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 Kılavuzun Hazırlanması 

Hidradenitis süpürativa (HS) nadir olmayan bir has-
talık olmasına, tedavi ve takibinde zorluklar bulun-

masına rağmen üzerinde yeterince çalışma yapılma-
mış bir hastalıktır. Hastalığın tanı tedavisindeki bil-
giler genellikle deneyimlere, olgu bildirimlerine ve 
bu konuda tecrübeli hekimlerin görüşlerine göre şe-
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ÖZET Hidradenitis süpürativa (HS), şiddeti çok değişken olan, birçok 
tedavi alternatifi önerilen, oldukça karmaşık yapıda bir hastalıktır. Has-
talığın birden fazla disiplinle ilgili olması ve bilimsel kontrollü çalış-
maların eksikliği bu konuda metaanaliz yapılmasını ve kılavuzlar 
hazırlanmasını zorlaştırmaktadır. HS, erişkinlerde ortaya çıkan ve sıklığı 
%0,03-4,1 arasında değişen bir hastalıktır. Kıl follikülünden kaynakla-
nan inflamasyon sıklığına göre sırasıyla inguinal bölge ve uyluk iç kı-
sımları, pubik ve perineal, skrotal, vulvar, perianal, aksiller bölge, meme 
araları ve altları ile gluteal bölgelerde görülür. HS, yaşam kalitesini kötü 
yönde etkileyen ve komplikasyonları sık görülen bir hastalıktır. Hasta-
lığı ortaya çıkışını alevlenmesini etkileyen birçok çevresel faktör ve ki-
şisel davranış biçimleri bulunmaktadır. Hastalığın klinik sınıflaması, 
şiddet ölçümü ve tedavi etkinliğinin değerlendirilmesinde çeşitli skor-
lama sistemleri geliştirilmiştir. Hastalığın tedavisinde cerrahi ve medi-
kal yöntemler, önleyici ve destekleyici tedaviler bir arada 
düşünülmelidir. HS tedavisi dermatoloji ve cerrahi disiplinlerin birlikte 
çalışmasını gerektiren özelliklere sahiptir. Hastalığın, klinik, histopato-
lojik ve laboratuvar bulgularının değerlendirildiği tedavi yöntemlerinin 
sınıflandırıldığı Türkiye’ye yönelik bir rehbere ihtiyaç duyulmaktadır. 
HS konusunda deneyimli dermatoloji ve cerrahi disiplinlerden oluştu-
rulan yazar ekibinin ortak çalışması ile bu rehber hazırlanmıştır. 
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biyolojikler 

ABS TRACT Hydradenitis suppurativa (HS) is a highly complex dis-
ease with varying severity and many treatment options are proposed. 
The fact that the disease is related to more than one discipline and lack 
of scientific controlled studies makes it difficult to conduct meta-anal-
ysis and to prepare guidelines. HS occurs in adults and ranges between 
0.03-4.1%. According to the incidence of inflammation caused by hair 
follicle, inguinal region and thigh inner parts, pubic and perineal, scro-
tal, vulvar, perianal, axillary region, breast gap and bottom and gluteal 
regions are affected respectively. HS is a disease that has a negative ef-
fect on quality of life and its complications are common. There are 
many environmental factors and personal behaviors affecting the ex-
acerbation of the disease. Various scoring systems have been developed 
in order to evaluate the clinical classification, severity measurement 
and treatment efficiency of the disease. Surgical and medical methods, 
preventive and supportive treatments should be considered in the treat-
ment of the disease. HS treatment has the characteristics that require 
the cooperation of dermatology and surgery disciplines. A guide is 
needed to evaluate the clinical, histopathological, laboratory findings 
and treatment methods of the disease for Turkey. This guide has been 
created with the collaboration of the team of experienced dermatolo-
gists and surgeons. 
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killenmektedir. Günümüzde azımsanmayacak sayıda 
olan hastaların ihtiyaçlarına da en üst düzeyde yanıt 
vermek zorunluluğu bulunmaktadır. Bu nedenle özel-
likle ülkemizde tanı, takip ve tedavi konularında yol 
gösterici bir kılavuza ihtiyaç duyulmaktadır. Yeterli 
kontrollü ve randomize çalışma bulunmaması nede-
niyle hem tanı hem şiddet skorlama sistemleri hem 
de tedavi algoritmaları yeterli kanıtlara dayandırıla-
mamaktadır. Hastalığın tanısında ve tedavisinde bir-
den çok disiplin rol oynayabilmekte; hatta bu 
disiplinlerin bir arada çalışmasını gerektirmektedir. 
Üzerinde az çalışma yapılmış ve birden fazla disiplini 
ilgilendirebilen konularda fikir birliği edinmek ve o 
konuda bir kılavuz hazırlamak ise son derece zordur. 
Bu kısıtlılıklara rağmen hastalık konusunda dene-
yimli dermatolog ve cerrah hekimlerin bir araya gel-
mesi, problemlerin ortaya konulması, bu problemlere 
çözüm oluşturacak metinler hazırlanması ve bu me-
tinlerin tüm hekimler tarafından gözden geçirilerek 
son düzenlemelerin yapılması yolu ile bir kılavuz ha-
zırlanmıştır. Klasik bilgiler ve tedavi basamakları ya-
nında yeni güncel seçenekler ve ümit vaat eden 
gelişmeleri de içeren bu kılavuzun ülkemizdeki HS 
hasta takip ve tedavisinde hekimlerimize faydalı ol-
masını diliyoruz.  

 Tanım 

HS veya akne inversa; uzun süreli, tekrarlayıcı, ağ-
rılı, sinüs traktüsleri ve skarla sonlanabilen derin yer-
leşimli nodül ve apselerle ayırt edilen inflamatuar bir 
hastalıktır. Sıklıkla ergenlik sonrasında ve koltuk altı, 
inguinal kıvrımlar ve anogenital bölge gibi apokrin 
ter bezlerinin yoğun olarak bulunduğu vücut alanla-
rında ortaya çıkar.1  

 TariHçe 

HS, ilk kez Velpiau tarafından 1839 yılında aksiller 
ve inguinal bölgede tekrarlayıcı, ağrılı, inflamatuar 
apselerle seyreden bir hastalık olarak tanımlanmış-
tır.2 Daha sonra Verneuil, bu hastalık için “hidrade-
nitis suppurativa” ismini önermiştir.3 Eski yunan 
dilinde “hidros” ter, “aden” bez anlamına gelmek-
tedir. Doğal olarak “hidradenitis süpürativa” tanım-
laması ter bezlerinin süpüratif inflamasyonunu ifade 
etmek için kullanılmıştır. HS çoğunlukla vücudun 
apokrin ter bezlerinden zengin alanlarına yerleşim 

gösterdiği için uzun süre yanlışlıkla apokrin ter bez-
lerinin fonksiyon bozukluğu olarak değerlendiril-
miştir. Bugün HS kıl folikülünün primer hastalığı 
olarak kabul edilir. Apokrin ter bezlerinin inflamas-
yonu ise uzun süreli foliküler tıkanıklığa ikincil ola-
rak gelişir. 

 epidemiyoloji 

Yaş 

HS, yetişkinlerin hastalığıdır. Ergenlik öncesinde ve 
yaşlılarda nadiren görülür. En sık 2-4. 10 yılda ortaya 
çıkar. Schrader ve ark.nın 846 hastanın verilerini içe-
ren yakın tarihli çalışmasında hastaların ortalama yaşı 
38, hastalığın ortalama başlangıç yaşı ise 24 olarak 
bulunmuştur.4  

CinsiYet 

Hastalık genel olarak kadınlarda daha sık görülür. 
Kadın-erkek oranı yaklaşık 3’tür. Kadınlarda hasta-
lık daha erken ortaya çıkar ve en sık 20-29 yaşlar ara-
sında görülür.4 Hastalığın şiddeti ve yerleşim yeri 
cinsiyetler arasında farklılıklar gösterir. HS, erkek-
lerde daha şiddetli seyreder. Bu nedenle hastane ka-
yıtlarına dayanan sıklık çalışmalarda erkek cinsiyeti 
baskınlığı gözlenebilir. Erkeklerde gluteal, perianal 
ve olağan dışı yerleşim yerleri daha sık görülür. Yine 
şiddetli akne öyküsü sıktır. Kadınlarda inguinal ve 
meme bölgesi yerleşimi daha sık görülür. Kadınlarda 
ailede HS öyküsüne daha sık rastlanır.4,5  

Görülme sıklığı 

Literatürde hastalığın görülme sıklığı %0,03-4,1 ara-
sında değişmektedir (Tablo 1).5-17 Günümüze kadar 
yapılan çalışmaların büyük çoğunluğu Avrupa ve 
Kuzey Amerika ülkelerini içermektedir. Çalışmaların 
büyük bölümü kayıta dayalı veya öz bildirime dayalı 
çalışma desenleri ile gerçekleştirilmiştir. ABD kay-
naklı çalışmalarda sıklık Avrupa ülkelerine göre daha 
düşük oranlarda (%0,05-0,2) bildirilmiştir.12-15 Avrupa 
kaynaklı çalışmalarda HS prevalansı %0,2-4,1 ara-
sında değişmektedir.5-11 Çoğu yazar, Avrupa ülkeleri 
için HS sıklığını %1 olarak kabul etmektedir. Dün-
yanın geriye kalan bölgelerine göz atıldığında Asya 
ülkelerinden İsrail’de HS sıklığının %0,7, Afrika ül-
kelerinden Mali’de HS sıklığının %0,03 olarak bildi-
rildiği gözlenmektedir.16,17 
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Şu ana kadar HS’nin yaygınlığına belirlemeye 
çalışan çalışmalarda elde edilen sonuçlar önemli fark-
lılıklar göstermektedir. HS sıklığı veya insidansını be-
lirlemeye yönelik çalışmalar farklı metotlarla 
(hastane kayıtları, özel grupların muayenesi ve daha 
geniş gruplarda öz bildirime dayanan çalışmalar) ger-
çekleştirilmiştir. Kayıt tabanlı çalışmalarda temel 
avantaj eşlik eden morbiditelerin (metabolik sen-
drom, depresyon vb.) güvenilir şekilde belirlenebil-
mesidir. Ancak kayıta dayalı çalışmalarda, 
dermatoloji dışı birimlerin girdiği tanı yanlış olabil-
mektedir. Yine başvuruya dayalı oldukları için top-
lumdaki hastalık sıklığını tam olarak saptamada 
sensitivitesi düşük çalışmalardır. Bu nedenle elde edi-
len sonuçların topluma genellenmesi zordur. Belli 
grupların prospektif olarak muayene edilmesine da-
yanan sıklık çalışmalarında spesifite yüksektir. Ancak 
belli bir grupta elde edilen sonuçların topluma genel-
lenmesi zordur (etnik farklılıklar, göçmenler vb.). Öz 
bildirime dayalı çalışmalarda sensitivite yüksektir, 
ancak spesifite düşüktür. Tanı yöntemleri de çalış-
madan çalışmaya değişiklikler göstermektedir (tanı 
için Uluslararası Hastalık Sınıflandırması gibi bildi-
rim sistemi olan ülkelerde ilgili tanı kodunun taran-
ması, öz bildirim, tıbbi muayene vb.).18 Tüm bu 
faktörler nedeniyle HS’nin yaygınlığı konusunda 
önemli farklılıklar gözlenmektedir. 

 eşliK eden durum ve HasTalıKlar 

HS ile Crohn hastalığı birlikteliği normal topluma 
göre daha sıktır. Van der Zee ve ark.nın çalışmasında, 
Crohn hastalarının %17’sinde HS bildirilmiştir. HS, 
spondiloartropati ve piyoderma gangrenozum ile bir-
liktelik gösterebilir. Ayrıca sinovit, akne, püstüloz, hi-
perostoz ve osteit (SAPHO); piyojenik artrit, 
piyoderma gangrenozum ve akne; piyoderma gan-
grenozum, akne konglobata ve süpüratif hidradenit 
(PASH) ve piyojenik artrit, piyoderma gangrenozum, 
akne ve süpüratif hidradenit sendromlarıyla birlikte-
lik gösterebilir.19,20 

HS ya da HS benzeri lezyonlarla ilişkili geno-
dermatozlar arasında keratit-iktiyoz-sağırlık sen-
dromu, pakionişi konjenita, steatokistoma multipleks 
ve Dowling-Degos hastalığı bulunmaktadır.19 

Akne konglobata, dissekan selülit ve pilonidal 
sinüs HS ile birlikte bulunabilir ve “foliküler oklüz-
yon tetradı”nı oluştururlar. HS’li hastalarda olağan 
akne sıklığı genel toplumla benzerdir. Ancak olağan 
dışı yerleşim gösteren şiddetli akne sıklığı erkek 
HS’li hastalarda daha yaygındır.4,20 

HS ile sigara kullanımı arasında güçlü bir ilişki 
bildirilmiştir. Hastaların çoğunluğu aktif veya eski-
den sigara içen bireylerdir. Yine HS’li hastalarda obe-

Çalışma Çalışmanın Deseni Ülke Kıta Örneklem (n) Prevalans 
Jemec5 Öz bildirim Danimarka Avrupa 100 4 
Jemec ve ark.6 Prospektif Danimarka Avrupa 507 4,1 
Jemec ve ark.7 Öz bildirim Danimarka Avrupa 599 1 
Vinding ve ark.8 Öz bildirim Danimarka Avrupa 16.404 2,1 
Harrison ve ark.9 Kayıt tabanlı İngiltere Avrupa 12.571 0,17 
Albares ve ark.10 Kayıt tabanlı İspanya Avrupa 1.107 0,9 
Albares ve ark.10 Kayıt tabanlı İspanya Avrupa 1.071 0,2 
Revuz ve ark.11 Öz bildirim Fransa Avrupa 6.887 0,97 
Lookingbill12 Prospektif ABD Kuzey Amerika 1.157 0,09 
Sung ve ark.13 Kayıt tabanlı ABD Kuzey Amerika 429.329 0,11 
Sung ve ark.13 Kayıt tabanlı ABD Kuzey Amerika 563.931 0,2 
Cosmatos ve ark.14 Kayıt tabanlı ABD Kuzey Amerika 7.927 0,05 
Shahi ve ark. 15 Kayıt tabanlı ABD Kuzey Amerika 144.000 0,13 
Shalom ve ark.16 Kayıt tabanlı İsrail Asya 4.200.000 0,7 
Mahé ve ark.17 Kayıt tabanlı Mali Afrika 10.575 0,03 

TABLO 1:  Hidradenitis süpürativa sıklığını irdeleyen çalışmalar.



zite daha sık bildirilmektedir.11,21 Sigarayı bırakma-
nın ve kilo kaybının hastalık şiddeti üzerindeki etki-
leri konusunda güncel veriler yetersizdir. Ancak 
sigara içmeyen HS’li bireylerde spontan iyileşme 
oranları daha yüksek bulunmuştur.22.Shalom ve 
ark.nın yakın tarihli çalışmasında toplam 3.207 HS 
hastası, yaş ve cinsiyet olarak eşleştirilmiş 6.412 
kontrol hastası ile karşılaştırılmış ve metabolik sen-
drom HS grubunda belirgin derecede sık bulunmuş-
tur.16 HS’li hastalarda kontrollere göre artmış sıklıkta 
diabetes mellitus, obezite, hiperlipidemi ve hipertan-
siyon saptanmıştır. 

 eTniK ve sosyoeKonomiK FarKlılıKlar 

Vlassova ve ark.nın, 381 hastalık serilerinde Afrika 
kökenli Amerikalılarda (%65) ve özellikle de Afrika 
kökenli kadınlarda (%51) HS daha sık bildirilmiştir.23 
Bununla birlikte, güncel veriler bu düşünceyi tam 
olarak desteklememektedir.24 Deckers ve ark.nın Hol-
landa’da gerçekleştirdikleri çalışma, HS’li hastaların 
kontrollere göre sosyoekonomik düzeyinin belirgin 
derecede düşük seviyede olduğunu göstermektedir.25 

Düşük sosyoekonomik durum ve buna bağlı sağlıksız 
yaşam biçimi (sigara, obezite vb.) HS geliştirmede 
bir risk faktörü olabilir. 

 yaşam KaliTesi 

Hastalık belirgin bir morbiditeye sahiptir. Yaşam ka-
litesini ölçmeye yönelik çok sayıda test HS hastala-
rına da uygulanmıştır. Sonuçlar, HS hastalarının 
yaşamlarında belirgin fiziksel, sosyal ve emosyonel 
problemler yaşadıklarını göstermektedir.26 von der 
Werth ve ark.nın 114 hastayı içeren çalışmalarında, 
ortalama Dermatoloji Yaşam Kalite İndeksi (DYKİ) 
8,9±8,3 olarak bulunmuştur.27 Hastalığın belirgin bir 
morbiditeye neden olduğu ve en yüksek skorun ağrı 
ile ilgili olduğu belirlenmiştir. Diğer dermatolojik 
hastalıklara göre (alopesi, akne, psöriyazis vb.) 
HS’de DYKİ daha yüksek saptanmıştır. 

 paToFizyoloji 

HS ile ilgili ilk çalışmalarda temel patoloji olarak, 
apokrin ter bezlerinin oklüzyonu ileri sürülmüştür. 
Bununla birlikte, histopatolojik gözlemler, foliküler 
tutulumun patogenezde en önemli etmen olduğunu 

göstermiştir. Histopatolojik olarak foliküler tıkaç, fo-
liküler kist, sebase glandda küçülme, psöriaziform hi-
perplazi, nötrofilik apse ve çok katlı yassı epitel ile 
döşeli sinüs traktüsleri görülür. Uzun süreli ve şid-
detli olgularda granülom oluşumu, granülasyon do-
kusu ve nadiren yabancı cisim reaksiyonu bulunabilir. 
Hastalık kronolojik olarak, infundibular hiperkeratoz, 
folliküler genişleme ve kist oluşumu, inflamasyonu 
izleyerek gelişen foliküler rüptür ve fistül gelişimini 
izler.28 

HS lezyonlarından yapılan bakteri kültürle-
rinde, çoğunlukla normal deri florasında da bulu-
nan koagülaz negatif Staphylococcus türleri, 
Corynebacterium türleri ve anaeroblar saptanmak-
tadır. Patolojik sürecin başlamasında bu bakterilerin 
önemli olduğuna inanılır. TLR2’nin inflamatuar in-
filtratlardaki makrofajlar ve dendritik hücrelerde 
gösteriminin arttığı saptanmıştır. Mikrobiyal ürün-
lerin (lipoprotein) TLR2 yolağı üzerinden inflama-
tuar hücreleri uyarması uzun süreli inflamatuar 
süreçte önemli tetikleyici faktörler olabileceklerini 
göstermektedir.29  

Hastalığın erken dönemlerinde keratinositler 
bakterilere yanıt olarak, antimikrobiyal peptid ve çe-
şitli sitokinler salgılar. Henüz klinik lezyon görülme-
yen erken evrelerde ılımlı bir T hücre ve mast hücre 
infiltrasyonu da görülür. Klinik şiddete paralel olarak 
inflamatuar hücre infiltrasyonu artar. Başlangıçtaki 
subklinik inflamasyonun epidermal psöriasiform hi-
perplazi ve foliküler keratin tıkaç gelişimine yol aç-
tığı düşünülür. Yine sigara ve mekanik friksiyonun 
(obezite) folikül içindeki hiperkeratoza katkıda bu-
lunduğuna inanılır.29  

Zamanla, foliküler tıkaç bulunduran kıl foli-
külü, apokrin bez sekresyonunun devam etmesi ne-
deniyle genişleyip kistik bir görünüm alır. Bu 
süreç, florada bulunan bakterilerin bu alanda sıkı-
şıp kalmasına yol açar. Kıl folikülünün yırtılma-
sıyla, inflamasyon dermişe ulaşır; böylece derinin 
doğal immün yanıtı aktifleşir. HS lezyonlarında, 
antijen sunan hücrelerde TLR2 gösterimi artmıştır. 
TLR2 aktivasyonu antimikrobiyal peptidlerle bir-
likte tümör nekroz faktör (TNF), interlökin (IL)-1 
beta, IL-8, IL-10, IL-17, IL-20, IL-22 ve IL-23 
başta olmak üzere çok sayıda pro inflamatuar sito-

Murat BORLU ve ark. Turkiye Klinikleri J Dermatol. 2021;31(1):57-80

60



kinin aktifleşmesine yol açar.30,31 Özellikle anti-
TNF alfa grubu ilaçların başarısı TNF-alfa’nın 
HS’de görülen inflamasyonda önemli bir sitokin 
olduğuna işaret etmektedir. Bu akut, tekrarlayıcı 
inflamatuar yanıt sonucunda ağrılı, eritemli nodül-
ler gelişir. Olağan hemostaz mekanizmaları yeter-
siz olursa inflamasyon kronikleşir ve süpürasyon 
ve sinüs traktüsleri gelişir. Devamlılık gösterme 
eğilimindeki kutanöz inflamasyon sistemik infla-
masyona yol açarak, hastalığın ilerlemesine kat-
kıda bulunur. Eşlik eden hastalıklar HS’nin 
sistemik otoimmün bir hastalık olduğuna işaret et-
mektedir.31 

 KliniK 

Primer lezYonlar 

HS, erken dönemde apokrin ter bezlerinin yoğun ol-
duğu alanlarda ağrılı nodüller şeklinde başlar. Primer 
lezyonlar hastalığa spesifik olmadıkları için genel-
likle bu dönemde tanı konulması güçtür. Derin yerle-
şimli ve çok ağrılı olan nodüller sıklıkla apse 
formasyonuna dönüşerek, kendiliğinden drene olur-
lar. Lezyonlar çıkmadan yaklaşık 12-48 saat önce o 
bölgede ağrı, yanma, batma ve terleme artışı şeklinde 
prodromal belirtiler görülebilir. Ara ara inflamatuar 
ataklar ile alevlenmeler gösteren ve direne olan no-
düller zamanla deri ve eklerinde tahribata neden ola-
rak sekonder lezyonların ortaya çıkmasına yol açarlar 
(Resim 1).32  

sekonder lezYonlar  

HS’de derin yerleşimli ağrılı nodüller ve apseler dı-
şında tekrarlayan ataklarla gelişen drene olan veya 

olmayan sinüsler, çift uçlu siyah noktalar ya da 
psödo-komedonlar ve hipertrofik veya köprüleşen 
skarlar gözlenebilmektedir (Resim 2). Çift uçlu siyah 
noktalar, HS tanısı için patognomoniktir ve sinüs 
traktlarının uçlarında gözlenen intraepidermal fissür-
ler sonucunda oluşur. Bu oluşumlar, pilosebase üni-
tenin ileri derecede hasarını ve sebase bezlerin 
kaybını gösterir.33 

Yerleşim alanları 

HS’de, lezyonlar yerleşim sıklığına göre sırasıyla in-
guinal bölge ve uyluk iç kısımları, pubik ve perineal, 
skrotal, vulvar, perianal, aksiller bölge, meme araları 
ve altları ile gluteal bölgelerde görülürler.32,34,35  

Kadın hastalarda en sık tutulum alanları; peri-
neal ve uylukların iç bölgeleri ile aksiller bölge ve 
meme araları ile meme altlarıdır.35 

Erkek hastalarda daha çok aksiller, perineal ve 
perianal bölgeler ile intergluteal bölge tutulumu iz-
lenmektedir. HS’de belirtilen bölgeler dışında tutu-
lum söz konusu olabilir. Özellikle erkek hastalarda 
ense, boyun, kulak arkası, toraks, bel ve karın gibi 
sıra dışı bölgeler tutulabilir.36 

klinik seYir 

Kliniğin kronik seyretmesi, HS’nin en önemli karak-
teristik özelliğidir. Lezyonların 6 aylık sürelerde 2 
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RESİM 1: İnflamatuar ataklar ile alevlenmeler gösteren ve direne olan nodüller.

RESİM 2: Hipertrofik veya köprüleşen skarlar.



veya 3 kez ya da daha fazla ataklar ile seyretmesi 
“kronik ve tekrarlayan seyir” olarak kabul edilmek-
tedir.37 Bu kronik süreçte kadın hastalarda, premens-
truel dönemde alevlenmeler, gebelik ve emzirme 
sonrası kısmi ve menapoz sonrasında tam remisyon 
gözlenen hastalar bildirilmiştir.35 Ayrıca özellikle 
obez hastalarda kilo verme ve sigara içen hastalarda 
sigara bırakılmasının klinik seyri olumlu etkilediği, 
tedavi yanıtını artırdığı ve remisyon oranlarını artır-
dığı gösterilmiştir.38,39 

 sınıFlandırma ve 
şiddeT değerlendirmesi 

Klinik evreleme ve hastalık şiddetinin değerlendi-
rilmesi, kanıta dayalı tedavi ve prognozu belirle-
mek için gereklidir.40 HS, hastalık şiddetinin 
değerlendirilmesi için çeşitli skorlama sistemleri 
bulunmaktadır. Bunlar içerisinde etkili olduğu ka-
nıtlanmış ve kabul görmüş olanlar: Hurley evre-
leme sistemi, Modifiye Sartorius skorlaması, HS 
Hekim Global Değerlendirmesi, HS Şiddet İndeksi 
ve Hidradenit Süpürativa Klinik Yanıt Değerlen-
dirmesi’dir. Bu sınıflandırmaların her birinin  
günlük pratikte avantaj ve dezavantajları mevcut 
olup, altın standart bir yöntem yoktur. Her vizitte; 
Hurley, HS Hekim Global Değerlendirmesi ve 10 
puanlık bir ağrı skalası ile değerlendirme öneril- 
mektedir.41 

HurleY evreleme sistemi 

Rutin klinik uygulamalar için en basit ve en sık kul-
lanılan yöntemdir (Tablo 2).42 Bu skorlama yalnızca 
fiziksel bulgulara dayanır, uygulaması hızlı ve ko-
laydır. Ancak niceliksel olmadığından klinik araştır-
malarda, terapötik girişimlerin etkinliğini izlemek 
için uygun değildir. 

HS’li olguların çoğu evre I’de yer alır. HS’li 302 
hastadan oluşan bir Fransız serisinde, hastaların sıra-

sıyla %68, %28 ve %4’ünde evre I, II ve III hastalık 
gözlemlenmiştir.43 

modifiYe sartorius skorlaması  

Sartorius sınıflaması, operasyon sonrası tedavi so-
nuçlarını belgelemek üzere tasarlanmış olduğundan, 
lezyonları tamamen ortadan kaldırmayan medikal te-
davi sonrasındaki değişiklikleri yeterince yansıtma-
maktadır.21 Bu nedenle modifiye Sartorius skorlaması 
geliştirilmiştir (Tablo 3). Bu evreleme, gözlemciler 
arası değerlendirme farkını azaltmasına ve lokal tu-
tulum hakkında iyi bilgi vermesine rağmen günlük 
pratikte çok zaman alır ve hastalık şiddet ve aktivite 
değerlendirilmesi için yeterli değildir. 

Hidradenitis süPürativa 
Hekim Global değerlendirmesi  

Hekim Global Değerlendirmesi [physician global as-
sessment (PGA)], tıbbi tedavilerin klinik çalışmala-
rında, klinik iyileşme değerlendirilirken en sık 
kullanılan ölçüm aracıdır ve uygulanması nispeten 
kolaydır (Tablo 4). En önemli kısıtlaması, şiddetli ka-
tegorideki hastaların belirgin heterojenite gösterme-
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Evre Sınıflandırma 
I Fistül traktı veya skar olmadan soliter/multipl apse 
II Fistül traktı ve skar oluşumu ile soliter/multipl rekürren ayrık apseler  
III Hastalıklı bölgede multipl, birbiriyle ilişkili fistül traktları ve apseler 

TABLO 2:  Hurley’in hidradenitis süpürativa sınıflaması.

Hidradenitis süpürativa 
lezyonlarının karakteristikleri Lezyon başına puan 
Anatomik bölge  
Herhangi bir bölge 3 
Yok 0 
Lezyon türleri 
Fistül 4 
Nodül 2 
Apse 1 
Skar 1 
Diğer 1 
Etkilenmiş toplam alan* 
<5 cm 2 
5 ila 10 cm 4 
> 10 cm 8 
Normal deri tüm lezyonları sınırlandırıyor mu? 
Evet 0 
Hayır 6 
Toplam puan:  

TABLO 3:  Modifiye Sartorius skorlaması.

*Etkilenen her bir bölgedeki ilgili 2 lezyon arasındaki en uzun mesafe veya 
etkilenen her bir bölgedeki tek bir lezyonun boyutu kaydedilir.
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leri nedeniyle, klinik olarak önemli derecede iyileşme 
gösterseler bile HS-PGA skorlarında anlamlı bir 
azalma izlenmemesidir.1 

Hidradenitis süPürativa şiddet indeksi  

Hidradenitis Süpürativa Şiddet İndeksi (HSŞİ), kate-
gorik öznel parametrelerle kategorik objektif para-
metreleri içermektedir (Tablo 5). HSŞİ skorları ≥13 
ise şiddetli hastalığı, 8-12 arasında ise orta dereceli 
hastalığı ve 0-7 arasında ise hafif hastalığı göster-
mektedir.44 

Hidradenitis süPürativa klinik Yanıt  

HS’de antiinflamatuar tedavi yanıtının değerlendiril-
mesi için kullanılan bir yöntemdir (Tablo 6).45 Hid-
radenitis Süpürativa Klinik Yanıt’ın [Hidradenitis 
Suppurativa Clinical Response (HİSCR)] belirlene-
bilmesi için tedavi öncesi ve sonrasında inflamatuar 
nodül, apse ve drene fistüllerin tespiti gerekmektedir. 
Bu geçerliliği onaylanmış ve kullanımı kolay skor-
lama, tedavilerin anti-inflamatuar etkisini objektif ve 
uniform olarak değerlendirmekte olup, kanıta dayalı 
klinik uygulamaları geliştirmek için hem araştırma 

hem de günlük klinik uygulamalarda kullanılması 
önerilmektedir.46 

Hidradenitis süPürativa evrelemesinde 
ultrasonoGrafi  

HS’de palpasyonun sensitivitesi düşük, klinik sınıf-
lama ve şiddet evreleme yöntemleri yetersizdir. Histo-
patolojik incelemelerin de kısmi bilgi sağlayıp invaziv 
olması nedeniyle HS’deki subklinik anatomik bilgile-
rin noninvaziv görüntüleme yöntemleri ile değerlendi-
rilmesi, hastalığın tanı ve tedavisinde kritik olabilir. 

Wortsman ve ark. tarafından yapılan bir çalış-
mada, 34 kişinin 142 lezyonal bölgesi ultrasonografi  
(USG) ile incelenerek, kıl foliküllerinin genişlemesi, 
deri katmanlarının anormal kalınlaşma ve ekojenitesi, 
lezyon tutulum tipleri, lezyon lokalizasyonu ve tüm 
eksenlerde boyut ölçümü (cm) yapılmıştır.47 

Evre Değerlendirme Tanımlama 
0 Temiz İnflamatuar veya noninflamatuar nodül/apse/fistül yok 
1 Minimal Yalnızca noninflamatuar nodüller mevcut 

İnflamatuar nodül/apse/drene fistül yok 
2 Hafif <5 inflamatuar nodül mevcut ve apse/drene fistül yok veya bir apse/drene olan fistül varken inflamatuar nodül yok 
3 Orta ≥5 inflamatuar nodül varken apse/drene fistül yok veya bir apse veya drene olan fistül ile ≥1 inflamatuar nodül 

veya 2-5 apse/drene olan fistül ile <10 inflamatuar nodül 
4 Şiddetli 2-5 apse veya drene olan fistül ile ≥10 inflamatuar nodül 
5 Çok şiddetli >5 apse veya drene olan fistül 

TABLO 4:  Hidradenitis süpürativa hekim global değerlendirmesi.

Skor Bölge sayısı* VYA % Lezyon sayısı (eritemli/ağrılı) Drenaj** Ağrı (VAS)*** 
d 0 0 0 0 0-1 
1 1 1 1-2  
2 2 2-3 2-3 1 2-4 
3 3 4-5 4-5 >1 5-7 
4 ≥4 >5 >5 8-10 

TABLO 5:  Hidradenitis süpürativa şiddet indeksi.

*Bölgeler: sol/sağ aksilla, sol/sağ göğüs, sol/sağ inguinal, perianal, sakral ve perineal; **Pansuman değişikliği sayısı/çalışma saati; ***VAS: Vizüel analog skala; VYA: Vücut yüzey 
alanı.

Apse ve inflamatuar nodül sayısında başlangıca göre ≥%50azalma  
Ve apse ile drene fistül sayısında artış olmaması

TABLO 6:  Hidradenitis süpürativa klinik yanıt.



Hastalar Tablo 7’de yer alan kriterlerden 3 veya 
daha fazlasını taşıyorlarsa HS olarak kabul edilmiş 
ve yine bu çalışma içerisinde geliştirilen HS sono-
grafi skorlaması (SOS-HS) ile evrelendirilmiştir 
(Tablo 8). 

USG muayenesinden sonra, 28 hastanın (%82) 
medikal tedavisi değiştirilmiş olup, 8 (%24) hastada 
ise medikal tedaviden cerrahi tedaviye geçilmiştir. 
Pediatrik olguların, USG ile değerlendirildiği farklı 
bir çalışmada ise hastaların %92’sinde medikal tedavi 
değişikliği yapıldığı bildirilmiştir.48 Sonuç olarak bu 
çalışmalar, klinik skorlamanın sıklıkla hastalığın evre 
ve şiddetinden daha düşük olduğunu ve HS’nin so-
nografik evrelemeye duyarlı saptanması nedeniyle bu 
şiddet skorunun hastalığın tedavisinde ve takibinde 
kullanılabileceğini göstermişlerdir.  

USG, geniş görüş açısı ve gerçek zamanlı ola-
rak değerlendirme yapması nedeniyle HS evre ve 
progresyon takibini destekler ve farklı terapötik yak-
laşımların hızlıca değerlendirilmesini kolaylaştırır.  

 KompliKasyonlar 

HS’nin uzun süreli olarak kontrol altına alınamaması, 
ciddi fiziksel ve duygusal komplikasyonlara yol aça-
bilir. 

akut komPlikasYonlar 

S. aureus ve/veya S. pyogenes ile akut süperenfeksi-
yon, erizipel, yumuşak doku enfeksiyonuna sekonder 
sepsis, lumbosakral epidural apse, sakral bakteriyel 
osteomyelit gibi enfeksiyöz komplikasyonlar izlene-
bilir.49 

kronik lokal komPlikasYonlar 

Skar gelişimine sekonder eklem hareket kısıtlılığı 
(özellikle aksiler bölgede), anogenital lokalizasyon-
larda üretra, anüs, rektum striktürleri, lenfatik obs-
trüksiyon ve lenfödem, üretra, mesane, rektum veya 
periton içinde fistül oluşumu gelişebilir. Bu durumda, 
Crohn hastalığının dışlanması gerekmektedir. 

kanser 

Skuamöz hücreli karsinom, %3,1 oranında, 10-30 yıl-
lık kronik lezyonlarda, erkeklerde ve gluteal bölgede 
daha sık gözlenen nadir bir komplikasyondur. Geç 
tanı alır, tanı anında %50 olgu metastatik dönemde-
dir ve bu nedenle prognozu kötüdür. Patogenezinde 
HPV de suçlanmıştır.50 Özellikle gluteal bölgede uzun 
süredir var olan her lezyondan mutlaka biyopsi ya-
pılmalıdır.  

İsveç’te yapılan bir çalışmada, nonmelanoma 
deri kanseri, bukkal kanser ve primer karaciğer kan-
ser riskinin arttığı saptanmıştır.51 

sistemik komPlikasYonlar 

Şiddetli hastalıkta anemi, hipoproteinemi ve amiloi-
doz dâhil olmak üzere kronik süpürasyonun uzun va-
deli etkileri gözlenebilir. 

romatolojik Hastalıklar 

Aksiyel artrit, periferal artrit, entesopatiler, SAPHO 
gibi çeşitli romatolojik hastalıkların HS ile ilişkili ol-
duğu bildirilmiştir. Bu ilişkinin prevalansı bilinme-
mekle birlikte, sıklıkla 5. dekatta, erkek hastalarda ve 
Hurley evre 3 hastalarda geliştiği bildirilmiştir.52 HS 
ve artrit kesin olarak paralel bir gelişim göstermese-
ler bile HS’nin kontrol altına alınmasının, romatolo-
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Kıl folliküllerinin genişlemesi 
Dermisin kalınlaşması veya anormal ekojenitesi 
Dermal psödokistik nodüller 
(yuvarlak veya oval şekilli hipoekoik veya anekoik nodüler yapılar) 
Sıvı koleksiyonları 
(genişlemiş kıl foliküllerinin tabanına bağlı olan dermis/hipodermiste, 
anekoik/hipoekoik sıvı depozitleri) 
Fistül traktları  
 (genişlemiş kıl foliküllerinin tabanına bağlı, dermis/hipodermisteki 
anekoik/hipoekoik band benzeri yapılar) 

TABLO 7:  Hidradenitis süpürativa sonografik kriterleri.

Evre 1 Tek bir vücut bölümünü etkileyen (tek veya çift taraflı) 
Fistül traktları olmaksızın 
Tek sıvı koleksiyonu ve dermal değişiklikler 
(hipoekoik/anekoik psödokistik nodüller, kıl folikül genişlemesi, 
dermal kalınlık/ekojenite değişiklikleri) 

Evre 2 İki vücut bölümünü etkileyen (tek veya çift taraflı) 
İki ila 4 sıvı koleksiyonu 
veya dermal değişiklikler izlenen tek bir fistül traktı 

Evre 3 Üç veya daha fazla vücut segmenti tutulumu 
(tek veya çift taraflı) veya 5 ve üzeri sıvı koleksiyonu 
veya dermal değişikliklerin eşlik ettiği iki veya daha fazla fistül traktı 

TABLO 8:  Hidradenitis süpürativa sonografi skorlaması.



jik semptomları düzelttiği konusunda fikir birliğine 
varılmıştır. Artrit, hemen hemen her zaman HS son-
rasında başlar; sakroileit sıklıkla unilateraldir; tora-
sik anterior duvar ve periferik büyük eklemler sıklıkla 
tutulur. Biyolojik inflamatuar belirteçler yükselir; 
human lökosit antijen (HLA)-B27 negatiftir. Radyo-
grafik özellikler arasında erozyonlar, osteoporoz, sak-
roileit ve sindesmofitler bulunur.53 Nonsteroid 
antiinflamatuar ilaçlar, kortikosteroidler, metotreksat 
ve anti-TNF ajanlar, HS ilişkili romatolojik hastalık-
ların tedavisinde kullanılmaktadır.  

PsikososYal etki 

HS özellikle klinik evre, hastalık süresi, etkilenen 
bölge sayısı ve anogenital tutuluma bağlı olarak has-
taların yaşam kaliteleri üzerinde ciddi etkiye sahip 
hastalıkların başında gelmektedir. Depresyon ve stig-
matizasyon en önemli ve en sık gözlenen psikolojik 
sorunlardır.37 Cinsel sorunlar ise özellikle erkek has-
talarda ve hastalık şiddetinden bağımsız olarak ortaya 
çıkabilmektedir.54 HS’nin, üretken çağdaki hastalarda 
mesleki aktivitelerle ilişkili olarak sosyoekonomik 
durum üzerine de olumsuz etkileri saptanmıştır. 

 HisTopaToloji 

HS’deki temel patojenik olay, perifoliküler lenfo-his-
tiyositik inflamasyona yol açan, kıl foliküllerinin üst 
bölümünün tıkanıklığıdır. Hastalık, kıl foliküllerinden 
köken almaktadır.55 Hastalık süreleri 1 aydan fazla 
olan ve bazılarında yıllardır devam eden hastalara ait 
118 histopatolojik örnek değerlendirilmiş ve foliküler 
oklüzyon gösterilmiştir.56-58 Histopatolojide erken dö-
nemde foliküllerin inflamasyonlu veya inflamasyon-
suz olarak keratin ile tıkandığı görülür.59 Folikülde 
oluşan rüptür, keratin ve bakteriden oluşan içeriğin fo-
likülü çevreleyen dermis içine geçmesine izin verir.60 
Bu durum, güçlü bir kemotaktik yanıtı uyarır ve daha 
sonra esas olarak makrofaj, monosit ve dendritik hüc-
relerin baskın olduğu nötrofilik apse oluşumu görü-
lür.61 Apokrin bez ve kanalların erken dönemde 
tıkanması nadir görülen bir olaydır.55 HS lezyonlarında 
foliküler tıkanma, foliküler kistler, yağ bezlerinde at-
rofi, psöriaziform hiperplazi, nötrofilik apseler, epitel 
ile kaplı sinüs yolları ve foliküler dilatasyon görülür. 
Apse oluşumu, pilosebase ünitenin ve sonunda diğer 
adneksiyal yapıların tahrip edilmesi ile sonuçlanır.62  

Uzun süredir devam eden şiddetli olgularda, 
psödofoliküller içinde B hücreleri ve plazma hücre-
leri, histiyosit ve dev hücreler içeren kronik inflama-
tuar infiltrat ile çevrili apseler ve sinüsler, 
granülasyon dokusu ve nadiren yabancı cisim reaksi-
yonu görülür.63 Granülomatöz HS adı da verilen epi-
teloid granülomların varlığı, Crohn hastalığı veya 
sarkoidoz gibi eşlik eden granülomatöz hastalığı gös-
terebilir.64 İnflamatuar sinüs traktları sıklıkla des-
kuame keratin; bazen kıl şaftları içerir ve yoğun 
fibrozisle çevrelenmiştir.58 Yaygın fibrozis genellikle 
bu hastalığın geç bir sonucu olarak görülür. Daha az 
görülen histopatolojik özellikler, sebase bez nekrozu 
ve B-hücre psödofolikülleridir. HS’nin ilerleyen dö-
nemlerinde apokrin bezlerin yanı sıra derin dokuların 
infiltrasyonu sonucunda ekrin bezler de etkilenmek-
tedir.65  

Normal infundibulumda bulunan sitokeratin 17 
infundibulum benzeri keratinize epitelde bulunmaz; 
bu durumun drene olan sinüs epitelinin frajilitesin-
den sorumlu olduğu düşünülmektedir.66 Sebo-folikü-
ler bileşkede, periyodik asit schiff pozitif materyalin 
neredeyse yokluğu, etkilenen dokunun frajilitesini 
göstermektedir.  

 Tanı  

Tanı, klinik bulgular ile konur. HS tanısı için aşağı-
daki klinik bulguların 3’ü de karşılanmalıdır:67 

1. Klinik muayenede tipik lezyonların bulun-
ması: Derin yerleşimli ağrılı nodüller, apseler, drene 
olan sinüsler, köprüleşmiş sikatrisler, çok başlı açık 
psödo-komedonlar, 

2. Lezyonların belli bölgelerde yerleşmesi: Ak-
silla, kasık, perineal ve perianal bölge, kalçalar, 
meme altı ve meme arası bölgeler, 

3. Lezyonların belli dönemlerde tekrarlayıcı 
özellik göstermesi. 

HS tanısı, hekimler açısından kolay olmakla bir-
likte tereddüt edildiğinde hastalık için tipik olmayan 
ancak tanıyı destekleyen diğer özellikler değerlendi-
rilmelidir. Hastalık tanısını destekleyen ikincil pozi-
tif tanı kriterleri olarak; ailede HS öyküsü ve 
mikrobiyolojik incelemede negatif bir sürüntü örne-
ğinin bulunması önemlidir.1,68 
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Günümüzde tanının konulmasına yardımcı ola-
bilecek herhangi bir rutin test bulunmamaktadır. HS 
hastalarında biyopsi işlemi rutin olarak yapılmamak-
tadır. Hastalığın erken döneminde lezyonlar belli böl-
geye sınırlı lezyonlar şeklindedir ve özellikle perianal 
bölgede sıklıkla pilonidal sinüs hastalığı, perianal fis-
tül ve karbunkülle karıştırılabilmektedir. Küçük sı-
nırlı lezyonlarda cerrahi tedavi dışında tedavi 
planlanıyor ise tanının doğrulanması için eksizyonel 
biyopsi yapılabilir.68,69 

 ayırıcı Tanı 

HS ayırıcı tanısında furonkül, karbunkül, lenfogra-
nüloma venerum, erizipel, epidermoid ve dermoid 
kist, pilonidal sinüs hastalığı, tüberküloz, Crohn has-
talığı, blastomikoz, aktinomikoz, granuloma ingui-
nale, kedi tırmığı hastalığı ve nodüloülseratif sifiliz 
gibi hastalıklar yer almaktadır. HS diğer hastalıklar-
dan lezyonların görünümü, puberte sonrası başlangıç 
yaşı, deride karakteristik yerleşimler, antibiyotiklere 
dirençli olma, bakteri kültürlerinde birden fazla türün 
tespit edilmesi ve ateş olmaması ile ayırt edilebilir. 
Gerekli durumlarda ayırıcı tanı için biyopsiye başvu-
rulabilir.68,69 

 laboraTuvar bulguları 

serum akut faz Proteinleri 

HS hastalığının alevlenme dönemlerinde eritrosit se-
dimantasyon hızı artabilir, beyaz küre sayısı bazen 
yüksek bulunur, serum demir seviyesi düşebilir ve 
elektroforezde serum protein anormallikleri olabilir.  

radYolojik inCeleme (ultrasonoGrafi) 

Deri lezyonlarının değerlendirilmesinde radyolojik 
inceleme sık olarak kullanılan bir yöntem değildir. 
Bunun en önemli nedeni derinin inspeksiyona ve pal-
pasyona açık olmasıdır. Görüntüleme yöntemleri der-
matoloji pratiğinde özellikle derin tabakalara doğru 
yayılım gösteren lezyonları olan HS gibi hastalıklarda 
kullanılabilmektedir. 

HS lezyonlarının değerlendirilmesinde, günü-
müzde sıklıkla kullanılan yöntem; yüksek frekanslı 
USG ve manyetik rezonans teknikleri olup, bunlar 
içinden sık olarak kullanım kolaylığı ve kolay erişi-
lebilirliği açısından USG tercih nedeni olmaktadır. 

USG’nin buradaki rolü yüzeysel lezyonların durum-
larının yanı sıra subklinik evrede olan erken lezyon-
ları tanıyabilmesi ve de hastalığın derinlere doğru 
yayılımını gösterebilmesidir. Hastalığın prognozu 
hakkında erken dönemde hekime değerli bilgiler 
veren ultrasonografik deri muayenesi ayırıcı tanının 
yapılmasında da oldukça yardımcı olmaktadır.69,70  

HS hastalarında kıl folikülleri ve dermal kalınlık 
USG’si, folikülün derin kısmında anormallikler gös-
terebilir. Genitofemoral bölgede, perilezyonel klinik 
olarak normal kıl folikülleri, kontrol grubu ile karşı-
laştırıldığında anormal bir şekle sahiptir ve dermisin 
derin kısmında belirgin olarak daha geniştir. Aksiller 
ve genitofemoral deri kalınlığı ortalama olarak bu 
hastalarda sağlıklı kontrollere göre anlamlı derecede 
daha kalındır. Kalınlaşmış derinin HS’nin patogene-
zinde rol oynayabileceği üzerinde durulmuştur.69,70 

USG, HS tedavisinin planlanmasında önemlidir. 
Klinik olarak belirlenen lezyonlardan daha derinde 
saptanan sıvı koleksiyonları ve deri katmanlarındaki 
kalınlık ve ekojenite artışı klinik tablodan daha gü-
rültülü olabilmektedir. Bu bulgular eşliğinde hastalı-
ğın evrelendirilmesi ve tedavi planı daha doğru 
yapılmaktadır.69,70 

mikrobiYolojik inCeleme 

Hastalığın kliniğinin bir enfeksiyon tablosuna benze-
mesi nedeniyle değişik bakteriler bu inflamatuar sü-
reçten sorumlu tutulmuştur. Bazı otörler, hastalıktaki 
bakteriyel bulguların, steril bir süreci olan HS hasta-
larının normal deri florasındaki bakterilerle ikincil 
olarak enfekte olması nedeniyle oluştuğunu ifade et-
mişlerdir. Hastalık bölgesinde bol miktarda sekres-
yon olmasına rağmen bu sekresyonlar steril 
kalabilmekte ancak bazı lezyonlarda bu sekresyon-
lardan çok değişik sayıda bakteri izole edilebilmek-
tedir. Hemen her türlü mikroorganizma, HS 
lezyonlarından izole edilebilir. Bu mikroorganizma-
lar arasında streptokoklar, gram pozitif ve gram ne-
gatif çubuklar ve fekal bakterilerin tamamı 
bulunmaktadır.71 En sık görülen türler arasında 
Staphylococcus aureus ve koagülaz negatif stafilo-
kok, anaerobik streptokoklar (örneğin Mikroaerofilik 
Streptococcus milleri) ve Bacteroides türleri bulu-
nur.72 Mikrobiyolojik floralar sabit değildir ve önce-
den tahmin edilemez biçimde değişirler.73 HS, deri 
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lezyonlarının mikrobiyolojik incelemesinde düşük 
şiddette lezyonları olan hastalarda Staphylococcus 
lugdunensis’in baskın olduğu; daha ciddi lezyonları 
olan hastalarda anaerobik bakteriler, aktinomiçes-
ler ve streptokok grubunun baskın olduğu gösteril-
miştir.72,74 Farklı çalışmalarda, aksiller tutulumu olan 
hastalarda en sık olarak S. aereus, S. pyogenes, P. ae-
ruginosa ve peptostreptokoklar izole edilirken, pe-
rianal bölge lezyonlarında ise sıklıkla E. coli, 
klebsiella, proteus ve anaerob suşlar izole edilmiştir. 
Aksilla, perianal bölge ve kasık bölgesinden anae-
rob bakterilerin izole edilmesi hâlinde bu hastalı-
ğın önceden var olan lokal enfeksiyonun kronik 
forma dönüştüğünün bir göstergesi olabileceği kabul 
edilmiştir.75-77  

HS ile ilgili çalışmaların birçoğunda bakteriyel 
örnekleme yüzeysel dokulardan yapılmış olduğundan 
normal deri florası ile kontamine olmuş olma olasılığı 
yüksektir. Derin dokulardan yapılan bakteriyel ör-
neklemelerin sadece yarısında bakteri üremesi sağ-
lanmış olup, en sık olarak da S. Aureus ve koagülaz 
negatif stafilokoklar izole edilmiştir. Lezyonların ya-
rısında bakteri izole edilememesinin nedeni iğne as-
pirasyonlarının doğru yerlerden yapılamamasıdır. S. 
Aureus’un izole edildiği olgularda, bakterinin kıl fo-
liküllerinde yaptığı anatomik değişiklikler nedeniyle 
hastalık sürecinin daha kısa olduğu görülmektedir.78,79  

Hormon Profili 

HS sıklıkla puberte sonrası ortaya çıkmaktadır. Pu-
berteyle birlikte ortaya çıkan hormonal aktivitenin 
apokrin ter bezlerinin fonksiyonlarında değişikliğe 
yol açması sonucunda hastalığın geliştiğine inanıl-
maktadır. Hormonal değişikliklerin etkili olduğunu 
gösteren diğer kanıtlar ise adet döneminin 2. yarı-
sında, oral kontraseptif kullanımı sonrasında, andro-
jen hormon salgılayan adrenal ya da gonadal hormon 
tümör olgularında hastalığın ortaya çıkma sıklığının 
artmasıdır. Seks hormonlarının güçlü etkisinin var-
lığı görünmesine rağmen, çoğu hastada hormon pro-
filleri normaldir.80  

eşlik eden Hastalıklar 

Klinik pratikte Crohn, Graves, Hashimoto hastalığı, 
akantozis nigrikans, Sjögren sendromu gibi birçok 
hastalık HS’ye eşlik edebilmektedir. Bu hastalıklar 

açısından dikkatli bir şekilde sorgulanan hastalarda 
gerekli tetkikler istenmelidir.  

Genetik inCeleme 

HS’nin ailesel bir formunda hastalığın otozomal do-
minant kalıtımı gösterilmiş olsa da Lapins ve ark. 
yaptığı çalışmalarda, spesifik HLA-A, B veya DR 
subtipleri ile anlamlı bir ilişki saptanmamıştır.81-82  

 HidradeniTis süpüraTiva ve cerraHi 

 HS, kronik inflamatuar bir cilt hastalığıdır. Hastalı-
ğın tedavisinde hem medikal hem de cerrahi tedavi 
seçenekleri kullanılmaktadır. 

Ancak hangi durumlarda cerrahi hangi durum-
larda medikal tedavinin tercih edilmesi gerektiği ya 
da hangi cerrahi tedavinin uygulanması gerektiği net 
değildir.83,84 Tedavi yaklaşımının belirlenmesinde, 
hastalığın akut veya kronik olması, lezyonların yay-
gınlığı, etkilenen bölgeler ve hastaların komorbid 
hastalıkları önemli faktörlerdendir.85 

Özellikle Hurley evre 2 ve evre 3 HS’de cerrahi 
tercih edilmelidir. Apse drenajı, unroofing ve geniş 
lokal eksizyon cerrahi tedavi yöntemlerinden bazıla-
rıdır. Bir diğer önemli faktör de geniş lokal eksizyon 
sonrası yara kapama teknikleridir. Cerrahi eksizyon 
bölgesi, boyutu ve derinliği, yara kapamasında önem-
lidir. Primer sütür, sekonder iyileşme, deri grefti ve 
flep rekonstrüksiyonu cerrahi kapama yöntemleri-
dir.83,86,87 Hastalığın akut fazında genellikle cerrahi 
eksizyon önerilmemektedir. Deri ve deri altı doku tu-
tulumu akut inflamatuar dönemde daha yüksek oldu-
ğundan ve yoğun inflamasyon sürecine bağlı olarak 
yara iyileşmesi zor olabilir. Apse ile başvuran bir akut 
faz HS hastasındaki yaklaşım, lezyon klinik olarak 
gerileyene kadar apse drenajı ve medikal tedavi ol-
malıdır. Lezyon inaktif olduğunda geniş cerrahi ek-
sizyon yapılmalıdır.83,88 

Akut inflamatuar dönemde, apse ve fistül varlı-
ğındaki cerrahi seçenekler; apse drenajı ve fistül 
traktlarının unroofingidir.83,88 Medikal tedavi ile in-
flamatuar sürecin baskılanması ve daha sonra kesin 
cerrahinin planlanması daha makul görünmektedir. 
Ameliyat kararında cerrahinin zamanı önemlidir. 
Cerrah, yara komplikasyonları ve nükslerin en 
düşük olduğu, en uygun zamanı tercih etmelidir.88 
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Multidisipliner yaklaşım, cerrahi zamanının kara-
rında önemlidir.  

Cerrahi tedaviye karar verirken dikkate alınması 
gereken 3 ana konu vardır. Birincisi, hangi lezyon-
larda cerrahinin tercih edileceği, ikicisi hangi cerrahi 
yöntemin kullanılması gerektiği üçüncüsü ise hangi 
yara kapatma yönteminin tercih edilmesi gerektiği-
dir. Bu seçenekleri yayımlanan çalışmalarla tartışmak 
gerekirse, 84 hastaya uygulanan 253 prosedüre dair 
bir çalışmada nüks oranı ortalama 36,2 aylık bir takip 
döneminde (çoğunlukla 6 ay sonra) %37,6’dır. Has-
taların %49’unda tam iyileşme saptanmıştır. İyileşme 
ve en iyi sonuçlar geniş eksizyon ve sekonder yara 
iyileşmesi ile sağlanmıştır. Genital bölge rekürren-
sin en fazla olduğu bölge olarak tespit edilmiştir.89 
Bu çalışmanın sonucunda, genel olarak geniş lokal 
eksizyon ve sekonder yara iyileşme yöntemiyle 
ameliyat edilen hastaların sonuçlardan memnun ol-
duğu ve cerrahi operasyonu diğer hastalara da öner-
dikleri belirtilmiştir. Bin yüz kırk yedi makale 
içerisinden seçilen 22 makalenin sistematik bir der-
lemesinin yapıldığı bir başka çalışmada, hastaların 
%13’üne geniş eksizyon, %22’sine lokal insizyon 
ve %27’sine de-unroofing uygulanmıştır. Geniş ek-
sizyon sonrası primer kapatma yapılan hastalarda 
%15, deri greftinde %8 ve flep rekonstrüksiyonunda 
%6 nüks oranları saptanmıştır.90 Geniş eksizyon son-
rası primer sütür kapatılması, yüksek nüks oranla-
rına bağlı olarak tercih edilmemesi gereken bir 
yöntem gibi görünmektedir. Deri grefti ve flep re-
konstrüksiyonu, geniş lokal eksizyon sonrası bir se-
çenek olarak alternatif bir kapatma yöntemi gibi 
görünmektedir. 

Başka bir çalışmada, 2 aşamalı tedavi yöntemi, 
ardışık 98 hastanın tedavi edildiği bir merkezde ger-
çekleştirilmiştir. Öncelikle, etkilenen tüm bölgeleri 
ve deriyi kapsayan geniş bir lokal eksizyon uygulan-
mış ve 48-72 saat sonra bölünmüş kalınlıkta deri 
grefti yapılmıştır. Çalışmadaki popülasyon genç 
(36±12 yıl), daha çok kadın (65 hasta,%66), beden 
kitle indeksi (BKİ) yüksek (36±8,3 kg/m2) ve sigara 
içici (73 hasta,%73,7) hastalardan oluşmaktadır. Reg-
reftleme sadece 9 hastada (%9) gerekli olmuş ve 
greftleme başarısızlığı olan <%30 hastada yapılma-
mıştır. Yara tam olarak greftlenmiş ve %94,7 ora-
nında kapatılmıştır.91 Bu çalışma, etkilenen deri 

eksizyonunun ve deri greftinin güvenli, uygulanabi-
lir ve etkili bir yöntem olduğunu göstermiştir. 

İki bin beş yüz doksan dört HS hastasının dâhil 
olduğu bir çalışmada, 1.405 hastada (%54,2) kesi 
ve drenaj, 1.017 hastada debridman (%39,2), 31 
hastada (%1,2) deri grefti ve 141 hastada (%5,4) 
flep rekonstrüksiyonu uygulanmıştır. Tüm yöntem-
ler arasında transfüzyon gereksinimi ve ameliyat 
süreleri açısından önemli farklılıklar bulunmuştur. 
Deri grefti ve flep rekonstrüksiyonu en çok komp-
likasyonun gözlemlendiği yöntemler olarak tespit 
edilmiştir.92 Bununla birlikte, bir plastik cerrahi 
merkezinden 72 hastanın dâhil olduğu bir çalışma-
nın sonuçları, nüks nedeniyle tekrarlanan (redo) cer-
rahi oranının aksiller bölgede primer kapama ile 
geniş lokal eksizyonda %54, deri greftinde %13 ve 
flep rekonstrüksiyonunda %19 olduğunu göstermiş-
tir.93 Bu sonuçlar, deri grefti ve flep rekonstrüksiyo-
nunun, kozmetik kaygılar, operasyon sonrası ağrısı 
ve geniş eksizyon sonrası mobilite kısıtlaması gibi 
nedenlerle sekonder iyileşmeden daha iyi alternatif-
ler olduğunu göstermiştir. İkincil iyileşme, özellikle 
aksiller damarın bulunduğu mobil aksiller bölgede iyi 
bir alternatif gibi görünmemektedir; bunun yerine 
deri grefti bu bölgede daha çok tercih edilen bir yön-
tem olabilir. Ek olarak, primer cerrahi eksizyon ya-
pılan 13 aksiller HS hastasının farklı perforatör flep 
ile kapama yöntemlerinin (7 torakodorsal arter per-
forator flep, yedi lateral interkostal arter perforator 
flep ve 3 serratus anterior perforator flep) değerlen-
dirildiği bir çalışmada; 280 günlük takip periyodunda 
nüks saptanmamıştır.94 Bu sonuç, uzun vadede flep 
rekonstrüksiyonunun rekürrensine karşı tercih edile-
bilir bir yöntem olabileceğini göstermektedir. Geniş 
eksizyon ve primer kapama, aksiller HS’de kozme-
tik olarak daha iyi bir seçenek gibi görünse de yük-
sek mobilite, daha yüksek yara komplikasyon 
oranları, daha yüksek nüks oranları ve zor iyileşme 
nedeniyle tercih edilmemelidir. Bu nedenle, düşük 
komplikasyon oranları nedeniyle deri grefti ve uzun 
süreli lokal kontrol için flep kapatma tercih edile-
bilir.90,95 

Tüm bu sonuçlar göz önünde bulunduruldu-
ğunda, geniş cerrahi eksizyon ve sekonder yara iyi-
leşmesi, akut inflamatuar sürecin baskılanmasından 
sonra en etkili yöntem olarak görünmektedir.86,87,96 
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Hastalar, geniş yara eksizyonu sonrası akut ağrı dö-
neminden sonra musluk suyuyla ıslatılmış sargı bezi 
ile günlük 2-3 pansumana çok iyi adapte olmuştur ve 
bu yöntem, kolayca uygulanabilir gibi görünmekte-
dir. Geniş lokal eksizyon, en düşük nüks oranının 
gözlemlendiği ve hastanın en iyi kozmetik doyuma 
ulaştığı yöntemdir.97 Sekonder yara iyileşmesinde iyi-
leşme süresini hızlandırmak için bu tür durumlarda 
vakum destekli kapatma yöntemleri de tercih edile-
bilir.85 

Sonuç olarak, inflamasyon kontrolünün sağlan-
masından sonra cerrahi tedavi tercih edilmelidir.98 HS 
hastalarında nüks yüksektir. Ancak, hastalığın doğal 
seyrinde de nüks olabileceği akılda tutulmalıdır. Tek-
rarlayan olgularda cerrahi tedavi, lazer tedavisi ve 
bunların medikal tedavi ile kombinasyonları seçe-
neklerdir.1 Biyolojik ajanların ne zaman kullanılacağı, 
cerrahi tedaviye karar verilen akut faz vakalarında 
önemli bir konudur. Bu tartışmalı bir konudur ve üze-
rinde konuşulmalıdır. Ancak, hastalığın akut fazında 
tedaviye biyolojik ajanlarla başlayıp akut inflamatuar 
dönemden sonra tedaviyi geniş lokal eksizyona kay-
dırmak makul görünmektedir. Ameliyat öncesi biyo-
lojik ajanların ne kadar süreyle kullanılması gerektiği 
ve ameliyatın ne zaman yapılması gerektiği önemli 
sorulardır. Bu nedenle, bu konuda büyük prospektif 
randomize çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 mediKal Tedavi yönTemleri 

HS tedavisinde medikal yöntemler tedavinin temelini 
oluşturur. Destekleyici ve tamamlayıcı tedaviler ol-
dukça önemli, cerrahi yöntemler ise bazı durumlarda 
çok etkili ve alternatifsizdir. Bununla birlikte hastalı-
ğın temel patolojisini oluşturan şiddetli inflamasyonu 
baskılamak ve tekrarını önlemek daha belirgin olarak 
medikal tedavi yöntemleri ile mümkündür. Hastalı-
ğın şiddetinin belirlenmesi ve ona göre tedavi reji-
mine karar verilmesi doğru olan yöntemdir. Bu 
nedenle medikal tedavi hem hastalığın şiddetine göre, 
hem etki mekanizmalarına hem de kanıt düzeylerine 
göre sınıflandırılabilir. Medikal tedavileri etki meka-
niz- maları ve kullanım şekillerine göre şu şekilde sı-
nıflayabiliriz,  

1-toPikal tedaviler 

 Antibiyotikler: topikal klindamisin 

 Antibiyotik dışı: rezorsinol, azelaik asit, ada-
palen 

2-sistemik antibiYotikler 
 Tetrasiklin 
 Klindamisin  
 Rifampisin 
 Diğerleri 

3-antiinflamatuarlar 
 Kortikosteroidler 
 Siklosporin-A 
 Dapson 
 Hormonlar 
 Çinko 
 Retinoidler 
 Asitretin 
 İsotretinoin 
 Kolşisin 
 Analjezikler 
 Nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar (NSAİİ) 
 Opiatlar 

4-biYolojikler 
 Adalimumab 
 İnfliksimab 
 Etanersept 
 Ustekinumab 
 İntravenöz İmmünglobulin (IVIG) 
 Anakinra 
    - IL-17 inhibitörleri  
    - IL-23 inhibitörleri  

5-deneYsel tedaviler 
 Botilinum Toksini 

toPikal tedaviler 

antibiyotikler 

Klindamisin: HS tedavisinde topikal antibiyotik 
olarak etkinliği araştırılan tek ajandır. Losyon şek-
linde günde 2 kez, 3 ay boyunca uygulanması öneril-
mektedir. Şiddetli hastalığı olmayanlarda hastalık 
aktivitesini ve püstül sayısını azaltmıştır. Nodüllere 
etkisi ise sınırlıdır. Plaseboya göre anlamlı etkin bu-
lunmuştur.99 
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diğer topikaller 

Rezorsinol: %15 konsantrasyonda günde 2 kez 
uygulanmıştır. Keratolitik, antipruritik ve antiseptik 
özellikleri vardır. Özellikle ağrılı lezyonları olan has-
talarda ağrının azalmasına neden olmuştur. Ağrılı in-
flamatuar nodüllerin süresinin de azalmasına neden 
olduğu belirtilmiştir. Sistemik emilim ve toksisite 
nadir ancak dikkat edilmesi gereken bir durumdur.100 

Azelaik asit, Adapalen: Bu ajanlarla ilgili her-
hangi bir çalışma olmamasına rağmen tecrübeler 
erken evre hastalıkta faydalı olabileceğini öngör-
mektedir. 

sistemik antibiyotikler 

Tetrasiklin  

HS tedavisinde genellikle 500 mg günde 2 kez kulla-
nılmaktadır. Yapılan bir çalışmada, 3 aylık tedavi sı-
rasında apselerde azalma, nodüllerde ise yalnızca 3 
aydan sonra azalma tespit edilmiştir. Hasta değerlen-
dirmesinde hekim değerlendirmesine göre başarı 
daha düşüktü. Hastaların tedaviyi başarısız bulma-
sındaki en önemli faktör hastalıktaki ağrının tedavi 
sırasında azalmamasıydı. Topikal klindamisin ile kı-
yaslandığında ise tedaviler arasında anlamlı fark 
yoktu.101 Tetrasiklin kullanımında mide irritasyonu 
12 hastanın 8’inin ilacı bırakmasına neden olmuştur. 
Teratojenite ve diğer yan etkiler kullanımını kısıtla-
maktadır. 

Klindamisin 

Günde 2 kez 300 mg oral olarak HS’de kullanılmış, 
topikal kullanımının yanında sistemik olarak da et-
kili bulunmuştur. Genellikle rifampisin ile kombine 
kullanılmıştır. Klindamisin ve rifampisin kombinas-
yonu ile ilgili birçok retrospektif çalışma vardır. Or-
talama 10 haftalık tedaviler sonunda sartorius 
skorlarında yarıya yakın azalma olduğu saptanmış-
tır.102,103 

Rifampisin  

Günde 600 mg oral olarak kullanılır. Ancak tek ba-
şına tedavide kullanılmamıştır. Klindamisin, moksif-
loksasin, metranidazol ile kombine kullanımları 
denenmiştir. Sitokrom p-450 aktivasyonu birçok 
ilaçla etkileşimine neden olur.103 

Diğerleri 

Moksifloksasin, metranidazol, seftriakson gerek tek 
başına gerekse rifampisin ile kombine olarak tek tek 
olgularda etkili olmuştur.1 

antiinflamatuarlar 

Kortikosteroidler 

Hem intralezyonel hem de sistemik olarak kullanıl-
maktadır. İntralezyonel olarak sıkça başvurulan bir 
yöntem olsa da etkinliğini kanıtlayan çalışmalar bu-
lunmamaktadır. En çok triamsinolon asetonid 2 haf-
tada bir 5-10 mg/mL dozda kullanılmaktadır. Etkisi 
ağrı ve inflamasyonu azaltma yönündedir. Ancak lez-
yonların ortaya çıkışını engellemekte etkisi yoktur. 
Enjeksiyon sırasında apselerin boşalması da ağrının 
azalmasına yardımcı olur. Sistemik steroidler güçlü 
antiinflamatuar etkileri nedeniyle hızlı klinik iyileşme 
sağlamak amacıyla HS tedavisinde oral ve intramüs-
küler olarak kullanılmaktadır. Ancak kısa süreli ve 
kontrollü olarak sınırlı hasta grubunda uygulanması 
önemlidir. Sistemik steroid kullanımına bağlı yan et-
kiler iyi bilinen ve sık görülen hipertansiyon, glukoz 
intoleransı, gastrit, kilo artışı, azalmış kemik yoğun-
luğu, adrenal supresyon ve duygusal değişkenlik 
başta birçok kısa ve uzun dönem bulguları içerir. 
Akut iyileşme için günlük 60 mg metil prednizolon 
dozları uygulanmakta uzun dönem için ise günlük 20 
mg metil prednizolon önerilmektedir. Ancak yan et-
kiler, rebound etki ve hastalığın daha şiddetli şekilde 
karşımıza çıkma olasılığı nedeniyle günümüzde sis-
temik steroidler sadece kısa dönem için önerilmekte-
dir. Enfeksiyon varlığı ve şüphesinde hem lokal hem 
sistemik steroid kullanımı önerilmez.70  

Siklosporin 

Siklosporin A (CsA), 1970’li yıllarda keşfedilen,  T 
hücre farklılaşması ve IL-2 üzerine etki eden kalsi-
nörin inhibitörü bir immünmodülatördür. Organ nakli 
hastalarında reddin önlenmesi,  graft-versus-host has-
talığı ve psöriyazis gibi inflamatuar hastalıklar başta 
olmak üzere birçok dermatolojik hastalığın tedavi-
sinde kullanılmaktadır. HS tedavisinde ise az sayıda 
hastada kullanılmıştır ve etkinliği olgu bildirimleri ile 
sınırlıdır. CsA etkisini en erken tedavinin 2-6. hafta-
larında göstermektedir, bu dönemde hastalık aktivite 
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skorlarının yarısından fazla bir iyileşme beklenir. HS 
tedavisinde kullanılan CsA dozu diğer hastalıklardaki 
kullanımına benzer şekilde 3-6 mg/kg/gündür. Eriş-
kinlerde, 150-300 mg/gün günde 2’ye bölünmüş şe-
kilde uygulanabilir. Düşük doz başlanıp daha sonra 
yükseltilmesi genellikle önerilmez. Semptomların 
hızlıca kontrol altına alınmasından sonra dozun gi-
derek azaltılmaya çalışılması daha çok tercih edilen 
bir yöntemdir. CsA başlangıç ve idame dozunu, has-
talık şiddeti ve diğer tıbbi hastalıklar dâhil olmak 
üzere birçok faktöre göre ayarlamak ve değiştirmek 
de gerekebilir. CsA yan etki profili iyi bilinen bir ilaç-
tır. Enfeksiyon, nefrotoksisite, hipertrikoz, hipertan-
siyon, hipomagnezemi, tremor, baş ağrısı, dişeti 
hiperplazisi, deri kanseri ve lenfoma riskinde artış ilk 
başta dikkat çeken ve önemli görülen yan etkilerdir. 
Bu yan etkiler genellikle yüksek dozlarda görülmek-
tedir. Doz azaltılması yan etkilerin görülmesini önle-
yebilmektedir. CsA alan hastalar olası yan etkiler 
açısından takip edilmelidir. Başlangıçta kan basıncı, 
böbrek ve karaciğer fonksiyonları, potasyum, mag-
nezyum, ürik asit düzeyleri, tam idrar tetkiki, açlık 
lipid seviyeleri, tam kan sayımı, tüberküloz testleri 
ve gerektiği durumlarda HIV ve gebelik testleri ya-
pılmalıdır.104-107 

Dapson 

Nötrofil kemotaksisini azaltan, özellikle IgA olmak 
üzere immün kompleks oluşumunu baskılayan ve an-
tibakteriyel etkinliği olan sulfon grubu bir molekül-
dür. Özellikle nötrofilik dermatozlarda kullanılmakta, 
HS tedavisinde de daha çok antiinflamatuar etkileri 
nedeniyle tercih edilmektedir. Kullanımı günlük 25-
200 mg arasındadır. 24 hastalık bir çalışmada, 9 has-
tada iyileşme görülmüş ancak ilacı bırakanlarda hızlı 
nüks görülmüştür. İlaç kullanımına 2 yıl kadar devam 
eden 5 hastada ise belirgin düzelme tespit edilmiştir. 
Dapson kullanımını sınırlayan en önemli faktör yan 
etkileridir. Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz eksikliği 
ve sülfon alerjisi kontrendikasyonlarıdır. Ancak 
kullanım sırasında görülebilen hemolitik anemi ve 
methemoglobinemi birçok vakada ilacın bırakılma-
sına neden olabilmektedir. HS tedavisinde 2 yıla 
yakın kullananlar olsa da en çok 3 ay süre ile öne-
rilmektedir. Başlangıçta glukoz 6 fosfat dehidroge-
naz seviyesinin belirlenmesi, karaciğer ve böbrek 

fonksiyonlarının ölçülmesi tedavi sırasında haftalık 
tam kan sayımı ve yine karaciğer ve böbrek fonksi-
yonlarının izlemi önerilir.1,70 

Hormonlar  

Sadece kadın hastalarda tedavi amacıyla kullanılmış-
tır. Antiandrojen ve östrojenin hastalığa iyi geldiği 
progesteronun ise hastalığı kötüleştirdiği bilinmekte-
dir. Bu nedenle kadın hastalarda etinil estradiol ve 
siproteron asetat içerikli preparatlar özellikle adet dü-
zensizliği, hiperandrojenemi kliniği olan veya hor-
monal androjen yüksekliği bulunan HS’li hastalarda 
kullanılmıştır. Genellikle tüm oral kontraseptifler te-
davide iyileşme sağlamıştır ancak bu etkiyi ispatla-
yan bilimsel randomize kontrollü çalışmalar 
bulunmamaktadır. Bir diğer tartışmalı konu ise pro-
gesteron içerikli oral kontraseptif içeren preparatla-
rın hastalığı alevlendirme konusudur. Bu konuda da 
bildirimler çelişkilidir. Polikistik over sendromu ve 
erken puberte prekoks bulunan HS’li hastalarda ise 
finasteride denenmiştir. Beş alfa redüktaz inhibitörü 
olan bu antiandrojen başlıca prostat kanserinde daha 
sonra hirsutizm, androgenetik alopesi gibi hastalık-
larda kullanılmaktadır. Hormonal dengesizliğe yol 
açmaması ve etkilerini periferik olarak göstermesi 
önemli avantajlarıdır. Rahat kullanılan bir ilaç olma-
sına rağmen HS tedavisinde net etkinliği henüz gös-
terilememiştir. Hastaların takibinde oral kontraseptif 
kullanımı kurallarına dikkat edilmelidir.108-110  

Çinko  

Doğal immüniteyi uyarıcı etkisi nedeniyle verrü, 
alopesi areata gibi birçok dermatolojik hastalıkta 
kullanılan çinko preparatları HS tedavisinde de de-
nenmiştir. Genellikle 90 mg/gün dozda HS’nin erken 
evrelerinde idame tedavide etkili olduğunu belirten 
olgu bildirileri vardır. Yirmi iki hastanın tedavi edil-
diği tek bir çalışma bulunmaktadır ve burada da 8 
hasta tam 14 hasta kısmi yanıt vermiştir. Toll benzeri 
reseptörler (TLR) uyarımı, IL-6, adezyon molekül-
leri, TNF-alfa, dönüştürücü büyüme faktörü-beta gibi 
birçok sitokinin salınımını indükleyerek bu etkilerini 
gösterir. Hafif gastrointestinal yan etkileri dışında 
kullanımı kolaydır. Çinko genellikle tek başına değil 
diğer tedavilere ek olarak tercih edilen bir kombinas-
yon seçeneği gibi görünmektedir.70 
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Retinoidler  

İsotretinoin: Asıl olarak pilosebase ünitede duk-
tal hiperkornifikasyonla oluşan tıkanmayı önleme-
siyle etki eder ve bu nedenle akne tedavisinde çok 
önemli bir yere sahiptir. Ayrıca antiinflamatuar etki-
leri de vardır. Bu etkileri nedeniyle HS tedavisinde 
en azından pilosebase ünitedeki tıkanma ve infla-
masyonun önlenebileceği düşünülmüş ancak bekle-
nen etki gösterilememiştir. Erken başlandığında etkili 
olabileceği iddia edilse de bildirilen olgularda net et-
kinliğin gösterilememesi nedeniyle şu an için rutin 
HS tedavisinde isotretinoin tercih edilmemektedir. 
İlaç kullanımında dikkat edilecek noktalar akne te-
davisinde olduğu gibidir. Teratojeniteye dikkat edil-
meli ve karaciğer, böbrek fonksiyonları ve lipid 
düzeyleri izlenmelidir. Hastaların bazılarında görü-
len duygulanım değişiklikleri konusunda da hastalar 
uyarılmalıdır.1,70 

Asitretin: Etretinat metaboliti olan bu molekül 
dermatolojide birçok hastalıkta başarıyla kullanıl-
maktadır. Genellikle keratinosit proliferasyonunu 
baskılamakta hücre diferansiasyonunu etkilemekte-
dir. Ayrıca kemotaksi üzerine olan negatif etkileri ne-
deniyle inflamatuar hücrelerin göçünü de 
azaltmaktadır. Ayrıca siklo ve lipo-oksijenaz siste-
mini etkileyerek birçok mediatörün salınımını da az-
altır. Dolayısıyla antiinflamatuar etkinliğinden 
bahsedilebilir. HS tedavisinde daha çok Hurley 1-2 
seviyesindeki hastalarda kullanılmıştır. Kullanım 
dozu genelde günlük 20-60 mg arasında değişmekte-
dir. Hem asitretin hem etretinatın HS tedavisinde et-
kinliğini araştıran çalışmalar vardır. Hastaların 
%50-60’ı genelde tedaviye orta veya iyi cevap ver-
mişler, yaşam kalitesinde düzelme hastaların 
3/4’ünde izlenmiştir. İlaç 3-12 ay arasında kullanıl-
mış, ilaç bırakılınca hastaların yarısında nüks göz-
lenmiştir. Hastaların %15’i yan etkiler nedeniyle ilacı 
kullanamamıştır. Yan etkiler içinde en sık karşılaşı-
lanı hemen hemen istinasız olarak izlenen deri kuru-
luğu, keilitis gibi semptomlardır. Bazen eritem, göz 
burun kuruluğu ve buna bağlı burun kanaması, foto-
sensitivite gelişimi de izlenmektedir. Bayan hasta-
larda saç dökülmesi, bazı vakalarda tırnak batması 
izlenebilmektedir. Ayrıca görme keskinliğinin bozul-
ması, baş ağrısı, eklem ağrısı, yorgunluk, konsant-

rasyon kaybı, depresyon da daha az oranda bildiril-
miştir. Kan lipidlerini yükseltici etkileri olabilmekte 
ve takibinde kan lipid düzeyleri ile birlikte karaciğer 
ve böbrek fonksiyon testleri takip edilmelidir. Tera-
tojen bir ilaçtır ve etretinat için yarılanma ömrünün 
120 gün olması nedeniyle de 2-3 yıl gibi bir kontra-
sepsiyon önerimi vardır. Asitretin her ne kadar daha 
hızlı metabolize olsa da alkol ile birlikte alımı etreti-
nata bir miktar dönüşüm sağladığı için onda da en az 
2 yıl Amerika verilere göre de 3 yıl kontrasepsiyon 
önerilmektedir.1,70,99 

Kolşisin: Nötrofillerin kemotaksi, fagositoz ve 
degranülasyonunu engeller, aynı zamanda IL-1 beta 
başta sitokin aktivitelerini azaltır. HS hastalarında 
günde 0,5 mg gibi düşük sayılabilecek dozlarda 4 ay 
kadar kullanılmış ancak etkili bulunmamıştır. Hasta-
lık şiddetinde artma ve azalma izlenmemiş ve gas-
trointestinal yan etkiler dışında ciddi bir yan etki 
gözlenmemiştir.70,99 

Analjezikler 

Steroid olmayan anti-inflamatuar ilaçlar: HS 
tedavisinde ağrı yönetimi önemli bir tutar. Ağrının se-
bebi inflamasyon, friksiyon, lenfödem ve skarlara 
bağlı gerginlik olabilir. Ağrının azaltılmasında ilk ba-
samak ilaçlar olarak kullanılırlar ve HS’de ağrı semp-
tomlarına iyi geldiği gösterilmiştir.1  

Opiatlar: Ağrı kesici özellikleri iyi bilinmesine 
rağmen HS tedavisinde ağrıya yönelik etkinliğini 
gösteren bir çalışma yoktur. Ayrıca ilaç-ilaç etkile-
şimi konusunda potansiyel riskleri göz ardı edilme-
melidir.1 (Adjuvan tedaviler bölümünde daha geniş 
olarak bahsedilmektedir) 

Biyolojikler: Biyolojik tedaviler özellikle şid-
detli hastaların tedavisinde önemli bir seçenek gibi 
görünmektedir. Erken dönemde ilk seçenek olarak 
genelde kullanılmadığı ve dirençli vakalara saklan-
dığı için diğer tedavilerle kıyaslanması zordur. Ancak 
dirençli ve diğer tedavilere cevap vermeyen olgularda 
da başarılı sonuçlar verebilmesi, HS tedavisinde diğer 
tüm seçeneklere oranla daha ön plana çıkacağını dü-
şündürmektedir. Henüz yeterince çalışma bulunmasa 
da kafa kafaya kıyaslamalar olmasa da zaman içeri-
sinde bu konudaki tecrübelerimiz artmakta ve tedavi 
edilen hasta sayısı çoğalmaktadır.111 
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Adalimumab: HS tedavisinde faz çalışması bu-
lunan tek biyolojik ajandır. Psöriyazis tedavi kullanı-
mından farklı olarak ilk gün 160 mg 15. günde 80 
mg, 30. günde 40 mg ve haftalık 40 mg şeklinde uy-
gulanır. Faz 2 çalışmasında etkili bulunması üzerine 
faz 3 çalışmasını da tamamlamıştır. Haftalık 40 mg 
kullanım ile hastaların %50-64 arasında HİSCR elde 
dilmiştir. Hastaların yarısında tedaviden memnuniyet 
bildirilmiştir. Haftalık 40 mg kullanımın güvenlik ve-
rileri psöriyazis dozlarından farklı bulunmamış ve 
genel olarak güvenli ve iyi tolere edilen bir tedavi 
olarak gözlemlenmiştir. Antibiyotiklerle birlikte ve 
tek başına plasebodan üstünlüğünü kanıtlayan ve şid-
detli HS hastalarında 1. basamakta düşünülen tek bi-
yolojik ajandır.112-118 

İnfliksimab: Psoriasis tedavisindeki dozlarda 
HS tedavisinde 5mg/kg 0, 2, 6. ve sonra her 8 haftada 
bir şeklinde kullanılmıştır. Bir faz çalışması bulun-
mamaktadır ancak tedavi edilen hastalarda 8. haftada 
iyileşme başlamış ve 14. haftada hastaların yarısında 
iyileşme saptanmıştır. Hastaların uzun dönem teda-
visinde 30. haftada sonra hastaların 1/4’ünde hastalı-
ğın tekrarladığı görülmüştür.113,114  

Ustekinumab: Az sayıda hastada denenmiş ve 
klasik psöriyazis dozlarında kullanılmıştır. Üç hasta-
lık bir bildiride sadece 1 hastanın fayda gördüğü bil-
dirilmiştir. Az sayıda ve çelişkili etkinlik verileri 
bildirilmiş semptomları %82’ye kadar azalttığı iddia 
edilmiştir.115 

Etanersept: Az sayıda hastada etkisiz bulun-
muştur.113,116 

İntravenöz immünglobulin: HS’de IVIG form-
ları kullanılmıştır. Beş HS hastasından sadece 1’inde 
sadece %80’lik bir düzelme olmuştur. PG ve HS’li 
bir hastada, IVIG tedavisi her 2 hastalığa da faydalı 
olmamıştır.  Dolayısıyla IVIG’nin HS için yararı tam 
olarak kanıtlanmamıştır.119  

Anakinra: PASH olan bir hastada, IL-1 reseptör 
antagonisti olan anakinra ile yapılan tedavide iyi-
leşme sağladığı bildirilmiştir.  HS tedavisinde faz 2 
çalışması sürdürülmektedir.120 

Diğer tedaviler: IL-1, IL-17 inhibitörleri ve fos-
fodiesteraz inhibitörleri potansiyel etkinlikleri dolay-
sıyla HS tedavisinde düşünülmektedir. Anakinra, 
tofasitinib ve infliksimabın HS tedavisindeki çalış-

maları faz 1 ve 2 düzeyindedir.120 Sekukinumab faz 3 
çalışması ise hâlen devam etmektedir. Faz 2 çalışması 
yürütülen bir diğer biyolojik ise IL-23 blokeri olan 
guselkumabtır. 

HS tedavisinde kullanılan yöntemlerin çalışma-
larına bakarak yapılan değerlendirmeler sonucunda 
HS tedavisi 3 basamakta planlanmıştır 

1. Basamak tedaviler:  
 Topikal klindamisin 
 Oral klindamisin/rifampisin 
 Oral tetrasiklin  
 Adalimumab 
 Cerrahi 
 Lazer 
 Yoğun Atımlı Işık [Intense Pulsed Light (IPL)] 
2. Basamak tedaviler 
 Asitretin 
 İnfliksimab 
 İntralezyonel kortikosteroid 
 Rezorsinol 
 Çinko glukonat 

3. Basamak tedaviler 
 Dapson 
 Siklosporin 
 Antiandrojenler 
 Kolşisin 
 Botulinum toksini 

HS tedavisinde etkili olduğu bildirilen birçok 
ilaçla ilgili vaka bildirimleri olsa da isotretinoin, ta-
lidomid, entanersept, kolşisin, isoniazid, efalizumab 
ve intramüsküler immünglobulinin güncel verileri et-
kili olmadıkları yönündedir. 

Hidradenitis süPürativada adjuvan tedaviler 

HS’de hastanın yaşam kalitesini artırmak için stan-
dart tedavilere ek olarak hastalara genel tedbirler ve 
bazı spesifik yöntemleri içeren tamamlayıcı tedavi-
ler önerilmektedir. 

Genel önlemler 

HS hastalarında yapılan çalışmalar, hastalık şiddeti 
ile BKİ ve sigara içimi arasında ilişki olduğunu gös-
termiştir.21 Kilo verme ve sigaranın bırakılmasıyla HS 
lezyonlarında iyileşmeye dair veri yoksa da genel 
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görüş sigaradan ve fazla kilodan kaçınılması yönün-
dedir. Obezite, HS’ye genellikle eşlik eder, ancak ba-
ğımsız risk faktörü olmayıp kıvrım bölgelerinde 
sürtünmeyi artırarak etki eder. Bazı araştırmacılar, 
lezyonlu bölgelerin antiseptiklerle yıkanmasını 
önerse de topikal klorheksidin veya diğer antiseptik 
yıkama solüsyonlarının rutin kullanımının tedavide 
kanıtlanmış anlamlı bir rolü bulunmamaktadır. Sod-
yum klorid solüsyonu veya Burow solüsyonu ile ılık 
kompresler lezyon bölgelerine uygulanabilirse de 
hastalık tedavisindeki yeri açık değildir. Hastaların 
sıkı olmayan giysiler giymesi tavsiye edilir. Bazı has-
talar yüzme gibi aktivitelerden fayda görebilirler.  
Hastalığın semptomlarını hafifletmede bilinen tetik-
leyiciler olan aşırı ısı ve nemden kaçınma amaçlı iç 
mekânlarda yeterli havalandırmanın sağlanması te-
daviye yardımcı olabilir.68,121 Etiyolojide yer almasa 
da diğer olası tetikleyiciler olan deodorantların kul-
lanımı ve tıraş uygulamaları da kısıtlanabilir.68 Bir ça-
lışmada, hastaların antiperspirant kullanımı ile daha 
da kötüleştiği bildirilmiştir.122 

bandajlar 

HS’de uygun tedavilere rağmen lezyonlarda süpü-
rasyon meydana gelebilir; maserasyon ve kokuya 
neden olarak hastanın yaşam kalitesini olumsuz 
yönde etkiler. Kullanılacak bandajlar emici ve nonir-
ritan olmalıdır. Yüzeyi kuru tutmalı ve kokuyu ab-
sorbe etmelidir. Delikli yapışkan olmayan yüksek 
derecede emici pamuklu kumaştan yapılmış pansu-
manlar sıklıkla HS’nin erozyonları ve sızdıran abse-
leri için kullanılabilir. Spesifik bandajların faydasını 
destekleyen herhangi bir kanıt bulunmamaktadır. 

Psikososyal destek 

Birçok çalışmada, HS’nin yaşam kalitesini olumsuz 
yönde etkilediği gösterilmiştir. HS, hastalarda dep-
resyona ve sosyal yaşantıda bozukluklara neden ola-
bilmektedir.37 Ancak HS’de psikososyal desteğin 
etkisini tanımlayan spesifik bir çalışma mevcut de-
ğildir.  

analjezikler 

Nonsteroid Antiinflamatuar İlaçlar: HS, yük-
sek morbiditeye neden olan ağrılı erüpsiyonlara yol 
açar ve yaşam kalitesini belirgin olumsuz etkiler. 
Ciddi ağrı ve yüksek morbiditeye rağmen literatürde 

ağrı tedavisi pek önemsenmemiştir.123,124 NSAİİ’ler, 
analjezik ve antipiretik etkileri olan ilaç grubundan-
dır. Daha yüksek dozlarda antiinflamatuar etkileri de 
vardır. Bu ilaçlar, siklooksijenaz enzimini bloke ede-
rek prostaglandinlerin azalmasına yol açarlar ve böy-
lelikle ağrı ve inflamasyon azalır. Esas olarak 
salisilatlar, propionik asit türevleri, asetik asit türev-
leri, enolik asit türevleri, fenamik asit türevleri ve 
koksibler olarak sınıflandırılırlar. Bu alt kategoriler 
etkinlik, etki süresi ve siklooksijenaz-1 inhibisyon 
gücüne göre farklılık gösterirler. Sistemik uygulama-
nın yanında topikal preparatları da mevcuttur. Topikal 
ağrı kontrolü için lidokain %5 merhem, diklofenak 
%1 jel ve buz paketleri kullanılabilir. Topikal ketoti-
fen preparatları deriden geçişinin iyi olması, güçlü 
analjezik ve antiinflamatuar etkileri ile HS’nin ağrılı 
lezyonlarında kullanılabilir. Sistemik tedavi önce-
sinde ciddi yan etkilere neden olabilecek ilaç etkile-
şimi açısından hastanın mevcut ilaçları, özellikle 
antidepresanlar, varfarin ve antihipertansifler sorgu-
lanmalıdır. Ayrıca koagülasyon testleri, karaciğer ve 
böbrek fonksiyon testleri, hastanın gastrointestinal 
ülser ve kanama öyküsü dikkatle değerlendirilmeli-
dir.  

HS’de NSAİİ’ler ile ağrı ve inflamasyonun azal-
dığına dair hiçbir klinik kanıt yoktur. Bu ilaçların kla-
sik dozlarda kullanımı ile akut ağrıda iyileşme 
sağlanabilir. Karaciğer ve böbrek bozuklukları, ciddi 
kalp yetersizliği, aktif gastrointestinal kanama, semp-
tomatik peptik ülser ve inflamatuar bağırsak hasta-
lıklarında kullanımı kontrendikedir. Koksibler ayrıca 
iskemik kalp hastalığı, serebrovasküler hastalık, pe-
riferal arter hastalığı ve orta veya şiddetli kalp yeter-
sizliğinde kontrendikedir. Diğer NSAİİ’ler ile 
kıyaslandığında, majör kardiyovasküler yan etki riski 
nedeniyle koksiblerden kaçınılması daha iyi olacak-
tır.124,125 Naproksen, majör kardiyovasküler yan etki 
gelişimi açısından daha az risklidir.125 Tedaviye yanıt 
oranına dair klinik kanıt mevcut değildir. Hastalarda 
şiddetli ağrı mevcutsa gabapentin, pregabalin, dep-
resyon ve ağrıyı tedavi eden serotonin-norepinefrin 
yeniden alım önleyicileri (örneğin duloksetin) ve opi-
yat kullanımı açısından algoloji ve psikiyatri ile kon-
sültasyon yapılabilir. Hastalardan belli aralıklarla kan 
sayımı, koagülasyon testleri, elektrokardiyografi 
(EKG), karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri isten-
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melidir. Uzun dönem kullanımda hastalarda böbrek 
yetersizliği, karaciğer yetersizliği, ülserler ve kanama 
süresinde uzama görülebilir. En önemlisi de bu ilaç-
ların uzun dönem kullanımda aspirin dışındaki NSA-
İİ’lerin kardiyovasküler olay, özellikle de miyokard 
infarktüsü ve inme riskini artırmasıdır. NSAİİ’lerin 
infeksiyon riskini artırdığı gösterilmemiştir. 

Opiyatlar: Opiyatlar, periferik ve santral sinir 
sisteminde bulunan opiyat reseptörlerine bağlanarak 
etki ederler. Beyindeki ağrı sinyallerinin yoğunlu-
ğunu azaltırlar. Ağrı algılanmasını ve ağrıya verilen 
tepkiyi azaltırlar, ağrı toleransını artırırlar. En çok bi-
linen ve kullanılan ilaçlar hidrokodon, oksikodon, 
morfin ve kodeindir. Tedavi öncesinde hastanın kul-
landığı ilaçlar, özellikle santral sinir sistemini baskı-
layan antihistaminik, barbitürat ve benzodiyazepin 
gibi ilaçlar sorgulanmalıdır. Bu tür etkileşimler, ha-
yati tehlike oluşturabilecek solunum depresyonuna 
neden olabilirler. Ayrıca hematolojik, renal ve hepa-
tik fonksiyonlar daima değerlendirilmelidir. Hastanın 
solunum kapasitesine de özellikle dikkat edilmelidir. 
HS’deki ağrıyı iyileştirmede opiyoid kullanımına dair 
klinik kanıt yoktur. Bu ilaçların kullanımı, diğer ağrı 
kesicilerin başarısız olduğu durumlar ile sınırlı ol-
malıdır. Bu ilaç sınıfı içinde ilk seçenek kodein ol-
malıdır. Hidrokodon da bir seçenek olabilir. 
Kontrendikasyonlar, karaciğer ve böbrek yetersizliği 
ile ciddi solunum yetersizliğidir. Opiyoid bağımlılığı 
açısından sadece diğer tedavilere dirençli vakalarda 
ve sınırlı bir süre için kullanılmalıdırlar. İlacın ani-
den kesilmesi durumunda çekilme sendromu açısın-
dan dikkatli olunmalıdır. Opiyoide bağlı hayatı tehdit 
edici bir süpresyon olduğu durumda opiyoid antago-
nisti olan naloksan kullanılmalıdır. 

deneysel tedaviler 

Botulinum Toksini: Botulinum toksininin etkili 
bulunduğu iki olgu bildirilmiştir. Altı yaşında bir kız 
hastaya ilk olarak %15 topikal klindamisin, azelaik 
asit ve sistemik eritromisin başlanmış, daha sonra 
izotretinoin verilmiş; sonrasında hastaya 40 ünite bo-
tulinum toksini kullanılmış ve 6 aylık bir remisyon 
elde edilmiştir.126 İkinci çalışmada 38 yaşında bir 
kadın hasta 250 ünite botulinum toksin Tip A ile te-
davi edilmiş ve iyi sonuç alınmıştır. İlacın etki me-
kanizması tam olarak bilinmemektedir. Apokrin bez 

salgısında azalma ve dolaylı olarak folikül rüptüründe 
azalma olması ile fayda sağlıyor olabilir.127 Hurley 
evre 1 ve 2 hastalarda uygulanabilir. Uygulama yapı-
lacak bölgede enfeksiyon varlığı ve botulinum toksi-
nine karşı bilinen alerji varlığı durumlarında 
kontrendikedir. Periferal motor nöropati, aminogli-
kozitler ve ileti geçişini etkileyen diğer ilaçlar ile eş 
zamanlı kullanım, gebelik ve emzirme, rölatif kont-
rendikasyonları oluşturur.128,129 Tedavi dozu uygulama 
bölgesine göre 40-250 ünite arasında değişmektedir. 
Olumlu sonuç alınan sadece 2 olgu bildirilmiştir. 

Karbondioksit Lazer Tedavisi: HS tedavisinde 
tüm cerrahi tekniklerde amaç nodül, abse ve fistülleri 
ortadan kaldırmaktır. Tarayıcı yardımlı karbondiok-
sit lazer patolojik dokular arasındaki sağlam deriyi 
koruyarak tüm nodüllerin, abselerin ve fistüllerin 
fokal radikal buharlaştırılmasını amaçlar. Lezyonlar 
sağlam dokuya ulaşana kadar içten ve dıştan buhar-
laştırılır. Böylece hem doku korunmuş, hem tedavi 
sağlanmış olur. CO2 lazer ile ayrıca derin dokularda 
daha az kanama olur ve daha iyi görsel sonuçlar elde 
edilir.130,131  

Uygulama öncesi bölge antiseptik bir solüsyonla 
silinerek 0,5-1,0 mg/mL lidokain ve epinefrin içeren 
anestezik madde lezyon çevresine uygulanır. Sinir in-
nervasyonundan zengin olan bölgelere ağrıyı azalt-
mak için enjeksiyondan 1 saat önce lidokain- 
prilokain krem uygulanabilir. Seçilen alanlarda lazer 
ışını ile ablasyon yapılır. Yara sekonder iyileşmeye 
bırakılır. İyileşme genellikle 4-8 hafta içinde gerçek-
leşir. Sekonder enfeksiyon, uzamış yara iyileşmesi ve 
sikatris gelişimi, oluşabilecek komplikasyonlardır. 
Karbondioksit lazer tedavisi, Hurley evre II olan has-
talarda tedavi seçeneği olarak düşünülebilir.132 

Nd-YAG Lazer Tedavisi: Nd: YAG lazer teda-
visi, HS’nin kıl foliküllerinde başladığı varsayılarak 
kılları yok etmeye yönelik denenmiştir. Yirmi iki has-
taya 3 ay boyunca aylık Nd-YAG lazer tedavisi uy-
gulanmıştır.133 Çalışmada yer alan hastaların bir 
kısmına takiben aylık 4 ay tedavi uygulanmıştır.134 
Kontrol grubu olarak hastaların diğer vücut alanları 
değerlendirilmiştir. Lazer uygulanan bölge ve kont-
rol bölgeleri %10 benzoil peroksit ile yıkanmış ve %1 
klindamisin jel veya losyon sürülmüştür. Tüm anato-
mik bölgelerde HS şiddetinde ortalama azalma %65,3 
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ve %72,7 olarak saptanırken kontrol bölgesinde %7,5 
ve %22,9 olarak saptanmıştır.133,134 Etkiler, 4. lazer te-
davisinden 2 ay sonra görülmüştür. Nd-YAG lazer te-
davisinin HS’de standart tedavi olabilmesi için daha 
fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 

diğer deneYsel tedaviler 

IPL: IPL, kıllı anatomik bölgelerde kıl sayısını 
azaltarak hastalığın tedavisine katkıda bulunabilir.  
On sekiz hasta üzerinde yapılan bir çalışmada, IPL 
uygulaması sonrası hastaların kontrol bölgeleri ile 
karşılaştırıldığında anlamlı iyileşme gösterdiği bildi-
rilmiştir.135 IPL’nin HS tedavisindeki rolünü belirle-
mek için daha ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Fotodinamik Tedavi [Photodynamic therapy 
(PDT)]: Literatürde şimdiye kadar 20 hastaya PDT 
uygulandığı bildirilmiştir. Gold ve ark. tarafından ya-
pılan bir çalışmada 4 hastaya 3-4 seans PDT uygu-
lanmış ve hastalar 3 ay boyunca izlenmiştir. Tüm 
hastalarda tam ya da tama yakın iyileşme gözlen-
miştir.136 Dört hasta ile yapılan benzer bir olgu  
çalışmasında 1 hafta aralıklarla 4 seans PDT  
uygulanmış, takiplerde anlamlı düzelme gözlenme-
miştir.137 Daha yakın zamanlı 2 olgu serisi yayın-
lanmıştır. Birincisinde 5 hastanın hiçbirinde düzelme 
olmamış, 2. çalışmada 12 hastanın 3’ünde tam dü-
zelme gözlenmiştir.138,139 PDT’nin HS tedavisindeki 
rolünü belirlemek için daha fazla hasta serilerine ih-
tiyaç vardır. 

Radyoterapi: Bir çalışmada, tek doz 0,5-1,5 Gy 
olacak şekilde toplam 3,0-8,0 Gy doz radyoterapi 
hastalara bir tedavi seçeneği olarak uygulanmıştır. 
Hastaların %38’inde semptomlarda tam gerileme 
saptanmıştır.140 Özellikle gluteal ve intergluteal böl-
gelerde potansiyel yüksek kanser riski göz önünde 

bulundurulmalıdır. Bir yayında tek seans yüzeysel X-
ışını uygulaması ile 5 hastada yüksek tedavi etkinliği 
gözlenmiştir. Kıl folikül destrüksiyonu muhtemel me-
kanizma olarak düşünülmektedir.141  

Radyofrekans Tedavisi: Hurley evre I ve II 
olan hastalarda nonablatif radyofrekans yardımcı te-
davi olarak kullanılabilir.142 

Kriyocerrahi: Alternatif bir tedavi yöntemi ola-
rak denenmiştir. Tedavi gören 10 hastanın 8’i iyileş-
miştir ancak ciddi komplikasyonlara yol açmıştır. Altı 
hastada enfeksiyon ve 5 hastada ülser gelişmiştir. Te-
davi sonrası iyileşme süresi ortalama 25 gün olmuş-
tur.143 

Hiperbarik Oksijen Tedavisi: Hiperbarik oksi-
jen tedavisi, iyileşmeyen HS ülserlerinde bir seçenek 
olabilir. Hiperbarik oksijen tedavisinin, HS yaralarını 
iyileştirmede etkili olduğu bildirilmiştir.144,145 

Finansal Kaynak 

Bu çalışma sırasında, yapılan araştırma konusu ile ilgili doğru-
dan bağlantısı bulunan herhangi bir ilaç firmasından, tıbbi alet, 
gereç ve malzeme sağlayan ve/veya üreten bir firma veya herhangi 
bir ticari firmadan, çalışmanın değerlendirme sürecinde, çalışma 
ile ilgili verilecek kararı olumsuz etkileyebilecek maddi ve/veya 
manevi herhangi bir destek alınmamıştır. 

Çıkar Çatışması 

Bu çalışma ile ilgili olarak yazarların ve/veya aile bireylerinin 
çıkar çatışması potansiyeli olabilecek bilimsel ve tıbbi komite 
üyeliği veya üyeleri ile ilişkisi, danışmanlık, bilirkişilik, her-
hangi bir firmada çalışma durumu, hissedarlık ve benzer du-
rumları yoktur. 
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