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ABREVIATURAS 

 

HS: hidradenitis supurativa 

IL: interleuquina 

TNFα: factor de necrosis tumoral alfa 

Q: cuartil 

PGA:  Physician Global Assesment  

DLQI: Índice de Calidad de Vida Dermatológico  

EC: Enfermedad de Crohn 

EII: enfermedad inflamatoria intestinal 

SCC: carcinoma de células escamosas 

IGF: insuline grow factor 

JAK: janus cinasas 

IV: intravenoso 

ACO: anticonceptivos orales 

Nd-Yag: Neodymium-doped Yttrium Aluminum Garnet  

VIH: virus inmunodeficiencia humana 

PDE4: fosfodiesterasa 4 

HsCR: respuesta clínica de la hidradenitis supurativa 

HTIC: hipertenisón intracraneal 

VVZ: virus varicela zoster 
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RESUMEN 

 La hidradenitis supurativa (HS) se trata de una enfermedad crónica de la piel que 

se manifiesta con lesiones inflamatorias agudas, dolorosas y con mal olor, causando un 

gran impacto en la vida de los pacientes. El objetivo de la revisión consiste en recabar 

información sobre los criterios diagnósticos actuales y el manejo terapéutico, así como de 

los nuevos fármacos en estudio. A través de una búsqueda de artículos en PubMed y the 

Web of Science principalmente, se obtuvieron las guías europea de 2015 y americana de 

2019 para el diagnóstico y tratamiento actual de la HS. De los 4.150 artículos que se 

encontraron inicialmente, se seleccionaron 17 para analizar las últimas novedades en 

cuanto a tratamientos a través de criterios de inclusión y exclusión con los operadores 

boleanos. Como resultado, se obtuvo que los criterios diagnósticos y de gravedad se basan 

en la clínica y el manejo terapéutico depende del estadio de la enfermedad (tópico, oral, 

quirúrgico, etc.). Los fármacos más empleados son los antibióticos orales, siendo el 

adalimumab el único tratamiento biológico aprobado  y solo de segunda línea en estadios 

avanzados. Pese que los antibióticos han demostrado ser eficaces, no pueden utilizarse a 

largo plazo, por lo que el estudio de los fármacos biológicos o inmunomoduladores se 

encuentra en auge y pretenden desplazar al tratamiento antibiótico desde las fases 

iniciales de la enfermedad para evitar su progresión. 

 

ABSTRACT 

Hidradenitis suppurativa is a chronic skin disease that manifests itself with acute, painful 

and foul-smelling inflammatory lesions, causing a great impact on the  patients’ lives. 

The aim of the review is to gather information on current diagnostic criteria and 

therapeutic management, as well as new drugs under study. Through a search of articles 

in PubMed and the Web of Science mainly, the European guideline of 2015 and the 

American guideline of 2019 for the diagnosis and current treatment of hidradenitis 

suppurativa were obtained. Of the 4,150 articles that were initially found, 17 were 

selected to analyze the latest developments in terms of treatments through inclusion and 

exclusion criteria with bolean operators. As a result, it was obtained that the diagnostic 

and severity criteria are based on the clinic, and the therapeutic management depends on 

the stage of the disease (topical, oral or  surgical). The most used drugs are oral antibiotics, 

with adalimumab being the only approved second-line biological treatment and only in 
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advanced stages. Although antibiotics have proven to be effective, they cannot be used in 

the long term, so the study of biological or immunomodulatory drugs is booming and they 

aim to displace antibiotic treatment from the initial stages of the disease to prevent its 

progression.
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1. INTRODUCCIÓN 

 

1.1 MARCO TEÓRICO 

La HS se trata de una enfermedad crónica que cursa con lesiones agudas 

inflamatorias de la piel en la que se obstruye la porción folicular de las unidades 

pilosebáceas. Puede afectar a cualquier área de le piel, pero aparece más frecuentemente 

en las zonas  con abundantes glándulas sudoríparas apocrinas como axilas, ingles, la 

región perianal y perineal. Clínicamente es muy variable. Pueden aparecer nódulos, 

comedones, abscesos inflamados e incluso fístulas en la piel con grandes áreas 

cicatriciales (1). Al ser lesiones inflamatorias van acompañadas de dolor, supuración y 

mal olor, por lo que tienen un gran impacto psicológico para el paciente (2). 

La prevalencia mundial se estima que varía entre el 0.03% y el 4%. En España, 

un estudio realizado en 2012 concluyó que el 0.2% de la población presentaba diagnóstico 

de HS. Estos datos varían según el país y el tipo de estudio.  En los países occidentales la 

prevalencia oscila entre el 0.7% y el 1.2% de la población (3). Anteriormente se 

clasificaba a la HS como una enfermedad rara. Sin embargo, debido a un aumento en su 

prevalencia y al porcentaje de personas que se estima que padecen la enfermedad pero 

que no han sido diagnosticadas, ya no se incluiría en esta categoría (3,4). Suele debutar 

ente la pubertad y la cuarta década de la vida, siendo la edad de máxima prevalencia entre 

30-39 años. Es más frecuente en mujeres que en hombres con una predominancia 2:1, 

aunque esta relación puede variar según la etnia. Es más frecuente en población 

afroamericana y menos en población asiática, siendo en esta última más frecuente en 

hombres que en mujeres (3). 

Aunque no se conoce una causa concreta que explique la etiopatogenia de la HS, 

el creciente interés científico por esta enfermedad determina que intervienen factores 

inmunológicos, genéticos y ambientales. Mientras que anteriormente se creía que la causa 

residía en alteraciones de las glándulas apocrinas (4), la evidencia científica está cada vez 

más a favor de las teorías centradas en la afectación del folículo y la respuesta inflamatoria 

que produce (5). Es imprescindible la investigación en cuanto al conocimiento del 

mecanismo por el cual se produce la HS para poder establecer un tratamiento efectivo (5). 
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Con  los conocimientos que se tienen hasta el momento de la patogenia de esta 

enfermedad, se basa principalmente en una obstrucción del conducto sebáceo que produce 

la rotura del folículo piloso en el interior de este, desencadenando una respuesta 

inflamatoria. Inicialmente estarían implicadas las células de la inmunidad innata 

(neutrófilos y macrófagos) en la activación del inflamasoma. Estos producirían 

interleuquina 1 (IL-1)  y factor de necrosis tumoral alfa (TNFα). A continuación, la 

presentación de antígenos por parte de las células dendríticas a los linfocitos T provoca 

la diferenciación a células Th1 y Th17. Además, se ha observado un aumento de la 

expresión de IL-12 e IL-23 en los macrófagos, así como la participación de la vía del 

complemento C3a y C5a en el reclutamiento y activación de neutrófilos (5). 

En cuanto a los factores genéticos, existe un antecedente familiar en el 30% de los 

pacientes con HS. Existirían defectos genéticos en dos vías de señalización: Notch y γ-

Secretasa y defectos en la función del inflamasoma (5). 

Cabe destacar la importancia de los factores ambientales y el estilo de vida, ya no 

solo en la causa de la HS, sino en el curso de la enfermedad.  Se ha demostrado una mayor 

predisposición en pacientes con obesidad, síndrome metabólico y diabetes (5). También 

está relacionada con alteraciones hormonales, disbiosis y el estrés, tanto mecánico por la 

presión o fricción de las zonas afectadas como emocional (4,5). Estos factores influyen 

en el curso de la enfermedad  por generar un estado proinflamatorio y por favorecer la 

oclusión del folículo. Por ejemplo, la nicotina y otros componentes del tabaco favorecen 

la producción de TNFα y  la quimiotaxis de neutrófilos y las bacterias de la piel generan 

una película o biofilm que hace que permanezca la respuesta inflamatoria (6). Por otro 

lado, al igual que ocurre en el acné, existe cierta relación con la respuesta androgénica, 

dado que suele comenzar después de la pubertad, las mujeres suelen presentar brotes 

perimenstruales y suele mejorar con tratamiento antiandrogénico. Sin embargo, no se ha 

observado evidencia de hiperandrogenismo clínico o bioquímico en pacientes con HS (7). 

El diagnóstico es fundamentalmente clínico, basado en el tipo de lesiones, su 

localización y el curso de la enfermedad. Normalmente no son necesarias pruebas 

complementarias. En caso de duda diagnóstica, podría realizarse una biopsia si la lesión 

presenta características sugestivas de carcinoma de células escamosas (8). En el 

diagnóstico, es importante valorar el estadio de la enfermedad para elegir el tratamiento 

más adecuado.  
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La HS es una enfermedad compleja en la que intervienen muchos factores y se ve 

afectada gravemente la calidad de vida de los pacientes, por lo que es necesario un 

abordaje multidisciplinar (9). Uno de los objetivos del tratamiento es reducir la aparición 

de lesiones inflamatorias (nódulos, abscesos, etc.), fístulas y cicatrices, así como frenar 

su extensión y disminuir los síntomas asociados (dolor, mal olor y supuración). Otro de 

los principales objetivos es disminuir la morbilidad psicológica que normalmente va 

asociada a esta enfermedad (1).  

El tratamiento debe ser individualizado, teniendo en cuenta el estadio clínico o la 

gravedad de la enfermedad y las características del paciente. En un primer escalón, 

encontramos las medidas de cambios del estilo de vida. Estas, junto con los tratamientos 

tópicos y los antibióticos orales,  serán las indicadas en los estadios iniciales o en las 

formas leves para evitar la progresión de la enfermedad. 

  El tratamiento médico tiene como objetivo reducir el componente inflamatorio 

para evitar la aparición de las lesiones. Además del tratamiento médico, es necesario un 

tratamiento quirúrgico para retirar las lesiones fibróticas y el tejido desestructurado que 

se producen por la progresión de la enfermedad (9,10). También es de elección en 

abscesos dolorosos refractarios al tratamiento médico y en lesiones crónicas inactivas 

para evitar recurrencias. Igualmente, el tratamiento quirúrgico no es efectivo de forma 

aislada. Deberá ir acompañado de un tratamiento médico que estabilice el estado 

inflamatorio y evite las recidivas (10). Existen también otras terapias que se pueden 

emplear de forma coadyuvante a los tratamientos médicos para aliviar la sintomatología 

como las infiltraciones, terapia fotodinámica y laserterapia.  

 

1.2 ANÁLISIS Y JUSTIFICACIÓN 

Existe un amplio rango de opciones terapéuticas en cuanto a tratamientos médicos 

(antibióticos, metformina, retinoides orales, anticuerpos monoclonales, etc. (1)) 

Los fármacos o procedimientos convencionales no resultan efectivos para la 

curación de la enfermedad, sino que solo logran controlarla durante un periodo de tiempo 

hasta que el paciente se vuelve refractario al tratamiento (5). Esto tiene un gran impacto 

psicosocial para el paciente y le lleva a padecer recaídas sintomáticas frecuentes a lo largo 

de su vida. Las lesiones que produce la HS, dolorosas y de un olor desagradable, 

conllevan que  los pacientes con esta enfermedad sufran una alta  prevalencia de 
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morbilidad psiquiátrica, especialmente cuadros depresivos y de ansiedad (2). Además, un 

mal manejo de estos pacientes supone que asistan a diferentes especialistas en busca de 

una solución sin un buen seguimiento (9). 

Por este motivo, en la actualidad se están llevando a cabo investigaciones que 

estudien el mecanismo etiopatogénico de la HS, para encontrar nuevas dianas 

terapéuticas, así como ensayos clínicos en búsqueda de nuevos fármacos efectivos frente 

a la  HS, especialmente tratamientos biológicos (5). 

 

1.3 OBJETIVOS 

 Los objetivos de esta revisión bibliográfica son: 

1. Conocer los criterios diagnósticos que confirman la hidradenitis supurativa y su 

clasificación en función de la gravedad. 

2. Recabar información sobre el manejo terapéutico actual indicado en las guías 

más recientes. 

3. Exponer los nuevos tratamientos médicos de reciente aplicación o en desarrollo 

que pudieran suponer un cambio de paradigma en el tratamiento. 
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2. MATERIAL Y MÉTODOS 

 La búsqueda de artículos bibliográficos se ha llevado a cabo a través de diferentes 

motores de búsqueda: 

-ClinicalKey: se utilizó el motor de búsqueda ClinicalKey, cuya base de datos pertenece 

a la editorial Elsevier para encontrar libros online relacionados con la HS. 

 -PubMed: se utilizó el buscador PubMed que abarca la base de datos Medline de 

la Biblioteca Nacional  de Medicina de Estados Unidos. Se emplearon en la búsqueda 

como términos generales: “hidradenitis suppurativa”, “guideline”, “treatment” and 

“diagnosis”.  

 -Web Of Science: se utilizó el buscador Web Of Science para llevar a cabo una 

búsqueda más amplia y específica de los nuevos tratamientos, ya que en este buscador se 

cuenta con otras bases de datos adicionales a Medline como SciELO, Web of Science 

Core Collection y BIOSIS Citation entre otras. Con una serie de filtros combinados con 

operadores booleanos se consiguió reducir el número de artículos encontrados para 

seleccionar los más relevantes. Los criterios de búsqueda incluyen: año de publicación, 

acceso abierto, revista y palabras clave con terminología “MESH”. 

 Como tema (topic) principal de la búsqueda se introdujo el término “hidradenitis 

suppurativa” con el que se obtuvieron 4.150 artículos.  Se acotó la búsqueda a los artículos 

publicados desde 2020 hasta la actualidad, reduciéndose a 1773 artículos. Se limita la 

búsqueda a los artículos de acceso libre (Open Access) y se obtienen 965 artículos.  

Para seleccionar los artículos por revistas se emplea la herramienta JRC de the 

Web of Science, que indica el índice de impacto de las revistas. Se incluyen en la 

búsqueda revistas de cuartil 1 (Q1) que ocupan los tres primeros puestos en la categoría 

de revistas de dermatología: (Journal of  the American Academy of Dermatology (1/69), 

British Jorunal of Dermatology (2/69)  y JAMA Dermatology (3/69). Tras seleccionar 

solo los artículos incluidos en esta revista se obtienen 156 artículos.  

Para definir y delimitar más la búsqueda, se añadieron palabras claves según los 

términos “MESH”. De esta forma se consiguió obtener solo los artículos  que incluían 

estos términos y que tenían relación de interés con el objetivo de la revisión. Se incluyeron 

los siguientes términos: “adalimumab”, “treatment outcome”, “administration oral”, 
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“combined modality theraphy”, “anti inflamatory agents”,  “certolizumab”, “rifampin”, 

“case-control studies”, “biological therapy”, “janus kinasa inhibitors”, “antibodies 

monoclonal”, “laser theraphy”, “drug theraphy combination” y  “tumor necrosis alpha 

inhibitor”. 

Una vez introducidos estos términos se obtuvieron 42 artículos. De ellos, 

excluyendo los que no estaban relacionados con el tema directamente o incluían 

situaciones especiales (comorbilidades, población pediátrica, COVID-19, etc.) fueron 

excluidos, quedando en un total de 17 artículos para los resultados y la discusión de los 

nuevos fármacos.  

Para encontrar las guías de diagnóstico y  tratamiento más actuales, fue necesario 

ampliar la búsqueda incluyendo revistas con un índice de impacto menor (cuartil 2 (Q2)). 

Criterios de inclusión de los artículos: 

-Publicado después del 2020. 

-Revista con un impacto Q1 o Q2. 

-Idiomas inglés y español.  

Criterios de exclusión de los artículos: 

-Publicado antes de 2020 

- Revista con un impacto Q3 o Q4.  

-Artículos no relacionados directamente con el tema de tratamiento. 

-Artículos relacionados exclusivamente con tratamientos quirúrgicos. 

-Artículos relacionados con el tema de tratamiento en situaciones concretas 

(comorbilidades). 

-Artículos relacionados con el tema de tratamiento en poblaciones concretas (pediátrica, 

raza, sexo). 

Además de estos artículos, también se han revisado otros artículos y libros online, 

relacionados con el tema a tratar o derivados de los artículos iniciales, obtenidos también 

a partir de los buscadores PubMed y WebOfScience.
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3. RESULTADOS  

 

3.1 CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 

Actualmente, se determina el diagnóstico de HS basándose en tres criterios: 

lesiones con la morfología típica de HS (comedones, nódulos, abscesos, fístulas y 

cicatrices), la distribución o localización de las lesiones (axila, inframamaria, ingle, 

perianal, nuca y parte baja del abdomen) y que se trate de lesiones crónicas y recurrentes 

(más de dos lesiones en seis meses) (11). Si el paciente cumple estos tres criterios, hay 

un 97% de probabilidad de que padezca HS (12).  

 

Tabla 1: Criterios diagnósticos HS (11)  

 

 

 
Ilustración 1: Distribución típica lesiones HS(13). 

 



13 
 

Para valorar la severidad de las lesiones, la escala más utilizada es la Escala de 

Hurley, que clasifica las lesiones en tres estadios (12). Esta clasificación será la que 

determine la elección del escalón terapéutico más apropiado para el paciente. En un 

primer estadio, encontramos abscesos únicos o múltiples, en un segundo estadio abscesos 

recurrentes con  algunos tractos fistulosos y cicatrices separados y ya en un tercer estadio 

múltiples abscesos y fístulas interconectadas que abarcan amplias áreas de piel de manera 

difusa. Existen también otras escalas como Sartorius Score y Physician Global Assesment 

(PGA) que son más utilizadas para valorar la evolución de las lesiones o la mejoría con 

el tratamiento (14) y el Índice de Calidad de Vida Dermatológico (DLQI) para valorar el 

dolor y la calidad de vida de los pacientes (12). 

 

Tabla 2: Estadios de Hurley (11) 

 

 

 
Ilustración 2: Lesiones en diferentes estadios de Hurley(13) 
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3.2 COMORBILIDADES Y COMPLICACIONES 

 La HS una enfermedad que puede asociar múltiples comorbilidades. Los pacientes 

con HS tienen el doble de riesgo de padecer enfermedad inflamatoria intestinal (EII), 

especialmente enfermedad de Crohn (EC) (11)(15) y un 1.9% de los pacientes con HS 

padecen algún tipo de  artritis inflamatoria (artritis reumatoide, artritis psoriásica o 

espondiloartritis anquilosante)(16). Estas son las dos principales comorbilidades, por lo 

que es esencial hacer un screening de estas patologías en el momento del diagnóstico. 

También existen otras comorbilidades como, pioderma gangrenoso, acné, síndrome de 

ovario poliquístico, alteración tiroidea, anemia, obesidad, diabetes mellitus y síndrome 

metabólico (11).  No debemos olvidar las comorbilidades psiquiátricas, ya que hasta un 

16.9% de los pacientes con HS presentan criterios de depresión y un 4.9% criterios de 

ansiedad generalizada (17).  

 En cuanto a las posibles complicaciones, cabe destacar la aparición de carcinoma 

de células escamosas (SCC). Las personas con lesiones localizadas en la vulva o en la 

zona perineal/perianal tienen más riesgo de que aparezca SCC por el estado de 

inflamación crónica y suele presentarse en estadios avanzados debido al retraso en el 

diagnóstico (18).   

 

3.3 MANEJO TERAPÉUTICO 

 Existen multitud de opciones terapéuticas para el tratamiento de la HS , desde una 

serie de medidas generales hasta tratamientos quirúrgicos. Contamos con tratamientos 

tópicos para las lesiones, tratamientos orales con fármacos cuyo uso inicial es para otras 

patologías, terapias adyuvantes y tratamiento con biológicos que son los que más se están 

desarrollando en la actualidad. Todos estos tratamientos están indicados considerando el 

estadio de la enfermedad, las lesiones y la clínica del paciente (Ilustración 3). 

 

3.3.1 MEDIDAS GENERALES 

 Las medidas generales están orientadas a prevenir los brotes de la enfermedad y 

el empeoramiento de las lesiones. Son un conjunto de actitudes que debe adoptar el 

paciente para mejorar su calidad de vida y son aplicables en cualquier estadio. Por ello, 

es imprescindible aconsejar y educar al paciente en cuanto al manejo de su enfermedad.   
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Ilustración 3: Manejo terapéutico HS (11) 

 

Uno de los principales factores de riesgo es el tabaco, ya que produce una peor 

respuesta al tratamiento y provoca un aumento de las citoquinas inflamatorias (11). 

Además, la activación de los receptores de nicotina que rodean la unidad pilosebácea está 

relacionada con un aumento de la oclusión folicular (19). Para favorecer el abandono del 

hábito tabáquico pueden pautarse ciertos fármacos como el Bupropion, un antidepresivo 

antagonista de los receptores de nicotina que además ha demostrado disminuir los niveles 

de TNFα (20).  

 Otros aspectos fundamentales son la dieta y el ejercicio. Es recomendable 

disminuir alimentos con alto contenido en azúcares y carbohidratos, ya que esto se traduce 

en un aumento de los niveles de insulina y IGF-1, que aumentan los niveles de andrógenos 

y la sensibilidad de los receptores androgénicos, facilitando la oclusión del folículo (21).  
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Lo mismo sucede con los derivados lácteos que contienen andrógenos naturales 

además de proteínas (caseína) que producen este mecanismo (21). Por lo tanto, es 

preferible seguir una dieta mediterránea, protectora del síndrome metabólico y con 

asociación de menor gravedad en la HS, reduciendo en lo posible hidratos de carbono y 

lácteos. En cuanto al ejercicio, es preferible aquellos deportes en los que se limite la 

sudoración y la fricción, con ropa adecuada que absorba la humedad y cremas antifricción 

(22). También se han observado déficits de zinc, vitamina D y B12 en los pacientes con 

HS, por lo que puede ser beneficioso aportar suplementos durante unos meses, 

especialmente de zinc en los estados leve y moderado (11). 

 

3.3.2 TRATAMIENTOS TÓPICOS  

 Los tratamientos tópicos se utilizan en los estadios de Hurley I y II como primer 

escalón terapéutico de forma adyuvante con otros tratamientos (11). La aplicación diaria 

de resorcinol 15% o de clindamicina tópica al 1%  puede reducir la aparición de nódulos 

inflamatorios (23). El resorcinol además puede emplearse durante los brotes para reducir 

la gravedad y el tiempo de recuperación. La clindamicina tópica puede pautarse también 

junto con otros antibacterianos  como el peróxido de benzoilo (23). Otros tratamientos 

tópicos como la clorhexidina, el champú de piritionato de zinc, o los retinoides no está 

demostrada su eficacia por estudios, pero son recomendados por los expertos debido a 

sus efectos antiinflamatorios (11,23). Además, los retinoides tópicos como el adapalene 

podrían ser beneficiosos para las cicatrices que produce la HS por su efecto queratolítico 

(24). Actualmente se encuentran en estudios de fase II algunas moléculas como el 

antiséptico de violeta de genciana, el antimicrobiano LTX-109 que impide la formación 

del biofilm y el ruxolitinib en crema al 1,5%, un inhibidor JAK1/2 (5,23).  

 

3.3.3TRATAMIENTOS ORALES 

 

Antibióticos orales 

 Actualmente el tratamiento sistémico de primera línea son los antibióticos orales, 

no tanto por su efecto bactericida sino antiinflamatorio. Se emplea tetraciclina (100-200 

mg/día) en los casos moderados y clindamicina/rifampicina (300mg/ 300mg 2 veces al 

día) en los más graves, aunque las dos opciones son efectivas  en ambos casos.  Otra 

alternativa es la triple terapia con moxifloxacino (400mg/día), metronidazol (500 mg/día) 
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y rifampicina (10 mg/kg/día), que puede ser de utilidad en los estadios de Hurley I y II 

(23,25). En caso de refractariedad, pueden administrarse antibióticos intravenosos (iv) 

como ertapenem o ceftriaxona con metronidazol oral como tratamiento de inducción y 

luego continuar con antibióticos orales (23). El problema con los antibióticos es que solo 

pueden utilizarse un máximo de 12 semanas (10) y pueden favorecer la aparición de 

resistencias, por lo que su uso está limitado a terapias puente con otros fármacos o como 

indicación prequirúrgica (26). Además, no sirven para prevenir las recaídas o los brotes 

de la enfermedad, puesto que el 59% de los pacientes tratados con clindamicina, presentan 

un brote en el primer año (27).  

 

Fármacos con efecto antiandrogénico 

 Existen una serie de fármacos que poseen un efecto antiandrogénico, aunque no 

sea su indicación o mecanismo de acción principal. Estudios previos determinan que las 

terapias antiandrogénicas son más eficaces que los antibióticos orales en cuanto al control 

de la enfermedad ya que pueden ser utilizados a largo plazo (28). 

Finasteride: bloquea la acción de la 5α-reductasa, impidiendo la conversión de la 

testosterona a su forma activa en la unidad pilosebácea (29). Puede utilizarse tanto en 

hombres como en mujeres, aunque se debe tener precaución en adolescentes varones 

puesto que puede afectar a la fertilidad a largo plazo. Está contraindicado en mujeres 

embarazadas (30).  

Anticonceptivos Orales (ACO): los de terapia combinada con un alto nivel de 

estrógenos o las progesteronas antiandrogénicas, son beneficios para reducir los 

desajustes hormonales y el efecto proinflamatorio del exceso de andrógenos. Están 

indicados solo en mujeres, especialmente para aquellas que padecen recaídas o brotes 

perimenstruales (29). 

Espironolactona: a pesar de ser un diurético ahorrador de potasio también 

presenta un efecto antagonista en los receptores androgénicos (29). Uno de los posibles 

efectos adversos es la hiperpotasemia, aunque no es muy frecuente puesto que suele 

pautarse en mujeres jóvenes sin enfermedad renal. También pueden producir 

irregularidad menstrual, por lo que pueden ir acompañados con ACO (31).  

Metformina: se ha observado un efecto beneficioso en los pacientes en 

tratamiento con este antidiabético. Se cree que el mecanismo de acción es por una 

disminución de resistencia a la insulina y por consecuencia de los niveles de andrógenos 
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(32). Actualmente está en desarrollo un ensayo clínico fase III para evaluar la eficacia de 

metformina junto con doxiciclina comparado con doxiciclina en monoterapia (5). 

 

Retinoides orales 

 Son derivados de la vitamina A. Se utilizan normalmente en el tratamiento del 

acné vulgar por su efecto antiinflamatorio y queratolítico, evitando así la obstrucción. 

Se pueden utilizar como segunda o tercera línea de tratamiento de la HS en estadios de 

Hurley I -II o en formas crónicas con abscesos y fístulas recurrentes. El más utilizado es 

la acitretina ya que es más eficaz que la isotretinoina aunque puede tener efectos 

adversos.  

 

Tabla 3:Indicaciones e inconvenientes de los principales tratamientos orales en HS 

 

 

3.3.4 TERAPIAS ADYUVANTES 

Existen otros tratamientos que se pueden dar  en cualquier estadio de forma 

alternativa o concomitante junto con el tratamiento oral para mejorar las lesiones y la 

calidad de vida.  Las inyecciones de corticoides intralesionales (acetónido de 

triamcinolona) son las más utilizadas para tratar el dolor de las lesiones agudas, puesto 

que son accesibles para el paciente y  disminuyen el tiempo de recuperación (23). 
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También puede utilizarse terapia fotodinámica para la mejoría de las lesiones, que 

consiste en una inyección de agentes fotosensibilizadores (5-ALA o azul de metileno) 

seguidamente de la exposición a una luz laser(14). 

Otro uso de estas terapias es la prevención de recaídas disminuyendo los factores 

precipitantes. Por ejemplo, las inyecciones de toxina botulínica se utilizan como 

tratamiento de la hiperhidrosis disminuyendo la producción de sudor (33). Al evitar la 

sudoración, se previene el desencadenante que puede producir la aparición de nuevas 

lesiones. Otra opción es la terapia con láser con longitudes de onda larga (1064 nm) 

Neodymium-doped Yttrium Aluminum Garnet (Nd-Yag) que destruyen el folículo piloso, 

impidiendo el crecimiento del vello y por lo tanto desencadenar la respuesta inflamatoria 

que produce las lesiones (34). 

 

3.3.5 TRATAMIENTOS BIOLÓGICOS 

 El adalimumab es el único tratamiento biológico aprobado con indicación para el 

tratamiento de la HS en estadios moderado y grave (10). Se trata de un anticuerpo (Ac) 

monoclonal que bloquea la unión del TNFα a la superficie celular, impidiendo así su 

efecto inflamatorio.  Es necesario descartar tuberculosis activa, hepatitis B y C, infección 

por VIH antes de iniciar el tratamiento con este fármaco, ya que al disminuir la respuesta 

inmune podrían reactivarse. También está contraindicado en caso de insuficiencia 

cardiaca severa o presencia de proceso neoplásico maligno en el momento del tratamiento 

o cinco años previo (35).  

A pesar de no estar aprobada la indicación para su uso, en pacientes no 

respondedores al adalimumab, el tratamiento biológico de segunda línea es el infliximab, 

también un inhibidor del TNFα (10,23). Como tercera línea, pueden emplearse fármacos 

biológicos dirigidos a diferentes interleuquinas o sus receptores: ustekinumab (anti IL-

12/23) (36), anakinra (antagonista receptor IL-1), brodalumab (receptor IL-17), 

secukinumab (anti IL-17), entre otros (10,23). En la Tabla 4 se exponen la diana 

terapéutica, la vía de administración y la dosificación de los distintos fármacos biológicos.  
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Tabla 4: Tratamientos biológicos en HS (11) 

 

 

 Actualmente, las investigaciones en cuanto al tratamiento de la HS están centradas 

en la eficacia y la tolerancia de los nuevos tratamientos biológicos. También están en 

estudio otros tipos de inmunomoduladores dirigidos a  la inhibición de pequeñas 

moléculas como  JAK1, complemento (C5a), fosfodiesterasa 4 (PDE4) y receptores de 

quimiocinas 1 y 2 (37).
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4. DISCUSIÓN 

Los criterios diagnósticos actuales no son los mismos que aparecían en guías 

anteriores. En la guía europea de 2015 los criterios diagnósticos incluían: más de dos 

lesiones dolorosas y supurativas en seis meses con antecedentes familiares o un cultivo 

microbiológico negativo (14). Debido a que no está claro el papel de las bacterias en la 

etiopatogenia y la asociación genética (6), los criterios actuales son fundamentalmente 

clínicos. Se mantiene el criterio de cronicidad, pero el diagnóstico se basa 

fundamentalmente en la morfología y localización de las lesiones para diferenciar la HS 

de otras enfermedades como el acné, foliculitis, etc. Sin embargo, basarse en criterios 

clínicos y en escalas de calidad de vida del paciente, tiene sus limitaciones. Serían 

necesarias pruebas complementarias objetivas. 

 Los cultivos no están indicados de rutina, solo en aquellos casos en los que se 

sospeche una causa primaria infecciosa (38), pero podrían ser útiles en cualquier caso 

para evaluar la presencia de microorganismos. La presencia de bacterias multirresistentes, 

especialmente en pacientes que ya han estado bajo tratamientos antibióticos de larga 

duración, podría determinar el manejo terapéutico. Además, las pruebas de imagen como 

la ecografía de partes blandas permiten evaluar lesiones no valorables a simple vista como 

fístulas y tunelizaciones en las capas más profundas (39). Si no identificamos estas 

lesiones, podríamos estar clasificando al paciente en un estadio de gravedad menor del 

que le corresponde y, por lo tanto, no llevar a cabo un manejo adecuado. 

Los resultados de esta revisión han sido obtenidos principalmente de las guías 

norteamericanas y europea publicadas en los años  2019 y 2015 respectivamente. 

Tradicionalmente la HS se ha tratado con antibióticos y con retinoides orales por su efecto 

antiinflamatorio (40) aunque, actualmente, se pone en duda que realmente este sea el 

tratamiento más eficaz o el que deba usarse de primera línea. El incipiente desarrollo de 

los fármacos biológicos o de otras terapias podría sustituir a los antibióticos si demuestran 

ser eficaces y bien tolerados, suponiendo una actualización de las guías de tratamiento 

actuales. 

En 2021 se realizó un estudio para evaluar si realmente el tratamiento con 

antibióticos orales era eficaz. Un grupo fue tratado con  tetraciclinas y  otro con 

clindamicina más rifampicina durante 12 semanas mostrando una respuesta clínica 
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(HsCR) en ambos casos sin observar diferencias significativas entre ellos (40) . En las 

guías actuales se emplea tetraciclina como tratamiento de primera línea y en caso de 

refractariedad o evolución a un estadio de Hurley mayor clindamicina + rifampicina. Sin 

embargo, el uso de antibióticos tiene ciertas limitaciones, como son la aparición de 

resistencias, efectos secundarios gastrointestinales y que no pueden utilizarse a largo 

plazo, por lo que no sirven para un control definitivo de la enfermedad y no frenan su 

evolución. Por lo tanto, pese a ser eficaz clínicamente de forma temporal, deberían 

plantearse otras alternativas desde el inicio de los síntomas para evitar la progresión y no 

solo en los últimos estadios cuando las lesiones y el dolor son más severos. Además, 

puesto que ambas pautas de antibiótico tienen eficacia similar, el hecho de que fallara el 

tratamiento con tetraciclina en un primer lugar debería ser suficiente indicación para 

iniciar tratamiento con biológicos como el  adalimumab en lugar de utilizar como segunda 

línea otra terapia antibiótica con la que se obtendrían los mismos resultados (40). 

Existe cierta controversia en cuanto a la eficacia de los retinoides. En el caso de 

la isotretinoína, algunas guías los recomiendan como tratamiento de segunda o tercera 

línea en estadios de Hurley I-II en los que predominan nódulos y pústulas (5) mientras 

que otras contraindican su uso (14,23). Algunos retinoides más novedosos como el 

acitretina o alitretinoina han demostrado ser más eficaces que el isotretinoina tradicional 

(14). Sin embargo, están contraindicados durante el embarazo por su efecto teratogénico 

y en combinación con los antibióticos orales por el riesgo de producir hipertensión 

intracraneal (HTIC) (41). 

Existen otras alternativas para el tratamiento de los estadios de Hurley más 

tempranos que podrían sustituir a los antibióticos, o usarse de forma concomitante, como 

el uso de zinc oral. El zinc inhibe la quimiotaxis de neutrófilos, activa las natural killer, 

modula la acción del TNFα y la Il-6 y además tiene un efecto antiandrogénico modulando 

la expresión de la 5-α-reductasa. Investigaciones recientes demuestran que el uso de zinc 

junto con nicotinamida, que también tiene un efecto antiinflamatorio y antioxidante, 

podría ser una opción en el tratamiento (42).  Se observó que con este tratamiento  se 

reducen las reagudizaciones en cuanto a frecuencia y duración. Sin embargo, no se 

conocen los efectos a largo plazo o la influencia que tuvo el tratamiento previo con 

antibióticos (42). Además, el empleo continuado de zinc podría causar anemia 

hipercrómica al interferir con la absorción del cobre a largo plazo, por lo que son 

necesarios más estudios en este campo (43).  
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El creciente interés por el estudio de la etiopatogenia de la enfermedad determina 

que es principalmente una causa inflamatoria y no infecciosa, por lo que debería ser esta 

la principal diana terapéutica desde el inicio de la enfermedad y no relegar los 

tratamientos más eficaces a los últimos escalones del tratamiento. De media, los pacientes 

con HS reciben cuatro terapias sistémicas distintas (antibióticos y retinoides 

principalmente) durante unos ocho años antes de comenzar con los tratamientos 

biológicos (44).  

Desde 2015, el único biológico indicado es el adalimumab (80 mg subcutáneo 

cada 2 semanas) tan solo para los estadios más avanzados y cuando ya ha habido 

refractariedad a otros tratamientos. A pesar de  haber demostrado ser eficaz, presenta 

ciertas limitaciones en cuanto adherencia y pérdida de efectividad con el tiempo (45). Se 

ha observado una mayor adherencia en  pacientes que presentaban EII, continuando el 

tratamiento con éxito, a diferencia de los que abandonaron el tratamiento, que ninguno 

presentaba esta comorbilidad. Sin embargo, los pacientes que presentaban lesiones en el 

cuero cabelludo y la cara abandonaban el tratamiento con mayor probabilidad (46). Esto 

demuestra que el adalimumab es efectivo en una población más concreta, por lo que 

permite ajustar su indicación y seleccionar que pacientes se beneficiarían del adalimumab 

de manera más temprana. 

El adalimumab no es el único antiTNFα disponible. El infliximab es el tratamiento 

biológico de segunda línea y actualmente se está investigando que efectos podría tener 

aumentar la dosis y la frecuencia de infliximab para tratar las lesiones más severas de 

forma más agresiva.  La dosis actual de tratamiento es 5mg de base, a la semana 2, a la 

semana 6 y después cada 8 semanas (10,23). Subiendo la dosis a 7.5 mg (con posibilidad 

de escalar a 10 mg) pueden obtenerse resultados de mejoría clínica en 4 semanas sin 

evidencias de reacciones por infusión del medicamento (47) gracias al empleo previo de 

difenhidramina (48). Sin embargo, una revisión retrospectiva que el 20% abandonaba el 

tratamiento por presentar una reacción a este (urticaria, palpitaciones, disnea, anafilaxia, 

entre otras) (49). El porcentaje de pacientes tratados con infliximab que presentan 

reacción adversa es muy variable (en otras revisiones, los datos son de 8.4% y 19.1%) 

(50,51). Se desconoce el tiempo de tratamiento de los pacientes implicados en esta 

revisión, así como la dosis y la frecuencia, por lo que la información sobre los riesgos del 

infliximab no está muy clara a día de hoy (48). Se cree que la reacción por la infusión de 

infliximab se produce por la presencia de anticuerpos anti-IFX que podrían aumentar 
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cuando los intervalos de tratamiento son más largos al haber menor concentración del 

fármaco (48). 

Por lo tanto, la principal limitación de los biológicos es la adherencia al 

tratamiento. El 56% de los pacientes en tratamiento con adalimumab lo abandonan en el 

primer año y el 30% a los dos años por su ineficacia. Los pacientes de más edad y con un 

mayor duración de la enfermedad son más adherentes al tratamiento. En cuanto al 

infliximab, los porcentajes son similares y el abandono se debe también a los efectos 

secundarios. Cuando se trata de manera concomitante con infliximab y cirugía existe una 

mayor asociación de continuar con el tratamiento (52). 

 Sin embargo, existen multitud de tratamientos biológicos o inmunomoduladores 

que están demostrando resultados prometedores en los ensayos clínicos. La presencia de 

linfocitos Th17 en las lesiones, así como IL-17 circulantes justifican el uso del 

secukinumab (anti IL-17) en casos refractarios a los inhibidores de TNFα (53). 

Actualmente, el empleo de secukinumab subcutáneo 300mg cada 2 semanas se encuentra 

en fase 3 y ha demostrado eficacia y seguridad para el tratamiento de HS moderada y 

grave (54). También están en desarrollo otros fármacos dirigidos como el ustekinumab 

(anti IL-12 y 23) en fase II y el brodalumab (antagonista del receptor IL-17) en fase I. 

Estos tratamientos ya están aprobados en el tratamiento de la psoriasis y se está 

estudiando su indicación en la HS (55). Fármacos como el guselkumab y el risankizumab 

(selectivos anti IL-23) se ha interrumpido su estudio al no cumplir los objetivos en la fase 

II de los ensayos clínicos (37).  

Las vías de señalización también son  unas de las dianas terapéuticas más 

estudiadas. El sirolimus es un inhibidor de la vía de transducción de señal mTOR que 

impide la activación de las células T (56) y podría utilizarse como terapia de rescate para 

pacientes en tratamiento con inhibidores de TNFα en casos refractarios. Sin embargo, se 

sabe que el sirolimus causa aplasia medular, hiperglicemia, hiperlipidemia y resistencia 

a la insulina, por lo que podría ser perjudicial para los pacientes ya que es frecuente que 

presenten obesidad y síndrome metabólico (53). Además, existe un punto de unión entre 

la vía mTOR y la diferenciación Th17, de manera que la inhibición de la primera podría 

desencadenar en un aumento de la segunda. Por ello, son necesarios más estudios en  la 

reacción cruzada  de las vías inmunológicas, así como en cuanto a la eficacia o los 

posibles efectos secundarios del sirolimus (53). 
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El apremilast es otro de los fármacos estudiados por su inhibición enzimática de 

la PDE4, disminuyendo la respuesta inflamatoria. Se han realizado estudios 

recientemente para observar la eficacia del apremilast a largo plazo en estadios de Hurley 

I y II (57). Todas las pacientes que se sometieron al estudio habían sido tratadas 

previamente con clindamicina oral y tópica y con isotretinoina y decidieron continuar con 

el apremilast (57). Por lo tanto, podríamos concluir con que el apremilast tiene un gran 

potencial en el tratamiento a largo plazo, resultando más satisfactorio para los pacientes 

y pudiendo ver mejoría clínica. 

Debido a la patogénesis de la HS, en la que están implicadas múltiples 

interleuquinas que activan la vía de señalización JAK/STAT (58),  han aumentado los 

ensayos clínicos en los que se emplean inhibidores de JAK no solo en esta patología, sino 

también en otras enfermedades dermatológicas como el acné, la psoriasis, el vitíligo, etc. 

De esta manera podría inhibirse la vía de señalización común en lugar de tener como 

diana terapéutica interleuquinas concretas (45). Hasta ahora, han mostrado resultados 

satisfactorios estudios con inhibidores de JAK 1 como el INCB054707 y el upadacitinib. 

Como efectos adversos relevantes, se ha observado trombocitopenia asintomática en el 

50% de los pacientes tratados con dosis de 90 mg (la dosis más alta del estudio), que se 

resolvió tras interrumpir el tratamiento dos semanas, manteniendo un recuento de 

plaquetas normales al reanudar el tratamiento (45) y reactivación del virus varicela zoster 

(VVZ), por lo que se pauta vacunación previa al empleo del fármaco (59).  

Todos estos fármacos en desarrollo pretenden sustituir en un futuro próximo el 

manejo de la HS que se ha llevado a cabo hasta ahora, esperando resultados prometedores 

que disminuyan las lesiones y el dolor, mejorando la calidad de vida de los pacientes de 

manera definitiva. Hasta ahora, pese a que algunas intervenciones físicas como 

inyecciones de corticoides, pueden mejorar la inflamación y el dolor de forma temporal, 

el tratamiento definitivo de las lesiones graves y permanentes es el tratamiento quirúrgico 

(43). Debido a las características anatómicas de las lesiones, es difícil eludir el tratamiento 

quirúrgico en estadios avanzados. Sin embargo,  podría evitarse gracias al desarrollo de 

nuevos fármacos que modifiquen el curso y la progresión de la enfermedad. 
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5. CONCLUSIONES 

1. Las guías se encuentran desactualizadas.  

2. El diagnóstico no debería basarse simplemente en criterios clínicos, sino también 

en pruebas objetivas (cultivos microbiológicos y ecografía). 

3. Pese a existir multitud de fármacos y terapias que han demostrado eficacia, no se 

consigue controlar la evolución de la enfermedad.  

4.  Tratamientos biológicos como los antiTNFα, hasta ahora destinados solo a los 

estadios avanzados, podrían emplearse en fases más tempranas. 

5. Los principales problemas de los tratamientos biológicos son la falta de 

adherencia y la disminución de la eficacia con el tiempo.  

6. Los estudios actuales están centrados en el ajuste de la posología de estos 

fármacos y nuevos biológicos como el secukinumab que ya se encuentra en fase 

III en los ensayos clínicos.  

7. Otras dianas terapéuticas de interés son las vías de señalización celular (mTOR, 

PDE4 y JAK1), que están mostrando resultados prometedores en los ensayos 

clínicos pero que necesitan aún necesitan más estudios que respalden su eficacia.  
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Introducción

HIDRADENITIS SUPURATIVA: SITUACIÓN ACTUAL Y PERSPECTIVA DE 

TRATAMIENTO

La hidradenitis supurativa (HS) se trata de una enfermedad crónica que cursa con lesiones agudas

inflamatorias de la piel. La prevalencia mundial se estima que varía entre el 0.03% y el 4%. Es más

frecuente en mujeres, suele debutar en adultos jóvenes y tener asociación con el tabaco y el síndrome

metabólico.

Se basa principalmente en una obstrucción del conducto sebáceo que produce la rotura del folículo

piloso en el interior de este, desencadenando una respuesta inflamatoria

Clínicamente es muy variable. Pueden aparecer nódulos, comedones, abscesos inflamados e incluso

fístulas en la piel con grandes áreas cicatriciales. Al ser lesiones inflamatorias van acompañadas de

dolor, supuración y mal olor, por lo que tienen un gran impacto psicológico para el paciente.

En la actualidad se están llevando a cabo investigaciones que estudien el mecanismo etiopatogénico de

la HS, para encontrar nuevas dianas terapéuticas, así como ensayos clínicos en búsqueda de nuevos

fármacos efectivos frente a la HS, especialmente tratamientos biológicos.

Nº 132

Objetivos

Resultados 

Conclusiones

Metodología

Bibliografía

Conocer los criterios diagnósticos y el manejo

terapéutico actual así como los nuevos fármacos

de reciente aplicación o en desarrollo.

Búsqueda bibliográfica de las guías de diagnóstico 

y tratamiento en bases de datos: Pubmed y 

WebOfScience.

Selección de artículos publicados en las revistas 

de mayor impacto de Dermatología en los últimos 3 

años.

CRITERIOS CLÍNICOS

El diagnóstico se basa en la morfología, localización y 

cronicidad de las lesiones.

Actualmente no están indicadas pruebas complementaria, como 

cultivos y ecografía, en el estudio inicial.

Para evaluar la gravedad, se utilizan escalas según el tipo de 

lesiones y cuestionarios sobre la calidad de vida del paciente.

TRATAMIENTOS ACTUALES

Existen multitud de opciones terapéuticas para el

tratamiento de la HS, desde una serie de medidas

generales y tratamientos tópicos hasta tratamientos

quirúrgicos. El tratamiento sistémico de primera línea

son los antibióticos orales, tetraciclina en los casos

moderados y clindamicina/rifampicina en los más

graves. Sin embargo, no pueden emplearse a largo

plazo.

Otros tratamientos de segunda línea son los retinoides,

fármacos con efecto antiandrogénico como los

anticonceptivos, espironolactona, finasteride e incluso

metformina. Se pueden administrar también terapias

complementarias como inyecciones intralesionales de

corticoides, toxina botulínica y suplementos de zinc.

Actualmente el único tratamiento biológico aprobado es

el adalimumab (antiTNFα) 80 mg subcutáneo cada dos

semanas.

TRATAMIENTOS BIOLÓGICOS

El adalimumab solo se utiliza en estadios avanzados como segunda

línea de tratamiento. En casos refractarios, pueden emplearse otros

biológicos como el infliximab o el secukinumab.

Estudios recientes han demostrado resultados prometedores en el

empleo de estos fármacos y se pretende su administración de forma

más temprana con el objetivo de modificar el curso de la enfermedad

y evitar su progresión.

Otras dianas terapéuticas de interés son las vías de señalización

celular (mTOR, PDE4 y JAK1).

El diagnóstico debería basarse también en pruebas objetivas (cultivos microbiológicos y ecografía) que

nos ayuden a descartar otras patologías, clasificar según la gravedad y decidir el manejo terapéutico.

Pese a existir multitud de fármacos y terapias que han demostrado eficacia, no se consigue controlar la

evolución de la enfermedad. Por este motivo, los tratamientos biológicos podrían emplearse en fases

más tempranas, ya que se trata de terapias dirigidas acordes con la etiopatogenia de la enfermedad y

que han demostrado eficacia.

Los estudios actuales están centrados en mejorar la adherencia y eficacia a largo plazo de los nuevos

biológicos como el secukinumab que ya se encuentra en fase III en los ensayos clínicos.
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