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RESUMEN 

La hidradenitis supurativa es una enfermedad inflamatoria crónica que suele presentarse 
con nódulos, abscesos, túneles y cicatrices en zonas con abundantes unidades 
pilosebáceas, como las axilas y las regiones inguinal y anogenital. Es una patología con 
elevada capacidad de progresión que cursa con inflamación y dolor y presenta un gran 
impacto psicológico, social y afectación en la calidad de vida. Además, es una enfermedad 
infradiagnosticada y con elevado retraso diagnóstico, lo que puede derivar en situaciones 
invalidantes. 

El manejo terapéutico es complejo porque debe adaptarse a la presentación clínica y a la 
gravedad de la enfermedad y a menudo asocia comorbilidades. Sin embargo, el manejo 
precoz de la enfermedad permite evitar la progresión de daño estructural y mejorar el 
pronóstico y calidad de vida del paciente. 

El presente artículo revisa los últimos hallazgos en la etiopatogenia de la enfermedad, 
diagnóstico y modelos de fenotipado para la toma de decisiones en el manejo de la 
enfermedad. 

PALABRAS CLAVE Hidradenitis supurativa; Acné inversa; Epidemiología; Patogenia; Clínica 
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1. Introducción 

La hidradenitis supurativa (HS) es una enfermedad inflamatoria crónica y recurrente que 
afecta predominantemente al folículo pilosebáceo y se reconoce como una patología de 
carácter sistémico1,2. Su curso clínico se caracteriza por brotes de duración variable, con 
nódulos y abscesos que evolucionan hacia la formación de túneles, generando áreas de 
inflamación crónica persistente y supuración3. 

Las localizaciones más frecuentes incluyen regiones intertriginosas con alta densidad de 
glándulas apocrinas: axilas, mamas, ingles, glúteos y área genital. También se han descrito 
casos en zonas atípicas como la cara lateral del tronco, región facial o cuello. 

Debido a la gravedad y localización de las lesiones, los pacientes experimentan un impacto 
en su calidad de vida (CdV) significativamente mayor que en otras enfermedades 
dermatológicas4–6. La HS continúa siendo una patología infradiagnosticada, con retrasos 
diagnósticos que alcanzan hasta 10 años7, con consecuencias clínicas importantes y 
considerable carga socioeconómica8–10. 

La mejora en el conocimiento, detección y manejo precoz es crucial, especialmente por la 
existencia de una "ventana de oportunidad terapéutica", concepto introducido por 
Martorell et al. en 201511, que hace referencia al periodo en el que el tratamiento médico 
es más eficaz para controlar el proceso inflamatorio y prevenir estructuras que solo 
responden a intervención quirúrgica. Esta ventana permite modificar la historia natural de 
la enfermedad, reducir el daño estructural, disminuir la necesidad de cirugía y mejorar el 
pronóstico. Este concepto ha sido validado por múltiples estudios, subrayando la 
importancia de la intervención temprana11–18. 

 

2. Epidemiología 

Los estudios epidemiológicos describen una prevalencia global de un 1%, con datos 
publicados que oscilan entre el 0,05% y el 4,1%1,2,19,20 Esta variabilidad se explica por el 
infradiagnóstico actual de la enfermedad. 

La epidemiología de la HS difiere según el sexo del paciente21,22. Globalmente, la 
enfermedad es más frecuente en mujeres que en varones, con una relación aproximada de 
3 a 123. En la distribución etaria también se observan variaciones: la HS se inicia 
habitualmente tras la pubertad y permanece activa durante la tercera y cuarta décadas de 
la vida. Este hecho tiene especial relevancia en la progresión de la enfermedad, dado que 
los grupos infantil y adulto han sido asociados a mayor capacidad de progresión en 
gravedad4,23,24. 

Los factores de "mal pronóstico" asociados con el aumento de gravedad o progresión de la 
enfermedad incluyen18,25,26: 

• Inicio precoz de la HS: infancia, preadolescencia. 



• Antecedentes familiares de HS: se asocian con aparición más temprana, mayor 
duración y enfermedad más extensa, sugiriendo predisposición genética. 

• Formas sindrómicas y ciertos fenotipos: síndromes autoinflamatorios, fenotipos 
atípicos. 

• Género masculino: algunos estudios señalan que los varones presentan mayor 
riesgo de cursos más graves y mayor progresión. 

• Localización anatómica: afectación glútea y genital. 
• Extensión enfermedad basal: dos o más áreas afectadas. 
• Tabaquismo: tanto actual como pasado, así como los paquetes-año acumulados, 

están fuertemente asociados con mayor gravedad y progresión. 
• Obesidad: un índice de masa corporal más alto y el aumento de peso están 

relacionados con mayor gravedad y progresión, probablemente por promoción de 
inflamación sistémica y estrés mecánico. 

• Otras comorbilidades: otras afecciones inflamatorias o metabólicas (quiste 
pilonidal, diabetes mellitus) se asocian con HS más grave. 

• Duración de la enfermedad y retraso en el diagnóstico: mayor duración y 
diagnóstico tardío están relacionados con mayor gravedad, probablemente por 
daño inflamatorio acumulado y fibrosis. 

• Número de tratamientos sistémicos previos y tandas de antibióticos. 
• Tiempo evolución (duración de la enfermedad). 
• Velocidad de progresión de la HS. 

 

3. Etiopatogenia 

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

 

3.1. Factores predisponentes 
Entre los factores predisponentes encontramos factores genéticos, fisiológicos y 
ambientales. Aproximadamente un 40% de los casos de HS tienen origen familiar. Las 
mutaciones pueden clasificarse en: 1) mutaciones en genes que codifican proteínas del 
complejo γ-secretasa y vías de señalización Notch, y 2) mutaciones que provocan 
disfunción del inflamasoma. 

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



las vías de señalización. La desregulación de la vía de Notch provoca alteración de la 
queratinización y colabora en la aparición de las lesiones típicas de la HS. En algunos 
pacientes en tratamiento con inhibidores de la γ-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 vía de señalización inmunológica. Se ha observado 
aumento de la actividad del inflamasoma en formas sindrómicas de la HS. 

 

3.2. Fisiopatología 

La etiopatogenia de la HS no está aún esclarecida. La HS se inicia alrededor del folículo 
piloso, siendo la secuencia etiopatogénica clásicamente descrita: 1) hiperqueratosis, 
oclusión y dilatación del folículo piloso; y reclutamiento de células inmunitarias en la 
dermis; 2) rotura del folículo y liberación del contenido en la dermis (queratina, fragmentos 
foliculares, PAMPs y DAMPs), con reacción del sistema inmunitario y aumento de la 
inflamación, y 3) destrucción tisular, fusión folicular, acantosis epidérmica, formación de 
pus y desarrollo de túneles (Figura 1). Otras teorías abogan por un proceso inflamatorio 
como evento patogénico inicial que produciría posteriormente la oclusión folicular, 
englobando a la HS dentro de las enfermedades autoinflamatorias de la queratinización 
(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 disminución de componentes de la flora cutánea 
comensal (Cutibacterium), junto a sobrecrecimiento de Staphylococcus y Streptococcus 
spp., mientras que en las lesiones crónicas, especialmente en túneles, se ha observado 
aumento de especies anaeróbicas (Porphyromonas, Peptoniphilus y Prevotella spp.). 
Factores relacionados con la inmunidad e inflamación también provocan alteraciones en 
la relación del huésped con el microbioma cutáneo. La HS se asocia a cambios en el 
microbioma intestinal principalmente en forma de alteraciones en la composición de 
especies bacterianas específicas y menor diversidad global. 

3.3.2. Obesidad y síndrome metabólico 

Un elevado índice de masa corporal (IMC) se ha relacionado con mayor incidencia de la 
enfermedad, mayor número de áreas corporales afectadas y menor respuesta al 
tratamiento27. 

3.3.3. Tabaco 



El tabaquismo se ha relacionado con mayor incidencia, más zonas corporales afectadas y 
menor respuesta al tratamiento27. 

3.3.4. Factores hormonales 

Los factores endocrinos, en particular las hormonas sexuales, ejercen un papel importante 
en el desarrollo de la HS, explicado por la mayor prevalencia de HS después de la pubertad 
y la mejoría en pacientes con menopausia4, 23,24,27. 

3.3.5. Estrés mecánico/fricción 

El estrés mecánico/fricción puede contribuir al desarrollo de HS, especialmente en 
individuos predispuestos como personas obesas, respaldado por pruebas clínicas, 
histológicas y biomecánicas28. 

3.3.6. Estrés psicológico 

El estrés psicológico podría tener impacto negativo en HS debido a los cambios que 
provoca en los niveles hormonales y el sistema inmunitario del paciente29. 

 

4. Presentación 

4.1. Tipo de lesiones 

Las manifestaciones clínicas de la enfermedad suelen incluir lesiones inflamatorias que 
cursan con dolor y afectan habitualmente, pero no en exclusiva, a zonas corporales ricas 
en glándulas apocrinas. Estas lesiones dinámicas suelen acompañarse de lesiones no 
inflamatorias, como cicatrices, túneles secos y dobles comedones. 

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

En los últimos años ha quedado patente la importancia de identificar correctamente los 
diferentes tipos de lesiones a fin de disminuir la variabilidad interobservador que podría 
impactar en la planificación terapéutica. El uso de la ecografía y la definición clínico-
ecográfica 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 túneles es una manifestación inherente a la HS y diferencial respecto a 
otras enfermedades cutáneas. Son lesiones inmunológicamente activas y fuente de 
inflamación en HS, que conllevan elevada morbilidad (dolor, drenaje de líquido purulento) 
y son consideradas predictores de menor respuesta a terapia médica26. La clasificación de 
los túneles en 4 subtipos (Tabla 2) adquiere especial relevancia, pues el tipo A y el tipo B 
pueden alcanzar respuesta a tratamientos médicos en hasta un 96% y un 65%, 
respectivamente. La presencia de fibrosis (valoración morfológica y elastográfica 
mediante elastografía por ondas de cizallamiento) y el epitelio recubriendo las paredes de 
los túneles descrito, a nivel ecográfico, como "signo del doble raíl" se han convertido en 



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

 

4.2. Localización de las lesiones 

Según los datos del estudio Delphi en HS realizado en España, las localizaciones más 
frecuentes son axilas (63,6%), ingles (59,0%), glúteos (39,5%), zona perianal (22,0%) y 
genitales/región púbica (24,1%); y en menor medida, pecho y mamas (15,1%), muslos 
(14,2%), abdomen (6,9%), espalda (6%) y área facial (4,8%). Pueden existir diferencias 
según el fenotipo de HS y la presencia de comorbilidades o factores de riesgo 
concurrentes. 

 

4.3. Signos y síntomas 

Los pacientes con HS refieren entre dos y tres síntomas de media, y los pacientes con 
mayor gravedad suelen referir más síntomas. Los principales incluyen 
inflamación/enrojecimiento de las lesiones/abscesos (45,8%), dolor/malestar (39,8%), 
dolor en sedestación (32,2%), supuración de las lesiones (31,6%), prurito (27,4%), 
afectación de la movilidad/dolor en movimientos de las extremidades (27,1%), 
secreciones con mal olor (19,3%), depresión/estado anímico bajo (17,5%), infecciones de 
las lesiones (17,2%) y alteraciones del sueño (11%). 

 

4.4. Fenotipos 

Hasta la fecha se han descrito diversas clasificaciones de los pacientes con HS. En 2013, 
Canoui-Poitrine et al.33 definieron tres fenotipos basados en análisis de diferentes 
variables (demográficas, clínicas) sobre una cohorte de más de 600 pacientes: LC1 (o 
axilar-mamario), LC2 (o folicular) y LC3 (o glúteo). 

En 2015, Van der Zee et al.34 establecieron otra clasificación descriptiva en 6 fenotipos, 
según características clínicas y epidemiológicas: 1) tipo normal; 2) tipo forúnculo de 
fricción; 3) tipo foliculitis cicatricial; 4) tipo conglobata; 5) tipo sindrómico, y 6) tipo 
ectópico (Figura 2a). Según esta publicación, la presentación de lesiones en determinadas 
zonas anatómicas (glúteo, perianal, escrotal, facial, cuero cabelludo) podría asociarse a 
mayor riesgo de progresión. 

En 2020, Martorell et al.35 establecieron tres fenotipos: el folicular o tipo A (no progresor), 
el mixto o tipo B (progresor lento) y el inflamatorio o tipo C (progresor rápido). Estos 
fenotipos, asociados a perfil epigenético característico, suponen una forma práctica que 
ayuda a la elección del paciente bioelegible36,37. Recientemente validada por Frew et al.36, 
actualmente es el modelo de fenotipado más usado para la toma de decisión en el manejo 
de la enfermedad. 



En 2021 González-Manso et al. proponen una clasificación en dos endotipos, C1 (etiología 
primariamente folicular) y C2 (primariamente inflamatorio), basado en análisis de clústers. 
Esta tiene no solo las características clínicas de la enfermedad, sino también las 
demográficas, correlacionándolo con biomarcadores subyacentes, orientado al clínico en 
la elección terapéutica dirigida más adecuada para cada paciente. (Figura 2a) 
Recientemente, se ha sugerido que el fenotipo glúteo podría clasificarse en dos 
"subfenotipos" con perfiles clínicos, pronóstico y abordaje diferentes. La Figura 2b integra 
las diferentes propuestas descritas. 

A pesar de que todas las clasificaciones presentan ventajas y desventajas, hay una 
correlación fisiopatológica-genética-epigenética de los fenotipos38 y el tipo de lesiones, la 
cantidad y el número de estas, que orientará la toma de decisiones terapéuticas39. 

 

4.5. Comorbilidades y patologías asociadas40,41 

La HS se asocia con mayor frecuencia a comorbilidades como enfermedades 
reumatológicas, enfermedad inflamatoria intestinal (EII), enfermedades 
psiquiátricas/psicológicas y enfermedades cardiometabólicas. Algunas comparten 
mecanismos fisiopatológicos o base genética con la HS, pero en otros casos no se ha 
establecido claramente la asociación42,43. Posiblemente, la inflamación crónica que 
supone la HS a nivel sistémico se asocia con esta mayor frecuencia de comorbilidades. 

En cuanto a las enfermedades reumatológicas, la prevalencia de afectación articular o 
artropatías en pacientes con HS es más elevada que en la población general44. La literatura 
sugiere que un 2-28% de pacientes con HS presenta clínica de espondiloartropatías45. 
Elementos clave en la fisiopatología 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 disease40). Así, un 1-13% de pacientes con 
HS presentan EII, un 1-17% presentan enfermedad de Crohn, y un 1-9%, colitis 
ulcerosa42,43,46,47. La frecuencia de trastornos psiquiátricos como depresión, ansiedad y 
adicciones como tabaquismo y enolismo se presentan en un 5-36% de los pacientes con 
HS48–50. 

El aumento de comorbilidades cardiometabólicas en pacientes con HS se explica 
parcialmente por la asociación significativa entre factores de riesgo cardiovascular 
(obesidad, tabaco) y, de forma independiente, por la propia inflamación sistémica 
asociada a la HS51. Los pacientes con HS presentan más riesgo de sufrir eventos 
cardiovasculares adversos mayores (MACE) y mortalidad cardiovascular39,52. Así, los 
pacientes con HS asocian frecuentemente síndrome metabólico (40-51%), 53enfermedad 
cardiovascular51,52,54,55, hígado graso metabólico56 y diabetes mellitus (9-30%)57,58. Otras 
comorbilidades frecuentemente asociadas a la HS incluyen: síndrome de los ovarios 
poliquísticos (9-14%)59, carcinoma de células escamosas (5%)60 y otras neoplasias 
(linfoma de Hodgkin y cáncer oral y faríngeo)61 y síndrome de Down (3%)62. 

 



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

Existen escalas para la clasificación y estadificación de la gravedad de la enfermedad. Sin 
embargo, la variedad de fenotipos hace difícil equiparar una misma escala para todos 
ellos. A continuación, se desarrollarán únicamente las más empleadas en práctica clínica 
y las validadas/empleadas en ensayos clínicos. 

 

5.1. Escala de Hurley 

Esta escala es la más utilizada para clasificar a los pacientes y proporciona información 
cualitativa respecto a la gravedad estructural de la enfermedad en un momento concreto. 
Es simple y útil para la planificación quirúrgica, pero no es adecuada para evaluar la 
respuesta terapéutica al tratamiento médico, ni es útil en ensayos clínicos. La escala de 
Hurley clasifica a los pacientes en tres niveles de gravedad, donde I es la forma más leve y 
III la más grave63. Es considerada de utilidad en la fase no inflamatoria de la enfermedad 
para definir la mejor estrategia quirúrgica64. 

 

5.2. Hurley modificada (Refined Hurley Stage) 

La escala de Hurley modificada subdivide los dos primeros estadios de la Escala de Hurley 
(I y II) en tres subcategorías según gravedad: leve (A), moderado (B) y grave (C)65,66. Está 
ideada para valorar la elegibilidad de los pacientes al tratamiento inmunomodulador, 
siendo los estadios bioelegibles: Ic, IIb, IIc, y III. 

 

5.3. International Hidradenitis Suppurativa Severity Score System (IHS4) 

La IHS4 es la escala más usada actualmente y permite evaluar la gravedad de la 
enfermedad en la práctica clínica. La escala otorga 1 punto por cada nódulo, 2 por cada 
absceso y 4 por cada túnel drenante. Así, la puntuación final permite clasificar la 
enfermedad en leve (≤3), moderado (4-10) y grave (≥11). La presencia de un solo túnel 
drenante otorga directamente 4 puntos y se considera enfermedad moderada, siendo un 
criterio clínico de biolegibilidad según las últimas guías terapéuticas64,67. Actualmente es 
considerada la opción más adecuada para valorar al paciente en la fase inflamatoria, tanto 
basal como evolutiva64. 

 

5.4. IHS4-55 

La escala IHS4-55 se desarrolló para valorar el éxito de un tratamiento de forma 
dicotómica. Se calculó el umbral necesario de reducción de IHS4 para conseguir el 
objetivo terapéutico y la mejor correlación con otros parámetros previamente validados en 



ensayos clínicos, como el HiSCR50, y se obtuvo que el mejor punto de corte es la reducción 
del 55% de IHS497,98. 

 

5.5. Hidradenitis suppurativa clinical response (HiSCR) 

La puntuación HiSCR es la escala más empleada en ensayos clínicos. Realiza un recuento 
de nódulos inflamatorios, abscesos y túneles y lo compara respecto al momento basal68,69. 

Se utilizan el HiSCR50, HiSCR75 y HiSCR90, que se definen como una reducción de al 
menos un 50%, un 75% o un 90%, respectivamente, en el recuento total de abscesos y 
nódulos inflamatorios, sin aumento en el recuento de abscesos o túneles drenantes, 
respecto al valor inicial. 

Presenta algunas limitaciones importantes: la imposibilidad de calcularse en pacientes 
con menos de 3 abscesos o nódulos, y que no pondera adecuadamente la reducción en el 
número de túneles drenantes, pues solo tiene en cuenta que no aumenten. 

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

Además 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-dermatología (DLQI), se 
han desarrollado escalas específicas para HS: HiSQOL70 (HiSQoL, HiSQoL adolescents, 
HiSQoL mini, HiSQoL-24), de las cuales disponemos la versión española validada, el 
HSQoL-2471. Por otro lado, se recomienda valorar el dolor, picor, olor/exudado mediante 
una escala visual analógica (EVA) o una escala numérica de valoración (NRS)72. 

 

6. Uso de técnicas de imagen en HS 

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

 

6.1. Ecografía 

La ecografía permite valorar el tipo de lesión con gran especificidad y precisión y detectar 
lesiones subclínicas, de forma no invasiva73. Se ha demostrado que la evaluación clínica 
infravalora sistemáticamente la gravedad de las lesiones, por lo que la ecografía es la 
técnica de imagen recomendada en diagnóstico, estadificación y seguimiento74. No 
obstante, su uso aún no se ha generalizado en la práctica clínica a nivel global, ni se ha 
empleado en la mayoría de los ensayos clínicos. 

La ecografía de alta frecuencia (15-22MHz) es la más utilizada para el diagnóstico, 
clasificación de las lesiones, estadiaje y seguimiento de los pacientes con HS75,76. 



La ecografía de muy alta frecuencia (>30 MHz) detecta signos precoces de la enfermedad, 
significativamente relacionados con la gravedad, y dos tipos de fragmentación de la 
queratina, que podrían favorecer la generación y perpetuación de los túneles y 
secreciones77. Aunque la resolución de la ecografía no permite detectar lesiones <0,1 mm, 
todas las lesiones de HS, incluidas las tipo túnel, se pueden clasificar con la ecografía 
Doppler color. Esta técnica permite identificar las características anatómicas, ubicación y 
clasificación de las lesiones, así como detectar si existe inflamación activa78. 

La elastografía por ondas de cizallamiento se ha revelado como herramienta útil para la 
cuantificación de la fibrosis en los túneles79,80. 

La ecografía es de utilidad para guiar la administración de tratamientos intralesionales81 y, 
con la ayuda del color Doppler, también para definir la relación de estructuras vasculares 
previamente a la cirugía82. 

Para la estadificación ecográfica se describió la escala SOS-HS, recientemente modificada 
(mSOS-HS), que clasifica la HS en tres estadios según los hallazgos ecográficos (I-III). Se 
recomienda utilizar esta escala en la práctica clínica habitual para caracterizar 
adecuadamente la gravedad de la enfermedad. Por otro lado, la escala US-HSA permite 
evaluar la actividad de la enfermedad ecográficamente. Ambas escalas pueden 
proporcionar información útil para el estadiaje, la toma de decisiones y servir de apoyo en 
investigación76. 

 

6.2. Resonancia magnética 

La resonancia magnética (RM) es una técnica limitada para el diagnóstico y estadiaje de la 
HS83. Fundamentalmente se utiliza en las lesiones genitales, glúteas y perianales para 
diferenciar túneles perianales ligados o no a Crohn de lesiones de HS. La RM también tiene 
un papel en la definición de la estrategia quirúrgica principalmente en pacientes con áreas 
Hurley III y como apoyo de la investigación en ensayos clínicos. 

 

7. Diagnóstico 

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

A pesar de la aparente sencillez en el establecimiento del diagnóstico, actualmente existe 
un retraso medio de más de 7 años en el diagnóstico de estos pacientes, lo cual resulta 
relevante por la capacidad de progresión que muestra esta enfermedad. 

Considerando el comportamiento progresivo de la patología, Martorell et al. describieron 
el concepto "ventana de oportunidad" como el período temporal en el que el tratamiento 
médico alcanza su mayor eficacia en el control de la enfermedad frenando la progresión y 



reduciendo la necesidad de cirugía11. Esta ventana viene confirmada por estudios como los 
de Marzano, Vilarrasa y colaboradores. 

Técnicas como la ecografía Doppler color, gracias a su capacidad para caracterizar 
óptimamente a los pacientes, se considera una herramienta complementaria crucial para 
aumentar el número de pacientes tratados en el período de ventana (Figura 4). 

La situación actual muestra que la gran mayoría de los pacientes que llegan a la consulta 
están fuera de este período. Estudios observacionales en práctica clínica y análisis 
posthoc de ensayos clínicos de fármacos biológicos para la HS muestran que un menor 
número de tratamientos previos y un menor número de túneles drenantes ayudan a 
predecir mejor respuesta a los tratamientos actualmente disponibles (Figura 4). 

 

7.1. Diagnóstico diferencial 

Aunque el diagnóstico de HS es clínico, ocasionalmente puede ser necesario realizar 
estudios complementarios para diferenciarla de otras patologías. En función del momento 
evolutivo, las lesiones se pueden confundir con otras patologías. Es importante establecer 
un diagnóstico diferencial que permita diferenciar las lesiones tempranas o tardías de la 
HS con otras patologías23. 

 

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, EII, HS sindrómica, trastornos psicológicos y psiquiátricos41 y valorar 
uveítis si hubiera clínica compatible. 

 

7.3. Tendencias futuras en el diagnóstico 

7.3.1. Registro Español de Hidradenitis Supurativa 

Actualmente está en funcionamiento el Registro Español de Hidradenitis Supurativa FAE-
HS-2023-01, que permitirá estudiar si existen factores demográficos, socioeconómicos o 
clínicos que puedan predecir el pronóstico de la HS y si un diagnóstico precoz podría influir 
en el curso de la enfermedad20. 

7.3.2. Inteligencia artificial y nuevas tecnologías 

El uso de redes neuronales convolucionales (RNC) para definir el estadio de Hurley de la 
HS a partir de imágenes clínicas permitió distinguir la enfermedad leve de la moderada o 
grave; clasificar la dinámica de la enfermedad a lo largo del tiempo e identificar zonas 
afectas84. Una startup, en colaboración con dermatólogos, ha desarrollado una plataforma 
digital capaz de acelerar el diagnóstico de la enfermedad y predecir el riesgo de progresión 



de la HS85. Existen proyectos enfocados a desarrollar herramientas de aprendizaje 
profundo para la asistencia en el diagnóstico de lesiones ecográficas de HS (IAHS2-
A01037775), que potenciará el uso de la ecografía en esta patología86. Una aplicación 
diseñada para evaluar las heridas mostró excelente validez y fiabilidad, sugiriendo un 
potencial uso futuro en práctica clínica diaria86. Un estudio que investigó las necesidades 
de los pacientes con HS a través de mensajes en redes sociales detectó que, a pesar de 
tener diagnóstico y tratamiento, muchos pacientes siguen teniendo necesidades 
insatisfechas87. En el futuro, una combinación de algoritmos de IA y un sistema de expertos 
podría mejorar el diagnóstico y manejo de pacientes con HS.  
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