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RESUMEN

La hidrosadenitis supurativa (acné inverso, enfermedad de Verneuil, apocrinitis) es
una enfermedad crénica que afecta principalmente a zonas intertriginosas, con nédu-
los inflamatorios subcutaneos recurrentes, sinusy cicatrices defectuosas. Se conside-
ra una enfermedad de oclusion folicular. Las terapias tradicionales consisten en inter-
venciones quirurgicas parciales o extensas, antiandrégenos, antibiéticos, inhibidores
del factor de necrosis tumoral a, terapia fotodinamica y otras.

Palabras clave: hidrosadenitis supurativa, acné inverso, enfermedad de Verneuil.

ABSTRACT

Hidradenitis suppurativa (acne inversa, Verneuil disease, apocrinitis) is a chronic
disease primarily affecting intertriginous areas with tender subcutaneous nodules, sinus
tracts and abnormal scarring. It is considered a disease of follicular occlusion. Traditional

therapies consisting of partial and extensive surgery, antiandrogens, antibiotics, tumour

necrosis factor inhibitors, photodynamic therapy are available among others.

Keywords: hidradenitis suppurativa, acne inversa, Verneuil disease.

INTRODUCCION
La hidrosadenitis supurativa (HS) es
una enfermedad inflamatoria créni-
cay recurrente que inicialmente se
presenta como noédulos subcutaneos
sensibles, que pueden romperse es-
pontaneamente y confluir en la pro-
fundidad de la dermis, formando
extensas areas inflamatorias. Los abs-
cesos son profundos, redondeados,
exquisitamente dolorosos, a menudo
secretan un material purulento de mal
olor!?y curan finalmente con fibro-
sis, contracturas dérmicas e indura-
cién cutanea.

El curso es insidioso, con severidad
variable, se desarrolla en hombres y

mujeres sanos pospuberes, en especial
en zonas intertriginosas. Son caracte-
risticos los comedones dobles, poli-
porosos, que se han descrito en ninos
como precursores de HS®. El proce-
so comienza con oclusion folicular y
ruptura de foliculos, que se reepiteli-
zan y dan lugar a trayectos fistulosos,
que pueden albergar material extra-
no y bacterias, y confluir en grandes
areas, con posibilidad de penetrar
hacia estructuras profundas y abrirse
al exterior, liberando secrecién puru-
lenta maloliente y dejando ulceras de
base limpia y bordes sobreelevados*®.

La severidad de la HS es variable.
Los signos y sintomas iniciales son:
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sensacion de quemadura, prurito, calor local, hiper-
hidrosis y dolor??. La HS aguda se presenta con
unos pocos nédulos profundos que convergen y
desarrollan estructuras cordonales rojo azuladas.
La HS cronica se presenta con multiples absce-
sos interconectados, exudado fétido, inflamacion
dérmica, cicatrices atroficas e hipertroéficas, ulce-
raciones e infeccion que puede extenderse pro-
fundamente a la fascia.

El diagnostico de HS es clinico. Las biopsias no
se hacen de rutina®. Los criterios diagnosticos son
muy variables e incluyen cronicidad, recurren-
cia, falta de curacién total con antibiéticos, lesio-
nes multifocales, formacion de sinus, cicatrices y
contracturas, comedones dobles y abiertos, papu-
las, sensibilidad y descarga maloliente®5.

EPIDEMIOLOGIA

La HS comienza después de la pubertad, en la
segunda a tercera década de la vida. Después de
la menopausia es rara® y los nifios no se ven afec-
tados, a menos que presenten una adrenarquia
precoz’. La prevalencia es variable, entre un
0,00033% y un 4%, y disminuye con la edad®’. El
sexo femenino puede presentar la enfermedad
con una frecuencia tres veces mayor que el mas-
culino!®!! y ciertas localizaciones tendrian predi-
leccién sexual, como ocurre con la HS perianal,
que es mas frecuente en el varon®.

CLINICA

La HS se inicia con la presencia de nédulos sub-
cutaneos sensibles que pueden romperse y dar
lugar a abscesos dérmicos dolorosos y profundos.
Después de la ruptura, a menudo dejan salir una
secrecion purulenta y fétidal2. Evolucionan a fibro-
sis, contracturas e induracion de la piel. La pre-
sencia de dobles comedones es tipica de la enfer-
medad!®!!. Se presenta mds frecuentemente en
regiones de friccion? y dreas intertriginosas ricas
en glandulas sudoriparas apocrinas, como axila,
areas perianales, zona mamaria, inframamaria, nal-
gas, pubis, torax, cuero cabelludo, drea retroau-
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ricular y parpados!® (figs. 1, 2, 3). Se afectan tam-
bién zonas de foliculos terminales dependientes

Figura 1. Hidrosadenitis supurativa axilar con nédulos, quistes
cicatrices y sinus.

Figura 2. Hidrosadenitis supurativa con severo compromiso de
la zona glitea.

Figura 3. Hidrosadenitis supurativa que compromete exten-
samente los genitales externos femeninos.
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de andrégenos en bajo grado!'?. El compromiso
perianal se asocia a mayor recurrencia (74%)"?y
puede afectar al canal anal. Las lesiones proxima-
les a esta area (fig. 4) pueden confundirse con
enfermedad de Crohn o abscesos fistulizados'3. Se

describe un quiste pilonidal asociado en el 30%
de estos casos.

Figura 4. Hidrosadenitis supurativa con grandes nédulos infla-
matorios perianales y gliteos.

Estadios clinicos

Uno de los primeros sistemas de estadiaje para la
HS fue propuesto por Hurley'4, quien clasificé a
los pacientes en tres grupos, segun la presencia y
extension de cicatrices y sinus.

Estadio I: se caracteriza por la presencia de uno
0 mas abscesos. No existen tractos fistulosos ni cica-
trizaciones defectuosas.

Estadio II: existen abscesos separados unos de
otros en forma recurrente. Escasos tractos y cica-
trices distroficas.

Estadio III: multiples abscesos, tractos fistulosos
y cicatrices distroficas.

La ventaja de la clasificacién de Hurley es la sim-
plicidad; sin embargo, Sartorius et al.!® proponen
un sistema que incorpora regiones anatémicas
involucradas, nimero y tipo de lesiones, distancia
entre ellas y presencia de piel normal entre lesio-
nes. Agregan una escala visual andloga del dolory
el indice de calidad de vida dermatolégico (DLQI).

Manifestaciones clinicas
Se dividen en primarias, secundarias, terciarias y
lesiones asociadas!®.

Lesiones primarias: consisten en nédulos solita-
rios, dolorosos, que pueden mantenerse estables
durante semanas o meses sin experimentar ningun
cambio o con ocasionales episodios inflamatorios.
Estas lesiones tempranas no son caracteristicas y
frecuentemente se confunden con fortinculos o
abscesos comunes. Se ubican profundamente en
la hipodermis y son extremadamente dolorosos;
un 50% de los pacientes presenta sintomas pro-
dromicos, como sensaciéon de quemadura, ardor,
prurito, calor y/o hiperhidrosis, 12 a 48 horas antes
de la ruptura. El promedio de duracién es de 7 a
15 dias. Pueden permanecer cerrados y resolver-
se espontdneamente o mantenerse silentes con
recurrencias inflamatorias. La evolucién mas fre-
cuente es hacia la formacion de abscesos con rup-
tura espontanea o por incision, que drenan un ma-
terial purulento. La ruptura de abscesos en
estructuras vecinas es excepcional. La repeticion
de estos episodios puede conducir a fistulas croni-
cas, ulceras y granulomas telangiectasicos.

Lesiones secundarias: estan constituidas por cica-
trices hipertroficas con reparacion fibrosa densa,
con aspecto de placas induradas o bandas lineales.

Lesiones terciarias: estan representadas por
comedones abiertos, con uno o varios orificios foli-
culares. Se observan usualmente en regiones en
remision. En la HS, no se presentan comedones
cerrados ni hay adenopatias regionales.

Lesiones asociadas: son principalmente papulas
foliculares, pustulas, foliculitis, cicatrices depri-
midas y quistes epidérmicos.

Evolucion

La cronicidad es el sello de la HS. La edad pro-
medio de inicio es 22,1 anos (+ 8,2); los casos pre-
puberales son excepcionales. En pacientes con
acné preexistente, el cuadro comienza después de
que este haya desaparecido'®!”. En sujetos con ante-
cedentes familiares de HS, la enfermedad comien-
za mas tempranamente. Son frecuentes las reacti-
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vaciones premenstruales. Embarazo y lactancia son
periodos de remision completa o parcial. En varo-
nes, puede permanecer activa hasta edades avan-
zadas.

La evolucion clinica de la HS puede adoptar dos
cursos principales.

Un curso benigno intermitente, con manifesta-
ciones leves, cronicas y dolorosas (Hurley I).1718

El curso severo puede presentarse de dos mane-
ras. Una cursa con compromiso permanente de
una zona, donde se forma una placa inflamatoria,
dolorosa y supurativa, con nédulos coalescentes,
fistulas, abscesos, drenaje de fistulas y cicatrices
fibrosas (Hurley II). La cirugia radical es la inica
opcion terapéutica razonable, aunque se puede
asociar a riesgo quiruargico significativo y posibles
recurrencias. Otra forma de presentacion es con
multiples nédulos y abscesos separados por piel
normal. Es de evolucion solapada y su opcion tera-
péutica es el tratamiento médico.

Evaluacion clinica
Al evaluar la gravedad global de un paciente, hay
que tener en cuenta los siguientes hechos:

¢ El grado de participacion de las diferentes zonas
anatomicas enfermas no es paralelo, por ejem-
plo, la ingle puede estar en grado IIl y la axila
inactiva.

¢ La evolucion de un grado de Hurley a otro, por
ejemplo, de I a II o III, se observa ocasional-
mente, es decir pacientes con enfermedad leve
generalmente siguen siendo casos leves y los casos
mas graves parecen serlo desde el inicio.

DIAGNOSTICO

Tres criterios deben cumplirse para establecer el
diagnostico. Los criterios aprobados por el Con-
greso de la Fundacion Hidrosadenitis Supurativa
en marzo de 2009'® se basan en la presencia de:

* Lesiones tipicas, es decir, profundos nédulos
dolorosos y mas adelante abscesos, drenaje de
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material maloliente a través de las fistulas, cica-
trices distréficas y comedones abiertos en las
lesiones secundarias.

¢ Topografia tipica con afectacion de axilas, ingles,
regiones perineal y perianal, nalgas y pliegues
inter e inframamarios.

¢ Cronicidad y recurrencia.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnostico diferencial de la HS es extenso, pero
generalmente es facil diferenciarla de otras enfer-
medades>! por la apariencia de las lesiones, la
edad de inicio pospuberal, las localizaciones carac-
teristicas, la resistencia a los antibioticos, la recu-
peracion de multiples especies de bacterias en los
cultivos, la ausencia de fiebre y la falta de hallaz-
gos de laboratorio significativos. Un hecho de
importancia es que no hay histologia especifica ni
tinciones especiales para microorganismos'?.

En lesiones tempranas, debe hacerse el diag-
nostico diferencial con: acné, carbunco, celulitis,
erisipela, blastomicosis cutanea, quistes dermoi-
des y pilonidales, linfadenopatia, quistes de la glan-
dula de Bartolino, esteatocistomas multiples, abs-
ceso perirrectal'%1?,

Las lesiones tardias deben diferenciarse de: acti-
nomicosis, fistulas anales y vulvovaginales, enfer-
medad por aranazo de gato, granuloma inguinal,
absceso isquiorrectal, linfogranuloma venéreo, sifi-
lis noduloulcerativa, enfermedad pilonidal, abs-
ceso tuberculoso, tularemia!®19,

Factores predisponentes

y desencadenantes

Factores genéticos. La HS es una enfermedad gené-
ticamente heterogénea con mutaciones en loca-
lizaciones variables. Puede existir una historia fami-
liar de HS en el 30% a 40% de los pacientes!” con
un pattern de herencia autosémica dominante!?.
Se ha identificado® la localizacion en la region del
cromosoma 1p21.1-1q25.3. Recientemente, se ha
detectado en familias chinas la inactivacion del gen
NCSTN, un gen localizado en 1q22-23 y que codi-
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fica la nicastrina, una de las subunidades de la
y-secretasa, proteasa que rompe las proteinas trans-
membrana. Se describen otras dos mutaciones en
subunidades génicas relacionadas con la y-secre-
tasa (PSEN1y PSENEN)?%2. La asociacion con el
gen CARDI5 entre HS y enfermedad de Crohn
es dudosa®.

Factores hormonales. La existencia de brotes
premenstruales, la preponderancia femenina, el
inicio después de la menarquiay la mejoria duran-
te el embarazo orientan hacia factores hormona-
les y hacia la hipotesis de que la HS se relaciona-
ria con sindromes hiperandrogénicos. La ausencia
de signos clinicos de virilizacion e hiperseborrea,
la normalidad de los niveles de andrégenos cir-
culantes y la eficacia limitada de los antiandroge-
nos descartarian el rol clave del hiperandrogenis-
mo como etiologia?®.

Obesidad y sobrepeso. Los estudios muestran
un 51,6% de casos de HS en obesos?-%6. El indice
de masa corporal, la sudoracién y la maceracion
se correlacionan con la gravedad de la HS.

Tabaco. En un analisis multivariado, el porcen-
taje de fumadores activos fue significativamente
mas alto (mas del 70%) en la HS que en el gru-
po de control®. Se ha detectado una disminucién
de la severidad y a veces la desaparicion de la HS
al dejar el habito.” La nicotina puede estimular
los receptores no neuronales de la acetilcolina,
aumentando la queratinizacion del ducto pilose-
baceo, con posterior reaccion inflamatoria®.

Infeccion. El rol causal directo de la infeccion
bacteriana es poco probable, pues rara vez la HS
se acompana de complicaciones infecciosas.
Generalmente, los cultivos bacterianos superfi-
ciales son estériles o predomina la flora comensal;
los cultivos profundos son dificiles. La respuesta
antibiotica es variable, lo cual sugiere que la eli-
minacion de las bacterias no incide en el cuadro
inflamatorio. Ocasionalmente, en lesiones recu-
rrentes y destructivas extensas, puede haber con-
taminacion por anaerobios?%%7.

Alteracion morfolégica glandular. Las alteracio-
nes histologicas en la HS demuestran una altera-

cion de la queratinizacion en la zona infundibu-
lar y oclusion, inflamacién y necrosis de las glan-
dulas sebdaceas y/o sudoriparas como fenémeno
secundario®. Puede haber apocrinitis en un 5% de
pacientes?.

Desregulacion de la respuesta inmune. La HS
aparece como una enfermedad autoinflamatoria
debida a un defecto de la inmunidad innata del
foliculo piloso. La asociacion de HS y enfermedad
de Crohn, el buen resultado obtenido con terapias
anti-TNF o, el incremento en la expresion de los
receptores Toll like 2, ademas de discretas altera-
ciones en las células NK, relacionan defectos de
inmunidad con HS?*4%,

Medicamentos. Esta asociacion es rara. Se ha
descrito en pacientes en tratamiento con litio y
con el uso de sirolimus después de transplantes
renales®.

Otros factores asociados. Ropas ajustadas, fric-
cioén, desodorantes, productos de depilacion, rasu-
rado de las areas afectadas, calor, sudor y estrés son
factores desencadenantes y/o agravantes de HS!!1,

ENFERMEDADES ASOCIADAS
A HIDROSADENITIS
SUPURATIVA10.27

Las mas importantes son:

Enfermedades foliculares oclusivas'”?4?: acné
vulgar, acné nodular severo (acné conglobata),
celulitis disecante del cuero cabelludo y quiste pilo-
nidal (constituyen el denominado acné triaday
tétrada respectivamente).

Enfermedad de Crohn?*?%%": se considera una
enfermedad asociada y al mismo tiempo parte del
diagnostico diferencial de la HS. A veces, se nece-
sita una biopsia o una colonoscopia, aun sin sin-
tomas digestivos, para realizar el diagnoéstico dife-
rencial. Se han descrito verdaderas asociaciones
entre HS y enfermedad de Crohn en la literatura
y justamente esta asociacion permitié descubrir la
eficacia de los inhibidores del TNF o en el mane-
jo de la HS. Algunos trabajos demuestran que, en
ambas enfermedades, existe una anomalia del gen
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NOD2/CARDI15 que compromete el reconoci-
miento de los receptores de tipo Toll-like?4%. Otros
autores no han logrado encontrar esta asociacion®.

Trastornos pigmentarios®”: enfermedad de
Kitamura y de Dowling-Degos.

Pioderma gangrenoso (PG)?%%’: estudios recien-
tes demuestran una concomitancia clinica de HS
y PG en los mismos sitios o en otros diferentes, con
ligero predominio en mujeres, con evolucién de
HS y PG independiente. Las comorbilidades pre-
sentes en estos pacientes incluyen acné, artritis,
sinovitis, sindrome SAPHO (sinovitis, acné, pustu-
losis, hiperostosis y osteitis), anemia por deficien-
cia de hierro, lupus, glomerulonefritis, psoriasis,
enfermedad inflamatoria intestinal, enfermedad
de Crohn (5%) y enfermedad de Behcet (ocasio-
nal). Hallazgos frecuentes en este grupo son la obe-
sidad, la diabetes mellitus de tipo 2 y la enferme-
dad arterial coronaria®®. Se plantea que, tanto la
HS como el PG, se deberian a una alteracion en
la regulacion, quimiotaxis, fagocitosis y produc-
ci6én de linfocinas®. Recientemente se ha descri-
to en dos pacientes el sindrome PASH (pioderma
gangrenoso, acné e hidrosadenitis supurativa). Su
cuadro clinico es similar al sindrome PAPA (pio-
derma gangrenoso, artritis piogénica estéril y acné
conglobata), enfermedad perteneciente al gru-
po de enfermedades autoinflamatorias con muta-
ciones al parecer en el gen de la proteina PSTP1P1,
exones 1 al 15%3!, con patologia génica en CD2BPI
en el cromosoma 15q24-25.1 y que puede asociarse
ala HS.

Enfermedades reumatolégicas: el sindrome
SAPHO, la pustulosis palmoplantar, el sindrome
de Sweet y el sindrome de Sneddon-Wilkinson pue-
den ocasionalmente asociarse a la HS. Las mani-
festaciones dermatologicas pueden preceder o
seguir al componente 6seo””.

Otras asociaciones: acantosis nigricans, esteato-
cistomas multiples, enfermedad de Fox-Fordyce,
paquioniquia congénita (tipo Jackson-Lawler), piti-
riasis rubra pilaris (sola o asociada a VIH), sin-
drome KID, sindrome de Bazex-Dupré-Christol.
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COMPLICACIONES

DE LA HIDROSADENITIS
SUPURATIVA10.19,24,27

Numerosas son las complicaciones descritas en
la literatura: contracturas/disminucion de la movi-
lidad de las extremidades inferiores y axilas, fibro-
sis, cicatrices, distrofia simpatica refleja, dolor, fis-
tulas anales, rectales, uretrales, hipoproteinemia,
amiloidosis, anemia, impacto en la calidad de vida
(depresion/ideas suicidas), infecciones locales y
sistémicas (abscesos lumbosacros, osteomielitis
sacra), neoplasias de pulmén y boca, carcinoma
espinocelular/udlcera de Marjolin, obstruccion lin-
faticay linfedema, queratitis intersticial.

TRATAMIENTO

Existe una amplia gama de posibilidades de
tratamiento de la HS, segun la etapa en que se
encuentre.

Medidas generales10.27

Aseo local suave, con jabon de limpieza y/o anti-
sépticos. Reduccion del traumatismo en dreas afec-
tadas, lo que implica disminuir el calor, la hume-
dad, la sudoracion y la friccion. Evitar el sobrepeso
y la obesidad, lo que incluye dietas con carga gli-
cémica baja, restriccion de leche y lacteos. Evitar
el cigarrillo y los productos que remplazan a la
nicotina. Recomendar la pertenencia a grupos de
referencia y soporte emocional al paciente y los
familiares.

Tratamientos médicos (tabla 1)

Topicos

El fosfato de clindamicina al 1% tépico, dos veces
al dia durante 12 semanas es eficaz en casos leves
de HS, con reduccion de pustulas y abscesos, pero
no de nodulos. Es tan efectivo como la tetracicli-
na oral en dosis de 500 mg dos veces al dia'*%2.
Otros tratamientos topicos incluyen el resorcinol
al 10-15%, el acido fusidico y el acido azelaico®.
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Tabla 1. Sugerencias terapéuticas segun la clasificacion de estadios de Hurley.

Estadio Hurley 1

Antibidticos (topicos/orales), antiandrdégenos, retinoides orales, zinc, crioterapia, toxina
botulinica, corticosteroides, radiofrecuencia, destechamiento.

Estadio Hurley I1

nodulos/tractos.

Escisiones localizadas, ablacion con laser CO,, Nd-Yag pulso largo, depilacidn laser,
radioterapia, terapias inmunosupresoras, terapia fotodindmica, destechamiento de

Estadio Hurley III

Escisiones quirurgicas amplias/injertos, apertura de sinus drenantes, cicatrizacion por
segunda intencion, radioterapia.

Modificado de Alikhan A et al.?®

La terapia topica es 1til en casos leves. La efica-
cia de los corticoides topicos es discreta.

Intralesionales

Los corticoides se usan generalmente en combi-
nacion con otros farmacos. Se prescriben por via
intralesional u oral, y las dosis son variables. Son
utiles en el manejo precoz de las lesiones leves y
ayudan a aliviar el dolor y la inflamacion. Habi-
tualmente se usa acetéonido de triamcinolona,
2-5 mg intralesional'*%.

Sistémicos

Los antibiodticos orales en tandas cortas pueden
abortar o al menos disminuir el dolor y la infla-
macion, evitando la evolucion hacia la formacion
de abscesos. Las tetraciclinas en dosis de 500 mg
dos veces al dia son uno de los pilares; puede usar-
se minociclina y doxiciclina!*. Otros estudios mues-
tran eficacia con clindamicina oral (300 mg dos
veces al dia) junto con rifampicina (600 mg una
vez al dia) durante 10 semanas, con disminucién
del grado de severidad de Hurley Iy III del 53,5%
al 34,5% a la semana 10, disminucion de la supu-
racion y el dolory, en el 11%, remisiones de larga
duracion®. Otros antibiéticos incluyen amoxicili-
na con acido clavulanico, eritromicina, cefalospo-
rinas y metronidazol'*?’. Algunos autores reco-
miendan dapsona a la dosis de 50-150 mg diarios,
con las debidas precauciones para su uso.** Los
antibioticos orales deben utilizarse un mes antes
de la cirugia para prevenir complicaciones infec-

10

ciosas, delimitar mejor las lesiones y el drea de inter-
vencion.

Los antiandrégenos son otra opcion terapéuti-
ca. El uso de acetato de ciproterona (100 mg) solo
o asociado a etinilestradiol (50 pg) en mujeres afec-
tadas tiene resultados variables, y no se observan
diferencias significativas con anticonceptivos ora-
les clasicos®. La finasterida a la dosis de 5 mg/d
result6 efectiva en un nimero limitado de pacien-
tes?. Combinar antibiéticos y antiandrégenos pue-
de ser beneficioso.

Las sales de zinc a dosis altas (gluconato de zinc,
90 mg/d, equivalentes a 45 mg de zinc al dia)
logran remisiones completas en el 36% de los casos
y parciales en el 63,6%. Al disminuir la dosis de
gluconato de zinc, el cuadro vuelve a empeorar™.

Los retinoides orales, principalmente la isotre-
tinoina oral, serian utiles en formas leves de HS,
con mejorias no superiores al 23,5%3%". La acitre-
tina podria tener mads €éxito.

Inmunosupresores y antiinflamatorios

Los corticosteroides sistémicos a dosis altas son uti-
les para abortar lesiones agudas, aunque los benefi-
cios son transitorios. La ciclosporina es una buena
alternativa terapéutica; se usan dosis entre 3y
6 mg/kg/d durante 4-8 meses, que consiguen remi-
siones parciales y respuestas moderadas. Actia, al
parecer, por su capacidad en suprimir la produccion
de citocinas y la activacion de las células T%. La azatio-
prina a la dosis de 2,5 mg/kg/d produce mejorias
discretas'’. El metrotexato a la dosis de 12,5-15 mg
a la semana proporciona resultados limitados®.

Més Dermatol. 2012;16:4-12
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Los inhibidores del TNF alfa han demostrado
resultados dispares*’. El uso de infliximab a una
dosis promedio de 5 mg/kg durante 8 semanas ha
mostrado mejorias de la severidad en mas del 50%
de los casos, en un estudio prospectivo a doble cie-
go. El uso de etanercept, adalimumab, alafecepty
efalizumab presenta resultados pobres y pueden
considerarse solo en fallos terapéuticos.

Otras terapias

La radioterapia*' puede ser eficaz en lesiones pre-
coces. Las dosis medias usadas son de 8 gray, con
buenos resultados. La crioterapia con nitrégeno
liquido*? como coadyuvante en el manejo de los
nodulos dolorosos tiene éxito en el 50% de casos.
La terapia fotodinamica®® muestra resultados
pobres y es mejor con el uso de aminolevulinato
de metilo que con dcido aminolevulinico. La toxi-
na botulinica, al disminuir la secrecion apocrina,
limita la tendencia a la ruptura. La radiofrecuen-
cia no ablativa produce un alivio de la sintomato-
logia a las 2-3 semanas, después de tres tra-
tamientos. La escision con laser de COy y el
laser Nd/YAG 1064 de pulso largo pueden ser uti-
les** en las etapas I y III, con mejorias de la seve-
ridad en el 65,3% de los casos. La depilacion con
laser de las areas afectadas ayuda a prevenir nue-
vas lesiones.

Tratamientos quirirgicos (tabla 1)
En general, se recomienda que sean efectuados
por cirujanos con experiencia. Es importante exa-
minar bien el area y de preferencia solicitar una
ecografia de piel y/o una resonancia magnética
para identificar mejor la presencia de abscesos y
fistulas.

Los procedimientos menores, como el drenaje
local de abscesos profundos, son una acciéon util
para el alivio de los sintomas como el dolor. Se
debe efectuar solo en casos de mucha necesidad,
pues el drenaje innecesario y las exploraciones en
las dreas afectadas llevan a mayores cicatrices y
empeoramiento del cuadro clinico®®. Reciente-
mente, la técnica de destechamiento de lesiones

Mas Dermatol. 2012;16:4-12
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inflamatorias y ruptura de tractos sinuosos, indi-
cada en la HS I'y II, ha resultado efectiva, simple
y sin recurrencias en el 83% de los casos*.

La escision radical y la cicatrizacién por segun-
da intencién o mediante injerto es el mejor pro-
cedimiento para las etapas avanzadas de tipo III.
Es necesario eliminar todas las lesiones supurati-
vas y los tractos sinuosos y, si es posible, toda piel
con glandulas apocrinas, para evitar recurrencias,
por lo que se necesita un equipo de cirujanos expe-
rimentados. Puede cicatrizar por segunda inten-
cién o con injertos o colgajos. Las recurrencias des-
pués de la escision amplia son inferiores al 30%32*.

CONCLUSION

La HS es una enfermedad no tan infrecuente, con
opciones terapéuticas variadas y, a excepcion de
los casos severos que precisan cirugia amplia, per-
mite un manejo razonable en la mayoria de los
€asos.
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