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Suhrn

Autorka uvadza vyskyt komorbidit u 72 pacientov s HS (34 Zien — 47,2 % a 38 muZov — 52,8 %). V Stadiu Hurley | bolo
20 pacientov (27,8 %) , v Stadiu Hurley Il 31pacientov (43,0 %) a v stadiu Hurley Il 21pacientov (29,2 %). Komorbidity
boli fokusované na skupinu imunologicky prepojenych (mediovanych) ochoreni s najcastejSim vyskytom psoriazy
v 12,5 % pripadoch, na hematologické ochorenia s najcastejSim vyskytom monoklonalnej gamapatie v16,7 % a sidero-
penickej anémie v 16,7 % pripadoch, na ochorenia gastrointestinalneho traktu (IBD — collitis ulcerosa a Crohnova
choroba) v 13,9 % pripadoch, kardiometabolické ochorenia s naj¢astejsim vyskytom diabetes mellitus v 20,8 % pripadoch,
infekcie a ochorenia folikularnej okluzie s ndlezom acne conglobata a pilonidalny sinus v 25,0 % pripadoch. Zo vsetkych
komorbidit pacientov s HS dominuji kardiometabolické ochorenia, nasledujui imunologicky prepojené (mediované)
a hematologické ochorenia.

Celkovo bolo jednoznacne zaznamenané vysoké percento komorbidit u pacientov s HS, ¢o jednak napomaha progresii
ochorenia, v niektorych pripadoch s bezprostrednym ohrozenim Zivota pacienta a jednak vyrazne komplikuje liecbu
a stazuje spolocenské uplatnenie pacientov s HS.
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Abstract

The author presents the occurence of commorbidities in 72 patients with hidradenitis suppurativa - HS (34 wo-
men — 47.2 % and 38 men — 52.8 %). In the stage HS Hurley | there were 20 patients (27.8 %), in the stage Hurley Il
31 patients (43 %), and in the stage Hurley Ill 21 patients (29.2 %). The commorbidities were focused on the groups
of immunologically mediated disorders with the highest occurence of psoriasis (12.5 %), haematologic disorders with
the highest incidence of monoclonal gammopathy (16.7 %), sideropenic anaemia (16.7 %), gastrointestinal diseases
mostly inflammatory bowel diseases (IBD) as m. Crohn and collitis ulcerosa (13.9 %) cases, cardiometabolic diseases with
the highest incidence of diabetes mellitus (20.8 %), infections and follicular occlusion diseases such as acne conglobata
and pilonidal sinus (25.0 %) cases. When considering HS the most common are cardiometabolic diseases followed by

immunologically mediated and haematologic diseases.

Overall, unambiguously a high percentage of commorbidities was observed in the patients with HS, which, on the
one hand, promotes progression of the disease, in some cases even threatening the patient’s life, and, on the other
hand, complicating the treatment of the patients and making their social status more difficult.
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Uvod

Hidradenitis suppurativa (d’alej HS) mozno definovat
ako chronicke, rekurentné zapalové ochorenie koze, klinicky
viazané na miesta anatomickej lokalizacie apokrinnych zliaz.
Spociatku sa v uvedenych miestach tvoria krehké podkozné
noduly. Po ich spontannej rupture vznikaju splyvajtice hlboké
podkozné abscesy bez centralnej nekrdzy s purulentnou
drenazou. Pokracujlici zapalovy proces ma za nasledok
tvorbu povrazcovitych hypertrofickych jaziev [14].

Na kongrese, konanom v San Franciscu (USA) v marci
2009 a organizovanom nadaciou ,,Hidradenitis suppurativa
Foundation® bola na zaklade konsenzu prijata nasledujuca
definicia ochorenia: HS je definovana ako pritomnost
rekurentnych, bolestivych, hlboko situovanych, okrihlych
nodulov konciacich v abscesoch alebo sinusovych traktoch
s hnisanim a s tvorbou hypertrofickych jaziev apokrinnych

zliaz koze. Hidradenitis suppurativa je chronické, zapalové,
opakujuce sa, vyCerpavajuce a zoslabujuce ochorenie
folikulov koze, obyc¢ajne pritomné po puberte s bolestivymi,
hlboko situovanymi zapalovymi léziami, v miestach vyskytu
apokrinnych potnych zliaz, ako st axily, inguinalna a genito-
analna oblast’ [14].

Nazov hidradenitis suppurativa z histopatologického
hladiska nie je spravny, nakolko postihnutie apokrinnych
a tiez aj ekrinnych zliaz je iba sekundarne v doésledku
extenzivneho zapalového procesu. V nemeckej literature je
zauzivané pomenovanie ,,acne inversa“ [13]. Tento nazov
z hladiska etiopatogenetickych suvislosti akceptovanych
v stcasnosti vystihuje HS snad’ najlepsie. Vo frankofonnej
literature sa s tymto ochorenim stretneme pod nazvom
,maladie de Verneuil®, o vychadza z historického pozadia
HS podla profesora Aristide Auguste Stanislava Verneuila,
ktory ho v 18. storoci popisal ako prvy [6].
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Material a metodika

Na subore 72 pacientov s HS, klasifikovanych podla
zavaznosti ochorenia na Hurley I (20 pacientov; 12 Zzien
a 8 muzov), Hurley II (31 pacientov; 16 Zien a 15 muzov)
a Hurley III (21 pacientov; 5 zien a 16 muzov) lieCenych
na Dermatovenerologickej klinike JLF UK a UNM v rokoch
2012 az doteraz boli sledované parametre, ktoré na zaklade
literarnych udajov maju najcastejsi, priamy etiologicky
vztah ku vzniku a progresii HS a vyskytu tetrady ochoreni
folikuldrnej okluzie.

Aktivita ochorenia bola biochemicky monitorovana
so zameranim na CRP, imunoglobuliny IgG, IgA, IgM,
lahké retazce kappa a lambda vratane indexu kappa/
lambda v sére pacientov s HS, d’alej paraproteinu, ako aj
sérovych hodnét beta-2 mikroglobulinu a homocysteinu.
Biochemicky boli sledované parametre krvného obrazu
diferencialu, koagulacie, mineralogramu vratane hodnot
sérového Zeleza, ferritinu a transferinu, hepatalne enzymy,
funkéné vySetrenie obliciek, glykémie, lipidogram, kyselina
mocova, ako aj hodnoty bielkovin v sére a d’alSie parametre
podl'a protokolu pre HS, ktory v sucasnosti pripravujeme do
definitivnej podoby. VySetrené boli biochemické parametre,
ako aj histologické vySetrenie biopsii koze (21 pacientov)
a trepanobioptické vySetrenie kostnej drene (8 pacientov
v $tadiu Hurley III) a d’alSie cielené vySetrenia (ultrasonogra-
fia organov abdomenu a periférnych lymfatickych uzlin, RTG)
vySetrenie skeletu a pl'ic, CT a MR vySetrenie malej panvy,

kolonoskopické a gastrofibroskopické vySetrenie traviaceho
systému vratane biopsii sliznice, ako aj rekta za ucelom
vylicenia amyloidozy, funkéné vySetrenie pliic a dalsie.
Tieto sluzili na diagnostiku d’alSich ochoreni asociovanych
s HS, tzv. komorbidit.
komorbidity HS definitivne potvrdili konziarne vysetrenia

Na zaklade celej palety vysetreni

odbornikov z patologickej anatomie, radiodiagnostiky,

hematologie, gastroenterologie, infektologie, chirurgie,
urologie, gynekologie, endokrinolégie, internej mediciny
a poruch metabolizmu, maxilofacialnej chirurgie, otorhi-
nolaryngoloégie, pl'acnych chordb a podobne.

Z komorbidit

imunologicky prepojené ochorenia,

sme sa zamerali predovSetkym na
ochorenia gastro-
intestindlneho traktu, hematologické a kardiometabolické
ochorenia, infekcie, ochorenia folikularnej okluzie, nadory
a iné choroby.

Vysledky

Komorbidity HS st rozdelené podl'a zakladnych skupin

ochoreni, ako s0 imunologicky prepojené ochorenia,
hematologické ochorenia, ochorenia gastrointestinalneho
traktu, kardiometabolické ochorenia, infekcie a ostatné
ochorenia, kam st okrem HS zaradené aj d’alSie tri ochorenia
zo skupiny tetrady folikularnej okluzie (acne conglobata,
pilonidalny sinus, disekujuca folikulitida vlasatej Ccasti

hlavy).

Tabulka €. 1 * Imunologicky prepojené ochorenia ako komorbidity HS

Diagnéza Stadium HS Stadium HS Stadium HS Spolu
Imunologicky prepojené ochorenia Hurley I, n-20 Hurley I1, n-31 | Hurley III, n-21 n-72
Psoriaza a psoriaticka artritida 3 6 0 9 (12,5%)
Reumatoidna artritida 1 0 3 4 (5,6%)
Vaskulitida 1 1 0 2 (2,8%)
Antifosfolipidovy syndrom a koagulopatia 1 0 | 2 (2,8%)
Autoimunitna thyreoiditida 0 2 2 4 (5,6%)
Asthma bronchiale, polinosis 4 4 0 8 (11,1%)
Dermatitis atopica 2 1 1 4 (5,6%)
Pyoderma gangrenosum 0 1 0 1 (1,4%)
Spolu 12 15 7 34 (47,2%)

Zo skupiny imunologicky prepojenych (imunologicky
mediovanych) ochoreni a HS je zaujimavy pomerne Casty

suCasny vyskyt psoridzy (9 — 12,5 % pripadov) a alergii
(spolu s atopickou dermatitidou az 12 — 16,7 % pripadov).
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Tabulka €. 2 « Hematologické ochorenia ako komorbidity HS

Diagnéza Stadium HS Stadium HS Stadium HS Spolu
Hematologické ochorenia Hurley I, n-20 Hurley 11, n-31 | Hurley III, n-21 n-72
Monoklonalna gamapatia 0 1 11 12 (16,7%)
Sideropenicka anémia 2 3 7 12 (16,7%)
Koagulopatia, trombofilny stav 0 1 2 3 (4,7%)
m Gilbert 2 0 0 2 (2,8%)
Spolu 4 5 20 29 (40,3%)

Z hematologickych ochoreni a HS, je pomerne casty
vyskyt monoklonalnej gamapatie s moznym perspektivnym

prechodom do MGUS (12-16,7 % pripadov) a sideropenicka

Tabulka €. 3 « Ochorenia gastrointestinalneho traktu ako komorbidity HS

anémia (12 — 16,7 % pacientov) a nezanedbatelny je aj
trombofilny stav resp. koagulopatia s mutaciami génov.

Diagnéza Stadium HS Stadium HS Stadium HS Spolu
9gh0renia gastrointestinalneho traktu Hurley I, n-20 Hurley I, n-31 | Hurley TI1, n-21 072
¢riev a pankreasu
Divertikulitida, divertikul6za 0 1 5 6 (8,3%)
Crohnova choroba 1 3 2 6 (8,3%)
Cocliakia 3 3 1 7 (9,7%)
Collitis ulcerosa 1 1 1 3 (4,7%)
Spolu 5 8 9 22 (30,6%)
Crohnova choroba, collitis ulcerosa a coeliakia bola diagnostikovana az v 16 pripadoch (22,2 %).

TabuPka ¢. 4 « Kardiometabolické ochorenia ako komorbidity HS
Diagnoéza Stadium HS Stadium HS Stadium HS Spolu
Kardiometabolické ochorenia Hurley I, n-20 Hurley 11, n-31 | Hurley III, n-21 n-72
Diabetes mellitus 2 4 9 15 (20,8%)
Nefropatia 1 5 5 11 (15,3%)
Hyperlipidémia 0 3 5 8 (11,1%)
Hyperurikémia 0 3 3 6 (8,3%)
Hypertenzia 1 2 6 9 (12,5%)
Hepatopatia 1 7 7 15 (20,8%)
Ischemicka choroba srdca 0 2 4 6 (8,3%)
Extrémna obezita (BMI nad 42,0) 2 2 4 8 (11,1%)
Spolu 7 28 43 78 (108,3%)
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Z kardiometabolickych ochoreni ako komorbidit HS
dominoval vyskyt diabetes mellitus u 15 pacientov (20,8 %),

autoimunitny diabetes (LADA) so

v

a podkozia $ije a ramien chrbta muza.

skleredémom koze

v 14 pripadoch 2. typ diabetu a v jednom pripade latentny

TabuPka €. 5 ¢ Infekcie ako ochorenia asociované s HS

Diagnoéza Stadium HS Stadium HS Stadium HS Spolu

Infekcie Hurley I, n-20 Hurley I1, n-31 | Hurley III, n-21 n-72

Recidivujuci erysipelas 0 0 2 2 (2,8%)
Recidivujuci herpes zoster 0 1 1 2 (2,8%)
Chronicka infek¢na mononukle6za 0 1 0 1 (1,4%)
Tuberkuléza 0 2 0 2 (2,8%)
Condylomata acuminata 2 0 0 2 (2,8%)
Spolu 2 4 3 9 (12,5%)

V dvoch pripadoch condylomata acuminata vzdy islo
o pacientov zenského pohlavia s genotypizaciou HPV 6,
vySetrené metodikou molekularnej biologie Real time PCR.

Tabul’ka €. 6 ¢ Ostatné ochorenia ako komorbidity s HS

V dvoch pripadoch uvedenych ako TBC vzdy bol pozitivny
Quantiferonovy test a pneumoldégom bol stav uzavrety ako
latentna forma tuberkulozy, preventivne lie¢eny INH.

Diagnoéza Stadium HS Stadium HS Stadium HS Spolu
gy“dr‘?m folikuldrnej okluzie, nadory, | g, 10v 1 120 | Hurley I1, n-31| Hurley III, n-21 n-72
epresia

Acne conglobata 1 7 2 10 (13,9%)
Pilonidalny sinus 0 3 5 8 (11,1%)
Depresia 0 2 2 4 (5,6%)
Carcinoma spinocellulare glutei 0 1 0 1 (1,4%)
Ostatné nadory 1 2 0 3 (4,7%)
Spolu 2 15 9 26 (36,1%)

Acne conglobata (stcasne sa vyskytujice s HS,
predovsetkym lokalizované na chrbte) a pilonidalny sinus
boli diagnostikované az v 18 pripadoch (25,0 %). Depresie
uvadzame iba v pripadoch HS lieenych v ustavnom
psychiatrickom zariadeni. Z nadorov (v jednom pripade muza

v §tadiu HS Hurley 1) bol v glutedlnej oblasti diagnostikovany
rozsiahly spinocelularny karcindm HPV 6, 16 pozitivny,
vychadzajuci priamo z 1ézii HS. Jedna pacientka v Stadiu
HS Hurley I bola lie¢end na m. Hodgkin a jedna pacientka
v $tadiu HS Hurley II na adenokarciném prsnej zl'azy.
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Tabul’ka €. 7  Suhrn vSetkych komorbidit a HS

Diagnéza Stadium HS Stadium HS Stadium HS Spolu
Diagnozy spolu Hurley I, n-20 | Hurley II, n-31 | Hurley III, n-21 n-72
Kardiometabolické ochorenia 7 28 43 78
Hematologické ochorenia 4 5 20 29
Imunologicky prepojené ochorenia 12 15 7 34
Ochorenia traviaceho systému 5 8 9 22
Syndrém folik. okluzie a ostatné ochorenia 2 15 9 26
Infekcie 2 4 3 9
Spolu 32 75 91 198
Pocet komorbidit pripadajicich na 1 pacienta 1,6 2,4 4,3

Zo vsetkych komorbidit pacientov s HS dominovali
kardiometabolické ochorenia, nasledovali imunologicky
prepojené (mediované) a hematologické ochorenia. Tabul'ka
¢. 7 vSak jednoznacne potvrdzuje vysoké percento vyskytu

Diskusia

Tukové tkanivo ako samostatne ¢inny endokrinny organ
produkuje vel'ké mnozstvo proinflamacnych cytokinov ako
je TNF-alfa, IL-1, IL-6, IL-8. Tukové tkanivo je taktiez
dolezitou zlozkou imunitného systému [5].

Na hodnotenie obezity sa najcastejSie pouziva BMI
index. Obezita ma vyrazny vplyv okrem HS aj na ostatné
komorbidity [12] a je to vel'mi doélezity faktor aj vzhl'adom
k systémovej liecbe. Klasickéd systémova liecba u obéznych
spusta NAFLD (nonalcoholic fatty liver disease), negativne
vplyva na tlak krvi, lipidovy status, moze viest’ k poskodeniu
oblic¢iek. Obézni pacienti reaguju horsie na biologicku lie¢bu
ako pacienti s normalnou hmotnost’ou.

Obezita je tiez charakterizovana znizenou c¢innostou
n. vagus a zvySenou hladinou cytokinov, ktoré, ako bolo
dokéazané, su zapojené v navodeni inzulinovej rezistencie
a aterosklerozy [20].

Celkovy telovy tuk sa v praxi ur€uje pomocou indexu
telesnej hmotnosti BMI (Body mass index). BMI je premenna
hodnota, ktora koreluje so stupfiom adipozity a je ovplyvnena
geneticky, ako aj prostredim, napriklad mnozstvom prijatych
kalérii. BMI pravdepodobne ovplyviiuje aj iné oblasti,
vratane imunity.

Abdominélna obezita je Casto spojena s metabolickymi
a kardiovaskularnymi poruchami spojenymi do metabolic-
kého syndrému. Tento typ obezity je definovany obvodom
pasa. Podl'a IDF kritérii z roku 2005 to je > 80 c¢cm u zien
a > 94 cm u muzov (plati pre kaukazoidnt populaciu) [8].

Jednym z najvacsich pokrokov v Studiu obezity je vznik
konceptu, Ze toto ochorenie je charakterizované chronickym
subklinickym zapalovym procesom, ¢omu nasvedCuju

komorbidit u pacientov s HS, ¢o jednak napomaha progresii
ochorenia, v niektorych pripadoch s bezprostrednym
ohrozenim zivota pacienta, a jednak vyrazne komplikuje
liecbu HS a st’azuje hl'adanie najucinnejsej formy liecby.

Asociované ochorenia - priemerna hodnota
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zvySené hladiny cirkulujucich cytokinov a chemokinov.
Zapalovy proces zohrava tiez ulohu v patogenéze DM2 a MS
[16].

Obezita je prozapalovy stav a tukové tkanivo je
bohatym zdrojom zapalovych mediatorov oznacovanych
ako adipocytokiny (adiponektin, leptin, rezistin, visfatin).
Tieto adipocytokiny poskytuju spojeniec medzi obezitou,
inzulinovou rezistenciou a pridruzenymi zapalovymi
ochoreniami.
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Obezita sa priamo viaze s HS, pri redukcii hmotnosti
regreduju  klinické prejavy HS [9]. Okrem uvedenych
endokrinologickych a imunologickych mechanizmov, ktoré
obezita nesie so sebou a ktoré maju priamy vplyv na rozvoj
HS, zohravaju doélezita ulohu aj mechanické vplyvy obezity
na vyvoj HS, ako je trenie povrchu koze v mieste 1ézii HS,
vlhkost a teplota koze v miestach faldov obéznych os6b, ale
aj nosenie tesne prilichajuceho oSatenia.

Z nasich pacientov s HS mali extrémnu obezitu (BMI nad
42,0) az 8 pacienti (11,1 %). Zo vsetkych sledovanych skupin
komorbidit boli najcastejSie zastipené kardiometabolické
ochorenia (diabetes mellitus, nefropatia s retenciou
dusikatych latok, hypertenzia, hyperurikémia, hyperilidémia
ako aj steatdza peCene) s najvyS$im percentom vyskytu
v §tadiu HS Hurley III (Tabulky €. 4, 7)

V stcasnosti v literarnych zdrojoch absentuju udaje
o vztahu HS a monoklonalnej gamapatie neistého vyznamu
(MGUS), ku ktorej okrem zvySenych sérovych hodnot
imunoglobulinov IgG, IgA (Tabulka ¢. 2) a posunu
v elektoforeograme bielkovin, patria aj zvySené hodnoty
kappa a lambda l'ahkych retazcov s posunom ich pomeru,
pritomnostou paraproteinu v sére, zvySenych hodndt
laktikodehydrogenazy, ako aj beta-2 mikroglobulinu, teda
komplex biochemickych parametrov v sére, u niektorych
pacientov aj v moc¢i. Preto diagnostiku az 11 pripadov (15,3
%) v §tadiu HS Hurley III povazujeme za prioritni a bude
sucast'ou nasho d’alsieho vyskumu tejto problematiky vratane
vySetreni trepanobiopsii kostnej drene.

Medzi ochorenia asociované s HS, a teda mozné
komorbidity [3] mdzeme povaZovat’:

a) chorenia spojené s folikularnou okluziou (acne
conglobata, dissekujica celulitida kapilicia a pilo-
nidalne cysty);

b) zapalové ochorenia ¢riev (IBD) ako collitis ulcerosa
a Crohnova choroba;

¢) synovitis, acne (conglobata, fulminans) SAPHO
syndrom, pyoderma gangrenosum, ABD;

d) spondyloarthropatia;

e) genetické ochorenia tvorby keratinu s folikularnou
okluziou;

f) iné genetické ochorenia;

g) spinocelularny karcindm a adenokarciném.

Ako sme uz uviedli, HS okrem tazkych prejavov acne
conglobata, disekujucej folikulitidy vlasatej cCasti hlavy
a pilonidalneho sinu (pilonidalnych cyst) sa Casto spaja
aj so syndromom SAPHO (sinovitida, acne, pustulosis,
hyperostosis a osteitis [7], v 8 % s ulceréznou kolitidou a az
v 17 % pripadov s Crohnovou chorobou [ 18]. Prave Crohnova
choroba aj HS mézu ako prvé prejavy ochorenia mat’ podobnu
klinicka symptomatolégiu v podobe tvorby réznych foriem
perianalnych alebo perirektalnych sinusov [1]. U naSich
pacientov sa Crohnova choroba a collitis ulcerosa sicasne
s HS diagnostikovali u 10 pacientov, ¢o spolu predstavovalo
az 13,9 % pripadov (4,7 % collitis ulcerosa a 8,3 % Crohnova
choroba) a spolu s coeliakiou az 22,2 % pripadov (Tabulka
¢. 3). Nie zriedkavo st popisané pripady sucasného vyskytu
HS a pyoderma gangrenosum. Prave pre pomerne cCasty

sucasny vyskyt uvedenych ochoreni sa diskutuje o podobnej
resp. pribuznej patogenéze uvedenych ochoreni, na ktoru je
viacero nazorov.

Z hematologickych komorbidit HS, okrem uz uvedenej
monoklonalnej gamapatie, sa nezriedka méze vyskytovat’ aj
normocytova sideropenicka anémia ako marker chronického
zapalu [2], ktoru napr. Tennat a spol. (1968) pozorovali az
v 24 % pripadov pacientov s HS.

V nasom subore 72 pacientov s HS mali normocytovu
sideropenicku anémiu 12 pacienti (16,7 %), predovsetkym
v Stadiu Hurley III 7 pacienti (9,7 %) z 21 pacientov
(100 %) (Tabulka €. 2). Na vzniku normocytovej sidero-
penickej anémie sa podielaju permanentné straty krvi
1éziami HS, predovsetkym v §tadiu Hurley III, ale aj zvySené
hladiny prozapalovych cytokinov, ako st interferony gama,
interleukin 1 a tumor nekrotizujuci faktor alfa (TNF-alfa),
ktoré mézu inhibovat’ produkciu rendlneho erytropoetinu
a redukovat' jeho fyziologicky ucinok na kostni dren,
zvySovat’ vychytavanie Zeleza aktivovanymi makrofagmi
[19] a TNF-alfa moze znizovat’ intestinalnu rezorbciu zeleza
[15].

Z komorbidit u pacientov s HS je tiez dobré upozornit’
na nie zriedkavy vyskyt psoridzy a HS, od l'ahkych foriem
az po stredne tazké a tazké formy ochorenia. V niektorych
pripadoch pacientov s indikaciou psoriazy boli tito lieceni
molekulami anti-TNF-alfa (Tabulka ¢. 1). Vela pacientov
s HS su tiez alergici, najCastejSie s inhalacnou alergiou
(Tabul’ka ¢. 1).

V patogenéze HS zohrava doleziti ulohu komplex
faktorov, predovSetkym je to postupny vyvoj lézii az
do vzniku rozvinutého klinického obrazu HS (primarne
a sekundarne zmeny vlasového folikulu), d’alej genetika
ochorenia, mechanické, hormonalne, imunologické, ako
aj dalSie faktory. Zakladom vzniku HS sa v stcasnosti
povazuje folikularna okluzia (uzaver), ¢o HS klasifikuje do
skupiny tetrady ochoreni folikularnej okluzie spolu s acne
conglobata, disekujucou celulitidou vlasatej casti hlavy
a pilonidalnymi cystami - sinusmi [4]. Na acne conglobata
a pilonidalny sinus bolo spolu lie¢enych 18 pacientov s HS
(25 %) (Tabulka €. 6).

Nepredpoklada sa, Ze bakteridlna infekcia ma primarnu
patogeneticktl tlohu pri tvorbe 1ézii tetrady folikularnej
okluzie, teda pri tvorbe HS aj acne conglobata. Ako
sekundarna infekcia 1ézii vSak méze udrziavat' chronicitu
procesu, relapsy ochorenia a moéze sa tieZ podielat’ na
destrukénych procesoch tkaniva.

Ukazuje sa silny vztah medzi sexudlnymi hormoénami
a ochoreniami folikularnej okluzie predovsetkym u zien.
V tomto smere zohrava dolezitu tilohu elevacia androgénov
v sére a senzitivita cielovych buniek. Za najddlezitejsiu
sa povazuje uloha FoxOl androgénneho receptora. Na
narastajtcipristup kandrogénnemureceptorumavplyvinzulin
a inzulin-like rastovy faktor (IGF-1), G¢inok obidvoch narasta
pod vplyvom diétnych faktorov [11]. U Zien je najéastejsi
zaCiatok HS v obdobi menarche a reaktivacia zapalu
premenstrualne pod vplyvom androgénnych progestinov, ako
st medroxyprogesteron acetat (MPA), alebo levonorgestrel.
Ku zlepSeniu klinického obrazu vo vSeobecnosti dochadza
pocas gravidity a po menopauze.
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Medzi najvaznejsie komorbidity alebo komplikacie HS
je prechod tohto ochorenia do spinoceluldrneho karcindému
(SCC), takmer vylucne glutealnej resp. andlnej oblasti
(Tabulka ¢. 6).

Na vzniku malignej transformacie HS na SCC sa okrem
chronického, dlhodobého zapalového procesu moze podiel’at’
aj pritomnost’ virusu ludského papiléomu — predovsetkym
vysokorizikovych HPV typov, ktoré vyznamne zvysuju
onkogénnu transfomaciu 1ézii HS. Proces nadorovej
transformacie za podmienok HPV infekcie 1ézii HS moéze
eSte vyznamne akcentovat’ liecbou resp. priamo navodit’
lietba molekulami anti-TNF-alfa, ktoré sa v sucasnosti
s uspechom vyuzivaju v lie¢be HS stadii Hurley II a III
[10].

Zaver

HS je velakrat nespravne diagnostikovana. Dévody su
rozli¢né. Vel'a pacientov, predovsetkym v Stadiu HS Hurley
I, st dlhodobo lieceni na folikulitidu, pyodermiu, podkozné
nodozity, abscesy, furunkle, fistuly a podobne, najcastejsie
v inguinalnej a axilarnej oblasti.

Nespravna diagnoza a v dosledku toho aj lie¢ba HS ma za
nasledok progresiu do vyss§ich §tadii ochorenia a samozrejme
aj zhorSent, az velmi zli kvalitu zivota pacientov.
Z uvedenych dovodov je potrebna edukacia pacientov, ale
aj lekarov, ktori s touto problematikou prichadzaji do styku,
podobne ako tomu bolo pri zaiatkoch biologickej liecby
psorizy.
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