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SOUHRN

Hidradenitis suppurativa

Hidradenitis suppurativa je chronické onemocnûní s pfiítomností recidivujících zánûtliv˘ch nodulÛ,
secernujících pí‰tûlí, abscesÛ a jizvení zejména v místech koÏních záhybÛ, kde se vyskytují terminální vla-
sy a apokrinní Ïlázy. Hidradenitis suppurativa se manifestuje po pubertû, nejãastûji ale ve 3. dekádû
s pfietrváváním nemoci do vy‰‰ího vûku. Prevalence onemocnûní se pohybuje kolem 1 %. Axilární
a inguinální postiÏení je ãastûj‰í u Ïen, perianální a gluteální lokality pfievaÏují u muÏÛ. Pfiesná etiopatoge-
neze choroby není známa, primární je hyperkeratóza vedoucí k okluzi vlasového folikulu s následn˘m roz-
‰ífiením aÏ rupturou jeho infundibula, která podnítí rozsáhlou zánûtlivou reakci v okolí. Koufiení a obezita
se fiadí mezi potenciální vyvolávající faktory. Mezi hlavní komplikace patfií vznik spinaliomu v postiÏené
oblasti a artropatie. Léãebn˘ postup je závisl˘ na stadiu onemocnûní, v iniciálních fázích se uplatÀuje lokál-
ní terapie antibiotiky, antiseptiky nebo dlouhodobé systémové podávání antibiotik. U pokroãilej‰ích forem
se doporuãují retinoidy, antiandrogeny, kortikoidy nebo cyklosporin A a u tûÏk˘ch forem se v poslední dobû
osvûdãily antagonisté tumor nekrotizujícího faktoru α. Jedinou kurativní metodu pfiedstavuje chirurgické
odstranûní celé postiÏené oblasti.
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SUMMARY

Hidradenitis suppurativa

Hidradenitis suppurativa is a chronic disease characterized by recurrent inflammatory nodules, sinus
tracts with suppuration, abscesses and scarring in the skin folds containing terminal hair and apocrine
glands. Hidradenitis suppurativa usually manifests after puberty, most often in the third decade; and per-
sists into old age. The prevalence of the disease is approximately 1%. Axillary and inguinal involvement is
more common in females, perianal and gluteal areas are predominantly affected in males. The exact etio-
pathology is still unknown. The primary event is hyperkeratosis leading to follicular occlusion with disten-
sion and destruction of infundibulum that provokes large inflammatory reaction in the adjacent tissue.
Smoking and obesity may be potential triggering factors. Squamous cell carcinoma and arthropathy belong
to the main complications of hidradenitis suppurativa. Treatment depends on the stage of the disease.
Topical therapy with antibiotics, antiseptics or long-term systemic antibiotic therapy is suitable for initial
and mild forms. In advanced stages, systemic retinoids, antiandrogens, steroids or cyclosporin A are used
and anti-TNF drugs have shown promising effect in the severe cases, recently. Total wide excision of the
affected area remains the only curative procedure.
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HISTORIE

Názvy hidradenitis suppurativa (HS), intertriginózní
akné, apokrinní akné, akné inversa a morbus Verneuil
jsou uÏívány jako synonyma, nebo se jedná
o historická pojmenování stejné choroby. První popis
nemoci provedl francouzsk˘ chirurg Aristide Verneuil
jiÏ v roce 1854. Onemocnûní pojmenoval hidrosadéni-
te phlegmoneuse, neboÈ pfiedpokládal, Ïe jde o zánût

potních Ïláz [46]. Pfiedstava, Ïe HS je nemocí apokrin-
ních Ïláz pfievládala aÏ do roku 1956, kdy Pillsbury et
al. za hlavní patogenetick˘ mechanismus oznaãili
retenãní hyperkeratózu vedoucí k okluzi vlasového
folikulu s následn˘m roz‰ífiením aÏ rupturou jeho
infundibula, která podnítí rozsáhlou zánûtlivou reakci
[36]. Plewig a Steger vycházeli z folikulárního pÛvodu
choroby a zavedli v roce 1989 termín akné inversa,
zohlednili tak odli‰nou (inverzní) lokalizaci oproti kla-
sickému akné [37].
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DEFINICE

HS je charakterizována sv˘m klinick˘m obrazem
a chronick˘m prÛbûhem. Konsenzus v definici HS pfiine-
sl druh˘ kongres organizovan˘ spoleãností Hidradenitis
Suppurative Foundation (San Francisco 2009) [13]. HS je
chronické, zánûtlivé, recidivující onemocnûní, které se
zpravidla manifestuje po pubertû bolestiv˘mi, v hloubce
uloÏen˘mi, zánûtliv˘mi projevy v oblastech s apokrin-
ními Ïlázami, nejãastûji v axilární, inguinální a ano-
genitální oblasti.

EPIDEMIOLOGIE

Pfiesná prevalence HS není bezpeãnû známa, ale je
moÏné, Ïe je ãastûj‰í, neÏ ukazují provedená ‰etfiení
vzhledem k malému povûdomí o této chorobû v lékafiské
komunitû. Jemec et al. [20] nalezli v souboru mlad‰ích
Ïen v Dánsku prevalenci 4,1%, jiné práce odhadují
v˘skyt HS na 1 % [33]. Nemoc postihuje Ïeny i muÏe,
Ïenské pohlaví v‰ak více neÏ 3krát ãastûji neÏ muÏské,
muÏi v‰ak mívají postiÏenou spí‰e perianální oblast,
o klasickou androtropii se v‰ak nejedná.

HS vzniká obvykle u mlad˘ch dospûl˘ch, prÛmûrn˘
vûk pfii vzniku je asi 21 let. Vzácnû byl popsán vznik pfied
pubertou, zaãátek nemoci pfied 11. rokem mûla ménû neÏ
2 % pacientÛ [35]. Vût‰ina pfiípadÛ u dûtí souvisí
s pfiedãasn˘m nástupem puberty. Breitkopf [3] udává
vûkové spektrum choroby mezi 12 a 88 roky. U Ïen b˘vá
ústup projevÛ pozorován po menopauze.

ETIOPATOGENEZE

Genetická predispozice hraje nepochybnû v˘znamnou
roli pfii vzniku HS. Pozitivní rodinnou anamnézu nalezl
Jemec ve 26 % pfiípadÛ [21]. Nottinghamská studie [8] jiÏ
pfied 15 lety nalezla u familiární formy hidradenitis sup-
purativa autozomálnû dominantní dûdiãnost, pro kterou
mluví i novûj‰í práce [49]. To, Ïe je v˘skyt nemoci
u blízk˘ch pfiíbuzn˘ch niÏ‰í, neÏ by se ãekalo, lze vysvût-
lit ne zcela jasn˘m vymezením choroby, rÛzn˘m stupnûm
penetrance genu a snad i hormonálním ovlivnûním geno-
vé exprese. K ozfiejmûní, zda se u HS podílí jeden nebo
více genÛ, byly zahájeny molekulárnû genetické studie.

Patogeneticky dnes platí za prokázané, Ïe podobnû
jako u akné vulgaris zaãíná HS vznikem komedonu,
k nûmuÏ dochází na podkladû hyperkeratózy folikulární-
ho ústí. Okluze vede k roz‰ifiování a posléze k ruptufie
folikulu, na níÏ navazuje granulomatózní zánûtlivá reak-
ce v okolním vazivu. V jejím prÛbûhu se tvofií hnisavé
abscesy, které nûkdy komunikují s povrchem formou pí‰-
tûlí. Opakující se proces vede k ‰ífiení do plochy

i hloubky, za souãasného jizvení. Tento mechanismus
poprvé histologicky prokázali Plewig a Steger [37].
Zjistili rovnûÏ, Ïe apokrinní Ïlázy nejsou primárnû posti-
Ïeny a k jejich zánûtu dochází aÏ pozdûji sekundárnû.

Také bakteriální infekce je zfiejmû sekundární záleÏi-
tost. Podílí se na ní aerobní i anaerobní flóra [4].
Nejãastûj‰í je Staphylococcus aureus, v hlub‰ích úsecích
byly zachyceny koaguláza-negativní stafylokoky,
o jejichÏ moÏném patogenním pÛsobení se novû opût dis-
kutuje [25]. V̆ znam je pfiikládán i bakterii Streptococcus
milleri, mikroorganismu, kter˘ ãasto kolonizuje gastroin-
testinální a Ïensk˘ genitální trakt. Highet et al. udávají, Ïe
v˘skyt Streptococcus milleri v˘raznû koreluje s aktivitou
HS [14]. Jiné studie jeho v˘skyt pfii HS nepotvrdily.
Z anaerobních kmenÛ je nejãastûji pfiítomen
Peptostreptococcus spp., Prevotella spp., mikroaerofilní
streptokoky, Fusobacterium spp. aj. Izolováno bylo
i Propionibacterium acnes. Spektrum osídlení se li‰í
podle toho, zda jde o lokalizaci axilární nebo perianální,
kde b˘vá zji‰Èována Escherichia coli, Klebsiella
a Proteus, spolu s anaerobní flórou. Lze fiíci, Ïe nález
mikroorganismÛ není u HS konstantní a mÛÏe se mûnit
pfiípad od pfiípadu.

Nûkteré studie poukazují na koincidenci HS
s metabolick˘mi poruchami, zejména s diabetes mellitus
[27] nebo poruchou glukózové tolerance (10–33 %). Jiné
práce tato pozorování nepotvrdily. HS mÛÏe b˘t sdruÏena
s endokrinopatiemi, napfi. s Cushingov˘m syndromem
a akromegalií [5]. Hormonální souvislosti jsou nápadné
pfiedev‰ím u androgenÛ. Pfiedpoklad, Ïe se v patogenezi
HS v˘znamnû uplatÀuje zv˘‰ená periferní konverze and-
rogenÛ v apokrinních Ïlázách, nebyl potvrzen prací, která
by srovnávala aktivitu androgen-konvertujících enzymÛ
u osob s HS a u zdrav˘ch jedincÛ. Onemocnûní se zhor-
‰uje pfied menstruací, po menarche, a naopak se zlep‰uje
v tûhotenství a po menopauze. U postiÏen˘ch Ïen byla
zji‰tûna sníÏená hladina globulinu váÏícího pohlavní hor-
mony (SHBG), takÏe by se teoreticky dalo uvaÏovat
o hyperandrogenismu, kter˘ mÛÏe mít na onemocnûní sti-
mulující vliv. Hormonální pÛvod onemocnûní zatím není
spolehlivû objasnûn, protoÏe SHBG je sníÏen také
u obézních Ïen, coÏ b˘vá vût‰inou typické i pro Ïeny
s HS, a ani jiné parametry hyperandrogenismu nejsou
u Ïen s tímto onemocnûním pfiítomny [2].

U HS nebyla nalezena primární porucha bunûãné nebo
humorální imunity, zvlá‰È závaÏné stavy mohou mít sní-
Ïené mnoÏství T lymfocytÛ [6]. Souãasn˘ v˘skyt HS
a pyoderma gangraenosum nebo m. Crohn, stejnû jako
pfiízniv˘ efekt podání cyklosporinu A, respektive antago-
nistÛ tumor nekrotizujícího faktoru α (TNF-α) u obou
tûchto stavÛ, by ale mohl na poruchu imunity poukazovat.
Souãasn˘ dal‰í v˘zkum se orientuje na Toll-like recepto-
ry, cytokiny a antimikrobiální peptidy ve vlasovém foli-
kulu, a to zejména u apokrinní Ïlázy [40]. âasto jsou zji‰-
Èované patologické laboratorní hodnoty, zejména vysoká
sedimentace, zv˘‰ení hladiny C-reaktivního proteinu,
leukocytóza, sníÏení Ïeleza v séru a zmûny v elektro-
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foréze sérov˘ch proteinÛ. V‰echny korelují s chronick˘m
zánûtliv˘m procesem.

VYVOLÁVAJÍCÍ FAKTORY

Ve studii s 302 pacienty, která sledovala rizikové fak-
tory pro vznik HS, se potvrdilo, Ïe koufiení a nadváha jsou
nejãastûj‰í faktory spojené s HS [19]. Pacienti s HS b˘va-
jí ãasto kufiáci (70–88 %), oproti 23–46 % v ostatní popu-
laci [24]. Pfiedpokládá se, Ïe by koufiení mohlo po‰kozo-
vat chemotaxi neutrofilÛ. Nejsou v‰ak k dispozici pozo-
rování, která by potvrdila pfiízniv˘ efekt pfieru‰ení koufie-
ní nebo sníÏení poãtu cigaret na prÛbûh HS. Asociace
obezity a nadváhy byla pozorována se zv˘‰ením rizika
s kaÏdou pfiib˘vající jednotkou body mass indexu.
Redukce hmotnosti je tedy pro omezení progrese one-
mocnûní klíãová.

Chemické dráÏdûní deodoranty a mechanická iritace
pfii vyholování nebo depilaci má pfii vzniku HS zfiejmû jen
pfiídatn˘ v˘znam [31]. Podobnû mÛÏe pfiispívat zv˘‰ené
tfiení v intertriginózních lokalizacích, zejména u obézních
osob, k zesílení postiÏené kÛÏe a k folikulární hyperkera-
tóze.

Ojedinûlé jsou popisy vzniku HS pfii terapii lithiem
[11]. Lithium mÛÏe uvolnit lysozomální enzymy a zv˘‰it
chemotaxi polynukleárÛ, a pfiispût tak k rozvoji zánûtlivé-
ho procesu. HS de novo se objevila i u nûkter˘ch pacien-
tÛ, ktefií uÏívali sirolimus po orgánové transplantaci [28].

KLINICK¯ OBRAZ

Predilekcí HS je zejména intertriginózní lokalizace.
Nejãastûji jde o axily perianální, inguinální a submamární
oblasti (obr. 1). ZasaÏen b˘vá i genitál. Zdufiení typu elep-
hantiasis nostras mÛÏe vést k monstróznímu zbytnûní

hlavnû na skrotu. PostiÏení se mÛÏe ‰ífiit na gluteální kra-
jinu a na mons pubis (obr. 2). Ménû ãasté je postiÏení ‰íje
a k‰tice nebo pupku. Vzácnû se loÏiska tvofií i jinde po tûle
(napfi. na konãetinách). Ve 38–45 % pfiípadÛ je postiÏena
pouze jedna lokalizace [37].

Obr. 1. Intermamární a submamární postiÏení hidradenitis
suppurativa

Obr. 2. Perianální hidradenitis suppurativa s pfiechodem do
gluteální krajiny

V ãasném stadiu se zji‰Èují obrovské komedony
a b˘vají hmatné tuhé nebolestivé uzly v podkoÏí.
Postupnû se tyto uzly zvût‰ují, spl˘vají a mûní se
v abscesy. V pozdním stadiu je pro HS typické postiÏení
vût‰ích ploch, kde je kÛÏe indurovaná, tmavû zbarvená
a zánûtlivû infiltrovaná. Jsou zde ãetné uzly, abscesy
a podkoÏí prostupují epitelem vystlané sinusy a pí‰tûle
hnisavû secernující na povrch (obr. 3). Krvavû hnisav˘
mastn˘ sekret silnû zapáchá, coÏ mÛÏe b˘t pro nemocné
znaãn˘m spoleãensk˘m problémem. PostiÏená oblast je
bolestivá, zejména pfii gluteálním zasaÏení b˘vá pro
bolest silnû ztíÏené i sezení. Fibrotizace vede ke vzniku
jizev, které prostupují novû vznikající zánûtlivá loÏiska.
V axilách mohou mít jizvy za následek vznik dermato-
genních kontraktur, které v˘znamnû sniÏují hybnost
ramene a mohou se podílet na artrotick˘ch zmûnách klou-
bu. Typickou známkou pfiedcházející HS jsou polyporóz-
ní komedony. ZávaÏnost onemocnûní je definována klasi-
fikací podle Hurleyho – tabulka 1 [16]. Mírné formy
HS se vyskytují nejãastûji, jak ukazuje studie s náhodnû
vybran˘mi 302 pacienty s HS [48]. Lehká forma
(Hurley I) tvofiila 68,2 % pacientÛ, stfiednû tûÏká forma
(Hurley II) 27,6 % a nejtûÏ‰í forma (Hurley III) 3,9 %.
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HS se mÛÏe vyskytnout s dal‰ími jednotkami, kter˘m
je spoleãné zánûtlivé postiÏení vlasového folikulu. O tzv.
aknetriádû hovofiíme pfii souãasném v˘skytu HS, acne
conglobata a postiÏení k‰tice ve smyslu perifolliculitis
capitis abscedens et suffodiens [36]. Je-li pfiítomen je‰tû
pilonidální sinus, jde o tzv. aknetetrádu.

Souãasn˘ v˘skyt HS byl popsán i s dal‰ími chorobami
[42], které s ní sdílejí folikulární okluzi: morbus Fox-
-Fordyce, pityriasis rubra pilaris, acanthosis nigricans,
steatocystoma multiplex a morbus Dowling-Degos.

mu, zejména po dlouhém trvání HS, nejãastûji u muÏÛ
v perianální lokalitû. Vzhledem k obtíÏnosti ãasné dia-
gnostiky je prognóza vût‰inou nepfiíznivá. Vyvolávajícím
faktorem je zfiejmû chronické zánûtlivé dráÏdûní.
V pfiípadech s maligním bujením je prÛmûrná doba trvá-
ní HS do vzniku nádoru 19 let [30].

Komplikací neléãené choroby jsou pí‰tûle do uretry,
moãového mûch˘fie, rekta nebo peritonea jako následek
chronického zánûtu a hnisání. Rozsáhlé projevy HS
s tûÏk˘m celkov˘m stavem mohou vyvolat bakteriální
meningitidu, pneumonii nebo sepsi zakonãenou exitem.

Onemocnûní sv˘m charakterem v˘znamnû ovlivÀuje
psychiku nemocného. Velmi ãasté jsou proto napfi. chro-
nické depresivní stavy doprovázející HS.

DIFERENCIÁLNÍ DIAGNOSTIKA

V ãasném stadiu je tfieba odli‰it furunkl a karbunkl,
v pozdním stadiu ostatní granulomatózní procesy
s tvorbou pí‰tûlí, jako tuberculosis cutis colliquativa, pyo-
dermia vegetans, aktinomykózu, lymphogranuloma in-
guinale nebo hlubokou trichofycii. Myslet musíme i na
perianální pí‰tûle vãetnû jejich v˘skytu pfii morbus Crohn.
Souãasn˘ v˘skyt HS a Crohnovy nemoci je sice ojedinû-
l˘, ale jedná se o nepfiíjemnou komplikaci. Tsianos et al.
dokonce spekulují, Ïe HS je jednou z koÏních manifesta-
cí Crohnovy nemoci [45]. Kolonoskopické vy‰etfiení by
proto mûlo probûhnout ve v‰ech nejasn˘ch pfiípadech i pfii
absenci trávicích obtíÏí.

OVLIVNùNÍ KVALITY ÎIVOTA

V˘razná zmûna kvality Ïivota byla pozorována
i u mírnûj‰ích forem HS. Studie se 114 pacienty, která
vyhodnocovala dotazník dermatologického indexu kvali-
ty Ïivota (DLQI), zaznamenala velmi vysoké skóre
zejména u 1. otázky, hodnotící úroveÀ bolesti a svûdûní
[47]. Studie sledující 61 pacientÛ s HS pomocí nûkolika
rÛzn˘ch dotazníkÛ zamûfien˘ch na kvalitu Ïivota ukázala
ovlivnûní kvality Ïivota statisticky vy‰‰í (p < 0,001) neÏ
u neurofibromatózy, psoriázy nebo atopické dermatitidy,
zejména pfii posuzování psychosociálních parametrÛ [50].

PRÒBùH A PROGNÓZA

Spontánní vyhojení je moÏné, ale velmi vzácné. Dojít
k nûmu mÛÏe jen u poãínajících projevÛ s jedním nebo
nûkolika málo men‰ími uzly. Zpravidla je prÛbûh chro-
nicky progredující s postupn˘m postiÏením vût‰ích okr-
skÛ a dal‰ích lokalizací [18]. U Ïen b˘vá ústup projevÛ
pozorován po menopauze.

Obr. 3. Axilární hidradenitis suppurativa – tûÏká forma
PostiÏená kÛÏe je indurovaná, tmavû zbarvená a zánûtlivû
infiltrovaná. Pfiítomné jsou zánûtlivé uzly, abscesy a podkoÏí
prostupují pí‰tûle hnisavû secernující na povrch.

Tab. 1. Klasifikace hidradenitis suppurativa podle Hurleyho

StupeÀ I Pfiítomnost jednotliv˘ch nebo mnohoãetn˘ch

abscesÛ bez pí‰tûlí a jizvení.

StupeÀ II Recidivující abscesy s pí‰telemi a jizvením.

Jednotlivé nebo mnohoãetné izolované léze.

StupeÀ III Difuzní nebo témûfi difuzní postiÏení

a mnohoãetné propojené pí‰tûle a abscesy

v celé zasaÏené oblasti.

KOMPLIKACE

HS mÛÏe vést jizvením ke kontrakturám, které mohou
omezit hybnost pfiíslu‰ného kloubu. Podobnû jako acne
conglobata, mÛÏe se i HS vyskytnout souãasnû
s artritidou. Ta je séronegativní, typicky asymetrická
a nejãastûji postihuje jedince stfiedního vûku. ZasaÏen˘m
kloubem mÛÏe b˘t koleno, kotník nebo loket, ale také
sakroilické skloubení. Artritida sdruÏená s HS mÛÏe pfii-
cházet i v rámci SAPHO syndromu (synovitis, acne, pus-
tulosis palmoplantaris, hyperostosis, osteitis) [39].

ZávaÏnou, ale vzácnou komplikací je vznik spinalio-
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LÉâBA

Konzervativní pfiístupy
Lokální aplikace antiseptik, antibiotik, retinoidÛ nebo

kortikoidÛ mÛÏe mít urãit˘ úspûch pouze u poãínajících
nebo nevelk˘ch loÏisek. TotéÏ platí o intralezionální apli-
kaci kortikosteroidÛ (5–10 mg triamcinolon acetonidu),
která vede k involuci jen jednotliv˘ch loÏisek [34].

UdrÏovací terapii pro lehãí formy HS mÛÏe pfiedsta-
vovat dlouhodobá terapie tetracykliny s oãekávan˘m
protizánûtliv˘m úãinkem. Pro HS ve stadiu I a II podle
Hurleyho se osvûdãila desetit˘denní léãba klindamyci-
nem v kombinaci s rifampicinem [29]. U nûkter˘ch paci-
entÛ se pomocí této terapie podafiilo dosáhnout plné
remise trvající déle neÏ rok. Dal‰í variantu pfiedstavuje
tfiímûsíãní terapie perorálním metronidazolem – tlumí
zápach, sekreci i bolestivost postiÏen˘ch míst.
Antibiotická léãba je doporuãována jak k pfiedoperaãní
pfiípravû pacienta (mûsíc pfied v˘konem), tak
v pooperaãním prÛbûhu, aby se zabránilo infekãním
komplikacím.

Hofer a Itin [15] podávali pûti Ïenám s HS dapson
a zaznamenali témûfi kompletní zhojení za 2–4 t˘dny tera-
pie. Vzhledem k chybûjící teratogenicitû doporuãují dap-
son jako nejvhodnûj‰í k léãbû HS u mlad˘ch Ïen, nicmé-
nû je nutné zváÏit riziko neÏádoucích vedlej‰ích úãinkÛ.

Pfiedpoklad, Ïe HS je androgen-dependentní nemocí,
vedl k pokusÛm s hormonální terapií. Mortimer et al. [32]
dosáhli úplného vyhojení HS u 25 % Ïen pomocí antian-
drogenní léãby (2 mg cyproteronacetátu + 35 mg ethinyl-
estradiolu). Ve zvlá‰tních pfiípadech se dá vyuÏít i vy‰‰ích
dávek cyproteronacetátu. V retrospektivní studii se 64
Ïenami se prokázalo, Ïe antiandrogenní léãba je úãinnûj-
‰í neÏ antibiotická terapie [23]. Farrell et al. [7] a Joseph
et al. [22] popsali dobr˘ efekt finasteridu (inhibitor 5-α
reduktázy) u dvou, respektive deseti osob s tûÏkou HS.
Antiandrogenní léãba tak zÛstává zajímav˘m pfiedmûtem
dal‰ího v˘zkumu.

Dobr˘ efekt izotretinoinu u acne conglobata vedl
k jeho aplikaci i u HS. Vût‰ina prací v‰ak dospûla
k závûru, Ïe jeho úãinnost je zde v˘raznû niÏ‰í neÏ u acne
vulgaris [41]. Existují práce, které ukazují, Ïe u HS je

úãinnûj‰í etretinát a acitretin neÏ izotretinoin. Pro závaÏ-
nûj‰í pfiípady v‰ak také nejsou dostaãující [17].

Pomûrnû starou léãebnou metodou u HS je radiotera-
pie. Dávky do 8 Gy mají velmi dobr˘ efekt. Je nutné zvá-
Ïit riziko postiradiaãních zmûn vãetnû kancerogenity, a to
zejména v gluteální a intergluteální oblasti [9].

Úãinek antagonistÛ TNF-α u HS byl objeven zcela
náhodou pfii anti-TNF-α terapii pacienta s m. Crohn,
kter˘ zároveÀ trpûl i HS. Obû onemocnûní byla dramatic-
ky dobfie potlaãena. Kromû velmi dobrého efektu adali-
mumabu [51], byl zaznamenán i úspûch terapie inflixima-
bem [44] a etanerceptem [10], a to u velmi tûÏk˘ch forem
HS. První pilotní studie, které mají za úkol provûfiit
úspûch publikovan˘ch kazuistick˘ch sdûlení, jiÏ probíha-
jí na vût‰ích souborech pacientÛ. Vzhledem k tomu, Ïe se
jedná zatím o neregistrovanou indikaci, je tfieba pacienty
pro anti-TNF-α léãbu velmi peãlivû vybírat a intenzivnû
monitorovat. Antagonisté TNF-α by v budoucnu mohly
pfiedstavovat nov˘ konzervativní pfiístup v léãbû HS.

Chirurgická léãba
Pfiechodnou úlevu od bolesti a místního napûtí pfiiná‰e-

jí incize abscesÛ s následnou drenáÏí, které v‰ak nemají
vliv na dynamiku onemocnûní. DÛleÏité je odli‰it absces
od zánûtlivého nodulu, u kterého incize není indikována.
Pfiítomnost abscesu se projeví zv˘‰ením teploty
v postiÏené oblasti, zbûlením kÛÏe ve stfiedu projevu,
horeãkou, poruchami spánku a v˘raznou bolestivostí
s maximem v noci.

Metodou volby u tûÏk˘ch forem HS je chirurgické
odstranûní ve‰keré postiÏené tkánû. Pouze pfii men‰ím
rozsahu lze v˘kon provést v místním znecitlivûní
a ambulantnû. âastûji je vzhledem k rozsahu operace
nutná hospitalizace a nûkdy v˘kon i v celkové anestezii.
Tumescenãní anestezie není pfiíli‰ vhodná, neboÈ prÛnik
anestetika v jizevnaté nebo hnisavû rozpadlé tkáni je
v˘raznû omezen.

Pfied v˘konem je tfieba aspekcí i palpací peãlivû stano-
vit rozsah koÏních zmûn a ten zakreslit na operovanou
oblast. Patologicky postiÏená kÛÏe a podkoÏí musí b˘t
excidovány ‰iroce do zdravé tkánû, ãasto aÏ k fascii.
V̆ kon lze provést skalpelem, elektrochirurgicky nebo
laserem (CO2).

Obr. 4. Stav pfied, pfii a po chirurgickém fie‰ení axilární hidradenitis suppurativa
Pfiípadné kontraktury je moÏno rehabilitací rozcviãit a uvolnit.
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V názoru na dal‰í postup hojení není jednota. Men‰í
ránu moÏno uzavfiít primární suturou.Vzniklá rána v‰ak
obvykle b˘vá velkého rozsahu. Vût‰ina autorÛ pak upfied-
nostÀuje ponechání rány ke spontánnímu zhojení. To trvá
podle velikosti rány 2–3 mûsíce. Hospitalizaci lze ãasto
ukonãit jiÏ po t˘dnu a dal‰í hojení pak probíhá ambulant-
nû. Kosmetické i funkãní v˘sledky jsou dobré, tfiebaÏe
v axilách nûkdy jizvení vede k urãitému omezení abduk-
ce paÏe (obr. 4). Postupnû v‰ak jizva mûkne a rozsah
pohybu se zvût‰uje i za pfiispûní rehabilitace.

Rychlej‰í zhojení lze dosáhnout pomocí koÏního trans-
plantátu. Vzhledem k obvykle velké ránû je tfieba uÏít der-
moepidermální (pfiípadnû meshovan˘) transplantát.
Kosmetické a funkãní v˘sledky se od spontánního hojení
v˘raznû neli‰í.

Nûktefií autofii upfiednostÀují krytí rány pomocí laloku.
Pokud to velikost rány dovolí, je moÏné pouÏít napfi.
transpoziãní lalok podle Limberga [1]. PouÏívají se
i fasciokutánní laloky z paÏe nebo ze zad. To jsou v‰ak jiÏ
nároãnûj‰í v˘kony, které mohou mít nûkteré komplikace
a v˘raznûj‰í morbiditu. Mûly by b˘t proto vyhrazeny jen
speciálním pfiípadÛm.

Recidivy po radikální excizi nastávají asi ve 27 % [12].
Obvykle se objeví asi za 20 mûsícÛ po operaci. Nezvykle
vysok˘ poãet recidiv (50 %) byl zji‰tûn pfii submamární
lokalizaci HS. Chirurgick˘ v˘kon se v tomto pfiípadû jed-
noznaãnû nedoporuãuje. S recidivami se setkáváme buì
tam, kde excize nebyla dostateãnû hluboká, ãastûji v‰ak
se jedná o novou manifestaci choroby v okrajích, které
nebyly do excize zavzaty. Pacienta je na moÏnost recidiv
nutno upozornit, stejnû jako na pfiípadn˘ vznik chorob-
n˘ch loÏisek v jiné lokalizaci. Pravidelné kontroly jsou
proto vhodné.

Excize postiÏené oblasti pomocí CO2 laseru je rezer-
vována pro mírné formy choroby. Srovnání chirurgické
a laserové excize provedla retrospektivní studie Lapins et
al. [26]. Laserová depilace jako prevence nov˘ch projevÛ
je zatím ve stadiu zkoumání.

Opichy botulotoxinem ukázaly v jednotliv˘ch pfiípa-
dech dobr˘ efekt [38], zatímco fotodynamická terapie
nepfiinesla oãekávané v˘sledky [43].

Nároãnost chirurgického v˘konu i dlouh˘ postup
hojení jsou nepfiíjemné jak pro lékafie, tak pro pacienta.
Pfiesto je u pacientÛ obvyklá trpûlivost a vdûãnost za
v˘kon, kter˘ je zbaví ãasto mnohaleté a velmi obtûÏující
choroby.

ZÁVùR

Závûrem je tfieba zdÛraznit, Ïe kromû klasické
i moderní terapie je s ohledem na specifika onemocnûní
tfieba zvolit citliv˘ psychologick˘ pfiístup, kter˘ paciento-
vi vysvûtlí celou problematiku a dodá mu optimismus pfii
fie‰ení jeho chronick˘ch obtíÏí.
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