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SOUHRN

Hidradenitis suppurativa je chronické, recidivujici, zanétlivé systémové onemocnéni charakterizované bolestivymi
noduly, abscesy a drendznimi tunely v intertrigindznich oblastech. Onemocnéni vyznamné snizuje kvalitu Zivota a je
spojeno s fadou komorbidit, zejména metabolickym syndromem, kardiovaskuldrnimi chorobami a zanétlivymi strev-
nimi onemocnénimi. Patogeneze hidradenitis suppurativa je multifaktorialni a zahrnuje poruchu folikuldrni jednot-
ky, aktivaci vrozené a ziskané imunity a chronicky zanét vedouci k destrukci tkdni. Diagnéza je klinickd a hodnoceni
zavaznosti se opirad zejména o Hurleyho klasifikaci a skorovaci systém IHS4. Soucasna lécba zahrnuje lokalni terapii,
systémovou antibiotickou lé¢bu, biologickou terapii cilenou na TNF-a a IL-17 a chirurgické odstranéni ireverzibilnich
zmén. Cilem lécby je potlaceni zanétu, prevence tkanové destrukce, kontrola bolesti a zlepseni kvality zivota pacien-
t0. Prehled shrnuje aktudlni poznatky o epidemiologii, patogenezi a komorbiditach hidradenitis suppurativa a nabizi
prakticky terapeuticky algoritmus pro ambulantni dermatologickou praxi.
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SUMMARY
Hidradenitis Suppurativa: Current Knowledge on Pathogenesis and Treatment

Hidradenitis suppurativa is a chronic, recurrent, inflammatory systemic disease characterized by painful nodules, ab-
scesses, and sinus tracts in intertriginous areas. The disease significantly impairs quality of life and is associated with
numerous comorbidities, particularly metabolic syndrome, cardiovascular diseases, and inflammatory bowel disea-
ses. The pathogenesis of hidradenitis suppurativa is multifactorial and involves dysfunction of the follicular unit, acti-
vation of innate and adaptive immunity, and chronic inflammation leading to tissue destruction. Diagnosis is clinical,
and disease severity is primarily assessed using the Hurley classification and the International Hidradenitis Suppurati-
va Severity Score System (IHS4). Current treatment includes topical therapy, systemic antibiotic therapy, biologic the-
rapy targeting TNF-a and IL-17, and surgical removal of irreversible lesions. The goals of treatment are suppression of
inflammation, prevention of tissue destruction, pain control, and improvement of patients’ quality of life. This review
summarizes current knowledge on the epidemiology, pathogenesis, and comorbidities of hidradenitis suppurativa
and proposes a practical therapeutic algorithm for outpatient dermatological practice.

Key words: hidradenitis suppurativa — acne inversa - biologic therapy — pathogenesis - treatment — comorbidities

Ces-slov Derm, 101, 2026, No. 2, p. 51-63

uvoD

Hidradenitis suppurativa (HS), oznacovana téz jako
acne inversa, je chronické, recidivujici, zanétlivé one-
mocnéni postihujici pfevazné intertrigindzni oblasti. Je
charakterizovédno vznikem bolestivych zanétlivych no-
dult, abscesl a drenaznich tuneld, které vedou postup-
né k destrukci postizené klze a jizveni. Onemocnéni se
manifestuje nejen na kdzi, ovliviuje i celkovy zdravotni
stav a kvalitu zivota nemocnych. V poslednich letech
doslo k vyraznému rozsifeni poznatkll o patogenezi
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a lécbé HS. Plvodné omezené terapeutické moznosti
se rozsitily o cilenou lé¢bu, zejména biologika zamére-
na proti tumor nekrotizujicimu faktoru alfa (TNF-a) a in-
terleukinu 17 (IL-17), kterd vyznamné zménila pfistup
k lé¢bé stredné tézkych a tézkych forem onemocnéni.
HS je v soucasnosti povazovdana za systémové zanétlivé
onemocnéni s komplexni patogenezi zahrnujici poru-
chu folikularni jednotky, dysregulaci vrozené i ziskané
imunity a chronicky zanét vedouci k destrukci tkani
a tvorbé epitelizovanych tunelll a jizev. Onemocnéni
je spojeno s fradou komorbidit, zejména metabolickym
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syndromem, kardiovaskularnimi chorobami, zanétli-
vymi stfevnimi onemocnénimi a psychiatrickymi po-
ruchami. Navzdory lepsimu povédomi o hidradenitis
suppurativa zGstava stanoveni diagnézy casto zpoz-
déné, nékdy i o vice nez deset let, coz vede k vyssi za-
vaznosti onemocnéni a castéjsimu vyskytu komorbidit
v dobé stanoveni diagnozy [29]. Cilem ¢lanku je podat
prehled soucasnych poznatkd o epidemiologii, klinic-
kém obrazu, patogenezi a komorbiditdch HS a soucas-
né nabidnout prakticky terapeuticky algoritmus vyuzi-
telny v ambulantni dermatologické praxi.

EPIDEMIOLOGIE

Hidradenitis suppurativa je relativné ¢asté onemoc-
néni, jehoz skutec¢nd prevalence je pravdépodobné
podhodnocena jednak v dlisledku nizkého povédomi
o chorobé, jednak pro diagnostické zpozdéni, které
mUze byt zplsobeno pozvolnym zacatkem onemocné-
ni a necharakteristickymi projevy. Odhady prevalence
se lisi podle metodiky sbéru dat a studované popula-
ce. Metaanalyzy populacnich studii udavaji prevalenci
priblizné 0,3-0,5 %, zatimco studie zalozené na klinic-
kych souborech uvadéji vyssi hodnoty kolem 1-2 %.
Variabilita mezi studiemi je dana rozdily v diagnostic-
kych kritériich a pouzitych metodach. Studie zalozené
na zdravotnickych registrech zpravidla uvadéji nizsi
prevalenci, zatimco dotaznikové studie mohou vyskyt
nadhodnocovat. V evropské populaci se prevalence
dle dotaznikovych studii pohybuje pfiblizné mezi 1,0-
2,1 %, zatimco data ze zdravotnickych registrd udavaji
hodnoty okolo 0,1-0,5 %. Onemocnéni nejcastéji zaci-
nd ve druhé az tfeti dekadé zivota s primérnym vékem
nastupu kolem 25 let. Pfiblizné 10 % pacientd udava
zacatek obtizi pred 18. rokem véku, mensi ¢ast az po
45. roce. HS postihuje castéji zeny nez muze, obvykle
v poméru pfiblizné 2-3 : 1, pficemz regiondlni rozdily
jsou vyrazné [13]. V détské populaci je HS méné cast3,
avsak neni vzacna a obvykle se objevuje po puberté.
Pediatricka HS byva castéji spojena s genetickou pre-
dispozici, obezitou a hormonalnimi faktory a mize mit
zavaznéjsi prabéh s casnéjsim rozvojem chronickych
zmén. V¢asné rozpoznani onemocnéni v této vékové
skupiné je dilezité pro prevenci progrese a dlouho-
dobého tkanového poskozeni [19]. Epidemiologické
studie potvrzuji vyznam genetickych, hormonalnich
a environmentalnich faktord. Vyssi prevalence byla
opakované prokazana u pacientll s obezitou, u kurakud
a u osob s nizsim socioekonomickym postavenim, coz
podporuje roli zivotniho stylu a chronického systémo-
vého zanétu v patogenezi onemocnéni. Z epidemiolo-
gického hlediska predstavuje HS nejen zdravotni, ale
také socioekonomicky problém, nebot postihuje pre-
vazné mladé a ekonomicky aktivni jedince a je spoje-
na se snizenou pracovni schopnosti, vy$si morbiditou
a zvy$enym rizikem mortality v disledku pfidruzenych
komorbidit [27].
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ETIOPATOGENEZE

Hidradenitis suppurativa je multifaktoriadlni chro-
nické zanétlivé onemocnéni vznikajici na podkladé
interakce genetické predispozice, poruchy foliku-
larni jednotky, imunitni dysregulace, zmén kozniho
mikrobiomu a vlivii zevniho prostiedi. Soucasny
patogeneticky model kombinuje autoinflamatorni
a imunitné zprostfedkované mechanismy vedouci
kperzistencizanétu,destrukcitkdnéaremodelacik(ize
[29, 38]. Geneticka predispozice je pfitomna pfiblizné
u 30-40 % pacientl. U ¢asti nemocnych byly iden-
tifikovany mutace genl y-sekretdzového komple-
xu (zejména NCSTN, PSENEN a PSEN1), které vedou
k poruse signalizace Notch, abnormalni diferenciaci
folikularniho epitelu a nasledné folikularni okluzi.
Tyto mutace jsou spojeny s casnéjSim nastupem
a téz3im prlbéhem onemocnéni. Monogenni formy
vsak predstavuji pouze mensi ¢ast piipadl a vétsina
pacientll ma pravdépodobné polygenni predispozici
v kombinaci s environmentdalnimi faktory. Za klicovy
primarni proces se povazuje okluze termindlniho vla-
sového folikulu v dlsledku poruchy keratinizace in-
fundibula. Dilatace a ruptura folikulu vede k uvolnéni
keratinu a mikroorganism( do dermis a k aktivaci vy-
razné zanétlivé odpovédi. Chronicky zanét nasledné
zplsobuje destrukci pilosebacedzni jednotky, vznik
absces, epitelizovanych drenaznich tuneld a jizve-
ni [7, 38]. V patogenezi HS se vyznamné uplatiiuje
dysregulace vrozené i ziskané imunity. V lézich byla
prokazana zvysena exprese prozanétlivych cytokin(,
zejména interleukinu-1f, TNF-q, IL-17 a IL-23, aktiva-
ce inflamazomu a zvysend infiltrace neutrofily, mak-
rofagy a T-lymfocyty. Tyto mechanismy podporuji
autoinflamatorni charakter onemocnéni a udrzovani
chronického zanétu. Molekularni studie rovnéz pro-
kdzaly zvysenou expresi alarmin a antimikrobial-
nich peptidli [29, 38]. Mikroorganismy nejsou primar-
ni pficinou HS, avsak podileji se na udrzovani zanétu.
V chronickych lézich byla opakované prokazana poly-
mikrobidlni fléra vcetné anaerobnich baktérii a tvor-
ba biofilmu, ktery muize pfispivat k perzistenci zanétu
a snizené odpovédi na terapii [38]. Na rozvoji a pro-
gresi onemocnéni se podileji také environmentalni
faktory, zejména koureni a obezita, které podporuji
systémovy zanét a metabolickou dysregulaci. Hor-
monalni vlivy se uplatiuji zejména u Zen, coz doklada
nastup onemocnéni po puberté a souvislost s hyper-
androgennimi stavy [30].

KLINICKY OBRAZ A KLASIFIKACE

Hidradenitis suppurativa je charakterizovana chro-
nickym, recidivujicim pribéhem s typickym vyskytem
lézi v intertrigindznich oblastech. Zakladnimi mor-
fologickymi projevy jsou hluboké zanétlivé noduly,
abscesy a drendazni tunely, které vedou k postupné
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Obr. 1. Jizevnata prestavba klze, absces a komunikujici sinu-
sové trakty s patrnymi Ustimi secernujici hnisavy obsah
Tézka forma hidradenitis suppurativa, Hurley-stadium Il

destrukci tkani a jizveni. Nejcasté&ji jsou postizeny axi-
ly, tfisla, perinedlni a perianalni oblast, inframamar-
ni krajina a hyzdé. Lokalizace lézi se mlze lisit podle
pohlavi — Zeny maiji castéji postizeni v oblasti tfisel
a pod prsy, zatimco u muzl je ¢astéjsi postizeni axil.
Vék nastupu onemocnéni je obvykle mezi 18.-30. ro-
kem [12, 30, 39].

Casné projevy onemocnéni

Prvnim klinickym projevem byva hluboko ulozeny
bolestivy nodulus o velikosti pfiblizné 1-2 cm, ktery
obvykle postupné progreduje do abscesu. Postupné
dochazi k recidivam zpocatku v téze lokalizaci a na-
sledné se mohou pfidat dalsi lokalizace. Onemocné-
ni miva kolisavy pribéh s obdobimi relativniho klidu
a exacerbacemi charakterizovanymi vznikem novych
nodull a abscesu.

Pokrocilé projevy onemocnéni

Progrese onemocnéni vede k tvorbé drendaz-
nich tunel(, které mohou byt vzdjemné propojené
a dlouhodobé produkuji hnisavy sekret. Chronic-
ky zédnét vede k fibrotizaci, tvorbé tuhych lozisek,
hypertrofickych a pruhovitych jizev a k destrukci
normalni kozni architektury. V pokrocilych stadiich
muze dojit k lymfedému, kontrakturdm a funk¢ni-
mu postizeni zasazenych oblasti. Bolest je nej¢astéji
udavanym a nejvice limitujicim symptomem, nésle-
dovanym zapéchajicim sekretem z abscest a tuneld
[36] — obr. 1.
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Klasifikace podle aktivity zanétu
Soucasné klasifikacni systémy rozlisuji:

» Zanétlivou formu HS - charakterizovanou aktivnimi
noduly, abscesy a zénétlivou aktivitou.

» Pfevazné nezanétlivou (destruktivni) formu HS -
dominuiji tunely, jizvy a fibrotické zmény.

Fenotypy onemocnéni
Klinickéd praxe rozlisuje nékolik fenotypd HS, které
mohou ovlivnit volbu 1é¢by:
— folikularni typ,
- typ s dominujici tvorbou absces a tunelq,
- glutedlni typ,
- syndromické formy (nap¥. SAPHO, PASH, PAPASH).

Tyto fenotypy odrazeji heterogenitu onemocnéni
a pravdépodobné i rozdily v patogenezi [36, 38].

STANOVENI DIAGNOZY A ZAVAZNOSTI
ONEMOCNENI

Diagndzu HS stanovujeme klinicky na zakladé typic-
kého klinického obrazu, lokalizace 1ézi a chronického,
recidivujictho prilbéhu onemocnéni.

Diagnosticka kritéria
Stanoveni diagndzy HS je primarné klinické na zakla-
dé obecné prijatych tfech zakladnich kritérii:

1. Typické léze - hluboké bolestivé noduly, abscesy,
drendzni tunely a jizvy.

2. Typicka lokalizace - intertrigin6zni oblasti (axily,
tfisla, perinedlni a periandini oblast, inframamarné,
hyzdé).

3. Chronicky nebo recidivujici pribéh - perzistence
nebo opakovany vyskyt (= 2 recidivy béhem po-
slednich 6 mésict).

Pfitomnost vsech tii kritérii umoziuje stanoveni
diagnézy s vysokou pravdépodobnosti. Diferencialné
diagnosticky je nutné odlisit furunkulézu, kozni ma-
nifestace Crohnovy choroby, pilonidalni sinus, aktino-
mykozu, tuberkuldzu, konglobatni akné a dalsi neutro-
filni dermatdzy.

Laboratorni vysetieni nejsou pro stanoveni diagnézy
specificka, maji vsak vyznam pro hodnoceni zanétli-
vé aktivity, komorbidit a sledovani bezpecnosti 1écby.
U aktivniho onemocnéni byva zvysena hodnota C-reak-
tivniho proteinu (CRP) a sedimentace erytrocytd (FW),
nékdy je pfitomna leukocytéza ¢i anemie chronickych
onemocnéni. Doporucuje se screening metabolickych
rizikovych ukazatell (glykemie, HbA1c, lipidogram) —
tabulka 1, jaternich testd, rendlnich parametrl a podle
klinické situace i vysetfeni hormonalniho profilu. Mik-
robiologické vysetfeni ma vyznam predevsim pfi kom-
plikovanych nebo atypickych lézich, zatimco histopa-
tologické vysetieni je vyhrazeno nejasnym piipadim
[36, 371.

53



Tabulka 1. Doporuceny screening komorbidit u pacientl s hidradenitis suppurativa

Metabolické a KV riziko BMI, krevni tlak
Diabetes mellitus screening glykemie

Dyslipidemie

Zanétlivé stfevni onemocn
stolici, bolesti bricha)

muskuloskeletalni postizeni

Psychiatrické komorbidity

klinické posouzeni KV rizika

anamnéza (chronicky prijem, krev ve
anamnéza (bolesti zad, ranni ztuhlost,
artralgie), dotaznik zanétlivé bolesti zad

screening deprese a Uzkosti (PHQ-2)

m Unava, bledost, namahova/klidova dusnost  krevni obraz, ferritin, zelezo, transferin
SCC (dlouhodoba tézka HS) klinické vysetieni chronickych lézi

Endokrinni komorbidity anamnéza (oligomenorea, hirsutismus)
(PCOS) J ’

Zivotni styl koufreni, BMI, fyzicka aktivita

Komorbidita/oblast Doporucené klinické vysetieni Doporucené Iarl:;)::\::rm parametry/

glykemie nala¢no, HbA1c, lipidogram
glykemie, lipidogram

glykemie nala¢no, HbA1c

lipidogram

pfi podezieni kalprotektin ve stolici,
gastroenterologické vysetreni

CRP, FW, HLA-B27; pii podezieni
revmatologické vysetreni

psychiatrické vysetreni

biopsie suspektnich lozisek

testosteron, SHBG, glykemie,
gynekologické vysetieni

edukace, intervence

(upraveno podle [36, 37])

BMI - body mass index (index télesné hmotnosti); TK - krevni tlak; HbA1c - glykovany hemoglobin; KV - kardiovaskularni; CRP — C-reaktivni
protein; IBD - idiopatické stfevni zanéty; SCC - spinocelularni karcinom; PHQ-2 - Patient Health Questionnaire-2; FW (ESR) - sedimentace
erytrocytl; HLA-B27 — human leukocyte antigen B27; SHBG - sex hormone-binding globulin (globulin vazajici pohlavni hormony).

Hodnoceni zavaznosti onemocnéni

V soucasné klinické praxi patii mezi nejcastéji po-
uzivané nastroje pro hodnoceni zavaznosti HS Hur-
leyho klasifikace a skérovaci systém International Hi-
dradenitis Suppurativa Severity Score System (IHS4).
Hurleyho klasifikace (tab. 2) hodnoti strukturdini po-
stizeni podle pfitomnosti abscesl, drenaznich tuneld
a jizev, nepostihuje vsak aktudlni zanétlivou aktivitu
ani vyvoj onemocnéniv ¢ase, a proto neni vhodna pro
sledovani lé¢ebné odpovédi; vyuzivd se predeviim
k posouzeni chronického strukturdlniho postizeni
a k planovani chirurgické lécby [11, 42]. IHS4 je na-
opak dynamicky skdrovaci systém zalozeny na poctu
zanétlivych lézi a jeho varianta IHS4-55 (tab. 3) slouzi
k hodnoceni odpovédi na lécbu [33, 39, 42]. V klinic-
kych studiich se stale pouzivaji zejména Hidradenitis
Suppurativa Clinical Response (HiSCR) a Hidradenitis
Suppurativa Investigator Global Assessment (HS-IGA).
HiSCR je definovano jako alespon 50% snizeni poctu
abscest a zanétlivych nodull bez soucasného na-
rdstu abscest nebo pistéli a predstavuje hlavni hod-
notici parametr vétsiny intervencnich studii. HS-IGA
je globalni skére zalozené na poctu zanétlivych lézi
vyjadfené na 3estibodové $kale, pficemz odpovéd na
IéCbu je definovana jako zlepseni alespon o dva stup-
né. IHS4 se postupné stava preferovanym skérovacim
systémem, protoze je jednoduché, kvantitativni, dob-
fe reprodukovatelné a citlivé zachycuje zmény aktivity
onemocnéni v ¢ase, zatimco HiSCR a HS-IGA zUstavaji
predevsim nastroji klinického vyzkumu [36, 371.

Tabulka 2. Hurleyho klasifikace

Stupen Kritéria

jednotlivé nebo vicecetné abscesy bez
drenaznich tunell a bez jizveni

recidivujici abscesy s tvorbou jednotlivych
drenaznich tunelll a omezenym jizvenim
difuzni postizeni celé oblasti s mnohocetnymi
propojenymi drendznimi tunely, rozsahlym
jizvenim a destrukci tkani

(upraveno podle [11, 36, 37])

Tabulka 3. IHS4 a IHS4-55 (International Hidradenitis Suppu-
rativa Severity Scoring System)

Systém Definice/vypocet
noduly pocet X 1
abscesy pocet x 2

drenazni tunely pocet x 4

IHS4 = (noduly x 1)
+ (abscesy x 2)
+ (drenazni tunely x 4)

vypocet skore

<3 mirna forma HS
4-10 stfedné tézka forma HS
> 11 tézka forma HS
hodnoceni procentudlni zména IHS4

odpovédi oproti vychozi hodnoté
odpovéd na lécbu > 55% snizeni IHS4
< 55% snizeni IHS4

(upraveno podle [33, 42])

bez odpovédi
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Tabulka 4. Screening zanétlivé bolesti zad podle ASAS kritérii [5]

Otazka pro pacienta Typicka odpovéd pro zanétlivou bolest zad

Vznikla bolest pred 40. rokem Zivota (vék pfi prvnich potizich)? Ano
Rozvijela se bolest plizivé/pomalu (nebyl to nahly vznik typu,seknuti”)? Ano
Zlepsuje se bolest po cvi¢eni nebo pohybu? Ano
Nezlepsuje se bolest po odpocinku (bolest neustupuje v klidu)? Ano
Boli vés zéda v noci, zejména ve druhé poloviné noci, a ustoupi po vstanuti? Ano

Hodnoceni: Zanétliva bolest zad je pravdépodobna pfi pfitomnosti > 4 z 5 kritérii.

ASAS - Assessment of SpondyloArthritis International Society

KOMORBIDITY

Hidradenitis suppurativa je onemocnéni spojené
s vyraznou multimorbiditou postihujici vice organo-
vych systémU. V popula¢ni studii vykazovalo multi-
morbiditu pfiblizné 71 % pacientll a primérny pocet
chronickych onemocnéni presahoval tfi diagnézy na
jednoho pacienta, coz potvrzuje vysokou systémovou
zatéz HS [1].

Pfidruzend onemocnéni HS zahrnuji pfedevsim me-
tabolické, kardiovaskularni, hepatélni, gastrointesti-
ndlni, revmatologické, psychiatrické, endokrinni a he-
matologické choroby, coz podporuje koncept HS jako
multisystémového zanétlivého onemocnéni [36].

Metabolické a kardiovaskularni komorbidity
Metabolické a kardiovaskuldrni choroby patfi mezi
nejcastéjsi systémové komorbidity hidradenitis suppu-
rativa. Metabolicky syndrom se vyskytuje pfiblizné
u poloviny pacient(l a jeho prevalence je vyznamné
vyssi nez v bézné populaci. HS je spojena se zvysenym
vyskytem centrdlni obezity, dyslipidemie, hypertenze
a poruch glukézového metabolismu, coz vede ke zvy-
senému riziku aterosklerézy, ischemické choroby sr-
decni a cévni mozkové piihody. Chronicky systémovy
zanét a aktivita adipdzni tkané prispivaji k nadprodukci
prozanétlivych cytokinl, zejména TNF-a a IL-6, které
dale potencuji metabolické i kardiovaskularni riziko [4].
Epidemiologické studie potvrzuji zvyseny vyskyt
zavaznych kardiovaskuldrnich piihod u pacientd s HS
vcetné infarktu myokardu (OR pfiblizné 1,57) a ische-
mické cévni mozkové piihody (OR pfiblizné 1,33). Sou-
Casné je popsano zvysené riziko kardiovaskularni mor-
tality [31, 32]. V observacni prlifezové studii zahrnujici
154 pacientl se stredné tézkou az tézkou hidradenitis
suppurativa byla hypertenze pfitomna pfiblizné u 40 %
nemocnych a vice nez polovina pacientl méla alespon
dva kardiovaskularni rizikové faktory, pficemz vyssi za-
vaznost onemocnéni byla statisticky vyznamné spoje-
na s vyssi prevalenci deprese a morbidni obezity [6].

Gastrointestinalni komorbidity

HS je asociovana se zanétlivymi stfevnimi onemoc-
nénimi, predevsim Crohnovou chorobou a ulcerézni
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kolitidou. Riziko téchto onemocnéni je u pacientli s HS
zvysené a sdilené patofyziologické mechanismy zahr-
nuji chronicky zénét, imunitni dysregulaci a tendenci
k tvorbé abscesu a pistéli [4]. Pfi pfitomnosti gastroin-
testindlnich symptomu, jako jsou chronické bolesti bfi-
cha, prGjem nebo hematochezie, je doporucena spolu-
prace s gastroenterologem [31, 32].

Revmatologické komorbidity

Z revmatologickych onemocnéni je nejvyznamnéjsi
asociace se spondyloartritidou. Pacienti s HS maji vyssi
vyskyt axialni spondyloartritidy a dalSich forem zanétli-
vé artritidy, coz mlze zhorsovat jiz pfitomnou chronic-
kou bolest a funkéni omezeni [4]. VEasna diagnostika
spondyloartritidy umoznuje zahdjit cilenou Ié¢bu a za-
branit strukturalnimu poskozeni [5].

Hematologické komorbidity

Relativné castou, avsak prehlizenou komorbiditou
HS je anemie. Zvy3ena prevalence byla popsana v ret-
rospektivni nemocni¢ni kohorté 312 pacientl s HS, kde
kritéria pro anemii splriovalo pfiblizné 45 % Zen a 50 %
muzu, pficemz vyskyt koreloval se zdvaznosti onemoc-
néni. U ¢asti pacient(l, zejména Zen, byla zjisténa side-
ropenie, coz naznacuje kombinovany mechanismus
anemie chronického zanétu a nedostatku Zeleza [10].

Psychiatrické komorbidity

Psychiatrické komorbidity patfi mezi nejvyznamnéjsi
systémové doprovodné projevy hidradenitis suppura-
tiva a zasadné prispivaji k celkové zatézi onemocnéni.
Deprese se vyskytuje pfiblizné u 30 % dospélych pa-
cientl s HS a u 11-12 % déti a adolescentu, pficemz
prevalence je vyznamné vyssi nez u kontrolni populace.
Pacienti s HS maji také zvysené riziko nové vzniklé de-
prese, pravdépodobné v souvislosti s chronickym sys-
témovym zanétem a zvysenou produkci prozanétlivych
cytokinu, zejména TNF-a a IL-6 [35]. V jedné populacni
studii byla u pacientd s HS zachycena pfiblizné trojna-
sobné vyssi prevalence i schizofrenie nez u kontrolni
populace a HS byla s timto onemocnénim nezavisle aso-
ciovana [34]. HS ma zaroven vyrazny negativni dopad
na sexualni zdravi a intimni Zivot. Sexualni dysfunkce se
vyskytuje pfiblizné u 42-72 % pacientd, pficemz zeny
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vykazuji vy3si miru psychické zatéze a muzi castéji erek-
tilni dysfunkci. Vyznamnou roli nehraji pouze objektivni
zndmky zdvaznosti onemocnéni, ale predevsim bolest,
zapach, postizeni anogenitalni oblasti a psychologicky
stres, které vedou k poklesu sebevédomi, vyhybavému
chovani a poruchdm intimity [28]. Z klinického hledis-
ka je proto doporuceno aktivni vyhledavani symptom(
deprese, Uzkosti a sexualni dysfunkce a v¢asné zapojeni
multidisciplinarni péce vcetné psychologické ¢i psychi-
atrické podpory.

Endokrinni komorbidity

Hidradenitis suppurativa vykazuje vyznamnou asocia-
ci se syndromem polycystickych ovarii (PCOS), pficemz
obé onemocnéni sdileji spole¢né patofyziologické me-
chanismy, zejména hyperandrogenismus, inzulinovou
rezistenci a chronicky systémovy zanét. Ve velké popu-
la¢ni kohorté mély zeny s PCOS vice nez dvojnasobné
vys3i riziko rozvoje HS ve srovndni s kontrolni populaci
(HR pfiblizné 2,06), pticemz nejvyssi riziko bylo pozoro-
vano u mladsich zen reproduk¢niho véku. Tyto poznatky
podporuji vyznam aktivniho screeningu endokrinnich
a metabolickych komorbidit u pacientek s HS a zdUraz-
fuji roli hormonalnich a metabolickych faktor(i v pato-
genezi onemocnéni [9]. Nékteré studie rovnéz naznacu-
jimoznou souvislost HS s poruchami funkce stitné zlazy,
zejména hypertyredzou, aviak klinicky vyznam tohoto
vztahu zatim neni jednoznacné objasnén [4].

Syndromické formy a dalsi asociace

Hidradenitis suppurativa miize byt soucasti autoinfla-
matornich syndrom(, zejména PASH (pyoderma gan-
grenosum, akné, HS) a PAPASH (s pfidruzenou pyogen-
ni artritidou). Dalsi zndmou asociaci je tzv. acne tetrada
zahrnujici HS, acne conglobata, sinus pilonidalis a peri-
folliculitis capitis abscedens et suffodiens. HS vykazuje
vyznamnou asociaci s Downovym syndromem, pfi¢emz
prevalence HS je u téchto pacienti nékolikanasobné
vyssi nez v bézné populaci. Onemocnéni se u osob s tri-
zomii chromozomu 21 ¢asto objevuje v mladsim véku
a muze mit téz3i a rozsahlejsi prabéh. Predpokladanym
patofyziologickym podkladem je vrozend imunitni dy-
sregulace, zvysend zanétliva aktivita a porucha funkce
neutrofild, které jsou pro Downtv syndrom typické [32].
Nedavno byla popsana asociace hidradenitis suppu-
rativa s mukopolysacharidézou typu IVA (Morquio A),
lysozomalnim stfddavym onemocnénim charakterizo-
vanym poruchou metabolismu glykosaminoglykand.
V sérii tii ptipadd se tézka forma HS vyskytla u osob
s timto genetickym onemocnénim, pficemz predpokla-
danym patofyziologickym podkladem muze byt chro-
nicka zanétliva aktivace a porucha imunitni regulace.
Tato vzacnd asociace rozsifuje spektrum systémovych
onemocnéni spojenych s HS a podporuje koncept HS
jako multisystémového zanétlivého onemocnéni [8].

Systematicky screening komorbidit je nedilnou
soucasti péce o pacienty s hidradenitis suppurativa,
protoze onemocnéni je spojeno s vysokou prevalenci
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metabolickych, kardiovaskularnich, zanétlivych a psy-
chiatrickych chorob. V¢asna identifikace komorbidit
umoznuje cilenou lé¢bu, snizuje celkovou morbiditu
a mUze pozitivné ovlivnit pribéh HS. Screening by se
mél provadét pfi stanoveni diagndzy a nasledné pravi-
delné podle klinického stavu pacienta [36, 37].

KOMPLIKACE

Chronicky a destruktivni priibéh hidradenitis suppu-
rativa muze vést k fadé komplikaci, véetné sekundarnich
bakteridlnich infekci, rozvoje lymfedému v postizenych
lokalitach, hypoproteinemie pfi dlouhodobé exsuduji-
cich lézich a ojedinéle také sekundarni AA amyloidézy
[36, 37]. Vzacnou, avsak klinicky vyznamnou komplikaci
dlouhodobé probihajici hidradenitis suppurativa pred-
stavuje spinoceluldrni karcinom vznikajici v terénu chro-
nicky zanicenych a jizevnatych lézi, typicky v glutedini
a anogenitalni oblasti. Progn6za byva nepfizniva prede-
vsim v dasledku pozdni diagnostiky a lokalné pokroci-
Iého stadia onemocnéni. Ve sledované sérii pacientl se
spinocelularni karcinom objevil u osob s dlouhodobé
trvajici HS, pramérny vék pti diagndze nadoru byl pfi-
blizné 55 let a onemocnéni ¢asto recidivovalo. Z litera-
tury vyplyva, Ze maligni transformace se obvykle rozviji
po mnohaletém trvani HS, nejcastéji po 20-30 letech
chronického zanétu. Dlouhodoba perzistence zané-
tu, opakované ulcerace a jizveni vedou k chronickému
poskozeni tkdné a zvysuji riziko maligni transformace.
Vasné rozpoznani suspektnich zmén, zejména nehoji-
cich se ulceraci nebo zmén charakteru chronickych 1ézi,
je proto zasadni pro zlepSeni prognozy [3].

LECBA

V poslednich letech doslo v [é¢bé HS k zdsadnimu
posunu, ktery se promita i do aktudlnich doporuceni.
Onemocnéni je dnes chdpéno jako systémovy chronic-
ky zénétlivy stav vyzadujici pravidelnou objektivizaci
aktivity, pricemz v bézné klinické praxi je doporuco-
vano vyuziti skdrovaciho systému IHS4 pro hodnoceni
zavaznosti a sledovani lé¢ebné odpovédi. Terapeuticka
strategie se vice orientuje na fazi onemocnéni - rozlisu-
s dominanci jizev a tuneld, kde je indikovana chirurgic-
ka intervence podle Hurleyho klasifikace [36, 37].

Soucasné doslo k rozsiteni terapeutickych moznosti
o léciva s vyssi urovni dlikazd, véetné biologické lécby
(anti-TNF-a a anti-IL-17), a k racionalizaci antibiotickych
rezimu, kde jsou tetracykliny povazovany za rovnocen-
nou alternativu ke kombinaci klindamycin/rifampicin
a je diskutovana i moznost kratkodobé intravendzni
kury klindamycinu. Moderni pfistup zd(razruje kombi-
naci farmakologické a chirurgické 1é¢by jako komplexni
strategii zejména u pokrocilych a destruktivnich forem
onemocnéni [38] (tab. 5).
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Tabulka 5. Prehled terapeutickych moznosti [é¢by hidradenitis suppurativa

Lokalni lécba Resorcinol 15 %
Klindamycin 1 %

Systémova
antibiotika

Doxycyklin

Klindamycin
+ rifampicin

Klindamycin i.v.

Ertapenem i.v.

Kortikosteroidy Intralezionalni

Systémové
kortikosteroidy
prednison

Systémové Acitretin
retinoidy

CIGIGT T (Y T4 I Adalimumab

Secukinumab
Bimekizumab

Biologicka lécba Infliximab
off-label pouziti

Brodalumab

Anakinra

Bermekimab

(@ N EY 4 EXILUON Upadacitinib

TR EIL I . EWl antiandrogeny:
cyproteron acetat
(+ etinylestradiol)
spironolakton

(\EEL L T ER L E W Metformin

Dalsi systémova Dapsone

lécba Zinek (glukonat

zinec¢naty)

Chirurgicka lécba [b]{elelilgle]

Siroka excize
Adjuvantni redukce hmotnosti,
opatieni zanechani koureni

*Uhradova kritéria, **Uhradova kritéria v jednani
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triamcinolon acetonid

1-2x denné
2x denné az 12 tydnu
100-200 mg denné, az 12 tydnu

300 mg + 300 mg
2x denné

3% 600 mg/den, po dobu 5 dnt

1 g dennég, 6 tydnu
10-40 mg/ml do léze

0,5-0,7 mg/kg kratkodobé

0,25-0,5 mg/kg/den

160 mg (tyden 0), 80 mg
(tyden 2), dale 40 mg tydné nebo
80 mg & 2 tydny

300 mg v tydnu 0, 1, 2, 3, 4, ddle
1x mési¢né, nebo & 2 tydny

320 mg a 2 tydny do 16. tydne,

dale & 4 tydny

5 mg/kgi.v.vtydnu 0, 2, 6, dale
4 8 tydnl

210 mg s.c. kazdé 2 tydny, nebo
atyden

100 mg s.c. denné

7,5 mg/kg i.v. kazdé 2 tydny

30 mg p.o. denné

2 mg (+ 35 pg) denné

50-150 mg denné

individualné 500 az 2000 mg
denné p.o.

2-6 mg/kg denné
50-200 mg denné
90 mg denné

individualné
individualné

Skupina lécby Pripravek/metoda Davkovani (typické) Indikace/poznamka

mirna az stredni HS bez tunell
povrchové léze

mirna az stredni HS

stredni az tézkda HS

stfedni az tézka HS/indukéni
Ié¢ba pred dalsi systémovou
Iécbou

tézka HS/pred operaci

akutni exacerbace

pouze u vybranych pacient(

stredni az tézka HS*

stfedni az tézka HS/selhani
predchozi biologické [é¢by*

stredni az tézka HS/**
selhani 1. linie
refrakterni HS

refrakterni HS
refrakterni HS
refrakterni HS

zeny,
hyperandrogenismus

inzulinova rezistence, obezita,
PCOS, hormonalné-metabolicka
komponenta HS

refrakterni HS
mirna az stredni HS

udrzovaci lé¢ba

lokalizované tunely
Hurley -1l
soucast lécby

(upraveno podle [36, 37])
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Adjuvantni péce

Rezimova opatfeni jsou podpurna, ale v praxi ¢asto
rozhoduji o ¢etnosti vzplanuti a toleranci Ié¢by. Dopo-
rucuje se redukce tfeni a macerace v intertrigin6znich
oblastech (volnéjsi pradlo/odév, omezeni mechanic-
kého drazdéni), vhodna lokdlni hygiena a péce o koz-
ni bariéru. Dulezita je také edukace o faktorech, které
pacienti ¢asto sami popisuji jako zhorsujici (napf. pot,
tésné obleceni, nékteré zplsoby holeni). U obezity ma
smys| cilené snizeni hmotnosti (kvali komorbiditam
i zanétlivé zatézi). Koufeni je vyznamnym rizikovym
faktorem a jeho ukonceni se doporucuje zejména
vzhledem k celkovému zdravotnimu riziku a komorbi-
ditam [36, 371.

Lokalni lécba

Lokalni lé¢ba ma v terapii hidradenitis suppurativa
predevsim podpUlrnou roli a je ur¢ena zejména k oset-
feni jednotlivych aktivnich lézi; u rozsahlejsich forem
obvykle nestaci jako monoterapie a je vyuzivana pre-
devsim jako doplnék k systémové ¢i chirurgické 1é¢bé.
Z lokélnich antibiotik se nejc¢astéji pouziva klindamycin
v 1% roztoku, ktery se aplikuje na postizena mista ob-
vykle 2x denné. Délka kontinudlni aplikace by méla byt
¢asové omezena, zpravidla na 8-12 tydn(. Klindamycin
je vhodny predeviim u mirnych forem HS nebo jako
adjuvantni [é¢ba u stfedné tézkych a tézkych forem,
nicméné jeho dlouhodobé nebo opakované pouzivani
muze vést k rozvoji rezistentnich bakteridlnich kmend,
zejména Staphylococcus aureus a anaerobni flory [36,
37]. U mirné az stfredné tézké HS lze zvazit pouziti re-
sorcinolu, ktery mUze vést ke snizeni bolesti a zanétlivé
aktivity lézi. Resorcinol Ize pouzit v magistraliter ptipra-
vované formé jako krém, pastu nebo roztok. V klinické
praxi se nejcastéji pouziva 15% resorcinol v krémovém
zakladu na jednotlivé zanétlivé léze, obvykle 1x denng,
po omezenou dobu podle tolerance. Alternativné Ize
pouzit aplikaci 15% roztoku, zejména na solitarni léze.
Vzhledem k riziku lokalni iritace, kontaktni dermatitidy
a pfechodného hnédavého zbarveni klze je vhodnd
kratkodoba aplikace na omezenou plochu.V nékterych
doporucenich je jeho pouziti limitovano pro nepfizni-
vy profil tolerance, coz odrazi regionalni rozdily v kli-
nické praxi [26]. U akutné zanicenych izolovanych 1ézi,
zejména v casnych stadiich (Hurley 1), se doporucuje
intralezionalni aplikace kortikosteroid(, kterd vede
k rychlému zmirnéni bolesti a zanétu, obvykle béhem
48-72 hodin [36, 37].

Systémova antibioticka lécba

Systémova antibiotika predstavuji zakladni terapeu-
tickou moznost u pacientl se stredné tézkou aktivni
hidradenitis suppurativa a jsou indikovana predevsim
k potlaceni zénétlivé aktivity onemocnéni. Jejich uci-
nek je z velké ¢asti dan imunomodula¢nim a proti-
zanétlivym pulsobenim. V klinické praxi se pouzivaji
zejména u zanétlivé faze onemocnéni s cilem snizit
pocet aktivnich lézi, bolestivost a progresi onemoc-
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néni. Nejcastéji jsou v prvni linii podavany peroralni
tetracykliny. V Ceské republice je dostupny doxycyklin
a podava se obvykle po dobu 8-12 tydnl v dévce
100 mg 1-2x denné. Pfipravek se doporucuje uzivat
po jidle a zapit dostate¢nym mnozstvim vody, aby se
snizilo riziko ezofagitidy; pacient ma zUstat alespon
30 minut ve vzpfimené poloze. U doxycyklinu je vhod-
né upozornit pacienta na interakci s polyvalentnimi
kationty. Souc¢asné uziti s mlékem a mlé¢nymi vyrobky
mUzZe snizovat absorpci lé¢iva (cheldtotvorba s Ca®"),
i kdyz u doxycyklinu je tento efekt méné vyrazny nez
u starsich tetracyklind. V praxi se doporucuje podavat
doxycyklin s odstupem alespor 2 hodin od mlé¢nych
vyrobk{, preparatl zeleza, hoiciku, hliniku (antacida)
a zinku. Rutinni laboratorni monitorovani neni u jinak
zdravych pacientl pii kratkodobém podavani obvykle
nutné. U dlouhodobéjsi |écby nebo u pacientl s ko-
morbiditami (zejména hepatopatie) je vhodné zvazit
kontrolu jaternich test(; je rovnéz tfeba upozornit na
riziko fotosenzitivity a gastrointestindlnich nezddou-
cich Ucinkl [24, 36, 37]. Tetracykliny ve studiich pro-
kazaly srovnatelnou ucinnost s kombinovanou lé¢bou
klindamycinem a rifampicinem, zejména ve snizeni
skore IHS4 a poctu zanétlivych lézi. Pfi nedostate¢né
odpovédi nebo u pacientl s vyrazné;jsi aktivitou one-
mocnéni lze pouzit kombinaci klindamycin 300 mg 2x
denné a rifampicin 300 mg 2x denné, obvykle podava-
nou po dobu 8-10 tydnU. U této kombinace je nutné
zohlednit mozné lékové interakce rifampicinu a riziko
vzniku bakterialni rezistence [36, 37]. V Ceské republi-
ce je rifampicin preskripcné omezeny |écivy pripravek
a jeho pouziti u HS je povazovano za off-label [21]. V kli-
nické praxi je proto jeho pouziti u HS mozné pouze in-
dividuélné pfi zvazeni pfinosu a rizik a s informovanym
souhlasem pacienta. U vybranych pacientu s tézkou za-
nétlivou aktivitou nebo pfi akutni exacerbaci Ize zvazit
kratkodobou intravenézni 1é¢bu klindamycinem, ktera
maze vést k rychlému poklesu zanétlivé aktivity a zlep-
Seni kvality zZivota. Dlouhodobé nebo opakované po-
davani systémovych antibiotik by mélo byt omezeno
vzhledem k riziku selekce rezistentnich bakterialnich
kmen( a k omezenému efektu u pokrocilych struktu-
ralnich forem onemocnéni, kde je ¢asto nutna eskalace
Ié¢by nebo kombinace s chirurgickym ptistupem. Krat-
kodobé podani systémovych kortikosteroidli je mozno
zvazit pfi tézkych exacerbacich HS, avsak jejich dlouho-
dobé pouziti neni doporucovano [36, 37].

Retinoidy

Systémové retinoidy mohou byt u vybranych pacien-
th s HS pouzity jako doplnkova terapeutickd moznost.
Acitretin, ktery pUsobi antiproliferativné a protiza-
nétlivé a ovliviuje folikularni keratinizaci, se maze
pouzit v ¢asnych stadiich onemocnéni nebo u pacien-
th s vyraznymi folikularnimi projevy. Obvykle se podava
v davce pfiblizné 0,25-0,5 mg/kg/den po dobu nékoli-
ka mésica. Isotretinoin ma u HS obecné nizsi Gcinnost
nez u acne vulgaris a neni povazovan za standardni
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systémovou léc¢bu. Mize byt zvazovan pouze u vybra-
nych pacient(l, zejména pfi soucasné tézké akné nebo
u ¢asnych forem onemocnéni s folikularnim fenotypem
[36,37].

BIOLOGICKA LECBA

Adalimumab je pIné humanni monoklonalni proti-
latka proti tumor nekrotizujicimu faktoru alfa (TNF-a)
a predstavuje prvni biologicky lék schvaleny pro Ié¢bu
stfedné tézké az tézké hidradenitis suppurativa u paci-
entd od 12 let véku. Ug¢innost byla prokazéanajiz ve studii
faze Il, kde tydenni davkovani 40 mg vedlo k vyznamné
vyssi mite klinické odpovédi oproti placebu [14]. Na-
sledné byly v pilotnich studiich PIONEER | a Il potvr-
zeny signifikantné vyssi hodnoty HiSCR pfi davkovani
40 mg 1x tydné ve srovndni s placebem. Dlouhodobd
ucinnost byla déle dolozena otevienym prodlouzenim
studii PIONEER, kde priblizné 52 % pacient udrzelo
odpovéd (HiSCR) az do 168. tydne kontinudlni tydenni
|é¢by, pfi zachovani ptiznivého bezpecnostniho profilu
[40]. Standardni davkovani u HS je 160 mg s.c. v tydnu
0, 80 mg s.c. v tydnu 2 a nasledné 40 mg s.c. 1x tyd-
né nebo 80 mg s.c. & 2 tydny [25]. V Ceské republice
i v Evropé jsou dostupné biosimilarni pipravky adali-
mumabu, které jsou registrovany na zakladé prokaza-
né farmakokinetické, farmakodynamické, ucinnostni
i bezpecnostni ekvivalence k origindlnimu pfipravku.
Data z registru BIOREP potvrzuji, ze adalimumab (vcet-
né biosimilarnich pripravk() je nejcastéji pouziva-
nym biologikem u pacient( s HS v Ceské republice,
kde k 31. 12. 2024 tvoril 50,7 % biologické lé¢by HS
[18]. Pouziti biosimilarnich pfipravki je z klinického
hlediska povazovano za rovnocenné originalnimu léku
a jejich Sirsi dostupnost pfispiva ke zlepseni dostup-
nosti biologické l1é¢by.

Secukinumab je plné humanni monoklonalni proti-
latka selektivné neutralizujici interleukin-17A, klicovy
cytokin podilejici se na patogenezi hidradenitis suppu-
rativa. U¢innost a bezpe&nost byly prokazany ve dvou
identickych multicentrickych randomizovanych stu-
diich faze Ill (SUNSHINE a SUNRISE), které zahrnovaly
vice nez 1000 pacientl se stiedné tézkou az tézkou
HS. Podavani secukinumabu v davce 300 mg kazdé 2
tydny vedlo k signifikantné vyssi mife klinické odpo-
védi (HiSCR) oproti placebu jiz v 16. tydnu, pficemz
terapeuticky efekt pretrvaval az do 52. tydne 1é¢by pfi
pfiznivém bezpecnostnim profilu [15]. Dalsi analyzy
prokézaly, ze secukinumab je Ucinny jak u pacientt do-
sud nelé¢enych biologickou terapii, tak u nemocnych
s pfedchozi expozici biologikiim, véetné pacientll po
selhani adalimumabem. Lécba vedla k poklesu poctu
zanétlivych 1ézi, zlepseni bolesti, kvality Zivota i skore
IHS4, pficemz Gcinek se udrzel i béhem dlouhodobé-
ho sledovani bez novych bezpecnostnich signald [41].
Davkovani pro HS je 300 mg s.c. vtydnech 0,1, 2,3 a 4,
dale 300 mg s.c. 1x mésicné; pfi nedostatecné odpo-
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védi Ize udrzovaci davku zvysit na 300 mg s.c. kazdé
2 tydny [23].

Bimekizumab je humanizovanad monoklondini proti-
ldtka selektivné inhibujici IL-17A i IL-17F, ¢imz zasahuje
oba klicové prozénétlivé mediatory patogeneze HS. Ve
studiich faze Il BE HEARD | a Il dosahli pacienti 1éceni
bimekizumabem 320 mg kazdé 2 tydny signifikantné
vys$si miry HiSCR50 v 16. tydnu oproti placebu (48 az
52 % vs. 29-32 %), pricemz odpovéd se udrzela nebo
dale zlepsovala do 48. tydne. Byly dosazeny i vyssi 1é-
Cebné cile (HiSCR75, HiSCR90). Bezpecnostni profil byl
konzistentni s prfedchozimi zkusenostmi s inhibitory
IL-17; nej¢astéjSimi nezadoucimi ucinky byly kandid6zy
dutiny Ustni, vétdinou mirného prabéhu [16]. U¢innost
bimekizumabu byla potvrzena i v realné klinické praxi.
V multicentrické observa¢ni studii zahrnujici pacienty
s prevazné tézkym onemocnénim doslo v 16. tydnu
k vyznamnému poklesu IHS4 (z 27,1 na 15,6), zlepseni
HS-PGA, redukci bolesti i zlepseni kvality zivota. Lécba
byla dobfe tolerovana bez novych bezpecnostnich sig-
nald [20]. Doporucené davkovani bimekizumabu u HS
je 320 mg s.c. kazdé 2 tydny do 16. tydne, poté 320 mg
kazdé 4 tydny v udrzovaci fazi [22].

Dalsi moznosti biologické a cilené lécby

Spektrum biologické a cilené Ié¢by hidradenitis
suppurativa se nadale rozsituje, pficemz vétsina téchto
terapeutickych pfistupl je vyuzivana off-label zejména
u stfedné tézkych az tézkych nebo refrakternich forem
onemocnéni. Infliximab, chiméricka monoklonalni pro-
tilatka proti TNF-q, se doporucuje pfi nedostatecném
efektu prvni biologické terapie; standardni davkovani
¢ini 5 mg/kg intraven6zné v tydnech 0, 2 a 6 a nasledné
kazdych 8 tydnU. Anakinra, rekombinantni antagonista
receptoru IL-1, blokuje biologickou aktivitu IL-1Taa IL-13
a lze ji zvazit u vybranych pacientu se stfedné tézkou
az tézkou HS; obvyklé davkovani je 100 mg subkutan-
né denné, pficemz randomizovana studie prokazala
vyssi miru dosazeni odpovédi HiSCR oproti placebu.
Brodalumab, plné humanni monoklondlni protildtka
zaméfena proti receptoru interleukinu-17 (IL-17RA),
predstavuje dal$i moZnou terapeutickou alternativu
u refrakterni HS; v dostupnych studiich bylo pouzi-
vano davkovani 210 mg subkutanné kazdé 2 tydny
s redukci zanétlivé aktivity a symptom0 onemocnéni.
Bezpecnostni profil odpovida tridé inhibitor( IL-17 bez
novych bezpecnostnich signdl, nicméné vzhledem
k omezenému poctu studii z(stava jeho role v terapeu-
tickém algoritmu HS predmétem dalsiho vyzkumu.
Dalsi zkoumané cilené pfistupy zahrnuji blokadu IL-1a
(bermekimab), dalsi inhibitory TNF-a ¢i nové moleku-
ly zasahujici intraceluldrni signaliza¢ni drahy, zejména
inhibitory Janusovych kinaz (JAK), které mohou pred-
stavovat budouci terapeutickou moznost u pacientd
s nedostate¢nou odpovédi na standardni biologickou
|écbu. Upadacitinib, peroralni selektivni inhibitor Janu-
sovy kindzy 1 (JAK1) ve studii faze Il v ddvce 30 mg per
os 1x denné dosahl vyssi miru HiSCR oproti placebu,
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véetné pacientll s predchozim selhanim biologické Ié¢-
by, pfi bezpecnostnim profilu odpovidajicim zndmym
datdm pro inhibitory JAK [17,36,37]. Volba lé¢by ma byt
individualizovana podle aktivity onemocnéni, fenotypu,
komorbidit a pfedchozi terapeutické odpovédi [36,37].

CHIRURGICKA LECBA

Chirurgicka lé¢ba predstavuje klicovou soucast kom-
plexniho pfistupu k HS, zejména u prevazné nezanét-
livé formy onemocnéni s pritomnosti perzistujicich
sinusU a jizevnatych zmén (Hurley I1-11l). Indikace chi-
rurgického vykonu je zalozena predevsim na Hurleyho
stadiu postizené lokality. Doporucovany jsou rlizné chi-
rurgické postupy, od incize a drenaze akutniho abscesu
(s kradtkodobym efektem a vysokym rizikem recidivy),
pfes limitovanou excizi jednotlivych lézi a deroofing
(odstranéni krytu sinusovych trakt() az po Sirokou radi-
kalni excizi postizené oblasti s naslednym hojenim per
secundam, primarni suturou nebo plastickou rekon-
strukci. Deroofing je povaZzovan za tkan Setfici metodu
vhodnou zejména u lokalizovanych tunell, zatimco
sirokd excize je indikovana u rozséhlych fibrotickych
zmén a komplexnich drendznich systém [2]. Doporu-
¢ené postupy zdlraziuji, Ze optimalni pfistup spociva
v kombinaci systémové protizanétlivé [é¢by ke snizeni
aktivity onemocnéni a nasledného chirurgického od-
stranéni ireverzibilné poskozené tkané, coz predstavu-
je komplexni terapeuticky koncept vedouci ke snizeni
recidiv a zlepseni kvality Zivota pacientt [37].

Tabulka 5 shrnuje terapeutické moznosti lé¢by v sou-
ladu s aktudlnimi evropskymi doporuc¢enymi postupy,
a kromé standardné uzivanych metod zahrnuje také
dalsi lécebné modality, které jsou v doporucenich
uvadény jako alternativni nebo doplnkové moznosti,
zejména u refrakternich forem onemocnéni nebo pfi
kontraindikaci standardni terapie [36, 37].

ZAVER

Hidradenitis suppurativa predstavuje chronické
systémové zanétlivé onemocnéni s komplexni pato-
genezi a vyraznou multimorbiditou, které vyznamné
ovliviiuje kvalitu Zivota pacientll. V¢asné rozpoznani
onemocnéni, systematické hodnoceni jeho zdvaznosti
pomoci validovanych skérovacich systém0 (zejména
IHS4) a aktivni screening komorbidit jsou zdsadnimi
predpoklady optimalni péce. Soucasna terapeuticka

onemocnéni a kombinuje farmakologickou a chirurgic-
kou lé¢bu podle individualnich charakteristik pacienta.
Rozsiteni biologické terapie o inhibitory IL-17 a novou
cilenou lé¢bu vyznamné zlepsilo moznosti lé¢by stied-
né tézkych a tézkych forem HS. Presto zUstava lécba
fady pacientd ndro¢nd a vyzaduje multidisciplinarni
pfistup zahrnujici dermatologa, chirurga, gastroente-
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rologa, revmatologa a specialisty v oblasti dusevniho
zdravi. Dalsi vyzkum zaméfeny na personalizaci lécby
a identifikaci prediktord terapeutické odpovédi je ne-
zbytny pro dalsi zlepseni dlouhodobych vysledkl péce
0 pacienty s HS.
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