HIDRADENITIS SUPURATIVA:
SU TRATAMIENTO Y USO DEL INFLIXIMAB EV

La hidradenitis supurativa (HS) constituye una afeccién inflamatoria crénica, recurrente, que
se presenta con nodulos dolorosos, comedones y trayectos fistulosos y con manifestaciones
inflamatorias sistémicas con severo impacto en la calidad de vida de los pacientes. La HS
puede presentarse asociada con Enfermedad de Crohn o artritis; estas Gltimas responden al
tratamiento con farmacos inhibidores de TNFa, y en casos de coexistencia de HS con alguna
de estas afecciones, se observo su mejoria luego de la utilizacion de anticuerpos anti TNFa
monoclonales. Posteriormente,
reportes de casos y estudios no randomizados destacaron la utilidad del tratamiento con
Infliximab en pacientes con HS grave o moderada.

Un solo estudio controlado y randomizado completado por 33 de los 38 pacientes que
participaron, en los que Infliximab se administré en forma intravenosa (5 mg/kg en las
semanas 0, 2 y 6), sefialéd la mejoria de los indices analizados (Dermatological Life Quality
Index, dolor, score de severidad, physician global assesement). En este caso, la evidencia
analizada en la Base de Datos de Revisiones Sistematicas de COCHRANE, fue calificada como
“moderada”.

Para dar una idea clara de la significacidn clinica de la Hidradenitis Supurativa y la necesidad
de su tratamiento se resume el trabajo original y la revision del tema publicada por RE
Achenbach y C Greco en la Rev. Argent. Dermatol. vol. 94 No.4 dic. 2013

Epidemiologia

La HS predomina en la segunda y tercera décadas de la vida, en mujeres (3:1) post-puberales
con una incidencia del 1 al 4% segun los centros. La localizacion perianal parece ser mas
frecuente en los hombres. La severidad de la inflamacidn y la incidencia disminuyen con la
edad, 0.5 % en pacientes de mas de 55 afos contra 1,4% en los de menos de 55.

Manifestaciones Clinicas

Son muy variadas tanto en la morfologia de las lesiones como en los sintomas que ocasiona;
posee una topografia especifica: los sitios donde se encuentran las glandulas sudorales
apaécrinas (se localizan mayoritariamente en las axilas, areas ano-genital, peri-umbilical y
mama).

Si bien no es primariamente infecciosa, los antibidticos son un tratamiento de primera linea,
posiblemente debido a sus efectos antiinflamatorios. La mitad de los pacientes poseen
historia familiar de la enfermedad, a pesar que el diagnostico es eminentemente clinico y
relativamente sencillo, en algunos trabajos se ha notado un retardo en el diagnostico de hasta
doce afos. La localizacion mas frecuente es la axila (72%), seguidas por la perianal (32%),
ingle (24%), mamaria e infra-mamaria (8%), pueden surgir en areas de friccion como la nuca,

Comienza en ocasiones con sensacién de ardor, prurito o calor local y luego aparecen los
abscesos profundos, dolorosos, con orificios redondeados con necrosis, pero sin un punto
central como en el fortinculo vulgar; son frecuentes y caracteristicos los "dobles comedones”,
si ocurre coalescencia de las fistulas el area afectada semeja un "panal de abejas" con
destruccion del tejido subcutaneo, musculo estriado, fascia, ganglios, uretra e intestino, Las
exacerbaciones suelen durar de 7 a 14 dias, con abundante secrecién maloliente, dolor e
inflamacién del &rea comprometida. Las complicaciones pueden ser: estenosis del canal anal
distal, afectacién uretral, contracturas, anemia, Ulceras crénicas con mayor incidencia de
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carcinoma espinocelular;, si se agrega el Virus de Papiloma Humano (HPV) el riesgo de
carcinoma se multiplica por cuatro; sin embargo, no se observa esta complicacién en axila y
el periodo en que la HS precede al carcinoma espinocelular es de unos 25 afios.

Etiopatogenia

La HS fue descrita por un cirujano francés Velpeau en 1839. En 1955 Shelley y Cahn

observaron una glandula apocrina inflamada, en un estudio histopatolégico por lo que se

creyé durante afos, que la inflamacion de éstas era la causa primaria. En 1958, Anderson-
Dockerty en 261 especimenes de cirugias no observaron inflamacién glandular, salvo en casos
muy severos, concluyendo que las glandulas apécrinas no eran fundamentales en la patogenia.
Yu y Cook hallaron orificios foliculares dilatados con epitelio estratificado, delineando la
dilatacion y queratina en el infundibulo, sugieren la secuencia de oclusion, dilatacién, ruptura
con extrusién a la dermis del contenido, mayor quimiotaxis con nuevos abscesos y recurrencia.

Se ha demostrado que los marcadores de la inmunidad innata se encuentran disminuidos en la
piel lesional y no lesional, excepto la IL-10 que se eleva, a lo que se le atribuye una
significacion clave.

Existen familias con herencia autosémica dominante, en una familia china se hallé una
mutacién en el locus 1p21 1-1q 25 sin gen especifico.

Tratamientos

Ninguno es curativo por completo y si bien la cirugia se ha tenido como el tratamiento
estandar, esta es sumamente agresiva y hasta mutilante en los casos severos, dado que se
deben extirpar todas las glandulas apdcrinas del area afectada, lo que no siempre es
aceptado por los pacientes; los mejores resultados se logran en HS axila.

Se dispone de tres tipos de tratamiento: a) topicos, b) drogas sistémicas y terapia biolégica y
c¢) la cirugia (incluyendo laser y terapia fotodinamica).

Tépicos: son los més estudiados, clindamicina: 1% dos veces / dia durante 12 semanas,
fracasa en nédulos, equivale a tomar 500 mg de tetraciclina.

Drogas sistémicas: antibioticos: clindamicina y rifampicina ambos 300 mg/d por 10 semanas.
Si bien los antibioticos sistémicos alin son la primera opcién de tratamiento para los casos
moderados, en los severos (Hurley Ill) deberian ser reemplazados por los biol6gicos. Dapsona:
poco util. Retinoides: poca efectividad, parece actuar algo mejor la acitretina que la
isotretinoina. Hormonas: antiandrégenos al igual que el finasteride con escasos resultados.
Gluconato de zinc: 90 mg/d representa el doble de lo que la OMS sugiere, mejoraria a esta
dosis la inmunidad innata. Inmunosupresores: en casos pos-trasplante hubo mejorias con
tacrolimus, micofenolato mofetil y ciclosporina. Se ha utilizado la metformina con resultado
pobre. Se pueden indicar antiinflamatorios no esteroideos y analgésicos para el dolor.
Terapia bioldgica: el mas estudiado es hasta el momento el infliximab, indicado por
analogia por su uso extenso en la enfermedad de Crohn, le seguirian en eficacia el
adalimumab y luego el etanercept. Reducen la
inflamacién mas que "curar" la enfermedad, pueden preparar la lesidn para ser operada al
reducir su tamafio y supuracién. Otros métodos: laser, toxina botulinica, radiofrecuencia,
radioterapia y terapia fotodindmica.

Infliximab como su nombre lo indica es un anticuerpo monoclonal (la terminacién mab
corresponde a monoclonal antibody) con una potente accién antiinflamatoria.mediada por dos
mecanismos de accién: la disminucién del efecto del factor de necrosis tumoral, que es una
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citocina generadora de inflamacion producida por diversas células y promotora de la
apoptosis (muerte celular programada) de linfocitos que se encuentran anormalmente
activados y por ello generadores de inflamacién.

El infliximab se utiliza para el tratamiento de varias enfermedades inflamatorias tales como
artritis reumatoide, las espondiloartropatias, la artritis psoriasica, la enfermedad de Crohn, la
colitis ulcerosa y la psoriasis.

Antes de su indicacion el médico debe descartar la coexistencia de alguna infeccién latente o
activa, especialmente tuberculosis, sida y hepatitis B y C que pueden agravarse con el
tratamiento con infliximab.

Tratamiento psicologico acompafante : suele ser necesaria la buena relacion médico-paciente
en una enfermedad cronica que puede llegar a grave deterioro de la imagen corporal.

Cirugia: se reserva en general para casos graves-avanzados, agresiva con lenta recuperacién y
secuelas cicatrizales. No efectuarla "en brote", puede haber recaidas a distancia del area
operada. Ya se mencioné el destechamiento de las fistulas en casos leves-moderados, con
curetaje del trayecto fistuloso en el piso y brazos para eliminar el detritus que mantendria el
proceso. Pueden combinarse los bioldgicos para reducir la
inflamacién y el volumen de la zona afectada y efectuar luego la cirugia ablativa.
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