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Ujdonsagok a hidradenitis suppurativa betegségben

Update on hidradenitis suppurativa
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OSSZEFOGLALAS

A hidradenitis suppurativa (HS) az apokrin mirigyben
gazdag borrégiokat érintd kronikus, szisztémas, gyullada-
sos betegség. A korfolyamat a szortiiszoben a follicularis
epithel hyperplasiajaval, az infundibulum occlusiojaval
kezdodik, majd cystaképzodés alakul ki, melyet annak rup-
turaja kévet. A gyulladasban a velesziiletett- és szerzett
immunrendszer elemei is részt vesznek. A kialakult gyul-
ladt, nedvezé csomok, talyogok, hegesedés jelentos élet-
mindségromldst jelentenek. Az antibiotikus kezelés mellett
kozépsulyos-sulyos formaban tovabbra is az adalimumab
az egyediilikent torzskonyvezett biologiai terapia. A cikk az
elmult években a diagnozis felallitasaban, a sulyossag érté-
kelésében, a betegség pathomechanizmusdaban és a terdpi-
as lehetosegekben megismert ujjdonsagokat foglalja ossze.

Kulesszavak:
hidradenitis suppurativa — bioldgiai terapia —
Th17 milié — follikularis okklazio

SUMMARY

Hidradenitis suppurativa (HS) is a chronic, systemic, in-
flammatory disease that affects the apocrine gland-rich
areas of the skin. The primary alteration is epithelial hy-
perplasia and follicular occlusion of the pilosebaceous
unit, followed by cyst formation and follicular rupture.
Both the innate and adaptive immune response elements
participate in inflammation. As a result, painful, inflamed
nodes, abscesses, fistulas, and scarring occur which has
a detrimental effect on the quality of life. Besides anti-
biotic treatment, the only approved biological therapy is
still adalimumab. This article provides an overview of the
recent findings in diagnosis, severity assessment, patho-
mechanism, and novel treatments of HS.
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occlusion

A hidradenitis suppurativa (HS) egy szisztémas, kroni-
kus gyulladast mutatd, az apokrin mirigyben gazdag bor-
régidkra (elsdsorban az axillaris, inguinalis, genitalis és
submammaris régiok) lokalizalodo, fajdalmas csomok, ta-
lyogok, nedvezd sinusjaratok, fistulak, hegesedés megjele-
nésével jaro korkép (1). Prevalencidja eurdpai és amerikai
kohorsz vizsgalatok alapjan 0,7-1,2% koriili. A betegség
altalaban fiatalon (20-30 évesen) kezdddik, ¢s a kaukazusi
népcsoportban ndéi dominanciat mutat (1, 2).

Klinikai kép, diagnézis, etiolégia

A diagnozis felallitasa a klinikai kép alapjan torténik;
a magas diagnosztikus szenzitivitasu és specificitasu mo-
dositott Dessau definicio szerint harom kritérium egyidejii
teljesiilése sziikséges: 1.) jellegzetes elemi jelenségek, 2.)
tipusos helyen valo, 3.) kronikus (6 honapon beliil két Gj
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vagy rekurrens 1ézi6) fennallasa. Ezen tdl a pozitiv csala-
di anamnézis, mas follicularis occlusioval jaro betegségek
(pl. pilonidalis cysta) fennallasa, surlodasnak kitett terii-
leten (nadrag derekanal, belsd combokon) furunculusok
jelenléte és a gyulladast/primer infekcidt magyarazo pat-
hogén microbdk hianya (negativ, vagy normal borflorat
mutato tenyésztési eredmény) szintén erdsiti a diagnozist
(1, 2). Mindezek ellenére a diagnoézis sokszor késik, a tii-
netek megjelenésétol szamitva atlagosan 7 év telik el an-
nak felallitasaig (3).

A betegség megjelenése igen valtozatos lehet. Egyik
megkozelités szerint harom klinikai alcsoport azonosit-
hatd, az axillaris-mammaris, a follicularis és a glutedlis
csoport (2). Egy masik vélemény szerint a vezetd elemi je-
lenségek, azon beliil is a talyogképzddés hianya vagy meg-
1éte alapjan elkiilonithetd follicularis (folliculitis, nyilt és
zart comedok, szoliter nodulusok, keskeny sinusjaratok,
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talyogképz6dés nélkiil) és inflammatorikus fenotipus (abs-
cessusok, mélyre terjedo fistulak, hegesedés, folliculitis és
comedok nélkiil), ahol utobbi rosszabb prognozisu, stlyo-
sabb lefolyast allapot (4). Széles korben elfogadott, és a
mindennapi gyakorlatban alkalmazott, atfogé morfologiai
klasszifikacio egyelére nem sziiletett.

Az esetek harmadaban a HS csaladi halmozodast mu-
tathat. A fenotipus kialakulasaért egyértelmiien felelds
génmodosulast egyeldre nem azonositottak. Az epidermis
jaban résztvevé gamma-szekretaz komplexet kodolo gé-
nekben kialakuldo mutécié szerepet jatszik a patogenezis-
ben, am ez csak az esetek kis szazalékaban fordul el6 (5).
Ajelenlegi elképzelések szerint a HS kialakulasa komplex;
a genetikailag predisponalt egyéneknél provokald kornye-
zeti faktorok hatasara jelenik meg a betegség (6). Ritkan
egyéb dermatosisokkal is egyiitt jarhat, példaul Dowling-
Degos betegség, illetve monogenikus autoinflammacios
szindromak (pl. pyogen arthritis, acne, pyoderma gangre-
nosum, suppurativ hidradenitis: PAPASH) részjelensége-
ként is leirtak (2).

A HS mellett gyakran eléfordul szamos komorbidi-
tas; egyes immun-medialt korképekekkel (pl. rheumatoid
arthritis, psoriasis, pyoderma gangrenosum) az atlagpopu-
lacioban mérthez képest magasabb a kozos eléfordulasi
gyakorisaga. Az egyik legerGsebb Osszefliggést a kroni-
kus gyulladasos intestinalis korképekkel (chronic inflam-
matory intestinal disorders: CIID) mutatja. Ezek féleg a
45-65 év kozotti, kaukazusi, normal teststlyu, dohanyzo
HS populacié tagjait érintik (7). A perianalis és perinealis

HS sipolyok jelenléte, gyakori hasi fajdalom, véres szék-
let a CIID iranyt kivizsgalas sziikségességét veti fel. Jelen
szerzOk altal végzett pilot vizsgalat eredménye alapjan a
CIID el6fordulasa akar 28% is lehet, és foként az enyhén
elhizott (de nem obes), stlyos HS tiinetekkel jelentkezd
beteget érinti. A CIID sziirésére alkalmazhatd egyszerd,
non-invaziv metddusként szolgalhat a széklet calprotectin
teszt elvégzése (8). A HS-ben szenvedd betegek korében a
fentiek mellett szignifikdnsan magasabb a cardiovascularis
rizikotényezok (elhizas, dohanyzas, magas triglicerid- és
alacsony HDL-szint, cukorbetegség, metabolikus szindrd-
ma) eléfordulasi aranya az atlagpopulacidhoz képest, ami
a rizikotényezdk szlirésének, korai felismerésének, illetve
a terapiavalasztas tarsbetegségekhez illesztésének fontos-
sagat hangsulyozza. A nem-melanoma bordaganatok ki-
alakulasanak rizikoja is magasabb a HS-s betegek koré-
ben. Altalanos életmindéség romlas, szorongés, depresszio,
is gyakrabban érintheti ezt a populéciot (7).

HS klinikai sulyossagu beosztasok

A HS tiinetek osztalyozasara tobb pontrendszer is al-
kalmazhat6. A legkorabbi, statikus, eredetileg a kezelési
terv megvalasztasaban segitd Hurley stadium beosztas
(1. dabra), a modositott Sartorius Score (mSS), és a HS
Phisician’s Global Assessment a leggyakrabban hasz-
naltak. 2017-ben egy holland kutatdcsoport a gyulladas
mértékét és kiterjedését is figyelembe véve alkotta meg a
modositott Hurley beosztast (2. abra) (9). Klinikai vizs-
galatokban a terapias valasz kovetésére a HS Clinical

Hurley 1
Hurley II
Hurley 11T

Nodus, abszcesszus (solier vagy multiplex), hegesedés, sipolyképzddés nélkiil
Rekurrens, kiilonallo abszesszusok, sipolyok, hegesedés

Diffuz, egybeolvadé talyogok, tobbszorosen kapcsolodo szinusjaratok, athidald hegek

(mozgaskorlatozottsag, iziileti kontraktira)

1. abra
Klinikai stadiumok, Hurley szerinti sulyossagi beosztas (1)
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2. dbra
Modositott Hurley stadium beosztas (9)
Response (HiSCR) modszert is gyakran alkalmazzak. Az
ujabb, dinamikusabb International Hidradenitis Suppura- IHS4 pontok=
tiva Severity Score System (IHS4) a gyulladas mértékérol
is informdciot ad (3. dbra) (10). A holisztikus megkdzeli- nodulusok szama x 1+
tés részeként a betegek altal kitoltdtt onbevallasos skalak,
mint a Dermatology Life Quality Index (DLQI) és annak abscessusok szama x 2+

modositott valtozata (DLQI-R), valamint a Hidradenitis
Suppurativa Quality of Life (HiSQOL) kérdéivek is egyre
gyakrabban hasznalatosak (11, 12).

Pathomechanizmus

A HS pontos pathomechanizmusa egyelére nem is-
mert. Feltételezhetd, hogy a korai 1éziok kornyezeti té-
nyez6k hatasara (pl. dohanyzas, obesitas ¢és hormonalis
valtozasok), genetikai predispozicido hatterében jonnek
létre (5). A jelenlegi elképzelés szerint a folliculus Gssejt
kompartmentumaban bekdvetkez6 intrinsic dysregulatio
eredményeként infundibularis epithel hyperplasia indul
el, ami follicularis occlusidhoz, keratin- és baktériumfrag-
mentumok felhalmozodasahoz, a folliculus kitagulasahoz,
¢és cysta képzddéshez vezet (4. dbra). Ehhez a keratino-
cytak fokozott immunaktivitasanak kovetkezményeként
szubklinikai mértéki gyulladas is tarsul kevert mononuk-
learis infiltratum formajaban. Késébbiekben az infiltratum
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valadékozo jaratok szama x 4

(fistula/sinus)

Enyhe HS: < 3 pont
Ko6zépsulyos HS: 4-10 pont
Sulyos HS: > 11 pont

3. dbra
International Hidradenitis Suppurativa Severity Score
System (IHS4) alkalmazasa a HS sulyossaganak
meghatarozasaban (10)
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Microbiota dysregulatio
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4. abra
A HS korai pathomechanizmusanak sematikus abrazolasa a lehetséges biologiai terapias célpontok megjeldlésével.
(van Straalen és mtsai. alapjan modositva) (12)

proinflammatorikus citokineken [tumor necrosis faktor
alfa (TNFa), interleukin (IL)-17A és granulocyta-macrop-
hag koldnia-stimulalo faktor (GM-CSF)] keresztiil a folli-
cularis epithelen kiviil az interfollicularis epidermisben is
hyperplasiat és tovabbi immunsejt bearamlast okoz. A pro-
liferalo keratinocytak a kornyez6 dermisben leftizd6 ka-
csokat képeznek, igy ujabb keratin tartalma sinusjaratok
és cystak jonnek Iétre a kiindulasi infundibulumtol egyre
tavolabb. Ezek a mélyen dermisbe nyulo, biofilmmel bé-
lelt keratinocyta jaratok kivalo taptalajt képeznek az anae-
rob (pl. Prevotella és Actynomces) kolonizacidohoz (13).
A keratinocytaknak a pathomechanizmus korai szakasza-
ban betoltott driver szerepét tamasztja ala az a megfigye-
lés, hogy a keratinocytak nem-léziés HS borben is az an-
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ti-microbialis peptidek és IL-1p mellett nagy mennyiségii
TNFa -t és IL-23-t termelnek, ami hozzajarul az apokrin-
mirigyben gazdag borrégio egészséges, non-inflammato-
rikus IL-17 miligjének gyulladasos allapotiva valasahoz
(4. abra) (12-15).

Az akut gyulladasos szakaszban a cystak rupturaja
kovetkeztében a magas immunogenitasu keratin frag-
mentumok és baktériumok a dermisbe keriilnek, mely
tovabbi immunvalaszt provokal, a myeloid (neutrophil,
macrophag, dendritikus) sejtek bearamlasat a T- és B-sej-
tek aktivacioja koveti. Ebben a fazisban jellennek meg
az akut gyulladdsos csomodk, amik késébb talyogokka,
valadékozo sipolyokka alakulnak tovabb. A macropha-
gok, miutan a rupturalt cysta bennékével talalkoztak, ak-
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tivaloédnak és proinflammatorikus mediatorokat (IL-1j,
TNFa, IL-6, IL-8) termelnek, amik tovabbi kemokinek
expresszidjara serkentik a keratinocytakat és fibroblas-
tokat, ezzel neutrophileket, T-sejteket és monocitakat
toborozva a dermisbe. A fibroblastok IL-1 hatasara még
tovabbi kemokineket és matrix-metalloproteinazokat ter-
melnek, amik a cystak, keratinocyta jaratok szétesésé¢hez,
ham nélkiili, vagy minimalisan epithelizalt jaratok kiala-
kulasédhoz vezet. A bearamlé monocytak macrophagokka
és dentriktikus sejtekké differencialodnak, amik IL-2 és
IL-23 termelésén keresztiil Thl és Th17 sejtek prolife-
racigjat serkenti. Utobbiak IL-17A-t, IL-22-t és TNFo-t
termelnek, felerésitve a gyulladasos kaszkadot. A loka-
lis komplementaktivacio bakterialis opszonizacidt, pha-
gocytosist és neutrophil infiltraciét indit a komplement
rendszer elemein (C3a és C5a) keresztiil. A neutrophil
bearamlast tovabb fokozzak a keratinocytak (lipocalin 2,
IL-8, IL-36), a neutrophilek (lipocalin 2), a fibroblastok
(granulocyta kolonia-stimulalo faktor: G-CSF) és a mac-
rophagok (leukotrien B4) altal termelt kemoattraktansok
(4. dabra) (13).

Egyetlen cysta rupturaja és az ezzel jaro gyulladas at-
lagosan kb. egy hétig zajlik. Az akut, gyulladt, nedvezd
1ézi6k szanalodasa a gyulladasos infiltratum kitisztulasa-

tol és az azt kovetd helyreallito mechanizmusoktodl fligg.
Utobbiak segitenek a cystak/jaratok lumene és a dermis
kozotti epithel barrierjének visszaallitasaban. A nagy-
méretll cystak, sinusjaratok ismétlddd rupturaja (és csak
részleges gyogyulasa) kronikus gyulladas kialakuldsahoz
vezet. A kornyez6 dermisben tovabbi szerkezeti eltérések,
pl. az aktivalt fibrocytak hatasara fibrosis jon létre, ami
akar lymphoedema kialakulasahoz is vezethet. A dermis-
ben kronikusan jelen 1évo szovettdrmelék, cystafal-ma-
radvanyok, keratinocyta fragmentumok hozzajarulnak az
Ujabb jaratok kialakulasahoz, a betegség progresszidjahoz

(13).
Terapias lehetéségek

A terapia megvalasztasa a betegség sulyossagatol fiigg.
Jelenleg a helyi és szisztémas gyogyszeres kezelések, va-
lamint a sebészi megoldasok tarhazabol valaszthatunk,
amit fontos kiegésziteni életmodbeli valtoztatasokkal (pl.
dohanyzas elhagyasa, obesitas esetén testsulycsokkentés)
¢és adekvat fajdalomcsillapitassal is. Az alabbiakban a je-
lenleg is érvényben 1év6, 2015-ben megjelent Hidradenitis
Suppurativa S1 eurodpai iranyelv ajanlasa szerinti terapias
lehetdségeket foglaljuk 6ssze (5. abra) (16).

Stlyossagi stadium

,Deroofing”, limitalt kimetszés,
1ézer

Radikalis kimetszés

Szisztémas
Topikalis 1. Clindamycin+rifampicin/
clindamycin Tetacyclin
2. Acitretin

Biologiai terapia
Adalimumab/Infliximab

Adjuvans terapia
Fajdalomesillapitas
Feliilfert6zodés kezelése
Testsulykontroll, dohanyzas elhagyésa

5. abra
Hidradenitis suppurativa kezelési lehetdségei sulyossagi stadium szerint. (16)
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Helyi kezelés

A helyi kezelés a korai, akut gyulladasos szakaszban,
a HS enyhe formaiban, az egyediilallo 1éziok kezelésében
hasznalatos. A cél egyrészt a bakterialis kolonizacid féken
tartasa antiszeptikumokkal (chlorhexidin, benzoil-per-
oxid, cink-pirition), vagy antibiotikumokkal (1%-o0s clin-
damycin krém), masrészt a follicularis eltomddés lassitasa
keratolyticumokkal (15%-os resorcinol). Intralacsionalis
corticosteroid, valamint triamcinolon-acetonid (5-10 mg/
ml-es higitasan) is alkalmazhat6 akut, soliter fellangolasok
enyhitésére, amennyiben bakterialis feliilfertézés kizarha-
to (16, 17).

Szisztémas terapia

A szisztémasan alkalmazott antibiotikumok jelentik to-
vabbra is a kiterjedt, kozépsulyos-sulyos HS kezelésének
alapjat. Az eurépai S1 guideline javaslata szerint els6 vo-
nalban oralis tetracyclin (4 honapig napi 2x500mg), vagy
clindamycin (2x300mg) és rifampicin (1x600mg) kom-
binacidja 12 hétig javasolt (16). Mas terapias javaslatok
szerint doxycyclin is (napi 2x 50-100 mg), hosszan adva
megprobalhato (18). Egyéb lehetségként dapson, vagy
harmas kombinacidban metronidazol, moxifloxacin és
rifampicin is alkalmazhatd. Ezen gyogyszerek és kombi-
naciok a gyulladascsdkkentd (nem antimikrobialis) hata-
sukkal javithatjak a klinikai képet. Alternativaként, illetve
kiegészitésként cink supplementatio, antiandrogének ¢és
acitretin (0,3-0,8 mg/tskg/nap) alkalmazasa is szoba jo-
het. Szisztémas corticosteroid (0,5-0,7 mg/tskg prednizo-
lon ekvivalens) terapia csak akut fellingolasok kezelésére
vagy athidal6 terapiaként, rovid tavon javasolt (16, 17).

A TNFa-gatld adalimumab 2015-6s torzskonyvezése
komoly attorést jelentett a HS terapias lehetéségeit illeto-
en. Alkalmazasa kozépstlyos-sulyos HS-ben indikalt, mar
12 éves kortdl adhato. A kezdeti indukcid utan (160 mg 0.
napon, 80 mg 14. napon) hosszt tavon heti 40 mg-os fenn-
tartd dozisban alkalmazzuk, szubkutan injekcié formaja-
ban. A kezelés inditasanak feltételei az akut infekcid kiza-
rasa, negativ quantiferon teszt €s negativ virusszerologia
(human immundeficiencia-virus, hepatitis), fertilis kora
ndk esetében fogamzasgatlo ajanlasa és terhesség kizarasa.
Abszolut kontraindikacidt jelent a stlyos szivelégtelenség,
tuberculosis/egyéb sulyos, kronikus fert6zés, terhesség és
szoptatas, relativ kontraindikaci6é a sulyos majelégtelen-
ség, demyelinisatioval jard, lymphoproliferativ és egyéb
malignus megbetegedések (kivétel basalsejtes carcinoma),
illetve €16, attenualt vakcina felvétele. Az adalimumab al-
kalmazasaval elért klinikai valasz (talyogok és gyullada-
sos csomok szamanak >50%-os csokkenése, ujabb vala-
dékozo fistulak megjelenése nélkiil) multicentrikus, fazis
IIT vizsgalatok alapjan 41-58% koriili (16, 19). Egy nagy
elemszamu, retrospektiv, multicentrikus kohorsz vizsga-
latban egyértelmii Osszefiiggést talaltak a ,terapias késés”
és a ,terapias valasz elmaradasa” kozt; minél elérehala-
dottabb, stlyosabb allapotban indult az immunmodulans
terapia, annal kisebb volt az esély a tartos klinikai javu-
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las elérésre. Ezt a megfigyelést tamasztja ala az a hypot-
hesis, miszerint van egy optimalis idéablak (“window of
opportunity”) a betegség kezdetén, amikor a korai lacsiok
(gyulladasos csomok, talyogok) még visszafordithatok, és
amikor a biologiai terapia akar elsé vonalbeli alkalmaza-
saval a jelentdsen magasabb klinikai hatékonysagot is el
lehet érni (20).

A 2018-as HS ALLIANCE ajanlasa alapjan adalimu-
mab hatastalansag/hatasvesztés esetén masodvonalban a
szintén TNFo-gatlé infliximab, harmadvonalban pedig az
IL-1 receptor antagonista anakinra alkalmazhato, egyedi
méltanyossagi engedély alapjan, off-label indikacié sze-
rint (21).

Sebészi kezelés

Kronikus, szisztémas terapiara nem reagald laesiok
esetén sebészi megoldas valhat sziikségessé. Az érintett
testtajtol és a tiinetek kiterjedésétol, sulyossagatdl fliggden
szamos kiilonbozé operativ modszer valaszthatd. Hurley
I-1I stadiumban a soliter laesiok eltavolithatok curettage-
zsal, elektrocoagulatotidval, vagy helyi kimetszéssel. Az
un. ,,deroofing” adott lokalizacioban ismétlddéen kiuju-
16, nedvezo sinusjaratok kezelésére kifejlesztett, alacsony
invazivitdsu beavatkozas, mely takarékos az egészséges
szovetek vonatkozasaban és akar ambulansan vagy egy-
napos sebészet keretében elvégezhetd, alacsony eszkoz-
igényl technika. Helyi érzéstelenitésben egy tompa végii
szondaval kovetve a sinusjaratot, az a borfelszin sikjabol
elemelhetd, igy a falai a szonda mentén elektrokauterrel
eltavolithatova valnak. Az igy keletkezett sebfelszin a ja-
rat bennéke és falmaradvanyok curettage-zsal torténd el-
tavolitasa utan nyitva kezelve, masodlagosan gyogyul (16,
17). Ennek az eljarasnak az alternativaja lehet a jaratokba
fecskendezett folyékony nitrogénnel torténd roncsolas, a
cryoinsufflatio (22).

Sulyos, nagy kiterjedésti laesiok (Hurley II-IIT sta-
dium) esetén radikalis kimetszés, a teljes érintett teriilet,
vagy akar az egész, apokrin-mirigyben gazdag (szortiiszok
altal kijelolt) borrégio 1-2 cm-es ép széllel torténtd eltavo-
litasa alkalmazando. A defektus ritkan akar elsédlegesen is
zarhat6 varratokkal, vagy tobbnyire félvastag bor grafttal
fedhet6, amelyet egy iilésben vagy 10-14 nap késleltetés-
sel alkalmazunk (az eljaras kiegészitheté negativ-nyomas
terapiaval is). A kornyezet boéréhez leginkabb hasonlito
textarat lebenyes borpoétlassal érhetjiik el; a lokalis borle-
benyek, vagy bér-izom lebenyek szamos valtozata hasz-
nalatos erre a célra. A technika egyszerlisége miatt sokan
valasztjak a masodlagos sebgydgyulast, amely a felsorolt
rekonstrukciés technikaknal lassabb gyodgyulast biztosit
ugyan, azonban a felmérések szerint a végeredmény sem a
funkcionalitast, sem az esztétikumot illetéen nem alacso-
nyabb rend, ¢s az altala nyert életmindség is kivalo (23).

Az érintett teriiletek radikalis kimetszése eredménye-
sebbnek bizonyul a limitalt kimetszésnél; a laesiok kitju-
lasanak esélye ezzel a mddszerrel csokkenthetd a leghaté-
konyabban. A sebzaras modjanak kivalasztasa elsd sorban
az anatomiai adottsagoktol és a laesio méretétdl fiigg, a re-
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cidivak szempontjabol nem talaltak kiilonbséget az egyes
modszerek kozott (16).

A szdvetsporold eljarasok és radikalis kimetszés el6-
nyeit 6tvoz6 szén-dioxid (CO2) lézerrel is végezhetd exci-
716, marsupializacio és vaporizacié Hurley II-111 stadium-
ban. A CO2 lézer hatékonysaga vetekszik a hagyomanyos
kimetszésével, a vérveszteség és komplikaciok el6fordula-
sa pedig minimalis. A pilosebaceus egység a betegség korai
pathomechanizmusaban bet6l1tott szerepe miatt felvetddik
mind az eredetileg szértelenitésre kifejlesztett Neody-
mium-doped Yttrium Aluminum Garnet (Nd:YAG) 1ézer,
mind a villan6fényes szortelenités (Intense pulsed light)
terapias alkalmazasanak lehet6sége is. Ezzel kapcsolatban
egyeldre kevés adat all rendelkezése, ugyanakkor a 1ézerek
alkalmazasa a fotodinamias terapiaval (PDT) egyiitt igére-
tes kiegészitoi lehetnek a HS kezelésének (16, 17).

Jovobeli terapias lehetéségek, biologiai terapia/
célzott molekulak

A biologiai terapias és immunmodulans szerek alkal-
mazasanak bevezetését a hatékonysagukat és biztonsa-
gossagukat bizonyitdé randomizalt kontrollalt vizsgaltatok
(randomised coltrolled trial: RTC) elézik meg. A HS-ben
végzett vizsgalatok eredményeit arnyalhatja, hogy az
RTC-k bevalasztasi kritériumai kozt altalaban szerepel a
hegesed6 1éziok jelenléte, igy az enyhe (Hurley I) lefolya-
su, és még visszafordithatd allapotban 1évé betegek nem
keriilnek bevonasra, a kizarasi kritériumok pedig gyakran
a biologiai terapiat legjobban igényld, stulyos (Hurley I1I)
lefolyast HS-ben szenveddket zarjak ki. (24)

A jelenleg rendelkezésre allo fazis 111 vizsgalatok ered-
ményei alapjan a legigéretesebb kezeléseknek az IL-17-el-
lenes bimekizumab, ixekizumab és secukinumab, valamint
az IL-la ellenes bermekimab mutatkozhatnak. Emellett
az IL-36-gatld spesolimab, 1L-12/23 ellenes ustekinumab
és 1L-23-gatld risankizumab és guselkumab hatékonysa-
gat vizsgalo fazis ll-es vizsgalatok is zajlanak jelenleg
(4. abra) (24).

A tovabbi célzott terapia fokuszaban a C5a comple-
ment-gatlas (vilobelimab [IFX-1], avacopan), a Janus
Kindz (JAK) inhibitorok, CXCR1 és CXCR2 receptor
blokkoldk, és a rekombinans anti-G-CSF receptor mAb
(NCTO03 972280) gatlok allnak. Potencialis tamadaspon-
tot jelentenck a B- és plasmasejtek a brutone tirozin kinaz
(BTK) vagy a Iép tirozin-kinaz (SYK) gatlasan keresztiil.
Ezen kivill vizsgaljak az anti-CD40 antitest, a leukotrien
A4 hidrolase inhibitor és az IL-1 receptor asszicialt-ki-
naz-4-degradalo ellenes anitest hatasat is. Ezekben k6z0s,
hogy célpontjuk specifikus utvonal gatlasa a mar meglévo
aktiv gyulladasban, és nem a korai események folyamatait
célozzak (13, 24, 25).

Osszefoglalas

A HS els6 sorban az apokrin-mirigyben gazdag bor-
régiot érintd kronikus, szisztémas, gyulladasos betegség,
kialakulasaban szamos kornyezeti és genetikai faktor sze-
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repet jatszik. Az életmindséget ronto, tarsas kapcsolatokra
és munkavégzésre gyakorolt negativ hatasa miatt a beteg-
ségteher jelentds, a magas hatasfoku és tartos terapia meg-
talalasa tovabbra is a klinikai kutatasok fokuszaban all.
A pathomechanizmusrol egyre tobb adat all rendelkezése;
a korfolyamat kezdetén a follikularis keratinocitak szere-
pe kiemelt, majd a velesziiletett és adaptiv immunrendszer
sejtjei és citokinjei részvételével komplex gyulladasos
valasz jon létre. Szamos 0j tdmadaspontot célzo terapias
szer van jelenleg is kiprobalas alatt, melyekkel a jovoben
személyre szabottan, korai fazisban (fisztulak, hegesedés
megjelenése elott) elinditva igéretes eredményeket érhe-
tiink el. A multidiszciplinaris megkozelités, borgyogyasz,
sebész és belgyogyasz egylittmiikodése mas immun-me-
dialt korképekhez hasonléan a HS kezelése esetén is nél-
kiilozhetetlen.
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