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RESUMEN

La hidradenitis supurativa es una enfermedad
mflamatoria crénica del foliculo piloso que se ca-
racteriza por la apariciéon recurrente de lesiones
mflamatorias dolorosas y profundas predominan-
temente en plicgues. Debido a sus secuelas fisicas
y en la calidad de vida, debemos estar familiariza-
dos con esta enfermedad, a fin de poder realizar
un diagndstico oportuno ¢ implementar un trata-
miento precoz.

Esta guia clinica, elaborada por el grupo de trabajo
de hidradenitis supurativa de la Sociedad Chilena
de Dermatologia y Venereologia (SOCHIDERM),
revisa su definicion, epidemiologia, fisiopatogenia,
factores de riesgo, comorbilidades, impacto psicoe-
mocional, presentacion clinica, diagnostico, clasi-
ficaciones, evaluacion ecografica, y tratamientos
médico y quirargico. Finalmente se propone un
algoritmo de enfrentamiento terapéutico.

Palabras claves: hidradenitis supurativa; hidra-
denitis; guia clinica; ecografia; tratamiento.

ABSTRACT

Hidradenitis suppurativa is a chronic inflamma-
tory disease of the hair follicle characterized by
recurrent painful and inflamed lesions, predomi-
nantly affecting intertriginous regions. Due to its
physical sequelae and impact on life quality, we
should be familiarized with this disease to make
an appropriate diagnosis and implement an early
treatment.

This clinical guideline, elaborated by the hidra-
denitis suppurativa workgroup of the Chilean
Society of Dermatology and Venereology (SO-
CHIDERM), review its definition, epidemiolo-
gy, pathophysiology, risk factors, comorbidities,
psycho-emotional impact, clinical presentation,
diagnosis, classifications, ultrasonographic eva-
luation, and its medical and surgical treatments.
Finally, a therapeutic approach algorithm is pro-
posed.

Key words: hidradenitis suppurativa; hidradeni-
tis; guideline; hidradenitis ultrasound; treatment.

DEFINICION

La hidradenitis supurativa (HS), también denominada hidrosadenitis supurativa o acné
inverso, es una enfermedad inflamatoria cronica, recurrente y debilitante del foliculo pi-
loso que se caracteriza por la aparicion de lesiones inflamatorias dolorosas y profundas en
areas corporales que albergan glandulas apocrinas, principalmente axilas, zonas inguinales
y region anogenital. Es a menudo subdiagnosticada con un retraso promedio en el diag-
nostico entre 7 y 10 anos. Debido a las secuelas tanto fisicas como en la calidad de vida
de los pacientes, es muy importante que tanto dermatélogos como otros especialistas estén
familiarizados con esta enfermedad, a fin de poder implementar un tratamiento precoz.'?
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EPIDEMIOLOGIA

La verdadera prevalencia de HS es desconocida. De
acuerdo con la literatura el rango estimado a nivel
global va desde 0.000033% a 4.1% dependiendo si
son estudios prospectivos, de reportes o en base a
registros.” Estudios recientes establecen una preva-
lencia de 0.7-1.2% en poblacion general de Estados
Unidos y Europa.* En Latinoamérica existen escasas
estadisticas respecto a prevalencia. En Brasil se estima
una prevalencia de 0.41%, sin variaciones regiona-
les, predominando en adolescentes (0.57%) y adultos
(0.47%).

La predominancia de padecer HS es mayor en muje-
res entre 2-5 veces y la incidencia en el sexo femenino
es superior entre los 20 y 40 aflos con inversién de la
relacion después de los 45 anos. En el grupo etario
mayor de 55 afios hay disminucion significativa de la
prevalencia en ambos sexos.®’

La HS ocurre principalmente en la tercera y cuar-
ta década de la vida,* pero puede presentarse en un
2-3% antes de los 11 anos. Su comienzo en la puber-
tad no es raro.”

FISIOPATOGENIA

La patogenia de la HS es compleja, multifactorial y
aun no completamente dilucidada. La mayoria de los
autores hoy en dia apoya el origen de la enfermedad
en el foliculo piloso, siendo entonces, una enfermedad
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dilatacion folicular

Figura 1

Respuesta inflamatoria intensa

de oclusiéon folicular. Tres procesos claves han sido
479

implicados (Figura 1):

- Hiperqueratosis folicular, oclusiéon y dila-
tacion folicular: las causas exactas que llevan a
hiperqueratosis e hiperplasia del epitelio infundibu-
lar se desconocen, pudiendo estar ligado a factores
de riesgo tales como la susceptibilidad genética, el
estrés mecanico en la piel, la obesidad, el tabaquis-
mo, la dieta y los factores hormonales. La oclusién
folicular y dilatacion folicular son probablemente res-
ponsables del desarrollo inicial de las lesiones de HS.
La oclusion folicular resulta del estimulo hormonal
que produce un aumento de la proliferacién de que-
ratinocitos ductales, llevando a una falla en la ade-
cuada descamacion del epitelio folicular, causando
hiperqueratosis folicular y taponamiento. Ademas, la
oclusiéon del conducto folicular contribuiria a la al-
teracion de la diferenciacion terminal normal de los
queratinocitos foliculares. Luego, como consecuencia
de la falla en la diferenciaciéon terminal, los querati-
nocitos no se separan y el ducto se expande. El estrés
mecanico (presion, friccién o roce) en la piel activa
los queratinocitos para la liberacion de mediadores
pro-inflamatorios.'"!?

- Rotura folicular y subsecuente respuesta
inflamatoria: si no ocurre la reparaciéon adecuada
del ducto folicular, éste se puede romper, liberando su
contenido (fragmentos de queratina derivada de cor-
neocitos y pelos, productos del sebo, bacterias, etc.)
a la dermis con el posterior reclutamiento de células
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Salas-Gianini, M.A., 2020 ®

Patogenia de la HS como enfermedad de oclusion folicular. Se representan las distintas etapas de modo secuencial. Adaptado de Gol-

dburg SR ¢t al’ por Dra Salas Gianini MA.



inflamatorias. Con el tiempo, la respuesta inicial agu-
da inflamatoria, puede evolucionar a una inflamaciéon
granulomatosa crénica. Se ha demostrado, ademas
que existiria un defecto morfologico en el soporte de
la pared folicular que puede predisponer a las perso-
nas con HS a la rotura folicular.'*'*

- Inflamacién crémnica con cambios en la ar-
quitectura del tejido: la rotura folicular puede
promover la formacién de los tractos sinuosos carac-
teristicos de la HS. Esto a través de la liberacion de
c¢lulas madres provenientes de la protuberancia del
foliculo piloso, que posteriormente proliferan y for-
man lineas epiteliales. Los tractos sinuosos formados,
eventualmente se abren hacia la superficie de la piel y
se colonizan por flora comensal.'>!°

Recientemente se ha planteado un nuevo paradigma,
en el cual la HS serfa una enfermedad auto-inflama-
toria, donde la inflamaciéon (mediada por mutacio-
nes genéticas predisponentes, comorbilidades pro-
inflamatorias y factores locales como un pH elevado
y la oclusion de pliegues) seria el evento inicial de la
enfermedad, siendo la oclusién folicular un evento
secundario. Posteriormente la rotura folicular y la
formacion de tineles resultarian de interacciones en-
tre queratinocitos y mesénquima. La amplificacion
inflamatoria estaria mediada por fibroblastos activa-
dos, células T-helper 1 y 17, y neutréfilos, que interac-
tuarian reciprocamente con linfocitos B circulantes,
contribuyendo asi a una inflamacién sistémica.'”

Ambos paradigmas coinciden en la importancia como
factor etiologico de la genética y el microbioma.

Genética

Un 30% a 40% de los pacientes con HS reportan una
historia familiar y un 34.3% de parientes de primer
grado de pacientes con HS sufren la enfermedad.
Mutaciones asociadas con enfermedades monogéni-
cas autoinflamatorias han sido implicadas en manifes-
taciones sindromicas de HS.”'®

Un 5% de las causas genéticas involucran a genes re-
lacionados con la producciéon de gama secretasa, que
es esencial para el funcionamiento normal del sistema
inmune y para la maduracion de las células del foli-
culo piloso. Estas mutaciones siguen un patron AD de
penetrancia incompleta y los pacientes afectados tien-
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den a presentar fenotipos mas atipicos con lesiones
diseminadas, mas severas y que se extienden mas alla
de las areas intertriginosas.'**

Microbioma

La HS presenta una flora polimorfa. En piel no le-
sional de pacientes con HS predominan Acinetobacter
9 Moraxella.* El microbioma de piel lesional incluye
Corynebactertum, Porphyromonas y especies de Peptoniphilus.””
Cutibacterium acnes y Staphylococcus epidermidis normales
en adultos estan disminuidos en pacientes con HS en
picl lesional. Informacién sobre Staphylococcus aureus
demuestra una presencia inconsistente. Otro feno-
meno presente es la formacién de biofilm (principal-
mente por accion de Staphylococcus epidermidis) debido
al proceso inflamatorio y ruptura de la barrera cuta-
nea. Pueden presentarse en mas del 65% de los casos
siendo mas comunes en piel lesional."**%*

Los anaerobios, generalmente no esporulados, res-
ponsables de infecciones mas extensas como celulitis,
erisipelas, mionecrosis y que causan muy mal olor son
principalmente actinomicetos y Streptococcus miller.** Muy
rara vez se presentan infecciones por anaerobios es-
porulados del género Clostridium.

FACTORES DE RIESGO

Diversos factores se asocian a mayor severidad de HS
como el sexo masculino, mayor tiempo de evolucion,
compromiso simultaneo de axilas, periné y regiéon ma-
maria y niveles altos de PCR.* Los factores de riesgo
mas importantes serian los determinantes genéticos,
la obesidad, el stress mecanico y el tabaquismo.?*!

COMORBILIDADES

Diversas patologias han sido asociadas a la HS (Tabla
1),%*? las que deben tenerse presentes al evaluar a es-
tos pacientes y realizar el tamizaje adecuado en caso
de ser necesario. Dentro de las comorbilidades mas
frecuentes se encuentran las metabolicas y cardiovas-
culares, las que siempre deben ser investigadas, ya
que incluso se ha reportado que los pacientes con HS
tienen un mayor riesgo de infarto agudo al miocardio,
accidente cerebrovascular y muerte cardiovascular.®
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Tabla 1
Comorbilidades asociadas a HS reportadas en la literatura, segun
frecuencia.™*
Comorbilidades
Frecuentes Infrecuentes

e Tétrada de la oclusion foli-
cular:

* Sobrepeso — Obesidad

* Sindrome metabolico
- HS, acné conglobata, celu-
litis disecante y quiste pilo-
nidal

* Sindrome de ovario poliquis-
tico
* Diabetes Mellitus-2 ¢ Enfermedades autoinmunes:

* Hipertension arterial Psoriasis

" Dislipidemia - Alopecia areata
* Esteatosis hepatica no alco- . .

, steatosis fiepatica no alco - Alteraciones tiroideas
holica
e Sindromes auto-inflamato-

* Enfermedad inflamatoria in- rios:

testinal:
_ + i _
- Enfermedad de Crohn PASH (HS P ioderma gan
grenoso + acné)
- Colitis uleerosa - PAPASH (PASH + artritis

* Espondiloartropatias pidgena)

* Depresion e Dermatosis neutrofilicas
(pioderma gangrenoso, sindro-
me de Sweet)

* Neoplasias (linfoma de Hod-
gkin, neoplasias orofaringeas)

Otra asociaciéon también frecuente es con enferme-
dad inflamatoria intestinal. Una revision sistematica
y un metanalisis encontraron mayores probabilidades
de enfermedad de Crohn (odds ratio [OR] agrupado
2.12, 1C 95% 1.46-3.08) y colitis ulcerosa (OR agru-
pado 1.51, IC 95% 1.25-1.82) en pacientes con HS.**

En el caso de las espondiloartropatias, se asocia prin-
cipalmente a espondiloartritis asimétrica HLA B27
negativa, cuya presentacion suele ser posterior al de-
sarrollo de HS.”

IMPACTO PSICOEMOCIONAL EN HS

La HS se asocia a un deterioro psicoemocional im-
portante; los pacientes tienden a sentirse estigmatiza-
dos, aislados, cohibidos y avergonzados. Una revision
sistematica y meta-analisis encontré una prevalencia

de depresion en HS de un 16,9% (OR 1,84) y de an-
siedad de un 4.9%.%° La calidad de vida de estos pa-
cientes se ve muy deteriorada, incluso mas que la de
pacientes con psoriasis y dermatitis atopica.’’ Este de-
terioro se relaciona a la severidad de la enfermedad,
dolor y ubicacién de las lesiones. Se asocia ademas
con discapacidad importante, disfuncién sexual, ale-
xitimia y alteracién de la imagen corporal.®®

Se recomienda la pesquisa de sintomas psicoemocio-
nales en todos los pacientes y derivacién oportuna y
precoz al especialista en salud mental. Para evaluar
este ambito se recomienda usar la escala DLQI (Der-
matology Life Quality Index). También podrian usar-
se Skindex-29 y HADS (Hospital Anxiety and De-
pression Scale).”® Se han desarrollado mediciones de
calidad de vida especificas para HS (HS-QoL (quali-
ty-of-life measure for Hidradenitis suppurativa)), pero
aun no se recomienda su uso por falta de validacion.™

PRESENTACION CLINICA Y DIAGNOSTICO
La HS se caracteriza por:!
1. Presencia de lesiones tipicas (Figuras 2 y 3):*

- Comedones: especialmente cuando se encuentran
agrupados en pares (doble comedones).

- Papulas y pastulas foliculares.

- Nédulos (inflamatorios y no inflamatorios) y absce-
SOS.

- Ttneles: también denominados tractos sinuosos o
trayectos fistulosos. Son tractos subcutanecos alarga-
dos fluctuantes, de longitud y profundidad variable,
que terminan en la superficie cutanea y que ocasio-
nalmente drenan secreciones (suero, pus y/o sangre).

- Cicatrices: generalmente con forma de cuerda,
que pueden confluir entre si (formando verdaderos
puentes cicatrizales) y generar retracciones de la piel
circundante. También pueden ser atrdficas y/o cri-
biformes. Resultan como consecuencia de nédulos
inflamatorios, abscesos y tineles de larga evolucion.

Las lesiones inflamatorias se suelen acompanar de
prurito, dolor y, en el caso de secreciones, mal olor.*!
Ademas, pueden presentar sintomas prodrémicos,
que van desde compromiso del estado general hasta
parestesias localizadas.*



Figura 2

A. Comedones y doble comedones en pliegue inguinal, junto con
1 pequenio nédulo eritematoso ulcerado.

B. Abscesos en cara interna de glateos.

C. Multiples comedones, papulas eritematosas, pustulas y cicatri-
ces atroficas en glateos.

o

Figura 3

A. Multiples tineles eritematosos, cicatrices tipo cuerda y cicatri-
ces atroficas en axila.

B. Multiples taneles eritematosos drenantes ulcerados en axila.
C. Ttnel eritematoso drenante en axila.

2. Compromiso de areas tipicas: region axilar,
region inguinal, pliegue intergliteo, glateos, regiones
infra e intermamaria, regién anogenital, pliegue in-
fraabdominal y pubis.**

En orden de frecuencia, las mujeres presentan mayor
compromiso de regiéon inguinal/genital, seguido de
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region axilar, region perineal/perianal, region glatea
y region inframamaria; los hombres presentan com-
promiso similar de regiéon axilar e inguinal/genital,
seguido de region perineal/perianal y region glatea.”

Ocasionalmente pueden comprometerse areas ati-
picas (ya sea de forma aislada o asociado a areas ti-
picas): cuero cabelludo, cuello (nuca), cara (especial-
mente regiéon mandibular), oreja, area retro-auricular,
espalda, abdomen y muslos, entre otras, lo que es mas
frecuente en hombres.®

3. Recurrencia de las lesiones: tradicionalmente
definido como 2 o mas episodios en un lapso de 6
meses.'

La HS cursa con exacerbaciones alternadas con remi-
siones como parte de su historia natural, lo que debe
ser advertido a los pacientes y tomado en cuenta a la
hora de evaluar la respuesta a tratamientos.

El diagnoéstico de HS es esencialmente clinico y re-
quiere la presencia de lesiones tipicas (criterio obliga-
torio), el compromiso de areas tipicas y la recurren-
cia de las lesiones." En caso de haber compromiso de
areas atipicas y/o episodio unico de lesiones, sugeri-
mos confirmacién diagnéstica mediante ecografia.

Otros examenes complementarios, tales como biopsia
cutanea y examenes microbiologicos, pueden ser so-
licitados en casos puntuales de duda diagnoéstica pero
no deben ser considerados rutinarios.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El espectro de diagnoésticos diferenciales es amplio y
varia segtn la zona afectada, pero pueden clasificarse
en infecciosos, tumorales y miscelaneos (Tabla 2).*

C OMPLICACIONES

Los pacientes con HS severa crénica pueden desarro-
llar obstruccién linfatica con linfedema intercurrente
progresivo (principalmente en la regién anogenital)
asociado a dolor crénico ante la marcha y la sedesta-
ci6n, siendo mas frecuente en hombres. Las cicatrices
ano-genitales pueden causar estenosis anal, uretral
y/o rectal. También pueden desarrollar fistulas ure-
trales, vesicales y rectales.*
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Tabla 2
Principales diagnosticos diferenciales de HS. Adaptado de Mar-
gesson LY et al.”

Infecciosas » Bacterianas: fortinculos, carbunco, abscesos,
abscesos isquiorrectales/ perirrectales, abscesos

de Bartholino
* Micobacterias: tuberculosis cutanea

* Infecciones de transmision sexual: granuloma
inguinal, linfogranuloma venéreo, sifilis nédulo-
ulcerativa

* Micosis profundas: blastomicosis, nocardiasis

Tumorales * Quisticas: quiste epidérmico, quiste pilonidal,

quiste de Bartholino, esteatocistoma multiple

* Solidas: adenopatias

Miscelaneas * Enfermedad de Crohn cutanea
» Fistula anal o vulvo-vaginal

* Glandulas mamarias accesorias

El desarrollo de carcinoma escamoso en lesiones cro-
nicas de glateos y periné es infrecuente, predominan-
temente en hombres, cuyo diagnostico suele ser tardio
y de mal pronéstico.*

Otras complicaciones reportadas son: infecciones (ce-
lulitis, absceso epidural lumbosacro), anemia de en-
fermedades cronicas, amiloidosis renal.*

CLASIFICACIONES

Existen diversas clasificaciones de HS, que podemos
dividir en escalas de severidad y fenotipos.

1. Escalas de severidad: utiles para la eleccion de
tratamiento y para evaluar la respuesta a éste. Si bien
hay al menos 7 clasificaciones distintas, como grupo
proponemos tener en consideracion las siguientes:

a) Estadificacion de Hurley:* es la més antigua y la mas
utilizada, ya que es facil, sencilla y rapida de realizar.

Considera 3 estadios:

- Estadio I: uno o mas abscesos, sin tineles ni ci-
catrices.

- Estadio II: uno o mas abscesos recurrentes, con
tuneles y cicatrices, separados por piel normal.

- Estadio III: maltiples abscesos y taneles interco-
nectados que comprometen toda un area.

Su principal problema es que no es util para evaluar
respuesta a tratamiento ya que es estatica (considera
cicatrices).

b) Estadificacion de Hurley modificada:*® en 2017 Horvéth
et al propusieron una optimizacion de la estadifica-
cion de Hurley (Figura 4), en la cual se elimina las
cicatrices como factor a evaluar y se considera la ex-
tension de la enfermedad.

Las subdivisiones de los estadios I y II segiin severi-
dad permiten afinar la elecciéon terapéutica. Ademas
es una estadificaciéon dindmica, por lo que permite
evaluar respuesta a tratamiento.

Como grupo proponemos el uso de la Estadi-
ficacion de Hurley modificada tanto en la pri-
mera evaluacion clinica de un paciente con HS,
para determinar su severidad y definir el tra-
tamiento mas adecuado, como en los contro-
les subsiguientes, para evaluar la respuesta a
tratamiento.

¢) Respuesta clinica en HS (HiSCR):** més que una clasi-
ficacién, es un objetivo clinico. Se considera que hubo
respuesta cuando hay una reducciéon desde el basal
de al menos el 50% del namero total de abscesos y
noédulos inflamatorios (AN), sin registrarse aumento
del nimero de abscesos ni de tuneles.

Es un parametro facil, sencillo y rapido de realizar,
por lo que como grupo proponemos su uso para eva-
luar respuesta a tratamiento como complemento a la
estadificacion de Hurley modificada.

d) International Hidradenitis Suppurativa Severity Score Sys-
tem (IHS4):° si bien es una de las clasificaciones mas
recientes, es la mas validada para evaluar severidad
de la enfermedad. Considera el nimero de nédulos
inflamatorios, abscesos y tineles drenantes (Figura 5).

Para dermatologos entrenados es facil de realizar y
permite evaluar respuesta a tratamiento, con una
buena concordancia inter-observador.”’ Como grupo
proponemos su uso principalmente por dermatélogos
especialistas en HS y/o en ensayos clinicos.

2. Fenotipos: la principal utilidad de identificar di-
versos fenotipos seria definir pronoéstico en la evalua-
cion inicial del paciente. Se han publicado al menos
3 clasificaciones distintas’®*”* pero como grupo sugeri-
mos considerar la propuesta de Martorell ez al* quienes
establecen, segtn las lesiones elementales, 2 subtipos:



Rev chil dermatol 2020; 36 (4) - 211
*Noddulos inflamatorios -
**Predominantemente
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corporales y corporales o
<5 2:5
abscesos/ abscesos/
nédulos* nodulos*

' '

< 2 areas > 2 areas
corporales corporales

v

Figura 4
Estadificacion de Hurley modificada. Traducido de Horvdth et al.*®

Puntos

Figura 5
International Hidradenitis Suppurativa Severity Score System. Adaptado de Zouboulis CC et al.>!
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- Tenotipo folicular: 70% de pacientes, predominio en
mujeres. Las lesiones caracteristicas son los comedo-
nes y la principal lesion activa es el ndédulo. El prurito
es el principal sintoma. Evolucién no progresiva, con
exacerbaciones infrecuentes.

- Tenotipo inflamatorio: 30% de pacientes, predominio
en hombres. Las lesiones caracteristicas son los abs-
cesos y tuneles, con ausencia de comedones. El dolor
y el mal olor son los principales sintomas. Evolucion
progresiva, con exacerbaciones frecuentes y mayor
severidad.

EcoGRrAFiA DoOPPLER COLOR EN HS

La ecotomografia Doppler color es un método de
diagnoéstico por imagenes no invasivo que permite
apoyar el diagnostico de patologias dermatologicas
frecuentes de piel y ufias.”

Particularmente en HS, el uso de ecografia Doppler
tiene como objetivos principales apoyar al diagnosti-
co precoz, realizar un estadiaje acucioso de severidad,
establecer el grado de actividad inflamatoria y por
ende ayudar al monitoreo de la enfermedad.”**!

Esto permite realizar un diagnoéstico diferencial con
otras patologias simuladoras y registrar los cambios
anatémicos que se producen en hidradenitis.”*%

Ecograficamente hay signos de HS tales como la di-
latacion de los foliculos pilosos, la presencia de pseu-
doquistes, colecciones liquidas y fistulas.”***% Estos
signos se pueden detectar con equipos de ecografia
Doppler color que trabajan con transductores de fre-
cuencias > 15 MHz.7%%596263 Dentro de las ventajas
de la ecografia esta la posibilidad de medir exacta-
mente la extension de las lesiones en todos los ejes,
detectar el tipo y localizacion de la vascularizacion en
las zonas lesionales y cuantificar la velocidad del flujo
de los vasos a través de las curvas espectrales.”®%6%66
Esto permite tener un diagndstico mas preciso de la
extension, actividad y severidad de la enfermedad ba-
sado en datos anatémicos,”**%*%+7 Jo que ayuda en la
decision del tipo de tratamiento médico y a realizar
una planificaciéon quirargica de mejor calidad.”6%7:6%

Para el estadiaje ecografico de HS se utiliza frecuente-
mente la clasificacion SOS-HS (Sonographic Scoring
of Hidradenitis Suppurativa) que divide los grados de
severidad en tres (Tabla 3).%®

Tabla 3
Estadiaje Ecogréfico de Severidad de Hidradenitis SOS-HS.%

Estadio I

Coleccion liquida unica y alteraciones dérmicas
(pseudoquistes, dilatacion de foliculos pilosos,
alteraciones del grosor o ecogenicidad dérmica)
que afectan un solo segmento corporal.

Estadio II Dos a cuatro colecciones liquidas o un trayecto
fistuloso con cambios dermicos que afectan hasta
dos segmentos corporales (uni o bilateral).

Estadio III Cinco o mas colecciones liquidas o dos o mas

trayectos fistulosos o compromiso de tres o mas
segmentos corporales (uni o bilateral).

En ecografia, la correlacién interobservador para la
deteccion de anormalidades y estadiaje que se ha re-
portado en un estudio multicéntrico es de 0.87.°" En
cambio, al examen clinico, la deteccion de alteracio-
nes y los estadiajes realizados a ojo desnudo, incluida
la clasificaciéon de Hurley, tienen una correlacién in-
terobservador bastante mas baja que varia entre 0.37
y 0.61 con un mejor indice kappa en los estadios mas
severos, pero con una baja correlacion clinica en los
estadios iniciales.””’’ Por ende, el examen vy los siste-
mas de estadiaje clinicos tienden a subestimar la seve-
ridad de la enfermedad en adultos y ninos.”®** Esto es
muy importante porque el tipo de tratamiento varia
de acuerdo al grado de severidad de la enfermedad.”

La deteccion de fibrosis, principalmente en las fistulas,
es relevante porque usualmente los trayectos fistulosos
con prominente fibrosis son menos respondedores a
los tratamientos sistémicos.””’* En ecografia Doppler
color se pueden clasificar las fistulas de acuerdo al
grado de edema vy fibrosis en tres tipos (Tabla 4).”

Tabla 4
Clasificacion ecografica de trayectos fistulosos en hidradenitis su-
purativa.”

Tipo 1 Bajo grado de fibrosis (grados 0-1) con alto o
bajo grado de edema.

Tipo 2 Alto grado de fibrosis (grado 2) con bajo grado
de edema.

Tipo 3 Alto grado de fibrosis (grado 2) con alto grado

de edema.

Con equipos especiales de ultrasonido que alcanzan
frecuencias muy altas que llegan a los 70 MHz se pue-
den detectar detalles anatémicos comparables con la
lupa de la histologia.” En HS, esto incluye la detec-



ciéon de tractos pilosos en el interior de los foliculos
y de fragmentos de queratina retenidos en la dermis
como también la observacion de diferentes tipos de
fragmentacion de la queratina en el interior de los fo-
liculos pilosos, entre otras alteraciones.”

La ecografia Doppler color también se utiliza en el es-
tudio de las comorbilidades y otras patologias que son
parte de la tétrada de oclusion folicular, tales como
los quistes pilonidales, la celulitis disecante y el acné
queloideo.””? De hecho, en algunas publicaciones ul-
trasonograficas se ha planteado que las patologias de
la tétrada de oclusion folicular son variantes de pre-
sentacion de la HS.”#!

La ecografia también puede ayudar en el estudio de
comorbilidades frecuentes en los pacientes con HS
tales como la ateromatosis carotidea y la esteatosis y
fibrosis hepatica.’#83:5

El uso de la ecografia en el manejo de HS permite
una monitorizacion mas acuciosa de los tratamientos
y la realizacién de procedimientos guiados por eco-
grafia en estos pacientes.#%!

Hoy por hoy, la ecografia Doppler es considerada un
biomarcador valido® y un examen imperativo
en los pacientes con HS, recomendandose realizar al
menos un estudio basal y luego un monitoreo ecogra-
fico de acuerdo al grado de severidad.®***%*

TRATAMIENTO MEDICO

Previo a seleccionar un tratamiento, debemos corro-
borar el estadiaje clinico con el ecografico (SOS-HS)
y considerar el concepto de ventana de oportunidad,
que es el periodo durante el cual la terapia inmuno-
moduladora puede modificar el curso de la enferme-
dad, al controlar la actividad inflamatoria y reducir
el darfio tisular (secuelas como taneles y cicatrices).”
Esta ventana de oportunidad se halla en las primeras
etapas de la enfermedad y es durante la cual el tra-
tamiento médico tiene su mayor eficacia; en etapas
mas avanzadas el tratamiento es principalmente qui-
rargico, teniendo el tratamiento médico solo un rol
adyuvante pre-operatorio.

Dividiremos el tratamiento médico en medidas ge-
nerales, tratamientos topicos e intralesionales, trata-
mientos sistémicos y tratamientos biologicos.
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Medidas generales

- Control del peso: la prevalencia de sobrepeso u
obesidad es mayor al 75% en pacientes con HS,” co-
rrelacionandose el IMC con la severidad de la enfer-
medad.” Los mecanismos propuestos serian mayor
friccion y oclusion folicular, ademas de inflamacion
sistémica cronica e hiperinsulinismo.”** Por esto, ba-
jar de peso es una recomendacion universal en estos
pacientes.'”

- Cese del tabaco: se estima que un 70-90% de los
pacientes con HS son fumadores.” El tabaco se asocia
a una mayor severidad, duracién y fracaso en el trata-
miento de esta enfermedad, por lo que se recomienda
su interrupcion. '

- Dieta y suplementos: hasta un 90% de los pacien-
tes refiere haber realizado cambios en la dieta, de los
cuales un 46% not6 mejoria de su condicion.'”! Existe
evidencia de moderada a baja calidad que apoya la
restriccion en el consumo de lacteos, carbohidratos
refinados, alimentos con alto indice glicémico, trigo y
levadura de cerveza. Por otro lado, hay evidencia de
similar calidad que apoya la suplementacion oral con
curcuma, dado su potencial antioxidante y antiinfla-
matorio.'” Ademas se ha observado que los pacientes
con HS presentan niveles de vitamina D mas bajos
que la poblacion general y que al suplementarla las
lesiones mejoran, por lo que se sugiere control y su-
plemento en casos de déficit.'”

- Ropa holgada: es importante disminuir la friccion
en areas con mayor riesgo de HS, por lo que se reco-
mienda el uso de ropa holgada sin bandas elasticas
(especialmente la ropa interior) e idealmente 100%
algodon.'™

- Antisépticos topicos: podrian ser beneficiosos
al disminuir la colonizacién bacteriana y reducir la
inflamacion local, sin embargo, faltan estudios clini-
cos que demuestren su eficacia. Entre las alternativas
para aseo local destacan los jabones con clorhexidina,
el jabon con perodxido de benzoilo al 5% y los cham-
pues con piritionato de zinc.'”

- Depilacion laser: se recomienda como un trata-
miento adyuvante de primera linea, particularmen-
te durante la ventana de oportunidad, dado que al
disminuir las unidades de foliculos pilosos y bacterias
en areas afectadas, reduciria los brotes y aparicion de
nuevas lesiones.” Entre las opciones descritas, el laser
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Nd:Yag es el que tiene mejor evidencia.'” Otras alter-
nativas son el laser de diodo, laser Alexandrita y la luz
pulsada intensa (IPL)."

- Apoésitos y curaciones: los pacientes con lesiones
supurativas generalmente requieren el uso de apositos
absorbentes y no irritantes. Cuando existen lesiones
ulceradas extensas, ademds se requieren curaciones
avanzadas por equipo de enfermeria entrenado en
manejo de heridas complejas. No hay evidencia que
apoye el uso de un aposito o de un método de cura-
cion en particular.'”’

- Manejo del dolor: puede ser con anestésicos to-
picos (cremas o ungiientos que contengan lidocaina,
benzocaina, mentol y/o alcanfor) o con antiinflama-
torios no esteroidales orales.'™

TRATAMIENTOS TOPICOS E INTRALESIONA-
LES (TABLA J)

- Antibiéticos topicos: la clindamicina al 1% en
solucion tiene la mejor evidencia,'” siendo til parti-
cularmente en lesiones superficiales (papulas, ptstu-
las), por lo que se recomienda su uso 2 veces al dia
por hasta 3 meses en pacientes con estadio de Hurley
I. La principal preocupacion es el riesgo elevado de
desarrollar resistencia bacteriana.'”

Otras alternativas, también en estadio de Hurley I,
son el uso combinado de clindamicina con peréxido
de benzoilo (riesgo elevado de irritacién) y acido fusi-
dico 2% en ungiiento.’

- Resorcinol 15% en crema: es un agente quera-
tolitico y antiséptico que permite reducir el dolor y
duracién de las lesiones inflamatorias, como también
el desarrollo de ndédulos y abscesos. Se recomienda en
estadios de Hurley I y II como terapia coadyuvante,
dos veces al dia en lesiones inflamatorias y una vez al
dia como terapia de mantenciéon. Puede generar des-

camacion y dermatitis de contacto irritativa.'*!%!?

- Timolol 0.5% gel: existe un reporte de caso en el
que fue utilizado una vez al dia durante 3 meses en
lesiones con tejido granulatorio persistente de un pa-
ciente con HS severa.'” Miembros del grupo la han
utilizado en pacientes similares dos veces al dia con
buena respuesta.

Tabla 5
Tratamientos topicos e intralesionales recomendados por nuestro
gr up().
Tratamiento Posologia Nivel
recomendada de evidencia
Clindamicina 2 veces al dia por I
1% solucién hasta 3 meses
Acido fusidico 2-3 veces al dia por 11
2% ungiiento 2-4 semanas
Resorcinol 2 veces al dia en 11
15% crema lesiones inflamatorias
1 vez al dia de
mantencion
Timolol 0.5% gel 1 vez al dia en 111
lesiones granulatorias
Acetonido de SOS en lesiones I
triamcinolona inflamatorias
5-10 mg/mL
intralesional

El nivel de evidencia fue evaluado mediante la Taxonomia de la_fuerza de recomendacion
(SORT), donde: I, evidencias de buena calidad orientadas al paciente; 11, evidencias de
calidad limitada orientadas al paciente; 111, otras evidencias incluyendo guias de con-
senso, prdctica habitual, opinion, evidencias orientadas a enfermedades (sélo resultados
intermedios o fisioldgicos), o series de casos.""

- Corticoesteroides intralesionales: las inyeccio-
nes de acetonido triamcinolona (AT) en concentracio-
nes de 5-10 mg/mL reducirian el tamano, eritema,
edema, supuracion y dolor de lesiones inflamatorias
agudas individuales. La respuesta clinica es rapida en
48-72 horas. Esta contraindicado su uso en caso de
sospechar sobreinfeccion.'*

Debido a la poca disponibilidad de AT en nuestro
pais, sugerimos como alternativa el uso de betameta-
sona en concentraciones de 4-6 mg/mlL, idealmente
en pacientes bajo tratamiento antibiético sistémico.

TRATAMIENTOS SISTEMICOS (TABLA 6)
Antibiéticos orales

- Tetraciclinas: ¢l uso de tetraciclina oral tendria
resultados similares al uso de clindamicina topica, pu-
diendo usarse como primera linea en estadios leves
a moderados.'™!'"® Dada su corta vida media y mala
tolerancia gastrica, y extrapolando sus resultados,
habitualmente se recomienda el uso de doxiciclina,
limeciclina o minociclina.''”'"®
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Tratamientos sistémicos recomendados por nuestro grupo.

Tratamiento

Posologia recomendada

Nivel de evidencia

Antibioticos orales

Tetraciclinas Doxiciclina: 100-200 mg al dia por 3 meses o I
Limeciclina: 300-600 mg al dia por 3 meses o
Tetraciclina: 500 mg cada 12 horas por 3 meses
Trimetoprima / Sulfametoxazol 160mg/800mg cada 12 horas por 3 meses 111
Clindamicina 300 mg cada 12 horas por 2-3 meses II
Clindamicina + Rifampicina Clindamicina 300 mg cada 12 horas por 10 semanas II
Rifampicina 300 mg cada 12 horas por 10 semanas
Rifampicina + Moxifloxacino + Metronidazol Rifampicina 300 mg cada 12 horas por 10 semanas 1T
Moxifloxacino 400 mg al dia por 10 semanas
Metronidazol 500 mg cada 8 horas por 6 semanas
Dapsona* 50-200 mg al dia por minimo 3 meses 11
Retinoides
Isotretinoina** 0.5-1 mg/Kg/dia por 3-12 meses I
Acitretina*** 0.3-0.6 mg/Kg/dia por 3-12 meses I
Antiandrogénicos
ACO (etinilestradiol) Segtn el tipo de ACO 1T
Espironolactona 50-150 mg/dia por 3-6 meses 111
Otros
Metformina 500 mg 2 a 3 veces al dia por minimo 3 meses I
Gluconato de zincT 90 mg al dia (1 o 3 tomas) por 3 meses 1T
Prednisona 0.5-1 mg/Kg/dia por maximo 14 dias SOS I
Colchicina 0.5 mg cada 12 horas (adyuvante a ATB orales) 111
* Monitorizar potenciales ofectos adversos, particularmente anemia hemolitica y metahemoglobinemia.

** Debe utilizarse con precaucion en mujeres en edad fértil por su potencial teratogénico.
#*% Debe evitarse su uso en muyjeres en edad fértil por su potencial teratogénico.

7 Dosis equivalente de Sulfato de zinc: 55 mg al dia.

- Clindamicina + rifampicina: esta combinacién
ha demostrado ser efectiva en pacientes con HS mo-
derada a severa gracias a sus propiedades antimicro-
bianas, antiinflamatorias e inmunomoduladoras.!*-'??
Sin embargo, dado que América latina es una zona
endémica de tuberculosis (TBC) y el potencial ries-
go de desarrollar resistencia bacteriana, proponemos
considerarla una terapia de segunda o tercera linea,
indicada solo por especialistas en HS.

Recientemente, estudios han mostrado que el trata-
miento con clindamicina como monoterapia podria

seria una alternativa de igual o, incluso, mayor efec-
tividad que la combinaciéon con rifampicina. Una ex-
plicacién podria ser porque la rifampicina disminuye
los niveles de clindamicina.'***

- Rifampicina + moxifloxacino + metronida-
zol: esta combinacion ha demostrado utilidad en
casos de HS leves a severos,'*'?® siendo considerada
por algunas guias clinicas como un tratamiento de
segunda o tercera linea.'”'?” Es una alternativa segu-
ray eficaz, dado su amplia cobertura antibidtica y la
ventaja de disminuir el riesgo de resistencia a rifampi-
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cina. Sin embargo, recalcamos que dada la condicion
endémica de TBC en nuestro pais, debe ser indicada
solo por especialistas en HS en casos especificos. Cabe
destacar que el metronidazol debe utilizarse solo por
un maximo de 6 semanas debido a su potencial riesgo
neurotoxico.'”’

- Dapsona: puede ser considerada una terapia de
segunda o tercera linea en estadios de Hurley I y II
refractarios a otros antibiéticos orales. Debe usarse
por al menos 3 meses y en caso de buena respuesta
prolongar su uso por varios meses, ya que las recu-
rrencias al suspender son frecuentes.'**!#-130

- Trimetoprima / Sulfametoxazol: si bien es poca
la evidencia que apoye su uso, por la opiniéon de ex-
pertos'? y la buena respuesta en la experiencia local,
recomendamos su uso como primera linea en estadios

de Hurley Iy II.

Retinoides

- Isotretinoina: pese a su frecuente uso en HS, se ha
reportado que solo un 16 % a 36% responden al tra-
tamiento (generalmente pacientes con estadio Hurley
I).1*1-1%5 Podria considerarse una alternativa terapéuti-
ca en pacientes con estadio Hurley I, fenotipo folicu-
lar y acné concomitante.'™

- Acitretina: presenta mejores indices de respuesta
que la isotretinoina (hasta un 66% responden consi-
derablemente), por lo que puede considerarse una te-
rapia de segunda linea en estadios Hurley Iy IL."*%1%

Antiandrogénicos

La terapia hormonal antiandrogénica, con anticon-
ceptivos orales combinados (con etinilestradiol) y/o
con espironolactona, podria ser efectiva como mono-
terapia en mujeres con HS leve o como tratamien-
to adyuvante en mujeres con HS moderada a seve-
ra, particularmente en aquellas con comorbilidades
como diabetes mellitus, hiperandrogenismo y/o sin-
drome de ovario poliquistico.'*'*

Otros

- Metformina: en un estudio el 76% de los pacien-
tes presentd buena respuesta después de 3 a 6 meses

de tratamiento.'*! Puede usarse como tratamiento

adyuvante, particularmente en pacientes con sobre-
peso/obesidad y/o con resistencia a la insulina.'™

- Gluconato de zinc: su utilidad radicaria en sus
efectos antiinflamatorios y propiedades antiandro-
génicas."” Ademas un estudio mostrd que los niveles
de zinc suelen estar mas bajos en pacientes con HS,
correlacionandose sus niveles con la severidad de la
enfermedad.' Dos estudios han demostrado su uti-
lidad en estadios de Hurley I y II, recomendandose
actualmente su uso en estos pacientes como terapia
de mantencién o como un tratamiento adyuvante a
antibioticos topicos u orales.'**!*

Recientemente, un estudio retrospectivo evalu6 la
eficacia del gluconato de zinc 90 mg/dia asociado a
nicotinamida oral 30 mg/dia durante 3 meses como
tratamiento de mantencion en pacientes con HS leve
a moderada, con buenos resultados a los 3 y 6 me-

ses. !

- Prednisona: solo cumpliria un rol en caso de exa-
cerbaciones y por cortos periodos de tiempo.'"

- Colchicina: Un estudio reciente mostro resultados
promisorios con el uso de minociclina asociado a col-
chicina 0.5 mg cada 12 horas, por lo que la colchicina
podria considerarse una alternativa de tratamiento
adyuvante a antibi6ticos orales.''®

TRATAMIENTOS BIOLOGICOS Y OTROS
INMUNOMODULADORES (TABLA 7)

Las terapias biologicas paulatinamente han ido ga-
nando lugar en el tratamiento de HS, posicionandose
actualmente como terapias de primera o segunda li-
nea en casos moderados a severos. Los bloqueadores
de TNF-alfa fueron los primeros descritos pero a me-
dida que se ha avanzado en comprender la patogenia
molecular de la HS, han ido surgiendo nuevas alter-
nativas que actiian sobre otros target moleculares.'*

- Adalimumab: anticuerpo monoclonal completa-
mente humano que bloquea TNF-alfa soluble y de
membrana. Es el inico tratamiento aprobado por la
Food and Drug Administration y la European Medi-
cine Agency para HS moderada a severa en mayores
de 12 anos. Dos estudios fase 3 demostraron su efica-
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Tratamientos bioldgicos y otros inmunomoduladores recomendados por nuestro grupo.

Tratamiento Posologia recomendada Nivel de evidencia

Adalimumab Dia 1: 160 mg subcutaneo I
Dia 15: 80 mg subcutaneo
Dia 29 en adelante: 40 mg subcutaneo cada 7 dias

Infliximab Induccion: 5 mg/Kg endovenoso semanas 0, 2y 6 II
Mantencion: 5 mg/Kg endovenoso cada 8 semanas

Ustekinumab Induccion: 45-90 mg* subcutaneo semana 0 y 4 11
Mantencion: 45-90 mg* subcutaneo semana 16 y 28

Secukinumab Induccion: 300 mg subcutaneo semanal por 5 semanas I
Mantencion: 300 mg subcutaneo cada 4 semanas

Apremilast 30 mg¥ via oral 2 veces al dia por 16-24 semanas II

* 45 mg en pacientes < 100 Rg; 90 mg en pacientes > 100 Rg
7 Iniciar con dosis crecientes.

cia por sobre placebo medido segun logro del HiS-
CR (41,8-58,9% versus 26-27,6% a las 12 semanas) y
mejoria en calidad de vida.147 Debe utilizarse por al
menos 12 semanas, a dosis iniciales mucho mas eleva-
das que en psoriasis (Tabla 3); si hay buena respuesta,
se sugiere mantener (tiempo a definir por el tratante)
para evitar recurrencias.'*'*

- Infliximab: anticuerpo monoclonal quimérico que
bloquea TNF-alfa soluble y de membrana. Un estu-
dio fase 2 demostro6 su eficacia por sobre placebo en
pacientes con estadios de Hurley IT'y IIL,'* sin embar-
go, estudios posteriores de menor calidad han mos-
trado resultados dispares.'* Se han obtenido mejores
resultados con una dosis de mantenimiento cada 4
semanas por sobre la previamente recomendada cada
8 semanas."

- Etanercept: proteina de fusion recombinante que
bloquea TNF-alfa soluble. Pese a estudios iniciales
promisorios, la evidencia posterior no logré6 demos-
trar su eficacia, por lo que actualmente no se reco-
mienda su uso en HS.'0%:1%

- Ustekinumab: anticuerpo monoclonal humano
contra interleuquina-12 e interleuquina-23. Un estu-
dio fase 2 demostré buenos resultados en 17 pacientes
con estadios de Hurley I y II1."!

- Secukinumab: anticuerpo monoclonal humano
contra interleuquina-17A. Series de casos pequenas
y algunos ensayos abiertos han mostrado respuestas
favorables en cerca de un 75% de pacientes con es-
tadios de Hurley II y III a las 16-24 semanas.'**!>%!%
Sin embargo, faltan estudios fase 3 (ya en curso) que
refuercen sus promisorios resultados.

- Apremilast: inhibidor oral de la fosfodiesterasa 4.
Dos estudios fase 2 han mostrado respuestas favora-
bles en un 53-65% de pacientes con estadios leve y
moderado a las 16-24 semanas.””*"” Faltan estudios
fase 3 que avalen su uso.

- Anakinra: polipéptido recombinante antagonista
del receptor de interleuquina-1. Estudios han mos-
trado resultados dispares, por lo que actualmente no
recomendamos su uso.'*

- Bermekimab: anticuerpo monoclonal humano
contra interleuquina-lalfa. Un estudio fase 2 mostro
respuesta favorable en un 60% de pacientes con esta-
dios de Hurley II y II1."°

También existen reportes de casos o series de casos
pequenas que han mostrado resultados promisorios
con las siguientes terapias (pero faltan mas estudios
para poder recomendar su uso): canakinumab, ixcki-
zumab, golimumab, certolizumab, guselkumab.!*->7
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SITUACIONES ESPECIALES
HS en el embarazo y lactancia

El comportamiento de la HS en el embarazo aun es
controversial. Estudios iniciales mostraban que un
20% a 30.2% de las pacientes mejoraban (particu-
larmente aquellas mujeres con exacerbaciones peri-
menstruales), mientras solo un 8% a 16.7% empeora-
ban."”®% Sin embargo, un estudio reciente dio cuenta
de mejoria en solo un 8% de las embarazadas, con
exacerbaciones en hasta un 61.9% de los casos (lo que
aumentaba a 66.1% en el periodo post-parto).'®® Si
bien la HS se ha asociado a un mayor riesgo de hiper-
tension gestacional y pre-eclampsia, no se ha asociado
a peores resultados del embarazo o neonatales.'®!

Respecto al manejo de la HS en estos periodos, la
evidencia actual apoya como seguros el uso de: an-
tibioticos topicos (clindamicina, metronidazol, eritro-
micina), clindamicina oral, gluconato de zinc oral,
metformina y corticoesteroides intralesionales. Adali-
mumab e infliximab también pueden utilizarse, aun-
que se recomienda interrumpirlos durante el tercer
trimestre por su traspaso transplacentario.'®

Deben evitarse durante el embarazo y lactancia (por
falta de evidencia o contraindicaciones): resorcinol
topico, tetraciclinas orales, trimetoprima/sulfame-
toxazol, colchicina, retinoides orales y antiandrogé-
nicos.'*?

HS en la infancia

No existen guias clinicas especificas de manejo de HS
en poblaciéon pediatrica, extrapolandose muchas ve-
ces las recomendaciones de poblacion adulta. Dentro
de los tratamientos reportados con mayor éxito estan
las terapias topicas (clindamicina, acido azelaico, re-
sorcinol), antibidticos orales (clindamicina, clindami-
cina con rifampicina, azitromicina, tetraciclinas en
mayores de 8 afios) y el gluconato de zinc oral (como
coadyuvante).'®

En casos recalcitrantes esta reportado el uso de finas-
teride, terapia fotodinamica y adalimumab.”

TRATAMIENTO QUIRURGICO

En relacion con la evidencia actual se considera que
la cirugia es el tnico método terapéutico que puede
ofrecer curacion en los estados severos de HS,'** pre-
viniendo algunas complicaciones importantes a largo
plazo, como el linfedema y el carcinoma de células
€sCamosas.

Para definir la conducta quirtrgica adecuada, se de-
ben considerar factores tales como la localizaciéon de
las lesiones, la extension clinica y por imagenes de la
enfermedad, si el paciente se encuentra en una fase
aguda/inflamatoria o crénica/cicatricial de la enfer-
medad y el estado psicologico del paciente, que debe
estar preparado para afrontar un post operatorio lar-

go.

Existen multiples modalidades quirdrgicas, entre las
cuales destacamos:

Incision local y drenaje

En abscesos dolorosos. Solo controla los sintomas
agudos, con una alta tasa de recurrencia.'®

Destechamiento

En abscesos fijos o tineles localizados. Con la ayuda
de una sonda roma que ayuda a delimitar la exten-
sion, se remueve el techo de la lesion (con tijeras, bis-
turi, electrocirugia o laser CO2) y se realiza curetaje
del material gelatinoso y sanguinolento, seguido de
cierre por segunda intencion. Tiene una alta tasa de

recurrencia.'®

Escision parcial

Consiste en extirpar solo algunas lesiones localizadas,
con cierre ya sea primario o por segunda intencion.
Tiene una tasa de recurrencia moderada.'®’

Escisién radical

Consiste en extirpar la totalidad de las lesiones en blo-
que con un margen de 1-2 cm alrededor de la zona
afectada, en forma superficial tanto como profunda,
donde se recomienda extirpar hasta fascia muscular
en profundidad, o por lo menos 5 mm de grasa.'® La
planificacion de la cirugia debe ser realizada adecua-
damente, considerando que los margenes de resec-
ciéon deben correlacionarse adecuadamente con los



margenes clinicos e imageneologicos de las lesiones.
Tiene las menores tasas de recurrencia reportadas,
que varian segun la localizacion (region axilar 3-13%,
region inguino-crural 17-37%).1%170

En algunos pacientes con HS severa la cirugia con
escision radical puede ser la tGnica opcion terapéuti-
ca,'”! sin embargo, debe considerarse que esta cirugia
puede tener multiples complicaciones, tales como de-
hiscencia de sutura, hemorragia postoperatoria, he-
matoma e¢ infeccién de la herida, llegando a una tasa
del 17,8% de complicaciones.!” Para reducir el riesgo
de dehiscencia de sutura y retraso en la cicatrizacion,
se recomienda la suspension del tabaco al menos 1
mes antes de la cirugia. Ademas es importante que el
componente inflamatorio sea tratado previamente, a
fin de asegurar una enfermedad mas controlada en el
acto quirargico.'®*

- Colgajos e injertos

Las coberturas de los defectos quirtrgicos derivados
de la escision radical pueden ser efectuadas mediante
el uso de colgajos e injertos. Esto llevaria a una cura-
cién mas rapida de la herida operatoria, con mejo-
res resultados funcionales, sin embargo, se relacionan
con mayor tiempo quirtrgico, mayores dificultades
intraoperatorias y recurrencia bajo las coberturas. En
caso de utilizar injertos, es recomendable colocarlos
no en el primer tiempo quirtrgico, sino por el con-
trario, diferir su realizaciéon después de un tiempo de
curacion por segunda intencion, debido a que los in-
jertos inmediatos tienden a perderse en forma parcial
o total.'”

- Cierre por segunda intencion

Provee una serie de ventajas reduciendo el tiempo de
estadia hospitalaria, obviando el dolor de la zona do-
nante de injertos y colgajos y disminuyendo el ntime-
ro de morbilidades asociadas. Aun asi, debe conside-
rarse que este proceso a veces puede durar meses para
lograr la curacion total. Este tratamiento es conside-
rado de eleccidén en muchas ocasiones, sobre todo en
region perineal, disminuyendo morbilidad de forma
sustancial.'* Se han empleado técnicas como el uso
de dispositivos de vacuum que acelerarian el cierre de
las heridas,'” asi como el uso de diferentes apositos
sintéticos y biologicos que han ayudado a mejorar los
resultados estéticos y funcionales.'”
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Laser CO2

Es una técnica ablativa que provee una hemostasia
superior a la cirugia, con mejor identificaciéon de las
lesiones, y por ende una mejor extirpacion del teji-
do afectado. Se logra la mejoria en uno a dos meses
curando por segunda intencién.'”” También se utiliza
complementando la cirugia para favorecer la presen-
cia de tejido de granulacién, en espera de injertos di-
feridos.'”®

Otras

Existen series de casos y reportes de casos en que se
han utilizado con éxito: escision ahorradora de tejido
cutaneo con peeling electro quirargico (STEEP), te-
rapia fotodinamica, toxina botulinica, laser Nd:YAG
de pulso largo (en granulomas) y luz pulsada intensa

(IPL).1”

En base a nuestra experiencia local, recomenda-
mos la escision radical con 1 cm de margen
lateral, afrontamiento de los bordes y luego
cierre por segunda intencion.

Algoritmo de enfrentamiento terapéutico

Como grupo de trabajo de HS de la SOCHIDERM,
luego de diversas reuniones, llegamos a un consenso
de recomendaciones de enfrentamiento terapéutico
dirigidas a médicos que sean consultados por pacien-
tes con HS (Figuras 6A y 6B).
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Recomendaciones generales
- Tratar sobrepeso/obesidad/Sd metabdlico
- Cese del tabaco Estadificacién de Hurley modificada
- Dieta baja en azucares, lacteos y levadura
- Suplementacion de hipovitaminosis D

- Ropa holgada
- Evaluar comorbilidades Correccion segun Estadificacion Ecografica SOS-HS
- Evaluar impacto psicoemocional

- Manejo del dolor
- Apositos y curaciones de heridas o

- Depilacion laser (Hurley I-I i ; = :
BeptiadionBseriaricy il Eleccién de Tratamiento segun severidad

& ) o
Leve Moderada Severa
h 4 A 4 X
Tépico (uno 0 mas): Sistémico A (uno) Biolégico A (uno de los siguientes):
- Clindamicina 1% bid - Adalimumab
- Resorcinol 15% qd 9 - Secukinumab
- Acido fusidico 2% bid Sistémico B (uno de los siguientes):
12 linea o

- Clindamicina bid
- Clindamicina bid mas Rifampicina bid
- Moxifloxacino gd mas Rifampicina bid

(si no hay acceso a_biolégico, previo a
inicio de biolégico o previo a cirugia)

Tratamiento Segun inflamacioén,
médico considerar agregar:

Sistémico A (uno de los siguientes): mas Metronidazol tid Sicténiics B (Gho)

- Doxiciclina o Limeciclina gd o bid

- Tetraciclina bid
- Trimetoprima/Sulfametoxazol bid

v \ 4 \ 4
Evaluar respuesta a las 10-12 semanas (mediante conteo de nodulos/abscesos/tineles inflamatorios y/o ecografia):
» - Buena respuesta - Mantener (precaucion con resistencia bacteriana en caso de antibiéticos) o evaluar suspender
- Mala respuesta - Cambiar a tratamientos de 12 linea no utilizados atin o a tratamientos de 22-32 |inea

A h 4 A 4
2.32 |inea | Sistémico B (uno) | Sistémico C (uno de los siguientes): Bioldgico B (uno de los siguientes):
Tratamiento o - Dapsona gd o bid - Infliximab
médico = - Acitretina gd _ Ustekinumab
el | Espironolactona gd o bid* | o - Apremilast
| Bioldgico A (uno) | 2

| Sistémico C (Hurley IC y 1IC)

Paralelo a tratamiento médico, tener presente tratamiento quirtrgico:

v v v
12 linea Segun tuneles y cicatrices (Hurley Segun tuneles y cicatrices (Hurley Una vez controlada la inflamacién,
Tratamiento 11A), considerar (uno): 1IB), considerar (uno): asociar (Hurley [IC y 1ll):
Fome - Escision radical - Escision radical - Escision radical
uirargico
9 8 - Laser CO2 - Laser CO2

Tratamientos médicos coadyuvantes durante inflamacién y/o de mantencién una vez controlada inflamacién
(mayor utilidad en casos leves; menor utilidad en casos severos)

v
Uno o mds de los siguientes:
- Gluconato de zinc gd o tid - Colchicina bid
- Espironolactona qd o bid* - Corticoides intralesionales SOS
* Mujeres con exacerbaciones - Anticonceptivos orales combinados* - Topico (coadyuvante en etapa moderada)

perimenstruales.

- Metformina gd o bid

Figura 6A
Algoritmo de enfrentamiento terapéutico a pacientes con HS.
Para posologia de las distintas alternativas de tratamiento, ver Tablas 5, 6 y 7. qd: 1 vez al dia; bid: 2 veces al dia; tid: 3 veces al dia.



General Reco

- Treat overweight/obesity/metabolic syndrome

- Smoking cessation

- Avoidance of high glycemic foods, dairy and

brewer’s yeast
- Hypovitaminosis D sup
- Loose-fitting clothes

- Search for comorbidities

mmendations

Rev chil dermatol 2020; 36 (4) - 221

Modified Hurley Staging

plementation

A 4

Correction according to Sonographic Scoring SOS-HS

- Assess psycho-emotional impact

- Pain management
- Wound dressings
- Laser hair removal (Hu

v

Choice of Treatment according to Severity

- Resorcinol 15% qd
- Fusidic acid 2% bid

1st line
Medical
treatment

According to inflammation,
consider adding:

Systemic A (one of the following):

-D

- Tetracycline bid
- Trimethoprim/Sulfamethoxazole bid

Systemic B (one of the following):

- Clindamycin bid

- Clindamycin bid plus Rifampicin bid
- Moxifloxacin gd plus Rifampicin bid
plus Metronidazole tid

rley I-11)
<+ -- -
Mild Moderate Severe
A 4 Y X
Topical (one or more): Systemic A (one Biological A (one of the following):
- Clindamycin 1% bid e - Adalimumab

- Secukinumab

or
(if no access to biological, prior to
biological or prior to surgery)

oxycycline or Lymecycline gd or bid

v

A4

Systemic B (one)

4

Assessment of Response at 10-12 weeks (by counting nodules/abscess/inflammatory tunnels and/or Ultrasound):
» - Good response = Maintain (caution with antimicrobial resistance in case of antibiotics) or evaluate stopping
- Bad response = Change to 1st line treatments not used yet or to 2nd-3rd line treatments

2nd-3rd line |

Medical

treatment

Y A 4
Systemic B (one) ‘ Systemic C (one of the following):
ar - Dapsone qd or bid
— - Acitretin gd
| Spironolactone gd or bid* ‘ =

h 4

Biological B (one of the following):

- Infliximab
- Ustekinumab
- Apremilast

| Biological A (one)

or

Iiystemic C (Hurley IC and 1IC)

Parallel to medical treatment, keep in mind surgical treatment:

h 4

h 4

A4

1st line

Surgical
treatment

According to tunnels and scars
(Hurley 11A), consider (one):

- Radical excision

- CO2 laser

According to tunnels and scars
(Hurley 1IB), consider (one):

- Radical excision

- CO2 laser

Once inflammation is controlled,
associate (Hurley lIC y I11):
- Radical excision

Medical treatments useful as adjuvants during inflammation and/or for maintenance once inflammation is controlled
(more useful in mild cases; less useful in severe cases)

|
A 4

One or more of the following:

- Zinc gluconate qd or tid

* Women with perimenstrual
exacerbations.

- Spironolactone gd or bid*
- Combined oral contraceptives*
- Metformin gd or bid

- Colchicine bid

- Intralesional corticosteroid SOS
- Topical (adjuvant in moderate stage)

Figura 6B

Therapeutic approach algorithm to patients with HS.
Posology of the different treatments is detailed in Tables 5, 6 and 7. qd: once a day; bid: twice a day; tid: three times a day.
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