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SUHRN

Hidradenitis suppurativa je chronické, imunitne mediované ochorenie postihujice pilosebace6zne jednotky v inter-
trigindznych oblastiach. V poslednych rokoch sa ukazuje, ze hidradenitis suppurativa je systémovy zapal so silnymi
vazbami na obezitu, psychicky stres a ¢revny mikrobiom. Tieto faktory spolo¢ne vytvéraju model chronickej zapalovej
aktivacie prostrednictvom mechanizmov tzv. osi ¢revo-mozog-koza. Cielom tohto ¢lanku je zhrnut aktudlne poznatky
o ulohe crevnej dysbidzy, stresovej osi a metabolickych poruch pri hidradenitis suppurativa a naznacit terapeutické
implikacie v dermatologickej praxi.
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SUMMARY
Gut Microbiome, Obesity and Stress in Hidradenitis Suppurativa - the Connection between Skin, Mind and
Metabolism

Hidradenitis suppurativa is a chronic immune-mediated disease affecting hair follicles in intertriginous areas. In re-
cent years, it has been shown hidradenitis suppurativa is a systemic inflammation with strong links to obesity, psy-
chological stress and gut microbiome. These factors together create a triangle of chronic inflammatory activation
through the mechanisms of the gut-brain-skin axis. The aim of this article is to summarize current knowledge about
the role of intestinal dysbiosis, the stress axis, and the metabolic disorders in hidradenitis suppurativa and indicate

therapeutic implications in dermatological practice.

Key words: hidradenitis suppurativa — gut microbiome - obesity — chronic inflammation - gut-brain-skin axis

uvoD

Hidradenitis suppurativa (HS) sa uz davno nevnima
iba ako lokalne ochorenie vlasového folikulu, ale ako
systémovy zapal s vyznamnym metabolickymi a psy-
chologickymi suvislostami. Okrem genetickych fak-
torov, (mutdcie y-sekretdzy, Notch draha), disponu-
jucich jedincov k imunitnej dysregulacii, su v centre
zaujmu metabolickd dysfunkcia, ¢revny a kozny mik-
robidm a stresova odpoved organizmu. Nové poznat-
ky z imunolégie, neuroendokrinolégie a mikrobiolo-
gie ukazuju, ze koza, mozog a ¢revo tvoria prepojenu
regulacnu siet, ktora ovplyviiuje priebeh HS. V centre
pozornosti stoji vzadjomné prepojenie (obr. 1), kde
¢revny mikrobiom, stres, obezita a chronicky systé-
movy zapal tvori dynamicky kruh, kde pochopenie
vzajomnych suvislosti otvdra moznosti cielenejsej
terapie [1, 2].
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CREVNY MIKROBIOM PRI HS

Uloha ¢érevného mikrobiému v patogenéze zapalo-
vych imunitne mediovanych dermatéz je predmetom
cieleného vyskumu. Historicky vznikol najskér koncept
¢revo-mozog (gut-brain axis), ktory sa postupne vyvijal
uz od 19. storocia. Jeho modernd formulacia sa objavi-
la neskoér v rdamci vyskumnych skupin zaoberajucich sa
vyvojom nervového systému a mikrobiotou. Roz3irend
hypotéza ¢revo-mozog-koza (gut-brain-skin axis) bola
v dermatoldgii prvykrat systematicky formulovana
v roku 2023 (Ferraretto, A. et al., Frontiers). Vysvetluje,
ako ¢revna mikrobiota ovplyvriuje imunitné a neuro-
endokrinné osi, ktoré sa premietaju do koznych ocho-
reni [5].

Pri hidradenitis suppurativa sa uplatiiuje dysbiéza
nielen v ¢revnom mikrobiéme (ktora je podobna ako
pri Crohnovej chorobe), ale aj v koznom mikrobiéme —
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Adip6zne tkanivo
- zvySena sekrécia IL-6,

leptinu, TNF-a
- znizeny adiponektin
- inzulinova rezistencia

-

zapalovy

IL-17, TNF-a

Stres a
psychoneuroendokrinna

ozny mikrobiém
likularna okluzia

tracia neutrofilov,
makrofagov

odozity, abscesy,
fistul

- zvySeny kortizol,
katecholaminy

- narusena ¢revna a kozna
bariéra

Obr. 1. Dynamicky systémovy zapal pri HS s ohladom na stres, obezitu a ¢revny mikrobiom (spracované podla [1, 2])

ten nie je vyvdzeny ani dostatocne druhovo pestry, ¢o
vedie k prozapalovému stavu.

Ludsky ¢revny mikrobiom je definovany ako kom-
plexny ekosystém pozostavajuci z baktérii, hub a viru-
sov, pricom vsetky sa podielaju na zdravi svojho hos-
titela. Je zndme, Ze sa podiela na réznych procesoch,
vratane tradvenia, syntézy zivin a stimuldcie imunitné-
ho systému [23, 26]. KedZe dysbiéza v ¢revnom mik-
robidme bola spojena s viacerymi patofyziologickymi
procesmi zahrnujicimi imunitntd dysreguldciu, bola
vyslovena hypotéza, ze by mohla zohrat ulohu aj v pa-
togenéze hidradenitis suppurativa. Podla literarnych
udajov c¢revna dysbidza podporuje produkciu proza-
palovych cytokinov, ako su IL-6, IL-17 a TNF-a ¢revnym
epitelom, po ¢om nasleduje zvysenie cirkulujucich
cytokinov IFN-y a TNF-a. To nasledne vedie k zvysenej
hladine matrixovych metaloproteindz (MMP-2, MMP-8
a MMP-9) a k tvorbe HS lézii [17, 18].

V studii, ktoru prezentoval McCarthy et al,, sa zistilo,
Ze je rozdiel medzi ¢revnym mikrobidmom jedincov
s HS a zdravej kontroly. Do studie bolo zaradenych
59 pacientov s HS, ktori poskytli vzorky stolice, ako aj
vytery z nosa a koze. Vzorky boli podrobené sekveno-
vaniu bakteridlneho 16S rRNA génového amplikénu
na celkovej DNA. Marker varidcie mikrobidlnych dru-
hov, oznacovany aj ako a-diverzita, bol vyznamne nizsi
u subjektov s HS. Preukdzala sa aj zvySena hladina Ru-
minococcus gnavus a Clostridium ramosum v porovnani
s mikrobiomami kontrolnej skupiny [17].

Zistilo sa, Ze u Ucastnikov studie s HS je nadmerne
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zastupeny Ruminococcus gnavus, ale aj u pacientov
s Crohnovou chorobou a zaroven je spojeny so spon-
dylartritidou a syndrémom drazdivého ¢reva. Jeho ulo-
ha pri Crohnovej chorobe bola podporena produkciou
prozapalového polysacharidu, ktory zvysuje produk-
ciu TNF-a interakciou s toll-like receptorom 4 (TLR4)
imunitnych buniek, predovsetkym dendritickych. Au-
tori predpokladaju, Zze produkcia tohto polysacharidu
moze prispiet k patogenéze HS [17, 23].

V limitovanej vzorke sledovanych pacientov s HS, kto-
rd prezentoval Kam et al. sa uvadza, ze toto ochorenie
moze suvisiet so znizenou druhovou diverzitou ¢revnej
mikrofléry, zvySenym vyskytom Bilophila a Holdemania
a znizenym mnozstvom ochrannych Lachnobacterium
a Firmicutes. Nesmieme zabudat, Ze chronickd antibio-
ticka liecba, bezna stratégia pri liecbe HS, moze taktiez
vyrazne narusit ¢revné mikrobidmy, znizit diverzitu
a selektivne znizovat taxény, co moéze byt matuci faktor
pri interpretacii crevného mikrobiému [5].

Pri interpretacii je vhodné pripomenut, ze pacienti
s HS maju zvysené riziko Crohnovej choroby, ¢o pod-
poruje aspon ciastocne spolo¢ny autoinflamatorny
usek patogenézy. HS je zaroven vnimana ako ochore-
nie s prvkami autoinflamatdérneho zapalu; zmeny ba-
riéry (koznej aj ¢revnej) a vrodenej/adaptivnej imunity
tvoria funkény celok s multidirekciondlnymi vztahmi.
Z tohto doévodu maju potencidlne intervencie zmysel
len vtedy, ak su komplexné - so znizovanim zapalové-
ho potencidlu,na viacerych frontoch” (mikrobiém, me-
tabolizmus, stres, faj¢enie, liecba zapalu) [3].
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HIDRADENITIS SUPPURATIVA, OBEZITA
A METABOLICKY SYNDROM

Obezita je chronické, multifaktoridlne metabolické
ochorenie charakterizované nadmernym hromadenim
telesného tuku, ktoré negativne ovplyviiuje zdravie.
Tukové tkanivo je ddlezitou zloZzkou imunitného sys-
tému, funguje aj ako samostatne c¢inny endokrinny or-
gan, ktory produkuje velké mnozstvo proinflamacnych
cytokinov, ako je TNF-q, IL-1, IL-6, IL-8.

Na hodnotenie zdvaznosti obezity (tab. 1) sa v praxi
najcastejsie pouziva index telesnej hmotnosti (BMI —
Body Mass Index), ¢o je premennd hodnota, ktora ko-
reluje so stupnom adipozity a je ovplyvnena geneticky,
poctom prijatych kaldrii a pravdepodobne aj imunit-
nym systémom. V klinickej praxi sa dopifa aj obvod
pasa (riziko visceralnej obezity: >94 cm muzi, >80 cm
zeny), index tuku v peceni a analyza zloZenia tela. Na
vypocet indexu BMI sa pouziva rovnica: BMI = telesnd
hmotnost (kg)/vyska (m?), pri¢om ide o zékladny skri-
ningovy nastroj a epidemiologicky marker, ktory viak
neodlisuje svaly a tuk [25].

Obezita je jednym z najvyznamnejsich patofyzio-
logickych faktorov pri HS, prevalencia obezity u pa-
cientov s HS sa pohybuje v rozmedzi 50-75 % podla
roznych studii. V metaanalyze Egeberg et al. bolo rizi-
ko obezity u HS pacientov 2,5-4-ndsobne vyssie nez
v beznej populdcii a priemerné BMI u pacientov s HS
bolo 31-33 kg/m?. Obezita zhoriuje zadvaznost HS (Hur-
ley skoére, IHS4 skore), znizuje odpoved na biologicku
liecbu a zvysuje riziko komplikacii [2, 14].

Pri HS sa ukazuje priama suvislost medzi trvanim,
zavaznostou HS a obezitou. V suvislosti s vyvojom
a rozvojom ochorenia ma okrem uvedenych imuno-
logickych a endokrinologickych suvislosti vplyv aj
mechanické trenie koze v mieste |ézii hidradenitis
suppurativa, vlhkost a teplota koze v miestach zhy-
bov pri obéznych pacientoch [20].

Obezita meni ¢revny mikrobiém, zvysuje endoto-
xémiu a systémovy zdpal. Abdomindlna obezita je
Casto spojend s metabolickymi a kardiovaskularnymi
poruchami zapojenymi do metabolického syndrému.
Prostrednictvom produkcie zapalovych adipocytoki-
nov (adiponektin, leptin, rezistin, visfatin) dochadza
k prepojeniu medzi obezitou, inzulinovou rezistenciou
a pridruzenymi zapalovymi ochoreniami. Nezanedba-
telny je aj psychologicky dopad obezity, ktory vyznam-
ne znizuje kvalitu zivota a u pacientov s HS je spojeny
s dvojitou stigmou [16].

Rastice mnozstvo dokazov ukazuje, ze HS sa spija
s metabolickym syndrémom, inzulinovou rezistenciou,
dyslipidémiou a subklinickou aterosklerézou. Tieto ko-
morbidity su vysledkom zdielanych patofyziologickych
mechanizmov - chronického zapalu, oxida¢ného stre-
su, adipokinovej dysregulacie a endotelovej dysfunk-
cie. Ateroskleréza sa tak v kontexte HS javi ako klinic-
ky fenotyp metabolického syndromu, ktorého prejavy
presahuju hranice dermatoldgie [10].
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Tabulka 1. Diagnostické kritéria pre obezitu podla BMI (25)

BMI (kg/m’)

Normalna hmotnost 18,5-24,9
Nadvaha 25,0-29,9
Obezita 1. stupna 30,0-34,9
Obezita 2. stupna 35,0-39,9

Obezita 3. stupna >40,0
(spracované podla [25])

V rozsiahlej globélnej retrospektivnej kohortovej stu-
dii analyzujucej riziko kardiovaskuldrneho ochorenia
u pacientov s HS, ktoru prezentoval Krajewski et al., bolo
analyzovanych 144 100 pacientov s HS so zdravymi kon-
trolnymi skupinami. Pred parovanim vykazovali pacien-
ti s HS vyssiu frekvenciu nadvahy alebo obezity (25 %
oproti 14,4 %), zavislost od nikotinu a diabetes mellitus,
ale nizsiu pravdepodobnost primarnej arteridlnej hyper-
tenzie v porovnani so zdravymi kontrolami. Pacienti s HS
boli spojeni celkovo so 47 kardiovaskularnymi ochore-
niami, najvyssia miera rizika bola zistend pre nespeci-
fické srdcové zlyhavanie (HR: 2,1; 95 % Cl: 1,95-1,169),
kohorta s HS bola predisponovana k vzniku infarktu
myokardu (HR: 2,06; 95 % Cl: 1,88-2,27), akutnej embalii
a hlbokej zilovej trombdéze dolnych koncatin (HR: 1,93;
95 % Cl: 1,74-2,14). Podobne ako obezita, aj fajcenie po-
sobi prozapalovo a predstavuje rizikovy faktor nielen pre
vznik, ale aj zavaznost HS [9, 24].

STRESOVA ODPOVED A MODULACIA ZAPALU
PRIHS

Chronicky psychologicky stres aktivuje hypotala-
mo-hypofyzo-adrendlnu (HPA) os a sympatikovy ner-
vovy systém, ¢o vedie k zvysenej sekrécii kortizolu
a katecholaminov. Tieto hormoény maju dvojfazovy uci-
nok, akutne su imunosupresivne, pri dlhodobom po-
sobeni podporuju produkciu zapalovych cytokinov, ¢o
sa moze prejavit ¢astejsimi exacerbaciami HS a zvyse-
nou intenzitou bolesti. Vy3$sie hladiny cytokinov mé6zu
prenikat cez hematoencefalicki bariéru a modulovat
neuroendokrinné systémy (serotonin, dopamin), ¢o sa
prejavuje Unavou, anheddéniou, zmenami spanku a vys-
Sou prevalenciou depresivnych a uzkostnych portch.
Psychicky stav pacienta tak nie je len sekundarnym do-
sledkom viditelnych 1ézii, ale priamo suvisi s biologic-
kymi mechanizmami ochorenia [21].

Niektoré data uvadzaju, ze az 90 % serotoninu v tele
tvori ¢revo v enterochromafinovych bunkach. Crevny
mikrobidm priamo reguluje dostupnost jeho prekur-
zorov (tryptofanu), expresiu enzymov syntézy sero-
toninu, degradaciu a signalizaciu cez nervus vagus.
Dysbidza je vyznamnym rizikovym faktorom depresie
prostrednictvom zapalu, narusenia metabolizmu tryp-
tofanu, dysregulacie HPA osi a zmeny signalizacie osi
¢revo-mozog [12].
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Tabulka 2. Prehladné zhrnutie aktudlnych terapeutickych moznosti so zameranim na ¢revny mikrobiom a metabolicky profil

pacientov s HS

Strava -
(Saccharomyces cerevisiae)

Hmotnost

mediteriansky vzor, nizky glykemicky index, vysoky prijem vldkniny, elimindcia kvasnic

postupna moduldcia - redukcia hmotnosti (0,5- 1 kg/tyzden), pohybova aktivita, farmakoterapia
(GPL-1 agonisti), chirurgicka lie¢ba

Psychologickd intervencia zvladanie stresu, kognitivno-behavioralna terapia, relaxacia

Crevny mikrobiém

Biologicka lie¢ba ..
lolog! : endotoxémiu

TERAPEUTICKE IMPLIKACIE AKTUALNYCH
POZNATKOV

Myslienku ¢revo-mozog-koza pri HS posilfuju naras-
tajuce dokazy o tom, ze suvislosti s ¢revnou dysbidézou
zohravaju vyznamnu uUlohu v imunitnej dysregulacii
a systémovom zdapale pri tomto ochoreni. Viaceré stu-
die ukazuju, ze HS je spojena s nerovnovahou upred-
nostriujucou prozapalové mikréby pred prospesnymi
komenzalmi, v niektorych kohortach je vyznamne niz-
sia diverzita. Klu¢ovym mechanizmom, ktorym moze
dysbioticky ¢revny mikrobiom zhorsit HS, je uvolrio-
vanie mikrobidlnych produktov, ktoré podporuju sys-
témovy zapal. Vyssi index telesnej hmotnosti sa spaja
so zmenami v ¢revnej flére, BMI ovplyvnuje pritomnost
$pecifickych mikrébov pri HS a obezita potencuje zapa-
lovy stav. Dysbi6za zvy3uje riziko depresie [12].

Z terapeutického hladiska tieto zistenia otvaraju
priestor na multidisciplindrny pristup (tab. 2). Popri
standardnej farmakoterapii, vratane cielenej biologic-
kej liecby, sa do popredia dostava redukcia hmotnosti,
Specialne stravovacie opatrenia (protizapalova diéta
ako pri Crohnovej chorobe), intervencie zamerané na
¢revny mikrobiém, manazment stresu a komorbidit [2,
5,21].

MODULACIA CREVNEHO MIKROBIOMU

V dermatoldgii sa ¢oraz viac uvazuje o terapeutickej
modulacii ¢revného mikrobiomu ako doplnkovej ale-
bo preventivnej stratégii v komplexnom manazmente
pacientov s HS. Ciefom je obnovit rovnovahu medzi
ochrannymi a protizapalovymi mikrébami, znizit systé-
movy zapal a podporit imunitnt odpoved'[2, 17].

Nedavna randomizovang, dvojito zaslepena studia,
ktord vykonali Moludi et al., ukazala, Ze suplementa-
cia probiotikami u 46 subjektov so psoridzou pocas
Osmich tyzdnov zlepsila kvalitu Zivota a zdpalové mar-
kery. V porovnani so skupinou s placebom sa u pa-
cientov so psoridzou zistilo znizenie PASI skore a skaly
symptémov psoriazy. V désledku povzbudivych ucin-
kov probiotickej/prebiotickej suplementacie u psoria-
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prebiotika (inulin), vyvézena vldknina, probiotické doplnky - zatial experimentélne

skoré nasadenie inhibitorov anti TNF-q, anti IL-17 moéze prerusit zapalovu slucku a znizit

(spracované podla [5, 8, 15, 17, 24, 25, 26])

tikov je potrebny dalsi vyskum s vyznamnejsim po¢-
tom subjektov a roznymi bakteridlnymi kmenmi, aby
sa dosiahla ucinnejsia terapeutickd nutri¢na stratégia.
V sucasnosti sa pouzivaju predovsetkym probiotika
s obsahom laktobacilov a bifidobaktérii. Zatial podla
dostupne;j literatury neexistuje randomizovana kontro-
lovana studia s velkou kohortou, ktord by jednoznacne
potvrdila uc¢innost probiotik pri HS, existuje vSak hypo-
téza, ze by mohli byt potencidlnou doplnkovou straté-
giou [19, 26].

Pokial ide o dalsie faktory, ktoré maju vplyv na crev-
ny mikrobiém, vyznamne diskutovany je stres. Komu-
nikacné cesty medzi mikrobiémom a mozgom sa po-
stupne odhaluju a zahffiaju bludivy nerv, signalizaciu
¢revnych hormdénov, imunitny systém, metabolizmus
tryptofanu a mikrobidlne metabolity, ako si mastné
kyseliny s kratkym retazcom. Dokazy o kltcovej ulohe
mikrobidmu pri reguldcii zmien fyzioldgie, spravania
a mozgovych funkcii suvisiacich so stresom sa objavili
hlavne zo studii na zvieratach [6].

Vysledky studii podporuju spojenie medzi ¢revnou
mikroflérou a reakciou na stres v rannom veku alebo
dospelosti, co moze zmenit zlozenie mikrofléry orga-
nizmu, ako aj skuto¢nost, Zze mikrobidlne populacie
mézu formovat schopnost reagovat na stres. V jednom
priklade vyskumnici ukazali, ze transplantacia mikro-
flory z konvenénych mysi vystavenych stresu do mysi
bez mikrébov viedla k prehnanym zapalovym reakcidm
na infekciu Citrobacter rodentium. Bola preukazana aj
suvislost medzi mikroflérou asociovanou s ochorenim
a spravanim, kde transplantacia fekalnej mikrofléry
od depresivnych pacientov na potkany s vycerpanou
mikroflérou zvysila u nich anhedéniu a spravanie po-
dobné uzkosti. Niekolko prac ukazalo, ze diéty, ktoré
upravuju mikrobiom, prebiotikd a probiotikd moézu
znizit spravanie suvisiace so stresom a aktivaciu neu-
roendokrinnej osi hypotalamus-hypofyza-nadobli¢ky
[12,16].

Boli referované klinické studie s kombinaciami pro-
biotickych kmenov, ktoré preukdzali u mladych ludi
vystavenych stresu po 28 diioch uzivania zlepsenie vy-
konnosti v zatazovych testoch a znizenie hladiny kor-
tizolu v sére. Na druhej strane v niektorych pripadoch
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doslo k zlepseniu depresivnych symptémov a gastro-
intestindlnych funkcii. Mechanizmus pésobenia pro-
biotik v kontexte potencidlnych anxiolytickych Cci
antidepresivnych Ucinkov, reguldcie esencialnych neu-
rotransmiterov, oxida¢ného stresu, crevného mikrobio-
mu a moduldcie zapalu je predmetom podrobnejsieho
skimania na va¢som pocte pacientov [8, 16, 21].

Intervencie na zvladanie stresu, ako je vsSimavost,
schopnost vedome vnimat pritomny okamih, bdelost,
dychové techniky, relaxacia, kratkodobé meditacné
protokoly a iné, boli v opakovanych klinickych studiach
spojené so znizenim hladin prozapalovych cytokinov,
normalizaciou autondmnej regulacie a zlepSenim c¢rev-
ného mikrobidmu. Tieto zmeny su sprostredkované
redukciou kortizolovej zataze, obnovou ¢revnej bariéry
a zvysenim relativneho zastupenia baktérii produkuju-
cich kratkoretazcové mastné kyseliny, najma butyrat
[22]. Zaujimavé su aj data, ktoré preukdzali, Ze vysta-
venie koze ultrafialovému UVB Ziareniu a tym nepria-
mo aj zvysenie hladin vitaminu D v sére zvySuje a a 3
diverzitu ¢revného mikrobiému [20]. Dysbiéza moze
byt sposobena aj konzumaciou alkoholu a inhalaciou
nikotinu [24].

Cielend eradikacia syndrému bakteridlneho pre-
rastania Creva (SIBO) rifaximinom, v pripade pozitiv-
neho nalezu, ma u niektorych koznych zapalovych
ochoreni klinicky overeny efekt. Dostupné déta su
zatial' najvyraznejsie pri rosacei. Mechanizmus spociva
v znizeni produkcie bakteridlnych toxinov, endotoxi-
nov a zdpalovych mediatorov prenikajucich do systé-
move;j cirkulacie. U HS sa tento pristup zatial skiima len
hypoteticky, no predstavuje zaujimavy smer pre budu-
ce klinické skasanie, najma v kombindcii s biologickou
liecbou [7].

Transplantacia ¢revného mikrobiomu - FMT (fecal
microbiota transplantation) - predstavuje najinten-
zivnejsi spOsob restiticie mikrobiomu. Po Uspechu pri
liecbe infekcie Clostridium difficile sa FMT testuje pri
imunitne podmienenych ochoreniach, vratane atopic-
kej dermatitidy a psoridzy. Pilotné studie ukazuju zlep-
$enie zapalovych parametrov a skére PASI u vybranych
pacientov so psoriazou, hoci dlhodoba bezpecnost
a Standardizacia postupu zatial nie je ustalena [24].

Neddvne dokazy naznacuju, ze dodrziavanie stre-
domorskej stravy by tiez mohlo ovplyvnit zapalové
markery pri autoimunitnych ochoreniach a méze znizit
zadvaznost urcitych dermatoéz. Zistilo sa, ze zlozky potra-
vy, ako napriklad pouzitie extra panenského olivové-
ho oleja ako primarneho tuku v strave, mali priaznivy
vplyv na diverzitu mikrobiomu hostitela a znizili zavaz-
nost ochorenia u pacientov s HS [15].

Protizapalové Gcinky stredomorskej stravy sa daju vy-
svetlit napriklad vysokym prijmom omega-3 mastnych
kyselin. Ukazalo sa, Ze ide o stravu bohatu na vldkninu,
probiotické potraviny, ovocie, zeleninu a bioaktivne
zlozky potravy, ktora pozitivnhe meni diverzitu hostitel-
skej mikrofléry, ak trva dlhsie ako tri mesiace. Na rozdiel
od toho zdpadna strava pozostavajuca z energeticky
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bohatych spracovanych potravin s vysokym obsahom
tukov, cukru a nizkym obsahom vlakniny znizuje diver-
zitu fekalnej mikrofléry a posuva ju smerom k prozépa-
lovému profilu. Studie ukazali, Ze galaktooligosacharid,
prebioticka vlaknina obsiahnuta v strukovinach, méze
poméct udrzat ¢revny mikrobiom stabilny a podporo-
vat tvorbu bifidobaktérii. Prospesné su aj fermentova-
né potraviny [1].

IMUNOMODULACNY POTENCIAL MODERNE)J
FARMAKOTERAPIE OBEZITY

Sucasna lie¢ba obezity vyzaduje komplexny, multi-
modalny pristup kombinujici nutri¢né, behavioralne,
pohybové, farmakologické a v indikovanych pripadoch
chirurgické intervencie. Moderné farmakologické pri-
stupy, najma agonisty receptora glukagénu podobného
peptidu-1 (GLP-1) a duadinymi agonistami GIP/GLP-1, pri-
nasaju zasadny posun v manazmente obezity a umoz-
nuju redukciu hmotnosti o 10-20 % s vyraznym zlep-
senim metabolickych a zdpalovych parametrov. GLP-1
agonisti dokonca vykazuju vyznamny potencial ako
doplnkova terapia pri HS, pricom riesia metabolické aj
zapalové aspekty ochorenia. Predpoklada sa dvojity me-
chanizmus U¢inku. Nepriamo moéze ubytok hmotnosti
znizit mechanické trenie v intertrigindznych oblastiach,
vlhkost, maceraciu a tlmit stav nizkostupriového zapa-
lu suvisiaceho s obezitou. Priamo mo6zu agonisti GLP-1
znizovat produkciu zapalovych cytokinov, timit reakcie
sprostredkované toll-like receptormi na bakterialne pod-
nety a podporovat hojenie tkaniv znizenim matrixovych
metaloproteindz, ¢o naznacuje imunomodulacny prinos
nad rdmec samotnej redukcie hmotnosti. Hoci su skoré
vysledky slubné, na urcenie ich dlhodobej Ucinnosti pri
liecbe HS je potrebny dalsi vyskum [9, 22].

BIOLOGICKA LIECBA HS, KTORA PRESAHUJE
HORIZONTY KOZE

V poslednom obdobi sa ukazuje, Ze ¢revny a kozny
mikrobiém zohravaju délezitu ulohu v udrziavani za-
palu a Ze biologicka lie¢cba moze tieto mikrobialne ne-
rovnovahy ciasto¢ne upravit. Nedavne dokazy nazna-
¢uju, ze liecba inhibitormi TNF-a (adalimumab) pri HS
je spojena so zvysenymi hodnotami mastnych kyselin
s kratkym retazcom (SCFA), najma butyratu v stolici, co
odraza opdtovny narast baktérii produkujicich SCFA
u lie¢enych pacientov [13]. Butyrat je klicovy pre ob-
novu ¢revnej bariéry a protizapalovu imunitu. Blokada
IL-17 meni zloZenie ¢revnej mikrobialnej struktdry, na-
priklad zvysenim poctu Firmicutes produkujicich SCFA
(ako Blautia a Roseburia) a znizenim poctu Bacteroides
stercoris a Parabacteroides merdae. Zatial vSak neexistu-
ju dostato¢né studie u HS, ktoré by jednoznacne potvr-
dili vplyv biologickej liecby na mikrobiém, ¢o predsta-
vuje priestor pre dalsi vyskum. U¢innost biologik v HS
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sa vysvetluje najma zadsahom do cytokinovych osi pri
dysregulacii inflamazému (napr. IL-13, TNF-q, IL-17/23);
zlepsenie zdpalového prostredia moze sekundarne
podporit rovnovahu mikrobiému [13, 22].

Moduldcia ¢revného mikrobidmu je sfubna, no zatial

prevazne experimentalna. Prekazkami SirSej translacie
su komplexnost a variabilita mikrobiomu, slaba stan-
dardizacia pripravkov, obmedzena predikcia Gcinnosti,
limitovana sila dokazov a bezpecnostné aspekty. Per-
spektivou je pokrocily ,multi-omics” vyskum (metage-
nomika, metatranskriptomika), ktory méze umoznit
cieleny vyber kmenov alebo vyvoj ,engineered micro-
bes” produkujucich protizapalové mediatory [11].

ZAVER

Hidradenitis suppurativa predstavuje komplexny mo-
del prepojenia imunitného, metabolického a nervové-
ho systému. Dysbidza kozného a ¢revného mikrobiém,
stres a obezita, spolu vytvaraju patofyziologicky kruh,
ktory zosilfiuje zdpal a ovplyvriuje odpoved na lie¢bu.
Obezita je pritomna u viac ako polovice pacientov s HS,
vyznamne zhor3uje priebeh ochorenia, meni mikrobiém
a zhorsuje odpoved na liecbu. Terapia by mala integro-
vat popri farmakologickej a chirurgickej liecby aj straté-
gie na moduldciu mikrobiému, redukciu stresu, optima-
lizdciu metabolizmu, manazmentu telesnej hmotnosti,
v duchu komplexného pristupu k pacientovi.
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