item „Funktion“ bei 37,5 (s. Abb. 29).  

 
Abb. 29: Verteilung des Skindex-29 (n = 78)  
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Bei 79 Patienten wurde das Schmerzempfinden mittels der VAS Schmerz erhoben. Kei-
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4.2.4 Hospitality Anxiety and Depression Scale (deutsche Version) 

Von 80 Patienten wurde der HADS-D erhoben. Die Angstskala (HADS-D/A) zeigte im 

Median 7 und die Depressionsskala im Median 6 Punkte (s. Abb. 30).  

 
Abb. 30: HADS-D Verteilung (n = 80)  

Mit einem Punktwert zwischen 0 und 7 waren 55% der Patienten hinsichtlich der 

Angstskala und 71% hinsichtlich der Depressionsskala als unauffällig zu bezeichnen. 

Folglich waren 45% als angstkritisch bzw. 29% depressionskritisch oder auffällig zu 

bewerten (s. Abb. 31). 

 
Abb. 31 a-b: HADS-D Verteilung: Angst und Depression (n = 80) 
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Tab. 5: Stress (n = 67)  

 
Tab. 6: Möglicher Zusammenhang von AI und Stress (n = 67)  

4.2.6 Audit-C 

81 von 110 Patienten gaben Informationen zu ihrem Alkoholkonsum an. 75% lagen 

zwischen 0 und 5 Punkten. Ein Verdacht auf eine alkoholbezogene Störung liegt bei 

einem Audit-C-Score ≥8 Punkten vor. Zudem kann mit einem Median von 3 die Aussa-

ge getroffen werden, dass die Patienten wenig bis moderat Alkohol tranken (s. Abb. 32).  

 
Abb. 32: Audit-C Verteilung (n = 81)  
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4.3 Statistische Auswertung der Korrelationen 

4.3.1 Untersuchung der Korrelation zwischen dem Schmerzempfinden 
abgebildet durch den VAS-Schmerz und dem Skindex-29  

Der VAS-Schmerz und der Emotionen-Score (s. Abb. 34 a) korrelieren mittelstark und 

signifikant (r = .399, p = .001, n = 70). Der VAS-Schmerz und der Symptome-Score (s. 

Abb. 34 b) korrelieren stark und signifikant (r = .547, p = .000, n = 70). Der VAS-

Schmerz und der Funktion-Score (s. Abb. 34 c) korrelieren mittelstark und signifikant (r 

= .459, p = .000, n = 70). Es kann somit eine Korrelation zwischen VAS-Schmerz und 

den drei Skalen „Emotionen“, „Symptome“ und „Funktion“ des Skindex-29 konstatiert 

werden. 

 
Abb. 33 a-b: VAS-Schmerz-Score korreliert mit Emotionen- und Symptome-Score  
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Abb. 34 c: VAS-Schmerz-Score korreliert mit Funktion-Score  

4.3.2 Untersuchung der Korrelation zwischen dem Schweregrad der Acne 
inversa und dem Skindex-29, dem BMI, dem Alter und dem Audit-C 

Der Sartorius-Score korreliert mittelstark und signifikant mit dem Funktion-Score (s. 

Abb. 36 a; r = .313, p = .019, n = 56), dem Symptome-Score (s. Abb. 36 b; r = .302, p = 

.024, n = 56) und dem Emotionen-Score (s. Abb. 36 c; r = .400, p = .002, n = 56). Der 

Sartorius-Score und der BMI (s. Abb. 36 d) korrelieren schwach und signifikant (r = .225, 

p = .038, n = 86). Der Sartorius-Score und das Alter korrelieren schwach und nicht signi-

fikant (r = .131, p = .228, n = 86). Der Sartorius- und der Audit-C-Score korrelieren sehr 

schwach und nicht signifikant (r = .022, p = .866, n = 60).  

Die erhobenen Daten weisen darauf hin, dass eine Korrelation zwischen dem aktuellen 

Schweregrad der AI und dem Skindex-29 besteht. Für den BMI und den Schweregrad der 

Erkrankung zeichnete sich ein ähnliches Bild ab: Es ist eine schwache, aber signifikante 

Korrelation zu erkennen.  

Sartorius-Score und Alter bzw. Alkoholkonsum weisen keine Korrelationen auf. Die 

Ausprägung der AI wird folglich nicht mit steigendem Lebensalter schwerer und Patien-

ten, die schwerer erkrankt sind, neigen offenbar nicht dazu, mehr Alkohol zu konsumie-

ren bzw. erhöhter Alkoholkonsum zeigt keine Korrelation zur Erkrankungsschwere. 
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Abb. 35 a-c: Sartorius-Score korreliert mit Emotionen-, Symptome- und Funktion-Score  
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Abb. 36 d: Sartorius-Score korreliert mit BMI  

4.3.3 Untersuchung der Korrelation zwischen der krankheitsbedingten 
Beeinträchtigung der Haut abgebildet durch den DLQI und dem 
VAS-Schmerz, dem Sartorius-Score und dem Audit-C 

Der DLQI und der VAS-Schmerz-Score (s. Abb. 37) korrelieren mittelstark und signifi-
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Abb. 37: DLQI-Score korreliert mit dem VAS-Schmerz-Score 

4.3.4 Untersuchung der Korrelation zwischen Angst und Depressionen der 
Patienten gemessen am HADS-D und dem VAS-Schmerz, dem 
BMI, dem Alter und dem Sartorius-Score 

Der VAS-Schmerz und HADS-D/A (s. Abb. 38 a) korrelieren mittelstark und signifikant 

(r = .304, p = .009, n = 72). Der VAS-Schmerz und HADS-D/D (s. Abb. 38 b) korrelieren 

schwach und nicht signifikant (r = .193, p = .105, n = 72), ebenso wie der BMI und 

HADS-D/A (r = .080, p = .483, n = 80), der BMI und der HADS-D/D (r = .021, p = .856, 

n = 80) und das Alter und der HADS-D/A (r = .124, p = .274, n = 80). Das Alter und der 

HADS-D/D korrelieren sehr schwach und nicht signifikant (r = .024, p = .836, n = 80), 

genauso wie der Sartorius-Score und der HADS-D/A (r = .099, p = .452, n = 60) und der 

Sartorius-Score und HADS-D/D (r = .086, p = .515, n = 60). 

In diesem Patientenkollektiv erkennt man einen Zusammenhang zwischen momentanem 

Schmerzempfinden und Angst-Score und keinen Zusammenhang mit dem Depressions-

Score. 

In dieser Studie kann ein zufälliger Zusammenhang zwischen BMI, Alter oder Sartorius- 

und Angst- bzw. Depressions-Score hergestellt werden, d. h. übergewichtige, ältere und 

schwerer erkrankte Patienten können erhöhte Scores in Bezug auf Angstempfinden und 

Depression aufweisen. 
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Abb. 38 a-b: VAS-Schmerz-Score korreliert mit Depression- und Angst-Score 

4.3.5 Untersuchung der Korrelation zwischen dem BMI und dem Skindex-
29 Score 

Der BMI und der Emotionen-Score korrelieren schwach negativ und nicht signifikant (r 

= -.022, p = .851, n = 78). Der BMI und der Symptome-Score korrelieren sehr schwach 

und nicht signifikant (r = .004, p = .969, n = 78), ebenso wie der BMI und Funktion-

Score (r = .018, p = .874, n = 78).  

Der Body-Mass-Index und die Skindex-29 Werte korrelieren in dieser Kohorte nicht 

signifikant miteinander. Es kann daraus geschlussfolgert werden, dass übergewichtige 

Patienten in dieser Studie nicht zwangsläufig unter emotionalen Problemen, symptoma-

tischen Beschwerden oder funktionellen Einbußen leiden.  
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5 Diskussion  

In dieser Studie wurden an einem Kollektiv von Patienten mit AI anhand retro- und 

prospektiv erhobener Daten Komorbiditäten, Lebensqualität und psychische Verfassung 

erfasst, deskriptiv dargestellt und miteinander in Verbindung gebracht. Das Patienten-

kollektiv, zu zwei Dritteln im Hurley-Stadium III, zeigte Komorbiditäten wie Präadipo-

sitas, Hypertonie, Schilddrüsenerkrankungen, Depressionen und Schlafstörungen. 22% 

wiesen eine positive Familienanamnese für AI auf. Die psychische Verfassung der Pati-

enten wies z. T. deutlich erhöhte Werte auf, insbesondere was den Skindex-29-Score 

und den DLQI betrifft. Keiner der untersuchten Patienten bezeichnete sich selbst als 

schmerzfrei. Weiterhin konnte eine Korrelation zwischen VAS-Schmerz, dem Skindex-

29, dem HADS-D und dem DLQI identifiziert werden. Zwischen dem Schweregrad der 

AI und dem Körpergewicht ist eine Korrelation zu erkennen. Unter AI-Patienten sind 

vielfältige und heterogene Komorbiditäten wie entzündliche Darmerkrankungen, Spon-

dylarthropathie, epitheliale Tumoren und Pyoderma gangraenosum zu beobachten 

(Dufour et al. 2014). Da eine Analyse aller aufgetretenen Komorbiditäten den Rahmen 

der Arbeit sprengen würde, wurden ausschließlich die am häufigsten vertretenen 

Komorbiditäten bei den Befragten sowie in der Literatur betrachtet. 67 von 110 Patien-

ten der Studie gaben Auskunft über Vorerkrankungen: In 18% der Fälle bestand eine 

Hypertonie, in 10% autoimmune und in 7% nicht autoimmun-bedingte Schilddrüsener-

krankungen, bei 15% lagen eine Depression und in 21% eine Schlafstörung vor. Weite-

re abgefragte Vorerkrankungen wie z. B. chronisch-entzündliche Erkrankungen bestan-

den deutlich seltener oder nicht. Insbesondere chronisch-entzündliche Darmerkrankun-

gen in der Studie weichen von der Literatur ab. Van der Zee et al. konnten das Auftreten 

von AI bei 23% der Patienten, die primär an chronisch-entzündlichen Darmerkrankun-

gen (CED) leiden, beobachten (van der Zee et al. 2014). Lediglich ein Patient der Grup-

pe litt an Morbus Crohn. Die Daten über ein gleichzeitiges Auftreten von CED und AI 

sind begrenzt (Egeberg et al. 2017). Principi et al. zeigten in ihrer Analyse von 4 Stu-

dien eine Prävalenz der AI von 17,3% bei Morbus Crohn und 8,5% bei Colitis ulcerosa 

(Principi et al. 2016); eine andere Analyse nennt eine Prävalenz von 2,5% bei Morbus 

Crohn und 0,8% bei Colitis ulcerosa (Deckers et al. 2017), sieht aber auch eine Limita-

tion: Es könnten noch CED zu späteren Zeitpunkten entstehen, was die geringe Prä-
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valenz von CED bei AI in dieser Studie erklären würde (Deckers et al. 2017). Eine hö-

here Fallzahl könnte eine entsprechend höhere Prävalenz für CED zeigen. Gleiches gilt 

für arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus und Dyslipidämie (Pascual et al. 2017). 

Gemäß der Studie „Assessment of subclinical atherosclerosis in hidradenitis suppurati-

va“ von Pascual et al. zeigten sich 45,6% an arterieller Hypertonie, 56,8% an Dyslipi-

dämie und 10,4% an Diabetes mellitus Typ II erkrankte AI-Patienten (Pascual et al. 

2017). Die in dieser Arbeit vorliegenden Befunde von 18% (arterielle Hypertonie), 4% 

(Diabetes mellitus Typ II) und 6% (Dyslipidämie) wichen zum Teil deutlich von der 

Literatur ab. Es ist zu vermuten, dass analog zur CED bei einem größeren Patientenkol-

lektiv ähnliche Werte zu erwarten wären. Diese These stützt der systematische Review 

über kardiovaskuläre Erkrankungen bei AI-Patienten um die Gruppe von Tzellos et al., 

die einen Zusammenhang von AI mit Adipositas, Hypertriglyceridämie, Diabetes und 

metabolischem Syndrom identifizierten (Tzellos et al. 2015). Gonzales-Lopez et al. un-

tersuchten 70 Patienten mit AI und verglichen diese mit einer gleichgroßen Kontroll-

gruppe (Gonzalez-Lopez et al. 2017). Beide Gruppen zeigten keine signifikanten Unter-

schiede sowohl in Bezug auf die Prävalenz von Schilddrüsenantikörpern als auch auf 

die Schilddrüsenfunktion selbst. Daraus wurde geschlossen, dass autoimmune Mecha-

nismen in der Pathogenese von AI keine Rolle spielen (Gonzalez-Lopez et al. 2017). Es 

ist wahrscheinlich, dass die von Schilddrüsenerkrankungen Betroffenen in dieser Studie 

dem statistischen Durchschnitt von bis zu 10% (Schott und Scherbaum, 2006) in der 

deutschen Bevölkerung entsprechen und somit keinen direkten Zusammenhang mit der 

AI aufweisen. Der Anteil der Patienten mit einer positiven Familienanamnese für AI lag 

im Kollektiv bei rund 22%. Laut Smith et al. sollen 33% der AI-Erkrankungen familiär 

gehäuft auftreten (Smith et al. 2017). Allerdings wird in der zitierten Studie von Smith 

et al. nicht präzise auf den genauen Verwandtschaftsgrad eingegangen: Ob es sich um 

Verwandte ersten, zweiten oder dritten Grades handelt bleibt offen. In der Arbeit von 

Von der Werth et al., die sich mit der Studie von Fitzsimmons auseinandersetzt (Fitz-

simmons und Guilbert 1985), erkrankten 27% der Verwandten ersten Grades auch an 

einer AI (Von der Werth et al. 2000). Somit entsprechen unsere Beobachtungen, vom 

Größenverhältnis her, den Befunden anderer Studien. 

Der Zeitraum zwischen dem ersten Auftreten von Symptomen und der Diagnosestellung 

betrug 6 Jahre und untermauert die Dringlichkeit, die Erkrankung AI – bei einer Prä-
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valenz in der Gesamtbevölkerung von bis zu 4% (Jemec et al. 1996) – insbesondere bei 

Nicht-Dermatologen zu vergegenwärtigen. Gestützt wird diese Aussage durch teils in-

adäquate Vortherapien, siehe Kapitel 4.1. Es bestätigt sich, dass sich Patienten aufgrund 

von Fehldiagnosen und daraus resultierenden Fehlbehandlungen zahlreichen unnötigen 

und – sowohl für die Patienten als auch für die Krankenkassen – teuren Behandlungen 

unterziehen (Vekic et al. 2017). Die in zahlreichen Abhandlungen beschriebenen Vertei-

lungsmuster der AI spiegeln sich in unserer Patientengruppe wider: Größtenteils waren 

die Intertrigines betroffen, d. h. axilläre und inguinale AI-Läsionen sind sehr häufig. 

Frauen erkranken durch ihre Anatomie gelegentlich submammär. Laut Canoui-Poitrine 

et al. gelten Achseln und der inguinale bzw. femorale Bereich für beide Geschlechter als 

Prädilektionsstellen der AI. Regio inguinalis, Femur und Mamma neigen bei weiblichen 

Patienten, dahingegen Gesäß, perineale bzw. perianale Regiones bei männlichen Patien-

ten dazu, häufiger befallen zu werden (Canoui-Poitrine et al. 2009).  

Die erfassten Daten zu Komorbiditäten deuten neben physiologischen auf eine psychi-

sche Komponente der AI hin. Unter Berücksichtigung des World Mental Health Survey 

(Scott et al. 2016; Scott et al. 2018; Auerbach et al. 2016; Kessler et al. 2011), der das 

Zusammenspiel von körperlicher Verfassung und Stimmungsstörungen betont und bis 

2030 depressive Störungen als zweithäufigste Ursache für Krankheiten (Mathers, Lon-

car 2006) vorhersagt, muss der psychischen Verfassung von Patienten besondere Auf-

merksamkeit zu teil werden. Depressionen, Schlafstörungen und Stress spielen im Le-

ben der Patienten eine besondere Rolle. Von n = 67 gaben 57% an, unter Stress zu lei-

den und 45% berichteten von einer Verschlechterung der AI unter dem Einfluss von 

Stress. Kurek et al. zeigten, dass 38,6% ihrer AI-Patienten unter Depressionen litten, 

jedoch nur 2,4% in der Kontrollgruppe (Kurek et al. 2013). Neurodermitis, Handekze-

me, Acne vulgaris und AI stellen Erkrankungen mit erhöhtem Risiko für Depressionen 

dar (Cvetkovski et al. 2006; Dalgard et al. 2008; Onderdijk et al. 2013; Sanna et al. 

2014). Psoriatiker sind in bis zu 10% der Fälle depressiv (Dowlatshahi et al. 2014). Ob 

psychische Komponenten die AI triggern oder die AI besagte Komorbiditäten hervor-

ruft, ist zu diesem Zeitpunkt nicht abschließend zu beantworten. Aktuelle Studien stel-

len einen Zusammenhang zwischen Depression und erhöhten Spiegeln von IL-6, IL-8 

(Kong et al. 2015; Dowlatshahi et al. 2014) und epidermalen Wachstumsfaktoren (Me-

mon et al. 2017) in Blut und zerebrospinaler Flüssigkeit her. Diese drei Zytokine kön-
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nen ebenfalls bei Patienten mit AI erhöht sein (Bechara et al. 2012; Emelianov et al. 

2012; Marzano et al. 2014). Proinflammatorische Zytokine wie TNF-α, IL-1 und IL-10 

konnten bei AI-Patienten vermehrt nachgewiesen werden (Jemec 2012; van der Zee et 

al. 2011; Matusiak et al. 2010). Besonders TNF-α und IL-1 waren bei psychischen Stö-

rungen wie Depressionen und Angstzuständen erhöht (Lee et al. 2013; Henje et al. 

2012; De Souza et al. 2012). Weiterhin wurde eine starke Korrelation zwischen Depres-

sion und sich verschlechternder Gesundheit, wie dies auch bei chronischen Nierener-

krankungen, Bluthochdruck und Herzerkrankungen der Fall ist, gezeigt (Kirby et al. 

2017). Um diese Hypothese zu bestätigen, sind weitere Studien erforderlich. Patienten 

im Hurley-Stadium III sind in unserer Untersuchung am schwersten von Depression 

betroffen, von denen zehn angaben, unter Depressionen zu leiden. Zudem berichteten 

56,7% der 67 Patienten von besonderen Stresssituationen in ihrem Leben, wobei 35,3% 

im Hurley-Stadium III, 17,9% im Hurley-Stadium II und 3% im Hurley-Stadium I wa-

ren. 44,8% der 67 Patienten sahen eine Verschlechterung der AI im Zusammenhang mit 

Stress. In dieser Arbeit wird die psychische Verfassung der Studienteilnehmer anhand 

von 5 spezifischen Instrumenten, die sich bereits in der Analyse von Lebensqualität und 

Auswirkungen bei AI bewährt haben, jeweils solitär und hinsichtlich einer Korrelation 

zueinander studiert: DLQI (Finlay und Khan 1994; Basra et al. 2015), Skindex-29 

(Chren 2012), VAS-Schmerz (Schmitter et al. 2013), Audit-C (Bush et al. 1998) und 

HADS-D (Herrmann-Lingen, Buss & Snaith 2011). Sartorius et al. ermittelten an 246 

schwedischen Patienten mit AI einen DLQI von 10,3 Punkten im Median (Sartorius et 

al. 2009), Kouris et al. fanden 11,4 Punkte und Matusiak et al. 12,7 Punkte (Kouris et al. 

2016; Matusiak et al. 2010). Man kann davon ausgehen, dass sich unser DLQI – im 

Median 11 – in die Studien einordnet und einen realistischen Wert widerspiegelt. Matu-

siak et al. geben Vergleichswerte zu anderen Dermatosen an: Plaque-Psoriasis und AI 

weisen mit ca. 11 bis 12 den höchsten DLQI auf, gefolgt von Acne vulgaris mit 9,2, 

Alopezie mit 8,3 und Morbus Darier mit 5,9 (Matusiak et al. 2010). AI scheint die der-

matologische Lebensqualität im Vergleich zu anderen Hautkrankheiten besonders 

schwer zu beeinträchtigen. Der Skindex-29 wurde von Chren et al. gesplittet auf die drei 

Skalen „Symptome“, „Emotionen“ und „Funktion“ für fünf verschiedene Dermatosen 

(Psoriasis, Akne vulgaris, atopische Dermatitis, Urtikaria, Alopezie) vergleichend an-

gewendet (Chren et al. 2012). Die Fallzahlen sind im Vergleich zu unserer Studie zwi-
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schen 24 und 102 ähnlich und können als Vergleichswerte herangezogen werden. Die 

Daten unserer Patienten bezogen auf die 3 Skalen bewegen sich im Vergleich zu den 

von Chren untersuchten Dermatosen auf einem deutlich höheren Niveau, besonders was 

die Items „Emotionen“ und „Funktion“ betrifft. Der Emotionen-Score ist in unserem 

Kollektiv im Vergleich zum Emotionen-Score von Psoriasis aus den Daten von Chren et 

al. um 48% höher, der Funktion-Score sogar um 63% (Chren 2012). Es ist denkbar, dass 

Patienten mit AI besonders hohe Defizite in der Lebensqualität durch ihre Erkrankung 

erleiden, vor allem was funktionelle Aspekte anbelangt. Des Weiteren scheinen Patien-

ten mit AI im Vergleich zu anderen Hautkrankheiten den höchsten Leidensdruck zu 

erfahren. Eitrige Knoten, die Abszessen, Sinustrakten und Narben vorausgehen, sind 

schmerzhaft und behandlungsresistent (Smith et al. 2010). In Folge dessen haben Er-

krankte oftmals eine negative Einstellung zu ihrem Körperbild mit Auswirkungen auf 

zwischenmenschliche Interaktionen wie z. B. das Beziehungsleben (Janse et al. 2017; 

Kurek et al. 2012). Diverse Studien zur Untersuchung der Prävalenz von Depressionen 

bei Patienten mit AI zeigen z. T. sehr unterschiedliche Depressionsraten zwischen 5,9% 

bis 48,1% (Shavit et al. 2015; Vazquez et al. 2013; Crowley et al. 2014). Dies unter-

mauert unsere Studie, da 29% HADS-Werte zeigen, welche einer depressiven Erkran-

kung ähneln und 45% Angstsymptome aufweisen, die zu Prävalenzraten aus anderen 

Studien passen (Onderdijk et al. 2013; Shavit et al. 2015; Matusiak et al. 2010). Der 

HADS-D lag in unserer Studie für die Angstskala im Median bei 7, für die Depressions-

skala im Median bei 6 Punkten. Somit liegen beide Skalen über den Werten der Nor-

malbevölkerung mit jeweils 4 im Median (Hinz und Schwarz 2001). Vergleichend wer-

den in anderen Kollektiven Werte von 6,8 für Angst und 5,0 für Depression im Median 

bei 5.579 kardiologischen Patienten, 10,8 für Angst und 8,0 für Depression bei 69 psy-

chiatrischen Patienten angeführt (Herrmann-Lingen, Buss & Snaith 2011). Kurek et al. 

verglichen ihre Depressions-Daten (Kurek et al. 2013) mit den Werten anderer Derma-

tosen aus anderen Studien: Psoriasis mit 4,8 (Richards et al. 2001), Acne vulgaris mit 

5,3 bis 6,1 (Golchai et al. 2010; Yazici et al. 2004) und atopisches Ekzem mit 5,9 (Witt-

kowski et al. 2004). Kouris et al. (Kouris et al. 2016) verglichen in ihrer Arbeit AI-

Patienten mit einer gleichgroßen gesunden Kontrollgruppe (n=94). Die Angst und De-

pressionswerte der Patienten (6,41 Punkte auf der Angstskala/ 5,45 Punkte auf der De-

pressionsskala) lagen je ca. einen Punkt über dem Wert der Kontrollgruppe (5 Punkte 
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auf der Angstskala/ 4,15 Punkte auf der Depressionsskala). Die Werte unserer Patienten 

lagen mit 7 (Angstskala) und 6 (Depressionsskala) Punkten wie oben dargestellt über 

den Werten von anderen Dermatosen. Angst wurde auch bei anderen Hautkrankheiten 

wie Psoriasis und Handekzem beschrieben (Boehm et al. 2012; Kurd et al. 2010) und 

kann neben Depressionen bestehen (Bayers et al. 2010; Bögels et al. 2010; Kessler et al. 

2005). In bevölkerungsbezogenen Studien wiesen Patienten mit Acne, Ekzemen und 

Psoriasis mitunter suizidale Gedanken auf (Kurd et al. 2010; Halvorsen et al. 2014; 

Halvorsen et al. 2011). Lifestyle-Faktoren wie Stress, Nikotinkonsum und BMI spielen 

bei AI eine wichtige Rolle (Kromann et al. 2014). Der Versuch der Einflussnahme auf 

diese Faktoren durch Nikotinverzicht und Gewichtsreduktion ruft bei den Patienten 

psychischen Stress hervor und kann deren erfolgreiche Etablierung sogar einschränken 

oder verhindern (Sartorius et al. 2009). Der Versuch, Rauch- bzw. Ernährungsgewohn-

heiten zu ändern, kann ihre Angst sogar verschlimmern (Kouris et al. 2016). Einige der 

Patienten unserer Studie legten ihre Rauchgewohnheiten womöglich aufgrund von 

Ängsten, gerügt zu werden, nicht offen. Riis et al. (Riis et al. 2016b) konnten in ihrer 

Studie an 294 dänischen Patienten mit AI einen VAS-Schmerz-Score von im Median 

3,9 Punkten erheben. In unserer Studie wird ein medianer Schmerz-Score von 3 erho-

ben. In der Riis-Studie besteht ein Geschlechterverhältnis von 79% Frauen zu 21% 

Männern, während unsere Studie mit 55% weiblichen und 45% männlichen Patienten 

aufwartet. In einer anderen dänischen Studie zum Schmerzempfinden (Leboeuf-Yde et 

al. 2009) kann gezeigt werden, dass Frauen häufiger von Schmerzen berichten als Män-

ner und wenn Schmerzen vorhanden sind, diese länger bestehen als bei den männlichen 

Probanden. Frauen scheinen mit Schmerzen anders umzugehen als Männer (Fillingim et 

al. 2009), was beim Vergleich der Studienergebnisse bedacht werden muss. Patienten 

mit AI haben im Vergleich mit gesunden Probanden neben entsprechend gesteigerten 

Depressionsraten vor allem chronische Schmerzen, welche die Lebensqualität beein-

trächtigen (Kouris et al. 2016; Vazquez et al. 2013; Horváth et al. 2015). Zur Bestäti-

gung der Ergebnisse sind weitere Studien mit höheren Fallzahlen nötig. Das momentane 

Schmerzempfinden (VAS-Schmerz) und die drei Skalen des Skindex-29 korrelieren in 

dem hier untersuchten Patientenkollektiv signifikant und positiv miteinander. Das be-

deutet im Umkehrschluss, dass ein hoher VAS-Schmerz mit einem hohen Skindex-29 

Wert einhergeht. Je höher das Schmerzempfinden (VAS-Schmerz), desto höher die 
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symptomatische, emotionale bzw. funktionelle Einschränkung. Daraus lässt sich fol-

gern, dass man anhand des VAS-Schmerz eine erste Einschätzung des Krankheitszu-

standes auf sehr einfache Art und Weise treffen kann. Skindex-29 und Sartorius-Score 

zeigen einen ähnlich starken Zusammenhang. Da ein hoher Skindex-29-Wert mit einem 

entsprechenden VAS-Schmerz-Wert und analog ein hoher Skindex-29-Wert mit einem 

hohen Sartorius-Score korreliert, könnte diskutiert werden, ob aus einem hohen VAS-

Schmerz-Wert ein entsprechender Sartorius-Score abgeleitet werden kann. Der Zusam-

menhang wäre die logische Konsequenz aus der Bedeutung von VAS-Schmerz und Sar-

torius-Score, da VAS-Schmerz das momentane Schmerzempfinden auf einer Skala von 

0 bis 10 beschreibt und der Sartorius-Score für einen dynamischen Marker des Hautzu-

standes steht. Ein hoher Sartorius-Score bildet also eine schwere Phase, ein aktives 

Krankheitsgeschehen ab, was auch mit einem hohen VAS-Schmerz-Score korreliert. 

Dementsprechend könnte man anhand des einfach zu erhebenden VAS-Schmerz ab-

schätzen, ob ein Patient gerade eine akute Phase der AI durchleidet oder ob das Krank-

heitsgeschehen schwach ausgeprägt ist. Dennoch muss ein entsprechendes Scoring wie 

der Sartorius-Score erhoben werden. Für eine erste momentane Einschätzung der Psy-

che könnte der VAS-Schmerz eingesetzt und im weiteren Verlauf durch zeitaufwendi-

gere Messinstrumente wie HADS-D und Skindex-29 komplettiert werden, wie die sta-

tistisch signifikanten Korrelationen zwischen VAS-Schmerz, HADS-D/A sowie Skin-

dex-29 belegen. Auf die weitere psychologische Analyse bei erhöhtem Score sollte 

selbstverständlich nicht verzichtet werden. Unsere Daten deuten darauf hin, dass Patien-

ten mit einem hohen Sartorius-Score an einer hohen symptomatischen, emotionalen und 

funktionellen Beeinträchtigung leiden. Ebenso weisen Patienten mit einem hohen BMI 

einen höheren Sartorius-Score auf, es besteht jedoch keine Korrelation zu Alter und 

Alkoholkonsum. Sartorius et al. sahen ähnlich wie unsere Studie einen schwachen aber 

signifikanten Zusammenhang zwischen Sartorius-Score und BMI (Sartorius et al. 2009). 

Ein bedeutender Faktor der Krankheitsentwicklung ist ein hohes Körpergewicht, das 

sich im BMI bzw. der waist-to-hip-ratio widerspiegelt. Pro BMI-Einheit steigt das Risi-

ko an AI zu erkranken um den Faktor 1,12 (Dufour et al. 2014; Jemec et al. 1996; Re-

vuz et al. 2008). Die Patienten der APHRODITE-Studie weisen im Median einen BMI 

von 29,6 auf und gelten – wenn man einen BMI > 25 bis < 30 als präadipös bezeichnet 

– zu über 50% als übergewichtig. Dieser Zusammenhang wird auch durch die Studien 
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von Gener und Miller erhärtet, die in ihren Patientenkollektiven ebenfalls pathologisch 

erhöhte BMI-Werte zeigen konnten (Gener et al. 2009; Miller et al. 2014). Unklar bleibt 

allerdings, ob die AI eine Adipositas oder eine Adipositas die AI begünstigt. Boer et al. 

sehen einen erhöhten BMI mit daraus resultierenden Hautfalten, die mechanischen 

Stress induzieren und dadurch die AI begünstigen können, als möglichen Auslösefaktor 

(Boer et al. 2016). Abschließend ist davon auszugehen, dass eine Gewichtsreduktion 

sowohl das Krankheitsbild als auch das Wohlbefinden der Patienten grundsätzlich ver-

bessern würde. Der mediane Blutdruck von 130/83 mmHg der von uns untersuchten 

Patienten stützt gemeinsam mit BMI und waist-to-hip-ratio die Hypothese, dass eine 

Korrelation von metabolischem Syndrom und AI besteht (Miller et al. 2014; Gold et al. 

2014; Shlyankevich et al. 2014). Der Zusammenhang kann als gesichert bezeichnet 

werden.  

Revuz et al. (Revuz et al. 2008) benennen Faktoren, die mit AI vergesellschaftet sind, 

darunter auch der Konsum von Alkohol; so gibt es keinen signifikanten Zusammenhang 

zwischen Alkoholkonsum und AI im Vergleich der Patientengruppe (n = 67) mit der 

Kontrollgruppe (n = 200). Der Median des in der APHRODITE-Studie erhobenen Au-

dit-C Werts liegt bei 3 Punkten und somit 5 Punkte unter einem Verdacht auf eine alko-

holbezogene Störung. In der Studiengruppe von Revuz et al. gaben 42,3% an, ein bis 

zwei Mal pro Woche und 16,7% einmal pro Tag oder häufiger Alkohol zu konsumieren. 

In Summe tranken also 59% der Studienteilnehmer Alkohol. 56,8% der Teilnehmer in 

der Kontrollgruppe konsumierten ebenfalls Alkohol. Daraus lässt sich ableiten, dass ein 

beträchtlicher Anteil sowohl der Patienten als auch der Kontrollgruppe regelmäßig Al-

kohol zu sich nahm. Der Alkoholkonsum der Patienten der APHRODITE-Studie be-

wegt sich prozentual mit 62,7% in einer ähnlichen Größenordnung. Allerdings bleibt es 

in der Studie von Revuz et al. den Patienten überlassen, wie sie Alkoholkonsum definie-

ren. In der APHRODITE-Studie wird der Audit-C Fragebogen herangezogen, der ein-

gangs dem ausfüllenden Studienteilnehmer eine genaue Definition von einer Einheit 

Alkohol bietet, wobei unsere Studienteilnehmer Alkohol nicht in einem pathologischen 

Maß konsumierten. Was den Alkoholkonsum bzw. Drogenabusus im erweiterten Sinn 

angeht, differieren die Ergebnisse von Revuz et al. und Garg et al. (Revuz et al. 2008; 

Garg et al. 2018) dahingehend, dass Revuz‘ Arbeitsgruppe zwischen AI-Patienten und 

der gesunden Kontrollgruppe keinen signifikanten Unterschied erkennt (Revuz et al. 
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2008). Hingegen weist die Studie von Garg und Kollegen eine Prävalenz des Drogen-

missbrauchs von 4% bei AI und 2% für andere Patienten ohne AI nach (Garg et al. 

2018). So haben gemäß dieser Studie AI-Patienten eine 1,5 mal höhere Wahrscheinlich-

keit an Drogenmissbrauch zu leiden als nicht an AI erkrankte Patienten (Garg et al. 

2018). Für Gargs Ergebnisse sprechen die große Fallzahl von ca. 33.000 AI-Patienten 

und ca. 9,5 Millionen Menschen aus der Kontrollgruppe ohne AI. Fraglich ist, wie die 

Angaben zum Substanzmissbrauch erhoben wurden und welcher Patient als Drogenkon-

sument im Sinne von schwerem Substanzmissbrauch einzuordnen ist. Patienten, die 

sporadisch Substanzen konsumieren, sollten auch einbezogen werden, sind in dieser 

epidemiologischen Studie höchstwahrscheinlich aber nicht integriert: Gestützt wird die-

se These dadurch, dass sich diese Studie eine Limitation auferlegt, was die präzise Di-

agnose von Substanzmissbrauch angeht. Auch wenn in unserer Gruppe nur Einzelfälle 

bekannt sind, sollte kritisch weiter auf Substanz-Abusus geachtet werden.  

Der Einfluss des Rauchens auf die AI wird meist mit einer positiven Korrelation be-

schrieben. Das Risiko an AI zu erkranken ist ca. neunmal größer für Raucher als für 

Nicht- bzw. ehemalige Raucher (Konig et al. 1999). Eine gegenläufige Studie mit 302 

Patienten kann keinen Zusammenhang zwischen Rauchverhalten und Schweregrad der 

AI herstellen (Canoui-Poitrine et al. 2009). Denny et al. schätzen den Anteil von aktiven 

Rauchern unter den AI-Patienten auf 40 bis 88,9% (Denny und Anadkat 2017), was 

bezogen auf unsere Studie mit ca. 37% ein relativ hoher Wert zu sein scheint. Ob alle 

Patienten unseres Kollektivs wahrheitsgetreu geantwortet haben, bleibt offen. Es ist 

jedoch besonders hervorzuheben, dass 43 von 110 Patienten, also 39%, bewusst keine 

Angabe zu ihrem Nikotinkonsum machten. Es bleibt nur zu spekulieren, ob dies ge-

schah, um möglichen Konsum nicht offenzulegen. 

In unserer Studie besteht ein Zusammenhang zwischen DLQI und VAS-Schmerz, je-

doch keiner zwischen DLQI und Sartorius- bzw. Audit-C-Score. Eine andere Studie 

belegte einen Zusammenhang im Sinne einer positiven Korrelation zwischen der 

Schwere der Erkrankung gemessen an den Hurley-Stadien und dem DLQI. Ein höheres 

Hurley-Stadium geht mit einer eingeschränkten Lebensqualität einher (Kouris et al. 

2016). Hurley-Stadium als statisches und Sartorius-Score als dynamisches Maß differie-

ren in ihrer Bedeutung, sind für einen Vergleich der beiden Studien aber hinreichend. 
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Der mediane DLQI unserer Patienten liegt im Hurley-Stadium I und II bei 10, im Hur-

ley-Stadium III bei 12 Punkten. Damit fühlen sich alle Patienten unabhängig von ihrem 

Hurley-Stadium ähnlich stark beeinträchtigt, das Ausmaß ist äußerst subjektiv. Angst 

und Depressionen der Patienten sind ähnlich dem DLQI in dieser Studie durchaus vari-

abel, d. h. unabhängig von Faktoren wie Alter, Schwere der Erkrankung oder BMI kön-

nen sich Angst- und Depressions-Scores unterschiedlich schwer ausprägen. Lediglich 

HADS-D/A und VAS-Schmerz korrelieren statistisch signifikant und positiv, HADS-

D/D und VAS-Schmerz nicht. BMI, Alter und Sartorius-Score zeigen keine Korrelation 

mit den beiden HADS-D-Skalen. Schneider-Burrus et al. (Schneider-Burrus et al. 2018) 

kommen zu dem Ergebnis, dass es im Zusammenhang mit AI zu einer gestörten Kör-

perwahrnehmung kommt, die mit BMI und HADS-D korreliert, nicht aber mit dem Al-

ter zu Beginn der Erkrankung, der Dauer und der Schwere der Erkrankung. Diese sich z. 

T. widersprechenden Daten spiegeln die Komplexität der menschlichen Psyche wider. 

Während unsere Patienten keinen Zusammenhang zwischen BMI bzw. Sartorius-Score 

und HADS-D aufweisen, zeigen die Patienten aus der Gruppe von Schneider-Burrus, 

dass ein erhöhter BMI mit einem erhöhten Depressions-Score einhergeht, umgekehrt 

aber sich die Schwere der Erkrankung – gemessen an der Frankfurter Body Concept 

Scale – nicht auf ein negatives Körperbild der Patienten niederschlägt. Unsere Daten 

unterstützen letztgenannte These durch die nicht vorhandene Korrelation zwischen BMI 

und Skindex-29. Hieraus lässt sich die Wichtigkeit der Auswahl des geeignetsten Fra-

gebogens ablesen, da die Betreuung der Patienten unzureichend ist, wenn auf psychi-

sche Probleme nicht eingegangen wird. In der APHRODITE-Studie wurden u.a. Me-

thoden untersucht, um die psychische Belastung zu beurteilen und entsprechende Pati-

enten zu identifizieren, die Unterstützung im Hinblick auf die Psyche benötigen. Die 

Belastung ebendieser ist gravierend, da AI das Leben auf vielen Ebenen beeinflusst 

(Vinding et al. 2014). Die S1-Leitlinie für die Behandlung der AI empfiehlt eine ad-

juvante Therapie mit einem breiten Spektrum an psychosozialen Unterstützungsmaß-

nahmen (Zouboulis et al. 2012; Zouboulis et al. 2015). Ein Trainingsprogramm für 

Resilienz ist eine mögliche Maßnahme, die zu einer fast signifikanten Verbesserung der 

Lebensqualität, einer Verringerung depressiver Symptome und des Stressniveaus führt 

(Leppin et al. 2014). Kirby et al. zeigten, dass Resilienz gelernt und gestärkt werden 

kann (Kirby et al. 2017).  
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6  Stärken und Limitationen 

Die größte Einschränkung der Studie ist ein möglicher Selektionsbias, da sie sich auf 

Patienten beschränkt, die sich in der Klinik und Poliklinik für Dermatologie, Venerolo-

gie und Allergologie präsentieren, was die Verallgemeinerung der Daten einschränkt. 

Die Mehrzahl der Teilnehmer der Studie wies mit 63% das Hurley-Stadium III auf; 

vermutlich aufgrund der Überweisung fortgeschrittener, therapierefraktärer Fälle an ein 

Universitätsklinikum. Die Instrumente zur Datenerfassung sind im Hinblick auf die 

Auswertbarkeit und auf ein besseres Verständnis für die Studienteilnehmer zu optimie-

ren. Das für diese Studie konzipierte CRF diente primär der Feststellung von Ein- und 

Ausschlusskriterien und der Erfassung anamnestischer Daten bezüglich AI inklusive 

Vortherapien, Schweregrad der Erkrankung, körperlicher Untersuchung und Verlaufs-

kontrollen im Rahmen der Folgevisiten T1 bis T4, die über diese Studie hinausgehen. In 

zukünftigen Studien sollten die Bögen in einer Art und Weise gestaltet werden, dass 

eine statistische Auswertung vereinfacht wird, indem zum Beispiel stets Antwortmög-

lichkeiten wie „weiß nicht“ oder „keine Angabe“ ergänzt werden. Zudem sollten Ant-

wortmöglichkeiten in einer logischen Reihe angeordnet und nummeriert werden, um 

dem Auswertenden eine standardisierte Analyse zu ermöglichen. Im Unterpunkt Sys-

temtherapie, der von den Patienten selbst auszufüllen ist, sind neben Antibiotika noch 

die Unterpunkte Cephalosporine und Tetracycline separat aufgeführt. Es ist davon aus-

zugehen, dass Patienten Präparate nicht voneinander unterscheiden können und die Fra-

ge dadurch per se zu komplex für Laien ist. Gleiches gilt für die Unterpunkte Operative 

Therapie und Laser. Der Fragebogen dient ähnlich dem CRF der Erhebung weiterer 

patientenbezogener Daten sowohl hinsichtlich der Hautpflege als auch bezugnehmend 

auf Familienstand, Bildung, Nikotinkonsum und physiologische sowie psychische 

Komorbiditäten. In allen Unterpunkten sollten die Antwortmöglichkeiten in zukünftigen 

Versionen einheitlich angeordnet werden, um die Auswertung zu vereinfachen. Ja/Nein-

Fragen sollten hinsichtlich der Antwortreihenfolge stets gleich gestaltet sein. Die Anga-

ben zur Ausbildung sollten ebenfalls angepasst, angeordnet und benannt werden, da 

Studierende neben Auszubildenden genauso wenig berücksichtigt werden wie Angestell-

te neben Selbstständigen. Ein Bias kann die Frage „Liegt bei Ihnen oder in Ihrer Fami-

lie eine Essstörung vor?“ aufwerfen. Nur ein einziger von 67 Patienten, die diese Frage 
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beantwortet haben, bejahte diese Frage. Allerdings ist zu bedenken, dass eine Essstö-

rung beim größten Teil der Patienten vorliegt, was sich an den Daten zum BMI nach-

vollziehen lässt. Patienten füllen den Patientenfragebogen selbstständig aus, daher 

bleibt offen, ob sie z. B. zwischen autoimmun und nicht-autoimmunen Schilddrüsener-

krankungen unterscheiden können. Sinnvoll wäre in Zukunft, diesen Fragebogen ge-

meinsam mit dem Patienten durchzugehen, um eine hohe Qualität und Vollständigkeit 

der Daten zu gewährleisten. Der DLQI ist ein anerkannter Fragebogen in der Dermato-

logie und ist das am häufigsten benutzte Instrument in randomisierten kontrollierten 

Studien in der Dermatologie (Finlay und Khan 1994). Der Fragebogen an sich weist 

Vor- und Nachteile auf: Zehn kurze und schnell zu beantwortende Fragen sprechen ne-

ben der weltweiten Verbreitung für seine Anwendung. Nachteilig ist in vorliegender 

Studie, dass zu nur einem Zeitpunkt der Zustand der Haut der letzten sieben Tage be-

leuchtet wird. Zum Teil sehr persönliche Fragen können die Studienteilnehmer von der 

wahrheitsgemäßen Beantwortung abhalten. Der Vorteil des Skindex-29 liegt darin, dass 

er seit 1996 etabliert ist und international bereits in der Untersuchung verschiedenster 

Dermatosen Anwendung fand (Chren et al. 1996). Kritisch zu erwähnen sind die z. T. 

erheblichen Probleme, die durch eine unzureichende Übersetzung auftreten können. In 

der Originalversion werden 30 Items benutzt, allerdings nur 29 gewertet. Frage 18 im 

englischen Original lautet: „I worry about side-effects from skin medications / treat-

ments“. Dies ist von der Lebensqualität zu differenzieren und wird folglich nicht gewer-

tet (Chren 1997). Die Unstimmigkeit liegt in der unzureichenden Übersetzung, da Item 

18 „I worry about side-effects from skin medications / treatments“ entfernt und durch 

„meine Haut ist gereizt“ ersetzt wird, ohne dies in der Auswertung zu berücksichtigen 

(Augustin et al. 2004). Dadurch wird das Item „meine Haut blutet“, im originalen Item 

27 (ein Symptom) zu Item 2 (einer Emotion). Gleiches gilt für das Deckblatt. Man 

spricht im Original vom Hautzustand der letzten 4 Wochen, in der Übersetzung von der 

vergangenen Woche, was zu erheblichen Unterschieden führen und eine weltweite Ver-

gleichbarkeit in Frage stellen kann. Der HADS wird international angewendet und gilt 

als zuverlässig (Herrmann-Lingen, Buss & Snaith 2011). Die bemerkenswerte Qualität 

liegt in den vorbestehenden Vergleichswerten von kardiologischen Patienten und der 

deutschen Normalbevölkerung, die z. B. zu den Daten einer dermatologischen Studie 

herangezogen werden können. Dies lässt eine dezidierte Einordnung von dermatologi-
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schen Fragestellungen zu (Herrmann-Lingen, Buss & Snaith 2011). Verwirrend ist die 

Namensgebung, da man in der angelsächsischen Literatur vom HADS spricht, hingegen 

der deutschsprachig verifizierte HADS als HADS-D bezeichnet wird, was zur Ver-

wechslung mit der Subskala „Depression“ führen kann. International haben sich so 

HADS/A bzw. HADS/D, für die deutsche Version HADS-D/A bzw. HADS-D/D einge-

bürgert. Der Audit-C lässt zu, dass der Patient einsehen kann, welcher Wert für eine 

alkoholbezogene Störung spricht. Dies kann u. U. dazu führen, dass Patienten einer po-

sitiven Diagnosestellung durch nicht korrekte Beantwortung der Fragen entgegenwirken 

und so ihren Alkoholismus nicht offenlegen. Bezogen auf das Gesamtkollektiv von n = 

110 Patienten entspricht die Verteilung der Geschlechter und des Alters in dieser Studie 

den aus anderen Studien bekannten Verteilungen mit einem gering höheren Anteil von 

Frauen (Kluger et al. 2017; Lee et al. 2017; Sartorius et al. 2009). Hinsichtlich des Al-

ters der betroffenen Patienten berichteten Jemec et al. ein Durchschnittsalter von 42 

Jahren bei Männern und 39 Jahren bei Frauen (Jemec et al. 1996). Dies deckt sich mit 

unserem Patientenkollektiv (Männer im Median 35 Jahre, Frauen 39 Jahre). Seltene 

Fälle von AI, die vor der Pubertät auftreten bzw. nach der Menopause, sind jedoch nicht 

auszuschließen (Mengesha et al. 1999; Meixner et al. 2008). Die hier untersuchte Studi-

enpopulation kann jedoch aufgrund der Ein- bzw. Ausschlusskriterien nicht auf Patien-

ten unter 18 Jahren schließen. Statistisch signifikante Aussagen über den Zusammen-

hang zwischen AI und Familienstand, Schulbildung und die Ausbildung nach dem 

Schulabschluss können anhand der erhobenen Daten nicht getroffen werden. Auch in 

der Literatur ist hierzu bislang noch nichts beschrieben.  

Es wird vermutet, dass die vorliegenden Ergebnisse auf die Mehrheit der AI-Patienten 

anzuwenden sind und psychische Schlüsselaspekte identifiziert werden können. Dem 

behandelnden Arzt wird somit eine Möglichkeit an die Hand gegeben, Patienten auf 

eine einfache Weise zu identifizieren, die eine sofortige psychische Beratung benötigen. 

Weiterhin sprechen für die Studie ihr vergleichsweise großer Stichprobenumfang und 

die Diagnose der Dermatose AI durch qualifizierte Dermatologen. Dies ist nach unserer 

Kenntnis die erste Studie, welche mit dem VAS-Schmerz ein simples Instrument zur 

ersten Einschätzung emotionaler bzw. depressiver Symptome von AI-Patienten be-

schreibt. 
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Ein Teil dieser Arbeit fand Eingang in die Publikation „Assessing the the psychological 

burden of patients with hidradenitis suppurativa“ (Frings, V.G., Bauer, B., Glöditzsch, 

M., Goebeler, M., Presser, D. (2019). Assessing the the psychological burden of pati-

ents with hidradenitis suppurativa. European Journal of Dermatology, 29 (3), 294-301. 

DOI: 10.1684/ejd.2019.3552). 
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7 Conclusio 

Patienten mit AI wiesen eine sehr hohe psychische Belastung auf und waren anfällig für 

Depressionen und Angstzustände. Die VAS-Schmerz stellt ein einfaches Instrument zur 

raschen, ersten Einschätzung der Befindlichkeit von AI-Patienten dar. Psychiatrische 

Erkrankungen können die Einhaltung von Therapien der Patienten beeinflussen. Derma-

tologen sollten Anzeichen für Ängste und Depressionen erkennen, aktiv nach diesen 

suchen und die Patienten ggf. entsprechender psychologischer/ psychosomatischer Be-

ratung zuführen. Die vorliegende Studie unterstützt die bisherige Datenlage, dass AI 

eine komplexe Erkrankung mit vielen Komorbiditäten ist. Unsere Studie weist eine ver-

gleichsweise hohe Fallzahl und detaillierte Angaben der Patienten auf. Wir konnten 

zeigen, dass z. T. typische Merkmale des metabolischen Syndroms wie Übergewicht 

und Hypertonie im Zusammenhang mit einer AI auftreten. Auffällig war weiterhin die 

späte Diagnosestellung der AI, was häufig mit einer nicht leitliniengerechten Therapie 

einherging. 81% unserer Patienten, die sich bei Studieneinschluss bereits extern einem 

chirurgischen Eingriff unterzogen hatten, wurden dort in 46% der Fälle inzidiert und in 

38% der Fälle radikal exzidiert. Laut Leitlinien wird bei therapierefraktären späten Hur-

ley-Stadien die komplette operative Exzision der erkrankten Areale vorgeschlagen. Die 

chirurgische Behandlung wird als tragende Säule mit dem Ziel der dauerhaften Therapie 

angesehen. Dieser Sachverhalt spiegelt die unbefriedigende Situation wider, dass oft-

mals ein nicht leitliniengerechter und auch nicht kurativer Operationsansatz gewählt 

wird. Bei Patienten im Hurley-Stadium III, welche bereits multiple konservative Vor-

therapien erfahren haben, kann man jedoch den medizinisch indizierten chirurgischen 

Lösungsansatz als vielversprechend ansehen.  

Des Weiteren konnten wir eine sehr hohe psychische Belastung anhand der psychologi-

schen Fragebögen herausarbeiten. 21% der Patienten litten an Schlafstörungen, 57% 

hatten besondere Stresssituationen, von welchen 45% eine Verschlechterung der AI in 

diesem Zusammenhang angaben. HADS-D und Skindex-29 sind umfangreich und neh-

men vergleichsweise viel Zeit für die Erhebung in Anspruch. Dies könnte ebenso mit 

der Anwendung des VAS-Schmerz bewältigt werden, der, wie unsere Analyse zeigt, 

eine statistisch signifikante Korrelation mit dem HADS-D/A und dem Skindex-29 auf-

weist.  
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Insgesamt unterstreichen die dargelegten Ergebnisse, dass die AI als Multisystemer-

krankung anzusehen und als solche zu behandeln ist. Man sollte den Fokus der Behand-

lung um die psychische Ebene der Patienten erweitern. Besonderes Augenmerk sollte 

darauf gelegt werden, Internisten, Chirurgen, Allgemeinmediziner, Gynäkologen und 

Urologen besser mit der AI vertraut zu machen, da die AI in diesen Fachdisziplinen 

möglicherweise unterdiagnostiziert wird. Den Patienten sollte so früher eine leitlinien-

gerechte Therapie zukommen.  
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