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RESUMEN

La hidradenitis supurativa es una enfermedad inflamatoria crénica que suele presentarse
con ndédulos, abscesos, tuneles y cicatrices en zonas con abundantes unidades
pilosebdceas, como las axilas y las regiones inguinal y anogenital. Es una patologia con
elevada capacidad de progresién que cursa con inflamacion y dolor y presenta un gran
impacto psicolégico, socialy afectacion en la calidad de vida. Ademas, es una enfermedad
infradiagnosticada y con elevado retraso diagndéstico, lo que puede derivar en situaciones
invalidantes.

El manejo terapéutico es complejo porque debe adaptarse a la presentacion clinicay a la
gravedad de la enfermedad y a menudo asocia comorbilidades. Sin embargo, el manejo
precoz de la enfermedad permite evitar la progresion de dano estructural y mejorar el
prondsticoy calidad de vida del paciente.

El presente articulo revisa los ultimos hallazgos en la etiopatogenia de la enfermedad,
diagndstico y modelos de fenotipado para la toma de decisiones en el manejo de la
enfermedad.
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1. Introduccion

La hidradenitis supurativa (HS) es una enfermedad inflamatoria crénica y recurrente que
afecta predominantemente al foliculo pilosebaceo y se reconoce como una patologia de
caracter sistémico’2. Su curso clinico se caracteriza por brotes de duracidn variable, con
nédulos y abscesos que evolucionan hacia la formacién de tuneles, generando areas de
inflamacidn crénica persistente y supuracion®.

Las localizaciones mas frecuentes incluyen regiones intertriginosas con alta densidad de
glandulas apocrinas: axilas, mamas, ingles, gliteosy area genital. También se han descrito
casos en zonas atipicas como la cara lateral del tronco, region facial o cuello.

Debido alagravedady localizacion de las lesiones, los pacientes experimentan un impacto
en su calidad de vida (CdV) significativamente mayor que en otras enfermedades
dermatolégicas*®. La HS contintda siendo una patologia infradiagnosticada, con retrasos
diagnésticos que alcanzan hasta 10 afios’, con consecuencias clinicas importantes y
considerable carga socioeconomica®"°.

La mejora en el conocimiento, deteccidon y manejo precoz es crucial, especialmente por la
existencia de una "ventana de oportunidad terapéutica", concepto introducido por
Martorell et al. en 2015™"", que hace referencia al periodo en el que el tratamiento médico
es mas eficaz para controlar el proceso inflamatorio y prevenir estructuras que solo
responden a intervencién quirurgica. Esta ventana permite modificar la historia natural de
la enfermedad, reducir el dafio estructural, disminuir la necesidad de cirugia y mejorar el
pronéstico. Este concepto ha sido validado por multiples estudios, subrayando la
importancia de la intervencion temprana’'"8.

2. Epidemiologia

Los estudios epidemioldgicos describen una prevalencia global de un 1%, con datos
publicados que oscilan entre el 0,05% y el 4,1%"%*'%?° Esta variabilidad se explica por el
infradiagndstico actual de la enfermedad.

La epidemiologia de la HS difiere segin el sexo del paciente?"*. Globalmente, la
enfermedad es mas frecuente en mujeres que en varones, con una relacion aproximada de
3 a 1%. En la distribucion etaria también se observan variaciones: la HS se inicia
habitualmente tras la pubertad y permanece activa durante la terceray cuarta décadas de
la vida. Este hecho tiene especial relevancia en la progresién de la enfermedad, dado que
los grupos infantil y adulto han sido asociados a mayor capacidad de progresion en
gravedad*?24,

Los factores de "mal prondstico" asociados con elaumento de gravedad o progresion de la
enfermedad incluyen'®2>%;

e Inicio precoz de la HS: infancia, preadolescencia.



e Antecedentes familiares de HS: se asocian con aparicion mas temprana, mayor
duraciony enfermedad mas extensa, sugiriendo predisposicion genética.

e Formas sindrémicas y ciertos fenotipos: sindromes autoinflamatorios, fenotipos
atipicos.

e (Género masculino: algunos estudios sefalan que los varones presentan mayor
riesgo de cursos mas graves y mayor progresion.

e Localizacién anatémica: afectacion glutea y genital.

e Extension enfermedad basal: dos o mas areas afectadas.

e Tabaguismo: tanto actual como pasado, asi como los paquetes-afio acumulados,
estan fuertemente asociados con mayor gravedad y progresion.

e Obesidad: un indice de masa corporal mas alto y el aumento de peso estan
relacionados con mayor gravedad y progresion, probablemente por promocién de
inflamacion sistémica y estrés mecanico.

e Otras comorbilidades: otras afecciones inflamatorias o metabdlicas (quiste
pilonidal, diabetes mellitus) se asocian con HS mas grave.

e Duracion de la enfermedad y retraso en el diagndstico: mayor duracion y
diagnodstico tardio estan relacionados con mayor gravedad, probablemente por
dano inflamatorio acumulado y fibrosis.

e Numero de tratamientos sistémicos previos y tandas de antibidticos.

e Tiempo evolucién (duracién de la enfermedad).

e Velocidad de progresion de la HS.

3. Etiopatogenia

La HS es una enfermedad autoinflamatoria en la que intervienen factores predisponentes
genéticos, fisiologicos y ambientales. Estos desencadenantes provocan cambios en el
microbioma y activaciéon de la respuesta inmunitaria e inflamatoria, determinando mayor
probabilidad de sufrir enfermedades cardiometabdlicas (diabetes, obesidad, dislipemia) y
autoinmunitarias (sinovitis, acné, pustulosis, sindrome hiperostosis y osteitis [SAPHO],
artritis psoriasica, artritis reumatoide) (Figura 1).

3.1. Factores predisponentes
Entre los factores predisponentes encontramos factores genéticos, fisioldgicos y

ambientales. Aproximadamente un 40% de los casos de HS tienen origen familiar. Las
mutaciones pueden clasificarse en: 1) mutaciones en genes que codifican proteinas del
complejo y-secretasa y vias de sefalizacién Notch, y 2) mutaciones que provocan
disfuncion delinflamasoma.

Los genes de las subunidades del complejo y-secretasa con mutaciones importantes
asociadas a HS descritos son: PSENEN (potenciador de presenilina), NCSTN (nicastrina) y
PSEN1 (presenilina). Una funcién de la y-secretasa es escindir la proteina Notch para
regular esta via. Si la escisidn se produce en el sitio equivocado, se activan andmalmente



las vias de sefalizacion. La desregulaciéon de la via de Notch provoca alteraciéon de la
queratinizacion y colabora en la aparicion de las lesiones tipicas de la HS. En algunos
pacientes en tratamiento con inhibidores de la y-secretasa para el Alzheimer pueden
presentar lesiones idénticas a las observadas en la HS.

Las mutaciones en el gen PSTPIP1 aumentan la actividad del inflamasoma y de las
interleucinas asociadas a esta via de senalizacién inmunolégica. Se ha observado
aumento de la actividad del inflamasoma en formas sindrémicas de la HS.

3.2. Fisiopatologia

La etiopatogenia de la HS no esta aun esclarecida. La HS se inicia alrededor del foliculo
piloso, siendo la secuencia etiopatogénica clasicamente descrita: 1) hiperqueratosis,
oclusion y dilatacién del foliculo piloso; y reclutamiento de células inmunitarias en la
dermis; 2) rotura del foliculo y liberacién del contenido en la dermis (queratina, fragmentos
foliculares, PAMPs y DAMPs), con reaccion del sistema inmunitario y aumento de la
inflamacidn, y 3) destruccioén tisular, fusién folicular, acantosis epidérmica, formacion de
pus y desarrollo de tuneles (Figura 1). Otras teorias abogan por un proceso inflamatorio
como evento patogénico inicial que produciria posteriormente la oclusién folicular,
englobando a la HS dentro de las enfermedades autoinflamatorias de la queratinizacion
(AiKD).

3.3. Otros factores desencadenantes
3.3.1. Cambios en el microbioma

Las alteraciones en el microbioma tienen un papel en la patogénesis de la HS. En las
lesiones iniciales se ha observado disminuciéon de componentes de la flora cutanea
comensal (Cutibacterium), junto a sobrecrecimiento de Staphylococcus y Streptococcus
spp., mientras que en las lesiones crénicas, especialmente en tluneles, se ha observado
aumento de especies anaerbbicas (Porphyromonas, Peptoniphilus y Prevotella spp.).
Factores relacionados con la inmunidad e inflamacién también provocan alteraciones en
la relacion del huésped con el microbioma cutaneo. La HS se asocia a cambios en el
microbioma intestinal principalmente en forma de alteraciones en la composiciéon de
especies bacterianas especificas y menor diversidad global.

3.3.2. Obesidad y sindrome metaboélico

Un elevado indice de masa corporal (IMC) se ha relacionado con mayor incidencia de la
enfermedad, mayor ndmero de areas corporales afectadas y menor respuesta al
tratamiento?’.

3.3.3. Tabaco



Eltabaquismo se ha relacionado con mayor incidencia, mas zonas corporales afectadasy
menor respuesta al tratamiento?.

3.3.4. Factores hormonales

Los factores endocrinos, en particular las hormonas sexuales, ejercen un papelimportante
en el desarrollo de la HS, explicado por la mayor prevalencia de HS después de la pubertad
y la mejoria en pacientes con menopausia®* 232427,

3.3.5. Estrés mecanico/friccion

El estrés mecanico/fricciéon puede contribuir al desarrollo de HS, especialmente en
individuos predispuestos como personas obesas, respaldado por pruebas clinicas,
histolégicas y biomecéanicas?®.

3.3.6. Estrés psicologico

El estrés psicolégico podria tener impacto negativo en HS debido a los cambios que
provoca en los niveles hormonales y el sistema inmunitario del paciente®.

4. Presentacion
4.1. Tipo de lesiones

Las manifestaciones clinicas de la enfermedad suelen incluir lesiones inflamatorias que
cursan con dolor y afectan habitualmente, pero no en exclusiva, a zonas corporales ricas
en glandulas apocrinas. Estas lesiones dinamicas suelen acompanarse de lesiones no
inflamatorias, como cicatrices, tineles secos y dobles comedones.

Las principales lesiones elementales de la HS se incluyen en las Tablas 1y 2.

En los dltimos afios ha quedado patente la importancia de identificar correctamente los
diferentes tipos de lesiones a fin de disminuir la variabilidad interobservador que podria
impactar en la planificacién terapéutica. El uso de la ecografia y la definicién clinico-
ecografica de las lesiones elementales (Tablas 1 y 2) se ha revelado como herramienta
fundamental que ha demostrado su capacidad de reducir dicha variabilidad.

El desarrollo de tuneles es una manifestacion inherente a la HS y diferencial respecto a
otras enfermedades cutaneas. Son lesiones inmunoldégicamente activas y fuente de
inflamacién en HS, que conllevan elevada morbilidad (dolor, drenaje de liquido purulento)
y son consideradas predictores de menor respuesta a terapia médica?®. La clasificacién de
los tlneles en 4 subtipos (Tabla 2) adquiere especial relevancia, pues el tipo Ay el tipo B
pueden alcanzar respuesta a tratamientos médicos en hasta un 96% y un 65%,
respectivamente. La presencia de fibrosis (valoracion morfolégica y elastografica
mediante elastografia por ondas de cizallamiento) y el epitelio recubriendo las paredes de
los tuneles descrito, a nivel ecografico, como "signo del doble rail" se han convertido en



hallazgos de gran utilidad para identificar qué tineles del tipo B pueden alcanzar respuesta
al tratamiento médico.

4.2. Localizacion de las lesiones

Segun los datos del estudio Delphi en HS realizado en Espana, las localizaciones mas
frecuentes son axilas (63,6%), ingles (59,0%), gluteos (39,5%), zona perianal (22,0%) y
genitales/regién pubica (24,1%); y en menor medida, pecho y mamas (15,1%), muslos
(14,2%), abdomen (6,9%), espalda (6%) y area facial (4,8%). Pueden existir diferencias
segun el fenotipo de HS y la presencia de comorbilidades o factores de riesgo
concurrentes.

4.3. Signos y sintomas

Los pacientes con HS refieren entre dos y tres sintomas de media, y los pacientes con
mayor gravedad suelen referir mas sintomas. Los principales incluyen
inflamacidén/enrojecimiento de las lesiones/abscesos (45,8%), dolor/malestar (39,8%),
dolor en sedestacion (32,2%), supuracion de las lesiones (31,6%), prurito (27,4%),
afectacion de la movilidad/dolor en movimientos de las extremidades (27,1%),
secreciones con mal olor (19,3%), depresién/estado animico bajo (17,5%), infecciones de
las lesiones (17,2%) y alteraciones del suefio (11%).

4.4. Fenotipos

Hasta la fecha se han descrito diversas clasificaciones de los pacientes con HS. En 2013,
Canoui-Poitrine et al.®® definieron tres fenotipos basados en analisis de diferentes
variables (demograficas, clinicas) sobre una cohorte de mas de 600 pacientes: LC1 (o
axilar-mamario), LC2 (o folicular) y LC3 (o gluteo).

En 2015, Van der Zee et al.>* establecieron otra clasificacién descriptiva en 6 fenotipos,
segun caracteristicas clinicas y epidemiolégicas: 1) tipo normal; 2) tipo forunculo de
friccién; 3) tipo foliculitis cicatricial; 4) tipo conglobata; 5) tipo sindrémico, y 6) tipo
ectépico (Figura 2a). Segun esta publicacién, la presentacion de lesiones en determinadas
zonas anatémicas (gluteo, perianal, escrotal, facial, cuero cabelludo) podria asociarse a
mayor riesgo de progresion.

En 2020, Martorell et al.® establecieron tres fenotipos: el folicular o tipo A (no progresor),
el mixto o tipo B (progresor lento) y el inflamatorio o tipo C (progresor rapido). Estos
fenotipos, asociados a perfil epigenético caracteristico, suponen una forma practica que
ayuda a la eleccion del paciente bioelegible®***’. Recientemente validada por Frew et al.%,
actualmente es el modelo de fenotipado mas usado para la toma de decisién en el manejo
de la enfermedad.



En 2021 Gonzéalez-Manso et al. proponen una clasificacién en dos endotipos, C1 (etiologia
primariamente folicular) y C2 (primariamente inflamatorio), basado en analisis de clusters.
Esta tiene no solo las caracteristicas clinicas de la enfermedad, sino también las
demograficas, correlacionandolo con biomarcadores subyacentes, orientado al clinico en
la eleccidon terapéutica dirigida mas adecuada para cada paciente. (Figura 2a)
Recientemente, se ha sugerido que el fenotipo gluteo podria clasificarse en dos
"subfenotipos" con perfiles clinicos, prondstico y abordaje diferentes. La Figura 2b integra
las diferentes propuestas descritas.

A pesar de que todas las clasificaciones presentan ventajas y desventajas, hay una
correlacion fisiopatoldgica-genética-epigenética de los fenotipos® y el tipo de lesiones, la
cantidad y el niimero de estas, que orientara la toma de decisiones terapéuticas®.

4.5. Comorbilidades y patologias asociadas*®*'

La HS se asocia con mayor frecuencia a comorbilidades como enfermedades
reumatoldgicas, enfermedad inflamatoria intestinal (EI, enfermedades
psiquiatricas/psicolégicas y enfermedades cardiometabdlicas. Algunas comparten
mecanismos fisiopatolégicos o base genética con la HS, pero en otros casos no se ha
establecido claramente la asociacion***®. Posiblemente, la inflamacién crénica que
supone la HS a nivel sistémico se asocia con esta mayor frecuencia de comorbilidades.

En cuanto a las enfermedades reumatoldgicas, la prevalencia de afectacién articular o
artropatias en pacientes con HS es mas elevada que en la poblacion general*. La literatura
sugiere que un 2-28% de pacientes con HS presenta clinica de espondiloartropatias®.
Elementos clave en la fisiopatologia de la HS, como las células Th17 y las citoquinas
inflamatorias, también se han identificado como efectores clave en la inmunopatogénesis
de otras IMID (immune-mediated inflammatory disease*). Asi, un 1-13% de pacientes con
HS presentan Ell, un 1-17% presentan enfermedad de Crohn, y un 1-9%, colitis
ulcerosa**3447 | g frecuencia de trastornos psiquiatricos como depresion, ansiedad y
adicciones como tabaquismo y enolismo se presentan en un 5-36% de los pacientes con
HSAB_SO.

El aumento de comorbilidades cardiometabdlicas en pacientes con HS se explica
parcialmente por la asociacion significativa entre factores de riesgo cardiovascular
(obesidad, tabaco) y, de forma independiente, por la propia inflamaciéon sistémica
asociada a la HS®'. Los pacientes con HS presentan mas riesgo de sufrir eventos
cardiovasculares adversos mayores (MACE) y mortalidad cardiovascular®®2, Asi, los
pacientes con HS asocian frecuentemente sindrome metabdlico (40-51%), **enfermedad
cardiovascular®%54%  higado graso metabdlico®® y diabetes mellitus (9-30%)%"%8. Otras
comorbilidades frecuentemente asociadas a la HS incluyen: sindrome de los ovarios
poliquisticos (9-14%)%, carcinoma de células escamosas (5%)% y otras neoplasias
(linfoma de Hodgkin y cancer oraly faringeo)®' y sindrome de Down (3%)°%2.



5. Escalas de definicion de gravedad de la enfermedad (Tabla 3)

Existen escalas para la clasificacion y estadificacion de la gravedad de la enfermedad. Sin
embargo, la variedad de fenotipos hace dificil equiparar una misma escala para todos
ellos. A continuacién, se desarrollardn Unicamente las mas empleadas en practica clinica
y las validadas/empleadas en ensayos clinicos.

5.1. Escala de Hurley

Esta escala es la mas utilizada para clasificar a los pacientes y proporciona informacién
cualitativa respecto a la gravedad estructural de la enfermedad en un momento concreto.
Es simple y util para la planificacién quirdrgica, pero no es adecuada para evaluar la
respuesta terapéutica al tratamiento médico, ni es (til en ensayos clinicos. La escala de
Hurley clasifica a los pacientes en tres niveles de gravedad, donde | es laforma mas leve y
Il la mas grave®®. Es considerada de utilidad en la fase no inflamatoria de la enfermedad
para definir la mejor estrategia quirargica®.

5.2. Hurley modificada (Refined Hurley Stage)

La escala de Hurley modificada subdivide los dos primeros estadios de la Escala de Hurley
(I'y ) en tres subcategorias segln gravedad: leve (A), moderado (B) y grave (C)%. Esta
ideada para valorar la elegibilidad de los pacientes al tratamiento inmunomodulador,
siendo los estadios bioelegibles: Ic, lIb, lic, y llI.

5.3. International Hidradenitis Suppurativa Severity Score System (IHS4)

La IHS4 es la escala mas usada actualmente y permite evaluar la gravedad de la
enfermedad en la practica clinica. La escala otorga 1 punto por cada nédulo, 2 por cada
absceso y 4 por cada tunel drenante. Asi, la puntuacién final permite clasificar la
enfermedad en leve (£3), moderado (4-10) y grave (=11). La presencia de un solo tunel
drenante otorga directamente 4 puntos y se considera enfermedad moderada, siendo un
criterio clinico de biolegibilidad segun las ultimas guias terapéuticas®®. Actualmente es
considerada la opciéon méas adecuada paravalorar al paciente en la fase inflamatoria, tanto
basal como evolutiva®.

5.4.I1HS4-55

La escala IHS4-55 se desarrolld para valorar el éxito de un tratamiento de forma
dicotdmica. Se calculé el umbral necesario de reduccién de IHS4 para conseguir el
objetivo terapéutico y la mejor correlacidon con otros parametros previamente validados en



ensayos clinicos, como el HISCR50, y se obtuvo que el mejor punto de corte es lareduccién
del 55% de IHS4%7%8,

5.5. Hidradenitis suppurativa clinical response (HiSCR)

La puntuacién HiSCR es la escala mas empleada en ensayos clinicos. Realiza un recuento
de nédulos inflamatorios, abscesos y tineles y lo compara respecto al momento basal®®,

Se utilizan el HISCR50, HiSCR75 y HiSCR90, que se definen como una reduccion de al
menos un 50%, un 75% o un 90%, respectivamente, en el recuento total de abscesos y
ndédulos inflamatorios, sin aumento en el recuento de abscesos o tuneles drenantes,
respecto al valor inicial.

Presenta algunas limitaciones importantes: la imposibilidad de calcularse en pacientes
con menos de 3 abscesos o0 nédulos, y que no pondera adecuadamente la reduccién en el
numero de tuneles drenantes, pues solo tiene en cuenta que no aumenten.

5.6. Otras escalas de valoracion: calidad de vida, dolor, picor

Ademas de valorar las manifestaciones propias de la enfermedad, se precisa valorar el
nivel de dolor, prurito, olor/exudado y CdV del paciente. Para valorar la CdV, aparte de
escalas generalistas como el cuestionario sobre la calidad de vida-dermatologia (DLQI), se
han desarrollado escalas especificas para HS: HISQOL" (HiSQoL, HiSQoL adolescents,
HiSQoL mini, HiSQolL-24), de las cuales disponemos la versidon espanola validada, el
HSQoL-24"". Por otro lado, se recomienda valorar el dolor, picor, olor/exudado mediante
una escala visual analdgica (EVA) o una escala numérica de valoracién (NRS)”2,

6. Uso de técnicas de imagen en HS

Dado que las lesiones en HS se localizan mayoritariamente en la dermis y el tejido celular
subcutaneo, las técnicas de imagen son un elemento clave para la caracterizacién y
seguimiento de la enfermedad.

6.1. Ecografia

La ecografia permite valorar el tipo de lesion con gran especificidad y precision y detectar
lesiones subclinicas, de forma no invasiva’®. Se ha demostrado que la evaluacion clinica
infravalora sistematicamente la gravedad de las lesiones, por lo que la ecografia es la
técnica de imagen recomendada en diagndstico, estadificacion y seguimiento’s. No
obstante, su uso aun no se ha generalizado en la practica clinica a nivel global, ni se ha
empleado en la mayoria de los ensayos clinicos.

La ecografia de alta frecuencia (15-22MHz) es la mas utilizada para el diagnéstico,
clasificacién de las lesiones, estadiaje y seguimiento de los pacientes con HS7%76,



La ecografia de muy alta frecuencia (>30 MHz) detecta signos precoces de la enfermedad,
significativamente relacionados con la gravedad, y dos tipos de fragmentaciéon de la
queratina, que podrian favorecer la generacién y perpetuacion de los tuneles y
secreciones’’. Aunque la resolucion de la ecografia no permite detectar lesiones <0,1 mm,
todas las lesiones de HS, incluidas las tipo tunel, se pueden clasificar con la ecografia
Doppler color. Esta técnica permite identificar las caracteristicas anatémicas, ubicaciény
clasificacién de las lesiones, asi como detectar si existe inflamacidn activa.

La elastografia por ondas de cizallamiento se ha revelado como herramienta util para la
cuantificacion de la fibrosis en los tuneles’®2°,

La ecografia es de utilidad para guiar la administracién de tratamientos intralesionales®'y,
con la ayuda del color Doppler, también para definir la relacion de estructuras vasculares
previamente a la cirugia®.

Para la estadificacion ecografica se describid la escala SOS-HS, recientemente modificada
(mSOS-HS), que clasifica la HS en tres estadios segun los hallazgos ecograficos (I-11l). Se
recomienda utilizar esta escala en la practica clinica habitual para caracterizar
adecuadamente la gravedad de la enfermedad. Por otro lado, la escala US-HSA permite
evaluar la actividad de la enfermedad ecograficamente. Ambas escalas pueden
proporcionar informacién util para el estadiaje, la toma de decisiones y servir de apoyo en
investigacion’®.

6.2. Resonancia magnética

La resonancia magnética (RM) es una técnica limitada para el diagndstico y estadiaje de la
HS®. Fundamentalmente se utiliza en las lesiones genitales, gluteas y perianales para
diferenciar tineles perianales ligados o no a Crohn de lesiones de HS. La RM también tiene
un papel en la definicidn de la estrategia quirdrgica principalmente en pacientes con areas
Hurley lll y como apoyo de la investigacidon en ensayos clinicos.

7. Diagnoéstico

El diagndstico de la HS es eminentemente clinicoy se basa en la localizacién y recurrencia
de las lesiones. La presencia de lesiones dolorosas o supurantes recurrentes, con mas de
2 cada 6 meses, en zonas como axilas, zona genitofemoral, perineo, zona glutea e
inframamaria indica sospecha de HS (Figura 3).

A pesar de la aparente sencillez en el establecimiento del diagnéstico, actualmente existe
un retraso medio de mas de 7 afios en el diagndstico de estos pacientes, lo cual resulta
relevante por la capacidad de progresidén que muestra esta enfermedad.

Considerando el comportamiento progresivo de la patologia, Martorell et al. describieron
el concepto "ventana de oportunidad” como el periodo temporal en el que el tratamiento
médico alcanza su mayor eficacia en el control de la enfermedad frenando la progresiény



reduciendo la necesidad de cirugia’'. Esta ventana viene confirmada por estudios como los
de Marzano, Vilarrasay colaboradores.

Técnicas como la ecografia Doppler color, gracias a su capacidad para caracterizar
6ptimamente a los pacientes, se considera una herramienta complementaria crucial para
aumentar el niumero de pacientes tratados en el periodo de ventana (Figura 4).

La situacién actual muestra que la gran mayoria de los pacientes que llegan a la consulta
estan fuera de este periodo. Estudios observacionales en practica clinica y analisis
posthoc de ensayos clinicos de farmacos bioldgicos para la HS muestran que un menor
numero de tratamientos previos y un menor ndmero de tluneles drenantes ayudan a
predecir mejor respuesta a los tratamientos actualmente disponibles (Figura 4).

7.1. Diagnéstico diferencial

Aunque el diagndstico de HS es clinico, ocasionalmente puede ser necesario realizar
estudios complementarios para diferenciarla de otras patologias. En funcién del momento
evolutivo, las lesiones se pueden confundir con otras patologias. Es importante establecer
un diagnéstico diferencial que permita diferenciar las lesiones tempranas o tardias de la
HS con otras patologias®.

7.2. Cribado de comorbilidades

Dado que la HS se asocia frecuentemente con determinadas comorbilidades, es
importante realizar el cribado de las siguientes: factores de riesgo cardiovascular (FRCV),
espondiloartritis, Ell, HS sindrémica, trastornos psicolégicos y psiquiatricos*' y valorar
uveitis si hubiera clinica compatible.

7.3. Tendencias futuras en el diagnéstico
7.3.1. Registro Espanol de Hidradenitis Supurativa

Actualmente esta en funcionamiento el Registro Espafnol de Hidradenitis Supurativa FAE-
HS-2023-01, que permitira estudiar si existen factores demograficos, socioeconémicos o
clinicos que puedan predecir el pronéstico de la HSy si un diagndstico precoz podria influir
en el curso de la enfermedad®.

7.3.2. Inteligencia artificial y nuevas tecnologias

El uso de redes neuronales convolucionales (RNC) para definir el estadio de Hurley de la
HS a partir de imagenes clinicas permitid distinguir la enfermedad leve de la moderada o
grave; clasificar la dinamica de la enfermedad a lo largo del tiempo e identificar zonas
afectas®®. Una startup, en colaboracién con dermatdlogos, ha desarrollado una plataforma
digital capaz de acelerar el diagnodstico de la enfermedad y predecir el riesgo de progresion



de la HS®. Existen proyectos enfocados a desarrollar herramientas de aprendizaje
profundo para la asistencia en el diagndstico de lesiones ecograficas de HS (IAHS2-
A01037775), que potenciara el uso de la ecografia en esta patologia®. Una aplicacién
disefiada para evaluar las heridas mostro excelente validez y fiabilidad, sugiriendo un
potencial uso futuro en practica clinica diaria®. Un estudio que investigé las necesidades
de los pacientes con HS a través de mensajes en redes sociales detectd que, a pesar de
tener diagnéstico y tratamiento, muchos pacientes siguen teniendo necesidades
insatisfechas®. En el futuro, una combinacion de algoritmos de IAy un sistema de expertos
podria mejorar el diagndstico y manejo de pacientes con HS.
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