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RESUMEN:

La hidradenitis supurativa (HS) o acné inversa, se 
refiere a un proceso doloroso, crónico, supurati-
vo que implica la piel y el tejido subcutáneo. Las 
manifestaciones clínicas de HS parecen resultar 
de una oclusión de las unidades folículo-pilo-se-
báceas.  El dolor físico, el olor, el drenaje crónico 
y la desfiguración son rasgos comunes de este 
trastorno. Los síntomas de la HS a menudo tie-
nen un profundo efecto negativo en la calidad de 
vida de la persona que lo padece. Las primeras 
lesiones y síntomas clínicos de la HS a menudo 
imitan otros trastornos. El reconocimiento rápido 
del diagnóstico correcto es importante. El obje-
tivo de este artículo fue describir este tipo de 
enfermedad y que cuidados y tratamientos son 
necesarios y adecuados para mejorar calidad 
asistencial. 

Palabras Clave: hidradenitis supurativa, acné 
inversa, enfermedad de Verneuil, glándulas apo-
crinas, Clasificación de Hurley.

ABSTRACT:

The hidradenitis  suppurative (HS) or acne inverse, 
refers to a painful, chronic, suppurative process 
involving the skin and subcutaneous tissue. Cli-
nical manifestations of HS appear to result from 
occlusion of the follicle-pile-sebaceous units. Phy-
sical pain, odor, chronic drainage, and disfigure-
ment are common features of this disorder. The 
symptoms of HS often have a profound negative 
effect on the quality of life of the person who has 
it. The first lesions and clinical symptoms of HS 
often mimic other disorders. Rapid recognition of 
correct diagnosis is important. The objective of 
this article was to describe this type of disease 
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and what care and treatments are necessary and 
adequate to improve quality of care
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INTRODUCCIÓN:

La hidradenitis o hidrosadenitis supurativa (o su-
purada), término que procede del griego hidros 
= sudor y aden = glándulas, es una enfermedad 
inflamatoria crónica de la piel que también se 
conoce como acné inversa, enfermedad de Ver-
neuil, o más comúnmente como “bartolinos” o 
“golondrinos”(1-3). 

La hidradenitis supurativa (HS) implica un trastor-
no supurativo y de cicatrización de los folículos 
pilosebáceos(4), que afecta a los grandes pliegues 
y áreas intertriginosas(imagen 1), donde predominan 
las glándulas sudoríparas apocrinas: regiones 
axilares, inguinales, infra e intermamarias, peri-
né, región perineal y glútea.

Imagen 1. Formación de la hidradenitis supurativa 
(Fuente: infografía obtenida de clarin.com)(4)
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Las manifestaciones clínicas de la HS son hetero-
géneas y se caracteriza por la aparición de nódu-
los inflamados recurrentes que evolucionan hacia la 
formación de abscesos y supuración(Imagen 2) y en las 
formas más graves, a la formación de fístulas, 
túneles (sinus) y bandas de cicatrices hipertró-
ficas y fibrosas muy características(3,5). El dolor 
asociado, el mal olor, el drenaje y la desfigura-
ción que acompañan al HS contribuyen a un pro-
fundo impacto psicosocial de la enfermedad en 
muchos pacientes(6). 

La oclusión folicular, la rotura folicular y una res-
puesta inmune asociada parecen ser eventos im-
portantes en el desarrollo de las manifestaciones 
clínicas de HS. La oclusión folicular parece ser el 
resultado de la proliferación ductal de los quera-
tinocitos (hiperplasia epitelial folicular), causando 
hiperqueratosis folicular y taponamiento(11,12). 

El estrés mecánico (presión, fricción o cizalla-
miento) en la piel, particularmente en las áreas 
intertriginosas, da lugar a fugas de antígenos de 
tamaño molecular que estimulan el sistema in-
mune adaptativo y sistema inmune innato(11,13,14); 
si no se produce una reparación suficiente del 
conducto folicular comprometido, el conducto 
folicular eventualmente puede romperse, lo que 
conduce a la liberación de contenidos macro fo-
liculares (queratina, productos sebáceos, bacte-
rias) y deshechos inflamatorios. Con el tiempo, la 
respuesta inflamatoria aguda inicial puede evolu-
cionar hacia una inflamación granulomatosa cró-
nica de tipo cuerpo extraño(12). 

Los defectos en el soporte de la pared folicular 
pueden predisponer a los individuos con HS a 
la rotura folicular. La rotura folicular puede pro-
mover la formación de tractos sinusales (túneles) 
que posteriormente proliferan y forman hebras 
epiteliales. Los sinus formados se abren final-
mente sobre la superficie de la piel y se inflaman 
crónicamente(13,15).

Quedan interrogantes sobre qué papel tiene el 
sistema inmunológico en la desregulación de los 
sistemas inmunes innatos y adaptativos en la HS. 
Parece que algunos estudios sugieren ciertas si-
militudes entre la HS y la enfermedad de Crohn, 
que pueden ayudar en el descubrimiento de nue-
vos mecanismos y avanzar en el tratamiento de 
la HS(16).

FACTORES PREDICPONENTES:  

Los factores más frecuentes que pueden estar 
asociados con el desarrollo o la exacerbación de 
la HS son:

Susceptibilidad genética; se estima que aproxi-•	
madamente el 40% de los pacientes con HS 
tienen un familiar de primer grado afectado(17). 
Los pacientes con inicio precoz (etapa infantil, 
inicio antes los 14 años) pueden ser más pro-
pensos a tener antecedentes familiares de la 
enfermedad(18).

Las estimaciones de la prevalencia de HS oscilan 
entre menos del 1% hasta el 4% (5-8). El inicio de 
los síntomas típicamente ocurre entre la puber-
tad y la edad de 40 años, con inicio habitual en 
la segunda o tercera década de vida. Las muje-
res son más propensas a desarrollar HS que los 
hombres(9,10). 

Las primeras lesiones y síntomas clínicos de la 
HS a menudo imitan otros trastornos; el diag-
nóstico erróneo como forunculosis recurrente o 
“forúnculos” suele ser común. El reconocimiento 
rápido del diagnóstico correcto es importante. 
Un diagnóstico precoz y preciso facilita el inicio 
de un plan de tratamiento y unos adecuados cui-
dados dirigido a minimizar el riesgo de progresión 
hacia estadios más graves de la enfermedad. 

ETIOPATOGENIA:

Actualmente, no se conoce bien todo el proceso 
de etiología y patogénesis de la HS. A diferencia 
de las primeras teorías que implicaban a las glán-
dulas apocrinas como las principales estructuras; 
están surgiendo estudios que apoyan las teorías 
centradas en el folículo para la patogénesis. 

Imagen 2. Hidradenitis supurativa en axila(nódulos, tunelizaciones 
y cicatrices) (Fuente: Dermapixel.com; licencia CC 3.0).
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Estrés mecánico; el aumento de la tensión •	
mecánica (presión, fricción, cizallamiento) en 
la piel intertriginosa y otras áreas (líneas de la 
cintura, correas del sujetador y otros sitios de 
rozamiento de la ropa) contribuye al aumento 
de la probabilidad de oclusión folicular y apari-
ción de la HS(7,13).

Obesidad; el exceso de peso es más común en •	
los pacientes con HS que en la población ge-
neral; sin embargo, la enfermedad no se limita 
a personas con sobrepeso u obesidad. Varios 
estudios han encontrado una correlación posi-
tiva entre el aumento del IMC (índice de masa 
corporal) y la gravedad de la enfermedad(19-24).

Tabaquismo; hay una fuerte relación entre fumar •	
y la HS. La mayoría de los pacientes afectados 
son fumadores(25-27). Los efectos estimulantes 
de la nicotina y otros componentes del tabaco 
favorecen la oclusión folicular, y se han citado 
como posibles factores contribuyentes(9,28).

Hormonas; existe cierta asociación de la HS y •	
hormonas androgénicas. Se sabe que el trata-
miento con agentes anti-androgénicos mejora 
la HS en niños prepuberales(29). Sin embargo, 
son necesarios más estudios adicionales para 
determinar el papel de las hormonas en la cola-
boración de la HS.

Bacterias; el papel de las bacterias es contro-•	
vertido. Los cultivos de lesiones tempranas, no 
abiertas son usualmente estériles. En las lesio-
nes más antiguas y rotas, los cultivos positivos 
pueden representar contaminantes de la flora 
de la piel normal o infección secundaria. Se ha 
propuesto la teoría de que las bacterias pueden 
contribuir a promover una respuesta inflamato-
ria, y la formación de biofilm bacteriano favore-
ce la persistencia del proceso inflamatorio de 
la HS(30-32).

Medicamentos; hay estudios que relacionan los •	
anticonceptivos orales con progestinas andro-
génicas, acetato de medroxiprogesterona intra-
muscular o levonorgestrel en DIU (dispositivo 
intrauterino), como medicamentos que pueden 
precipitar o empeorar la HS(33). Así mismo, el 
tratamiento con litio ha reportado varios casos 
de HS(34,35). Paradójicamente, en las terapias 
anti-TNF-alfa y otros tratamientos biológicos 
dado para otras enfermedades inflamatorias 
crónicas, producen como efecto adverso una 
HS.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS:

La HS ocurre predominantemente en áreas inter-
triginosas. Puede afectar a las axilas (área más 
común), área inguinal, parte interna de los mus-
los, áreas perianal y perineal, regiones mamaria 
e inframamaria, nalgas, región pubiana, escroto, 
vulva, tronco y, en ocasiones, cuero cabelludo y 
áreas retroauriculares(37). 

El género de la persona (sexo) también suele in-
fluir en la distribución de la HS. Las localizacio-
nes primarias en las mujeres son la ingle o parte 
superior del muslo, la axila, el pecho (incluyendo 
el pecho y las regiones inframamarias), y las nal-
gas o las hendiduras glúteas(24,38). En los hom-
bres, las áreas primarias de localización son la 
ingle o el muslo, la axila, las regiones perineales 
o perianales, y las nalgas o fisura glútea(22,25,38). 
Otros lugares de aparición de la HS en la piel no 
intertriginosa, común a ambos sexos, son los si-
tios de compresión cutánea y fricción: zona de la 
cintura por rozamiento con cinturones, pliegues 
abdominales, zona de hombros y pecho por co-
rreas de sujetador o bandas. 

La mayoría de las veces, la primera lesión visible 
de la HS es un nódulo inflamado solitario, dolo-
roso, profundamente arraigado (0,5 a 2 cm de 
diámetro), a menudo en un área intertriginosa. 
El inicio puede ser insidioso, con ocasionales 
nódulos solitarios y dolorosos que pueden durar 
varios días a meses. Los episodios recurrentes 
de formación de nódulos pueden ocurrir en la 
misma ubicación o en la misma región de la piel. 
El diagnóstico de HS en esta etapa suele ser in-
frecuente. Se cifra que la demora diagnóstica, 
a nivel mundial tiene un promedio de unos siete 
años(39) y en España de unos 9 años(40). Los nó-
dulos inflamatorios son comúnmente diagnosti-
cados erróneamente como “forúnculos” o forun-
culosis. A diferencia de los forúnculos, en la HS, 
las lesiones son profundas, dolorosas y redon-
deadas, y carecen de la apariencia puntiaguda 
de los forúnculos(8,41).

Después de un período de tiempo variable, el nó-
dulo por lo general progresa para formar un abs-
ceso que puede romperse espontáneamente (o 
como resultado de la manipulación por el pacien-
te), produciendo drenaje purulento o serosangui-
nolento. El dolor a menudo mejora después del 
drenaje. Otros nódulos pueden remitir sin ser 
drenados al cabo de una o varias semanas. 
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A veces, pueden desarrollarse múltiples nódulos 
recurrentes dentro de un área limitada dando 
lugar a la formación de fístulas intercomunica-
das, con liberación intermitente de sangrado 
sero-purulento y maloliente(42). También, pueden 
formarse comedones abiertos con uno o varios 
orificios foliculares.

La aparición de áreas cicatrizadas abarca desde 
cicatrices acneiformes, después de la resolución 
de nódulos pequeños, hasta bandas densas, fi-
bróticas o placas induradas, gruesas y marcadas 
que afectan a toda la zona afectada. Las cicatri-
ces también pueden ser atróficas (particularmen-
te en el tronco) o queloides, y las cicatrices en 
las nalgas se manifiestan a veces, como múlti-
ples cicatrices(43). 

En áreas de piel de flexura laxa, como la axila, la 
cicatrización puede dar lugar a bandas gruesas, 
lineales, similares a cuerdas. Las cicatrices seve-
ras en la axila pueden resultar en la movilidad re-
ducida del brazo o en la obstrucción linfática que 
conduce al linfedema. La afectación de la ingle 
puede conducir al linfedema del pubis a toda el 
área bulbar en las mujeres o linfedema del pene 
y/o escrotal en los hombres(44).

La HS tiene un impacto significativo en la cali-
dad de vida del paciente(6). El dolor es una de las 
causas principales de la disconfort, junto con el 
aspecto desfigurante y el mal olor que acompa-
ña a este tipo de lesiones; lo cual es considerado 
como algo vergonzoso y humillante. Los pacien-
tes pueden llegar a experimentar aislamiento so-
cial, ansiedad y depresión, rechazo en relaciones 
personales, e incluso pérdida de empleo o eco-
nómica(55,56). 

Los síntomas prodrómicos también se pueden 
experimentar antes de las erupciones de la en-
fermedad, incluyendo fatiga y prurito localizado 
o parestesias.

CLASIFICACIÓN CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO:

Existen varias escalas de clasificación y estadiaje 
para la HS; las de tipo cualitativa, como la esta-
dificación de Hurley, y otras cuantitativas, como 
las de Sartorius y Sartorius modificada, la Hidra-
denitis Suppurativa Physician Global Assessment 
(HS-PGA) o la Hidradenitis Suppurativa Clinical 
Response (HiSCR), entre otras(40).

El sistema de categorización más utilizado en 
práctica clínica es el de Hurley. Este autor cla-
sificó los pacientes en tres grupos de gravedad: 
I, II, III, según la presencia y extensión de cicatri-
ces y fístulas (Tabla 1)(48). Esta clasificación es 
muy sencilla y rápida de aplicar. Se trata de una 
clasificación cualitativa y estática que no tiene 
en cuenta el número de zonas afectadas ni el 
número de lesiones en cada área(40,48).

El diagnóstico de la HS se realiza a partir de la 
historia del paciente y un examen completo de la 
piel; buscando las manifestaciones clínicas típi-
cas de la patología.  Las tres principales carac-
terísticas clínicas que apoyan un diagnóstico de 
HS son las siguientes(8):

Lesiones típicas: múltiples nódulos profun-•	
dos inflamados, presencia de comedones, 
tractos sinusales (fistulosos), abscesos y/o 
cicatrices fibróticas o hipertróficas. 

Localizaciones típicas: área intertriginosa, en •	
particular axilas, ingle y zona inframamaria; a 
menudo la distribución es bilateral.

FORMACIÓN DERMATOLÓGICA

Tabla 1. Sistema de estadificación de Hurley para la Hidradenitis Supurativa
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Recaídas frecuentes y cronicidad: nódulos in-•	
flamatorios recurrentes (que no se resuelven 
espontáneamente), con tendencia a la forma-
ción de sinus y cicatrices fibrosas.

El reconocimiento de esta clínica y de los pa-
trones característicos de la cicatrización puede 
permitir el reconocimiento de la enfermedad en 
etapas tempranas. La historia del paciente es 
una valiosa herramienta para el diagnóstico de la 
HS. La aparición en la adolescencia o en la edad 
adulta, un historial de enfermedad recurrente o 
persistente, o una historia familiar de HS ofrecen 
apoyo para un diagnóstico precoz. Los pacien-
tes con características atípicas también deben 
ser interrogados acerca de los síntomas gastro-
intestinales para identificar a los pacientes que 
pueden beneficiarse de una evaluación de la en-
fermedad de Crohn (diagnóstico diferencial)(8).

Referente a los estudios y pruebas de labora-
torio, por lo general, una biopsia de piel no 
es necesaria para el diagnóstico. Sin embargo, 
en casos en los que el diagnóstico es incierto, 
una biopsia puede ser útil para excluir otros 
trastornos y patologías (por ejemplo, si exis-
ten rasgos sugestivos de carcinoma de células 
escamosas)(8).

Cultivos bacterianos de rutina no están indica-
dos. Los cultivos se reservan para casos en los 
que los hallazgos clínicos sugieren un trastorno 
infeccioso primario en la zona de la HS o si hay 
evidencia clínica de celulitis secundaria(8). Actual-
mente, no existen ningún estudio serológico que 
confirme (con seguridad y fiabilidad) el diagnós-
tico de HS.

La imagen radiológica no es necesaria para el 
diagnóstico de HS; sin embargo, la ecografía pue-
de ser útil para la evaluación preoperatoria de la 
extensión subclínica de la enfermedad(8,49-51). La 
resonancia magnética puede ser útil para deli-
near la enfermedad ano-genital extensa(52).

Finalmente, se debe tener la habilidad suficiente 
para realizar un diagnóstico diferencial de algu-
nas enfermedades que se manifiestan a través 
de nódulos inflamados, abscesos recurrentes o 
tractos sinusales, que pueden ser confundidos 
con HS. Algunas patologías y síndromes pareci-
dos son: piodermas foliculares (foliculitis, forún-
culos, carbuncos); acné vulgar; enfermedad de 
Crohn; granuloma inguinal (donovanosis); acti-
nomicosis, fístula anal, enfermedad de rasguño 

de gato, celulitis, quiste epidermoide inflamado, 
absceso isquio-rectal, linfogranuloma venéreo, 
nocardiosis, sífilis nódulo-ulcerativa, absceso pe-
rirectal, absceso tuberculoso y tularemia(6,53).

COMPLICACIONES DE LA HIDRADENITIS 
SUPURATIVA:

La HS de larga duración y mal controlada puede 
conducir a importantes consecuencias biopsico-
sociales. Las complicaciones incluyen(7,53,54):

Estenosis y contracturas.•	

Obstrucción linfática, linfedema de extremi-•	
dades y genitales.

Efectos a largo plazo de la inflamación cró-•	
nica incluyendo anemia, hipoproteinemia y 
amiloidosis.

Complicaciones infecciosas (absceso epidu-•	
ral lumbosacro, osteomielitis sacral bacteria-
na...).

Artritis.•	

Carcinoma de células escamosas.•	

Malestar, depresión y suicidio.•	

TRATAMIENTO Y CUIDADOS TERAPÉUTICOS:

La HS puede permanecer activa durante muchos 
años después del inicio, que es generalmente en 
la edad adulta temprana. La elección de la mejor 
estrategia o intervención terapéuticas para tratar 
la HS, se dirigen a cumplir uno de los siguientes 
objetivos principales(55):

Reducir la frecuencia de nuevas lesiones, mi-•	
nimizando el dolor y la supuración.

Prevenir la progresión de la enfermedad limi-•	
tando la formación de cicatrices.

Tratar las lesiones y cicatrices existentes, a •	
través de una combinación de fármacos y/o 
una intervención médico-quirúrgica.

El diagnóstico precoz de HS es esencial porque 
la mayoría de los casos pueden ser tratados efi-
cazmente cuando se diagnostican en una etapa 
temprana(39). El abordaje holístico de la enferme-
dad requiere un enfoque multidisciplinario, con 
coordinación entre dermatólogos, enfermeros 
especialistas en dermatología, cirujanos con ex-
periencia axilar e inguinal, expertos en curación 

Arantón-Areosa L, et al. ❘ Formación dermatológica en hidradenitis supurativa o acné inversa.
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de heridas y participación de psicólogos clínicos. 
Además, conviene adecuar estrategias diferen-
ciadoras entre los distintos niveles asistencia-
les.

En la actualidad, existen más de 50 interven-
ciones para el tratamiento de HS(55), incluyendo 
terapias médicas (antibioterapia, terapias bioló-
gicas…), terapias no farmacológicas, terapias 
médico-quirúrgicas y terapias experimentales. 
La gravedad de la enfermedad, la tolerancia del 
paciente a agentes específicos, las comorbilida-
des y el costo y la disponibilidad del tratamiento 
orientarán las opciones de tratamiento más ade-
cuadas en cada caso:

ENFOQUE TERAPÉUTICO GENERAL:

Independientemente de la gravedad de la enfer-
medad, la atención a la educación y apoyo psi-
cológico del paciente, favorecer la autonomía, el 
manejo de las comorbilidades y el manejo del 
dolor, son cuidados e intervenciones esenciales 
para mejorar la calidad de vida de estos pacien-
tes(45,55,56).

Educación sanitaria y apoyo psicológico:•	  
Los pacientes deben ser informados de que 
la enfermedad no es ni contagiosa ni debido 
a una mala higiene. 

Evitar traumatismos en la piel:•	  Los facto-
res que promueven la maceración cutánea y 
el traumatismo folicular pueden contribuir al 
empeoramiento de la HS debido a la inflama-
ción, la oclusión folicular y la rotura folicular. 
Aconsejamos a los pacientes que usen ropa 
suelta y ligera y que eviten activamente el ca-
lor excesivo, la fricción y la fricción/presión 
por cizallamiento. El lavado con esponjas 
sintéticas o cepillos debe ser evitado para 
evitar trauma innecesario de la piel y la irri-
tación(55).

Uso de apósitos:•	  en el caso de lesiones 
exudativas o de herida postoperatoria, se 
deben seleccionar apósitos que minimizan el 
trauma de la piel(55). Para evitar que los apó-
sitos absorbentes se peguen a la herida, se 
puede aplicar vaselina directamente o apó-
sitos con malla de vaselina o silicona. Debe 
evitarse la cinta adhesiva y, en su lugar, se 
pueden utilizar vendajes elásticos adecuados 
no compresivos (sujeción tubular o de tipo 
malla) para sujetar el material absorbente en 
la zona afectada.

Deshabituación tabáquica:•	  a pesar de 
que no existen evidencias directas del impac-
to del abandono del hábito tabáquico en la 
reducción de la HS; si se ha observado que 
desincentivar rutinariamente el tabaquismo y 
otros usos de la nicotina, ayuda a mejorar 
la salud cardiovascular y reduce el riesgo de 
comorbilidades asociadas al tabaco. Es por 
ello, que debemos ofrecer todos los recur-
sos disponibles y el apoyo necesario para el 
abandono del hábito de fumar, como buena 
práctica clínica que debe formar parte del en-
foque multidisciplinario del manejo del HS(55). 

Control de peso:•	  el exceso de peso es un 
factor relacionado con la oclusión de la piel, la 
fricción de la piel, las fuerzas de cizallamiento 
en la piel, la hiperinsulinemia y otros cambios 
hormonales; sin embargo, no existe una clara 
asociación causal entre el peso y HS(7,18,25); 
aún así, es una buena práctica clínica con-
trolar el peso (con modestas reducciones de 
peso, si es el caso)(57) llevar una alimentación 
saludable (sin excesos de azúcar y grasas), y 
tratar farmacológicamente patologías meta-
bólico-endocrinas como la diabetes (a través 
de antidiabéticos); lo que favorece mejorar la 
evolución de la HS(55).

Higiene con antisépticos:•	  Los lavados an-
tisépticos tópicos como la clorhexidina al 4% 
pueden ser útiles para HS. La clorhexidina se 
puede usar para ducharse, comenzando con 
una vez por semana y aumentando hasta una 
vez al día según lo tolerado. Además, algunos 
pacientes encuentran que los emolientes que 
contienen cloruro de Benzalconio, un agente 
antimicrobiano, son útiles(55).

Manejo de las comorbilidades:•	  los pacien-
tes con HS tienen una mayor predisponibili-
dad y riesgo a tener dependencia del alcohol, 
drogas, artropatías, cardiopatías, vasculitis, 
diabetes, dislipemia, síndromes foliculares, 
hipertensión, linfoma, neoplasias malignas, 
síndrome metabólico, síndrome de ovario 
poliquístico, trastornos psiquiátricos y psico-
lógicos, trastornos reumatológicos y enfer-
medad tiroidea(55,58,59). La gestión multidisci-
plinaria de las comorbilidades puede mejorar 
los resultados de los pacientes. 

Manejo del dolor:•	  El dolor de los nódulos 
y abscesos HS puede causar trastornos del 
sueño, limitar la función e inducir trastornos 
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psicológicos. Los antiinflamatorios no este-
roideos se pueden utilizar para tratar tanto 
el dolor como la inflamación. Puede ser ne-
cesaria una analgesia adicional, incluida la 
analgesia opiácea(55). 

ESTRATEGIA TERAPÉUTICA SEGÚN GRAVEDAD 
(Escala de Hurley)

Hurley etapa I (HS leve)•	 (imagen 3)

El tratamiento local combinado con los enfoques 
generales descritos anteriormente es el trata-
miento de primera elección de la HS leve. Las 
medidas locales útiles incluyen clindamicina tó-
pica al 1%(55,60), inyecciones de corticosteroides 
intralesionales como terapia adyuvante(61), des-
bridamiento quirúrgico (la escisión y el drenaje 
simples no se realizan generalmente porque los 
nódulos se vuelven recurrentes)(55) y la aplicación 
de resorcinol tópico al 15% en crema, directa-
mente sobre los nódulos inflamados (posee ca-
racterísticas queratolíticas)(62). Cuando estas 
medidas son insuficientes, los antibióticos sisté-
micos de larga duración como las tetraciclinas 
orales (lymecycline o la doxiciclina), pueden ser 
beneficiosas(63).

Hurley etapa II (HS moderada) •	 (imagen 4)

Terapia con antibióticos: Los antibióticos pueden 
ayudar a controlar la carga bacteriana de la piel; 
los efectos anti-inflamatorios asociados con al-
gunos antibióticos también pueden mejorar la 
evolución favorable(13). Los antibióticos de prime-
ra línea son las tetraciclinas orales (doxiciclina y 
minociclina), tiene escasos efectos secundarios 

Imagen 3. Hidradenitis supurativa leve en nalgas. 
(Fuente: doccheck.com by Dr. Heinz-Günter K)

y el tratamiento generalmente se continúa duran-
te varios meses. La terapia combinada con clin-
damicina y rifampicina es una opción que suele 
reservarse para pacientes que no responden a 
las tetraciclinas orales, debido a la preocupación 
por los efectos adversos e interacciones medica-
mentosas relacionados con el fármaco(64). Otros 
antibióticos, que se deben manejar con cuidado 
por sus efectos adversos y que solo se indican 
cuando fallan las demás terapias antibióticas, se-
rían el uso de dapsona, para el tratamiento de 
múltiples enfermedades de la piel causadas por 
neutrófilos, que puede ser eficaz para la mejo-
ría clínica en la HS leve a moderada, durante la 
fase temprana de nuevas lesiones(65), también 
la terapia combinada con rifampicina-moxifloxa-
cina-metronidazol que resultó beneficiosa para 
reducir la actividad de la HS(66) y la eritromicina y 
cefalosporinas que también se han utilizado para 
la terapia antibiótica a largo plazo, para tratar la 
HS, con buenos resultados(55,67).

Retinoides orales: la acitretina, isotretinoína, y la 
alitretinoína, se han utilizado para tratar HS mo-
derada. La acitretina es el agente más utilizado 
con buenos resultados en algunos casos(63,68,69). 
La isotretinoína sigue siendo el tratamiento es-
tándar para el acné vulgar severo y se usa a me-
nudo para tratar el acné concomitante en pacien-
tes con HS; sin embargo, parece proporcionar 
sólo un beneficio limitado(70,71). El tratamiento con 
alitretinoína también ofrece pequeños beneficios 
en la HS(73); el inconveniente es que no está dis-
ponible en todos los países y se precisan de más 
estudios sobre su eficacia. 

Terapia hormonal: Ejemplos de terapias anti-an-
drogénicas que pueden mejorar la enfermedad 
incluyen el acetato de ciproterona, píldoras an-
ticonceptivas orales, espironolactona y finasteri-
de(72,74). La terapia hormonal no debe administrar-
se a mujeres embarazadas debido al riesgo de 
efectos adversos (teratógenos) sobre el feto. 

Cirugía: la cirugía se puede utilizar para el tra-
tamiento de nódulos aislados y en los tractos 
sinusales que ocurren en cualquier etapa de la 
enfermedad. Por lo general, es suficiente un tipo 
de desbridamiento circular de escisión profunda 
(punch-desbridament)(55), limitado a lesiones agu-
das o para la depuración de los nódulos simples 
y de los senos extensos; la escisión extensa sue-
le estar reservada para la enfermedad en fase III 
de Hurley. 
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Hurley etapa III (HS severa o grave)•	  (imagen 5)

Terapia médica: Los pacientes que no responden 
suficientemente a los antibióticos orales, retinoides 
orales o terapias hormonales pueden beneficiarse 
de tratamientos biológicos, en particular Inhibido-
res de TNF-alfa (adalimumab o infliximab)(75-77). En 
ocasiones se prescriben inmunosupresores con-
vencionales como los glucocorticoides sistémi-
cos (prednisona) o ciclosporina; sin embargo, la 
evidencia sobre la eficacia de estos tratamientos 
para HS es limitada. Además, debido a que es-
tos fármacos pueden inducir efectos adversos 
graves, rara vez se utilizan para el tratamiento a 
largo plazo(13,78).

Terapias emergentes: Ustekinumab(79), anakinra(80) 
y canakinumab(81) son terapias biológicas que pue-
den ser beneficiosas para pacientes con HS severa 
y refractaria basada en datos limitados. Un informe 
de caso también describe una respuesta poten-
cial de HS al tacrolimus oral(82).

Cirugía: Los procedimientos quirúrgicos se pue-
den realizar en nódulos aislados o en los tractos 
sinusales y en casos severos se pueden utilizar 
para extirpar toda una zona afectada(83). La ci-
rugía no debe usarse como único tratamiento 
aisladamente; la combinación de la cirugía con 
la terapia médica proporciona la mejor oportuni-
dad para prevenir el desarrollo de nuevas lesio-
nes y controlar el progreso de la enfermedad. 
El abordaje quirúrgico generalmente se vuelve 
más agresivo con la enfermedad de estadio 
más alto, puede resultar ser desfigurante e im-
plican un tiempo de recuperación prolongada. 
Además, la extirpación extensa no suele ser 
factible en pacientes con múltiples regiones cu-
táneas afectadas.

Otras terapias no quirúrgicas: Las terapias adi-
cionales que se ha informado que son eficaces 
en un pequeño número de pacientes son: la 
metformina(84), el zinc oral (el gluconato de Zinc 
posee propiedades antiinflamatorias y antian-
drogénicas)(85), la laserterapia de luz pulsada (en 
particular el Nd:YAG de 1064 nm)(86,87), la tera-
pia fotodinámica(88,89), la radioterapia(90), la toxina 
botulínica(91,92); los fumaratos (agentes antinfla-
matorios e inmunomoduladores utilizados en el 
tratamiento de la psoriasis)(93), la crioinsuflación 
(inyección directa en los nódulos de nitrógeno lí-
quido)(94) y la suplementación con vitamina D3(95); 
todas estas alternativas pueden ser terapias 
complementarias muy útiles, en un momento da-
dos; solo si se utilizan a corto plazo y teniendo 
en cuenta sus graves efectos adversos.

CONCLUSIONES:

La hidradenitis supurativa (HS) o acné inverso, se 
refiere a un proceso doloroso, crónico, supurati-
vo que implica la piel y el tejido subcutáneo. Las 
manifestaciones clínicas de HS parecen resultar 
de una oclusión folicular infra-infundibular y una 
rotura secundaria de la unión sebofolicular de las 
unidades folículo-pilo-sebáceas (FPSU), resultando 
en una cascada inflamatoria. HS no es ni contagio-
sa ni debido a una mala higiene. 

La HS se produce principalmente en la piel inter-
triginosa. La axila es el sitio más común; el área 
inguinal, el interior de los muslos, las áreas peri-
neal y perianal, la piel mamaria e infra-mamaria 
y las nalgas son sitios adicionales comunes para 
la aparición de la HS. También puede ocurrir una 
afección cutánea no intertriginosa. 

La presentación inicial de la HS generalmente evo-
luciona en forma de nódulos recurrentes, doloro-
sos e inflamados. Los nódulos pueden romperse, 

Imagen 4. Hidradenitis supurativa leve-moderada en mama. 
(Fuente: doccheck.com)

Imagen 5. Hidradenitis supurativa severa en periné. 
(Fuente: doccheck.com by Dr. Heinz-Günter K)
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descargando material purulento, a veces malo-
liente. La enfermedad persistente conduce a la 
unirse los nódulos formando placas inflamatorias, 
conductos fistulosos, comedones y cicatrices fi-
brosas. 

El dolor físico, el olor, el drenaje crónico y la des-
figuración son rasgos comunes de este trastor-
no. Los síntomas de la HS a menudo tienen un 
profundo efecto negativo en la calidad de vida de 
la persona que lo padece.

El diagnóstico de la HS se basa en el reconoci-
miento de manifestaciones clínicas característi-
cas, incluyendo lesiones típicas en sitios inter-
triginosas que transcurren de forma crónica y 
recurrente. La biopsia de piel generalmente no 
es necesaria para el diagnóstico. El rendimiento 
rutinario de cultivos bacterianos no está indica-
do. 

A menudo se omite el diagnóstico de la HS en 
estadios tempranos. El profesional clínico debe 
tener un alto índice de sospecha de la enferme-
dad en individuos diagnosticados con furúnculos 
recurrentes o “furúnculos” en áreas intertrigino-
sas después de la pubertad. 

El tratamiento exitoso de la HS requiere la pre-
vención de nuevas lesiones en todas las etapas 
de la enfermedad para limitar la progresión de 
la enfermedad. Las modalidades de tratamiento 
incluyen la autogestión del paciente y las inter-
venciones médicas y quirúrgicas.

Las estrategias de autogestión del paciente son 
importantes e incluyen evitar traumatismos en la 
piel, dejar de fumar y controlar el peso cuando 
sea pertinente. La educación del paciente y el 
apoyo psicológico son otros componentes im-
portantes del manejo del paciente. 

El nivel de gravedad de la enfermedad mediante 
la escala de Hurley influye fuertemente en el en-
foque del tratamiento de la HS(66):

Los pacientes clasificados como Hurley esta-•	
dio I (HS leve) presentan con nódulos únicos 
o múltiples y abscesos sin tracto sinusal aso-
ciado o cicatrización. Para estos pacientes, 
se sugiere el tratamiento diario de las áreas 
afectadas con clindamicina tópica (Grado 
2B). Un lavado antiséptico tópico también se 
puede usar para ducharse. Las lesiones agu-
das e inflamadas pueden requerir analgesia, 
como antiinflamatorios no esteroideos. 

Los pacientes con estadio II de Hurley (HS •	
moderada) presentan nódulos inflamatorios 
recurrentes y abscesos, algunos de los cua-
les conducen a trastornos de los senos y cica-
trices. El tratamiento incluye la continuación 
de la terapia preventiva, además médico-qui-
rúrgica. Para el componente inflamatorio de 
la enfermedad se sugiere tetraciclinas orales 
para la terapia de primera línea (Grado 2C). El 
tratamiento con doxiciclina (100 mg una vez 
al día o dos veces al día) es común y debe 
continuar durante varios meses. La terapia 
combinada con clindamicina y rifampicina 
puede ser útil para la enfermedad supurativa 
que no responde a las tetraciclinas orales. 
Los tractos sinusales de Hurley etapa II HS no 
se resolverán con la terapia con antibióticos 
y puede requerir desbridamiento quirúrgico 
si se inflaman recurrentemente. 

Hurley etapa III HS se caracteriza por una •	
afectación difusa o casi difusa de la zona 
afectada (intertriginosa o no) con nódulos 
fluctuantes, interconexión de los tractos si-
nusales y extensas cicatrices. Para el trata-
miento no quirúrgico de HS de etapa III de 
Hurley que no se puede administrar con an-
tibióticos orales, retinoides orales o terapia 
hormonal, recomendamos el adalimumab 
como terapia de siguiente línea (Grado 1A). 
Para los pacientes con HS severa en un área 
localizada que no ha respondido lo suficiente 
a la terapia médica y al tratamiento quirúrgi-
co limitado la extirpación quirúrgica extensa 
ofrece la mejor oportunidad para proporcio-
nar un alivio permanente.
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