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Resumen:

Titulo: Perfil clinico y metabdlico de pacientes con hidradenitis supurativa (HS) en el HGR
No. 2 de Querétaro: descripcion de variables asociadas al sindrome metabdlico.

Antecedentes:
La hidradenitis supurativa (HS) es una enfermedad inflamatoria crénica de la piel que afecta

principalmente zonas intertriginosas, como axilas, region inguinal y area anogenital. Su
fisiopatologia se relaciona con la disfuncion de la unidad pilosebacea apdcrina, lo que
genera inflamacion, hiperqueratosis folicular y oclusion glandular, desencadenando
abscesos, trayectos fistulosos y cicatrizacion. El diagndstico suele retrasarse hasta por una
década, lo que favorece la progresion de la enfermedad y la aparicion de mudltiples
comorbilidades. Su prevalencia varia entre 0.05% y 4% de la poblaciéon general, con
predominio en mujeres en una proporcion cercana a 3:1. El impacto clinico es considerable,
ya que provoca dolor crénico, limitaciéon funcional y alteraciones psicolégicas como
ansiedad y depresion, afectando de manera significativa la calidad de vida.

El sindrome metabdlico (SM) se define por la presencia de obesidad central, dislipidemia,
hipertension arterial y resistencia a la insulina, y se ha identificado en una proporcion
relevante de pacientes con HS. Estudios recientes estiman que hasta un 40% de esta
poblacién presenta criterios de SM, lo que indica un posible vinculo inmunometabdlico entre
ambas entidades. De hecho, los pacientes con HS tienen un riesgo hasta 4.5 veces mayor
de desarrollar SM en comparacion con la poblacion general. Entre los mecanismos
fisiopatoldgicos propuestos destacan la activacion del inflamasoma NLRP3, Ila
sobreproduccion de citocinas proinflamatorias (TNF-a, IL-18, IL-17) y las alteraciones en la
secrecion de adipocinas, procesos que favorecen un estado inflamatorio crénico sistémico
compartido.

En este contexto, resulta fundamental realizar una evaluacion integral de los pacientes con
HS que contemple tanto sus caracteristicas clinicas como los parametros metabdlicos. La
descripcion de estos perfiles permitira una mejor comprension de los mecanismos
fisiopatoldgicos compartidos, contribuira a un diagnéstico mas oportuno y abrira la
posibilidad de disefar estrategias terapéuticas mas efectivas y personalizadas.

Objetivo: Describir el perfil clinico y metabdlico de los pacientes diagnosticados con
hidradenitis supurativa (HS) atendidos en el Hospital General Regional No. 2 de Querétaro,
incluyendo variables relacionadas con el sindrome metabalico.

Material y métodos:

Se disefid un estudio observacional, transversal, descriptivo y prolectivo en pacientes con
diagnostico de hidradenitis supurativa (HS) atendidos en el Hospital General Regional No.
2 de Querétaro durante el afio 2024.

Se incluiran pacientes mayores de 18 anos que acepten participar voluntariamente y
acudan al hospital para la realizacion de los procedimientos establecidos. Todos los



participantes deberan firmar un consentimiento informado, autorizando la toma de muestras
sanguineas y la evaluacion clinica. Se excluiran pacientes con enfermedades autoinmunes,
infecciones crénicas, asi como mujeres embarazadas o en periodo de lactancia.

Cada paciente sera evaluado clinicamente mediante la escala de Hurley, con el fin de
clasificar la gravedad de la HS. Asimismo, se registraran antecedentes clinicos relevantes
y habitos de vida. Las mediciones antropométricas incluiran: peso, talla, indice de masa
corporal (IMC), circunferencia abdominal, presion arterial y composicién corporal por
bioimpedancia. Se tomaran muestras sanguineas en ayuno para la determinacion de
glucosa sérica, perfil lipidico (colesterol total, triglicéridos, colesterol HDL y LDL) e insulina,
a partir de la cual se calculara el indice HOMA-IR como medida indirecta de resistencia a
la insulina.

Las variables cuantitativas se describiran mediante medidas de tendencia central (media y
mediana) y dispersion (desviacion estandar y rango intercuartilico). Las variables
cualitativas se presentaran como frecuencias absolutas y proporciones.

El estudio cumplira con los principios de la Declaracion de Helsinki y la normativa mexicana
en materia de investigacion en salud. Se garantizara la confidencialidad de los datos
personales de los participantes, y el consentimiento informado sera obtenido conforme a
las regulaciones vigentes.

Recursos: Personal investigador y asesores, equipo de computo, material y equipos para
las determinaciones bioquimicas. Los materiales y requerimientos del proyecto seran
financiados por los investigadores.

Infraestructura: Instalaciones del Hospital General Regional No. 2, El Marqués, Querétaro.

Experiencia del grupo: La Dra. Paola Pérez Lee es experta en la elaboracion de historiales
clinicos, valoracion integral de pacientes y analisis estadistico de datos clinicos. El Dr.
Martin de Jesus Reyna Ramirez, Médico Adscrito a Medicina Interna, es el investigador
responsable del proyecto, con amplia experiencia en investigacion biomédica y analisis de
patologias sistémicas asociadas a condiciones cronicas.

El Dr. Manuel Vladimir Franco Pasos tiene experiencia en diagndstico dermatologico y
evaluacion de lesiones cutaneas. El Dr. (c) David Salvador Diaz Ortegén, quimico analista
clinico, es especialista en analitos metabdlicos, ademas de ser investigador en
epidemiologia. La M.C.B. Sarah Nicole Lee Martinez es nutricionista, con experiencia en
evaluacién del estado nutricional y analisis de datos epidemiolégicos aplicados a la salud.

Tiempo para desarrollarse: 1 (un) afo.



Marco tedrico

Hidradenitis Supurativa
Definicion y Epidemiologia

La Hidradenitis Supurativa (HS), también conocida como acné inversa o enfermedad de
Verneuil, es una patologia cronica, autoinflamatoria y recurrente que afecta la unidad
pilosebacea apdcrina en regiones flexurales como axilas, ingle y la regién anogenital (1)
(2). Su manifestacion suele iniciarse después de la pubertad y predomina en la adultez
temprana, con una edad media de inicio de 24.5 + 10.5 afios (3). La enfermedad presenta
un mayor predominio en mujeres, con una proporcién de 3:1 en comparacion con los
hombres (4). La prevalencia estimada varia entre el 0.05% y el 4%, dependiendo de la
poblacion estudiada (1). En México, la incidencia exacta de la enfermedad no ha sido
determinada con precision debido a su infradiagndstico. Un estudio realizado en 2006 por
Charua Guindic et al. en la Unidad de Proctologia del Servicio de Gastroenterologia del
Hospital General de México reportd una prevalencia del 0.12% tras la revisiéon de 12,689
expedientes clinicos (5).

Desde un punto de vista fisiopatoldgico, la hidradenitis supurativa se caracteriza por la
interaccion de cuatro mecanismos principales: a) oclusion folicular, b) inflamacién, c)
alteraciones inmunolégicas y d) infecciones polimicrobianas. La oclusion folicular es
considerada el evento primario en el desarrollo de la enfermedad (6). Su infradiagndstico
es frecuente y se ha reportado un retraso en su identificacion de hasta 10 afios desde el
inicio de los sintomas, lo que se correlaciona con una mayor severidad y una mayor
frecuencia de comorbilidades, ademas de un incremento en la necesidad de intervenciones
quirurgicas (1) (3).

Se ha establecido que la HS es una enfermedad sistémica, dada su asociacion con diversas
comorbilidades metabdlicas e inflamatorias. Dentro de ellas, la obesidad es la mas
frecuente, presente en el 50-75% de los pacientes (2). Asimismo, se ha descrito una alta
prevalencia de hipertensién arterial, dislipidemia, diabetes mellitus tipo 2, sindrome
metabdlico, trastornos tiroideos, artropatias inflamatorias, sindrome de ovario poliquistico,
psoriasis, enfermedad inflamatoria intestinal y neoplasias (2) (7). Ademas, se ha
documentado su asociacion con ciertas genodermatosis, incluyendo la enfermedad de
Dowling-Degos, el sindrome de queratosis-ictiosis-sordera, el estatocistoma multiple y la
paquioniquia congénita (3).

Evidencia epidemioldgica indica que los pacientes con HS tienen un riesgo 1.5 a 3 veces
mayor de desarrollar diabetes mellitus tipo 2, con una prevalencia de hasta el 30% (8). De
igual manera, se ha reportado un aumento de mas de tres veces en el riesgo de sindrome
de ovario poliquistico, afectando hasta al 9% de las pacientes con HS (8).

El sindrome metabdlico, que incluye diabetes mellitus tipo 2, hipertensién arterial,
dislipidemia y obesidad, se asocia con un estado de inflamacion crénica y esta presente en
hasta el 40% de los pacientes con HS, lo que contribuye a un incremento en el riesgo
cardiovascular, incluyendo infarto agudo de miocardio y accidente cerebrovascular
isquémico (1, 2). Se ha descrito un riesgo relativo de 3.89 en pacientes hospitalizados y de
2.08 en pacientes no hospitalizados de desarrollar sindrome metabédlico en comparacién
con individuos sanos (2).



Un estudio realizado por Sabat et al. demostré que los pacientes con HS presentan una
prevalencia significativamente mayor de sindrome metabdlico (P < 0.05, OR 4.46), asi como
de sus componentes individuales: obesidad central (OR 5.88), hipertrigliceridemia (OR
2.24), hipo-HDL-colesterolemia (OR 4.56) e hiperglucemia (OR 4.09) en comparacion con
controles sanos. Es relevante sefalar que estos factores afectan de manera
desproporcionada a pacientes jovenes menores de 35 afios (OR 6.18) (9).

Desde el punto de vista psicosocial, la HS tiene un impacto negativo significativo en la
calidad de vida de los pacientes. Se ha asociado con dolor crénico, limitaciones en la
movilidad, estigmatizacion social y trastornos en la imagen corporal y la vida sexual, lo que
en conjunto favorece el desarrollo de depresién y ansiedad (1). La enfermedad también
tiene repercusiones en el ambito laboral y socioecondmico, con una tasa de desempleo de
entre el 25% y 36%, en comparacion con el 6% en la poblacion general, debido a la
discapacidad laboral que puede generar (4).

La depresién se encuentra en mas del 40% de los pacientes con HS y se ha reportado un
incremento en el uso de sustancias como alcohol, opioides y cannabis, asi como un riesgo
de suicidio mas alto en comparacion con otras dermatosis inflamatorias, incluyendo la
psoriasis (2). Un metaanalisis demostré que los pacientes con HS presentan un riesgo de
suicidio mas de dos veces mayor en comparacion con la poblacion general (10).

Debido a estas implicaciones, las guias norteamericanas para el manejo de la HS
recomiendan la deteccidon de ansiedad, depresion, sindrome metabdlico, diabetes mellitus
tipo 2, sindrome de ovario poliquistico y tabaquismo en los pacientes diagnosticados.
Ademas, sugieren la busqueda de enfermedades inflamatorias asociadas, artropatias
inflamatorias y carcinoma de células escamosas en la piel afectada. Para aquellos
pacientes con factores de riesgo metabdlicos como obesidad, hipertension arterial,
dislipidemia y acantosis nigricans, se recomienda la realizacién de pruebas de HbA1c y/o
glucosa en ayunas para una evaluacion mas completa (8).

Etiologia

La etiologia de la hidradenitis supurativa (HS) no ha sido completamente dilucidada; sin
embargo, se considera una enfermedad de origen multifactorial en la que intervienen
factores genéticos, epigenéticos, hormonales, mecanicos, microbioldgicos y relacionados
con el estilo de vida, como el tabaquismo y la obesidad (1). Su principal afectacion ocurre
en la unidad pilosebacea apdcrina y se caracteriza por una hiperqueratosis folicular dentro
de la misma (2).

Estudios epidemioldgicos han demostrado que entre un 30% y un 40% de los pacientes con
HS presentan antecedentes familiares de la enfermedad, lo que sugiere una predisposicion
genética (2). En este sentido, se han identificado mutaciones en los genes NCSTN, PSEN1
y PSENEN, los cuales codifican componentes de la y-secretasa, una enzima esencial para
la modulacion del sistema inmunolégico y la maduracién de las células del foliculo piloso

(2).

Las regiones intertriginosas de la piel estan sujetas a una mayor friccion mecanica, lo que,
particularmente en pacientes con obesidad, favorece la aparicion de microlesiones
epidérmicas e hiperplasia de la epidermis (11).



En el contexto microbioldgico, el microbioma de la piel afectada por HS se compone
predominantemente de especies de Corynebacterium, Porphyromonas y Peptoniphilus.
Corynebacterium actia como un microorganismo oportunista capaz de infiltrar las heridas,
mientras que Porphyromonas y Peptoniphilus se han asociado con la cronicidad de las
lesiones (2). Ademas, se ha descrito una disminucion en la presencia de Propionibacterium
acnes, un comensal cutaneo con propiedades bactericidas que contribuye a la regulacién
del microbioma en individuos sanos. Su reducciéon puede favorecer el crecimiento de
bacterias patégenas en la piel afectada (2).

Fisiopatologia

La hidradenitis supurativa (HS) se origina a nivel de la unidad pilosebacea apdécrina, que
esta compuesta por un foliculo piloso asociado con glandulas sebaceas y apdcrinas. Las
glandulas sebaceas tienen la funcion de secretar sebo para la lubricacion de la piel,
mientras que las glandulas apdcrinas drenan sudor con alto contenido lipidico a través de
un conducto que desemboca en el foliculo piloso (2).

En las fases iniciales de la enfermedad, la hiperqueratosis folicular provoca la obstruccion
y dilatacion del foliculo piloso, lo que conlleva a su ruptura y la inflamacion de las glandulas
apocrinas (2). Este proceso resulta en la aparicion de foliculitis o perifoliculitis, favoreciendo
la formacion de nodulos profundos y abscesos, principalmente en axilas, ingles, gluteos,
zona perianal y regiones intertriginosas. Adicionalmente, se ha observado disbiosis
bacteriana con infiltracién leucocitica (Figura 1) (1, 12). La colonizaciéon bacteriana del
tejido inflamado amplifica la respuesta inmunitaria mediante la participacion de macréfagos,
granulocitos, linfocitos T colaboradores tipo 1 (Th1) y tipo 17 (Th17), los cuales secretan
citocinas proinflamatorias como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), la interleucina-1
beta (IL-1B) y la interleucina-17 (IL-17). Estas citocinas activan células tisulares y favorecen
la infiltracion inmunitaria, perpetuando el proceso inflamatorio (11) (Figura 2). (11)

En etapas avanzadas de la enfermedad, se observan la formacion de tuneles
neoepitelizados en la dermis, la conexion con la superficie cutanea y la aparicion de fistulas
con secrecion purulenta (Figura 3) (11). Estos cambios conducen a destruccion tisular
irreversible y fibrosis, resultando en cicatrices permanentes (1). En lesiones cronicas, se ha
identificado una infiltraciéon predominante de linfocitos T colaboradores productores de IL-
17 (9).



Figure 3. Pathogenesis of the Hidradenitis Suppurativa Lesion
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Figura 1. Fisiopatogenia de la lesion en Hidradenitis Supurativa, adaptado de Saunte DML,
Jemec GBE. Hidradenitis Suppurativa. JAMA. 2017 Nov 28;318(20):2019. (12)

Diversas lineas celulares, incluyendo células dendriticas y linfocitos T CD4+ productores de
IL-17, desempeinan un papel fundamental en la fisiopatogenia de la HS. Ademas, se han
identificado mediadores inflamatorios como IL-23, IL-10, IL-12 y TNF-a (1, 13). El TNF-a
favorece la expansion de células Th17 y reduce la proporcion de células T reguladoras,
aumentando la produccion de citocinas inflamatorias (2). También afecta la funcion de los
adipocitos y células musculares, generando defectos en la sefalizacion de la insulina y
reduciendo la secrecion de adiponectina, una hormona antiinflamatoria clave en el
metabolismo de la glucosa. Esta alteracion metabdlica predispone a resistencia a la
insulina, un fendmeno compartido con la diabetes y el sindrome metabdlico (2).
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Sabat R, Jemec GBE, Matusiak t, Kimball AB, Prens E, Wolk K. Hidradenitis suppurativa.
Nature Reviews Disease Primers. 2020 Mar 12;6(1):1-20. (11)
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Se ha documentado una regulacion al alza de los receptores tipo Toll (TLRs) en la HS, los
cuales desempefian un papel clave en la inmunidad innata al inducir la expresion de
citocinas inflamatorias como TNF-q, IL-1B e IL-6 (2). Los linfocitos T CD4+, mediante la IL-
23, activan a las células Th17, principales productoras de IL-17, cuya concentraciéon esta
aumentada en pacientes con HS moderada a severa (2). Esta via también regula la
expresion de IL-1B e IL-6 a través de la activacion del inflamasoma NLRP3, el cual
promueve la caspasa-1y la secrecion de citocinas inflamatorias (2).

La IL-17, a su vez, estimula la produccion de factores hematopoyéticos como el factor
estimulante de colonias de granulocitos (G-CSF) y quimiocinas como CXCL1, CXCL8 y
CCL20, favoreciendo la atracciéon de neutrdéfilos y células linfoides. Ademas, existe sinergia
entre la IL-17 y el TNF-a, intensificando la inflamacion y correlacionandose con la severidad
de la enfermedad (1). La IL-1B, producida principalmente por macrofagos, también
desempefia un papel relevante en la infiltracion neutrofilica y la degradacion de la matriz
extracelular mediante metaloproteinasas, contribuyendo a la formacion de nddulos
inflamatorios y abscesos (1, 11).
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Figura 3. Fisiopatologia de Hidradenitis supurativa (eventos tardios). Adaptado de Sabat
R, Jemec GBE, Matusiak t, Kimball AB, Prens E, Wolk K. Hidradenitis suppurativa. Nature
Reviews Disease Primers. 2020 Mar 12;6(1):1-20. (11)

Factores externos como el tabaquismo también han sido implicados en la fisiopatologia de
la HS. Se ha observado que entre el 70% y el 75% de los pacientes son fumadores activos
o tienen antecedentes de tabaquismo (8). La nicotina estimula la secrecion de TNF-a por
queratinocitos y células Th17 (2)??, ademas de favorecer la proliferacion bacteriana y la
formacion de biopeliculas, promoviendo la adhesion intercelular de patdégenos. También se
ha identificado que la nicotina induce hiperplasia epitelial infundibular, perpetuando la
obstruccién y ruptura folicular (11).

Las hormonas sexuales también han sido implicadas en la fisiopatogenia de la enfermedad.
La unidad pilosebacea actua como un 6érgano enddocrino capaz de sintetizar hormonas como
androgenos, estrogenos y la hormona liberadora de corticotropina, influyendo en la
queratinizacién infundibular (14). Se ha documentado una mayor incidencia de HS en
pacientes con sindrome de ovario poliquistico, asi como exacerbacion de los sintomas en
el periodo premenstrual y mejoria durante el embarazo o la menopausia (3)

Finalmente, la inflamacion crénica de la HS no se limita a la piel, sino que también afecta
otros 6rganos y sistemas. Citocinas inflamatorias como IL-1 e IL-6 inducen un patrén
proaterogénico y promotor de resistencia a la insulina, lo que podria explicar la alta
prevalencia de comorbilidades metabdlicas en esta enfermedad (11).

Cuadro Clinico

La hidradenitis supurativa (HS) se caracteriza por la presencia de lesiones dermatologicas
tipicas, incluyendo papulas eritematosas, pseudocomedones de doble extremo en lesiones
secundarias, nédulos dérmicos y subcutaneos, abscesos, tractos sinusales (drenantes y no
drenantes), y cicatrices de distintos tipos (puentes, hipertroficas, atroficas y contracturas)
(Figura 4) (11). Los ndédulos inflamatorios y abscesos pueden persistir entre 7 y 15 dias,



seguido de una regresion completa o parcial a nédulos inflamatorios indoloros. En casos en
los que las lesiones no remiten, pueden aumentar de tamarfo, romperse y liberar exudado
purulento. Algunos pacientes presentan sintomas prodrémicos como calor, ardor, dolor,
prurito o hiperhidrosis de 14 a 48 horas antes de la aparicion de las lesiones (11).

El dolor asociado a la enfermedad evoluciona de un origen nociceptivo, desencadenado por
el estimulo doloroso de la inflamacion, a un dolor neuropatico en las etapas cronicas (4).
Entre los sintomas clave destacan la presencia de secrecion purulenta maloliente, dolor y
disconfort en las actividades diarias, que pueden exacerbarse por factores como el calor,
sudoracion, actividad fisica, afeitado y friccion (2).

Las lesiones se localizan predominantemente en areas intertriginosas ricas en glandulas
apacrinas, incluyendo axilas, region submamaria e intermamaria, inguinogenital, perineal y
perianal (Figura 5) (7). Otras localizaciones menos frecuentes son el tronco, cuello y
regiones periauricular y retroauricular. Se ha reportado que en mujeres es mas frecuente la
afectacion genitofemoral, mientras que en hombres predominan las lesiones en el area
glutea y perianal (3).

/ By ) . < " .
Figura 4. Lesiones tipicas de Hidradenitis supurativa, adpatado de Sabat R, Jemec GBE,
Matusiak £, Kimball AB, Prens E, Wolk K. Hidradenitis suppurativa. Nature Reviews Disease
Primers. 2020 Mar 12;6(1):1-20. (11)



El curso de la enfermedad es variable, caracterizado por brotes agudos intermitentes
seguidos de periodos de remision que pueden durar semanas o meses. Tras la resolucién
de las lesiones, la recurrencia puede ocurrir en sitios nuevos o en nédulos no inflamatorios
preexistentes. En los casos de enfermedad activa de larga evolucion, los nédulos pueden
fusionarse y formar tractos sinusales, lo que conduce a dolor crénico y secrecion purulenta
persistente (3).

Figura 1. Frecuencia e afeccién y su distribucion envarones. . Figura 2. Frecuencia de afecciény su distrbucién en majeres,
Figura 5. Topografia en hombres (lzquiedra), y mujeres (derecha) de la enfermedad,
adaptado de Garcia-Valdés L, Flores-Ochoa JF, Vega-Memije ME, et al. Hidrosadenitis
supurativa. Parte |. Epidemiologia, etiopatogenia, clinica y su diagnostico. Dermatologia
Cosmeética, Médica y Quirurgica. 2017;15(3):176-183. (7)

Diagnéstico

El diagndstico de HS es clinico y se basa en los criterios de Dessau, modificados en la
Segunda Conferencia Internacional sobre Hidradenitis Supurativa en San Francisco en
2009 (3). Para establecer el diagndstico, se requiere el cumplimiento de la siguiente triada
diagnéstica:

1. Presencia de al menos cinco lesiones tipicas, incluyendo papulas eritematosas,
nodulos o abscesos.

2. Localizacién en areas anatdémicas tipicas como axilas, pliegues submamarios,
pliegues abdominales, ingle, area genital, cuello o regién perianal.



3.

Curso cronico y recurrente, definido por la presencia de al menos dos episodios en
seis meses o un historial de al menos cinco lesiones similares a lo largo de la vida
(2, 4, 3).

De acuerdo con el consenso mexicano sobre el manejo de la HS, el diagndstico también
puede establecerse mediante tres criterios principales (6):

1.

Afectacion de regiones anatémicas caracteristicas, incluyendo axilas, pliegues
inframamarios, area genital, inguinal e interglutea.

Presencia de lesiones tipicas, tales como ndédulos, abscesos, fistulas con o sin
drenaje, cicatrices hipertroficas, retractiles o en acordedn.

Evolucion crénica y recidivante, definida como al menos dos brotes en seis meses
o la persistencia de lesiones durante mas de tres meses.

Para complementar el diagndstico, pueden emplearse herramientas de imagen como la
ultrasonografia. Los hallazgos ecograficos caracteristicos incluyen (7):

1.
2.

Engrosamiento e hipoecogenicidad de la dermis, indicativo de edema inflamatorio.

Presencia de estructuras hipoecoicas o anecoicas ovaladas o redondeadas,
correspondientes a nddulos inflamatorios.

Identificacién de colecciones liquidas conectadas a la base de los foliculos pilosos
ensanchados, caracteristicas de abscesos.

Visualizacion de estructuras hipoecoicas o anecoicas en forma de banda,
conectadas a los foliculos pilosos, representativas de fistulas.

Estos hallazgos permiten una evaluacibn mas precisa del compromiso dérmico y
subdérmico, facilitando el diagndstico diferencial y el seguimiento de la enfermedad.

Escalas de Severidad

La gravedad de la hidradenitis supurativa (HS) se evalua mediante diversas escalas. La
clasificacion de Hurley es el sistema de puntuacion mas utilizado para determinar la
severidad inicial de la enfermedad (4). Propuesta en 1989 por el Dr. Harry James Hurley
(11, 3), esta clasificacion divide la HS en tres estadios segun la extension de las lesiones y
el grado de cicatrizacion (4):

Estadio | (leve): Formacién de abscesos unicos o multiples sin trayectos fistulosos
ni cicatrizacion. (Figura 6) (3).

Estadio Il (moderado): Abscesos recurrentes con formacién de trayectos fistulosos
y cicatrizacion, con lesiones unicas o multiples ampliamente separadas. (Figura 7)

(3).

Estadio Ill (severo): Afectacion difusa o casi difusa con multiples trayectos fistulosos
interconectados y abscesos en toda la zona afectada (4). (Figura 8) (3).



Si bien la clasificacion de Hurley es ampliamente utilizada, presenta limitaciones, ya que no
considera el numero especifico de lesiones ni las areas afectadas (3). Ademas, es un
sistema estatico, lo que limita su sensibilidad para evaluar la evolucion de la enfermedad y
la respuesta al tratamiento (11).

Figura 6. Estadio | Hurley, adaptado de Moussa A, Willems A, Sinclair RD. Hidradenitis
suppurativa: an up-to-date review of clinical features, pathogenesis and therapeutic
approaches. Wound Practice and Research. 2022 Mar;30(1). (3)

Figure 5. Hurley stage Il HS of the left axilla

Figura 7. Estadio Il Hurley, adpatado de Moussa A, Willems A, Sinclair RD. Hidradenitis
suppurativa: an up-to-date review of clinical features, pathogenesis and therapeutic
approaches. Wound Practice and Research. 2022 Mar;30(1). (3)



Figure 6. Hurley stage Ill HS of the inter-mammary and
bilateral sub-mammary regions

Figura 8. Estadio Ill Hurley, adaptado de Moussa A, Willems A, Sinclair RD. Hidradenitis
suppurativa: an up-to-date review of clinical features, pathogenesis and therapeutic
approaches. Wound Practice and Research. 2022 Mar;30(1). (3)

El Sistema de Sartorius, desarrollado en 2003 (3), es una herramienta de puntuacion
dinamica y detallada que mide el numero y tipo de lesiones por sitio anatémico, asi como
la distancia entre las lesiones mas alejadas. Cada parametro recibe una puntuacién que
permite obtener un puntaje por area corporal y un puntaje global, lo que facilita el monitoreo
de cambios en la severidad de la enfermedad a lo largo del tiempo y la evaluacion de la
respuesta terapéutica (3).

Otra herramienta validada es la Evaluacién Global para Médicos en HS (HS-PGA, por sus
siglas en inglés), que clasifica la enfermedad en seis categorias segun el numero de
lesiones presentes (3):

1. Limpio: Ausencia de nddulos inflamatorios o no inflamatorios.
2. Minimo: Presencia exclusiva de nédulos no inflamatorios.

3. Leve: Menos de cinco nddulos inflamatorios, un absceso o una fistula drenante sin
nodulos inflamatorios.

4. Moderado: Menos de cinco nodulos inflamatorios con un absceso o fistula drenante,
o de 2 a 5 abscesos/fistulas y menos de 10 nédulos inflamatorios.

5. Severo: De 2 a 5 abscesos o fistulas drenantes con diez o mas nodulos
inflamatorios.

6. Muy severo: Mas de cinco abscesos o fistulas drenantes (9).

Este sistema es rapido y facil de aplicar, permitiendo monitorear la evolucion de la
enfermedad. Sin embargo, evalua la severidad de manera global y no por areas especificas

(3).



El indice de Severidad de la Hidradenitis Supurativa (HSSI) combina parametros objetivos
y subjetivos (3). Se basa en el numero de lesiones, las zonas afectadas, la presencia de
drenaje y el dolor evaluado mediante una escala visual analoga. El puntaje varia de 0 a 19,
donde:

¢ 0-7 indica enfermedad leve.
e 8-12 indica enfermedad moderada.
e 213 indica enfermedad grave (3).

El indice de Area y Severidad de la HS (HASI) evalua signos inflamatorios en combinacién
con el area de superficie corporal afectada (BSA, por sus siglas en inglés). Se calcula
asignando puntajes a signos de inflamacién (eritema, engrosamiento, drenaje, sensibilidad)
en una escala de 0 a 3 por cada region afectada, que se multiplica por el puntaje del area
involucrada y la proporcién del BSA. El puntaje acumulativo varia de 0 a 722 (3).

Escalas de Respuesta al Tratamiento

Existen herramientas disefiadas especificamente para evaluar la respuesta terapéutica. La
Escala de Respuesta Clinica a la Hidradenitis Supurativa (HiISCR) define una respuesta
positiva como una reduccion del 50% en el recuento de lesiones agudas (suma de nédulos
inflamatorios y abscesos) sin incremento en el nimero de abscesos o tuneles drenantes en
comparacion con el estado basal (11).

El Sistema Internacional de Puntuacion de Severidad de HS (IHS4) es el sistema mas
reciente y se basa en el recuento de lesiones:

e Numero de nddulos inflamatorios (multiplicado por 1).
e Numero de abscesos (multiplicado por 2).
e Numero de tuneles drenantes (multiplicado por 4).
El puntaje resultante se interpreta como:
e 3:HSleve.
e 4-10: HS moderada.
e 211: HS grave (3).

Este sistema es til tanto en la clasificacion inicial de la enfermedad como en la
determinacion del tratamiento médico adecuado (11).

Impacto en la Calidad de Vida

El Consenso Mexicano en el Manejo Clinico de la HS recomienda evaluar el impacto de la
enfermedad en la calidad de vida, considerando aspectos fisicos, emocionales, sociales y
laborales (6).

Para ello, se emplean herramientas como:



e Escala Visual Analoga (VAS) y Escala Numérica (NRS) para evaluar el dolor y
prurito.

« indice de Calidad de Vida en Dermatologia (DLQI).

e Escala de Evaluacion Global de HS (HS Global Assessment).
o Escala de Ansiedad y Depresién Hospitalaria (HADS).

« indice de Capacidad Laboral (Work Ability Index).

o Escala de Productividad Laboral y Deterioro en la Actividad (Work Productivity and
Activity Impairment) (11).

El dolor crénico es el sintoma mas reportado y se asocia con insomnio y alteracion del
suefo. La HS también afecta la salud sexual, la vida laboral y se ha relacionado con un
mayor riesgo de suicidio (3).

Complicaciones y Biomarcadores

Se han identificado biomarcadores inflamatorios en HS, incluyendo la proteina similar a la
quitinasa-3 (YKL-40), MMP8, lipocalina 2, IL-6, proteina C reactiva, SAA y velocidad de
sedimentacién globular, los cuales se correlacionan con la extension de la inflamacion
cutanea (11).

Las complicaciones incluyen cicatrices gruesas que limitan la movilidad, obstruccion
linfatica con linfedema, y formacion de fistulas hacia la uretra, vejiga, recto o peritoneo. A
largo plazo, la HS crénica puede evolucionar a carcinoma de células escamosas, con una
prevalencia del 4.6% (2. Goldburg SR, Strober BE, Payette MJ. Hidradenitis suppurativa. J
Am Acad Dermatol. 2020 May;82(5):1045-58). Este desarrollo suele darse en lesiones de
10 a 30 afos de evolucion (9).

A nivel sistémico, la inflamacion crénica en HS puede provocar anemia, hipoproteinemia,
amiloidosis, infecciones (como abscesos epidurales y osteomielitis sacra) y un mayor riesgo
de linfomas, incluyendo linfoma no Hodgkin, linfoma de Hodgkin y linfoma cutaneo de
células T (11).

Tratamiento

El manejo de la hidradenitis supurativa (HS) sigue siendo un desafio debido a la limitada
disponibilidad de opciones terapéuticas, lo que ha llevado a un abordaje inadecuado en
muchos pacientes (1). El tratamiento de la enfermedad requiere un enfoque integral y
multidisciplinario en todas sus etapas (4).

Diversas guias internacionales han sido desarrolladas para estandarizar su tratamiento,
incluyendo las de la Academia Europea de Dermatologia y Venereologia (EADV), el Grupo
de Consenso Suizo, la Asociacion Canadiense de Dermatologia (CDA), la Asociacion



Britanica de Dermatélogos (BAD), la Sociedad Brasilefia de Dermatologia (SBD) y las
Fundaciones de HS de Estados Unidos y Canada (3).

Medidas No Farmacoloégicas

Las intervenciones no farmacoldgicas son fundamentales en el tratamiento de los pacientes
con HS. Estas incluyen modificaciones en el estilo de vida, como la adopcion de una dieta
balanceada, pérdida de peso y cese del tabaquismo. Ademas, se recomienda el
seguimiento psicoldgico para mejorar la calidad de vida de los pacientes (3).

El Consenso Mexicano en el Manejo Clinico de la HS sugiere el control temprano de las
comorbilidades y factores de riesgo como una estrategia clave en la atencion primaria (6).

El manejo de las heridas es una parte esencial del tratamiento. Aunque no existe un
protocolo estandarizado, la eleccion de los apdsitos debe considerar factores como la
ubicacion, morfologia, grado de exudado y olor de las lesiones. Se prefieren apdsitos
adhesivos atraumaticos para reducir el dolor, mientras que lesiones profundas o con
trayectos fistulosos pueden beneficiarse del uso de apodsitos con capacidad de absorcion

(3)

El control del dolor es una necesidad frecuente en los pacientes con HS. Las opciones
terapéuticas incluyen antiinflamatorios no esteroideos (AINEs), corticosteroides
intralesionales u orales, farmacos antineuriticos (pregabalina, gabapentina) vy
antidepresivos (venlafaxina, duloxetina) (3, 13).

Tratamiento Farmacolégico

El tratamiento se clasifica en primario y secundario, en funciéon de la gravedad de la
enfermedad.

Tratamiento Primario (Casos Leves a Moderados, Hurley | y II)
e Clindamicina topica al 1%, dos veces al dia por 3 meses.

e Tetraciclinas sistémicas, como doxiciclina (100 mg/dia) o minociclina (50 mg cada
12 horas) durante 3 meses.

e Terapia combinada con rifampicina (600 mg/dia o 400 mg cada 12 horas) mas
clindamicina (300 mg cada 24 horas) en pacientes que no respondan a tetraciclinas
o con HS inflamatoria activa de cualquier severidad. La duracién recomendada es
de 10 a 12 semanas (3).

e Los pacientes con adecuada respuesta al tratamiento antimicrobiano sistémico
deben continuar con terapia tépica de mantenimiento (3).



Tratamiento Secundario (Casos Moderados a Graves, Hurley Il y 1lI)

Combinacién de clindamicina y rifampicina.
Corticosteroides intralesionales como acetonido de triamcinolona (5-10 mg/ml).

Prednisolona (0.5-0.7 mg/kg) como terapia de rescate en brotes agudos o como
terapia puente. (3)

Dapsona (25-200 mg/dia) por un periodo minimo de 3 meses con vigilancia
hematolégica y renal (3, 9).

Acitretina (0.25-0.88 mg/kg/dia) como agente de segunda linea en estadios Hurley
[yl (3,9).

Ciclosporina (2-6 mg/kg/dia) en casos recidivantes por un periodo de 6 semanas a
7 meses, con monitoreo de presion arterial y funcion renal (3, 9).

Terapia Biolégica

Los inhibidores del factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), como adalimumab e infliximab,
han demostrado eficacia en pacientes con enfermedad moderada a grave (3).

Adalimumab es un anticuerpo monoclonal IgG1 recombinante humano que bloquea
el TNF-a. Es la terapia bioldgica de primera linea (13) (9). También se recomienda
en:

o HS moderada (Hurley Il) refractaria a primera linea.
o HS grave (Hurley Ill) (4).

o Dosis: 160 mg en la semana 0, 80 mg en la semana 2, seguido de 40 mg
semanales (13, 9).

o Se debe descartar infecciones como tuberculosis, VIH y hepatitis antes de
su administracion (9).

Infliximab, un anticuerpo monoclonal quimérico IgG1 dirigido contra TNF-a, se recomienda
en pacientes refractarios a adalimumab. Dosis: 5 mg/kg en semanas 0, 2, 6 y luego cada 8
semanas (15, 9).

Se han explorado otras terapias bioldgicas, incluyendo secukinumab, bimekizumab,
canakinumab, apremilast y rituximab (13). Ademas, el uso de etanercept y ustekinumab ha
mostrado respuesta en casos seleccionados (9).

De acuerdo a la guia mas reciente de la Asociacion Britanica sobre el manejo de
Hidradenitis Supurativa, se propone el siguiente algoritmo (Figura 9) (15)
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MAKING A DIAGNOSIS
« Typical lesions: inflamed nodules, open comedones, sinus tracts, bridging scars
« Predominantly flexural location: axillae, groins, perineum, infra- or inter-mammary

« Chronicity: 2 lesions in last 6 months / lifetime oryofz§
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INITIAL MANAGEMENT
(Primary or Secondary Care)
* Record Hurley stage |, II, Ill (mild, moderate, severe, respectively) for regions worst affected
« For Hurley stage Il (severe) disease consider referral to care
« Measure pain (e.g. using VAS) and treat if needed (e.g. NSAID)
« Measure quality of life (e.g. DLQI) and lesion count / number of flares in the last month
* Provide patient information leaflet (www.bad org.uk/leaflets)
« Consider 1% clindamycin solution twice daily for affected skin regions
* Oral eg. 408 mg or 100 mg for 12 weeks, once or twice daily
(in Hurley stage Ill disease, consider immediate clindamycin and rifampicin therapy - see below)
« Provide dressings for pus-producing lesions
« Offer smoking cessation referral, if relevant
« Offer weight management referral, if relevant
« Screen for depression/anxiety
« Screen for treatable cardiovascular risk factors (measure BP, lipids, HbA )

v

ASSESS RESPONSE AT 12 WEEKS
« Pain VAS, quality of life
« Lesion count / number of flares in the last month

LACK OF RESPONSE TREATMENT SUCCESS
 Refer to dermatology secondary care « Ongoing oral lymecycline or doxycycline
* Twice-daily clindamycin 300 mg and rifampicin 300 « Consider treatment break to assess need for
mg for 10-12 weeks ongoing therapy and to limit risk of antimicrobial

LACK OF RESPONSE
« Acitretin 0.3-0.5 mg kg~ day-"(male / nonfertile female) Asigrsfzﬁvszzgs"”
« Dapsone
« Assess response after 12 weeks l
Reduction

(2 25%) in total abscess
LACK OF RESPONSE and inflammatory nodule count?
>  (Multiple affected regions and/or patient preference) No increases in abscesses
Adalimumab 40 mg weekly* or drmmy!.q

sinus

LACK OF RESPONSE
« Refer to HS surgical MDT for extensive excision
“—»| « Healing by secondary intention, TDAP flap or other
thod**

Discontinue adalimumab
Continue adalimumab
« Patient advice regarding recovery duration Consider infliximab

Figura 9. Diagrama de manejo, adaptado de Ingram JR, Collier F, Brown D, Burton T,
Burton J, Chin MF, et al. British Association of Dermatologists guidelines for the
management of hidradenitis suppurativa (acne inversa) 2018. British Journal of
Dermatology. 2019 Mar 11;180(5):1009-17. (15)



Tratamiento Quirurgico

El abordaje quirurgico se reserva para pacientes con lesiones cronicas irreversibles o
refractarias a tratamiento médico (11). Las opciones incluyen:

¢ Incisidn y drenaje: Indicado solo en casos de abscesos dolorosos, aunque con alta
tasa de recurrencia (11).

e Escision local: Indicado en enfermedad localizada.

o Cirugia de destechamiento: Consiste en la eliminacién del techo del tunel o absceso
para favorecer la cicatrizacion por segunda intencion (11).

e Excision amplia: Eliminacién completa de las lesiones con 1-2 cm de margen lateral
de tejido sano (11).

e Laser de CO, asistido: Utilizado en Hurley Il y lll para eliminar lesiones preservando
tejido sano (3, 8).

En casos de afectacion perineal/perianal, se recomienda resonancia magnética o
ultrasonografia previa a la cirugia para descartar fistulas (11).

Diagnéstico Diferencial

El diagnéstico diferencial de HS incluye infecciones bacterianas y micéticas, quistes y otras
dermatosis inflamatorias. Algunas entidades relevantes incluyen:

e Infecciones bacterianas: Foliculitis, abscesos, forinculos, linfogranuloma venéreo.
¢ Infecciones micoéticas: Blastomicosis, esporotricosis, cromoblastomicosis.

e Quistes: Pilonidal, epidermoide, de Bartholin, steatocistoma multiple (11).

Relacién con el Tejido Adiposo

El tejido adiposo, ademas de ser un reservorio energético, actua como un érgano endocrino
con alteraciones en HS. Se ha descrito:

¢ Reducciéon de adiponectina (antiinflamatoria) y aumento de leptina, promoviendo
obesidad y resistencia a la insulina (16).

e Liberacion de acidos grasos libres, que inducen inflamacion crénica y favorecen
dislipidemia, resistencia a la insulina y enfermedad cardiovascular (16).

Estos hallazgos resaltan la interconexién entre HS, metabolismo y procesos inflamatorios
sistémicos.



Sindrome Metabdlico

Definicion

El sindrome metabdlico (SM) se define como un conjunto de alteraciones metabdlicas que
incrementan el riesgo cardiovascular y metabdlico. En el afio 2001, el Comité del Programa
Nacional de Educacion sobre el Colesterol-Tercer Panel de Tratamiento para Adultos
(NCEP-ATP IIl) establecio criterios diagndsticos basados en la presencia de al menos tres

de los siguientes cinco factores (17, 18):

1. Resistencia a la insulina: Glucosa plasmatica en ayuno >100/110 mg/dl (6.11
mmol/L) o diagnédstico de diabetes mellitus.

2. Obesidad abdominal: Circunferencia de cintura = 102 cm en hombres y = 88 cm en
mujeres.

3. Dislipidemia aterogénica: Triglicéridos plasmaticos = 150 mg/dl (1.69 mmol/L).

4. Niveles bajos de HDL: < 40 mg/dl (1.03 mmol/L) en hombres o < 50 mg/dl (1.29
mmol/L) en mujeres.

5. Hipertension arterial: Presion arterial 2 130/85 mmHg (17, 18).

En 2023, la Asociacion Americana del Corazon (AHA) propuso una ampliacion del concepto
hacia el sindrome cardiovascular-reno-metabdlico (CKM), con el objetivo de mejorar la
deteccidn y el tratamiento de los pacientes con factores de riesgo cardiometabdlico (17).

Epidemiologia

El sindrome metabdlico afecta aproximadamente al 30% de la poblaciéon mundial (19). En
2017, se estimé una prevalencia del 20% en Norteamérica, 25% en Europa y 15% en China.
En México, cerca del 60% de la poblacidon adulta presenta sindrome metabdlico, con una
mayor prevalencia en mujeres (57.9% en hombres vs. 63.2% en mujeres) (20).

Un estudio realizado en México entre 2006 y 2018 estimé que 36.5 millones de adultos
viven con esta condicion (21). En 2006, segun los criterios del ATP Ill del NCEP, la
AHA/NHLBI y la Federacién Internacional de Diabetes (IDF), la prevalencia en adultos
mayores de 20 afios fue del 36.8%, 41.6% y 49.8%, respectivamente, con una mayor

frecuencia en mujeres (44.4%) que en hombres (28.9%) (21, 22).
Segun la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT), la prevalencia del SM ha
mostrado un incremento progresivo:

e 2006: 40.2%.

e 2012: 59.9%.

e 2018:56.31% (21).



El estudio de Campos Nonato et al. indicé un aumento de la prevalencia del SM en México
a lo largo del tiempo, con los principales componentes clinicos y bioquimicos identificados

como obesidad central, niveles bajos de HDL e hipertrigliceridemia (23).

Los factores que contribuyen al desarrollo del SM incluyen predisposicién genética,
consumo elevado de carbohidratos, sedentarismo y deficiencias en politicas de salud
publica (17).

Fisiopatologia

Uno de los principales indicadores de disfuncion metabdlica en individuos con sobrepeso u
obesidad es la acumulacion de tejido adiposo visceral, el cual se define como la hipertrofia
del tejido adiposo en la region abdominal, incluyendo estructuras como el mesenterio y el
omento mayor. Esta condicion suele estar acompafada de acumulacion ectépica de
triglicéridos en 6rganos metabdlicamente activos como el higado, musculo, pancreas,
rinones y corazoén, lo que contribuye al desarrollo de enfermedad hepatica esteatdsica
asociada a disfuncion metabdlica (MASLD, antes NAFLD) y esteatohepatitis metabdlica
(MASH) (17).

La acumulacién de grasa visceral se considera un marcador de disfuncién del tejido
adiposo, reflejando la alteracion en otros compartimentos de almacenamiento lipidico, como
el tejido adiposo subcutaneo central y periférico (17). En este contexto, la disfuncion del
tejido adiposo emerge como un factor determinante en la fisiopatologia del sindrome
metabdlico, caracterizada por:

o Hipertrofia de adipocitos.
o Adipogénesis alterada.
e Resistencia a la insulina y lipdlisis desregulada.
o Sintesis deficiente de triglicéridos.
e Exceso de depdsito de colageno y alteracion de la matriz extracelular.
o Infiltracion de células inmunitarias y secrecién de citocinas inflamatorias.
e Alteracion de la arquitectura y remodelacion vascular (17).
Factores Contribuyentes a la Disfuncion del Tejido Adiposo
Multiples factores influyen en la alteracion del tejido adiposo:

o Factores genéticos: La susceptibilidad genética involucra genes como LDLR, GBE1,
IL1R1, TGFBA1, IL6, COL5A2, SELE y LIP.

e Sexo: En mujeres posmenopausicas, la disminucién de estrogenos reduce la
sensibilidad a la insulina, favoreciendo la acumulacién hepatica de lipidos.

o Etnicidad: Diferencias raciales pueden influir en la distribucién del tejido adiposo
visceral y su impacto metabdlico.



Impacto Sistémico del Acimulo de Lipidos Ectopicos
La acumulacion ectopica de lipidos afecta diversos 6rganos y sistemas:

o Cardiovascular: Favorece la aterosclerosis, infiltracion lipidica en miocardio,
disfuncion diastdlica y arritmias.

e Metabdlico: Aumenta el riesgo de diabetes tipo 2, dislipidemia y MASLD.
e Endocrino: Se asocia con sindrome de ovario poliquistico.

e Respiratorio: Contribuye a trastornos del suefio.

e Oncoldgico: Incrementa el riesgo de cancer gastrointestinal.

e Renal y musculoesquelético: Predispone a enfermedad renal cronica y patologias
articulares (17).

Resistencia a la Insulina y su Papel en el Sindrome Metabélico

La resistencia a la insulina es el eje central del sindrome metabdlico y se ha identificado
como el principal determinante del riesgo cardiometabdlico. Esta alteracion afecta el
metabolismo de la glucosa y los acidos grasos en musculo, higado y tejido adiposo,
promoviendo la hiperproduccién hepatica de glucosa y la liberacion excesiva de acidos
grasos libres, lo que a su vez contribuye a un estado de estrés metabdlico crénico (17).

El deterioro en la captacion de glucosa por los tejidos periféricos induce un incremento
compensatorio en la secrecion de insulina, lo que con el tiempo resulta en disfuncion de las
células beta pancreaticas y progresion a diabetes tipo 2. La liberacion excesiva de acidos
grasos y glucosa también desencadena:

o Estrés oxidativo y produccién de especies reactivas de oxigeno (ROS).
o Fosforilacion oxidativa desacoplada y disfuncién mitocondrial.
e Formacién de productos finales de glicacion avanzada (AGEs).

e Acumulacion de lipidos toxicos (diacilglicéridos, ceramidas, acil-CoA de cadena
larga) (17).

Inflamacioén y su Rol en la Disfuncién Metabdlica

La inflamacion crénica es un factor clave en el desarrollo del sindrome metabdlico. La
activacion del inflamasoma NLRP3 en el tejido adiposo induce la liberacion de adipocinas
inflamatorias como:

e Proteina quimioatrayente de monocitos 1 (MCP-1).
e Factor de necrosis tumoral (TNF-a).

o Factor de crecimiento transformante  (TGF-().



e Inhibidor del activador del plasmindgeno 1 (PAI-1).
e Interleucina 6 (IL-6).

En contraste, se observa una reduccién en la adiponectina, una adipocina con efectos
antiinflamatorios y sensibilizadores de insulina (17). La inflamacion cronica también afecta
la sefializacion del receptor de insulina, reduciendo su respuesta y exacerbando la
resistencia a la insulina (19).

Mecanismos de la Hipertension en el Sindrome Metabdlico

La hipertensién en el sindrome metabdlico se asocia con la acumulacién ectopica de grasa
en tejido adiposo perivascular y perirrenal. Estos depdsitos inducen disfunciéon en la
regulacién de la presion arterial mediante:

e Inflamacién vascular y disfuncion endotelial.

e Compresion renal fisica por exceso de grasa perirrenal.

e Activacion del sistema nervioso simpatico.

e Aumento en la produccion de angiotensina Il y aldosterona.
o Deficiencia de hormonas natriuréticas.

e Glucolipotoxicidad y disfuncion renal (17).

Estos mecanismos contribuyen a la progresion de hipertension arterial sistémica,
favoreciendo el dafio cardiovascular a largo plazo.

En conclusién, el sindrome metabdlico es una condiciéon multifactorial impulsada por la
interaccion entre disfuncién del tejido adiposo, resistencia a la insulina, inflamacion cronica
y alteraciones en la homeostasis cardiovascular. Su comprensién permite el desarrollo de
estrategias terapéuticas dirigidas a reducir el riesgo de complicaciones metabdlicas y
cardiovasculares asociadas.

Diagnéstico

El tamizaje del sindrome metabdlico es fundamental a lo largo de la vida para prevenir
complicaciones asociadas. Se recomienda que, en adultos, se realicen mediciones anuales
del indice de masa corporal (IMC) y la circunferencia abdominal, asi como la evaluacién de
glucosa plasmatica, triglicéridos, HDL y presion arterial en individuos con factores de riesgo
(Figura 10). (17)

Para la poblacién general, la periodicidad del tamizaje varia segun la presencia de factores
predisponentes:

e Cada 2 a 3 anos en personas con sobrepeso u obesidad sin otros factores de riesgo.

e Cada 3 a 5 afios en individuos sin factores de riesgo metabdlico (17).



En pacientes con diagnostico de sindrome metabdlico, es esencial evaluar la relacion
albumina-creatinina en orina y la tasa de filtracion glomerular estimada (TFGe), con el
objetivo de identificar el riesgo de progresion a enfermedad renal crénica (17).
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Figura 10. Etapas de la evolucidn del sindrome metabdlico y tratamiento recomendado por
etapa, Adaptado de Neeland IJ, Lim S, André Tchernof, Gastaldelli A, Janani Rangaswami,
Ndumele CE, et al. Metabolic syndrome. Nature Reviews Disease Primers [Internet]. 2024
Oct 17;10(1). (17)

Tratamiento

El principal objetivo del tratamiento del sindrome metabdlico es la reduccién de la
adiposidad visceral, lo que puede lograrse a través de modificaciones en el estilo de vida,
farmacoterapia y procedimientos metabdlicos como la cirugia bariatrica. La evidencia ha
demostrado que la pérdida de peso mejora significativamente los componentes del
sindrome metabdlico y reduce el riesgo de complicaciones cardiovasculares (17).

Modificaciones en el Estilo de Vida

Se recomienda una alimentacidon con restriccion de carbohidratos simples y grasas
saturadas, promoviendo el consumo de:

e Proteinas magras.
¢ Granos enteros.

e Frutas y verduras.



« Acidos grasos omega-3.

Dietas como la DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) y la dieta mediterranea
han demostrado beneficios en la reduccion de la presion arterial y efectos antiinflamatorios,
respectivamente (17).

La actividad fisica es otro pilar fundamental en el tratamiento. Se recomienda ejercicio
aerdbico y de resistencia de intensidad moderada a alta, con un minimo de 150 minutos por
semana, lo que ha mostrado mejorar los componentes del sindrome metabdlico (17).

Terapia Farmacolégica

La modificacion del estilo de vida debe complementarse con tratamiento farmacoldgico para
optimizar la reduccion del riesgo cardiovascular. Entre los farmacos hipoglucemiantes que
han demostrado beneficios en el sindrome metabdlico se incluyen:

e Sensibilizadores de insulina (metformina, tiazolidinedionas como pioglitazona).
e Agonistas del receptor de GLP-1.

e Inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2 (iSGLT2), los cuales han
mostrado mejoria en desenlaces cardiovasculares (Figura 11) (17).

El inicio de metformina esta indicado en pacientes con prediabetes, particularmente en
aquellos menores de 60 afios, con IMC = 35 kg/m? o antecedente de diabetes gestacional.
Asimismo, los agonistas del receptor de GLP-1 (liraglutida 3 mg o semaglutida 2.4 mg)
pueden considerarse en pacientes con IMC = 27 kg/m? para reducir el riesgo de progresion
a diabetes tipo 2. Una vez establecida la diabetes, estos farmacos, junto con los iISGLT2,
contindan siendo opciones terapéuticas clave (24).
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El tratamiento antihipertensivo en pacientes con sindrome metabdlico debe incluir:

o Diuréticos tiazidicos.

e Blogueadores de canales de calcio.

e Inhibidores del sistema renina-angiotensina (IECA/ARA-II), priorizados en pacientes
con enfermedad renal cronica, diabetes mellitus tipo 2 con albuminuria vy

enfermedad cardiovascular preexistente (17).

En casos de hipertension arterial refractaria, se pueden emplear como farmacos de tercera

y cuarta linea:

e Antagonistas de aldosterona (ej. espironolactona).

o Betabloqueadores (24).



Manejo de la Dislipidemia

Los pacientes con sindrome metabdlico y riesgo cardiovascular intermedio-alto deben
recibir tratamiento con estatinas de alta intensidad, ya que han demostrado eficacia en la
reduccion de triglicéridos, LDL y colesterol no-HDL (17).

En casos de falla terapéutica, se recomienda el uso secuencial de:
1. Ezetimiba, como segunda linea.

2. Inhibidores de PCSK9, como tercera linea en pacientes con hipercolesterolemia
refractaria.

3. Acidos grasos omega-3 (2-4 g/dia) en pacientes con hipertrigliceridemia persistente
> 200 mg/dl (Figura 12) (24).

METABOLIC SYNDROME
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Evidencia reciente sobre la asociacion entre hidradenitis supurativa (HS) y
sindrome metabdlico (SM).

La Hidradenitis Supurativa (HS) ha dejado de considerarse una enfermedad puramente
cutanea para perfilarse como un trastorno sistémico, con repercusiones metabdlicas y
cardiovasculares cada vez mas evidentes (25). Al igual que otras enfermedades
inflamatorias cronicas de la piel, como la psoriasis, multiples investigaciones han
demostrado que la HS se asocia estrechamente con el sindrome metabdlico (SM) (25, 26).
No obstante, en comparacién con la psoriasis, la HS ha sido menos explorada en este
ambito, lo que ha generado un creciente interés por entender no solo la fuerza de la
asociacion, sino también sus posibles bases fisiopatoldgicas y su relevancia clinica.

Evidencia Epidemiolégica

Aunque persiste un debate en torno a la relacién causal, si la inflamacion sistémica inducida
por el SM favorece la aparicion de HS, si la obesidad y la resistencia a la insulina actuan
como factores predisponentes, o si la inflamacién cronica constituye un denominador
comun, la literatura cientifica es consistente en sefialar una interrelacién significativa.

Uno de los primeros aportes de gran escala provino de Israel, donde Shalom et al. (2015)
analizaron mas de 3,200 pacientes con HS y encontraron que la prevalencia de SM era
significativamente mayor en este grupo que en la poblacién control (OR 1.72) (27).
Posteriormente, el metaanalisis de Mintoff et al. (2021) confirmd un riesgo combinado de
entre 2.2 y 2.6 veces mayor de sindrome metabdlico (SM) en pacientes con HS (26).
Rodriguez-Zufiiga y colaboradores en el 2019, en un analisis latinoamericano, reportaron
que el 9.64% de los pacientes incluidos en su cohorte cumplian criterios de SM, una cifra
relevante en comparacién con la poblacion general de referencia, lo que sugiere que incluso
en contextos con diferentes prevalencias basales, la asociacion se mantiene (28) (29).

Estudios clinicos mas recientes han profundizado en poblaciones especificas. En India, De
D. et al. (2024) realizaron un analisis clinico-demografico en pacientes con HS atendidos
en un hospital universitario, encontrando que el 42% de ellos cumplia criterios de SM, con
un riesgo relativo de 5.25. El estudio destac6 que la prevalencia fue mayor en pacientes
con enfermedad mas prolongada, mayor severidad clinica y mayor indice de masa corporal.
Los autores sugieren que la duracion de la enfermedad y la obesidad podrian actuar como
moduladores claves de la asociacion. Entre sus limitantes, mencionan el tamafio muestral
y la naturaleza uni-céntrica del estudio, lo que reduce la generalizacion de sus resultados,
aunque subraya la importancia de estudios longitudinales multicéntricos en esta poblacién
(30)

En Estados Unidos, Ma E. et al. (2025) realizaron un estudio de cohorte retrospectivo a gran
escala, utilizando bases de datos administrativas que incluyeron 1,800,930 pacientes con
HS 'y 8,755,033 controles. Este analisis, realizado en multiples hospitales y clinicas del pais,
documenté prevalencias ajustadas de hipertension (15.7%), obesidad (8.6%),
hiperlipidemia (7.4%), diabetes mellitus tipo 2 (2.5%) y enfermedad cerebrovascular (0.7%)
en pacientes con HS. Tras el ajuste por factores de confusion, se encontré que los pacientes
con HS tenian un riesgo significativamente mayor de hiperlipidemia (OR 1.76), casi tres
veces mayor de hipertension (OR 2.90) y mas del triple de obesidad (OR 3.12) que la



poblacién control (31). Los autores enfatizan la necesidad de incorporar la evaluacion
metabdlica rutinaria en el seguimiento de la HS. Sin embargo, sefialan como limitante el
uso de datos administrativos que, si bien permiten trabajar con muestras de gran tamafio,
no reflejan la severidad clinica individual de la enfermedad. En este sentido, destacan la
importancia de desarrollar estudios prospectivos que permitan superar esta limitacién. En
paralelo, la revision sistematica de Garg et al., (2022) que incluyd cinco estudios
provenientes de Europa y Norteamérica, encontré que la prevalencia de SM en pacientes
con HS oscilaba entre el 10.4% y el 50.6%. Los analisis ajustados confirmaron un riesgo de
entre 1.8 y 2.2 veces mayor en comparacion con controles (32). Los autores concluyen
que, pese a la heterogeneidad metodologica entre estudios, la asociacion se mantiene
constante y recomiendan protocolos de cribado metabdlico en todos los pacientes con HS,
independientemente de la severidad clinica.

En particular, en Latinoamérica, Guerrero Centeno et al., (2020) en un estudio realizado en
Peru, reportaron que el 63% de los pacientes con HS cumplian criterios de SM, en contraste
con el 27.5% estimado en la poblacion general (p < 0.0001). Este hallazgo, ademas de
confirmar la asociacién en contextos regionales, resalta la magnitud del problema en paises
en desarrollo, donde el acceso al diagndstico temprano y a la atencion integral es mas
limitado. Los autores enfatizan la necesidad de fortalecer programas de deteccion y manejo
multidisciplinario, aunque reconocen que la falta de estudios longitudinales limita establecer
una direccion causal definitiva (33).

Mas alla de las estimaciones de prevalencia, se han explorado parametros metabdlicos
objetivos. En Taiwan, Li et al. (2025) realizaron una revision sistematica y metaanalisis en
el Changhua Christian Hospital y la National Chung Hsing University, incluyendo 282,871
participantes, de los cuales 27,421 tenian HS. A diferencia de estudios previos basados en
cédigos diagndsticos, este analisis evalué directamente parametros lipidicos, encontrando
niveles significativamente mas altos de triglicéridos (SMD = 0.28; IC 95%: 0.09-0.47; p =
0.004) y mas bajos de HDL (SMD = -0.35; IC 95%: -0.53 a -0.16; p < 0.001) en los
pacientes con HS, en comparacion con los controles sanos (34). Los autores proponen que
estas alteraciones, mas que hallazgos aislados, representan un patron dislipidémico
caracteristico que contribuye al riesgo cardiovascular.

En Corea del Sur, Choi et al. (2022) realizaron un analisis lipiddmico en plasma que
identifico alteraciones profundas en diversas clases de lipidos, particularmente la elevacion
de fosfolipidos con acido linoleico, capaces de generar mediadores proinflamatorios e
incrementar la lipogénesis sebacea. Este estudio es pionero en vincular directamente el
metabolismo lipidico alterado con mecanismos inflamatorios especificos de la HS, y los
autores sugieren que la integracion de analisis metaboldmicos podria abrir nuevas rutas
terapéuticas dirigidas (35).

Otro aspecto relevante es la inflamacién sistémica, la cual ha sido consistentemente
documentada en pacientes con HS que ademas presentan SM. En un estudio multicéntrico
reciente, Holgersen et al. (2024 ) evaluaron a 700 pacientes con HS y demostraron que tanto
la proteina C reactiva (PCR) como la velocidad de sedimentacion globular (VSG) se
encontraban significativamente elevadas en aquellos con SM. En particular, se observo que
una duplicacién en los niveles de PCR se asociaba con un incremento del 59% en la
probabilidad de presentar SM (OR 1.59; IC 95%: 1.36—1.85; p < 0.001), mientras que una
duplicacion en los valores de VSG conferia un aumento del 39% en dicho riesgo (OR 1.39;



IC 95%: 1.17-1.66; p < 0.001). Mas aun, el analisis de curvas ROC revel6 que la PCR fue
el biomarcador mas sensible para predecir la presencia de SM (AUC = 0.67; IC 95%: 0.62—
0.72; p < 0.001), en tanto que la VSG mostré un desempeio superior para estimar la
severidad clinica de la enfermedad cutanea, alcanzando un AUC de 0.72 en pacientes
clasificados en estadio Hurley Il (p < 0.001) (36). Estos hallazgos refuerzan el caracter
inflamatorio de la HS y evidencian el desbalance metabdlico asociado. Ademas, sugieren
que la PCR y la VSG pueden ser utiles como herramientas clinicas de cribado, con un valor
potencial para la estratificacion de pacientes con HS mas severa, quienes podrian
beneficiarse de un abordaje multidisciplinario mas intensivo.

Desde una perspectiva causal, Luo et al., (2024) en un analisis de randomizacion
mendeliana bidireccional realizado en China, confirmaron que el SM incrementa de manera
causal el riesgo de desarrollar HS (OR 1.42), mientras que no se observo un efecto en
sentido inverso. Los autores sefalan que estudios observacionales previos pudieron estar
influenciados por factores de confusion, y sugieren que el control temprano de obesidad,
resistencia a la insulina y dislipidemias podria ser una estrategia preventiva clave frente a
la HS (37).

En paralelo, la revision de Flynn et al. (2025) resalta que la HS debe ser considerada no
solo una enfermedad inflamatoria cutanea, sino también un factor de riesgo cardiovascular
independiente. Esta afirmacion se sustenta en la evidencia epidemioldgica acumulada, que
muestra de forma consistente una elevada prevalencia de obesidad, dislipidemia,
hipertension arterial, diabetes tipo 2 y sindrome metabdlico en pacientes con HS, asi como
un incremento significativo en la incidencia de eventos cardiovasculares adversos mayores
(MACE), incluyendo infarto de miocardio, accidente cerebrovascular isquémico y mortalidad
cardiovascular (38).

Los autores clasifican esta asociacion con un nivel |l de evidencia, lo que corresponde a
datos derivados principalmente de estudios de cohortes bien disehados y revisiones
sistematicas de estudios observacionales, y la califican con una fuerza de recomendacion
B, que indica que existe suficiente respaldo para recomendar de manera consistente la
evaluacion cardiovascular en todos los pacientes con HS, aunque todavia se requieren
ensayos clinicos controlados que confirmen causalidad. De hecho, esta valoracion
representa el grado de evidencia mas alto otorgado a cualquier comorbilidad asociada con
HS en su revision, lo cual refleja la magnitud del riesgo cardiovascular vinculado a esta
enfermedad (38).

Flynn et al. (2025) argumentan que este reconocimiento tiene implicaciones directas en la
practica clinica: los pacientes con HS deberian ser monitorizados no solo por la severidad
de su enfermedad cutanea, sino también por su perfil de riesgo cardiovascular global,
incorporando desde la consulta dermatolégica herramientas de cribado metabdlico, control
de factores de riesgo modificables (peso corporal, tabaquismo, presiéon arterial, perfil
lipidico, glucosa), y referencias tempranas a medicina interna o cardiologia cuando
corresponda. Asimismo, enfatizan que la inflamacién sistémica crénica que caracteriza a la
HS podria desempefiar un papel directo en la aterogénesis, independientemente de los
factores de riesgo clasicos, lo que explicaria por qué la HS debe considerarse en si misma
un marcador de riesgo cardiovascular (38). Por su parte, Flood et al. (2020) publicaron una
guia practica en la Journal of the American Academy of Dermatology que propone un
modelo estructurado de consulta para pacientes con HS. La guia enfatiza que, ademas del



control de las lesiones cutaneas, los dermatélogos deben incorporar de manera rutinaria la
monitorizacién de comorbilidades metabdlicas y cardiovasculares, asi como de habitos de
riesgo como el tabaquismo. En este esquema, se recomienda evaluar desde la primera
visita la presencia de obesidad, hipertensién, dislipidemia, resistencia a la insulina y
diabetes, mediante la combinacion de exploracion clinica, cuestionarios dirigidos y estudios
de laboratorio basicos (39).

Los autores subrayan que esta estrategia no solo facilita la detecciéon temprana de SM y
diabetes, sino que también permite implementar intervenciones preventivas oportunas y
derivaciones a medicina interna o endocrinologia cuando es necesario. Asimismo, destacan
que el seguimiento de estos parametros debe repetirse de forma periddica segun la
severidad de la enfermedad y el perfil de riesgo individual (39). Un aspecto clave de la
propuesta es la vision multidisciplinaria: Flood et al. (2020) sugieren que la atencion de la
HS debe integrarse con otros especialistas (internistas, endocrindlogos, cirujanos,
psicologos), lo que contribuye a reducir tanto la carga inflamatoria como el riesgo
cardiovascular asociado.

Finalmente, Ravi et al. (2025) llevaron a cabo un estudio multicéntrico retrospectivo en
hospitales de India y el Reino Unido, cuyo objetivo fue evaluar el impacto del SM en los
resultados quirurgicos de pacientes con HS sometidos a escisién amplia de lesiones. El
analisis incluy6 una cohorte significativa de pacientes con HS, de los cuales un porcentaje
considerable presentaba criterios diagnosticos de SM. Los resultados mostraron que
aquellos con SM tenian un riesgo de 5.16 veces mayor de recurrencia postquirurgica (p =
0.014) en comparacion con los pacientes sin esta comorbilidad. Ademas, se documentaron
mayores complicaciones en la cicatrizacién, retraso en la recuperacién y menor calidad
estética y funcional de los resultados quirurgicos (40).

Los autores sugieren que estos hallazgos pueden explicarse por el efecto combinado de la
inflamacioén sistémica crénica, la resistencia a la insulina y las alteraciones vasculares y
microcirculatorias propias del SM, que comprometen la capacidad de regeneracion tisular
y favorecen la persistencia de un microambiente inflamatorio en la piel. También sefialan
que la obesidad abdominal y la dislipidemia, componentes centrales del SM, podrian
aumentar la tensidon mecanica y la friccion en pliegues cutaneos, contribuyendo a la
reaparicion de lesiones en sitios previamente intervenidos (40).

Entre las recomendaciones clinicas, Ravi et al. (2025) enfatizan la necesidad de una
evaluacion metabolica exhaustiva antes de programar la cirugia en pacientes con HS,
proponiendo que la optimizacion del control del peso, la presion arterial y el perfil
glucolipidico podria mejorar los desenlaces postoperatorios. También sugieren protocolos
de seguimiento mas estrechos y la integracion de terapias adyuvantes (como tratamientos
bioldgicos o modificaciones en la técnica quirurgica) en pacientes con HS y SM (40).

En conjunto, la evidencia disponible, aunque heterogénea y con limitaciones metodoldgicas,
coincide en sefialar que la HS y el SM comparten un entramado fisiopatolégico comun, en
el que la inflamacion crénica, el perfil alterado de adipocinas y los desbalances lipidicos
perpetuan un estado de riesgo metabdlico y cardiovascular. Esta vision obliga a replantear
la HS como una enfermedad sistémica, cuya atencion debe trascender el manejo
dermatoldgico e incorporar estrategias de cribado y prevencion metabdlica de manera
sistematica.



Mecanismos Fisiopatolégicos Comunes

Aunque la literatura aun es limitada, diferentes estudios han descrito mecanismos
fisiopatoldgicos que vinculan de manera estrecha al SM con la HS, sugiriendo que ambas
entidades comparten un sustrato inmunometabdlico comun que favorece un estado de
inflamacioén sistémica crénica. En este sentido, se ha documentado la sobreexpresién de
citocinas proinflamatorias como TNF-a, IL-18, IL-6 e IL-17 tanto en pacientes con SM como
en aquellos con HS. Estas moléculas no solo actuan como mediadores locales de
inflamacién cutanea, sino que participan en la resistencia a la insulina, la disfuncion
endotelial y la aterogénesis, contribuyendo de forma decisiva al riesgo cardiovascular (26).

La activacién de vias de sefalizacion intracelular también ocupa un lugar central en esta
interseccion fisiopatolégica. Factores de transcripcion como NF-kB y JNK son activados por
el exceso de acidos grasos saturados y por el estrés metabdlico, y a su vez amplifican la
produccion de citocinas inflamatorias, perpetuando un circulo de inflamacién crénica y
disfuncion metabdlica. De esta manera, la obesidad y la resistencia a la insulina actuan
como catalizadores de la inflamacion sostenida caracteristica de la HS (26).

El tejido adiposo, tradicionalmente considerado un 6rgano endocrino, se reconoce ahora
también como un 6rgano inmunoldgico activo, rico en linfocitos y macréfagos cuya
proporcion se modifica en presencia de obesidad. En condiciones de expansion adiposa,
predomina la infiltracion de macréfagos proinflamatorios tipo M1 (ATMs M1), los cuales
secretan citocinas que inducen hipertrofia de los adipocitos y generan un bucle de
retroalimentacion positiva que amplifica la inflamacion sistémica (41). Este fenémeno,
descrito en el SM, podria explicar el mantenimiento del estado proinflamatorio en la HS,
reforzando la idea de que ambas enfermedades comparten un mismo escenario
fisiopatoldgico.

Un papel crucial lo desempefian las adipocinas, hormonas derivadas del tejido adiposo. La
leptina, resistina y visfatina, todas con funciones proinflamatorias y promotoras de
resistencia a la insulina, se encuentran elevadas en pacientes con SM y también en HS. En
contraste, la adiponectina, que ejerce efectos antiinflamatorios y sensibilizadores a la
insulina, aparece consistentemente disminuida en ambas patologias. Este perfil adipocinico
alterado (hiperleptinemia, hiperresistinemia e hipo-adiponectinemia) constituye un sello
molecular compartido que predispone no solo a la coexistencia de HS y SM, sino también
a su progresion y severidad clinica (26).

Por otro lado, los lipidos bioactivos emergen como mediadores clave en esta interseccion.
Los acidos grasos saturados, al activar receptores Toll-like (TLR-2 y TLR-4), inducen
cascadas inflamatorias que intensifican la disfuncion metabdlica y nutren el microambiente
inflamatorio cutaneo de la HS. De manera complementaria, metabolitos derivados de la
microbiota intestinal, como los acidos grasos de cadena corta, pueden modular vias
inmunometabdlicas a través de receptores acoplados a proteinas G, influyendo
simultaneamente en el metabolismo de la glucosa y en la respuesta inflamatoria sistémica
(26). Estos hallazgos sugieren que tanto el exceso calérico y lipidico como la alteracion de
la microbiota intestinal desempefan un papel central en la convergencia fisiopatolégica
entre HS y SM.

En conjunto, la evidencia disponible indica que la coexistencia de HS y SM no puede
atribuirse unicamente a factores epidemioldgicos compartidos como obesidad, tabaquismo



o bajo nivel socioeconémico. Por el contrario, ambas enfermedades parecen estar unidas
por un entramado fisiopatologico convergente, en el que las vias inflamatorias e
inmunolégicas se entrelazan con el metabolismo energético, perpetuando un estado de
inflamacion sistémica de bajo grado y de disfuncién metabdlica cronica. Este entendimiento
no solo explica la elevada prevalencia de comorbilidad entre HS y SM, sino que también
abre la posibilidad de identificar biomarcadores diagnosticos y dianas terapéuticas comunes
que permitan estrategias mas eficaces de manejo. En este sentido, resulta imperativo
adoptar un abordaje multidisciplinario que trascienda el control dermatoldgico y considere
de manera activa la prevencion cardiovascular y el tratamiento de las alteraciones
metabdlicas asociadas.

Impacto en la Calidad de Vida Asociado a la HS

El impacto de la HS trasciende ampliamente sus manifestaciones fisicas y emocionales, ya
de por si devastadoras, para incluir un incremento significativo en el riesgo cardiovascular,
particularmente en aquellos pacientes que presentan SM. En un estudio de cohorte
realizado por Egeberg A. et al., (2016) que incluy6 a 5,964 pacientes con HS y 29,404
controles emparejados por edad y sexo, se evidencié que la HS se asocia con un mayor
riesgo de infarto de miocardio, accidente cerebrovascular isquémico, mortalidad por
enfermedades cardiovasculares, eventos cardiovasculares adversos mayores (MACE) y
mortalidad por todas las causas (42).

Estos hallazgos refuerzan la nocion de que la HS debe considerarse una enfermedad
sistémica con repercusiones mas alla de la piel (43), y subrayan la necesidad de un
abordaje clinico integral que contemple no solo el control de la inflamacion cutanea, sino
también la identificacion y el manejo temprano de factores de riesgo metabdlicos y
cardiovasculares. Integrar estrategias de prevencion, cribado vy tratamiento
multidisciplinario permitird no solo mejorar la calidad de vida de los pacientes, sino también
reducir de manera significativa la morbimortalidad asociada a esta enfermedad compleja.



Justificacion

La hidradenitis supurativa (HS) es una enfermedad inflamatoria cronica que impacta de
manera considerable la calidad de vida de los pacientes. Su posible asociacion con
alteraciones metabdlicas resalta la importancia de un diagnostico temprano y de un
abordaje integral. En México, el subregistro de HS y la escasez de informacion sobre las
caracteristicas clinicas y metabdlicas de esta poblacion dificultan la deteccion oportuna y el
disefio de estrategias de atencién adecuadas. Dado que el sindrome metabdlico (SM)
afecta aproximadamente al 60% de la poblacién mexicana y aumenta el riesgo de
enfermedades cardiovasculares y diabetes tipo 2, resulta relevante describir las variables
clinicas y bioquimicas de los pacientes con HS, incluyendo aquellas relacionadas con el
SM, para aportar informacion local que permita dimensionar mejor esta problematica.

Este estudio tiene como propdsito describir el perfil clinico y metabdlico de los pacientes
con HS atendidos en el Hospital General Regional No. 2 de Querétaro, incorporando dentro
de estos analisis variables asociadas al SM. La generacion de esta evidencia contribuira al
fortalecimiento del conocimiento cientifico y podra servir de base para futuras
investigaciones que profundicen en la interaccion entre HS y SM. Asimismo, los resultados
podran orientar a los profesionales de la salud hacia la implementacion de estrategias de
vigilancia clinica y metabdlica en pacientes con HS, favoreciendo un abordaje
multidisciplinario y la mejora de su prondstico.



Planteamiento del Problema
Magnitud del problema

La hidradenitis supurativa (HS) es una enfermedad inflamatoria cronica de la piel con una
prevalencia global estimada del 1 al 4%, aunque puede estar subdiagnosticada por su dificil
reconocimiento clinico. En México, los datos epidemiologicos son escasos, lo que limita
conocer su verdadera carga en el sistema de salud. Diversos estudios han sefialado una
alta frecuencia de alteraciones metabdlicas en pacientes con HS; sin embargo, en
Querétaro no existen investigaciones que describan estas caracteristicas, lo que justifica la
necesidad de estudios locales que aporten informacion clinica y metabdlica de esta
poblacion.

Trascendencia del problema

La hidradenitis supurativa (HS) no solo afecta la piel, sino que también se asocia con
obesidad, resistencia a la insulina, dislipidemia e hipertension, lo que aumenta el riesgo
cardiovascular. Asimismo, genera un impacto emocional y social importante, con alta
prevalencia de depresiéon, ansiedad y deterioro en la calidad de vida. Describir las
caracteristicas clinicas y metabdlicas de los pacientes con HS en Querétaro permitira
aportar evidencia local y orientar estrategias de atencién mas integrales.

Factibilidad del Proyecto

El estudio se realizara en un hospital de referencia con acceso a pacientes con HS y los
recursos necesarios para su evaluacion. Aunque la muestra es reducida (n = 15), el disefio
transversal permitira obtener datos preliminares para futuras investigaciones con mayor
poblacion. La viabilidad del proyecto esta respaldada por el cumplimiento de estandares
éticos y la participacién de personal capacitado en investigacion.



Planteamiento del problema

¢ Cual es el perfil clinico y metabdlico de los pacientes diagnosticados con hidradenitis
supurativa en la poblacién atendida en el Hospital General Regional No. 2 de Querétaro,
incluyendo variables relacionadas con el sindrome metabdlico?

Objetivo general

Describir el perfil clinico y metabdlico de los pacientes diagnosticados con hidradenitis
supurativa (HS) atendidos en el Hospital General Regional No. 2 de Querétaro, incluyendo
variables relacionadas con el sindrome metabdlico.

Objetivo especifico

1. Describir las caracteristicas clinicas, demograficas, de estilo de vida y
antropomeétricas de los pacientes con hidradenitis supurativa.

2. Caracterizar los parametros metabodlicos de los pacientes con hidradenitis
supurativa, incluyendo glucosa, perfil lipidico e insulina.

3. Determinar la frecuencia de hallazgos asociados al sindrome metabdlico en la
poblacion con hidradenitis supurativa.

Hipétesis del trabajo:

Los pacientes diagnosticados con hidradenitis supurativa presentan un perfil clinico y
metabdlico caracteristico, en el que se observan con frecuencia alteraciones relacionadas
con el sindrome metabdlico.



Material y métodos:
Disefo del estudio

Se llevara a cabo un estudio observacional, transversal, descriptivo y prolectivo en
pacientes con diagnoéstico confirmado de Hidradenitis Supurativa (HS), atendidos en el
Hospital General Regional No. 2 de Querétaro.

Poblacién de estudio

Se incluiran pacientes mayores de 18 afios, con diagndstico confirmado de hidradenitis
supurativa (HS), atendidos en el Hospital General Regional No. 2 de Querétaro durante el
afno 2024. A estos pacientes se les solicitara su asistencia al hospital, donde se les realizara
una evaluacion clinica y antropométrica. Ademas, se les solicitara la toma de muestras
sanguineas, siempre y cuando otorguen su consentimiento informado y acepten participar
en el estudio.

Criterios de Inclusion:

Se incluiran pacientes mayores de 18 afios con diagnostico confirmado de Hidradenitis
Supurativa (HS), que otorguen su consentimiento informado para participar, acepten la
toma de muestras sanguineas y estén dispuestos a someterse a una evaluacion clinica.

Criterios de Exclusion:

Se excluiran pacientes con enfermedades autoinmunes o infecciosas cronicas, asi como
mujeres embarazadas o en periodo de lactancia, debido a riesgos o interferencia con los
resultados del estudio. También se excluiran aquellos pacientes que pierdan su
derechohabiencia durante el periodo de investigacion.

Criterios de Eliminacion:

Se eliminaran del estudio los pacientes que se retiren voluntariamente, no sigan las
instrucciones del protocolo. También se excluiran aquellos con complicaciones graves
relacionadas con el tratamiento o la toma de muestras.

Lugar de la investigacion

Hospital General Regional No. 2 “El Marqués”, del Instituto Mexicano del Seguro Social, en
el Municipio “El Marqués”, Querétaro.

Tiempo de estudio:

Periodo de un ano de enero 2025 a enero 2026.



Tamano de la muestra

El célculo del tamano de muestra se realizé utilizando la férmula para poblaciones infinitas,
con el propésito de llevar a cabo un estudio descriptivo de la poblacion afectada por la
enfermedad.

Calculo del tamaiio de muestra para estudio transversal

El calculo del tamafio de muestra para este estudio transversal sobre hidradenitis supurativa
(HS) se realiza utilizando una prevalencia estimada del 1%, basada en datos reportados
por autores previos (Pizarro S., 2020). Ademas, se emplea un margen de error del 5% para
garantizar una estimacion confiable de la prevalencia de la enfermedad.

Férmula utilizada

Para determinar el tamafio de muestra necesario, se utiliza la formula de Cochran para
estimar una proporcién en una poblacién finita, la cual es ampliamente empleada en
estudios de prevalencia y proporciones (Cochran, W.G., 1977). La formula basica para el
calculo es la siguiente:

Donde:
e n =tamano de la muestra necesario

e Z = valor correspondiente al nivel de confianza (1.96 para un nivel de confianza del
95%)

e P = proporcion estimada de la prevalencia de la condicion (en este caso, 0.01 0 1%)

e E =margen de error tolerable (0.05 0 5%)

Con estos valores, la formula queda de la siguiente manera:

(1.96)%-0.01- (1 —0.01)
(0.05)2

n —



Sustituyendo los valores:

n —

(3.8416) - 0.01 - 0.99
0.0025
0.038078784
0.0025
n — 15.23

Por lo tanto, el tamafio de muestra calculado es de 15 pacientes.

Procedimientos

Cada paciente sera evaluado mediante los siguientes procedimientos:

1.

Exploracion clinica:

Se determinara la gravedad de la hidradenitis supurativa (HS) utilizando la escala
de Hurley. Ademas, se recopilaran los siguientes datos clinicos: antecedentes
familiares, edad, sexo (incluyendo, en el caso de las mujeres, el periodo del ciclo
menstrual si aplica), duracion de la lesion, tratamiento previo o actual, lugar de
procedencia, localizacion de las lesiones 'y habito de fumar.
También se realizaran mediciones antropométricas y fisioldgicas, tales como peso,
talla, indice de masa corporal (IMC), presion arterial, circunferencia abdominal y
composicion corporal.

Obtencion de muestras sanguineas:

Se obtendran muestras sanguineas en ayuno para la determinacién de los
siguientes parametros:

o Analisis bioquimico:
» Glucosa en sangre

= Perfil lipidico: colesterol total, triglicéridos, colesterol HDL, colesterol
LDL.

= Insulina (para calculo de HOMA-IR).



Variables

Las variables que contempla el estudio son las siguientes:

las lesiones.

VARIABLE DEFINICION DEFINICION TIPO DE | ESCALA DE | FUENTE DE
CONCEPTUAL | OPERACIONAL VARIABLE MEDICION INFORMACION
Grado de
severidad de la Grado | (I
hidradenitis o rado | (leve)
Gravedad de la . Clasificacion segun I . .
. s supurativa Cualitativa Cuestionario
Hidradenitis , los 3 grados de la . Grado Il (moderado) .
. segun los Ordinal clinico
Supurativa o escala de Hurley.
criterios de la
Grado lll (severo)
escala de
Hurley.
Tiempo que ha
vivido el . -
N Numero de afios
individuo desde . e . .
- cumplidos al | Cuantitativa ~ Cuestionario
Edad su  nacimiento . Afos L
momento del | Continua clinico
hasta el .
estudio.
momento del
estudio.
Caracteristicas
bioldgi
lologicas -y y Cualitativa .
fisioldgicas que | Identificado por el . . Cuestionario
Sexo i . . Masculino/Femenino L
definen al | paciente o familiar. . clinico
Dicotéomica
hombre y Ia
mujer.
Fecha en que
Fecha de ultima | ocurri6 la ultima | Fecha de la ultima | Cuantitativa, . ~ Cuestionario
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Seleccion de las fuentes, métodos, técnicas y procedimientos de recolecciéon de
informacion.

Fuentes de Informacién
Las fuentes de informacion en este estudio seran tanto primarias como secundarias.
1. Fuentes primarias:

o Los pacientes diagnosticados con hidradenitis supurativa atendidos en el
Hospital General Regional No. 2 de Querétaro seran la fuente principal de
datos. La informacion sera recabada directamente de los pacientes mediante
entrevistas y exploraciones clinicas, junto con la toma de muestras
biolégicas.

o Instrumentos de medicibn como balanzas, estetoscopios y técnicas de
bioimpedancia seran empleados para obtener datos antropométricos vy
fisioldgicos directamente de los pacientes.

2. Fuentes secundarias:

Expedientes clinicos de los pacientes: Se revisaran los registros médicos y
antecedentes historicos relacionados con diagnosticos previos, tratamientos
realizados y otros datos relevantes del historial medico de los pacientes.

Método de recoleccion de informacion

El estudio empleara métodos de recoleccion de informacion adaptados al tipo de datos
necesarios para alcanzar los objetivos planteados. En primer lugar, se utilizaran métodos
validados para la medicion de variables fisioldgicas, tales como peso, talla y presion arterial,
con el fin de obtener datos numéricos que seran analizados de manera descriptiva.
Ademas, se obtendran muestras sanguineas para realizar analisis bioquimicos (como
glucosa en sangre, perfil lipidico e insulina), lo que proporcionara informacién cuantitativa



sobre el perfil metabdlico de los pacientes. Complementariamente, se aplicaran
cuestionarios clinicos semiestructurados a los pacientes para recabar informacion sobre
antecedentes personales, historial médico y habitos, como el consumo de tabaco.

Procedimientos de Recoleccion de Informacion

Una vez obtenida la autorizacién de la direccién y la aprobacién del protocolo por parte

del comité local de investigacion en salud, el investigador principal:

1.

Solicitara autorizacion a la Coordinacion de Medicina Interna para la asignacion
de un consultorio donde se llevara a cabo el proyecto de investigacion.

El proyecto se desarrollara de acuerdo con el siguiente plan:

Seleccion de participantes:

Se invitara a participar a pacientes diagnosticados con hidradenitis supurativa (HS)
que cumplan con los criterios de inclusion del estudio. Los criterios son: tener mas
de 18 afios, diagnédstico confirmado de HS, y la disposicion para proporcionar
muestras bioldgicas. La seleccion de los participantes se llevara a cabo conforme a
estos requisitos.

Recoleccioén de datos:
Los pacientes seran citados en las instalaciones del Hospital General Regional No.
2 de Querétaro (HGR2), donde se llevara a cabo lo siguiente:
e Exploracion clinica: Se llevara a cabo una evaluacion clinica completa de
cada paciente, la cual sera realizada por la Dra. Paola Pérez Lee,
Investigadora principal del proyecto y médico residente.

e Toma de muestras bioldgicas: Se procedera a la recoleccion de muestras
sanguineas para los analisis correspondientes. Esta tarea sera realizada por
el Dr. (c) David Salvador Diaz Ortegén, Quimico Clinico con experiencia en
la toma de muestras, quien trabaja en el laboratorio clinico del HGR2
Querétaro.

e Aplicacion de cuestionarios: Se administraran cuestionarios clinicos
semiestructurados para recabar informacidon sobre los antecedentes
personales, historial médico y habitos (como el consumo de tabaco). Esta
tarea también sera realizada por |la Dra. Paola Pérez Lee.

e Mediciones fisicas y antropométricas: Se realizardn mediciones fisicas
directas utilizando los instrumentos adecuados, como balanza, estadimetro,
esfigmomandmetro y otros equipos médicos necesarios. Las mediciones



antropométricas seran realizadas por la Dra. Paola Pérez Lee y seran
analizadas e interpretadas por la especialista en valoraciones
antropomeétricas la M.C. Sarah Nicole Lee Martinez.

4. Proceso de laboratorio:

e Muestras sanguineas: Las muestras de sangre seran procesadas en el
laboratorio clinico del HGR2 Querétaro para la determinacion de los
siguientes parametros bioquimicos: glucosa en sangre, perfil lipidico
(colesterol total, triglicéridos, colesterol HDL y LDL) e insulina. El
procesamiento sera supervisado por el Dr. (c) David Salvador Diaz Ortegon,
Quimico Clinico del laboratorio del HGR2.

5. Registro y almacenamiento de datos:

Todos los datos recolectados durante el estudio seran ingresados en una base de
datos electronica. Esta base de datos estara almacenada de manera segura,
garantizando la confidencialidad y la integridad de la informacién. Para proteger la
identidad de los pacientes, se utilizaran codigos en lugar de nombres, asegurando
que la informacion se maneje de forma anénima y cumpliendo con los estandares
éticos y legales correspondientes.



Analisis estadistico

El analisis estadistico se llevara a cabo con un enfoque descriptivo, acorde con el objetivo
exploratorio del estudio y con la naturaleza de la muestra disponible (n=15). El propésito
principal es caracterizar el perfil clinico y metabdlico de los pacientes con hidradenitis
supurativa atendidos en el Hospital General Regional No. 2 de Querétaro, incorporando
variables relacionadas con el sindrome metabdlico (SM). El diagnéstico de SM se
establecera conforme a los criterios del NCEP-ATP Ill, que consideran su presencia cuando
se cumplen al menos tres de los siguientes componentes: obesidad abdominal,
hipertrigliceridemia, colesterol HDL bajo, hipertension arterial y glucosa en ayuno alterada.

Las variables cuantitativas se describirdn mediante medias y desviaciones estandar o, en
caso de distribuciones asimétricas, con medianas y rangos intercuartilicos, ademas de
minimos y maximos para mayor contexto clinico. Las variables cualitativas se presentaran
como frecuencias absolutas y porcentajes.

Con el fin de facilitar la interpretacion clinica, los resultados se mostraran en tablas y
graficas, organizados de forma general y desagregada segun la presencia o ausencia de
SM, lo que permitira identificar diferencias descriptivas. Las proporciones se presentaran
con intervalos de confianza al 95%, y cuando corresponda se calcularan intervalos para
medias o0 medianas con el fin de expresar precision, sin pruebas de hipotesis. El
procesamiento se realizara en SPSS v27, con representaciones graficas en GraphPad
Prism v10.



Aspectos éticos

El presente estudio se llevara a cabo siguiendo las directrices éticas vigentes, garantizando
la proteccion de los derechos, la dignidad y la seguridad de los participantes. En todo
momento, se asegurara que los procedimientos sean acordes con los principios
establecidos en la Declaracion de Helsinki y la Ley General de Salud, asi como en el
Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigacién para la Salud.

1. Valor cientifico y pertinencia social

El estudio tiene como objetivo aportar informacion relevante sobre la hidradenitis supurativa
y su posible relacion con el sindrome metabdlico, lo que podria mejorar el conocimiento
sobre estos trastornos en la poblacion mexicana y especificamente poblacion que
radica en Querétaro. Se garantizara que los recursos se utilicen de manera responsable y
que los resultados generados puedan tener aplicaciones practicas para mejorar la salud y
el bienestar de la poblacion.

2. Seleccion de los participantes

La identificacion y seleccion de los participantes sera equitativa, sin discriminacion por
edad, sexo, grupo socioecondomico o cultura. Todos los grupos tendran la misma
oportunidad de participar en la investigacion, siempre y cuando cumplan con los criterios
de inclusion establecidos. No se restringira la elegibilidad de los participantes a menos que
existan razones cientificas o de riesgo que justifiquen dicha restriccion.

3. Identificacion del riesgo

Dado que el estudio se considera de bajo riesgo, no se realizaran intervenciones
invasivas ni procedimientos que representen un riesgo significativo para los participantes.
La recoleccion de datos sera realizada mediante cuestionarios y revision de expedientes
clinicos, asi como la toma de muestras sanguineas, lo cual se considera una investigacion
con riesgo minimo segun la clasificacion del Reglamento de la Ley General de Salud en
Materia de Investigacion.

4. Proporcionalidad entre riesgos y beneficios

Se asegurara que los riesgos asociados con el estudio se minimicen y que los beneficios
potenciales para los participantes y la sociedad superen o sean proporcionales a los riesgos
anticipados. Los procedimientos invasivos estaran justificados y se realizaran con las
mejores practicas de seguridad y comodidad para los participantes.

5. Consentimiento informado

Todos los participantes deberan proporcionar un consentimiento informado por
escrito, el cual sera firmado después de haber recibido toda la informacién necesaria sobre
los objetivos, procedimientos, riesgos y beneficios del estudio. Este consentimiento sera
obtenido de acuerdo con los articulos 21 y 22 del Reglamento de la Ley General de Salud
en Materia de Investigacion para la Salud.



6. Confidencialidad y privacidad

La confidencialidad de la informacion personal de los participantes sera estrictamente
resguardada. Los datos se almacenaran de manera anénima, asignando un numero de folio
para cada participante. La informacion sera almacenada en una base de datos electrénica
protegida, con acceso restringido y actualizaciones periddicas de las contrasefias, conforme
a las normativas de seguridad establecidas. Los participantes tendran la opcién de retirarse
del estudio en cualquier momento sin que ello afecte su atenciéon médica.

7. Respeto hacia los participantes

Se respetara la autodeterminacion de los participantes, garantizando que puedan tomar
decisiones informadas sobre su participacion en el estudio. Ademas, se brindara la
posibilidad de que los participantes se retiren del estudio en cualquier momento sin
repercusiones en su tratamiento o cuidado médico.

8. Cumplimiento de normativas éticas y legales

El estudio sera conducido de acuerdo con las disposiciones éticas de la Declaracion de
Helsinki y la Norma Oficial Mexicana NOM-012-SSA3-2012, que regula los proyectos de
investigacion en salud en seres humanos. En todo momento, se velara por la seguridad y
bienestar de los participantes, asegurando que la investigacion se realice con la maxima
integridad cientifica y responsabilidad ética.

RECURSOS, FINANCIAMIENTO Y FACTIBILIDAD
Recursos Humanos

Investigadora principal
Dra. Paola Pérez Lee
o Cargo: Residente de cuarto afio de Medicina Interna
o Unidad de adscripcion: Hospital General Regional 2, EI Marqués, IMSS,
Querétaro
Matricula: 98235022
Teléfono celular: 4423789932
Correo electronico: paolee222@gmail.com, paolaperezlee@gmail.com

Investigador responsable
Dr. Martin de Jesus Reyna Ramirez
o Matricula: 98354270
o Teléfono celular: 5545059645
o Correo electronico: mcfly1683@gmail.com



mailto:paolaperezlee@gmail.com
mailto:mcfly1683@gmail.com

Investigadores asociados
Dr. Manuel Vladimir Franco Pasos

o Matricula: 97110701
o Teléfono celular: 56276900
o Correo electronico: vladimir.fp@outlook.com

Dr. David Salvador Diaz Ortegdn

o Matricula: 98230483
o Teléfono celular: 9931085883
o Correo electronico: davidortegon03@gmail.com

Investigadora externa
M.C. Sarah Nicole Lee Martinez

o Teléfono celular: 4421595629
o Correo electronico: slee02@alumnos.uaq.mx

Recursos Materiales

Material de oficina:

Se utilizaran hojas blancas tamafio carta, expedientes fisicos de archivo general y
libros de texto relacionados con la investigacion.

Equipo de computo:

laptop.

Programas y consumibles de computo:

programas de software como Microsoft Office y programas estadisticos.
Estudios de laboratorio:

glucosa en sangre, perfil de lipidos y niveles de insulina en sangre
Equipos de antropometria:

Bascula y cinta métrica para mediciones fisicas.


mailto:davidortegon03@gmail.com
mailto:slee02@alumnos.uaq.mx

Presupuesto

Gasto de inversion Importe
Equipo de computo y periféricos $ 1,000.00
Material de oficina $ 1,000.00
Adquisicion de libros y manuales $ -
Programas y consumibles de cémputo e internet $ 1,500.00
Laboratorios - Glucosa en sangre $ 50.00
Laboratorios - Colesterol total $ 100.00
Laboratorios - Colesterol HDL $ 100.00
Laboratorios - Colesterol LDL $ 100.00
Laboratorios - Triglicéridos $ 100.00
Laboratorios - Niveles de insulina $ 300.00
Total de laboratorio (por paciente) $ 1,400.00
Total de laboratorio (15 pacientes) $ 21,000.00
Equipos de antropometria - Bascula $ -
Equipos de antropometria - Cinta métrica $ -
Total $ 24,500.00

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

Enero — Abril — . . Diciembre
Busqueda y
recoleccion
literaria de
informacién

Realizacion y
registro del
protocolo de
investigacion

Aceptacion del
protocolo de
investigacion

Recaudacion
de pacientes,
de datos y de
muestras para
su analisis

Elaboracion y
andlisis de
muestras
bioquimicas,
hormonales y
citolégicas

Analisis
estadistico de
datos

Redaccion de
trabajo de
investigacion y
generacion de
tesis




RESULTADOS:

1. Caracteristicas generales de la poblacién estudiada.

Se realiz6 un estudio observacional, transversal en el Hospital General Regional No. 2, el
Marqués, en el periodo de 2025 a 2026, en el que se incluyeron 20 pacientes diagnosticados
con hidradenitis supurativa atendidos en un hospital de segundo nivel de atencién (Tabla
1). La edad promedio de los participantes fue de 32 + 10 afios. La mayoria correspondié al
sexo femenino (78.9%), mientras que el 21.1% fueron hombres. La duracion de la
enfermedad fue de 4.6 + 4 afios. La localizacion mas frecuente de las lesiones correspondid
ala region axilar (41.9%), seguida de otras areas como la regién inguinal y glutea. En cuanto
a los tratamientos, se observé que la isotretinoina fue la mas frecuentemente utilizada
(42.1%). Respecto a las caracteristicas antropométricas, los pacientes presentaron un peso
promedio de 81.4 + 16.8 kg y una talla promedio de 1.64 £ 0.06 m, con un indice de masa
corporal (IMC) de 29.6 £ 6.5 kg/m?, lo que sugiere una tendencia al sobrepeso dentro del
grupo estudiado.

En relacién con los parametros hemodinamicos, la presion arterial sistélica promedio fue
de 1124 + 9.9 mmHg y la diastolica de 75.7 + 8.3 mmHg. Por otro lado, los valores
metabdlicos mostraron una glucosa promedio de 97.2 + 18 mg/d|, triglicéridos de 140.2 +
68 mg/dL, colesterol total de 176 + 38 mg/dL, colesterol HDL de 45.6 + 13.4 mg/dl y
colesterol LDL de 79 + 15.4 mg/dL. La insulina sérica promedio fue de 10.2 £ 4.9 pU/mL,
con un indice HOMA-IR de 2.03 + 0.78. En conjunto, los resultados generales indican que
la poblacion con HS analizada se caracteriza por una mayor proporcion de mujeres,
predominio de lesiones en la region axilar, tendencia al sobrepeso y presencia de
alteraciones metabdlicas leves.



Tabla 1. Tabla general de la poblacién.

Caracteristicas generales de los pacientes con Hidradenitis Supurativa (n=19)

Variable

Edad (ahos)
Sexo

Femenino

Masculino
Duracion de la enfermedad (afos)
Localizacion mas frecuente de lesiones

Region axilar
Medicamento mas empleado

Isotretinoina
Peso (kg)
Talla (m)
indice de masa corporal (kg/m?)
Presion sistélica (mmHg)
Presion diastélica (mmHg)
Glucosa (mg/dL)
Triglicéridos (mg/dL)
Colesterol total (mg/dL)
Colesterol HDL (mg/dL)
Colesterol LDL (mg/dL)
Insulina (MU/mL)

HOMA-IR

Media * DE / Frecuencia (%)

32+10

15 (78.9 %)
4(21.1 %)

464

41.9%

42.10%
81.4+16.8
1.64 £ 0.6
29.6£6.5
1124 £9.9
75.7+£8.3
97.2+18
140.2 + 66
176 + 38
456+13.4
79+154
10.2+4.9

2.03+0.78



En cuanto al tratamiento farmacoldgico, los mas empleados fueron isotretinoina vy
clindamicina (42.1% cada uno), seguidos de doxiciclina (36.8%) y moxifloxacino (31.6%),
observandose un uso frecuente de antibidticos sitémicos combinados con retinoides o
agentes topicos (6xido de zinc y perdxido de benzoilo). En menor frecuencia, se emplearon
agentes biolégicos como adalimumab, secukinumab, inmumonoduladores como sirolimus,
y antiinflamatorios esteroideos (prednisona). (Imagen 1.)

Imagen 1. Frecuencia de medicamentos utilizados en el tratamiento de pacientes
con hidradenitis supurativa en la poblaciéon

Acido retinoico ==
Dicloxacilina ==
Metronidazol =
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Clobetasol =
Sirolimus ==
Secukinumab ==
Adalimumab ==
Peroxido de benzoilo =
Prednisona ==
Banos coloides / fomentos =
Claritromicina == |
Espironolactona == ]
Oxido de zinc = ]
Moxifloxacino ==
Doxiciclina =
Clindamicina ==
Isotretinoina =
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2. Severidad clinica y localizacion de las lesiones

Respecto a la distribucion de la severidad clinica, evaluada mediante la Escala de Hurley,
se observo que 9 pacientes (47.4%) presentaron una severidad grado Il, mientras 5 casos
(26.3%) correspondieron a una severidad grado lll, y los 5 pacientes restantes (26.3%)
una severidad grado | (Imagen 2.).

Imagen 2. Distribucion de pacientes con hidradenitis supurativa segun la escala de
severidad de Hurley

Distribucion por Escala de Hurley

Gravedad Il

Gravedad Il

Gravedad | = +
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Frecuencia

Gravedad de la lesion




Tal como se menciono con anterioridad, la HS en la poblaciéon estudiada mostré una
afectacion predominante en los pliegues corporales. De manera particular, Con referencia
a la localizacion de las lesiones, la region axilar (pliegues axilares), fue la zona mas
frecuentemente comprometida, con lesiones presentes en 13 pacientes (41.9%). En
segundo lugar, se encontré la region inguinal (pliegues inguinales) con afectacién en 9
pacientes (29%), seguida de la region glutea, presente en 4 pacientes (12.9%). Finalmente,
se identificaron lesiones en las regiones malar (mejillas), mentoniana (area de la barba),
cervical (cuello) y femoral proximal (muslo), con 1 paciente afectado en cada una (3.2%).
(Imagen 3.)

Imagen 3. Distribucion anatémica de las lesiones en pacientes con hidradenitis
supurativa
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3. Evaluacion del sindrome metabdlico (criterios ATP lll)

De acuerdo con los criterios del Adult Treatment Panel Il (ATP Ill), la mayoria de los
pacientes (grupo 0) no cumplieron con ningun criterio de diagndsticos de sindrome
metabdlico (47.4%) (Tabla 2.). Al menos segun dichos criterios, estos pacientes no
presentan evidencia compatible con sindrome metabdlico.

El 26.3% de los pacientes (grupo 1) cumplioé con un criterio, lo que, de acuerdo con el ATP
I, podria considerarse indicativo de un riesgo metabdlico inicial o leve. Mientras que, cuatro
pacientes (21.1%), presentaron dos criterios (grupo 2), correspondientes a un riesgo
metabdlico moderado o submetabdlico. Por otor lado, un paciente (5.3%), cumplié con tres
0 mas criterios, diagnosticandose sindrome metabdlico establecido (grupo 3).

Un 26.3% de los participantes (grupo 1) presentd un criterio, clasificandose dentro de un
riesgo metabolico leve. Cuatro pacientes (21.1%) cumplieron con dos criterios (grupo 2),
correspondientes a un riesgo metabdlico moderado o submetabdlico. Finalmente, un
paciente (5.3%) cumplié con tres o mas criterios, por lo que se clasificé con sindrome
metabdlico establecido (grupo 3).

Tabla 2. Distribucion de los pacientes segun el numero de criterios del sindrome
metabdlico (ATP Ill)

Grupo ﬁlr ict:rir:;izz: n % Interpretacion
Grupo 0 0 criterios 9 47.4% Metabdlicamente sanos
Grupo 1 1 criterio 5 26.3% Riesgo metabdlico leve
Grupo2 | 2 criterios 4 21.1% Riesgo(gzt:;fggglir;'g)derado
Grupo 3 >3 criterios 1 5.3% Sindrome metabdlico establecido




4. Caracteristicas antropomérticas, perfil metabdlico y bioquimico

Al comparar las caracteristicas clinicas y bioquimicas de los pacientes con Hidradenitis
supurativa, segun el numero de criterios del sindrome metabdlico (ATP 1ll) cumplidos, se
observaron las siguientes tendencias (Tabla 3):

La mayoria de los pacientes no cumplieron con criterios de sindrome metabdlico,
correspondiendo a 9 pacientes (42.9%) sin ningun criterio (grupo 0). En contraste, solo un
paciente (4.8%) presentd tres o mas criterios (grupo 3), clasificandose como caso con
sindrome metabdlico clinico. En este contexto, los pacientes sin criterios metabdlicos
presentaron una edad promedio de 32.9 afios £ 12 afios, mientras que aquellos con uno o
dos criterios mostraron edades similares (33.4 + 7.1 y 30.8 + 12.4 afos, respectivamente);
el unico paciente con sindrome metabdlico establecido (grupo 3), tuvo 39 afios.

Se observé un predominio femenino en los grupos con uno o mas criterios metabdlicos
(100% mujeres en grupo 1y 2), mientras que en el grupo sin criterios metabdlicos, presenta
ambos sexos (55.5% mujeres y 44.4% hombres).

La duracion promedio de la enfermedad fue comparable entre los grupos (4.6 + 3.3, 5.6 £
7.0 y 4.3 + 2.6 afos, respectivamente), con el valor mas bajo en el grupo 3 (2 afios).
Respecto a la gravedad de la enfermedad, medida por la Escala de Hurley, se encontré que
las formas moderadas a severas (Hurley llI-Ill) fueron mas frecuentes en los grupos con
mayor carga metabdlica: 66.7% en grupo 0, 60% en grupo 1y 100% en grupo 2.

En el andlisis antropométrico, se observé un incremento progresivo del peso corporal e
IMC confrome aumenté el niUmero de criterios metabdlicos. ElI IMC promedio fue de 29.0 £
6.8 kg/m? (limite entre sobrepeso y obesidad) en el grupo 0, 27.0 £ 7.0 kg/m? en el grupo 1
y 34.4 £ 5.0 kg/m? (obesidad establecida) en el grupo 2, indicando una mayor presencia de
sobrepeso y obesidad en los pacientes con mayor riesgo metabdlico.

Los valores de presion arterial, glucosa vy lipidos séricos no mostraron diferencias
significativas entre grupos, aunque se observé una ligera tendencia a presiones arteriales
y triglicéridos mas elevados en los grupos con mayor riesgo. Los triglicéridos se mantienen
por encima de 130 mg/dl en todos los grupos; el colesterol HDL fue menor en el grupo 0
(39.8 £ 11.7 mg/dL) y se increment6 progresivamente en los grupos 1 y 2, mientras que
el LDL mostr6 la mayor cifra en el grupo 2 (114.0 £ 20.9 mg/dL).

Por ultimo, los valores de insulina y HOMA-IR, correspondientes a los grupos 1 y 2,
indicaron un incremento de la resistencia a la insulina conforme aumenté el numero de
criterios metabdlicos (HOMA-IR: 1.7 £ 0.5 vs. 2.3 + 1.1, respectivamente).

Cabe destacar que no fue posible calcular algunos valores promedio o realizar analisis
estadisticos robustos en determinadas variables debido a la disponibilidad limitada de datos
en ciertos grupos (particularmente en el grupo 3). Esta limitacion debe considerarse al
interpretar los resultados descriptivos presentados.



Tabla 3. Caracteristicas clinicas y metabodlicas de los pacientes con hidradenitis
supurativa segun el numero de criterios del sindrome metabdlico (ATP Ill)

Variable 0 criterios (n=9) 1 ‘(:':i::;io 2 c(rrilt:;)ios 3 c(rri|t=e1r;os

Edad (afos) 32.9+ 12 33.4 £ 7.1 30.8 £ 12.4 39
Sexo

Femenino, n (%) 5 (55.6%) 5 (100%) 4 (100%) 1 (100%)

Masculino, n (%) 4 (44.4%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
eD:fr:r‘:i';:; (':ﬁos) 46+3.3 56+7.0 43£26 2
gg"edad Hurley 11-ll, n 6 (66.7%) 3 (60%) 4 (100%) 1 (0%)
Peso (kg) 83.0+ 18.4 73.5+21.4 86.8 £ 6.9 85
Talla (m) 1.67 £ 0.06 1.64+0.03  1.60 £0.09 1.68
IMC (kg/m?) 20.0 £ 6.8 27.0£7.0 34.4 £5.0 30.1
Presion sistolica (mmHg) 109.4 £ 7.0 1176153  113.0+8.7 110
(Pr:ler:II-cl)s;') diastolica 74.9£6.3 77.0£12.0  75.0%10.0 80
Glucosa (mg/dL) 104.1 £ 18.4 89.6+£21.4  945%150 90
Triglicéridos (mg/dL) 135.6 £ 72.6 153.0+£91.8 1350+ 38.7 129
Colesterol total (mg/dL) 178.9 + 48.3 168.2 +42.8 180.0 + 14.8 189
Colesterol HDL (mg/dL) 39.8 £ 11.7 487+168  555+10.6 NI
Colesterol LDL (mg/dL) 74.4 £ 8.9 71.7£140 1015+ 120 NI
Insulina (uU/mL) NI 94£33 11177 NI
HOMA-IR NI 1705 2.3+1.1 NI




Discusion:

El presente estudio representa uno de los primeros esfuerzos realizados en el estado de
Querétaro orientado a describir las caracteristicas clinicas y metabdlicas, de pacientes con
Hidradenitis supurativa atendidos en un hospital de segundo nivel de atencion. Este trabajo
adquiere relevancia al abordar una enfermedad aun poco estudiada y caracterizada en la
poblacion mexicana. Nuestros hallazgos contribuyen al conocimiento y caracterizacion de
un segmento de la poblacibn mexicana que padece esta condicion, asi como a la
identificacion de factores de riesgo metabdlico y cardiovascular presentes en estos
pacientes, lo que permite implementar estrategias preventivas para evitar desenlaces
desfavorables.

Perfil clinico y caracteristicas demograficas

En este cohorte, se observé una predominancia en el sexo femenino en la cuarta década
de la vida entre pacientes con Hidradenitis supurativa. Aunque la relacion mujer:-hombre en
nuestro estudio (aproximadamente 4:1) fue ligeramente superior a la descrita por Moussa
et al. y Hasan et al. (relacion 3:1), esta tendencia reafirma que la HS afecta con mayor
frecuencia a mujeres en edad reproductiva.

Asimismo, se encontrd que la localizacion mas frecuente de las lesiones fue la region axilar,
seguida de las areas inguinal y glutea, semejante a lo documentado en la bibliografia
existente Garcia et.al. (2017), quienes sefalan las zonas intertriginosas como los sitios mas
habituales de presentacion.

Aspectos antropométricos y severidad de la enfermedad

Las caracteristicas antropométricas de los pacientes reflejaron una tendencia al sobrepeso
y obesidad dentro del grupo estudiado, lo que coincide con el creciente reconocimiento de
la obesidad como comorbilidad asociada a la HS Goldburg et.al.(2020) . Se ha descrito que
la obesidad central favorece la liberacion de citocinas proinflamatorias (como IL-1B, TNF-a
y IL-17) y adipocinas que contribuyen tanto a la inflamacién cutanea crénica como a la
resistencia a la insulina, mecanismos que podrian vincular la HS con el sindrome
metabdlico Mintoff et.al. (2021). En este contexto, la forma de severidad mas frecuente fue
el estadio Il segun la escala de Hurley, equivalente a una actividad moderada de la
enfermedad. En cuanto al tratamiento, los farmacos mas utilizados fueron la clindamicina
sistémica y la isotretinoina, en concordancia con las recomendaciones actuales de las guias
para el manejo de Hidradenitis supurativa (Estrada et.al.(2019); Alikhan et.al. (2019);
Zouboulis et.al.(2015); Ingram et.al.(2018))

Perfil metabdlico y riesgo cardiovascular

De forma adicional, se observd que a mayor numero de factores de riesgo metabdlico
presentes, existia un patrén de incremento en el IMC como en la resistencia a la insulina.
Este hallazgo concuerda con lo reportado en la literatura que sefala a la obesidad central



como el factor inicial del sindrome metabdlico, y destaca la estrecha relacion entre la
adiposidad y resistencia a la insulina. Por otro lado, cabe destacar que en los resultados
obtenidos, las concentraciones de HDL fueron menores en el grupo sin factores de riesgo
metabdlico, a diferencia de los grupos que si presentaron dichos factores. En contraste, las
concentraciones de LDL tendieron a incrementarse conforme se acumulaban los criterios
metabolicos. Este hallazgos coinciden con una tendencia hacia la dislipidemia aterogénica,
la cual contribuye al aumento de riesgo cardiovascular.

De manera similar, las concentraciones de triglicéridos se encontraron por encima de 130
mg/dl, en todos los grupos analizados, patron compatible con una dislipidemia aterogénica,
caracteristica de la HS. Por lo tanto, las observaciones anteriores, se realacionan con los
resultados reportados por Li et al. (2025), quienes encontraron niveles mas bajos de HDL y
niveles significativamente mas altos de triglicéridos en pacientes con HS, en comparacion
con los controles sanos.

Aunque los hallazgos de este estudio, mostraron que la mayoria de los pacientes con HS,
no cumplian criterios para sindrome metabdlico, mas de la mitad presentd al menos un
factor de riesgo metabdlico, lo que sugiere la necesidad de incorporar la evaluacion o
cribado metabdlico en estos pacientes. Esto coincide con lo propuesto en la revisidon
realizada por Flynn et al. (2025), y el analisis de Flood et al. (2020); en los cuales se
recomienda, la evaluacion y monitorizacion de factores de riesgo modificables, como el
peso corporal, el habito tabaquico, la presion arterial, el perfil lipidico, los niveles de glucosa
en sangre, y la resistencia a la insulina. Dicha valoracion deberia realizarse desde la primera
visita, mediante cuestionarios dirigidos y estudios de laboratorio basicos, con el objetivo no
solo de determinar la severidad de la enfermedad cutanea, sino también de identificar el
perfil de riesgo cardiovascular, y facilitar el seguimiento de los factores de riesgo
metabdlicos, que podrian presiponer a eventos cardiovasculares mayores.

Limitaciones del estudio

Entre las principales limitaciones del presente trabajo se encuentran el tamafio muestral
reducido y el disefio unicéntrico, factores que pueden limitar la generalizacion de los
resultados a otras poblaciones o regiones del pais. Ademas, no se dispuso de todas las
variables requeridas para establecer el diagnodstico de sindrome metabdlico de manera
completa, lo que restringe la posibilidad de realizar andlisis estadisticos robustos o
comparaciones inferenciales. Sin embargo, pese a estas limitaciones, los resultados
obtenidos proporcionan evidencia preliminar valiosa sobre la coexistencia de alteraciones
metabdlicas en pacientes con HS y resaltan la necesidad de realizar estudios multicéntricos
y longitudinales que confirmen estas asociaciones en muestras mas amplias y diversas.



Conclusiones:

El presente estudio aporta informacion relevante sobre las caracteristicas clinicas y
metabdlicas de pacientes con Hidradenitis supurativa en un hospital de segundo nivel de
atencion en el estado de Querétaro. Hasta donde se tiene conocimiento, este trabajo
representa el primer reporte en México que caracteriza de manera integral los aspectos
clinicos y metabdlicos de esta enfermedad en un contexto hospitalario local.

En este estudio, se descibieron las caracteristicas clinicas y metabdlicas en una cohorte de
20 pacientes con Hidradenitis supurativa. Se evidencié una predominancia del sexo
femenino en la cuarta década de la vida, ayor frecuencua de lesiones en la region axilar,
tendencia al sobrepeso y predminio de enfermedad de severidad moderada segun la escala
de Hurley. Los tratamientos mas utilizados en esta poblacion: clindamicina sistémica e
isotretinoina, se ajustan a las recomendaciones actuales de las guias clinicas.

Aunque la mayoria de los pacientes no cumplié con los criterios clinicos diagnosticos de
sindrome metabdlico establecidos por el ATP Ill, mas de la mitad preseté al menos un factor
de riesgo metabdlico asociado. Se observé una relacion entre el nimero de factores de
riesgo metabdlico, el incremento del IMC, la resistencia a la insulina y patrones de
dislipidemia aterogénica, incluyendo HDL reducido, LDL elevado y triglicéridos superiores
a 130 mg/dl. Este perfil refleja una alteracion del metabolismo lipidico e insulinico que podria
estar vinculada a la inflamacién sistémica crénica propia de la hidradenitis supurativa.

Estos hallazgos subrayan la importancia de implementar cribado y monitorizacion de
factores de riesgo metabdlico y cardiovascular desde la primera visita, incluyendo
evaluacion de peso corporal, habito tabaquico, presion arterial, perfil lipidico, glucosa y
resistencia a la insulina, con el objetivo de prevenir desenlaces cardiovasculares
desfavorables.
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Informacién para el paciente sobre la justificacion y objetivo de la
investigacion:

Este estudio busca conocer mas a fondo las caracteristicas fisicas y de salud de los
pacientes que tienen Hidradenitis Supurativa (HS), una enfermedad de la piel que causa
lesiones dolorosas. Para eso, vamos a tomar en cuenta cosas como el historial familiar, los
habitos diarios, el peso, la estatura, el indice de masa corporal, la medida del abdomen, la
presion arterial y la cantidad de grasa y musculo en el cuerpo. También revisaremos los
niveles de glucosa, grasas (como colesterol y triglicéridos) y de insulina que hay en su
sangre.

Con estos datos queremos saber si las personas con esta enfermedad también tienen una
condicién llamada sindrome metabdlico. Este sindrome incluye varios problemas de salud
que aumentan el riesgo de sufrir enfermedades del corazén, del cerebro, del higado y de
los rifiones, ademas de diabetes. Sabemos que la hidradenitis y el sindrome metabdlico
podrian estar relacionados porque ambos se asocian a problemas con las defensas del
cuerpo y la inflamacién.

Procedimientos y duracion de la investigacion:

e Duracién del estudio: Durante todo el afio 2025.
¢ Procedimientos:
Si usted acepta participar y firma este documento, le haremos lo siguiente:
e Le haremos preguntas sobre su salud, sus habitos diarios y antecedentes familiares.

e Tomaremos medidas como peso, estatura, presion arterial, y otras relacionadas con
Su cuerpo.

e Letomaremos una muestra de sangre para revisar sus niveles de azucar, colesterol,
triglicéridos e insulina.
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Posibles riesgos o molestias:

Lo que haremos es muy parecido a lo que se hace en una consulta médica comun. Lo mas
molesto puede ser un pequefio dolor o moretdn por la aguja al sacarle sangre. Tendremos
mucho cuidado de mantener todo limpio para evitar infecciones o cualquier molestia.

Beneficios de participar:

Usted recibira informacion util sobre su salud, como los resultados de sus analisis. También
le daremos una pequefia charla sobre como alimentarse mejor y cuidar las lesiones de su
piel. Si encontramos algo importante que necesite atencion médica, le ayudaremos a
canalizarse con un especialista para que reciba seguimiento.

Resultados y tratamientos:

Usted podra conocer los resultados de sus analisis. Este estudio no cambia ni afecta su
tratamiento médico habitual en el hospital. Seguira recibiendo la misma atencion médica,
participe o no.

Su participacion es voluntaria:

Usted decide si quiere participar. Nadie lo va a obligar y si después cambia de opinion,
puede dejar el estudio en cualquier momento. Esto no afectara la atencion que reciba en el
hospital.

Privacidad y confidencialidad:

La informacién que usted nos dé sera confidencial. Sus datos estaran protegidos y solo los
investigadores los veran. No se usara su nombre, se usara un numero o cédigo, y sus datos
se guardaran en una base segura.

¢ Con quién puede hablar si tiene dudas?

Investigadora principal: Dra. Paola Pérez Lee
Teléfono y horario: 4423789932, lunes a viernes de 9 am a 6 pm

Correo electronico: paolaperezlee@gmail.com

Investigador responsable: Dr. Martin de Jesus Reyna Ramirez

Teléfono y horario: 5545059645, lunes a viernes de 9 am a 2 pm
Correo electréonico: mcfly1683@gmail.com
Hospital General Regional 2, EI Marqués, IMSS, Qro.
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Investigadores asociados:
Dr. Manuel Vladimir Franco Pasos

Teléfono y horario: 56276900, lunes a viernes de 9 am a 2 pm
Correo electrénico: viadimir.fp@outlook.com
Hospital General Regional 2, EI Marqués, IMSS, Qro.

Dr. (c) David Salvador Diaz Ortegdn

Teléfono y horario: 9931085883, lunes a viernes de
Correo electrénico: davidortegon03@gmail.com
Hospital General Regional 2, EI Marqués, IMSS, Qro.

M. en C. Sarah Nicole Lee Martinez

Teléfono y horario: 4421595629, lunes a viernes de 9 am a 2 pm
Correo electréonico: slee02@alumnos.uag.mx
Universidad Auténoma de Querétaro

También puede comunicarse con el Comité de Etica del hospital si desea saber mas sobre
sus derechos como patticipante.

Declaracion de consentimiento:

e Acepto participar en este estudio y que se tomen mis datos y muestras solo para
este estudio.

e Acepto que se conserven mis datos y muestras para este estudio y/o para estudios
futuros.

e Los datos y muestras se conservaran durante 1 afio 6 meses tras lo cual se
destruiran.

Nombre y firma del participante Nombre y firma de quien
obtiene el consentimiento

Nombre y firma del testigo 1 Nombre y firma del testigo 2
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Cuestionario Clinico: Hidradenitis Supurativa.
Perfil clinico y metabdlico

Datos Personales

1. Nombre del paciente:

2. Edad:

3. Sexo:

- [ 1 Masculino
- []1 Femenino

4. Fecha de nacimiento:

5. Ocupacion:

6. Fecha de ultima menstruacion (mujer):

Antecedentes Personales y Familiares

7. ¢ Tiene antecedentes familiares de hidradenitis supurativa (HS)?

-[1Si
-[1No

Si la respuesta es afirmativa, ¢ quiénes son los familiares afectados?

8. ¢ Tiene antecedentes familiares de sindrome metabdlico (SM) o alguna de sus
condiciones (diabetes, hipertension, obesidad, dislipidemia)?

-[1Si
-[1No

Si la respuesta es afirmativa, ¢ quiénes son los familiares afectados?

9. ¢ Ha sido diagnosticado con alguna de las siguientes condiciones?

- [ ] Hipertension

- [ ] Diabetes tipo 2

- [ ] Dislipidemia (colesterol o triglicéridos elevados)
- [ ] Obesidad

- [ 1 Ninguna de las anteriores



Si marca alguna, ¢ desde cuando?

10. ¢ Esta tomando actualmente algun medicamento para alguna de estas condiciones?

-[1Si
-[1No

Si la respuesta es afirmativa, ¢ cual es el medicamento?

Historial Clinico de Hidradenitis Supurativa

11. ¢ Fue diagnosticado con hidradenitis supurativa?

-[1Si
-[1No

Si la respuesta es afirmativa, ;desde cuando?

12. 4 Cual es el grado de gravedad de la hidradenitis supurativa segun la escala de
Hurley? Sera llenado por el especialista

-[] Grado | (Leve)
- [ 1 Grado Il (Moderado)
- [ 1 Grado Il (Severo)

13. ¢ Donde se localizan sus lesiones de hidradenitis supurativa? Sera llenado por el
especialista

- [ 1 Axilas
-[1Ingles
- []1 Gluteos
- [] Otras:

14. ¢ Ha recibido algun tratamiento para la hidradenitis supurativa? Sera llenado por el
especialista

-[1Si
-[1No

Si la respuesta es afirmativa, ¢ qué tipo de tratamiento?

Mediciones Fisicas y Antropomeétricas
15. Peso (kg):

16. Talla (cm):




17 IMC (kg/m?):

18. Circunferencia abdominal (cm):

19. Presion arterial (mmHg):

20. composicion corporal (% grasa):

Habitos del Paciente

21. ¢ Fuma actualmente?

-[1Si
-[1No

Si la respuesta es afirmativa, ¢ cuantos cigarrillos al dia?

22. ; Consume alcohol?

-[1Si
-[1No

Si la respuesta es afirmativa, ¢ con qué frecuencia?

23. ¢ Realiza actividad fisica regularmente?

-[1Si
-[1No

Si la respuesta es afirmativa, ¢ cuantas veces por semana?

Preguntas sobre Sindrome Metabdlico

24. ;Ha sido diagnosticado con diabetes tipo 2 o prediabetes?

-[1Si
-[1No

25. ; Presenta niveles elevados de colesterol o triglicéridos?

-[1Si
-[1No

Si la respuesta es afirmativa, ¢ cuales son los valores?

26. ;Ha tenido mediciones altas de presion arterial (mayores de 130/85 mmHg)?



-[1Si
-[1No

27. ; Esta tomando medicamentos para controlar el colesterol, triglicéridos o glucosa?

-[1Si
-[]1No

Si la respuesta es afirmativa, ¢ qué medicamentos?

Firma del Paciente:

Yo, , he leido y comprendido las
preguntas contenidas en este cuestionario y doy mi consentimiento para participar en el
estudio, proporcionando la informacion solicitada de forma voluntaria.

Firma del paciente:

Fecha:




	PORTADA
	LICENCIA
	Untitled

	INDICE
	Resumen:  
	Marco teórico  
	RESULTADOS:  
	Conclusiones: 
	Referencias Bibliográficas 

