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Súhrn
	 Granuloma	 annulare	 je	 pomerne	 časté	 ochorenie,	 ktoré	 je	 charakterizované	 dermálnymi	 papulami	 
a	arciformnými	ložiskami.	V	typickom	histopatologickom	obraze	je	charakterizované	tvorbou	neúplne	palisádo-
vaných	nekrobiotických	granulómov	v	koži.	Lokalizovaná	sklerodermia	(morphea)	 je	charakterizovaná	fibrózou	 
kože	a	podkožného	tkaniva.	V	príspevku	sa	uvádza	prípad	55-ročnej	ženy,	u	ktorej	sa	vyvinuli	obojstranne	na	
stehnách	 belavé	 tuhšie	 ložiská	 s	 fialovkastými	 okrajmi.	 Klinik	 pri	 bioptickom	 odbere	 excízie	 kože	 suponoval	
granuloma	annulare,	resp.	morfeu.	V	histopatologickom	náleze	sa	diagnostikovali	obidve	tieto	jednotky.	V	práci	
sa	diskutuje	aj	o	etiologických	a	patogenetických	procesoch,	ktoré	môžu	spôsobiť	túto	zriedkavú	koexistenciu	
dvoch	ochorení.	

Kľúčové slová: granuloma annulare, scleroderma circumscripta (morfea), koexistencia

Abstract
	 Granuloma	annulare	 is	a	fairly	common	disease	that	 is	characterized	by	dermal	papules	and	arciform	foci.	
In	a	 typical	histopathological	picture,	 it	 is	 characterized	by	 the	 formation	of	palisade	necrobiotic	granulomas	 
in	 the	skin.	Localized	scleroderma	(morphea)	 is	characterized	by	fibrosis	of	 the	skin	and	subcutaneous	tissue.	 
We	present	the	case	of	a	55-year-old	woman	who	developed	whitish,	firmer	deposits	with	purplish	edges	on	both	
sides	of	her	thighs.	During	the	biopsy	of	the	skin	excision,	the	clinic	assumed	granuloma	annulare,	or	morphea.	
We	diagnosed	both	of	these	units	in	the	histopathological	findings.	In	the	work,	we	also	discuss	the	etiological	
and	pathogenetic	processes	that	can	cause	this	rare	coexistence	of	two	diseases.

Key words: granuloma annulare, scleroderma circumscripta (morphea), coexistence
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Úvod
 Granuloma annulare (GA) je bežná kožná 
indolentná porucha, ktorá sa klasicky prejavuje ako 
anulárne ložisko na koži. Najčastejšie ide o červenkasté 
prstovité ložiská bez epidermálnych zmien. Ich výskyt 
sa najčastejšie opisuje na dorzách rúk a nôh. Existuje 
viac variantov ochorenia, ktoré sa môžu vyskytnúť 
lokálne, vrátane generalizovaných (aj atypických), 
perforujúcich, podkožných, papulárnych a lineárnych 
foriem (Tabuľka 1) [1].
 Generalizované granuloma annulare je definované 
súčasnou prítomnosťou najmenej desiatich kožných 
lézií alebo rozsiahlymi prstencovými ložiskami a môže 
sa vyskytnúť u približne 8 ‒ 15 % pacientov s granuloma 
annulare. Je pravdepodobnejšie, že sa vyskytne  
u pacientov v strednom a staršom veku [2]. 

 Lokalizovaná scleroderma (morfea) je charakte-
rizovaná fibrózou kože a podkožného  tkaniva. 
Zvýšenie produkcie kolagénu pre fibrózu kože môže 
vzniknúť z poškodenia endotelových buniek, na 
základe rozličných imunologických faktorov (naprí-
klad súvisiace s T-lymfocytmi) a zápalovej aktivity či 
dysregulácie tvorby kolagénu [3].

Tabuľka 1 • Klinické formy GA
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 V literatúre sa prípady koexistencie morfey 
neopisujú často. Podľa dermatologickej literatúry 
ide o samostatné poruchy či choroby kože [3]. Jeden  
z takých prípadov sa uvádza v našom príspevku  
s cieľom dotknúť sa diskusie o prípadnom presahu 
etiologických a patogenetických procesov, ktoré môžu 
spôsobiť zriedkavý spoločný výskyt týchto dvoch 
patologických entít.

Kazuistika
 Pacientkou bola 55-ročná žena, u ktorej sa päť 
mesiacov postupne vyvíjali sklerotické ložiská s fialo- 
vým ohraničením a s centrálnou depresiou, na pred- 
nej strane obidvoch stehien. Niektoré z ložísk boli 
erytematózne a prstovité. Klinická správa bola 
veľmi chudobná. Neuvádzali sa hodnoty IgM/IgG 
protilátok, ktoré by mohli vypovedať o prípadnom 
prekonaní lymskej boreliózy, ani hodnoty glukózy 
pacientky, sedimentácia či koncentrácia hormónov 
a funkcia štítnej žľazy. Konzultáciou s klinikom sa 
zistilo, že systémové ochorenie pacientka nemá.  
Histopatologické vyšetrenie lezionálnej excízie z ko-
že stehna ukázalo intersticiálny granulomatózny, 
prevažne histiocytový infiltrát najmä v  hornej derme 
v okolí dystroficky zmenených kolagénových vláken  
s  prítomnosťou ojedinelých obrovských viacjadrových 
buniek (CD68+histiocyty, CD163+monocyty, CD1a 
LC neprítomné). V okolí histiocytového infiltrátu 
boli evidované T-Ly (CD3+). V hornej derme bol iba 
nepatrne zvýšený podiel kyslých mukopolysacharidov. 
Opísaná lézia bola lokalizovaná v zhrubnutej derme, 
ktorej hranica hornej a retikulárnej dermy nebola 
definovaná a retikulárna derma pozostávala z hru-
bých nepravidelných, niekde homogenizovaných ko-
lagénových vlákien, s minimálnym lymfocytovým 
zápalom. Ojedinelé lymfocyty boli prítomné v okolí 
ciev a v okolí potných žliaz, ktoré boli zhrubnutím 
dermy vysunuté vyššie. V zmenenej derme chýbali 
pilosebaceózne adnexy. Histopatologický obraz spĺňal 
kritériá tak GA, ako aj morfey.

Diskusia
 GA je benígne kožné ochorenie, ktoré sa vyznačuje 
granulomatóznym zápalom. Príčina ochorenia nie je 
známa. Spravidla sa manifestuje výsevom kruhovito 
usporiadaných papúl. Vyskytuje sa u detí aj dospelých. 
Často sú postihnuté končatiny. Dodnes nie je dostatok 
dôkazov o infekčnom alebo toxickom pôvode týchto 
kožných prejavov, aj keď v literatúre sa diskutuje  
o účinku slnečného žiarenia, bodnutia hmyzom, o ví- 
rusovej infekcii či o traume. Uvažuje sa tiež o spolu-
účasti diabetes mellitus. Ide o kožné prejavy, ktoré 
niekedy vymiznú samy, bez akejkoľvek terapie [4]. 
Histopatologický obraz je v typických prípadoch 
jednoznačný. Nachádzajú sa drobné či splývavé 
histiocytové granulómy prevažne v hornej derme. 
Histiocyty, miestami palisádovane usporiadané, 
obklopujú degenerovaný kolagén. Bývajú prítomné aj 
obrovské viacjadrové formy histiocytov. V obraze sa 

nachádza aj lymfocytový zápal tak v okolí granulómov, 
ako aj perivaskulárne. Pri diskrétnejšej forme GA sa 
histiocyty nachádzajú disperzne medzi kolagénom 
dermy a prítomný je lymfocytárny zápalový infiltrát. 
Alterované kolagénové vlákna sa v tejto forme nemusia 
pozorovať. Základný histopatologický obraz je s men-
šími variáciami prítomný pri všetkých klinických 
formách tohto ochorenia (Tabuľka 1) [5].
 Histologické črty morfey sa pozorujú tak v derme, 
ako aj v podkoží. Preto je na diagnózu dôležité odobrať 
dostatočne hlbokú excíziu. Biopsie včasných lézií majú 
diskrétny, nešpecifický  obraz. Prítomnosť mucínu je 
nepatrná. Ani vo vyvinutých štádiách ochorenia sa 
v papilárnej derme nepozorujú výraznejšie zmeny. 

Obr. 1 • Granuloma annulare. Histiocytovo-lymfocy-
tový granulomatózny zápalový infiltrát okolo nekro-
bioticky zmenených kolagénových vlákien hornej 
dermy. Ojedinele obrovské viacjadrové bunky v granu-
lómoch (HE, obj. 10x)

Obr. 2 • Granuloma annulare v hornej časti dermy 
kože. Hlbšia časť prezentuje morfeu s hrubými 
kolagénovými vláknami, prebiehajúcimi nepravidelne, 
najmä horizontálne. V zmenenej derme chýbali 
pilosebaceózne adnexy (HE, obj. 5x)
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Tabuľka 2 • Klinické formy morfey

Možno nájsť zväčša iba miernu homogenizáciu. 
Najvýraznejšie zmeny sú v retikulárnej derme. 
Kolagénové vlákna sú hrubšie, s výraznejšou 
eozinofíliou a s nepravidelnou orientáciou priebehu 
kolagénu, najmä paralelne s povrchom. Kolagén 
zasahuje do podkožia. Pilosebaceózne adnexy sú 
atrofické, alebo úplne chýbajú. Potné žľazy a dukty 
sú vplyvom koncentrovaného kolagénu zatlačené 
do ostrovčekov, ktoré sú situované vyššie, z dôvodu 
fibrotického zhrubnutia dolnej časti dermy a podkožia. 
Dôležitou črtou, najmä včasnejších štádií morfey, je 
prítomnosť prevažne lymfocytového, histiocytového, 
niekedy aj plazmocytového zápalového infiltrátu. 
Infiltrát je lokalizovaný okolo krvných ciev, prítomných 
adnexov v derme a podkoží. Opísaný základný obraz 
morfey môže mať niektoré odchýlky, ako je zhrubnutie 
ciev, kalcinóza dermy či bulózne prejavy v rozličných 
klinických variantoch ochorenia (Tabuľka 2) [6, 7].

Obr. 3 • Excízia kože bez štruktúr s granuloma  
annulare, s morfeaformnými zmenami dermy. Strata 
adnexov a „posunutie“ potných štruktúr vyššie  
(HE, obj. 5x)

Obr. 4 • Morfeaformné zmeny dermy s pruhovitým 
lymfocytovým zápalom v oblasti zníženej hranice 
dolnej dermy a podkožia. Chýbajú adnexy (HE, obj. 10x) 

Obr. 5 • Histiocyty formujúce granuloma annulare 
(CD68+, obj. 10x)

Obr. 6 • Lymfocyty v morfeaformne zmenenej derme, 
na prechode zhrubnutej dermy a podkožia. Typická je 
aj neprítomnosť kožných adnexov (CD3+T-Ly, obj. 10x)
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 Napriek faktu, že obidve patologické entity (GA  
a morfea) postihujú dermu a ich patogenéza nie je jasná, 
ich koexistencia nie je častá. V prípade opisovanom 
v tomto príspevku išlo nie iba o dve ochorenia - GA  
a morfea,  prejavujúce sa na tele pacienta [3, 7], ale 
obidva prejavy sa vyskytli spoločne v jednej excízii kože. 
Bioptické vyšetrenie odhalilo ložiská degenerovaných 
fragmentov kolagénu iba s ostrovčekovo palisádujú-
cim  granulomatóznym zápalom hornej dermy a s prí-
tomnosťou histiocytov (CD68+, CD163+, CD1a negat.), 
ako  aj s niekoľkými obrovskými viacjadrovými 
bunkovými formami (CD68+). V okolí granulómov bol 
menší počet  lymfocytov (prevažne CD3+T-Ly) zväčša 
v hornej derme. Tieto granulómy boli lokalizované  
v koži so zhrubnutou a nepravidelnejšou retikulárnou 
dermou s absenciou adnexov, zvýšenou pozíciou 
potných žliaz a iba  s nenápadnou lymfocelulárnou 
celulizáciou v oblasti potných žliaz, nervových 
vláken a ciev dolného vaskulárneho plexu. Hrúbka 
dermy bola zreteľne väčšia a  v hrubých  fibróznych 
pruhoch zasahovala do podkožného tuku. Na základe 
typických obrazov GA a morfey sa v diferenciálnej 
diagnóze spoľahlivo mohli vylúčiť ochorenia, ako je 
sarkoidóza,  granulomatózne formy vaskulitídy, napr.  
Churgov‒Straussovej syndróm a Wegenerova 
granulomatóza, teda  najčastejšie granulomatózne 
ochorenia, ktoré sa vyskytujú najmä u imunokom-
promitovaných pacientov [3, 8]. Všetky uvedené 
chorobné entity môžu mať niektoré spoločné patogénne 
mechanizmy. Možno sa domnievať, že niektorý, ešte 
nepotvrdený, etiopatogenetický mechanizmus môže 
asociovať uvedené dermálne choroby aj v jednej 
lokalizácii. 
 Všeobecne sa pri GA etiopatogeneticky predpokladá 
oneskorený typ hypersenzitívnej reakcie na nezná-
my antigén, charakterizovaný najmä CD4+ Th1 
lymfocytovou zápalovou reakciou so zvýšenými 
hodnotami interleukínu-2 (IL-2), interferónu γ (INF-γ) 
a tumor necrosis faktora α (TNF-α). Tieto cytokíny 
stimulujú migráciu makrofágov a T-lymfocytov. 
Makrofágy produkujú TNF-α, zosilňujú tak zápalovú 
odpoveď a tiež produkujú tkanivové metaloproteázy 
deštruujúce kolagén a ďalšie extracelulárne proteíny. 
IL-1β a TNF-α sú primárne cytokíny a spolu s IL-18 
vedú k Th1 dominantným cytokínovým reakciám. 
Všetky tieto uvedené cytokíny sú lokálne alebo 
systémovo zvýšené u pacientov s GA. Vyvolávajúci 
faktor oneskorenej hypersenzitívnej reakcie je ne-
jasný. Pri lokalizovanom GA sa etiologicky zvažuje 
bodnutie hmyzom, mechanické podráždenie, aplikácia 
tuberkulínového testu, slnečná expozícia, nežiaduce 
účinky liekov, vírusové infekcie a iné [4]. 
 Patogenetické mechanizmy pri morfey, provokujúc 
zvýšenú tvorbu kolagénu a extracelulárneho matrixu, 
taktiež nie sú jasné. Predpokladá sa kombinácia 

genetickej predispozície a vonkajších vplyvov, 
ktoré spôsobujú expresiu adhéznych molekúl, napr. 
adhézne molekuly cievneho endotelu (VCAM-1), 
intracelulárnych adhéznych molekúl-1 (ICAM-1), 
aktiváciu T-lymfocytov a tvorbu profibrotických 
cytokínov, ako je transformujúci rastový faktor beta 
(TGF-beta), doštičkový rastový faktor, rastový faktor 
spojivového tkaniva, interleukínov 4, 6 a 8. Aktivácie 
týchto prozápalových a profibrotických procesov 
vyvolávajú zvýšenú tvorbu kolagénu a zníženú tvorbu 
matrixových metaloproteináz zodpovedných za de-
gradáciu kolagénu [6]. 
 Histologicky GA aj morfea obsahujú perivaskulárny  
a intersticiálny lymfohistiocytový infiltrát. V pato-
genéze sa uvažuje aj o alterácii génu pre tvorbu 
kolagénu pri imunitne sprostredkovanej vaskulitíde  
alebo neimunitného vaskulárneho poškodenia. 
Diskutuje sa aj o inhibítoroch TNF, ktoré môžu pôsobiť  
na „tumor growth factor beta“ (TGFβ-1) - proti-
fibroplastický cytokín, ktorý vplýva na zhrubnutie 
a akumuláciu extracelulárneho matrixu pôsobením 
fibroblastov a endotelových buniek. Zvýšenie 
proinflamačných cytokínov Th1, Th17 sa dokázalo  
v skorých štádiách morfey. Th2 lymfocyty korelujú  
s rozsahom fibrózy [9]. Nie je však jasné, či kontrola  
nad nesprávnou reguláciou funkcie fibroblastov vzni-
ká len poruchou cytokínovej produkcie T-bunkovou 
populáciou. Napriek tejto nejasnosti sa T-lymfocyty 
bežne vyskytujú v histopatologickom obraze GA 
aj morfey, čo môže ponúkať úvahu o prelínaní 
sa ich patogenézy zatiaľ nie celkom objasneným 
mechanizmom. Pri vzniku GA aj morfey sa často uvažuje 
aj o etiopatogenetickom vplyve lymskej boreliózy  
[3, 10].  Väčšina štúdií založených na polymerázovej 
reťazovej reakcii (PCR) však nepotvrdila štatisticky 
významné rozdiely v prítomnosti infekcie Borrelia 
burgdorferi pri léziách GA či morfey [3, 11, 12]. GA 
aj morfea spôsobujú zápal krvných ciev, čo môže 
vyvolať zmeny kolagénu. Autoimunitná a infekčná 
etiopatogenéza pri GA a morfey nie sú síce zatiaľ 
potvrdené, ale ani striktne zamietnuté, preto nemožno 
jednoznačne vylúčiť tieto príčinné súvislosti [11, 12]. 
 V roku 1983 Holmes a Meara [7] opísali prvý 
prípad biopsie koexistencie GA s morfeou, ale na 
rozličných lokalitách tela. Aj súčasní autori Ağırgöl  
a kol. [3] prezentovali podobné pozorovania GA  
a morfey na rozličných častiach tela. 
 V našom príspevku uvádzame nevšedný prípad 
pacientky, u ktorej sa vyhodnotili obrazy GA  
a morfey v jednej excízii kože. Príspevok upozorňuje  
na nevyhnutnosť pozornosti pri diagnostike kož-
ných lézií z klinického aj bioptického hľadiska. 
V našom prípade suponovanie obidvoch diagnóz 
klinikom bolo správne a v jednej excízii potvrdené  
aj histopatologicky. 
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Rýchle zmiernenie svrbenia, superiorita liečby CIBINQO 200 mg 
+ TCS oproti dupilumabu + TCS v 2. týždni v zmiernení svrbenia, 
významné výsledky už 4. deň liečby.1,6

Jedna tableta jedenkrát denne k dispozícii v niekoľkých dávkach, 
s možnosťou kombinácie s medikamentóznou lokálnou liečbou, 
čo umožňuje nastaviť liečbu pacientovi na mieru podľa jeho 
individuálnych potrieb.1-3,7,8

Významné zhojenie kože už v 12. týždni  
a pretrvávajúca kontrola ochorenia v 48. týždni liečby.1,5

Nová možnosť 
liečby atopickej 
dermatitídy 7
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Liečba psoriázy u HIV pozitívnych pacientov
The Treatment of Psoriasis in HIV positive Patients

Péč J., Vorčáková K., Péčová K.jr.

Dermatovenerologická klinika, Jesseniova lekárska fakulta v Martine, 
Univerzita Komenského v Bratislave a Univerzitná nemocnica Martin

korešpondencia: jpec@uniba.sk

Súhrn
	 Autori	uvádzajú	patogenézu	psoriázy	u	pacientov	s	HIV	infekciou,	kde	psoriázu	môžu	navodiť	tzv.	superantigény,	
medzi	ktoré	zaraďujeme	aj	HIV	infekciu,	klinické	formy	psoriázy	vzniknuté	za	uvedených	podmienok,	ako	aj	liečbu	
psoriázy	v	podmienkach	HIV	infekcie.

Kľúčové slová: psoriáza, HIV, patogenéza, klinika, liečba

Abstract 
	 The	 authors	 report	 the	 pathogenesis	 of	 psoriasis	 in	 patients	 with	 HIV	 infection,	 where	 psoriasis	 might	 
be	induced	by	the	so-called	superantigens,	among	which	we	also	include	HIV	infection,	clinical	forms	of	psoriasis	
arising	under	the	mentioned	conditions,	as	well	as	treatment	of	psoriasis	in	conditions	of	HIV	infection.

Key words: psoriasis, HIV, clinical manifestations, treatment

 Psoriáza je primárne zápalové kožné ochorenie  
s akútno-exantematickým alebo chronicko-stacionár-
nym priebehom na základe zdedenej dispozície  
s multifaktoriálnym alebo polygénnym typom dedič-
nosti, kde veľmi dôležitú úlohu hrajú tzv. rizikové 
faktory spúšťajúce ochorenie.
 V súčasnosti sa v patogenéze psoriázy stále viac 
ukazuje významná úloha nešpecifickej imunity – den-
dritových, antigén prezentujúcich buniek (DC), ktoré 
sa uplatňujú tak pri vzniku, ako aj pri udržiavaní 
prejavov psoriázy. Interleukín (IL- 23) je pri psoriáze 
vo zvýšenej miere tvorený práve dendritovými 
bunkami, ale aj priamo keratinocytmi. Cytokín IL-23 
sa zdá byť kľúčovým regulátorom pre ostatné cytokíny, 
a tak aj pre rôzne bunkové populácie [1]. Ukazuje sa, 
že cytokín TNF (tumor nekrotizujúci faktor) už nie je 
v centre patogenézy psoriázy, má však výraznú úlohu 
v psoriatickom zápale a navyše prispieva k stimulácii 
tvorby IL-23, ktorý smeruje T-lymfocyty (spoločne  
s IL-6 a TGFβ) k vývoju v Th17, čo je relatívne nedávno 
objavená subpopulácia T-helperov tvoriaca IL-22  
a IL-17. Tieto dva cytokíny sú vo zvýšenej miere 
prítomné v psoriatických prejavoch a sú priamo 
zodpovedné za proliferáciu, hyperpláziu epidermis  
a zápal pri psoriáze [1].

Biologická liečba psoriázy 

Úvod

 Z biologických liekov sú na terapiu pacientov  
so stredne ťažkou až ťažkou psoriázou v súčasnej dobe 
EMA schválené lieky zo skupiny anti-TNF-α (infliximab, 
etanercept, adalimumab a certolizumab), anti-IL-12/23 
(ustekinumab), anti-IL-17 (sekukinumab, ixekizumab, 
brodalumab a bimekizumab) a anti-IL-23 (guselkumab, 
tildrakizumab, risankizumab). Tieto skupiny sa medzi 
sebou líšia predovšetkým mechanizmom účinku  
a spôsobom používania, ale aj rýchlosťou nástupu 
účinku a účinnosťou, a do istej miery aj profilom 
nežiaducich účinkov [2, 3].
 Koncept biologickej liečby je rozdelený na 
prvolíniovú, druho- a treťolíniovú. Do prvolíniovej 
EMA a FDA zaradila 6 biologických liekov. EuroGuiDerm 
2020 smernice zaradili do prvej línie biologickej liečby 
všetky biologiká, ktoré majú schválenú EMA ako 
prvú líniu a do druhej línie zaradili biologiká, ktoré 
majú EMA schválenie až po využití konvenčnej liečby 
(infliximab, etanercept, ustekinumab). Do treťolíniovej 
biologickej liečby psoriázy boli zaradené risankizumab, 
brodalumab a ixekizumab. Zároveň v prípade závažnej 
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psoriázy tieto smernice odporúčajú iniciovať hneď 
biologickú liečbu, čo platí aj pre HIV pozitívnych 
pacientov so psoriázou [4]. S prihliadnutím na celkovú 
záťaž ochorenia a medicínske argumenty tento koncept 
jednoznačne favorizujú: absencia orgánovej toxicity, 
vyššia účinnosť, priaznivý vplyv na komorbidity 
ako psoriatická artritída, kardiovaskulárne riziká, 
či psychické dôsledky dlhotrvajúcej nedostatočne 
kompenzovanej psoriázy [5]. Včasne indikovaná 
biologická liečba predstavuje teda prevenciu fyzického 
ireverzibilného poškodenia, či chronickej psychickej 
stigmatizácie.

HIV infekcia a psoriáza
 HIV je lymfotropný humánny retrovírus, ktorý 
sa prenáša predovšetkým pohlavným stykom, infi-
kovanou krvou a tiež prenosom z infikovanej matky na 
plod a kojením  novorodenca. V našich podmienkach  
je najčastejší výskyt HIV-1.
 HIV infekcia sa spája s vysokou chorobnosťou 
s narastaním vnímavosti na vznik rôznych pato-
logických stavov vrátane zápalových dermatóz, 
medzi ktoré psoriáza patrí. U psoriázy v takýchto 
podmienkach dochádza ku klinickej diverzifikácii 
manifestácie psoriázy a limitácie liečebných postu-
pov predovšetkým u ťažkých foriem ochorenia.  
V literatúre je uvádzaných viacero rozličných názo- 
rov na patogenézu vzniku psoriázy u pacientov 
infikovaných vírusom HIV. Niektoré štúdie 
demonštrovali vzťah medzi klinickou závažnosťou 
psoriázy a poklesom počtu CD4+ T-lymfocytov  
u HIV infekcie [6]. HIV infekcia preferuje pokles 
CD4+ T-lymfocytov a vzostup CD8+ T-lymfocytov,  
čo u pacientov s HIV infekciou vyvoláva dysbalanciu 
pomeru CD4/CD8 favorizujúcu psoriatickú sympto-
matológiu [7], čo až  80 % cirkulujúcich CD8+ 
T-lymfocytov exprimuje pamäťové fenotypy pod-
porujúce imunologický štatút psoriatického ochore- 
nia [7]. Aby sa vyskytli charakteristické lézie 
psoriázy, musí existovať sekvencia udalostí, 
ktoré sú imunologicky sprostredkované bunkami 
prezentujúcimi antigén, ako sú dendritické bunky, 
makrofágy, T-lymfocyty a tiež produkcia viacerých 
prozápalových cytokínov, ako sú INF, TNF-alfa, IL-
12, IL-23, IL-17. Dokonca inhibícia IL-12 môže viesť k 
negatívnym účinkom pri liečbe psoriázy, čo je riziko, 
ktoré by sa u HIV pozitívnych pacientov zvýšilo  
v dôsledku imunosupresie spôsobenej vírusom [8]. 
 HLA-DR-II trieda komplexu hlavného histokom-
patibilného génu zohráva dôležitú úlohu pri anti- 
génovej prezentácii a je exprimovaná zdravými 
humánnymi keratinocytmi. Humánne keratinocyty 
môžu navodiť expresiu HLA-DR cez uvoľňovanie 
gamma interferónu. Expresia HLA-DR keratinocytmi 
indukuje migráciu leukocytov do kutánneho 
tkaniva a potencuje odpoveď na streptokokové  
a stafylokokové superantigény, čo sa môže podieľať 
na vzniku psoriatického fenotypu. Bolo pozorované, 
že niektoré vírusové proteíny, menovite nef proteín  

a gpl20 proteín, môžu zohrávať úlohu superanti-
génov u HIV infekcie a podieľať sa na aktivite  
a progresii psoriázy u HIV infikovaných pacientov [9].  
Z uvedeného vyplýva, že na vzniku a progresii pso- 
riázy cestou antigén prezentujúcich dendritických 
buniek (Langerhansových) sa môžu okrem super-
antigénov streptokokov a stafylokokov podieľať aj 
proteíny HIV vírusu. Sumarizáciou uvedeného pri 
progresii HIV infekcie možno pozorovať vzostup CD8+ 
lymfocytov pamäťového fenotypu; Typ 1 cytokínov 
(periférne pamäťové lymfocyty); Typ 2 cytokínov; 
expresia HLA-DR; odpoveď na superantigény. Pri 
regresii HIV infekcie možno pozorovať pokles CD4+ 
lymfocytov; pokles pomeru CD4/C8 lymfocytov; pokles 
naivných CD8+ lymfocytov [10].

Klinické prejavy a formy psoriázy u HIV pozitívnych 
pacientov
 Psoriázu u pacientov infikovaných HIV chara- 
kterizuje široká škála klinických prejavov ochorenia, 
často refraktérnych na liečbu s častými relapsami 
ochorenia [11]. Je známa koexistencia rozličných 
foriem psoriázy u toho istého jedinca. V západných 
krajinách (napríklad západná Európa) je najčastejšia 
chronická ložisková psoriáza, s postihnutím kapilícia, 
oblastí flexorov, a ďalších regiónov tela známa aj ako 
inverzná forma psoriázy [12]. V subsaharskej Afrike 
ako najčastejší variant je psoriatická erytrodermia 
[12]. Túto diskrepanciu môže spôsobiť neskorá 
diagnostika HIV infekcie so závažnou imunosupresiou 
navodenou vírusom HIV a neprítomnosťou anti-retro- 
vírusovej liečby (HAART – vysoko aktívna anti-
retrovírusová liečba). Ďalšou častou formou psoriázy 
u HIV infikovaných pacientov je sebopsoriáza s kli-
nickým nálezom chronickej ložiskovej psoriázy  
s prejavmi seborrhoickej dermatitídy lokalizovanej 
v oblasti flexorov, v kapilíciu a tiež retroaurikulárne 
prezentujúcou sa hrubými mastnými šupinami 
reagujúcimi na antimykotickú liečbu [13]. Ďalšou 
klinickou formou psoriázy veľmi zriedkavou u pacien-
tov so psoriázou neinfikovaných HIV je tzv. rupoidná 
psoriáza, častá u pacientov HIV infikovaných. Túto 
formu psoriázy charakterizujú ložiská krúst v podobe 
kužeľovitých geometrických výrastkov tvaru mince, 
lokalizovaných predovšetkým na dolných končatinách. 
U pacientov infikovaných HIV je častá erozívna 
psoriatická artritída, Reiterova reaktívna artritída  
a séronegatívna spondyloarthropatia charakterizo-
vaná triádou symptómov ako sú uretritída, artritída 
a konjunktivitída a tiež manifestácie keratoderma 
blennorrhagicum.

Liečba psoriázy u pacientov infikovaných HIV
 Psoriáza u HIV infikovaných pacientov sa vyznačuje 
refraktérnosťou na liečbu s častými relapsami 
ochorenia oproti pacientom HIV neinfikovaným [14].  
V súčasnosti existuje viacero bezpečných 
terapeutických alternatív pre pacientov so psoriázou 
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a HIV, ako sú lokálne kortikosteroidy, lokálne analógy 
vitamínu D (Enstilar – kalcipotriol plus betametazón), 
a fototerapia (UVB a PUVA) spojená s vysoko aktívnou 
antiretrovírusovou liečbou. Ale u HIV pozitívnych 
pacientov sa vo väčšine prípadov vyvinie závažnejšia 
forma psoriázy, ktorá je, ako sme už uviedli, refraktérna 
na štandardnú liečbu a vyžaduje si inú systémovú 
liečbu na kontrolu ochorenia. Preto je dôležité 
definovať nové liečebné možnosti. Dôkazy týkajúce sa 
liečby ťažkej a na liečbu refraktérnej formy psoriázy 
u HIV pozitívnych pacientov, ktoré sú v súčasnosti  
k dispozícii, pochádzajú z analýzy izolovaných 
prípadov (kazuistík), pretože v dôsledku HIV infekcie 
sú títo pacienti vylúčení z klinických skúšok [8].

Vysoko aktívna antiretrovírusová liečba (HAART)
 Liečba HAART je indikovaná ako prvolíniová 
liečba u pacientov so stredne ťažkou až ťažkou formou 
psoriázy, s počtom CD4+ buniek menším ako 350 buniek 
/mm3 [15]. HAART je nielen efektívny na progresiu HIV 
infekcie, ale tiež efektívne kontroluje rozvoj psoriázy.   

Liečba psoriázy u HIV infikovaných pacientov 
retinoidmi
 V prípade, že lokálna liečba psoriázy u HIV 
pacientov je neefektívna, môžu byť aplikované reti-
noidy - predovšetkým acitretín v dávke 0,5 - 1,0 mg/kg  
hmotnosti denne. Nutné je však myslieť na možnú 
interakciu s HAART liekmi ako nežiaduci účinok liečby, 
a tiež na hyperglyceridémiu a pankreatitídu [10].

Liečba psoriázy perorálnymi  konvenčnými 
imunosupresívami u HIV pozitívnych pacientov 
 Liečba perorálnymi imunosupresívami je limi-
tovaná iba pre vybratých pacientov  na liečbu 
rezistentnou psoriázou so zreteľom na akútne 
riziká ťažkej imunosupresie HIV infikovaných 
pacientov. Najčastejšie odporúčané sú cyklosporín  
a kalcineurínové inhibítory [16]. Liečba cyklosporínom 
v prípade veľmi ťažkej formy psoriázy, ako je napríklad 
psoriatická erytrodermia, nesmie trvať dlhšie ako  
2 roky a musí byť aplikovaná iba starostlivo vybratým 
prípadom. Liečba musí byť vždy kombinovaná  
s HAART a musí byť striktne klinicky monitorovaná 
so zameraním sa na závažnú arteriálnu hypertenziu  
a nefrotoxicitu. Štandardná dávka cyklosporínu je  
2,0 - 2,5 mg/kg hmotnosti denne v trvaní 12 - 24  
týždňov.
 Podávanie methotrexatu u pacientov s HIV 
infekciou je formálne kontraindikované, nakoľko 
je veľmi často komplikované oportúnnou infekciou,  
a preto v kombinácii s HAART v ojedinelých prípadoch 
sa odporúča podávať nízke dávky methotrexatu  
v kombinácii s podávaním liekov zabezpečujúcich 
prevenciu vzniku oportúnnych infekcií. V prípadoch 
psoriázy s HIV infekciou a infekciou B vírusom 
hepatitídy sa methotrexat nesmie podávať [15].

Liečba psoriázy u HIV infikovaných pacientov 
biologikami anti-TNF-alfa
 Biologická liečba anti-TNF-alfa (infliximab, 
adalimumab, etanercept) psoriázy u pacientov infi-
kovaných HIV je riziková pre vysokú pravdepodobnosť 
vzniku infekčných a tiež neinfekčných komplikácií, 
v niektorých prípadoch s letálnym koncom. Veľmi 
potrebné je robiť skríningy na tuberkulóznu infekciu, 
ktorej nárast vzniku je signifikantný [17], pričom je 
veľmi dôležité sledovať hodnoty CD4+. Alarmujúci je ich 
pokles. Preto biologická anti-TNF-alfa liečba psoriázy  
u HIV pozitívnych pacientov je riziková. Molekuly  
anti-TNF-alfa pre uvedené riziká sú zaraďované  
až do tretej línie liečby psoriázy HIV pozitívnych 
pacientov.

Liečba psoriázy u HIV infikovaných pacientov  
anti-IL-23
 Blokovaním p19 podjednotky IL-23, risankizumab 
a tiež guselkumab inhibuje diferenciáciu a prežitie  
T pomocných (Th17) buniek, ktoré produkujú skupinu 
IL-17, ako je IL-17A, ktoré hrajú zásadnú úlohu  
v patogenéze psoriázy [18]. Zdá sa, že na rozdiel od 
účinku inhibítorov IL-17 nezvyšuje riziko vzniku 
kandidózy, pretože ostatné bunky produkujúce IL-17 
(žírne bunky vrodené lymfoidné bunky, neutrofily 
nie sú risankizumabom ovplyvnené. Metaanalýza 
krátkodobej bezpečnosti a účinnosti inhibítorov  
IL-17, IL-12/23 a IL-23 dospela k záveru, že risankizu-
mab a tiež guselkumab sú biologické lieky a najvyššou 
účinnosťou a najnižším rizikom vzniku nežiaducich 
účinkov liečby psoriázy HIV pozitívnych pacientov. 
Inhibítory 23-p19 sľubujú vynikajúce klinické 
výsledky a účinnosť s vyšším bezpečnostným profilom 
a nízkym rizikom vzniku oportúnnych infekcií. Na 
úplné definovanie jeho bezpečnosti a účinnosti u HIV 
pozitívnych pacientov sú však potrebné kontrolované 
štúdie [8, 19].

Liečba psoriázy u HIV infikovaných pacientov  
anti-IL-17
 V súčasnosti chýbajú údaje o účinku liečby  
anti-IL-17 (sekukinumab, ixekizumab, brodalumab) 
psoriázy u HIV pozitívnych pacientov. Napriek tomu 
riziká vzniku systémovej aj mukokutánnej formy 
kvasinkovej infekcie, najčastejšie Candida species, sú 
vysoké. V teoretickej rovine tieto molekuly biologickej 
liečby v liečbe psoriázy u pacientov HIV pozitívnych sú 
relatívne kontraindikované [10].

Liečba psoriázy u HIV infikovaných pacientov 
apremilastom
 Apremilast je relatívne novo objavený inhibítor 
phosphodiesterázy 4 (PDE4) s protizápalovým účin-
kom, nie však imunosupresívnym, a javí sa ako 
účinný liek v liečbe psoriázy aj psoriatickej artritídy. 
Tieto poznatky a tiež malá koincidencia komorbidít 
favorizuje apremilast v liečbe psoriázy u pacientov 
HIV pozitívnych. Doteraz je známa jedna kazuistika 
s úspešnou a nekomplikovanou liečbou psoriázy  
u pacienta infikovaného vírusmi HIV a HCV [20].
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Záver
 Aj keď v súčasnosti absentujú klinické štúdie  
liečby psoriázy u HIV pozitívnych pacientov, máme  
k dispozícii iba poznatky získané z liečby jedno-
tlivých pacientov ako kazuistiky. Akákoľvek liečba 
psoriázy u HIV pozitívnych pacientov musí byť súčas- 
ne kombinovaná s aplikáciou HAART. Ako naj-
bezpečnejšia sa javí lokálna liečba; tu treba mať na 
zreteli, že samotná liečba HAART má liečebný efekt 

na psoriázu. V prípade refraktérnosti prípadne 
neefektívnosti takejto liečby je potrebná systémová 
liečba. Najefektívnejšia a najbezpečnejšia sa ukazuje 
aplikácia treťolíniových biologík, ako sú risankizu-
mab a guselkumab. Perspektívnou sa ukazuje tiež 
liečba apremilastom, aj keď v prípade všetkých 
molekúl v liečbe psoriázy u HIV pozitívnych pacientov 
sú potrebné dôkladné analýzy a zozbieranie poznatkov 
takejto liečby vo viacerých prípadoch.
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Súhrn
	 Autori		popisujú	pacienta	s	ulceráciami	dutiny	ústnej	a	s	histologickým	obrazom	v	jednaj	časti	s	akantolýzou	
typickou	pre	pemphigus	vulgaris	v	iných	častiach	s	nálezom	lichenoidnej	stomatitídy,	pravdepodobne	vyvolanej	
C	 vírusom	hepatitídy	 s	 vysokým	 titrom	HCV	 (PCR	HCV	RNA	1	 696	 092,	 20	 IU/ml).	Nález	bol	 klasifikovaný	 ako	
chronická	hepatitída	C	genotyp.	1b	štádium	fibrózy	F2S.	Možnú	diagnózu	pemphigus	vulgaris	vylúčila	negativita	
protilátok	anti	bazálna	membrána	epidermy	anti-BP	180,	anti-BP	230	a	tiež	negativita	protilátok	anti-dezmozomy,	
anti-desmoglein	1,	anti-desmoglein	3.

Kľúčové slová: lichenoidná stomatitída, vírus C hepatitídy

Abstract
	 The	 authors	 describe	 a	 patient	 with	 ulcerations	 of	 the	 oral	 cavity	 and	 a	 histological	 picture	 in	 one	 part	 
with	acantholysis	typical	of	pemphigus	vulgaris	in	other	parts	with	the	finding	of	lichenoid	stomatitis,	probably	
caused	by	a	high-titer	hepatitis	C	virus	(PCR	HCV	RNA	1	696	092,	20	IU/ml).	The	finding	was	classified	as	chronic	
hepatitis	C	genotype	fibrosis	stage	F2S.	A	possible	diagnosis	of	pemphigus	vulgaris	was	ruled	out	by	the	negativity	
of	 antibodies	 anti-basement	 membrane	 of	 the	 epidermis	 anti-BP	 180,	 anti-BP	 230	 and	 also	 the	 negativity	 
of	antibodies,	anti-desmosomes,	anti-desmoglein	1,	anti-desmoglein	3.

Key words: lichenoid stomatitis, hepatitis C virus

Úvod
 Klinická manifestácia akútnej HCV infekcie môže 
byť aj asymptomatická, prejavy ochorenia môžu 
byť len nešpecifické a pacient nemusí vedieť, že je 
HCV pozitívny. Ochorenie sa môže prejaviť až po 
rokoch. Okrem samotnej pečene má až 74 % pacientov 
extrahepatálne prejavy. Koža patrí medzi najčastejšie 
postihnuté orgány a takmer 17 % pacientov má priamy 
alebo nepriamy kožný extrahepatálny prejav [1, 2, 
3]. Prezentujeme prípad pacienta s lichenoidnou 
stomatitídou vyvolanou HCV.

Kazuistika
 56-ročný pacient, hmotnosť 103 kg, výška 178 cm (BMI 
32,51), so suspektnou diagnózou pemphigus vulgaris, 
uvažovalo sa s biologickou liečbou rituximabom. 
Pacient alergiu na lieky ani potraviny neudáva. Už 18 

rokov nefajčí. Prekonal ochorenie COVID-19 (v r. 2020, 
2021), bol 2-krát očkovaný vakcínou Pfizer. Pracuje ako 
spracovateľ farebných kovov. Problémy s trávením 
nemá, ťažkosti so stolicou a močením neguje, chronické 
bolesti kĺbov v súčasnosti nemá, je afibrilný, bez triašky 
a zimnice.
 Prvé prejavy sa objavili v marci r. 2022 vo forme 
mierneho popraskania sliznice ústnej dutiny spojené 
so štípaním. Pacient udáva zhoršenie od leta 2022. 
Bolo realizované stomatologické vyšetrenie, po ktorom 
nastalo postupné zhoršovanie s výskytom drobných 
áft. V júni 2022 bola realizovaná biopsia so záverom 
ulcerácie sliznice dutiny ústnej, najskôr na podklade 
pemphigu, nakoľko v histologickom obraze bol 
prítomný suprabazálny akantolytický pľuzgier a obraz 
lichenoidnej stomatitídy s exulcerovanou sliznicou 
so zvyškami zachovaného epitelu (v pravej časti 
obrazu). Pod bazálnou membránou je hustý, prevažne 
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lymfocytový zápalový infiltrát, histologický obraz 
favorizujúci diagnózu lymfomatoidná stomatitída  
(Obr. 1, 2, 3, 4). Následne používal mukoadhezívnu pas-
tu s pocitom úľavy a zlepšenia. V úvode hospitalizácie 
bola zahájená liečba solumedrolom 125 mg. AG test 
COVID-19 bol pri príjme negatívny. Dutina ústna: po 
stranách boli prítomné výrazne začervenané lézie  
s eróziami a ulceráciami, drobné ranky na sliznici po 
popraskaní pľuzgierikov. Udával neznesiteľné bolesti 
úst a mal problémy s požívaním stravy, predovšetkým 
pri kontakte sliznice dutiny ústnej s korenistou, 
štipľavou stravou, preto v poslednom období jedol 
predovšetkým kašovité jedlá. Mineralogram (Na, K, Cl, 
Mg) bol v rámci referenčných hodnôt vrátane sérového 
železa. V rámci referenčných hodnôt bola aj sérologická 
hodnota CRP, glukózy urey, kreatinínu, celkového aj 
konjugovaného bilirubínu, pankreatických amyláz, 
kreatinín kinázy, laktikodehydrogenázy, alkalickej 
fosfatázy, AST, zvýšené hodnoty boli u GMT (2,26; norma 
0,07-063 mkat/l) a ALT (0,96; norma 0,10-0,60 mkat/l). 
Quantiferon bol negatívny, Mantoux negatívny, RTG 
hrudníka bez patológie. Všetky triedy protilátok proti 
bazálnej membráne epidermy boli negatívne (anti-BP 
180, anti-BP 230).  Protilátky proti dezmozómom boli 
tiež negatívne, anti-desmoglein 1, anti-desmoglein  
3. Hepatitída PCR HC RNA (HCV RNA) 1 696 092,20  
IU/ml. Chronická hepatitída C genotyp. 1b št. fibrózy 
F2S_HBsAg negatívne, S_HBsAb - 185,30 pozitívne, 
norma 0-10 m/U, S_HBcAb_*: 121,88 pozitívne, norma  
0-1 S/CO, S_HBcM negatívne, S_HAVAb negatívne,  
S_HAV M negatívne, S_HCVAb 27,19 pozitívne, norma  
0-1 S/CO. Opakovane boli zvýšené transaminázy 
GMT a ALT. Pacientovi bola indikovaná liečba v pan-
genotypovom bezinterferónovom režime - Epclusa  
(sofosbuvir 400 mg/velpatasvir 100 mg) podľa 
štandardného protokolu 12 týždňov.

Diskusia
 Základom diagnostiky je dôkaz anti-HCV protilátok 
metódou ELISA. V prípade prítomnosti anti-HCV 
protilátok je nutné doplniť vyšetrenie HCV RNA  
v sére polymerázovou reakciou (PCR). V prípade veľmi 
včasnej akútnej infekcie nemusí byť pozitivita anti-HCV 
protilátok a dôkaz HCV infekcie sa potvrdí metodikou 
PCR. V prípade negativity PCR a pozitivity anti-HCV 
predpokladáme, že jedinec prekonal akútnu infekciu 
bez prechodu do chronickej hepatitídy. V prípade 
pozitivity obidvoch vyšetrovacích metód vieme, že sa 
jedná o HCV infekciu, nevieme však, či o akútnu alebo 
chronickú formu. Na odlíšenie akútnej a chronickej 
formy je nutné prehodnotiť priebeh ochorenia a dy- 
namiku biochemických parametrov. V prípade plá-
novaného zahájenia liečby je dôležité určiť aj geno-
typ vírusovej infekcie. Biopsia pečene je indikovaná  
len v individuálnych prípadoch. U prezentovaného 
pacienta  bola diagnostika HCV náhodná, v rámci 
povinného protokolu v prípade  eventuálnej liečby 
rituximabom.

Obr. 1 • Lichenoidná stomatitída. Exulcerovaná sliznica 
so zvyškami zachovaného epitelu (v pravej časti 
obrazu). Pod bazálnou membránou je hustý, prevažne 
lymfocytový zápalový infiltrát (HE; obj. 20x)

Obr. 2 • Lichenoidná stomatitída. Exulcerovaná  
sliznica s hustým nešpecifickým, prevažne 
lymfocytovým zápalovým infiltrátom lichenoidného 
charakteru (HE; obj. 40x)

 Na liečbu na Slovensku najčastejšie sa vysky-
tujúceho genotypu 1b vírusu HCV, ktorý je zodpoved-
ný za približne 3/4 prípadov CHC, máme k dispozícii  
4 bezinterferónové režimy: ombitasvir + paritaprevir/
ritonavir + dasabuvir [4, 5], sofosbuvir + ledipasvir [6, 7], 
grazoprevir + elbasvir [8, 9] a sofosbuvir + velpatasvir 
[8]. Výhodou týchto režimov, okrem  účinnosti dosa- 
hujúcej viac ako 97 – 98 % SVR, je aj použitie bez 
potreby užívania RBV a u doteraz neliečených 
pacientov bez cirhózy aj možnosť skrátenia liečby  
zo štandardných 12 týždňov na 8 týždňov.

Lichen planus v asociácii s HCV
 Dve veľké metaanalýzy dokumentujú 5-násobne 
zvýšené riziko infekcie HCV v skupine pacientov s LP  
a 2,5- a 4,5-násobne zvýšené riziko výskytu LP  
v skupine HCV pozitívnych pacientov [10]. Variabilita 
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Obr. 3 • Prevažne T-lymfocytový zápalový infiltrát  
pod bazálnou membránou sliznice (CD3+; obj. 20x)

Obr. 4 • Minifragment zachovaného slizničného 
epitelu na okraji ulcerácie a zvyškové aj regenerované 
úseky epitelu nad bazálnou membránou sliznice  
(CKAE1/AE3; obj. 20x)

dát závisí od geografických rozdielov, subtypov HCV, 
genetickej predispozície, dizajnu štúdií, veku pacientov 
a predošlej liečbe interferónmi.
 Tak ako patofyziológia LP ostáva aj asociácia HCV  
a LP stále neobjasnená. Predpokladá sa, že HCV infek-
cia predchádza vzniku LP. V literatúre sú práce, ktoré 
potvrdzujú prítomnosť RNA vírusu priamo v ložiskách 
LP [11].  
 Liečba LP u pacientov s HCV je náročná a menej 
efektívna ako v bežnej populácii. Lokálne alebo 
systémové kortikosteroidy sú liečbou prvej línie. 
Negatívny vplyv na priebeh ochorenia môže mať 
aplikácia interferónov. V literatúre sú uvádzané aj 
iné liečebné možnosti ako fototerapia, systémové 
retinoidy, kalcineurínové inhibítory, systémové 
retinoidy, metotrexát, cyklosporín A [10, 11]. V našich 
podmienkach však nie sú všetky dostupné na liečbu LP.
 Lichen planus (LP) patrí medzi kožné extrahepatálne 
prejavy s presne definovanou epidemiologickou a 
patogenetickou asociáciou s HCV infekciou, ale na druhej 
strane môže byť indukovaný aj interferónovou liečbou, 

rovnako ako psoriáza [12]. Prejavy charakteristické 
pre tzv. 1. – 2. štádium kožných prejavov sú definované 
ako exantematózne svrbivé prejavy, ktorý nevedie 
k prerušeniu liečby. Tretí stupeň je definovaný ako 
vyrážka s rozsahom viac ako 50 % povrchu tela alebo 
exantém spojený so signifikantnými systémovými 
symptómami a je indikáciou na ukončenie liečby. 
Na presné stanovenie diagnózy je vhodné doplniť 
histologické vyšetrenie kože [12]. Kožné prejavy 
môžu prejsť až do závažnej liekovej reakcie, ako je  
Stevensov-Johnsonov syndróm [3]. Uvedené liečebné 
postupy už nie sú kategorizované pre liečbu HCV 
infekcie.

Záver
 Koža je jedným z dominantných orgánov, kde sa 
manifestujú extrahepatálne prejavy HCV infekcie. 
Preto v bežnej praxi nesmieme zabúdať na skríning 
HCV, ktorý je nevyhnutný pri celom spektre kožných 
ochorení.
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Abstrakt
	 Hidradenitis	suppurativa	(HS)	a	chronické	zápalové	ochorenie	čreva	(IBD)	sú	navzájom	asociované.	Prevalencia	
IBD	a	HS	pacientov	nie	je	úplne	objasnená.	Súčasný	výskyt	HS	a	Crohnovej	choroby	sme	diagnostikovali	v	rokoch	
2012	-	2015	u	6	(8,3	%)	a	ulceróznu	kolitídu	u	3	(4,7	%)	pacientov,	a	v	rokoch	2019	-	2021	sme	potvrdili	u	5	%		pacientov	
výskyt	IBD.	Práca	nepotvrdila	jednoznačný	odlišný	fenotyp	pacienta,	u	ktorého	je	pri	ochorení	HS	asociované	IBD.	
Upozorňujeme	na	výskyt	možných	spoločných	komorbidít.	Najčastejšie	sú	kardiometabolické	komorbidity,	ďalej	
rizikové	faktory	ako	abúzus	fajčenia	a	obezita.

Kľúčové slová: hidradenitis suppurativa, Crohnova choroba, ulcerózna kolitída, komorbidity, rizikové faktory

Abstract
	 Hidradenitis	suppurativa	(HS)	and	chronic	inflammatory	bowel	diseases	(IBD)	are	associated	with	each	other.	
The	 prevalence	 of	 IBD	 and	HS	 patients	 is	 not	 fully	 understood.,	We	 diagnosed	 the	 simultaneous	 occurrence	 
of	HS	and	Crohn´s	disease	in	the	years	2012	-2015	in	6	patients	and	ulcerative	colitis	in	3	patients,	and	in	the	years	
2019	–	2021	we	confirmed	the	occurrence	of	IBD	in	5%	of	patients.	The	work	did	not	confirm	a	distinctly	different	
phenotype	 of	 a	 patient	 with	 HS	 associated	 with	 IBD.	We	 draw	 your	 attention	 to	 the	 occurrence	 of	 possible	
common	 comorbidities.	 The	 most	 common	 are	 cardiometabolic	 comorbidities,	 as	 well	 as	 risk	 factors	 such	 
as	smoking	abuse	and	obesity.

Key words: Hidradenitis suppurativa, Crohn´s disease, ulcerative colitis, comorbidities, risk factors

Úvod
 Hidradenitis suppurativa (HS) je chronické, 
zápalové, rekurentné ochorenie kože primárne 
postihujúce vlasový folikul. Zvyčajne sa prejavuje 
po puberte bolestivými, hlboko uloženými léziami  
v oblastiach bohatých na apokrinné žľazy, najčastejšie 
v axilárnej a anogenitálnej oblasti.
 Etiológia HS doteraz nie je úplne objasnená. 
Predpokladá sa, že ide o ochorenie, pri ktorom hrá 
úlohu viacero vnútorných a vonkajších faktorov, 
ako je genetická predispozícia jedinca, dysregulácia 
imunitného systému, hormonálna dysregulácia, 
fajčenie, obezita, mechanické trenie, stres a zmeny 
bakteriálnej flóry kože. Tieto faktory podmieňujú 
vznik folikulárnej oklúzie, od ktorej sa odvíja ďalší 
priebeh ochorenia, vzniká dilatácia, ruptúra folikulu a 
akútna zápalová odpoveď kože [1]. V posledných rokoch 
sa ukazuje, že HS má rôzne fenotypy, ktoré majú inú 
závažnosť, priebeh ochorenia aj prognózu [2]. Asociácia 

HS a chronických zápalových ochorení čreva (IBD) bola 
prvý krát popísaná už v roku 1993 [3]. Ich asociácia sa 
ukazuje ako štatisticky signifikantná, aj keď viaceré 
práce podporujú výraznejšiu incidenciu Crohnovej 
choroby (CD) ako ulceróznej kolitídy u pacientov s HS.
 Cieľom tejto práce je u pacientov s HS 
diagnostikovaných v rokoch 2012 – 2015 a 2019 – 2021 
identifikovať pacientov so súčasným výskytom IBD  
v podmienkach Slovenska so zameraním aj na možné 
fenotypové odlišnosti. V práci samostatne analyzujeme 
pacientov, ktorí boli na dermatologickú ambulanciu 
odoslaní gastroenterológom pre možnú zvýšenú 
incidenciu HS u pacientov s IBD, ako u pacientov s HS  
v bežnej populácii.

Metodika
 Na súbore 72 pacientov s HS diagnostikovaných  
v rokoch 2012 – 2015, klasifikovaných podľa závažnosti 
ochorenia na Hurley I (20 pacientov; 12 žien a 8 mužov), 
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Hurley II (31 pacientov; 16 žien a 15 mužov) a Hurley 
III (21 pacientov; 5 žien a 16 mužov) liečených na 
Dermatovenerologickej klinike JLF UK a UNM boli 
sledované parametre, ktoré na základe literárnych 
údajov majú najčastejší, priamy etiologický vzťah  
ku vzniku a progresii HS a výskytu tetrády ochorení 
folikulárnej oklúzie. 
 Aktivita ochorenia bola biochemicky monitorovaná 
so zameraním na CRP, imunoglobulíny IgG, IgA, 
IgM, ľahké reťazce kappa a lambda vrátane indexu  
kappa/lambda v sére pacientov s HS, ďalej parapro-
teínu, ako aj sérových hodnôt beta-2 mikroglobulínu 
a homocysteínu. Biochemicky boli sledované para-
metre krvného obrazu diferenciálu, koagulácie, 
mineralogramu vrátane hodnôt sérového železa, 
feritínu a transferínu, hepatálne enzýmy, funkčné 
vyšetrenie obličiek, glykémie, lipidogramu, kyseliny 
močovej, ako aj hodnoty bielkovín v sére a ďalšie 
parametre podľa protokolu pre HS, ktorý v súčasnosti 
pripravujeme do definitívnej podoby. Vyšetrené boli 
biochemické parametre, ako aj histologické vyšetrenie 
biopsií kože (21 pacientov) a trepanobioptické vyšetre-
nie kostnej drene (8 pacientov v štádiu Hurley III)  
a ďalšie cielené vyšetrenia (ultrasonografia orgánov 
abdomenu a periférnych lymfatických uzlín, RTG) 
vyšetrenie skeletu a pľúc, CT a MR vyšetrenie 
malej panvy, kolonoskopické a gastrofibroskopické 
vyšetrenie tráviaceho systému vrátane biopsií sliznice 
ako aj rekta za účelom vylúčenia amyloidózy, funkčné 
vyšetrenie pľúc a ďalšie. Tieto slúžili na diagnostiku 
ďalších ochorení asociovaných s HS, tzv. komorbidít.  
Na základe celej palety vyšetrení komorbidity HS 
definitívne potvrdili konziliárne vyšetrenia odbor-
níkov z patologickej anatómie, rádiodiagnostiky, 
hematológie, gastroenterológie, infektológie, chirur-
gie, urológie, gynekológie, endokrinológie, internej 
medicíny a porúch metabolizmu, maxilofaciálnej 
chirurgie, otorinolaryngológie, pľúcnych chorôb  
a podobne.
 Z komorbidít sme sa zamerali predovšetkým 
na imunologicky prepojené ochorenia, ochorenia 
gastrointestinálneho traktu, hematologické a kardio- 
metabolické ochorenia, infekcie, ochorenia foliku-
lárnej oklúzie, nádory a  iné choroby.
 Retrospektívnou analýzou dát ambulancie 
biologickej liečby Dermatovenerologickej kliniky 
Univerzitnej nemocnice Martin sme analyzovali spolu 
241 pacientov, ktorí navštívili ambulanciu za obdobie 
2019 – 2021 kvôli konzultácii ochorenia hidradenitis 
suppurativa. Následne u pacientov s IBD a HS boli 
hodnotené základné epidemiologické údaje, ako vek 
nástupu ochorenia (HS a IBD), rodinná anamnéza 
so zameraním na HS a IBD, anamnéza akné, výskyt 
pilonidálneho sinusu, výskyt disekujúcej celulitídy 
kapilícia, lokalizácia prejavov, závažnosť ochorenia 
vyjadrená v Hurley skóre, abúzus fajčenia, obezita a iné 
možné asociované komorbidity. V skupine pacientov 
s IBD a HS sme sledovali, kto pacienta odoslal - či 
dermatológ alebo gastroenterológ. V skupine pacientov 
s HS a IBD sme hodnotili anamnézu používania 
biologickej liečby.

Výsledky
 Komorbidity u pacientov s HS vyšetrených za 
roky 2012 – 2015 sú rozdelené podľa základných 
skupín ochorení, ako sú imunologicky prepojené 
ochorenia, hematologické ochorenia, ochorenia 
gastrointestinálneho traktu, kardiometabolické 
ochorenia, infekcie a ostatné ochorenia, kam sú okrem 
HS zaradené aj ďalšie tri ochorenia zo skupiny tetrády 
folikulárnej oklúzie (acne conglobata, pilonidálny 
sinus, disekujúca folikulitída vlasatej časti hlavy).

Tabuľka 1 • Imunologicky prepojené ochorenia ako 
komorbidity HS  

 Zo skupiny imunologicky prepojených (imunolo-
gicky mediovaných) ochorení a HS je zaujímavý  
pomerne častý súčasný výskyt psoriázy (9 – 12,5 % 
prípadov) a alergií (spolu s atopickou dermatitídou  
až 12 – 16,7 % prípadov).

Tabuľka 2 • Hematologické ochorenia ako komorbidity 
HS
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 Z hematologických ochorení a HS je pomerne 
častý výskyt monoklonálnej gamapatie s možným 
perspektívnym prechodom do MGUS  (12 – 16,7 % prí-
padov) a sideropenická anémia (12 – 16,7 % pacientov) 
a nezanedbateľný je aj trombofilný stav resp. 
koagulopatia s mutáciami génov.

 Z kardiometabolických ochorení ako komorbidít 
HS dominoval výskyt diabetes mellitus u 15 pacientov 
(20,8 %), v 14 prípadoch 2. typ diabetu a v jednom 
prípade latentný autoimunitný diabetes (LADA) so skle-
redémom kože a podkožia šije a ramien chrbta muža.

Tabuľka 3 • Ochorenia gastrointestinálneho traktu  
ako komorbidity HS

 Crohnova choroba, colitis ulcerosa a celiakia bola 
diagnostikovaná až v 16 prípadoch (22,2 %).

Tabuľka 4 • Kardiometabolické ochorenia ako 
komorbidity HS

Tabuľka 5 • Infekcie ako ochorenia asociované s HS

 V dvoch prípadoch condylomata acuminata vždy išlo 
o pacientov ženského pohlavia s genotypizáciou HPV 6, 
vyšetrené metodikou molekulárnej biológie Real time 
PCR. V dvoch prípadoch uvedených ako TBC vždy bol 
pozitívny Quantiferonový test a pneumológom bol stav 
uzavretý ako latentná forma tuberkulózy, preventívne 
liečené INH.

Tabuľka 6 • Ostatné ochorenia ako komorbidity s HS

 Acne conglobata (súčasne sa vyskytujúce s HS, 
predovšetkým lokalizované na chrbte) a piloni-
dálny sinus boli diagnostikované až v 18 prípadoch  
(25,0 %). Depresie uvádzame iba v prípadoch HS 
liečených v ústavnom psychiatrickom zariadení.  
Z nádorov (v jednom prípade muža v štádiu HS  
Hurley II) bol v gluteálnej oblasti diagnostikovaný 
rozsiahly spinocelulárny karcinóm HPV 6 a16 pozitívny, 
vychádzajúci priamo z lézií HS. Jedna pacientka  
v štádiu HS Hurley I bola liečená na m. Hodgkin  
a jedna pacientka v štádiu HS Hurley II na adeno-
karcinóm prsnej žľazy. 
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 Z celkového počtu 241 pacientov vyšetrených 
v rokoch 2019-2021 malo v čase dermatologického 
vyšetrenia gastroenterológom potvrdené chronické 
zápalové ochorenie čreva (IBD) 14 pacientov (5,8 %),  
z toho 13 pacientov (92,9 %) malo CD a 1 pacient (7,1 %) 
mal UC. Z celkového počtu pacientov s HS a IBD bolo  
8 mužov (57,14 %) a 6 žien (42,86 %). Rodinná anam- 
néza bola pozitívna u jedného pacienta, ktorého brat 
mal CD. Fajčiarov a bývalých fajčiarov bolo v sledo-
vanej skupine 8 pacientov (57,14 %). Ani jeden pacient 
nemal anamnézu ťažkej formy akné a disekujúcej 
celulitídy kapilícia. Folikulitída sa vyskytovala u 5 pa- 
cientov (35,71 %). Osem pacientov (57,14 %) malo 
potvrdený stupeň závažnosti ochorenia Hurley I,  
Hurley II mali štyria pacienti (28,57 %) a dvaja pa-
cienti (14,29 %) mali potvrdený stupeň Hurley III.  
Čo sa týka počtu lokalizácií: 1 – 2 postihnuté lokali- 
zácie mali 8 pacienti (57,14 %), 3 – 4 postihnuté 
oblasti mali 4 pacienti (28,57 %), štyri a viac lokalít 
mali postihnuté 2 pacienti (14,29 %). Nadváhou alebo 
obezitou s body mass index (BMI) nad 25 kg/m2  
trpelo v sledovanej skupine 6 pacientov (42,86 %). 
Ako prvé sa manifestovalo črevné ochorenie u 2 pa-
cientov (14,29 %), u 10 pacientov (71,43 %) sa ako 
prvá manifestovala HS a 2 pacienti (14,29 %) udávali 
vznik ložísk v rovnakom časovom období ako vznik 
IBD. Gastroenterológom bolo odoslaných 8 pacientov 
(57,14 %), z toho traja pacienti (21,43 %) z iného centra 
biologickej liečby ako z Univerzitnej nemocnice 
Martin. Všetci pacienti odoslaní od gastroenterológa 
mali anamnézu používania biologickej liečby, 8 z nich 
(57,14 %) používalo biologickú liečbu v čase konzultácie 
HS. Z komorbidít pacientov sme zaznamenali u 1 pa-
cienta autizmus a epilepsiu, u 1 pacienta Downov 
syndróm, psychiatrické komorbidity (1x schizofrénia, 
1x atypická depresia, 1x depresia), z asociovaných 
ochorení 1x pyoderma gangrenosum, 1x psoriáza,  
1x urtikária, 2 pacienti mali ťažký priebeh zápalového 
ochorenia (u jedného IBD a u jedného ťažká forma HS) 
s rozvojom monoklonálnej gamapatie s neurčitým 
významom (MGUS) (Tabuľka 7).

Diskusia

 V našej práci sme potvrdili súčasný výskyt HS  
a IBD v rokoch 2012 - 2015 u 9 pacientov (13,0 %),  
z toho Crohnovu chorobu malo 6 (8,3 %), collitis ulcerosa 
3 (4,7 %), v rokoch 2019 - 2021 u 14 pacientov (5,8 %),  
s výsledným zastúpením 5,39 % pre CD a 0,41 % pre UC.  
V porovnaní prevalencia IBD v bežnej populácii  
severnej Európy sa pohybuje medzi 0,41 % a 0,74 %,  
jednotlivo pre CD v rozmedzí 0,14 % a 0,32 % a pre 
UC v rozmedzí 0,24 % a 0,41 % [4 – 7]. Literárne 
práce podporujú výrazne vyššiu asociáciu CD a HS  
v porovnaní s HS a UC [8, 9]. Niektoré z prác  

asociácie HS a UC ich asociáciu nepotvrdili, rovnako  
ako v našej sledovanej skupine sa incidencia pohybo-
vala v rovnakom zastúpení [9]. Americká populačná  
štúdia dokázala, že 2 % pacientov s HS majú  
súčasne CD, je však nutné upozorniť aj na možné 
etnické rozdiely [10]. Dánska štúdia potvrdila len  
0,8 % pacientov s CD v skupine 7732 pacientov  
s HS [11]. Multicentrická štúdia z troch univerzit-
ných centier na 1074 pacientov potvrdila asociáciu 
CD u 2,5 % pacientov s HS a prevalenciu UC u 0,8 %, 
celková asociácia IBD dosiahla 3,3 % [8]. Viaceré štúdie 
poukazujú na možné rozdiely zastúpenia CD v skupine 
pacientov s HS a na zastúpenie HS v skupine pacientov  
s CD. Holandská skupina publikovala dve práce v pi-
lotnej štúdii na vzorke 156 pacientov, kde preukázali 
výskyt HS u 16 % pacientov s IBD, v následnej štúdii 
na základe anamnestického dotazníka na vzorke 1093 
pacientov s IBD potvrdili HS až u 23 % pacientov.
 Pri sledovaní fenotypových odlišností sme v našej  
sledovanej skupine u žiadneho z pacientov nepozo-
rovali výskyt viacerých ochorení folikulárnej tetrády, 
rovnako ani rodinná anamnéza IBD a HS nebola 
významná. Z celkového počtu HS-IBD pacientov 
dominovali muži v pomere 8:6. Iné práce rozdiely  
v pohlaví nepozorovali, a ako v populácii HS pacien-
tov aj tu dominovalo ženské pohlavie [8, 12].  Fajčenie 
a nadváha sa ukazujú ako spoločné spúšťacie faktory, 
na ktoré upozorňuje aj Lukach a kol. ako na významné 
rizikové faktory vzniku HS u pacientov s IBD. Okrem 
uvedených rizikových faktorov autori poukazujú 
na vyšší výskyt HS u pacientov s lokalizáciou IBD 
perianálne a v ileokolonickej lokalizácii [12].
 Iné významné rozdiely v závažnosti ochorenia, 
lokalizácie kožných lézií oproti publikovaným dátam 
sme nenašli. Deckers a kol. vo svojej multicentrickej 
prierezovej štúdii sledoval odlišnosti fenotypu HS pri 
súčasnom IBD a samotnej HS. Autori zistili, že pacienti 
s obidvoma ochoreniami boli menej často obézni  
(14 % vs 31,4 %), čo môže byť vysvetlené malnutríciou, 
zníženým apetítom a stratou hmotnosti u pacientov 
s IBD. Rozdiely v pohlaví, závažnosťou HS, fajčením 
cigariet a rodinnou anamnézou zistené neboli.
 V našej sledovanej skupine sa ako klinicky 
relevantné ukazujú údaje o vzájomných asociovaných 
ochoreniach. Prítomnosť obidvoch ochorení dominuje 
u detí s Downovým syndrómom, ukazuje sa aj mož-
ná asociácia s autizmom a epilepsiou [13 – 15]. Spo-
ločnými komorbiditami ochorenia sú aj pyoderma 
gangrenosum, psoriáza a psychiatrické komorbidity 
[13, 16]. Závažný priebeh HS alebo CD môže viesť 
k monoklonálnej gamapatii, a tú sme potvrdili 
biochemicky a trepanobiopsiou kostnej drene v rokoch 
2012 – 2015 až u 12 (16,7 %) a v rokoch 2019 – 2021 dvoch 
pacientov. Takmer vždy išlo o pacientov s HS v štádiu 
Hurley III.
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 HS aj IBD majú podobné klinické prejavy, ktoré sa 
vyznačujú sterilnými abscesmi v perianálnej oblasti, 
tvorbou sinusových traktov a jaziev [1] (Obr. 1, 2, 3, 
4). Klinické rozdiely medzi HS a mimočrevnou IBD 

Tabuľka 7 • Klinická charakteristika pacientov s hidradenitis suppurativa a chronickým zápalovým  
ochorením čreva

niekedy môžu byť len minimálne, rovnako histologický 
obraz ochorení sa nemusí výrazne odlišovať, kedy 
môžeme pozorovať granulomatózny zápal a lymfoidnú 
folikulitídu (Obr. 5). 
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 Najčastejším diagnostickým problémom je peri-
análna choroba, ktorá je častokrát považovaná za IBD, 
naopak izolované zápalové nodozity nie sú považované 
za HS, len za mimočrevné prejavy IBD [17]. Indikácie 
na MR vyšetrenie panvy pri HS nie sú jasne stanovené. 
Všeobecne sa MR realizuje pri ťažších prípadoch na 
určenie rozsahu ochorenia a ako kontrola efektu liečby. 
Správna diagnostika anoperineálneho postihnutia HS 
je podstatná v dvoch prípadoch. Prvý prípad tvoria 
pacienti s CD a neznámou HS, kedy rádiológ podľa 

Obr. 1 • Hidradenitis suppurativa Hurley I, axila  
s prítomným zápalovým nodulom

Obr. 2 • Pacient s hidradenitis suppurativa v gluteálnej 
oblasti Hurley III, s nepotvrdenou IBD

Obr. 3 • Pacient s hidradenitis suppurativa, s potvr-
denou Crohnovou chorobou

Obr. 4 • MR - difúzne zápalové presiaknutie podkožia  
s hlbokými abscesovými chobotmi siahajúcimi  
až po os ischiadicus

Obr. 5 • Mimočrevná forma Crohnovej choroby
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MR vyšetrenia môže suponovať HS ako ochorenie 
zapríčiňujúce zmeny v anoperineálnej oblasti. HS sa 
často primárne prejaví ako izolované anoperineálne 
postihnutie a u pacientov s oboma diagnózami sú 
zmeny pripisované primárne CD. V druhom prípade,  
s anoperineálnym postihnutím obidvoma ochorenia-
mi, je pre liečbu dôležité, ktoré zmeny možno priradiť  
k HS a ktoré k CD. V MR obraze existuje široké spekt-
rum prejavov anoperineálneho postihnutia pri HS, 
ktoré sa čiastočne prelínajú so zmenami pri postihnutí 
pri CD. Zdá sa, že na základe kombinácie nálezov je 
možné určiť príčinné ochorenie týchto zmien. Známky 
zvyšujúce pravdepodobnosť diagnózy HS predstavujú 
obojstranné postihnutie, podkožný edém a tvorbu 
granulómov. Zároveň sa abscesy a granulómy pri 
HS vyskytujú vo väčšom počte, zvyknú byť menšie  
a koalescenčné. Naopak, dôležitú rozlišovaciu známku 
v prospech diagnózy CD predstavuje zhrubnutie 
steny rekta. Prítomnosť fistúl je častejšia u pacientov 
s CD a častejšie komunikujú s análnymi sfinktermi. 
Dôležitá rozlišovacia známka je aj lokalita, pričom pri 
HS je významne častejšie postihnutá oblasť predného 
perinea, ingvín a/alebo sakrálnej a gluteálnej oblasti 
[18]. MR nález anoperineálnych zmien pri diagnóze 
HS demonštruje Obr. 4. Spoločnými znakmi IBD  
a HS je imunitná dysregulácia, pri ktorej sa vyskytujú 
cytokínové abnormality, ako je zvýšenie hladiny 
interleukínu 1 (IL-1), IL-6, IL-17, IL-23 a TNF-alfa  
[19 – 21]. Ďalšími spoločnými charakteristikami sú 
genetická predispozícia, podobné imunologické cesty  
a porucha črevnej mikrobioty. Boli identifikované  
gény ako SULT1B1 a SULT1E1, ktoré sú asociované  
s obidvoma ochoreniami. Porucha črevnej mikrobioty 
môže mať za následok systémovú poruchu imunity 
a nové dôkazy tiež naznačujú možný vplyv na kožný 

mikrobióm [22]. Táto úzka súhra medzi poruchou 
črevnej mikrobioty, cytokínmi a kožnými ochoreniami 
bola označená ako teória osi črevo – koža [23]. Nie menej 
dôležitým faktom je efektivita anti-TNF-alfa liečby  
u obidvoch ochorení. 
 U pacientov na biologickej liečbe HS vznikla v čase 
vzniku IBD alebo v priebehu ochorenia. Z tohto pohľadu 
je nutné pri hodnotení etiológie HS myslieť aj na možnú 
(biologickou liečbou) indukovanú HS [24]. Klinické 
údaje o vzniku prvých nodozít na koži častokrát 
v dokumentácii absentujú, alebo sú považované 
za asociované prejavy pri IBD. Pred samotným 
nastavením na systémovú a biologickú liečbu u pa-
cientov s IBD by sme sa mali zamerať na klinické 
vyšetrenie kože a anamnézu zápalových nodozít  
v oblasti axíl, ingvín submamárne a v gluteálnej 
oblasti. Rovnako dermatologické vyšetrenie pacienta  
s HS by malo obsahovať odobratie anamnézy zamera-
nej na prítomnosť, resp. možný rozvoj IBD. V prípade 
fistúl v perianálnej oblasti by sme mali konzultovať 
gastroenterológa a v prípade nutnosti doplniť ďalšie 
potrebné vyšetrenia.

Záver
 Naša práca potvrdila významne vyššiu incidenciu 
CD u pacientov s HS ako je jej výskyt v bežnej populácii. 
Fajčenie a obezita sa ukazujú ako spoločný spúšťač  
a sú rizikové pre rozvoj HS u pacientov s IBD. Skúma-
nie spoločných asociovaných ochorení, spoločných 
genetických prediktorov budú cieľom ďalšieho výsku-
mu. Biologická liečba skupiny anti-TNF-alfa môže 
obidve ochorenia potláčať, ale musíme myslieť aj na 
fakt, že môže HS paradoxne indukovať.
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 in Search of the Missing Pathogenic Link. Journal of Investigative Dermatology. 2016;136:1747-1748.

18. Monnier L, Dohan A, Amara N, Zagdanski AM, Drame M, Soyer P, et al. Anoperineal disease in Hidradenitis Suppurativa:  
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slovenskej verzii abstraktu, v zátvorke anglický termín 
(pokiaľ je autorovi známy). V súhrne ani v kľúčových 
slovách nepoužívajte skratky.
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Text článku
 • dajte pozor na automatické prepisovanie textu  
  (zvlášť pri cudzích slovách a menách)
 • pokiaľ v texte upozorňujete na prácu, ktorú  
  napísalo viacero autorov, vkladajte et al (napr.  
  Autori Pec et al po prvýkrát popísali ...)
 • pokiaľ končíte písanie odstavca, nezakončite  
  riadok medzerou
 • číslovky do 10 vypisujte slovom, nad 10 číslom
 • nepoužívajte automatické odkazy (na tabuľky,  
  obrázky, literatúru)

Literatúra
 Literárne odkazy musia byť číslované v poradí, 
v akom boli po prvýkrát zmienené v texte. Odkazy 
uvádzajte v texte, tabuľkách a legende arabskými 
číslicami v hranatej zátvorke [1], viac zdrojov oddeľujte 
čiarkou, s medzerou [3, 26] alebo [25-27]. V texte je treba 
uviesť všetky odkazy na literatúru. Literárne odkazy 
uvádzané len v tabuľkách alebo legendách k obrázkom 
sa číslujú v závislosti na poradí, kedy sa odkaz na 
príslušnú tabuľku alebo obrázok objaví po prvýkrát  
v texte. Literárne odkazy píšte pomocou nižšie 
uvedeného vzoru. Názvy časopisov sa skracujú podľa 
štýlu použitého v Index Medicus. Tento zoznam môžete 
získať na webovej adrese (http://www.nlm.nih.gov/). 
Vyvarujte sa odkazom na abstrakty. Odkazy na prijaté, 
ale dosiaľ nevytlačené práce musia byť označené  
„v tlači“, autori musia získať písomné povolenie k citácii 
takejto práci, a ďalej overenie, že práca bola skutočne 
prijatá na publikáciu. Informácie z ponúknutých, ale 
dosiaľ neakceptovaných rukopisov musia byť v texte 
citované ako „nepublikovaný oznam“, a to s písomným 
súhlasom zdroja. Vyvarujte sa citáciám osobných 
oznamov, pokiaľ nie sú jediným zdrojom dôležitej 
informácie, ktorú nie je možné získať z iných verejných 
zdrojov -  v tomto prípade uveďte v texte v zátvorke 
meno osoby a dátum odkazu. Na vedecké odkazy musia 
autori získať písomný súhlas a overenie správnosti od 
zdroja osobného odkazu.

Články v časopisoch
Štandardný článok v časopise
1. Vega KJ, Pina I, Krevsky B. Heart transplantation is  
 associated with an increased risk for  
 pancreatobiliary  disease. Ann Intern Med 1996,  
 124(11): s. 980-983.
Viac ako 3 autori – uveďte prvých 3 autorov, 
nasledovaných et al.
2. Parkin  DM, Clayton D, Black RJ et al. Childhood – leu- 
 kaemia in Europe after Chernobyl: 5 year  
 follow-up. Br J Cancer 1996, 73(8): s. 1006-1012.

Organizácia ako autor
3. The Cardiac Society of Australia and New Zealand.  
 Clinical exercise stress testing. Safety and perfor- 
 mance guidelines. Med J Aust 1996, 164(5):  
 s. 282-284.

Články prijaté do tlače
4. Leshner, A. Molecular mechanisms of cocaine  
 addiction. N Engl J Med. In press 1996.

Knihy a iné monografie
Osoba/y ako autor/i
5. Ringsven MK, Bond D. Gerontology and leadership  
 skills for nurses. 2nd ed. Albany (NY), Delmar  
 Publishers 1996.

Kapitola v knihe
6. Phillips SJ, Whisnant JP. Hypertension and stroke  
 In: Laragh, J.H., Brenner, B.M. (eds). Hypertension:  
 pathophysiology, diagnosis, and management. 2nd  
 ed. New York: Raven Press 1995: s. 465-478.

Zborník z konferencie
7. Kimura  J, Shibasaki H. (eds) Recent advances  
 in clinical neurophysiology. Proceedings of the 10th 
 International Congress of EMG and Clinical  
 Neurophysiology: 1995 Oct 15-19, Kyoto, Japan.  
 Amsterdam: Elsevier 1996.

Elektronický materiál
Časopisecký článok v elektronickom formáte
8. Morse SS. Factors in the emergence of infectious  
 deseases. Emerg Infect Dis /serial online/1995 Jan-Mar 
  /cited 1996 Jun 5/: 1( ): /24 screens/. Available from:  
 http:/www.cdc.gov/ncidod/EID/eid.htm.

 K textu je vhodné pridať stručný životopis a fotografiu 
prvého autora. Korektúry musia byť vrátené späť na 
adresu redakcie do troch dní, inak bude článok schválený  
a podpísaný  k tlači len vedúcim redaktorom.

Pozn.: časopis bude uverejňovať aj články v českom 
jazyku, recenzované,  v ich pôvodnom rozsahu.








