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Suhrn

Autori popisuju tazky pripad HS postihujuci celd glutedlnu cast lumbosakralnej oblasti, zasahujlci az na dorzalne
strany stehien obojstranne v rozsahu 45 x 40 cm, klasifikovany ako Hurley Ill. Pomerne zriedkavé prejavy HS sa vytvorili
obojstranne aj pod usnicami. S HS bola asociovand monoklonalna gamapatia IgG a IgA, hypoalbulinémia, sideropenicka
anémia s poklesom sérovych hodnot zinku, vitaminu D, ako aj vysokou zapalovou aktivitou.

Na zdklade uvedenej kazuistiky sa autori v dalSej casti Studie zaoberaju lokalizaciou lézii HS podla frekvencie
vyskytu, klinickou klasifikaciou jednotlivych stadii HS aj s obrazovou dokumentaciou, ako aj moznou a stale intenzivne
diskutovanou Gcastou baktérii v etiopatogenéze HS.
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Abstract

The authors describe a severe case of HS affecting the whole gluteal part of the lumbosacral region extending
to the thighs, classified as Hurley IIl. The rare HS lesions occured also bilaterally below the ears. Hidradenitis suppurativa
was associated with monoclonal gammopathy IgG and IgA, hypoalbulinemia, sideropenic anemia with low serum
levels of zinc, and vitamin D as well as high inflammatory activity. The authors classified the HS lesions localisations
depending on the frequency of appearance, clinical classification of the HS stages and the possible role of bacteria

in HS etiopathogenesis.
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Uvod

Nazory na patogenézu hidradenitis suppurativa
(d’alej HS) sa stale roznia. Revuz uvazuje o nenormalnej
(aberantnej) exkrécii anti-mikrobidlnych peptidov, Jemec
uvazuje o Specialnych biochemickych pochodoch postih-
nutych folikulov, Kurokawa je toho nazoru, ze tvorba fistal
vo vcasnych S§tadiach HS patogeneticky je vysledkom
epidermalnej invaginacie, Giamarellos-Bourboulis a Nagy
uvazuju o pritomnosti aberantnych receptorov TNF-alfa,
a tym aj o ceste aberantného uvolilovania TNF-alfa, Bechara
a Altmeyer uznavaju pritomnost’ viacerych fenotypov HS,
a Kurzen podporuje mozné patogenetické mechanizmy
vplyvu faj¢enia na HS [1, 2]. Napriek tomu, Ze patogenéza
HS je stale nedostato¢ne objasnend, v poslednom obdobi boli
zaznamenané vyrazné pokroky vo vyskume problematiky
HS, zamerané predovsetkym na histopatologiu, imunologiu,
endokrinologiu, genetiku, bakteriologiu, ale aj zivotné
navyky pacientov, ako je napriklad stravovanie (obezita),
nikotinizmus, osobna hygiena a pod., teda tzv. spustace
ochorenia. To vSetko mdéze mat’ vplyv na zavaznost HS
a vzniknuté komplikacie.

Prezentujeme mimoriadne zdvazny pripad HS u mladého
muza s tazkym postihnutim koze a hlbokého podkozia
glutealnej oblasti, zasahujuce prakticky celé zadné Casti
stehien, infiltrujuce vSetky méakké hlboké tkaniva a cez fasciu
zasahujice az na kostny systém. Okrem toho uvadzame
struény prehl'ad klasifikacie klinického obrazu HS.

Kazuistika

31-ro¢ny pacient, vyska 163 cm, hmotnost’ 58 kg, silny
fajCiar, pochadzajuci zo socidlne mimoriadne slabych
pomerov, pomaha v Gtulku pre psov, kde aj byva. Rodinnt
anamnézu nevie udat. Ako 26-ro¢ny pozoroval tvorbu
hnisajucich lozisk v oblasti glutei, z ktorych vytekal hnisovy,
hnilobne zapachajuci obsah. Lézie sa postupne Sirili az do
sucasného rozsahu. V rokoch 2012 — 2014 po kolonoskopii,
CT kolonografii a hospitalizacidch na chirurgickom
oddeleni v mieste bydliska bolo vyslovené podozrenie na
Crohnovu chorobu. Pre rozsah nalezu mu bola vykonana
sigmoidostomia.
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Pacient bol prijaty s diagnézou na HS Hurly III
s rozsiahlym postihnutim obidvoch glutei, zasahujucim az
do lumbosakralnej oblasti, s postihnutim obidvoch stehien
takmer az po kolenné jamky velkosti 45 x 40 cm. Koza na
povrchu v celom rozsahu 1ézie bola inflamovana a infiltrovana
s mnohopocetnymi abscesmi a fistulami, cez ktoré vytekal
masivny hnilobne zapachajuici obsah (Obr. 1).

Obr. 1 « Tazké prejavy HS postihujice celd gluetdlnu
oblast’, zasahujlce az na stehna a do lumbosakralnej oblasti
s masivnou purulentnou secernaciou z mnozstva fistal

Magneticka rezonancia malej panvy bola vykonana
nativne aj postkontrastne a zobrazila edematozne presiaknutie
celého podkozia zachytenej vnutornej Casti stehien, celej
glutealnej, sakralnej aj perinealnej oblasti, s prechodom ku
skrotu. Tesne pod koznym krytom celej glutealnej a sakralnej
oblasti sa nachadzali uzke tubuldrne a ploSné priestory
kompletne vyplnené hnisom s vyraznou hyperémiou
a postkontrastnou opacifikaciou v celom rozsahu. Z podkozia
vychadzali nepravidelné fistuly aj do podkozia perinea, do
hibky tukového tkaniva, ako aj interglutealne v priamom
vztahu s musculus levator ani. Napriek skutocnosti, ze
mnohopocéetné pomerne jemné fistuly perinea boli v priamom
vztahu s anusom, samotny analny kanal nezobrazoval
jednoznaénii  komunikaciu s fistulami. V ingvinach

obojstranne, ako aj v malej panve bola vyrazna reaktivna
lymfadenopatia s lymfatickymi wuzlinami velkosti od
1,5x2,0 cm azdo 1,5 x 3,0 cm. Stena rektosigmy, mocového
mechura, prostaty a seminalnych vezikul bola intaktna,
nepostihnutd procesom HS. Kolonoskopia, ako aj nasledné
histologické vySetrenie bioptickych vzoriek hrubého ¢reva
nepotvrdili ndlez Crohnovej choroby. Takisto gastroskopické
vySetrenie hornych Casti traviaceho traktu nepotvrdilo nijakl
patolégiu. Ultrasonografické vySetrenie organov abdomenu,
az na zvacsené reaktivne retroperitonealne lymfatické uzliny,
nezobrazilo nijaku patologiu pecene, zl¢nika a zICovych ciest,
sleziny, pankreasu, obli¢iek, alebo mocového mechura.

Dalsie prejavy HS sa podla idajov pacienta vytvorili asi
pred dvoma mesiacmi retro a periaurikularne obojstranne
s maximom prejavov nad uhlami mandibuly, v podobe dvoch
pruhovitych lozisk mnozstvom abscedujtcich fistul a sinusov
nasledne jazviacich sa s miernou secerndciou hnisového
obsahu. Lézie zasahovali obojstranne az na krk v okcipitalne;j
oblasti (Obr. 2).

Obr. 2 + Rozsiahle lozisko HS atypicky lokalizované pod
usnicou. Dominuje obraz miernej secernacie a jazvenia

Otorhinolaryngologické vySetrenie zamerané na vySet-
renie vonkajSieho zvukovodu aj vnitorného ucha, nosa,
prinosovych dutin, nosohltanu, oralnej ¢asti hitana, hltana aj
hrtana, ako aj nalezu na tonzilach a §titnej ZI'aze nepotvrdilo
nijaka patologiu na vySetrenych organoch, bez lymfa-
denitidy resp. lymfadenopatie lymfatickych uzlin krku.

Kultivacéne zo sterov sekrétu z 1ézii glutealnej oblasti bola
izolovana pestra zmes aerobnej, ale aj anaerdbnej bakterialne;j
mikroflory. Z aerdbnych baktérii boli masivne kultivacne
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izolované Proteus mirabilis, Escherichia coli, Escherichia coli
hemolytické, Corynebacterium striatum, Corynebacterium
amycolatum, Staphylococcus haemolyticus, Streptococcus
constellatus, Gemella morbillorum. Z anaerébnej bakterialnej
mikroflory to boli kmene Peptostreptococcus species,
gramnegativne anaerobne palicky, Prevotella disiens,
Anaerococcus murdochii, Anaerococcus lactolyticus,
Actinomyces turicensis.

Z defektov a sinusovych traktov retroaurikularnych
prejavov HS boli kultivacne izolované Staphylococcus

Tabul’ka €. 1  Patologické biochemické parametre

species koaguldaza negativny, Staphylococcus epidermidis,
Micrococcus species a Proteus mirabilis.

Vsetky kultivacie na kvasinky boli opakovane negativne,
rovnako ako aj mikroskopické a kultivaéné vysetrenia
na mykobaktérie, vySetrené za podmienok predizenej
6-tyzdnovej kultivacie.

V biochemickom obraze pacienta bola pritomna vysoka
pozitivita parametrov akutnej fazy zapalu ako vysoka
sedimentacia erytrocytov (110/125), CRP, leukocytoza
s trombocytdzou (Tabulka €. 1).

Parameter Hodnota Referencné hodnoty Jednotky
CRP 9,4 —138,8 0,0-5,0 mg/1
IgG 30,6 —32,1 7,0 -16,0 g/l
Albumin 32,1 -29,2 35,6 — 50,0 g/l
IgA 9,2-10,3 0,63 — 4,84 g/l
Fe VKTR 45,93 52,2 - 85,0

ELF0 gama 38,5 7,1 -19,5 %
Kappa 41,42 3,30 - 19,40 mg/l
Lambda 36,05 5,71 — 26,30 mg/l
ELFO albumin 32,9 54,3 — 65,5 %
Sérove Fe 6,9-33 7,2-21,5 pmol/1
Transferin-TRF 1,83 2,00 - 3,60 g/l
Sytenie zeleza STR 14,37 20,00 - 50,00 %
Leukocyty - WBC 10,7-19,4 3,90 -10,00 10°1
Erytrocyty - RBC 3,72 4,62 4,50 — 6,00 10"
Hemoglobin-HGB 100 — 126 140 —-179 g/l
HCT 0,31 -0,40 0,39-0,54 1
Ca 2,16 2,20—-2,65 mmol/l
P 1,54 0,81 —1,45 mmol/l
RDW 18,5 -20,6 11,6 — 14,5 %
Trombocyty-PLT 558 — 400 140 — 400 10911
Neutrofily 74,9 45,0-72,0 %
Lymfocyty 16,2 -353 25,0 -46,0 %
Zn 49 10,7 - 24,4 Umol/l
VIDt 17,2 30,0 —100,0 25-0H
Anti-ds-DNA 36,2 0,0-20,0 [U/ml
Beta-2-mikroglob 2,25 0,8-1,8 mg/l
+Paraprotein pg;i;algzlﬁ?{;y 0,0 g

Vysvetlivky: MCV - stredny objem erytrocytov, MCH - stredny objem hemoglobinu, RDV - priemer trombocytov,
+paraprotein - prekryty frakciou gama v ELFO bielkovin séra
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Dalej stav sprevadzala sideropenicka anémia (feritin bol
v norme 128,75) s monoklondlnou gamapatiou IgG a IgA,
pozitivitou retazcov kappa a lambda, pri negativite indexu
kappa/lambda 1,15, hypoalbuminémiou (Tabulka ¢. 1)
s pozitivitou beta-2 mikroglobulinu, poklesom sérovych
hodnét zinku, ako aj vitaminu D a kalcia v sére. Mierne
boli zvySené¢ aj protilatky proti dvojvlaknovej DNA
(anti-ds DNA) (Tabulka ¢. 1). Ostatné biochemické para-
metre, ako hepatilne enzymy vratane laktikodehydrogendzy
(LDH) a pankreatickej amylazy, kretinin fosfokinazy,
vitaminu B12, homocysteinu, myoglobinu, kreatininu,
kyseliny mocovej, mocoviny, glykémie, lipidogramu
ako aj ostanych parametrov minelarogramu Na, K,
Mg, imunoglobulinov IgE, reumatoidného faktora,
anti-streptolyzinu O boli vSetky v ramci referenc¢nych
hodnét. Prietokova cytometria periférnej krvi bola bez
laboratornych znamok deficitu $pecifickej celularnej imunity.
Okrem uZz spominanej hrani¢nej pozitivity anti-ds DNA boli
ostatné parametre autoimunitného panelu (C3, C4 zlozka
komplementu, CIK, ANA celkové, anti-SS-A, anti-SS-B,
anti-Sm, anti-RNP70, anti-histon, anti-kardiolipin IgG aj
IgM, anti-Jo1, anti-Scl-70, ale aj anti-thyreoidalne protilatky
anti-TG, anti-TPO) boli vSetky taktiez v ramci referenc¢nych
hodnét. Negativne boli aj vysledky Quantiferonového testu,
TPHA, ako aj sérologickych testov na HIV. Napriek tazkym
prejavom HS v genitoanalnej lokalizacii nebol u pacienta
pritomny uroinfekt (negativne vysetrenie mocu chemicky
— ph, bielkoviny, aceton, bilirubin, urobilinogén, glukdza,
bielkoviny, erytrocyty, epitélie, baktérie, ako aj kultivacne).

Hematolégom indikované vySetrenie skeletu za
ucelom vylucenia plazmocytdmu bolo bez osteolytickych
zmien, rovnako ako aj trepanobiopsia kostnej drene, ktora
v histologickom a imunohistochemickom obraze zobrazila
iba nespecifické reaktivne zmeny hemopoézy, bez znamok
primarneho alebo sekundarneho postihnutia kostnej drene
nadorovym procesom.

Liecba isotretinoinom, ako aj acitretinom v davkach az do
0,75 mg/kg hmotnosti v kombinacii s methylprednisolo-
nom az do davky 0,5 mg/kg hmotnosti denne, postupne
retrahované, bola po prechodnom zlepSeni nalezu malo
efektivna, rovnako ako antibiotickd lie€ba — clindamycin
2 x 300 mg v kombindcii s rifampicinom 2 x 300 mg
a probiotikami 12 tyzdnov, ako aj naslednd dlhodoba
intravenézna liecba ciprofloxacinom 2 x 200 mg denne
v kombindcii s cefuroxinom 3 x 1,5 g a peroralne podavanym
metronidazolom 3 x 750 mg a probiotikami. Antibioticka
forsirovana liecba zaznamenala vyrazny pokles zapalovych
parametrov (CRP, sedimentacia erytrocytov, leukocyt6za),
ako aj vyrazné zmiernenie secernacie z lézii HS. Avsak
po ukonceni antibiotickej liecby v kratkom case doslo ku
zhorS$eniu nalezu az do pdvodného rozsahu ochorenia.

V sucasnosti je pacient pripravovany na zatial’ ,,off label*
liecbu biologikom skupiny anti-TNF-alfa.

Diskusia

V stcasnosti sa najviac akceptuje predpoklad, ze HS
je ochorenim vlasovych folikulov apokrinnych zliaz [3],
s histologickym obrazom charakteristickym pre folikulitidu
s infundibularnymi hyperkeratézami. Rupturou a naslednou
reepitelizaciou uzavretych folikulov vznikaju sinusové trakty
obsahujlice cudzi material a baktérie. S odstupom ¢asu tieto
sinusové trakty splyvaju. M6zZu penetrovat’ a aj destruovat
hlboké Struktary ako sval, fascia, lymfatické uzliny, uretru
aj Creva.

Vzhladom na typicka lokalizaciu i apokrinné Zzlazy
by logicky mali zohravat’ ur¢ita Glohu — tzv. nefolikularna
teoria patogenézy HS [2]. Abnormalna sekrécia (masivna
az excesivna, alebo naopak absentujuca) moéze mat’ efekt
na akroinfundibularnu — distalnu ¢ast’ apokrinnej zl'azy.
Hidradenitis suppurativa zacina tvorbou sinusovych traktov,
ktoré vznikaji invaginaciou epidermis a nepochadzaji
z vlasovych folikulov. Invaginacie epidermis tvoria
sinfundibulum like* epitel, ktory vy¢nieva do pars reticularis
dermis v podobe cyst. Osidl'ujuca bakterialna flora moze
navodit’ adherovanie epidermis ku prilichajicemu tkanivu
s tvorbou cyst napriklad v intertrigindznych oblastiach
tela [2].

Bakterialne faktory

Vela odbornikov zaoberajiicich sa problematikou
HS predpoklada, ze baktérie st dolezitym faktorom
patogenézy HS. Patomechanizmy vzniku HS spéajajuce sa
s folikularnou okluziou kombinovanou s hyperkeratinzaciou
sposobuje dilataciu folikulov s perifolikularnym zapalom
a bakterialnou infekciou ako sekundarnym faktorom [3, 4].
Bakterialna superinfekcia pravdepodobne spusta kaskadu
patogén-asociovanych molekul, ktoré vedi ku stimulacii
inflammazomov. Tato stimulacia podporuje dozrievanie
ucinnych pro-inflamaénych cytokinov (napr. IL-1beta)
a navodzuje d’al§iu hojni produkciu cytokinov od ktorych
zévisi migracia fagocytov, v koneCnej faze veducej
k bunkovej pyroptéze — vysokej zdpalovej forme smrti buniek
rezultujucej excesivnou produkciou hnisu a jazvenia [4, 5].
Z povrchu 1ézii boli kultivacne izolované aerdobne
grampozitivne a gramnegativne baktérie, ako napriklad
Streptococcus  viridans, haemolytické streptokoky B,
C, mikroaerofilné streptokoky, Staphylococcus aureus,
Staphylococcus aureus coagulasa negativny, enterococci
(skupina enterococcus species), Enterococcus faecalis,
Escherichia coli, Klebsiella species, Proteus species, ale aj
Lactobacillus species, a pod. Z anaerdbnej bakterialnej flory
Peptostreptococcus species, Bacteroides melaninogenicus,
Bacteroides corrodens, Bacteroides fragilis, Bacteroides
species, Prevotella species, koryneformné baktérie a podobne
[6]. NajcastejSie boli izolované koaguladza-negativne
stafylokoky, nasledoval Staphylococcus aureus a az potom
baktérie tzv. ¢revnej flory ako Escherichia coli, Klebsiella
species, Proteus mirabilis, Enterococcus faecalis, Pantoea
agglomerans [4]. Naopak aspiraénymi technikami obsahu
z hlbsich casti 1ézii HS bolo az 51% vzoriek kultivacne

13



LIECBA DERMATOVENEROLOGICKYCH OCHOREN(

negativnych, ¢o potvrdzuje teériu folikularneho epitelu
v etiopatogenéze HS a bakterialnu mikrofléru povazuje iba
za sekundarnu kolonizaciu [7]. Lapins a spol. [8] kultiva¢ne
najcCastejsie izolovali aspon z jednej z troch odberovych rovin
1ézii HS Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus aureus,
Peptostreptococcus species, Propionibacterium acnes.

Na druhej strane, napriek poznatkom osidlenia 1ézii
HS baktériami, viacero odbornikov zaoberajiicich sa
uvedenou problematikou nepovazuje baktérie za zakladny
patogeneticky agens HS, ale iba za sekundarne kolonizatory
1ézii. Ak vsak zvazime vSetky uvedené okolnosti, cielena, ale
aj necielena antibioticka lie¢ba HS, nezriedka v kombinacii
az troch pripravkov, je mimoriadne potrebna.

Klinicky obraz HS - primdrne lézie

Ako prodromy pacienti v miestach tvorby primarnych
1ézii pozoruju erytém a pocituju pruritus s hyperhidrozou.
Postupne sa v niektorej z typickych lokalizacii tvoria solitarne,
hlboko situované nodularne 1ézie, spociatku bez supuracie.
Tieto neskor progreduji do abscesu, bez centralnej nekrozy
typickej pre furunkul, velkosti 0,5 — 2 c¢cm v priemere,
drenujiice  purulentny, alebo séro-sangvinolentny obsah.
U primarnych 1ézii HS je mozna spontanna regresia.

Okrem vysSie spomenutého si typickym klinickym
nalezom primarnych 1ézii HS dvojité (nieckedy az trojité)
abnormalne komeda ¢iernej farby s viacpoCetnymi otvormi
vzajomne komunikujuce v podkozi [6].

Obr. 3 « Primarne 1ézie HS, axily (§tadium Hurley I)

Obr. 4 « Primarne lézie HS, axily, dvojit¢ az trojité
komeda (Stadium Hurley I)

Obr. 5 « Primarne 1ézie HS, ingviny (§tadium Hurley I)

Sekunddrne lézie

Chronicky charakter priebehu ochorenia — opitovné
recidivy, tvorba novych prejavov a ich spajanie vedu
k vzniku sekunddrnych 1ézii. Vznikajuce nové 1ézie
vzajomne komunikujii a tvoria sa tzv. sinusové trakty
linearneho alebo angularneho tvaru. Tieto perzistujii mesiace
az roky, permanentne secernujil a drénuju lozisko. Klinicky
nie su vzdy palpovatelné, zvyraznia sa po intralezionalnej
injekcii. Pri uz chronickom priebehu sa tvoria tiezi pyogénne
granulomy (Obr. 6, 7)

Tercidlne lézie

Tercialne 1ézie maju pre diagnéozu HS charakteristicky
klinicky obraz, v dosledku ¢oho je HS najcastejsie
diagnostikovana az v tomto stadiu. Typickym je fibrotizujuci
proces, ktory vedie k tvorbe rozsiahlych bolestivych
lozisk induracie. V zjazvenych loziskach zapalové noduly
a sinusové trakty ostavaju stale aktivne. V dosledku
fibrotizacie dochadza k obliteracii lymfatickych ciev
s lymfedémom a s povrchovou lymfangoitidou. Pacienti
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pocit'uju vyraznl bolest’ 1ézii s nezriedka st'azenou celkovou
mobilitou. Casto sa pridruzuju  komplikacie chronického
zapalu (anémia), zriedkavejsie amyloid6za, ako aj nadorovy
proces (carcinoma spinocellulare).

Obr. 6 « Sekundarne 1ézie HS, axily (§tadium Hurley II)

Obr. 7 « Sekundarne 1ézie HS, ingviny, na labia majora
pyogénny granulom (Stadium Hurley IT)

Obr. 9 « Tercialne 1ézie HS, ingviny (Stadium Hurley IIT)

Typickd lokalizacia HS 1ézii  koreSponduje s ana-
tomickym rozmiestnenim apokrinnych potnych zliaz. Je
to teda predovietkym oblast’ genitalu a axil. Dalej moZe
byt nalez distribuovany v imaginarnej linii spajajucej dve
spominané oblasti - predovSetkym pod prsnikmi, teda sub
a intermamarne -  pokraujic az po analnu zoénu.
Vo vseobecnosti su 1ézie symetrické, o ich v diferencialnej
diagnoze HS odlisuje od fokalnej infekcie. Revuz a spol. [9]
u muzov udavaji 79 %-ny vyskyt 1ézii HS v axilach, 1%
submamarne, 77 % v ingvinalnej oblasti a perigenitalne,
51% perindlne a 40 % gluted. U zien je vyskyt 1ézii HS
v 67 % v axilach, az 22 % submamarne, 93 % ingvinalne
a perigenitalne, 33 % perianalne a 23 % glutea obojstranne.
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Klasifikacia Stadii HS

Za G¢elom posudenia zavaznosti tohto ochorenia, ako
aj jeho liecby Hurley [10] a neskor Sartorius [11] vytvorili
klasifikaciu HS.

V literatire [12] sa wuvadza, ze zo vSetkych
diagnostikovanych pacientov s HS ma 75 % klinicky
I. $tddium podl'a Hurleyho, 24 % druhé a tretie §tadium je iba
u 1 % z celkového poctu vSetkych pacientov s HS.

Klasifikacia klinickych S§tadii ochorenia (klasifikdcia HS

3. najdlhSia vzdialenost merana medzi dvoma rele-
vantnymi léziami (pod 5 cm 2 body, pod 10 cm
4 body, nad 10 cm 8 bodov);

4. jasnd separacia vSetkych 1ézii normalnou kozou
(ano O/nie 6).
Pomocné diagnostické metody

Biopsia je potrebna predovsetkym na vylucenie inych
moznych ochoreni, napr. m. Crohn. V histologickom obraze

podl’a Hurleyho):

primarnych 1ézii je pritomna folikularna hyperkeratoza
s upchatim a dilaticiou vlasovych folikulov. V pripade
rozvinutého HS v histologickom obraze dominuje nalez
sinusovych traktov. Histologicky obraz  je podobny
d’al$im trom ochoreniam s folikularnou okltziou (HS, acne
conglobata, perifolliculitis abscedens et suffodiens — novsie
disekujuca celulitida vlasatej Casti hlavy). Potvrdzuje sa
teda, Zze ochorenie je predovsetkym dermatofolikuldrne,
so zmenami folikulov a apokrinné Zzlazy sG postihnuté
minoritne.

Co sa tyka laboratorneho skriningu, zvy$ené zapalové
parametre, anémia, imunodeficit, hypergamaglobulinémia,

I S$tadium: tvorba abscesov (jednotlivé, alebo
mnohopocetné) bez jazvenia a bez tvorby sinusovych
traktov, dvojité komeda (Obr. 3, 4, 5);

I1. Stadium: opakovane sa tvoriace abscesy so sinuso-
vymi traktami a za¢inajicim jazvenim (Obr. 6, 7);

111, $tadium: difizne mnohopocetné navzajom spojené
abscesy a sinusové trakty na celej postihnutej oblasti,
vyrazna fibrotizacia (Obr. 8, 9).

Klasifikacia HS podla tzv. Sartorius skére ndm ponuka

sofistikovanej$i systém. Vyuzitie tohto klasifikatného hypoglb}lrpinémia ?ﬁ ’predqvﬁetk}'/m na vrub bakteridlnej
systému je vhodné hlavne pri hodnoteni efektivity liesby ~kolonizécie a chrqmckeho z'apahll.
HS. Zobrazovacimi  technikami, napriklad vySetrenim

vysokofrekvenénou USG koZe, je mozné monitorovat
lieCebny efekt alebo vizualizovat’ nalez pred planovanou
chirurgickou intervenciou.
Kolonoskopické vySetrenie
asociaciu HS s m. Crohn.

1. postihnutd anatomicka oblast (3 body za kazdu
oblast’);

2. pocet a skore 1ézii (abscesy/noduly 2 body, fistuly
4 body, jazvy 1 bod, iné 1 bod);

indikujeme hlavne pre
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