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Autoimunitné choroby kože I.  
Vitiligo, alopecia areata, psoriasis
doc. MUDr. Dušan Buchvald, CSc.

Detská dermatovenerologická klinika LF UK a DFNsP, Bratislava

Imunologická tolerancia je komplexný mechanizmus brániaci imunitnému systému spustiť imunitnú odpoveď proti vlastným bunkám a tka-

nivám. Jej zlyhanie môže mať za následok vývoj autoimunitnej choroby. V patogenéze týchto chorôb sa okrem imunitných mechanizmov 

významne uplatňuje aj genetická predispozícia a spúšťacie faktory vonkajšieho prostredia, medzi ktoré patria predovšetkým infekcie, 

stres a trauma. Autoimunitné choroby predstavujú širokú škálu ochorení s rôznymi klinickými obrazmi, ale spoločnou etiopatogenézou, 

ktorá zahŕňa imunitnú odpoveď proti autológnym antigénom. Dobre definovanú skupinu predstavujú autoimunitné bulózne dermatózy 

sprostredkované autoprotilátkami proti rôznym epidermálnym/subepidermálnym autoantigénom. U viacerých iných dermatóz (napr. vitiligo, 

ložisková alopécia, psoriáza) sa predpokladá patogenetické uplatnenie bunkových autoimunitných mechanizmov, ich autoantigény však 

zostávajú doteraz neznáme. Postihnutie kože je súčasťou klinického obrazu aj početných systémových autoimunitných chorôb.
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Autoimmune skin diseases I. Vitiligo, alopecia areata, psoriasis

Immunological tolerance is a complex series of mechanisms that impair the immune system to mount responses against self antigens. 

Failure or breakdown of these mechanisms results in autoimmunity and autoimmune diseases. Such events are related to both genetic 

and environmental factors, the latter being mainly represented by infections, stress factors or trauma. Autoimmune diseases represent 

a diverse family of disorders with different clinical presentations but with a common etiology that involves an immune response to 

autologous antigens. Autoimmune bullous dermatoses represent well-defined group of skin diseases mediated by autoantibodies 

directed against different epidermal/subepidermal autoantigens. There are several other dermatoses (e.g. vitiligo, alopecia areata and 

psoriasis) with presumed important role of cellular autoimmunity in pathogenesis, although the autoantigens are still unknown. Skin 

involvement is characteristic feature of clinical picture also of many systemic autoimmune diseases.
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Úvod
Základnou funkciou imunitného systému 

je rozpoznanie a eliminácia cudzích, potenciál-

ne škodlivých látok (infekčných agens, toxínov, 

zmenených vlastných buniek, a pod.) s cieľom za-

chovania integrity organizmu. S rovnakým cieľom 

musí byť imunitný systém schopný nereagovať 

na zložky vlastného organizmu. Táto vlastnosť 

sa označuje ako imunologická tolerancia. 

Imunitný systém je za fyziologických podmie-

nok schopný rozlíšiť medzi vlastným (self ) a ne-

vlastným (non-self ), vlastné toleruje a nevlastné 

likviduje. Zlyhanie mechanizmov imunologickej 

tolerancie môže viesť k útoku efektorových zlo-

žiek imunitného systému proti vlastným bunkám 

a tkanivám. Stav, pri ktorom sú imunitné reakcie 

namierené proti vlastným zložkám organizmu, sa 

označuje ako autoimunita a jej následkom môže 

byť vývoj autoimunitnej choroby.

Mechanizmy tolerancie a autoimunity

Tolerancia vlastných antigénov sa vyvíja 

počas ontogenézy a zabezpečujú ju viaceré 

mechanizmy. Potenciálne autoreaktívne klony 

lymfocytov sú v týmuse (T lymfocyty) alebo 

v kostnej dreni (B lymfocyty) eliminované – bun-

ky rozpoznávajúce vlastné antigény odumierajú 

mechanizmom programovanej bunkovej smrti 

(apoptózy) a vlastné (auto)antigény tak zostávajú 

nerozpoznané a chránené pred útokom imu-

nitného systému. Pokiaľ niektoré potenciálne 

autoreaktívne klony unikli tomuto centrálnemu 

mechanizmu, tolerancia vlastného antigénu mô-

že byť udržiavaná aj v periférnych tkanivách, na-

príklad prostredníctvom inhibičného pôsobenia 

regulačných T lymfocytov alebo neposkytnutím 

kostimulačných signálov nevyhnutných na akti-

váciu imunitnej odpovede.

Imunitný systém si však musí ponechať ur-

čitú mieru schopnosti rozpoznať a v prípade 

potreby reagovať aj na antigény vlastných tkanív. 

Aj za fyziologických podmienok je tak možno 

napríklad detekovať v sére jedinca nízke hladiny 

autoprotilátok s nízkou afinitou väzby s vlastnými 

štruktúrami. Tieto protilátky sa uplatňujú v rámci 

homeostatických mechanizmov, napríklad pri 

odstraňovaní starých buniek. O autoimunitnej 

chorobe hovoríme až vtedy, keď autoimunitná 

reakcia vedie k poškodeniu tkaniva.

Zlyhanie mechanizmu imunologickej tole-

rancie môže mať teda za následok autoimunitnú 

reakciu proti bunkám a tkanivám vlastného or-

ganizmu a vývoj autoimunitnej choroby. Podľa 

mechanizmu poškodenia vlastného tkaniva 

môžu byť autoimunitné reakcie sprostredko-

vané autoprotilátkami alebo autoreaktívnymi 

lymfocytmi. Autoprotilátky poškodzujú tkanivo 

cytotoxickým pôsobením alebo tvorbou a uk-

ladaním imunokomplexov (II. a III. typ imuno-

patogenetického mechanizmu); autoreaktívne 

lymfocyty (predovšetkým Th1, Tc1 a Th17 (1)) 

vyvolávajú poškodzujúci zápal produkovanými 

cytokínmi a cytotoxickým pôsobením.

Etiopatogenéza autoimunitných reakcií

O príčinách zlyhania viacnásobne zabezpe-

čenej ochrany vlastných tkanív pred poškodzu-

júcim pôsobením imunitného systému vieme 

zatiaľ len veľmi málo. Predpokladá sa, že pri 

vzniku autoimunitnej choroby sa musí uplatniť 

kombinácia dvoch základných faktorov – vnú-

tornej genetickej predispozície a vonkajšieho 

spúšťacieho faktora. U rôznych jedincov aj pri 

rôznych autoimunitných chorobách sa uve-

dené faktory uplatňujú v rôznej miere. Tá istá  

autoimunitná choroba môže byť preto u rôz-

nych pacientov vyvolaná rôznymi spúšťacími 

faktormi a ten istý genetický faktor môže viesť 



k rozdielnym klinickým obrazom v závislosti od 

vplyvov vonkajšieho prostredia. 

Konkordancia výskytu choroby u monozy-

gótnych dvojčiat sa u autoimunitných ochorení 

pohybuje okolo 30 % – 70 %, čo svedčí o síce 

významnej, ale nie výlučnej väzbe na dedič-

nosť. Genetické faktory môžu zohrávať úlohu 

napríklad pri spôsobe prezentácie antigénov 

alebo metabolizme niektorých látok, napríklad 

liekov. Vznik a priebeh autoimunitných chorôb 

ovplyvňujú predovšetkým niektoré alely an-

tigénov hlavného histokompatibilitného sys-

tému (HLA), klasickým príkladom je asociácia 

HLA B27 s Bechterevovou chorobou, pemfigus 

sa významne asociuje s HLA DR4, DQ8, a pod. 

Významne sa uplatňuje aj polymorfizmus génov 

pre niektoré cytokíny (napr. faktora nekrotizujú-

ceho nádory – TNF). S geneticky podmienenou 

náchylnosťou súvisí aj častá asociácia autoimu-

nitných chorôb s imunodeficienciami, pri kto-

rých oslabenie fyziologickej funkcie imunitného 

systému môže viesť k odblokovaniu autoimunit-

ného procesu. Z endogénnych faktorov môžu 

ovplyvniť manifestáciu autoimunitného ocho-

renia aj hormonálne vplyvy, predovšetkým pô-

sobenie pohlavných hormónov – výskyt väčšiny 

autoimunitných chorôb je až niekoľkonásobne 

vyšší u žien, ich incidencia sa zvyšuje v období 

puberty a znižuje v tehotenstve (2).

Z vonkajších provokačných faktorov sa uplat-

ňujú predovšetkým infekcie (vírusové aj baktério-

vé) a pravdepodobne aj stres, lieky, trauma a UV 

žiarenie. Mechanizmy sú rôznorodé – infekcia 

alebo trauma môžu odkryť dovtedy imunitnému 

systému neprístupné autoantigény; pri podobnos-

ti mikróbnych antigénov s niektorými vlastnými 

štruktúrami (molekulové mimikry) sa môže pôvod-

ne protiinfekčná imunita obrátiť proti vlastným tka-

nivám a zmeniť sa na autoimunitu; superantigény 

baktérií môžu polyklonovou aktiváciou vysokého 

počtu lymfocytov spustiť dovtedy zablokované 

autoimunitné reakcie a pod. Lieky a UV žiarenie 

môžu modifikovať vlastné, dovtedy tolerované 

antigény a zmeniť ich na autoantigény.

Autoimunitné choroby

Podľa rozsahu postihnutia možno autoimu-

nitné choroby rozdeliť na systémové (orgáno-

vo nešpecifické), pri ktorých proces postihuje 

viacero orgánov s výskytom zodpovedajúceho 

autoantigénu (napr. systémový lupus erythema-

tosus, systémová sklerodermia alebo dermato-

myozitída), a orgánovo špecifické, pri ktorých 

imunopatologická reakcia prebieha v jednom 

orgáne. Hranica medzi nimi však nie je ostrá, 

niektoré autoimunitné choroby sa síce klinic-

ky manifestujú prejavmi postihnutia prevažne 

jedného orgánu, ale sú sprevádzané výskytom 

autoprotilátok aj proti ďalším, orgánovo nešpeci-

fickým autoantigénom – do tejto skupiny možno 

zaradiť napríklad celiakiu alebo autoimunitné 

zápalové choroby čreva (Crohnova choroba, 

ulcerózna kolitída). Aj orgánovo špecifické au-

toimunitné choroby majú často tendenciu zos-

kupovať sa a postihovať u jedného pacienta 

viacero orgánov. Tento fenomén, označovaný 

aj ako „kaleidoskop autoimunity“, dokazuje, že 

u pacientov dochádza k celkovej poruche me-

chanizmov tolerancie, ktorá sa potom klinicky 

manifestuje rôznymi autoimunitnými choro-

bami u jedného pacienta. Asociácia rôznych 

autoimunitných chorôb s tým istým HLA anti-

génom (napr. Gravesovej-Basedowovej choroby 

aj myasthenia gravis s HLA DR4) tiež nasvedčuje, 

že dedičná je skôr len predispozícia k ochoreniu, 

a nie konkrétna choroba.

Prevalencia autoimunitných chorôb v po-

pulácii je približne 5 % a patria teda medzi choroby, 

ktoré predstavujú závažný medicínsky problém.

Autoimunitné choroby kože
Autoimunitný patogenetický mechaniz-

mus je súčasťou viacerých kožných chorôb. 

Prototypom je skupina autoimunitných bulóz-

nych dermatóz. Sú dobre definované známymi 

autoantigénmi a dokázateľnými autoprotilátkami 

cirkulujúcimi v krvi a/alebo deponovanými v epi-

derme. Autoprotilátky proti vysokoafinitnému 

receptoru pre IgE sú pravdepodobne patoge-

netickým mechanizmom uplatňujúcim sa pri 

niektorých chronických urtikáriách. Bunkové 

autoimunitné mechanizmy sa veľmi pravdepo-

dobne podieľajú na patogenéze ďalších chorôb 

kože – niektorých formách ložiskovej alopécie, 

vitiliga, psoriázy. Pri týchto dermatózach je však 

ich dôkaz problematickejší, autoantigén nie je 

jednoznačne identifikovaný a autoreaktívne lym-

focyty sa dokazujú len veľmi ťažko. Postihnutie 

kože je súčasťou klinického obrazu aj viacerých 

systémových autoimunitných chorôb (systémo-

vý lupus erythematosus, systémová skleroder-

mia, dermatomyozitída) a prejavy na koži môžu 

sprevádzať aj autoimunitné vaskulitídy, endo-

krinopatie alebo choroby gastrointestinálneho 

traktu. Pri niektorých chronických zápalových 

chorobách kože (napr. atopickej dermatitíde) 

môžu byť laboratórne dokázateľné znaky auto-

imunity – autoprotilátky proti rôznym antigé-

nom vlastných tkanív. Vo väčšine prípadov však 

ide pravdepodobne len o epifenomén, ktorý 

nezohráva v etiopatogenéze danej dermatózy 

rozhodujúcu úlohu (3). Chronický zápal spojený 
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s deštrukciou tkaniva môže viesť k senzibilizácii 

na rôzne autoantigény, čo môže pridať autoimu-

nitnú zložku k zápalu s inou patogenézou (napr. 

alergickou alebo chronickou iritačnou).

Vitiligo

Základným patogenetickým procesom pri 

vitiligu je deplécia melanocytov, ktoré odu-

mierajú cestou apoptózy. Príčina tohto procesu 

nie je známa a je pravdepodobné, že u rôznych 

foriem vitiliga sa uplatňujú rôzne mechanizmy 

alebo ich kombinácie. Výsledky štúdií poukazujú 

na komplexné interakcie biochemických a imu-

nitných procesov, ktoré môžu mať u geneticky 

vnímavého jedinca vystaveného provokačným 

faktorom prostredia za následok vymiznutie 

melanocytov z epidermy a následnú absenciu 

melanínu v keratinocytoch (4).

Z biochemických dejov sa pri štúdiu etiopa-

togenézy vitiliga najväčšia pozornosť sústre-

ďuje na toxické pôsobenie kyslíkových radiká-

lov a peroxidu vodíka. Nadbytok reaktívnych 

zlúčenín môže poškodzovať funkcie mnohých 

proteínov a peptidov, vrátane kľúčových enzý-

mov melanogenézy (napr. tyrozinázy). Oxidačný 

stres je pravdepodobne dôležitým patogenetic-

kým procesom pri vzniku vitiliga a jeho účasť na 

ovplyvňovaní biologických procesov v nových, 

aktívnych ložiskách tejto choroby bola opako-

vane dokumentovaná (5).

Na druhej strane, len pôsobením reaktív-

nych zlúčenín kyslíka je ťažko vysvetliť selektívnu 

deštrukciu melanocytov v epiderme a jestvuje 

dostatok dôkazov pre účasť imunitných procesov, 

predovšetkým pri nesegmentálnej forme choroby. 

Rozhodujúcu úlohu v nich zohrávajú cytotoxické 

autoreaktívne T lymfocyty a porucha periférnej 

tolerancie regulačnými T lymfocytmi (6).

Pre účasť autoimunity na patogenéze depig-

mentácie pri vitiligu svedčia viaceré poznatky. 

Choroba sa často vyvíja u pacientov postihnu-

tých inou chorobou s autoimunitnou etiopato-

genézou, najmä s endokrinopatiami (choroby 

štítnej žľazy, Addisonova choroba, diabetes mel-

litus), primárnou biliárnou cirhózou, Crohnovou 

chorobou, pernicióznou anémiou a mnohými 

inými. U pacientov s vitiligom sa často dokazujú 

najrôznejšie autoprotilátky (proti antigénom štít-

nej žľazy, parietálnym bunkám žalúdka, bunkám 

kôry nadobličiek), zriedkavejšie aj autoprotilátky 

proti melanocytom (7). V okolí depigmentova-

ných ložísk sa však často dokazujú T lymfocytové 

infiltráty, v koži aj v cirkulácii mnohých pacientov 

boli zistené cytotoxické T lymfocyty so špeci-

fickosťou proti (auto)antigénom melanocytov. 

Pozorovaný vývoj vitiliga u príjemcu kostnej 

drene od darcu trpiaceho touto chorobou tiež 

svedčí o imunopatogenetickom mechanizme 

vývoja choroby (8). O úlohe imunitného systé-

mu hovorí aj možnosť terapeutického efektu 

imunosupresívnej liečby (UV fototerapia, lokálne 

kortikosteroidy a imunomodulátory) (9).

Autoantigén pri vitiligu nebol doteraz jedno-

značne identifikovaný, štúdie z ostatných rokov 

však poukazujú na diferenciačné antigény me-

lanocytov ako pravdepodobné cieľové štruktúry 

autoreaktívnych cytotoxických T lymfocytov. 

Spomedzi týchto antigénov sa najčastejšie do-

kazujú melanozómový proteín Melan-A a enzým 

tyrozináza (10). 

Autoimunita môže byť spúšťajúcim proce-

som, ale rovnako môže pôsobiť aj ako faktor 

podporujúci progresiu choroby a jej chronický 

priebeh. Primárne poškodenie melanocytov 

a modifikácia vlastných štruktúr reaktívnymi 

zlúčeninami kyslíka môže viesť k vzniku auto-

antigénov a sekundárne k vývoju autoimunitnej 

odpovede. Tento scenár by mohol predstavovať 

spojenie medzi oxidačným stresom a autoimuni-

tou v patogenéze vitiliga (11). Naopak, o primár-

nej úlohe autoimunity svedčia výsledky štúdie, 

v ktorej holandskí autori dokázali schopnosť 

perilezionálnych cytotoxických T lymfocytov 

u pacientov s vitiligom špecificky eradikovať 

melanocyty v autológnej, normálne pigmen-

tovanej koži (12).

Alopecia areata

Niektoré orgány ľudského tela sú chránené 

pred akoukoľvek zápalovou reakciou sprostred-

kovanou mechanizmami získanej imunity, ozna-

čujú sa ako imunologicky privilegované or-

gány a patria k nim mozog, oko a maternica 

s plodom. Zápalová reakcia by mohla viesť k ich 

ireverzibilnému poškodeniu s ťažkými násled-

kami, a preto sa v nich vyvinul systém brániaci 

aktivácii, systému získanej imunity a vývoju zá-

palovej reakcie, fyziologickej (obrannej) aj pato-

logickej (alergickej, autoimunitnej). V ostatných 

rokoch sa ukazuje, že k takýmto imunologicky 

privilegovaným orgánom patrí aj vlasový fo-

likul. Jeho ochrana pred spustením imunitnej 

odpovede je niekoľkonásobná. Na membránach 

buniek vlasového folikulu sa nenachádzajú HLA 

antigény, vo folikule sú prítomné len minimálne 

počty Langerhansových buniek, ktoré navyše 

nemôžu prezentovať antigény, pretože im k to-

mu chýbajú molekuly HLA, a v epiteli folikulu sú 

produkované vysoké hladiny imunosupresívnych 

cytokínov (13). Takto je vo vlasovom folikule za-

blokovaná špecifická imunitná odpoveď, funkč-

ná však zostáva imunitná odpoveď vrodená, ako 

to dokazujú napr. folikulitída alebo akné.

Etiopatogenéza areátnej alopécie je ne-

jasná, na základe epidemiologických aj experi-

mentálnych štúdií sa pri nej predpokladá účasť 

imunitných mechanizmov, genetických vply-

vov, endokrinných porúch a/alebo stresových 

faktorov. Asociácia areátnej alopécie s inými  

Obrázok 2. Alopecia areataObrázok 1. Vitiligo

Obrázok 3. Psoriasis
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autoimunitnými chorobami (napr. tyreoiditídou), 

charakteristický perifolikulárny zápalový infiltrát, 

terapeutická účinnosť imunosupresívnej alebo 

imunomodulačnej liečby a asociácia s určitými 

HLA antigénmi (HLA DQB1*03) svedčia o imuno-

patogenetickom mechanizme vývoja choroby 

(14). Spomedzi viacerých teórií etiopatogenézy 

tejto choroby v súčasnosti vystupuje do popre-

dia hypotéza považujúca vypadanie vlasov pri 

areátnej alopécii za následok autoimunitného 

procesu, ktorý sa rozbehol v dôsledku zlyhania 

systému ochrany imunitne privilegovaného or-

gánu – vlasového folikulu (15). U geneticky pre-

disponovaného pacienta (16) môžu faktory von-

kajšieho prostredia (stres, infekcia, mikrotrauma) 

spôsobiť zníženie produkcie imunosupresívnych 

cytokínov a viesť tak k oslabeniu ochranného 

mikroprostredia vo vlasovom folikule. Stres alebo 

iná trauma môže tiež ovplyvniť produkciu neu-

romediátorov (napr. substancie P), ktoré vedú 

k akumulácii cytotoxických T lymfocytov pro-

dukujúcich interferón-gama v oblasti vlasového 

folikulu. Účinkom interferónu-gama sa zvyšuje 

expresia HLA antigénov bunkami vlasového 

folikulu a výsledkom je strata imunologických 

privilégií a spustenie autoimunitnej reakcie ve-

denej cytotoxickými T lymfocytmi (17).

V sérach pacientov s areátnou alopéciou 

boli síce opakovane dokázané autoprotilátky 

namierené proti proteínom vlasových foliku-

lov, ale štúdie experimentálneho pasívneho 

prenosu choroby sérom skončili neúspechom 

a je pravdepodobné, že autoprotilátky sú len 

epifenoménom a nezohrávajú patogenetickú 

úlohu (14).

Psoriáza

Napriek mimoriadnej pozornosti, ktorú der-

matológovia v ostatnom čase venujú psoriáze, 

doteraz zostáva jej etiopatogenéza nie celkom 

jasná. Psoriáza sa považuje za autoimunitnú cho-

robu, ktorá sa vyvíja u geneticky predisponova-

ného jedinca pod vplyvom spúšťacích faktorov 

z vonkajšieho prostredia (baktériová infekcia, 

mikrotraumy, stres, a pod.). Pre úlohu dedičnosti 

pri vzniku psoriázy hovorí napríklad dvoj- až troj-

násobne vyššia konkordancia výskytu choroby 

u jednovajíčkových dvojčiat v porovnaní s dvojva-

jíčkovými (18). Z patogenetického hľadiska pri jej 

vývoji dominujú dva procesy – zápalová reakcia 

v koži a abnormálna proliferácia a diferenciácia  

keratinocytov. V súčasnosti sa všeobecne akcep-

tuje, že imunitným systémom iniciovaný zápal 

a nefyziologická reakcia epidermy sú prejavmi po-

rušenej interakcie medzi keratinocytmi a kompo-

nentmi imunitného systému (19). Zápalová zložka 

psoriázy má mnohé znaky bunkami sprostredko-

vaného autoimunitného procesu, autoantigén 

však nie je známy a zatiaľ nebola jednoznačne 

potvrdená ani hypotéza skríženej reakcie antigé-

nov streptokokov s antigénmi kože (20).

Výsledky štúdií z ostatných rokov však 

významne prispeli k poznaniu faktorov, ktoré 

spúšťajú proces aktivácie imunitného systému 

pri psoriáze. Ukazuje sa, že ním je porucha peri-

férnej tolerancie fragmentov vlastnej nukleovej 

kyseliny. Fragmenty DNA a/alebo RNA uvoľňo-

vané z odumretých buniek do extracelulárne-

ho priestoru sú za fyziologických podmienok 

rýchlo enzymaticky odbúravané a neiniciujú 

imunitnú odpoveď. Pri psoriáze však keratinocy-

ty produkujú veľké množstvo antimikróbneho 

peptidu označovaného LL37, ktorý viaže a chráni 

fragmenty nukleových kyselín pred degradá-

ciou. Tieto potom stimulujú dendritické bunky 

k produkcii cytokínov aktivujúcich Th1 a Th17 

lymfocyty, efektorové bunky imunitného zápalu 

pri psoriáze (21). Výsledný klinický prejav ložis-

kovej psoriázy, charakteristické erytematoskva-

mózne ložisko, je teda výsledkom vzájomného 

ovplyvňovania sa buniek imunitného systému 

a keratinocytov. Dendritické bunky a lymfocyty 

vyvolávajú zápalové prejavy a aktivujú abnor-

málnu proliferáciu keratinocytov, ktoré na dru-

hej strane produkciou antimikróbneho peptidu 

a chemotaktických mediátorov umožňujú akti-

váciu imunitného systému (22). 
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