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Resumen

La hidradenitis supurativa es una entidad cronica, debilitante, que
afecta las regiones axilares, perineo y submamarias. Se describe
una prevalencia del 4% y su causa tiene que ver con oclusion foli-
cular mas que con un proceso de inflamacion o de infeccion de las
gldndulas apocrinas. Su inicio es en la pubertad con nddulos infla-
matorios recurrentes que se rompen espontaneamente o coales-
cen formando lesiones dérmicas y abscesos dérmicos profundos
y dolorosos que dejan eventualmente cicatrices fibrosas, extensas
y deformantes. Los tratamientos médicos clasicos o mds recientes
como Inhibidores de FNT o. se pueden realizar en etapas tem-

resultado en etapas mds avanzadas.

En esta primera parte abordamos el tema con su epidemiologia,
etiologia, clinica, diagndstico y diagndstico diferencial. En la parte Il
se revisara enfermedades asociadas, complicaciones y tratamien-
fo.

Palabras Claves: Hidradenitis supurativa; acne inversa;
SAPHO; Pioderma gangrenoso; Enfermedad de Crohn.

Summary

Hidradenitis suppurativa is a chronic and often debilitating di-
sease affecting primaraly the axillae, perineum, and inframa-
mmary regions. A prevalence of 4% has been estimated and
its etiology includes follicular occlusion rather than an inflam-
matory and infectious process of the apocrine glands.

It start usually in puberty with recurrent inflammatory nodules,
that rupture spontaneously or coalesce forming painful and
deep dermal abscesses followed eventually by extensive, fi-

© brous and disfigured scars. Medical treatments are useful in

. initial stages of the disease like o tumor necrosis factor inhibi-

pranas perv la cirugia y ulimaments el laser es lo que da mejor fors but surgery and recently lasers are the solution for better

results in advanced stages.

In this first section epidemiology, etiology, clinical picture, diag-
nosis and differential diagnosis are reviewed. In the second
section associated diseases, complications and treatment will
be revised.

Key words: Hidradenitis suppurativa; acne inversa; SAPHO;
Pyoderma gangrenosum; Crohn disease.

I. Definicion y antecedentes historicos

La Hidrosadenitis supurativa (HS) fue descrita por primera vez
por Velpeau en 1839 y luego Vermueil sugirié su origen en
abscesos de las glandulas sudoriparas y unas décadas mas
tarde se la relaciond con origen apocrino. Durante el siglo XX
autores como Yu, Cook ratificaron a Kligman y Plewig que con-
sideraron su origen en la oclusion folicular y englobarom a la
HS como parte de una “triada de oclusién folicular” junto al
acné conglobata y considerando a la HS como una forma de
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acné inverso. Mas tarde se agrega al grupo el quiste pilonidal
conformando la llamada “tétrada de oclusion folicular”.:2

En Marzo del 2009 la Fundacion para la Hidrosadenitis Su-
purativa elabord una definicion de consenso que rige al dia de
hoy y califica a la HS como una enfermedad cutanea folicular
cronica, recurrente y debilitante que usualmente se presenta

: después de la pubertad con lesiones inflamatorias profundas

en zonas del cuerpo que poseen glandulas sudoriparas apocri-
nas mas comunmente axilas, areas inguinales y anogenitales.?



Il. Epidemiologia

La HS se inicia después de la pubertad con un promedio de
edad de presentacién en la segunda y tercera décadas de
vida. El inicio post menopausia es raro. Casos aislados se
describen en prepuberes asociados siempre con adrenarquia
prematura.*®

Generalmente presenta un curso insidioso desarrollandose en
adultos jovenes en general sanos. La prevalencia disminuye
con la edad llegando a menos del 0,5% en mayores de 55
afos.

La prevalencia en jovenes es variable del 0.5% al 1.4% . Otros
estudios muestran tasas variables del 0.0003% al 4%. En Fran-
cia se afecta el 1% de la poblacién y en Dinamarca estudios
revelan prevalencia de un 4% en adultos jévenes. En Inglaterra
se estima una incidencia de 1:600.

Hay predileccion al parecer en ascendencia afroamericana
mas que entre europeos y en general el sexo femenino se ve
tres veces mas afectado que el masculino.

Hay autores que argumentan ciertas localizaciones con predi-
leccion segun el sexo y asi la HS perianal seria mas frecuente
en el sexo masculino.

lll. Etiologia

La causa exacta de HS no se conoce. Hay hipdtesis que la
relacionan con factores endocrinoldgicos, disfuncion de las
glandulas sudoriparas, colonizacion bacteriana, alteraciones
inmunitarias, medicamentos y defectos en la queratinizacion
en el foliculo pilosebaceo.

La HS fue inicialmente descrita como un proceso de oclusion
folicular anormal con inflamacién apocrina secundaria. La
oclusion y dilatacion de la unidad pilosebacea lleva a ruptura y
caida del contenido folicular a la dermis provocando una reac-
cion inflamatoria. Neutrdfilos, linfocitos e histiocitos conducen
a abscesos, infeccion secundaria, tractos fistulosos y sinus
drenantes. La oclusién inicial podria ser desencadenada por
hiper o paraqueratosis en foliculos anormales en sus capas
externas; otros plantean incremento en el grosor del dermis
que altera las propiedades biomecanicas actuando un factor
fisico en el desarrollo de HS.

Las teorias no foliculares plantean que las glandulas apocrinas
serian las causantes de HS. Una secrecion alterada causa-
ria dafio en el acroinfundibulo distal a la glandula. Se propone
que los tractos sinusales son precoces en la génesis de HS y
se desarrollan por invaginaciones de la epidermis formando
verdaderos quistes que protruyen en la dermis reticular. Las
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bacterias que colonizan provocarian adherencias en el epitelio de
areas intertriginosas formando quistes.”®

Estudios de imagenes y de resonancia nuclear mangnética de los
foliculos pilosos de la piel sana de pacientes con HS resaltan por
su diametro amplio, forma distorsionada y localizacion profunda.®

En HS podemos distinguir factores predisponentes, desencade-
nantes, enfermedades asociadas y complicaciones.

lll.1. Factores Predisponentes®

Se consideran predisponentes a los factores genéticos y hormo-
nales.

Factores genéticos

Estudios demuestran un 34% de parientes de primer grado de
probandos también presentan HS™. Los pacientes con formas
familiares presentan un pattern de herencia AD con penetracién
variable debido a factores hormonales que inciden en la expre-
sion génica de la enfermedad. Tienen una presentacion mas pre-
coz y menos severa de HS.

Reportes genéticos en una familia china con cuarta generacion
de HS indican que el locus para la enfermedad estaria en el cro-
mosoma 1p21.1-1925.3 no habiéndose identificado el gen causal
especifico.8

Factores hormonales

Estudios demuestran que no existen diferencias significativas
en el metabolismo de los andrégenos en las glandulas apocri-
nas aisladas de pacientes con HS comparadas con un grupo
control. Existen sin embargo factores como el predominio en el
sexo femenino, mayor frecuencia de inicio de HS después de la
pubertad, brotes premenstruales, remision con el embarazo y
mejoria en mujeres postmenopausicas que orientan a factores
hormonales. Muchas mujeres presentan ademas un aumento del
indice de androgenos libre que no indica necesariamente hipe-
randrogenismo.'!

Algunos autores plantean que el uso de anticonceptivos orales
(por los progestagenos) juegan un rol en el desarrollo de HS. La
asociacion temporal entre el inicio de ACO y el desarrollo de HS
ha sido demostrada en un grupo reducido de pacientes los que
resolvieron el cuadro clinico al discontinuar el ACO o sustituirlos
por otros con niveles mas altos de estrogenos vs. progestagenos.
Otros estudios no demuestran esta asociacion.'

Mayores niveles de prolactina y de hormona tiroideo estimulante
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posterior a estimulacion con tirotropina se ve en estos pacien-
tes.t

lll. 2. Factores Desencadenantes

Factores como obesidad y sobrepeso, habito de fumar, medi-
camentos, infecciones, alteracion de la morfologia glandular,
alteraciones inmunitarias, factores ambientales y stress han
sido planteados como desencadenantes de la enfermedad.

Obesidad y sobrepeso

La obesidad puede agravar la enfermedad a través de la exa-
cerbacion en la retencion de sudor y maceracion, corte de
aperturas ductales o foliculares y alteracion metabdlica.

Obesidad se ve en el 26%- 75% de los pacientes y el sobrepe-
S0 en un 22%- 77%' . Una clara asociacion entre mayor indice
de masa corporal ha sido reportado®.

Tabaquismo

Estudios diversos consignan una mayor prevalencia de ta-
baquismo entre pacientes con HS. Originalmente planteado
como factor desencadenante en estudios alemanes con tasas
del 88.9% versus 46% en controles'; otros presentan cifras de
hasta 70%5. Sin embargo esta relacion no existe para ex fu-
madores. Al dejar de fumar la enfermedad disminuye en seve-
ridad y a veces se logra su desaparicién. El mecanismo exacto
por el cual el tabaco se relaciona con HS no se conoce pero
se ha planteado que la nicotina puede inhibir las secreciones
glandulares normales llevando a taponamiento de los ductos
glandulares y reaccion inflamatoria. Otros autores plantean
una quimiotaxis de neutrdfilos alterada que modifica la activi-
dad de la glandula sebacea y secreta metabolitos téxicos en
el sudor.

Medicamentos

Hay algunos reportes que relacionan un desencadenamiento
0 una exacerbacion de HS con el uso de Litio considerando
esta enfermedad como un posible efecto adverso de la droga.

La causa estaria en la capacidad de esta droga de incrementar
la migracion neutrofilica y fagocitica, aumentar la proliferacion
celular o la habilidad de causar taponamiento folicular por ac-
cion directa en los queratinocitos foliculares como ocurre en el
acné_8,16,17
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Con el uso de Sirolimus post transplantes renales se han desa-
rrollado casos de HS en un 12% de 79 pacientes estudiados.

Infecciones

La infeccion bacteriana que esta presente siempre en HS no
tiene un rol causal en la enfermedad sino que tendria un papel
secundario. Estudios bacterioldgicos de la superficie de lesio-
nes de HS muestran diversas bacterias presentes incluyen-
do Streptococcus viridans, Staphylococcus aureus, S milleri,
anaerobios, corineformes y Gram negativos tales como Esche-
richia coli, Proteus y Klebsiella mas comunes en HS periana-
les y que pueden ser responsables de lesiones destructivas y
extensas comunes en esta zona.'¥2%2" E| hecho de encontrar
gran variabilidad de especies en la superficie sugiere un rol
secundario de la colonizacién bacteriana secundaria mas que
agente etioldgico de HS.

Estudios por aspiracion profunda de lesiones precoces de-
muestran cultivos negativos en el 51% de los casos. Las bac-
terias mas comunmente encontradas son S Aureus y S Epider-
midis predominando la deteccion de S. Aureus en lesiones mas
tempranas de la enfermedad.?

Un estudio interesante con ablacion de lesiones de HS en tres
capas con laser de dioxido de carbono y cultivos bacteriolégi-
cos por capas demuestra presencia de S coagulasa negativos
en un 84% y S Aureus en 56% siendo las bacterias mas co-
munmente encontradas seguidas de especies de Peptostrep-
fococcus y Propionibacterium acnes demostrando nuevamente
el rol secundario de las bacterias en HS%.

Alteracion de la morfologia glandular

Existe alteracion histoldgica a nivel de queratinizacion infundi-
bular, oclusion, inflamacién y necrosis; también fendmenos de
apocrinitis y distorsién de los foliculos pilosos. Estas alteracio-
nes se desarrollan mas adelante en este articulo (ver diagnés-
tico anatomopatoldgico).®

Alteraciones inmunitarias

Debido a la cronicidad de la enfermedad se postula que facto-
res relacionados con las defensas del huésped pudiesen estar
relacionados. Estudios muestran resultados divergentes.?* Al-
gunos plantean que los mecanismos de defensa del huésped
se encuentran intactos mientras otros autores demuestran
incrementos significativos de la generacion neutrofilica de ra-



dicales libres de oxigeno después de la estimulacion con un
activador de la protein kinasa C, por tanto un defecto en la
funcion neutrofilica pudiese jugar un rol en HS.%

Se ha descrito en estudios de sangre de pacientes con HS
versus controles menor porcentaje de células natural killer y
menor respuesta monocitica a la infeccion en pacientes afecta-
dos pudiendo relacionarse estos hallazgos a mecanismos au-
toinmunes?. Por otra parte la expresion aumentada de recep-
tores TLR2 en macrofagos y células dendriticas de lesiones
inflamatorias de HS y la asociacion de HS con enfermedades
como enfermedad de Crohn (EC), Enfermedad de Behcet, pio-
derma gangrenoso (PG), artritis piogénica estéril, osteomielitis
recurrente mutifocal y otras, todas caracterizadas por defec-
tos en mediadores inflamatorios y receptores de apoptosis asi
como el buen resultado que se obtiene con terapias anti TNF
alpha ponen de manifiesto las alteraciones del sistema inmu-
ne innato asociadas al huésped con HS mas que a factores
exdgenos. 2%

Factores exdgenos

La friccion e irrtacion mecanica por ropas ajustadas, traumas,
rasurado, asi como calor y sudoracion son factores exdgenos
que pueden desencadenar o exacerbar una HS. El uso de an-
tiperspirantes puede también hacer brotar la enfermedad via
oclusion poral o alteracion de la flora axilar. Productos depi-
latorios quimicos, desodorantes, talco en polvo, higiene inade-
cuada pueden también contribuir.®2"2

La HS es causa de baja autoestima, problemas laborales y
familiares en los que padecen la enfermedad. Estudios revelan
un indice de calidad de vida peor que para muchas otras con-
diciones dermatoldgicas tales como urticaria crénica, alopecia,
dermatitis atopica, psoriasis y neurofibromatosis tipo 1.2

IV. Clinica

HS se caracteriza por la presencia de lesiones de curso croni-
co y recidivante, semejantes a comedones, nédulos inflama-
torios, abscesos, fistulas con descarga seropurulenta y malo-
liente y cicatrices distroficas, que se presentan en zonas ricas
en glandulas sudoriparas apocrinas .

Su comienzo es insidioso con eritema, mas tarde las lesiones
se vuelven dolorosas. Habitualmente hay un retardo importan-
te antes de que se establezca el diagndstico, en especial en
casos moderados e intermitentes con uno que otro absceso o
nddulo que ha sido drenado quirirgicamente sin considerar la
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recidiva natural de la enfermedad.®**

Puede asociarse artropatia, con caracteristicas clinicas va-
riables, que van desde artritis pauciarticular asimétrica a una
poliartritis simétrica y/o sindrome poliartralgia®.

Los lugares mas afectados en HS por orden de frecuencia
son: areas inguinales, incluyendo cara interna de muslos, re-
gion pubica, escroto, vulva, axilas, areas perianal y perineal,
pliegues inter e infra mamario y nalgas. Estas localizaciones

. se encuentran en el trayecto de las lineas mamarias de las
: glandulas apocrinas y del tejido mamario los cuales tienen el

mismo origen embrionario. La ingle y la region sub mamaria se
comprometen mayormente en mujeres. Las nalgas y la zona
perianal en los hombres. El canal anal generalmente no se ve
afectado.®®¥

Usualmente se pueden encontrar varios lugares lesio-
nados en forma simultdnea y simétrica. Las recurren-

- clas ocurren en y alrededor de los sitios originales.

Ocasionalmente se observan localizaciones atipicas como por
ejemplo la cintura, el abdomen, especialmente la zona pe-
riumbilical y el térax. En &reas retroauriculares se aprecian
frecuentes quistes epidérmicos habitualmente no inflamato-
rios. La region cervical posterior puede afectarse en forma si-
milar a lo que ocurre en un acné severo y/o en el llamado acné

- queloideo de la nuca. Las localizaciones atipicas son mas fre-

cuentes en varones®3%:%°,

La co- existencia de un quiste pilonidal es extremadamente fre-
cuente (30%), en especial en pacientes varones ya sea como
una verdadera lesion nodular supurativa que requiere escision
0 como una pequefia depresion en la linea media del surco
intergluteo.®*

Clinicamente, las manifestaciones de HS se dividen en prima-
rias, secundarias, terciarias y lesiones asociadas.

* Las lesiones primarias de HS consisten en nddulos soli-
tarios, dolorosos que pueden persistir estables por semanas
0 meses sin experimentar ninglin cambio o bien presentar

ocasionales episodios inflamatorios. Estas lesiones tempranas

no son caracteristicas y frecuentemente se consideran como

¢ forlinculos o abscesos comunes. La forma de estos nddulos

es mas bien redondeada sin necrosis central y la topografia
debiera ayudar a diferenciar de simples forunculos y conducir
a un diagnastico correcto. La ubicacion profunda a nivel de la
hipodermis los hace a veces apenas visibles. Son extremada-
mente dolorosos y aproximadamente el 50% de los pacientes
presenta sintomas prodrdmicos como sensacion de quema-

dura, ardor, prurito, calidez y/o hiperhidrosis 12 a 48 horas

antes de la ruptura. El promedio de duracién de este nddulo
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Figura 1
HS en etapa Hurley |.

Figura 2
HS en etapa Hurley I1.

Figura 3

HS en etapa Hurley Il
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doloroso es de 7 a 15 dias, pudiendo permanecer cerrados sin
drenar y resolverse espontdaneamente o persistir silentes con
recurrencias inflamatorias. La evolucion mas frecuente, al me-
nos en los casos severos, es hacia la formacion de abscesos y
ruptura al exterior en forma espontanea o por incision, drenan-
do material purulento. La ruptura de abscesos en estructuras
vecinas es excepcional.®?

La repeticion de estos episodios inflamatorios puede conducir
a la formacion de fistulas crénicas, que expelen una descarga
intermitente  serosa, purulenta o hematica, frecuentemente
maloliente por colonizacién anaerobia y pueden persistir por
meses, a veces afos, a menos que se extirpen correctamente.
En ocasiones se aprecian Ulceras y granulomas telangiectasi-
COS.

* Las lesiones secundarias caracteristicas estan constituidas
por cicatrices hipertréficas con reparacion fibrosa densa, que
pueden presentarse como placas induradas o como bandas
lineales. El desarrollo de trayectos que comunican un nédulo
folicular con otro u otros caracterizan a las lesiones secunda-
rias. La compresion de un nédulo produce a menudo salida de
secrecion en otro nddulo distante. Estos trayectos y fistulas es-
tan frecuentemente delimitados por tejido epitelial y muestran
fendmenos cicatriciales e inflamatorios agudos.*!

Trabajos han demostrado que células madres epiteliales pue-
den encontrarse adyacentes a los nddulos foliculares inflama-
torios, sugiriendo que la ruptura folicular puede conducir a la
formacion de nuevos brotes epiteliales en el intersticio perifo-
licular a partir de las células madre epiteliales dando lugar al
desarrollo de los trayectos*.

* Las lesiones terciarias de HS estan representadas por co-
medones abiertos con uno o varios orificios foliculares que se
observan usualmente en regiones en remision.

En HS no se presentan comedones cerrados ni adenopatias
regionales.

Lesiones asociadas son principalmente papulas foliculares
y pustulas frecuentes en las dreas de HS asi como en otros
lugares, pero que no son parte del diagnéstico. En las nalgas
los episodios de foliculitis pueden dejar cicatrices redondeadas
levemente deprimidas. Quistes epidérmicos pueden ser pro-
minentes en algunos pacientes y se presentan como nédulos
redondeados de consistencia elastica de 1 a 6 cm de didametro
ubicados en genitales externos, cara o térax®.



Tabla I. Estadios de Hurley de Hidrosadenitis supurativa®

Estadios | Abscesos Tractos fistulosos/
cicatrizacion
I 16 mas No
Il separados/recurren- [ Escasa afectacion
tes
1l Multiples Multiples

Estadios de la Hidrosadenitis Supurativa®

La gravedad de la HS se puede medir por la clasificacion de
Hurley (1989)2% en tres estadios (Tabla ), segun la presencia
y extension de cicatrices y trayectos o sinus en tres grados o
estadios:

trayectos fistulosos ni cicatrizacion.(Figura 1)

e Grado II: abscesos recurrentes. Las lesiones son Unicas
o multiples ampliamente distribuidas, formacion de trayec-
tos y cicatrizacion estén presentes. (Figura 2)

e Grado lll: compromiso difuso y extenso con multiples
trayectos interconectados y abscesos. (Figura 3)

Los grados de Hurley son utiles para clasificar la gravedad

de las lesiones, sin embargo, no es realmente un indice util :
. catalogados como portadores de “forunculosis” o de abs-

para el manejo de los pacientes. Las formas “leves” de HS
son mas frecuentes. En una serie de 302 pacientes 36, el
grado “mas suave” (Hurley I) constituy6 el 68,2% de los pa-
cientes; de gravedad intermedia (Hurley Il) el 27,6% y el mas

grave y dramatico (Hurley Ill) un 4,2% de los casos®%*%. :
Con el fin de comparar diversos tratamientos en estudios cli- :

nicos, randomizados, se ha utilizado el estadiaje de Sartorius
(2003)* que considera la region anatdémica involucrada, tipo de
lesion y longitud entre lesiones. Resulta un tanto engorrosa,
especialmente si estan afectadas regiones distantes.

* Puntuacion segun region anatdmica involucrada (axila, ingle,
genitales, gluteos, otras regiones inflamatorias a izquierda o
derecha): 3 puntos por cada regién afectada.

* Puntuacion segun tipo de lesion (abscesos, nddulos, fistulas, 5
cicatrices): 2 puntos por cada nédulo, 4 puntos por cada fistula, :

1 punto por cada cicatriz, 1 punto para cada uno de “otra”.

¢ Longitud entre 2 lesiones relevantes (es decir, nédulos y fistu-
las, en cada regién o tamafio si hay solamente 1 lesién): menos

de 5 ¢cm, 2 puntos; menos de 10 cm, 4 puntos; mas de 10 cm,

8 puntos. Lesiones claramente separadas por piel normal en
cada region: si la hay: O(piel normal) puntos; Si no la hay: 6
puntos.
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. Aestos datos del examen fisico se agrega el dolor medido a
. través de la escala analdgica visual de 1 a 10.

La cronicidad es el sello de la HS. La edad promedio de co-
mienzo de la enfermedad es 22.1 afios (+ 8.2); los casos
prepuberales son excepcionales®. Para los pacientes con

: acné preexistente, la enfermedad comienza con frecuencia
¢ después de que el acné ha desaparecido. La duracion media

de la enfermedad activa fue 18,8 afios segun una encuesta
sobre bases genéticas en HS de Von der Werth y cols*04344,
La enfermedad comienza mas tempranamente en la vida en

. aquellos pacientes con antecedentes familiares de HS. Tien-
¢ de a ser menos activa en mujeres a partir de la década de

los 50 y habitualmente se encuentra en remisién completa
después de la menopausia. Comunmente se informan reac-
tivaciones premenstruales. El embarazo y la lactancia son

o . . . i generalmente periodos de remision completa o parcial. En
e Grado I: formacién de abscesos unicos o multiples sin :

los varones, puede seguir siendo activa a edad avanzada*'.
La evolucion de la HS puede adoptar dos cursos principales:

1. Curso benigno intermitente. La enfermedad es “leve”,
pero cronica y dolorosa, (Hurley I). Puede ser implacable y
progresiva o tener periodos de exacerbaciones agudas, con
frecuencia como brotes premenstruales (33/65 mujeres ex-
perimentaron brotes premenstruales segun Jemec*, y remi-
siones espontaneas completas de varias semanas o incluso
meses). Estos pacientes son muy a menudo y erréneamente

cesos recurrentes y son sometidos a drenajes en salas de
emergencia sin efectuar un diagndstico mas preciso. Algunos
son capaces de “predecir” la aparicion de un nuevo ataque
24 horas antes debido a sintomas premonitorios especificos
como dolor, picazén y malestar.

2. Curso severo. Puede ser de dos tipos:

* Compromiso permanente de una zona, donde se forma una
placa inflamatoria, dolorosa y supurativa con nddulos coales-

. centes, fistulas, abscesos, drenaje de las fistulas y cicatrices

fibrosas. No hay piel normal entre las lesiones. Existe dolor,
incomodidad, edema, y descarga maloliente junto con impo-
tencia funcional. Es un tipico grado Ill de Hurley. La cirugia
radical seria la Unica opcion razonable aunque se asocia a
riesgo quirurgico significativo y posible recurrencia®'.

* Paciente con multiples nddulos y abscesos separados por
piel normal. Cada lesién dura de 10 a 30 dias pero con evo-
lucién solapada con aparicion de nuevas lesiones en luga-
res previamente sanos. En estos casos la cirugia no es util y
debe darse tratamiento médico®.

Al evaluar la gravedad global de un paciente portador de esta
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enfermedad, hay que tener en cuenta los siguientes hechos:

* El grado de participacion de las diferentes zonas anatémicas
enfermas no es paralelo, por ejemplo: la ingle puede estar en
grado lll'y la axila sana.

* La evolucion de la enfermedad de un grado a otro, por ejem-
plo, de [ all o Ill se observa raramente, es decir pacientes con
enfermedad leve siguen siendo leves y los casos mas graves
parecen ser graves desde el inicio*.

V. Diagnostico

V.1.Diagndstico Clinico

El diagnéstico de la HS es eminentemente clinico. No existe
ninguna prueba especifica de diagndstico ni lesiones patog-
nomonicas.

Los criterios diagnosticos (aprobados por el Congreso de la
Fundacion Hidrosadenitis Supurativa en marzo de 2009)3 se
basan en la presencia de:

* Lesiones tipicas, es decir nddulos profundos dolorosos,
“forunculos ciegos” en un comienzo, mas adelante abscesos,
drenaje de un material maloliente a través de las fistulas,
cicatrices distréficas y comedones abiertos en las lesiones
secundarias.

* Topografia tipica es decir compromiso de axilas, ingle, re-
giones perineal y perianal, nalgas y pliegues inter e infra
mamarios.

* Cronicidad y recurrencia.

Las axilas y la ingle son las dos zonas mas frecuentemen-
te afectadas. Estas regiones estan definidas como fronteras
anatémicas y se denominan sitios designados.

Una Hidradenitis supurativa se diagnostica si el paciente tie-
ne uno de los siguientes criterios:

* Enfermedad activa con 1 0 mas lesiones primarias en un
sitio designado, ademas de una historia de 3 0 mas bultos do-
lorosos con descarga (no especificados) en sitios designados
desde la edad de 10 afios.

¢ Enfermedad inactiva con una historia de 5 0 mas bultos do-
lorosos con descarga (sin especificar) en sitios designados
desde la edad de 10 afios, en ausencia de lesiones primarias
actuales .

Otros autores han basado el diagndstico en una serie de pre-
guntas, de la siguiente manera®,
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* Hay mas de una lesion inflamatoria?

. ¢ ;Elcurso es cronico, con lesiones nuevas y recurrentes?

* ; Son las lesiones bilaterales?

¢ ; Las lesiones se localizan principalmente en la linea mama-
ria?

. V. 2. Diagnéstico anatomopatoldgico

% Histoldgicamente, el cambio fundamental en la hidradenitis su-

purativa es, al igual que en el acné vulgar, la hiperqueratosis
del infundibulo lo que ocasiona retenciones cdrneas semejan-
tes a comedones.* Existe evidencia que sugiere que la obs-
truccion de los foliculos pilosos anormales puede desempefiar
un papel importante en la iniciacion de las lesiones's. Esta

. obstruccion folicular fue encontrada en todas las muestras en
¢ comparacion con los controles e independientemente de la du-

racion de la enfermedad*’. Foliculitis e inflamacion perifolicular
son comunes y ocurren en cerca de dos tercios de los casos,
con o sin obstruccion folicular.

El evento inflamatorio mas temprano es la ruptura del epite-
lio folicular, seguido por derrame de material que actia como

. Ccuerpo extraio. Las glandulas apocrinas no estan involucradas
. en la etapa mas temprana de la hiperqueratosis folicular e in-

fundibulofoliculitis*®.

El infiltrado inflamatorio estd compuesto por neutrdfilos, lin-
focitos, células plasmaticas y, en ocasiones, eosindfilos. La
inflamacién activa alrededor de las glandulas sudoriparas es
menos comun que la inflamacién alrededor de los foliculos pi-

. losos y se ha detectado en relacion a las glandulas apocrinas
© en solo el 33% de los casos. Apocrinitis Unicamente ocurriria

por extension del proceso inflamatorio®. La formacién de los
abscesos lleva a la destruccién de la unidad pilosebacea v,
eventualmente, las otras estructuras anexas. Las glandulas
apocrinas (presentes en axilas), que drenan directamente en
la superficie epidérmica, aparecen intactas y no inflamadas®.

. Las lesiones cronicas presentan a nivel dérmico un infiltrado de
¢ células inflamatorias y granulomas tipo cuerpo extrafio alrede-

dor de los foliculos pilosos y los tractos sinuosos. La presencia
de granulomas epitelioides en la llamada HS granulomatosa
debe alertar a la posibilidad de enfermedad granulomatosa co-
existente, como enfermedad de Crohn o sarcoidosis®.

Los trayectos se extienden predominantemente en la dermis

.y se encuentran revestidos por un epitelio estratificado varia-
. blemente engrosado; se extienden en forma de trayectos di-

secantes, que excavan a través del tejido necrdtico. El epitelio
se rompe constantemente, por lo tanto, el trayecto sinuoso no

¢ esta completamente revestido de epitelio®'. Los 3 fenotipos de



epitelio escamoso estratificado reflejan los procesos dinami-
cos de inflamacion, proliferacién y estratificacion que ocurren
en esta enfermedad®.

Se han descrito balsas lipidicas (microdominios de membrana
compuestas de colesterol y gangliésidos) que aparentemente
tienen funciones potencialmente relevantes en la formacion
de los trayectos sinuosos. Las balsas lipidicas proveen puntos
de anclaje para receptores del factor de crecimiento y se ex-
presan sobre células migratorias como los queratinocitos que
participan en la cicatrizacion de heridas.

Por lo tanto, la formacion de los trayectos sinuosos puede
representar una respuesta aberrante de reparacion epidérmi-
ca ejecutada por estos queratinocitos stem cell -like ricos en
balsas lipidicas, tanto en la epidermis como en los foliculos
pilosos,y en los trayectos sinuosos de la HS, que emergen de-
bido a la influencia de citoquinas inflamatorias locales y que
son capaces de experimentar un crecimiento infiltrativo no ma-
ligno tanto en la dermis como en la hipodermis®,

Seria interesante estudiar la expresion del acido retinoico y re-
ceptores X de retinoides en los diferentes fenotipos epiteliales
de los senos que drenan®.

Se sabe que los retinoides inducen cambios en la diferen-
ciacion de los queratinocitos, los que adquieren asi ciertas
caracteristicas de epitelio glandular simple. El epitelio tipo
Il expresa algunos marcadores de tal epitelio. Este hallazgo
puede interpretarse como una especie de metaplasia hacia la
diferenciacion glandular®. En los senos y la dermis circundan-
te pueden encontrarse vainas pilosas, sin aparente conexion
con el epitelio. Puede haber dificultad en distinguir un carci-
noma espinocelular (CEC) bien diferenciado de una hiperpla-
sia pseudoepiteliomatosa florida. La hiperplasia pseudoepite-
liomatosa esta generalmente asociada a irritacion crénica, a
diferencia del CEC. Destruccion tisular, necrosis y, a menudo,
perlas de queratina al igual que invasion vascular y linfatica
pueden estar presentes en el CEC. La actividad mitdtica se ob-
serva en ambas condiciones, aunque sdlo se observan mitosis
anormales en un CEC.

Lesiones granulomatosas, también pueden observarse oca-
sionalmente en la HS, lo que dificulta el diagndstico diferencial
con enfermedad de Crohn a la cual puede también asociarse.

En resumen, el diagndstico de HS es clinico, sin embargo, la
histopatologia compatible es de ayuda sobre todo para efec-
tuar diagnosticos diferenciales.

En las formas tempranas se pueden observar cambios infla-
matorios espongiformes por debajo del infundibulo. El infiltra-
do inflamatorio suele estar compuesto por neutrdfilos, linfoci-
tos e histiocitos. Se suele observar oclusién por tapones de
queratina y dilatacion del foliculo piloso.

Hidrosadenitis supurativa (parte 1)

En las formas crénicas se puede apreciar en la dermis un
gran componente de células inflamatorias, células gigantes,
tractos sinuosos, abscesos subcutaneos y finalmente fibrosis.

Los trayectos fistulosos parecen ser una de las lesiones mas
tipicamente encontradas en los cuadros de HS.

V. 3. Diagnodstico de Laboratorio®

Los siguientes examenes de laboratorio pueden ser Utiles en
la evaluacion de una hidradenitis supurativa:

Hemograma completo con diferencial y recuento plaqueta-
rio (glébulos blancos pueden estar elevados)

Velocidad de de sedimentacion eritrocitica (puede estar
elevada)

Proteina C reactiva
Orina completa
Determinacion de fierro sérico (posiblemente bajo)

Electroforesis de proteinas (posiblemente alterada)

V. 4. Otros Estudios®

El estudio bacterioldgico debe incluir toma de muestra y cul-
tivo. Casi todos los microorganismos conocidos por los bac-
teridlogos pueden ser aislados de lesiones de hidradenitis
supurativa; estos organismos incluyen estreptococos, bacilos
gram-positivos y gram-negativos y toda la gama de bacterias
fecales.®® Entre las especies mas frecuentemente encontra-
das estan Staphylococcus aureus y estafilococos coagula-
sa-negativo, estreptococos anaerobios (eg., Streptococcus
milleri microaerdfilo) y Bacteroides sp.**. Sin embargo, la
flora microbioldgica no es constante y cambia impredecible-
mente’s,

Inmunohistoquimica: datos obtenidos para varias citoquera-
tinas (CKs) y las seis caderinas desmosomales (es decir,
desmogleinas 1-3, desmocolina 1-3) mostraron 3 fenotipos
de epitelio escamoso estratificado cubriendo los tractos si-
nuosos en hidradenitis supurativa: tipo | queratinizante, tipo
[l no queratinizante y moderadamente inflamado, y tipo Il no
queratinizante y fuertemente inflamado®.

Los tipos de epitelio no queratinizante Il y Il se caracterizan
por la ausencia de marcadores de diferenciacion terminal
CK10y Dsc1y por la fuerte expresién de Dsg2 en la capa ba-
sal. En comparacion con la epidermis normal y el epitelio tipo
I, los tipos de epitelio 11y 1l expresan Dsc2 y Dsg3 en todas
las capas, mientras que Dsc3 esta restringida a las capas ba-
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sales y parabasales. El cardcter inflamatorio del epitelio tipo Ill,
a diferencia de los tipos |y Il, se caracteriza por la presencia
de CK7 y CK19y la ausencia de Dsg1%

* Los 3 tipos de epitelio son claramente distintos de la epider-
mis interfolicular debido a la ausencia de CK2e y la presencia
de CKs 6, 13, 15y 16; la presencia de estas proteinas refleja
el hecho de que el epitelio del tracto sinuoso ha experimentado
un proceso patolégico de crecimiento, diferenciacién e infla-
macion.

* CK19 se encuentra comunmente en las células basales del
epitelio escamoso estratificado no queratinizado, tales como
la vaina externa de la raiz del foliculo piloso. Las porciones
CK19 positivas fuertemente inflamadas del epitelio del seno no
muestran signos de diferenciacion terminal escamosa (es de-
cir, los nucleos estaban presentes en las capas suprabasales
mas altas y los granulos de queratohialina estaban ausentes).
En cambio, las partes inflamadas CK positivas se asemejaron
a los queratinocitos epidérmicos, cultivados en cultivos organo-
tipicos, los cuales puede ser inducidos a fabricar un epitelio no
queratinizante y expresar CK19 con la adicién de &cido retinoi-
co en el medio de cultivo.

* En todas la muestras de un estudio, el epitelio tipo | cercano a
la abertura del seno mostrd una fuerte semejanza con la parte
mas alta del conducto pilosebaceo desde el cual parece surgir
el proceso inflamatorio.

* Tanto en el epitelio del conducto pilosebaceo normal como
en el epitelio tipo | queratinizante del seno, las CK5y CK14
estan restringidas a la capa basal, anticuerpos anti CK10
y anti Dsc1 marcan las células suprabasales; Dsg1 y Dsg3
estan presentes en un patrdn similar a la epidermis y CK2e
estd ausente.

* Mucho se ha discutido la relacion entre epitelio del sinus del
foliculo piloso y las glandulas apocrinas®. El epitelio del sinus
es claramente distinto del epitelio normal en la porcién subin-
fundibular de la vaina externa de la raiz del foliculo piloso. Por
lo tanto, CKs 5y 14 y Dsg2 siempre permanecen restringidas
ala capa de células basales del epitelio del sinus mientras que
en la porcion subinfundibular de la vaina externa de la raiz se
expresan también en la capa suprabasal. La relacién entre el
epitelio del seno del foliculo piloso vy las glandulas apocrinas
estd de acuerdo con la teoria de que las lesiones de la HS
son causadas por taponamiento folicular y la posterior ruptura
del epitelio folicular. El papel exacto de la inflamacion en tales
patrones de diferenciacion aun debe ser dilucidado.

* En otro estudio se analiz6 la expresion de citoqueratinas
en los diferentes epitelios de los tractos sinuosos de HS (Ku-
rokawa et al). El epitelio fue dividido en 3 tipos: epitelio quera-
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tinizado similar al infundibulo (tipo A), epitelio queratinizado no

. infundibular(tipo B) y epitelio no queratinizado (tipo C)*. Los ti-
. pos Ay Beran similares a los tipos | y Il reportados por Kurzen

et af?, aunque no se detectd CK17 en el tipo A, sugiriendo la
fragilidad de este tipo de epitelio. CK17, que normalmente esta
presente en las capas suprabasal de la piel sana, representa
un marcador util para la diferenciacién de las células epitelia-
les. Es una queratina espacial y tiene una funcion relacionada
con el mantenimiento de la estructura tridimensional del ci-

. toesqueleto de las glandulas anexas humanas. Por lo tanto, la

ausencia de CK17 puede reflejar una fragil estructura folicular,
resultando en la ruptura del foliculo, por lo que posteriormente
se forma un absceso subcutaneo®.

* La expresion de CK en el seno pilonidal es comparable con
la de hidradenitis supurativa, segun lo reportado previamente.
Por otro lado, en el epitelio similar al infundibular, CK17 es au-

¢ sente®,

* La epidermis suprayacente en lesiones de hidradenitis su-
purativa presenta un estado mas indiferenciado e hiperproli-
ferativo comparado con el encontrado en epidermis sana55.
En algunos casos, CK19 esta presente en la capa basal de
la epidermis, y estaria asociada con cambios premalignos®’.

.5, Diagndstico Imagenoldgico

El diagndstico por imagenes en hidrosadenitis supurativa ha
estado predominantemente basado en la ecografia Doppler
color, dado que otras técnicas por imagenes tales como la to-
mografia computada o la resonancia magnética, actualmente
carecen de equipos que tengan la resolucién adecuada para

. poder detectar la gran variedad de cambios anatomicos que

se producen en los planos cutdneos. Es mas, el uso de re-
sonancia magnética ha estado restringido en la literatura a la
presencia de trayectos fistulosos profundos habitualmente pe-
rirrectales o anogenitales®.

La utilizacion del ultrasonido para el estudio de esta patologia
comenzd con equipos de alta frecuencia en los afios 90 don-

i de se describio por primera vez la presencia de un ensancha-

miento de los foliculos pilosos en la dermis®.

La ecografia Doppler color es el método de imagenes de elec-
cion ya que permite apoyar el diagndstico clinico con signos
ecograficos practicamente patognomanicos tales como la pre-
sencia de pseudoquistes, colecciones y trayectos fistulosos
anecogénicos 0 hipoecogénicos, los que se acompafan de

¢ zonas de engrosamiento y modificacién de la ecogenicidad

dérmica. La presencia de tres 0 mas de estas alteraciones
conforman los criterios diagndsticos ecograficos de hidrosade-
nitis supurativa (Tabla I1)%%%°,



Hidrosadenitis supurativa (parte 1)

Figura 4

Hidrosadenitis Supurativa. Ecotomografia Doppler color (eje longitudinal, filtro color sepia, regién axilar izquierda) muestra
extenso trayecto fistuloso de 9.5 cm de longitud comprometiendo dermis e hipodermis y comunicado a la base de foliculos
pilosos ensanchados (flechas cortas). Note los fragmentos de tractos pilosos (algunos de ellos marcados con flechas largas)

en el interior del trayecto fistuloso.

Estas colecciones y trayectos fistulosos tienen algunas par-
ticularidades que difieren de otras causas de colecciones y
fistulas, siendo muchas de ellas subclinicas y de gran exten-
sion, incluso abarcando varios centimetros de longitud. Es asi
como en hidrosadenitis supurativa las colecciones vy fistulas
se localizan en la dermis y en el tejido celular subcutaneo
superficial, presentando zonas de comunicacién a las bases
de los foliculos pilosos, estando estos ultimos frecuentemente
ensanchados, lo que ha sido demostrado por imagenes bi y
tridimensionales de ecografia®'.

Imagenes lineales hiperecogénicas que corresponden a frag-
mentos secuestrados de tractos pilosos son comunmente
encontradas en el interior de estas colecciones v fistulas, o
que plantea que la queratina del pelo probablemente esta re-
lacionada con el origen de esta patologia® (Figura 4). La
vascularizacion perilesional habitualmente estd aumentada
en las fases activas a expensas de vasos finos arteriales o
venosos de baja velocidad lo que traduce el gran componente
inflamatorio presente59 que puede ser objeto de monitoreo en
las distintas fases de la enfermedad y durante el tratamiento
(Figura 5).

Por otra parte, en esta patologia, es infrecuente encontrar
linfonodos aumentados de tamafio en las zonas axilares o in-
guinales que es donde habitualmente se encuentran las lesio-
nes, observandose mas bien las cortezas de estos linfonodos
engrosadas pero sin un aumento significativo de los didametros
globales. Por esto se piensa que el compromiso de los linfo-
nodos en los estadios tardios seria entonces secundario a in-
feccion mas que a la enfermedad propiamente tal®?, lo cual es
concordante con un entorno autoinmune de esta enfermedad.

Tabla Il. Criterios Diagndsticos Ecograficos de Hidrosa-
denitis Supurativa®%

Ensanchamiento de foliculos pilosos

Engrosamiento o alteracién de ecogenicidad dérmica

Pseudoquistes dérmicos

Colecciones liquidas

Trayectos fistulosos

fistula

Figura 5

Ecotomografia Doppler color (eje longitudinal, region
inguino pubiana derecha) muestra trayecto fistuloso
dérmico e hipodérmico con fragmento de tracto piloso,
prominente vascularizacién en su periferia ( en colores)
y leve ensanchamiento de foliculos pilosos regionales.
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Tabla lll. Estadiaje Sonografico de Hidrosadenitis Supu-
rativa SOS-HS>

Etapa |
Coleccion liquida Unica y cambios dérmicos * afectando un
segmento corporal 1( uni o bilateral) sin trayectos fistulosos

Etapa Il

2 a 4 colecciones liquidas o 1 trayecto fistuloso , asociados a
cambios dérmicos *, afectando hasta 2 regiones corporalest
(uni o bilateral)

Etapa lll

5 0 mas colecciones liquidas, 2 0 mas trayectos fistulosos ,
con cambios dérmicos *, o compromiso de 3 0 mas regiones
corporales' (uni o bilateral)

“cambios dérmicos: ensanchamiento de foliculos pilosos, pseudoquistes anecogénicos o hi-

poecogénicos, zonas de alteracion de la ecoestructura o engrosamiento dérmico.
rineal, etc

Recientemente, se publico un estadiaje sonografico de hidro-
sadenitis supurativa (SOS- HS; sonographic scoring of hidra-
denitis supurativa) que define tres fases ultrasonogréaficas de
severidad, el cual esta basado principalmente en la presencia
de colecciones vy fistulas (Tabla Ill). Al realizar este estadia-
je sonografico se demostrd que la severidad ecografica era
usualmente mayor que la sospechada clinicamente debido a
la mayor cantidad y extension de las lesiones®.

La ecografia Doppler color presenta la gran ventaja de que
permite observar alteraciones subclinicas en hidrosadenitis,
lo que permitiria modificar precozmente el manejo de estos
pacientes. El objetivo del examen ultrasonografico va dirigido
a obtener la mayor cantidad de datos anatémicos posibles con
el fin de apoyar un diagndstico temprano, detectar actividad,
identificar severidad y asistir en la eventual planificacion qui-
rurgica como también en la definicién y monitorizacion de los
tratamientos médicos>*3%, | a ecografia también permite ayu-
dar en el diagndstico diferencial con otras patologias que pue-
den simular una hidrosadenitis supurativa tales como quistes
epidérmicos o pilonidales, pseudofoliculitis, u otras entidades
cutaneas que presentan habitualmente diferentes morfologias
sonogréaficas®.

Se recomienda que los exdmenes de ecografia Doppler color
se realicen en las zonas afectadas, incluyendo al menos dos
regiones tales como las axilares e inguinales, lo que permite
adquirir una informacién mas completa del compromiso ana-
tdmico subclinico y por ende llevaria a etapificar mejor esta
condicion. La obtencién de informacion no invasiva en hidro-
sadenitis supurativa complementa el diagndstico clinico y per-
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mite la obtencion de detalles que no son posibles de deducir

clinicamente o histoldgicamente, lo cual puede ser critico para el

manejo de estos casos que habitualmente son complejos.

6. Diagndstico Diferencial

El diagnéstico diferencial de HS es extenso pero generalmente
es facil diferenciar de otras enfermedades™® por la apariencia de
las lesiones, edad de inicio post puberal, localizaciones carac-

. teristicas, resistencia a antibidticos, recuperacion de mdltiples

especies de bacterias en cultivos, ausencia de fiebre y falta de
hallazgos de laboratorio significativos. Un listado de los posibles
diagndsticos diferenciales se resumen en la Tabla IV separados
segun las lesiones fueren tempranas o tardias'2066,

. Tabla IV. Diagnoéstico diferencial de HS 206668

'regiones corporales: axilares, inguinales, inframamarias, retroauriculares, tordcica, glitea, pe- :

LESIONES TEMPRANAS LESIONES TARDIAS

acné actinomicosis

carbunclo fistula anal/vulvovaginal

celulitis enfermedad por arafiazo de
gato

blastomicosis cutanea granuloma inguinal

quiste dermoide absceso isquiorrectal

erisipela linfogranuloma venéreo

quiste pilonidal sifilis nodulo ulcerativa

linfadenopatia enfermedad pilonidal

absceso perirrectal absceso tuberculoso

quiste dermoide inflamado tularemia

quiste de las glandulas de

Bartolino

esteatocistomas mdlltiples
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Conceptos claves

B Enfermedad cutdnea folicular crénica, recurrente y
debilitante que usualmente se presenta después de la
pubertad.

u Clinica de lesiones inflamatorias profundas en
zonas del cuerpo que poseen glandulas sudoriparas
apocrinas (axilas, areas inguinales y anogenitales). Co-
medones dobles, tractos sinusales profundos, abscesos
subcutaneos son caracteristicos de HS.

B Prevalencia estimada del 4% de la poblacion.

W Mas frecuente en mujeres. Desaparece en embara-
Z0 y menopausia.

B Diagnostico principalmente clinico. (Tres etapas de
compromiso)

B Eco doppler color es Util para determinar grado y
profundidad de las lesiones.

B HS se asocia con otras enfermedades de la tétrada
de oclusion folicular, acné, sindrome KID, SAPHO, enfer-
medad de Dowling Degos, entre otras

B Multiples tratamientos se plantean. recientemente
inhibidores de FNT -alpha.

B Mejor resultado es cirugia extensa y laser CO2 de
las areas afectadas.



Hidrosadenitis supurativa (parte 1)

Preguntas EMC Hidrosadenitis . 5. Al analizar la epidemiologia de la HS, se ha concluido

. ue:
Supurativa (Parte I): a
a. La afectacion prepuberal es muy frecuente

b. Pacientes con antecedentes genéticos suelen tener

1.En la etiologia de la HS es influyen: inicio mas tardio de la enfermedad
a. Oclusion folicular anormal . c.Laremision completa es frecuente en las mujeres ma-
b. Inflamacion apocrina yores de 50 afios
c. Hiper o paraqueratosis de foliculos anormales d. La edad promedio de comienzo es aproximadamente
a los 35 afos

d. Alteraciones inmunitarias
e. Se relaciona fuertemente con hiperandrogenismo fe-

e. Todas las alternativas son correctas menino

2. En HS es falso que: 6. Respecto a las caracteristicas histopatoldgicas de HS,

a. es de causa atin desconocida es cierto que:

b. un 34% de parientes de primer grado de los proban- a. El hallazgo fundamental es la hiperqueratosis infun-
dos presentan la enfermedad dibular

c. La asociacion entre inicio de ACO y desarrollo de HS b. La presencia de granulomas habla de una evolucion
no ha sido demostrada aguda de la enfermedad

d. formas familiares presentan un pattern de herencia c. Es frecuente la presencia de infiltrado inflamatorio
autosémica dominante eosinofilico perifolicular

e. El litio puede desencadenar o exacerbar crisis de HS d. Es raro encontrar trayectos fistulosos en la dermis
: e. Todo lo anterior es correcto

3. Son factores desencadenantes de HS:

a. Obesidad 7. A qué se denomina “sitios designados” en HS?
b. Tabaquismo a. A los linfonodos aumentados de tamafo en zonas
c. Friccion afectadas

d. Rasurado b. A la presencia de pseudoquistes en la dermis

. c. A las regiones axilares e inguinales
e. Todas las anteriores g g

d. A las fistulas secretantes malolientes

. L e. A los comedones abiertos y cerrados en zonas afec-
4. Respecto a las lesiones primarias de la HS: tadas y ec
a. Corresponden a comedones abiertos asociados a
adenopatias regionales

b. Consisten en nddulos dolorosos precedidos de sinto- 8. Son diagnosticos diferenciales de HS:

mas prodrémicos a. Abscesos

c. Se resuelven espontaneamente sin dejar secuelas b. Linfogranuloma venéreo

d. Consisten en abscesos fistulizados asintomaticos c. Linfadenopatia

e. Se caracterizan por cicatrices hipertréficas y retrac- d. Quistes de la glandula de Bartolino
tiles

e. Todos son correctos
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9. Dentro de los criterios de diagndstico sonografico en
Hidrosadenitis Supurativa se incluye:

a. Formaciones quisticas anecogénicas intranodales
h.Focos hiperecogénicos calcicos intradérmicos
¢. Ensanchamiento de los foliculos pilosos regionales

d.Aumento significativo de diametro de los linfonodos
regionales

e. Hipervascularizacion ganglionar

10. Las colecciones y fistulas en Hidrosadenitis Supurati-
va presentan las siguientes caracteristicas, excepto:

a. Se ubican en dermis y tejido celular subcutaneo

b. Comunican hacia la base de foliculos pilosos ensan-
chados

c. Son hiperecogénicas

d. Presentan fragmentos lineales hiperecogénicos de
tractos pilosos en su interior.

e. Se asocian a hipervascularizacion periférica

Respuestas correctas en la pagina 330
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