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A hidradenitis suppurativa (HS) egy szisztémás, króni-
kus gyulladást mutató, az apokrin mirigyben gazdag bőr-
régiókra (elsősorban az axilláris, inguinális, genitális és 
submammáris régiók) lokalizálódó, fájdalmas csomók, tá-
lyogok, nedvező sinusjáratok, fistulák, hegesedés megjele-
nésével járó kórkép (1). Prevalenciája európai és amerikai 
kohorsz vizsgálatok alapján 0,7-1,2% körüli. A betegség 
általában fiatalon (20-30 évesen) kezdődik, és a kaukázusi 
népcsoportban női dominanciát mutat (1, 2). 

Klinikai kép, diagnózis, etiológia

A diagnózis felállítása a klinikai kép alapján történik; 
a magas diagnosztikus szenzitivitású és specificitású mó-
dosított Dessau definíció szerint három kritérium egyidejű 
teljesülése szükséges: 1.) jellegzetes elemi jelenségek, 2.) 
típusos helyen való, 3.) krónikus (6 hónapon belül két új 

vagy rekurrens lézió) fennállása. Ezen túl a pozitív csalá-
di anamnézis, más folliculáris occlusióval járó betegségek 
(pl. pilonidális cysta) fennállása, súrlódásnak kitett terü-
leten (nadrág derekánál, belső combokon) furunculusok 
jelenléte és a gyulladást/primer infekciót magyarázó pat-
hogén microbák hiánya (negatív, vagy normál bőrflórát 
mutató tenyésztési eredmény) szintén erősíti a diagnózist 
(1, 2). Mindezek ellenére a diagnózis sokszor késik, a tü-
netek megjelenésétől számítva átlagosan 7 év telik el an-
nak felállításáig (3). 

A betegség megjelenése igen változatos lehet. Egyik 
megközelítés szerint három klinikai alcsoport azonosít-
ható, az axilláris-mammáris, a folliculáris és a gluteális 
csoport (2). Egy másik vélemény szerint a vezető elemi je-
lenségek, azon belül is a tályogképződés hiánya vagy meg-
léte alapján elkülöníthető folliculáris (folliculitis, nyílt és 
zárt comedók, szoliter nodulusok, keskeny sinusjáratok, 
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A hidradenitis suppurativa (HS) az apokrin mirigyben 
gazdag bőrrégiókat érintő krónikus, szisztémás, gyulladá-
sos betegség. A kórfolyamat a szőrtüszőben a follicularis 
epithel hyperplasiájával, az infundibulum occlusiójával 
kezdődik, majd cystaképződés alakul ki, melyet annak rup-
turája követ. A gyulladásban a veleszületett- és szerzett 
immunrendszer elemei is részt vesznek. A kialakult gyul-
ladt, nedvező csomók, tályogok, hegesedés jelentős élet-
minőségromlást jelentenek. Az antibiotikus kezelés mellett 
középsúlyos-súlyos formában továbbra is az adalimumab 
az egyedüliként törzskönyvezett biológiai terápia. A cikk az 
elmúlt években a diagnózis felállításában, a súlyosság érté-
kelésében, a betegség pathomechanizmusában és a terápi-
ás lehetőségekben megismert újdonságokat foglalja össze. 
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SUMMARY

Hidradenitis suppurativa (HS) is a chronic, systemic, in-
flammatory disease that affects the apocrine gland-rich 
areas of the skin. The primary alteration is epithelial hy-
perplasia and follicular occlusion of the pilosebaceous 
unit, followed by cyst formation and follicular rupture. 
Both the innate and adaptive immune response elements 
participate in inflammation. As a result, painful, inflamed 
nodes, abscesses, fistulas, and scarring occur which has 
a detrimental effect on the quality of life. Besides anti-
biotic treatment, the only approved biological therapy is 
still adalimumab. This article provides an overview of the 
recent findings in diagnosis, severity assessment, patho-
mechanism, and novel treatments of HS.
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HS sipolyok jelenléte, gyakori hasi fájdalom, véres szék-
let a CIID irányú kivizsgálás szükségességét veti fel. Jelen 
szerzők által végzett pilot vizsgálat eredménye alapján a 
CIID előfordulása akár 28% is lehet, és főként az enyhén 
elhízott (de nem obes), súlyos HS tünetekkel jelentkező 
beteget érinti. A CIID szűrésére alkalmazható egyszerű, 
non-invazív metódusként szolgálhat a széklet calprotectin 
teszt elvégzése (8). A HS-ben szenvedő betegek körében a 
fentiek mellett szignifikánsan magasabb a cardiovasculáris 
rizikótényezők (elhízás, dohányzás, magas triglicerid- és 
alacsony HDL-szint, cukorbetegség, metabolikus szindró-
ma) előfordulási aránya az átlagpopulációhoz képest, ami 
a rizikótényezők szűrésének, korai felismerésének, illetve 
a terápiaválasztás társbetegségekhez illesztésének fontos-
ságát hangsúlyozza. A nem-melanoma bőrdaganatok ki-
alakulásának rizikója is magasabb a HS-s betegek köré-
ben. Általános életminőség romlás, szorongás, depresszió, 
is gyakrabban érintheti ezt a populációt (7).

HS klinikai súlyosságú beosztások

A HS tünetek osztályozására több pontrendszer is al-
kalmazható. A legkorábbi, statikus, eredetileg a kezelési 
terv megválasztásában segítő Hurley stádium beosztás 
(1. ábra), a módosított Sartorius Score (mSS), és a HS 
Phisician’s Global Assessment a leggyakrabban hasz-
náltak. 2017-ben egy holland kutatócsoport a gyulladás 
mértékét és kiterjedését is figyelembe véve alkotta meg a 
módosított Hurley beosztást (2. ábra) (9). Klinikai vizs-
gálatokban a terápiás válasz követésére a HS Clinical 

tályogképződés nélkül) és inflammatorikus fenotípus (abs-
cessusok, mélyre terjedő fistulák, hegesedés, folliculitis és 
comedók nélkül), ahol utóbbi rosszabb prognózisú, súlyo-
sabb lefolyású állapot (4). Széles körben elfogadott, és a 
mindennapi gyakorlatban alkalmazott, átfogó morfológiai 
klasszifikáció egyelőre nem született.

Az esetek harmadában a HS családi halmozódást mu-
tathat. A fenotípus kialakulásáért egyértelműen felelős 
génmódosulást egyelőre nem azonosítottak. Az epidermis 
és folliculus sejtjeinek differenciációjában és proliferáció-
jában résztvevő gamma-szekretáz komplexet kódoló gé-
nekben kialakuló mutáció szerepet játszik a patogenezis-
ben, ám ez csak az esetek kis százalékában fordul elő (5). 
A jelenlegi elképzelések szerint a HS kialakulása komplex; 
a genetikailag predisponált egyéneknél provokáló környe-
zeti faktorok hatására jelenik meg a betegség (6). Ritkán 
egyéb dermatosisokkal is együtt járhat, például Dowling-
Degos betegség, illetve monogenikus autoinflammációs 
szindrómák (pl. pyogen arthritis, acne, pyoderma gangre-
nosum, suppurativ hidradenitis: PAPASH) részjelensége-
ként is leírták (2). 

A HS mellett gyakran előfordul számos komorbidi-
tás; egyes immun-mediált kórképekekkel (pl. rheumatoid 
arthritis, psoriasis, pyoderma gangrenosum) az átlagpopu-
lációban mérthez képest magasabb a közös előfordulási 
gyakorisága. Az egyik legerősebb összefüggést a króni-
kus gyulladásos intestinális kórképekkel (chronic inflam-
matory intestinal disorders: CIID) mutatja. Ezek főleg a 
45-65 év közötti, kaukázusi, normál testsúlyú, dohányzó 
HS populáció tagjait érintik (7). A perianális és perineális 

I II III
Hurley I Nodus, abszcesszus (solier vagy multiplex), hegesedés, sipolyképződés nélkül

Hurley II Rekurrens, különálló abszesszusok, sipolyok, hegesedés

Hurley III  Diffúz, egybeolvadó tályogok, többszörösen kapcsolódó szinusjáratok, áthidaló hegek 
(mozgáskorlátozottság, ízületi kontraktúra)

1. ábra 
Klinikai stádiumok, Hurley szerinti súlyossági beosztás (1) 
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Response (HiSCR) módszert is gyakran alkalmazzák. Az 
újabb, dinamikusabb International Hidradenitis Suppura-
tiva Severity Score System (IHS4) a gyulladás mértékéről 
is információt ad (3. ábra) (10). A holisztikus megközelí-
tés részeként a betegek által kitöltött önbevallásos skálák, 
mint a Dermatology Life Quality Index (DLQI) és annak 
módosított változata (DLQI-R), valamint a Hidradenitis 
Suppurativa Quality of Life (HiSQOL) kérdőívek is egyre 
gyakrabban használatosak (11, 12).

Pathomechanizmus

A HS pontos pathomechanizmusa egyelőre nem is-
mert. Feltételezhető, hogy a korai léziók környezeti té-
nyezők hatására (pl. dohányzás, obesitas és hormonális 
változások), genetikai predispozíció hátterében jönnek 
létre (5). A jelenlegi elképzelés szerint a folliculus őssejt 
kompartmentumában bekövetkező intrinsic dysregulatio 
eredményeként infundibuláris epithel hyperplasia indul 
el, ami follicularis occlusióhoz, keratin- és baktériumfrag-
mentumok felhalmozódásához, a folliculus kitágulásához, 
és cysta képződéshez vezet (4. ábra). Ehhez a keratino-
cyták fokozott immunaktivitásának következményeként 
szubklinikai mértékű gyulladás is társul kevert mononuk-
leáris infiltrátum formájában. Későbbiekben az infiltrátum 

2. ábra 
Módosított Hurley stádium beosztás (9)

3. ábra 
International Hidradenitis Suppurativa Severity Score 

System (IHS4) alkalmazása a HS súlyosságának 
meghatározásában (10)
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ti-microbiális peptidek és IL-1β mellett nagy mennyiségű 
TNFα -t és IL-23-t termelnek, ami hozzájárul az apokrin-
mirigyben gazdag bőrrégió egészséges, non-inflammato-
rikus IL-17 miliőjének gyulladásos állapotúvá válásához 
(4. ábra) (12-15). 

Az akut gyulladásos szakaszban a cysták rupturája 
következtében a magas immunogenitású keratin frag-
mentumok és baktériumok a dermisbe kerülnek, mely 
további immunválaszt provokál, a myeloid (neutrophil, 
macrophag, dendritikus) sejtek beáramlását a T- és B-sej-
tek aktivációja követi. Ebben a fázisban jellennek meg 
az akut gyulladásos csomók, amik később tályogokká, 
váladékozó sipolyokká alakulnak tovább. A macropha-
gok, miután a rupturált cysta bennékével találkoztak, ak-

proinflammatorikus citokineken [tumor necrosis faktor 
alfa (TNFα), interleukin (IL)-17A és granulocyta-macrop-
hag kolónia-stimuláló faktor (GM-CSF)] keresztül a folli-
culáris epithelen kívül az interfolliculáris epidermisben is 
hyperplasiát és további immunsejt beáramlást okoz. A pro-
liferáló keratinocyták a környező dermisben lefűződő ka-
csokat képeznek, így újabb keratin tartalmú sinusjáratok 
és cysták jönnek létre a kiindulási infundibulumtól egyre 
távolabb. Ezek a mélyen dermisbe nyúló, biofilmmel bé-
lelt keratinocyta járatok kiváló táptalajt képeznek az anae-
rob (pl. Prevotella és Actynomces) kolonizációhoz (13). 
A keratinocytáknak a pathomechanizmus korai szakaszá-
ban betöltött driver szerepét támasztja alá az a megfigye-
lés, hogy a keratinocyták nem-léziós HS bőrben is az an-

4. ábra 
A HS korai pathomechanizmusának sematikus ábrázolása a lehetséges biológiai terápiás célpontok megjelölésével. 

(van Straalen és mtsai. alapján módosítva) (12)
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tól és az azt követő helyreállító mechanizmusoktól függ. 
Utóbbiak segítenek a cysták/járatok lumene és a dermis 
közötti epithel barrierjének visszaállításában. A nagy-
méretű cysták, sinusjáratok ismétlődő rupturája (és csak 
részleges gyógyulása) krónikus gyulladás kialakulásához 
vezet. A környező dermisben további szerkezeti eltérések, 
pl. az aktivált fibrocyták hatására fibrosis jön létre, ami 
akár lymphoedema kialakulásához is vezethet. A dermis-
ben krónikusan jelen lévő szövettörmelék, cystafal-ma-
radványok, keratinocyta fragmentumok hozzájárulnak az 
újabb járatok kialakulásához, a betegség progressziójához 
(13).

Terápiás lehetőségek

A terápia megválasztása a betegség súlyosságától függ. 
Jelenleg a helyi és szisztémás gyógyszeres kezelések, va-
lamint a sebészi megoldások tárházából választhatunk, 
amit fontos kiegészíteni életmódbeli változtatásokkal (pl. 
dohányzás elhagyása, obesitas esetén testsúlycsökkentés) 
és adekvát fájdalomcsillapítással is. Az alábbiakban a je-
lenleg is érvényben lévő, 2015-ben megjelent Hidradenitis 
Suppurativa S1 európai irányelv ajánlása szerinti terápiás 
lehetőségeket foglaljuk össze (5. ábra) (16).

tiválódnak és proinflammatorikus mediátorokat (IL-1β, 
TNFα, IL-6, IL-8) termelnek, amik további kemokinek 
expressziójára serkentik a keratinocytákat és fibroblas-
tokat, ezzel neutrophileket, T-sejteket és monocitákat 
toborozva a dermisbe. A fibroblastok IL-1 hatására még 
további kemokineket és mátrix-metalloproteinázokat ter-
melnek, amik a cysták, keratinocyta járatok széteséséhez, 
hám nélküli, vagy minimálisan epithelizált járatok kiala-
kulásához vezet. A beáramló monocyták macrophagokká 
és dentriktikus sejtekké differenciálódnak, amik IL-2 és 
IL-23 termelésén keresztül Th1 és Th17 sejtek prolife-
rációját serkenti. Utóbbiak IL-17A-t, IL-22-t és TNFα-t 
termelnek, felerősítve a gyulladásos kaszkádot. A loká-
lis komplementaktiváció bakteriális opszonizációt, pha-
gocytosist és neutrophil infiltrációt indít a komplement 
rendszer elemein (C3a és C5a) keresztül. A neutrophil 
beáramlást tovább fokozzák a keratinocyták (lipocalin 2, 
IL-8, IL-36), a neutrophilek (lipocalin 2), a fibroblastok 
(granulocyta kolónia-stimuláló faktor: G-CSF) és a mac-
rophagok (leukotrien B4) által termelt kemoattraktánsok 
(4. ábra) (13). 

Egyetlen cysta rupturája és az ezzel járó gyulladás át-
lagosan kb. egy hétig zajlik. Az akut, gyulladt, nedvező 
léziók szanálódása a gyulladásos infiltrátum kitisztulásá-

5. ábra 
Hidradenitis suppurativa kezelési lehetőségei súlyossági stádium szerint. (16)
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lás elérésre. Ezt a megfigyelést támasztja alá az a hypot-
hesis, miszerint van egy optimális időablak (“window of 
opportunity”) a betegség kezdetén, amikor a korai laesiok 
(gyulladásos csomók, tályogok) még visszafordíthatók, és 
amikor a biológiai terápia akár első vonalbeli alkalmazá-
sával a jelentősen magasabb klinikai hatékonyságot is el 
lehet érni (20).

A 2018-as HS ALLIANCE ajánlása alapján adalimu-
mab hatástalanság/hatásvesztés esetén másodvonalban a 
szintén TNFα-gátló infliximab, harmadvonalban pedig az 
IL-1 receptor antagonista anakinra alkalmazható, egyedi 
méltányossági engedély alapján, off-label indikáció sze-
rint (21).

Sebészi kezelés

Krónikus, szisztémás terápiára nem reagáló laesiok 
esetén sebészi megoldás válhat szükségessé. Az érintett 
testtájtól és a tünetek kiterjedésétől, súlyosságától függően 
számos különböző operatív módszer választható. Hurley 
I-II stádiumban a soliter laesiók eltávolíthatók curettage-
zsal, elektrocoagulatotióval, vagy helyi kimetszéssel. Az 
ún. „deroofing” adott lokalizációban ismétlődően kiúju-
ló, nedvező sinusjáratok kezelésére kifejlesztett, alacsony 
invazivitású beavatkozás, mely takarékos az egészséges 
szövetek vonatkozásában és akár ambulánsan vagy egy-
napos sebészet keretében elvégezhető, alacsony eszköz-
igényű technika. Helyi érzéstelenítésben egy tompa végű 
szondával követve a sinusjáratot, az a bőrfelszín síkjából 
elemelhető, így a falai a szonda mentén elektrokauterrel 
eltávolíthatóvá válnak. Az így keletkezett sebfelszín a já-
rat bennéke és falmaradványok curettage-zsal történő el-
távolítása után nyitva kezelve, másodlagosan gyógyul (16, 
17). Ennek az eljárásnak az alternatívája lehet a járatokba 
fecskendezett folyékony nitrogénnel történő roncsolás, a 
cryoinsufflatio (22).

Súlyos, nagy kiterjedésű laesiók (Hurley II-III stá-
dium) esetén radikális kimetszés, a teljes érintett terület, 
vagy akár az egész, apokrin-mirigyben gazdag (szőrtüszők 
által kijelölt) bőrrégió 1-2 cm-es ép széllel történtő eltávo-
lítása alkalmazandó. A defektus ritkán akár elsődlegesen is 
zárható varratokkal, vagy többnyire félvastag bőr grafttal 
fedhető, amelyet egy ülésben vagy 10-14 nap késleltetés-
sel alkalmazunk (az eljárás kiegészíthető negatív-nyomás 
terápiával is). A környezet bőréhez leginkább hasonlító 
textúrát lebenyes bőrpótlással érhetjük el; a lokális bőrle-
benyek, vagy bőr-izom lebenyek számos változata hasz-
nálatos erre a célra. A technika egyszerűsége miatt sokan 
választják a másodlagos sebgyógyulást, amely a felsorolt 
rekonstrukciós technikáknál lassabb gyógyulást biztosít 
ugyan, azonban a felmérések szerint a végeredmény sem a 
funkcionalitást, sem az esztétikumot illetően nem alacso-
nyabb rendű, és az általa nyert életminőség is kiváló (23). 

Az érintett területek radikális kimetszése eredménye-
sebbnek bizonyul a limitált kimetszésnél; a laesiók kiúju-
lásának esélye ezzel a módszerrel csökkenthető a leghaté-
konyabban. A sebzárás módjának kiválasztása első sorban 
az anatómiai adottságoktól és a laesió méretétől függ, a re-

Helyi kezelés

A helyi kezelés a korai, akut gyulladásos szakaszban, 
a HS enyhe formáiban, az egyedülálló léziók kezelésében 
használatos. A cél egyrészt a bakteriális kolonizáció féken 
tartása antiszeptikumokkal (chlorhexidin, benzoil-per-
oxid, cink-pirition), vagy antibiotikumokkal (1%-os clin-
damycin krém), másrészt a folliculáris eltömődés lassítása 
keratolyticumokkal (15%-os resorcinol). Intralaesionális 
corticosteroid, valamint triamcinolon-acetonid (5-10 mg/
ml-es hígításan) is alkalmazható akut, soliter fellángolások 
enyhítésére, amennyiben bakteriális felülfertőzés kizárha-
tó (16, 17).

Szisztémás terápia

A szisztémásan alkalmazott antibiotikumok jelentik to-
vábbra is a kiterjedt, középsúlyos-súlyos HS kezelésének 
alapját. Az európai S1 guideline javaslata szerint első vo-
nalban orális tetracyclin (4 hónapig napi 2x500mg), vagy 
clindamycin (2x300mg) és rifampicin (1x600mg) kom-
binációja 12 hétig javasolt (16). Más terápiás javaslatok 
szerint doxycyclin is (napi 2x 50-100 mg), hosszan adva 
megpróbálható (18). Egyéb lehetőségként dapson, vagy 
hármas kombinációban metronidazol, moxifloxacin és 
rifampicin is alkalmazható. Ezen gyógyszerek és kombi-
nációk a gyulladáscsökkentő (nem antimikrobiális) hatá-
sukkal javíthatják a klinikai képet. Alternatívaként, illetve 
kiegészítésként cink supplementatio, antiandrogének és 
acitretin (0,3-0,8 mg/tskg/nap) alkalmazása is szóba jö-
het. Szisztémás corticosteroid (0,5-0,7 mg/tskg prednizo-
lon ekvivalens) terápia csak akut fellángolások kezelésére 
vagy áthidaló terápiaként, rövid távon javasolt (16, 17). 

A TNFα-gátló adalimumab 2015-ös törzskönyvezése 
komoly áttörést jelentett a HS terápiás lehetőségeit illető-
en. Alkalmazása középsúlyos-súlyos HS-ben indikált, már 
12 éves kórtól adható. A kezdeti indukció után (160 mg 0. 
napon, 80 mg 14. napon) hosszú távon heti 40 mg-os fenn-
tartó dózisban alkalmazzuk, szubkután injekció formájá-
ban. A kezelés indításának feltételei az akut infekció kizá-
rása, negatív quantiferon teszt és negatív vírusszerológia 
(humán immundeficiencia-vírus, hepatitis), fertilis korú 
nők esetében fogamzásgátló ajánlása és terhesség kizárása. 
Abszolút kontraindikációt jelent a súlyos szívelégtelenség, 
tuberculosis/egyéb súlyos, krónikus fertőzés, terhesség és 
szoptatás, relatív kontraindikáció a súlyos májelégtelen-
ség, demyelinisatióval járó, lymphoproliferatív és egyéb 
malignus megbetegedések (kivétel basalsejtes carcinoma), 
illetve élő, attenuált vakcina felvétele. Az adalimumab al-
kalmazásával elért klinikai válasz (tályogok és gyulladá-
sos csomók számának ≥50%-os csökkenése, újabb vála-
dékozó fistulák megjelenése nélkül) multicentrikus, fázis 
III vizsgálatok alapján 41-58% körüli (16, 19). Egy nagy 
elemszámú, retrospektív, multicentrikus kohorsz vizsgá-
latban egyértelmű összefüggést találtak a „terápiás késés” 
és a „terápiás válasz elmaradása” közt; minél előrehala-
dottabb, súlyosabb állapotban indult az immunmoduláns 
terápia, annál kisebb volt az esély a tartós klinikai javu-
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repet játszik. Az életminőséget rontó, társas kapcsolatokra 
és munkavégzésre gyakorolt negatív hatása miatt a beteg-
ségteher jelentős, a magas hatásfokú és tartós terápia meg-
találása továbbra is a klinikai kutatások fókuszában áll. 
A pathomechanizmusról egyre több adat áll rendelkezése; 
a kórfolyamat kezdetén a follikuláris keratinociták szere-
pe kiemelt, majd a veleszületett és adaptív immunrendszer 
sejtjei és citokinjei részvételével komplex gyulladásos 
válasz jön létre. Számos új támadáspontot célzó terápiás 
szer van jelenleg is kipróbálás alatt, melyekkel a jövőben 
személyre szabottan, korai fázisban (fisztulák, hegesedés 
megjelenése előtt) elindítva ígéretes eredményeket érhe-
tünk el. A multidiszciplináris megközelítés, bőrgyógyász, 
sebész és belgyógyász együttműködése más immun-me-
diált kórképekhez hasonlóan a HS kezelése esetén is nél-
külözhetetlen. 
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cidívák szempontjából nem találtak különbséget az egyes 
módszerek között (16). 

A szövetspóroló eljárások és radikális kimetszés elő-
nyeit ötvöző szén-dioxid (CO2) lézerrel is végezhető excí-
zió, marsupializáció és vaporizáció Hurley II-III stádium-
ban. A CO2 lézer hatékonysága vetekszik a hagyományos 
kimetszésével, a vérveszteség és komplikációk előfordulá-
sa pedig minimális. A pilosebaceus egység a betegség korai 
pathomechanizmusában betöltött szerepe miatt felvetődik 
mind az eredetileg szőrtelenítésre kifejlesztett Neody-
mium-doped Yttrium Aluminum Garnet (Nd:YAG) lézer, 
mind a villanófényes szőrtelenítés (Intense pulsed light) 
terápiás alkalmazásának lehetősége is. Ezzel kapcsolatban 
egyelőre kevés adat áll rendelkezése, ugyanakkor a lézerek 
alkalmazása a fotodinámiás terápiával (PDT) együtt ígére-
tes kiegészítői lehetnek a HS kezelésének (16, 17).

Jövőbeli terápiás lehetőségek, biológiai terápia/
célzott molekulák

A biológiai terápiás és immunmoduláns szerek alkal-
mazásának bevezetését a hatékonyságukat és biztonsá-
gosságukat bizonyító randomizált kontrollált vizsgáltatok 
(randomised coltrolled trial: RTC) előzik meg. A HS-ben 
végzett vizsgálatok eredményeit árnyalhatja, hogy az 
RTC-k beválasztási kritériumai közt általában szerepel a 
hegesedő léziók jelenléte, így az enyhe (Hurley I) lefolyá-
sú, és még visszafordítható állapotban lévő betegek nem 
kerülnek bevonásra, a kizárási kritériumok pedig gyakran 
a biológiai terápiát legjobban igénylő, súlyos (Hurley III) 
lefolyású HS-ben szenvedőket zárják ki. (24)

A jelenleg rendelkezésre álló fázis III vizsgálatok ered-
ményei alapján a legígéretesebb kezeléseknek az IL-17-el-
lenes bimekizumab, ixekizumab és secukinumab, valamint 
az IL-1α ellenes bermekimab mutatkozhatnak. Emellett 
az IL-36-gátló spesolimab, IL-12/23 ellenes ustekinumab 
és IL-23-gátló risankizumab és guselkumab hatékonysá-
gát vizsgáló fázis II-es vizsgálatok is zajlanak jelenleg 
(4. ábra) (24).

A további célzott terápia fókuszában a C5a comple-
ment-gátlás (vilobelimab [IFX-1], avacopan), a Janus 
Kináz (JAK) inhibitorok, CXCR1 és CXCR2 receptor 
blokkolók, és a rekombináns anti–G-CSF receptor mAb 
(NCT03 972280) gátlók állnak. Potenciális támadáspon-
tot jelentenek a B- és plasmasejtek a brutone tirozin kináz 
(BTK) vagy a lép tirozin-kináz (SYK) gátlásán keresztül. 
Ezen kívül vizsgálják az anti-CD40 antitest, a leukotrien 
A4 hidrolase inhibitor és az IL-1 receptor assziciált-ki-
náz-4-degradáló ellenes anitest hatását is. Ezekben közös, 
hogy célpontjuk specifikus útvonal gátlása a már meglévő 
aktív gyulladásban, és nem a korai események folyamatait 
célozzák (13, 24, 25).

Összefoglalás

A HS első sorban az apokrin-mirigyben gazdag bőr-
régiót érintő krónikus, szisztémás, gyulladásos betegség, 
kialakulásában számos környezeti és genetikai faktor sze-
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