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Mujer de 29 años de edad con antecedentes de acné;
un año antes había tenido tiña de los pies por Tinea
mentagrophytes. Consultó por lesiones axilares discre-
tamente pruriginosas, de 15 días de evolución, que se
iniciaron en la axila derecha y se extendieron luego a la
axila izquierda. Desde hacía 3 semanas utilizaba un nue-
vo desodorante.

EXPLORACIÓN
Al examen físico se observaron en ambas axilas placas

de 3 × 4 cm, grisáceas, de superficie hiperqueratósica,
costrosas, con focos de excoriación (fig. 1).

HISTOPATOLOGÍA
Una biopsia de la axila derecha mostró que la lesión

estaba constituida por hiperplasia epidérmica regular
con espongiosis discreta e importante hiperqueratosis
paraqueratósica, con gránulos basófilos diminutos en
las células córneas (figs. 2-4). En la dermis papilar había
edema leve con algunos linfocitos y eosinófilos perivas-
culares. La tinción de PAS no mostró dermatofitos ni
bacterias intracórneas.

151

CASOS PARA EL DIAGNÓSTICO

Placas axilares eritematoescamosas pruriginosas
Gerzaín Rodrígueza y Adriana Mottab

aFacultad de Medicina. Universidad Nacional y Laboratorio de Patología. Instituto Nacional de Salud. Bogotá. Colombia.
bDermatóloga. Profesora de Dermatología. Facultad de Medicina. Universidad El Bosque. Bogotá. Colombia.

Correspondencia: Dr. G. Rodríguez.
Laboratorio de Patología. Instituto Nacional de Salud.
AA 80 334 Bogotá. Colombia.
Correo electrónico: grodriguez@ins.gov.co

Figura 1. Figura 2.
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DIAGNÓSTICO
Paraqueratosis granulosa de la axila.

EVOLUCIÓN Y TRATAMIENTO
Se suspendió el uso del desodorante y se prescribió

tratamiento tópico con dipropionato de betametasona +
vioformo, una vez al día durante 10 días, con lo que de-
saparecieron las lesiones.

COMENTARIO
La paraqueratosis granulosa de la axila es una entidad

descrita en 5 pacientes en 19911 y que se caracteriza por
la presencia de máculas, pápulas o placas axilares unila-
terales o bilaterales, eritematosas o hiperpigmentadas,
pruriginosas, persistentes, más común en mujeres2. Pue-
de presentarse en otros pliegues: submamarios, abdomi-
nales, inguinales y en la región perianal2-4, por lo cual se
ha denominado también paraqueratosis granulosa de los
pliegues, intertrigo granular paraqueratósico o, simple-
mente, paraqueratosis granulosa2,4. Se han publicado
sólo alrededor de 35 casos2,5. Nosotros hemos observa-
do 5 pacientes, todas mujeres, 3 de ellas publicadas an-
teriormente5.

La enfermedad es un trastorno adquirido de la querati-
nización, en el cual los gránulos de queratohialina per-
sisten en la capa córnea, que se engruesa y no se desca-
ma1,2. Los gránulos de queratohialina están compuestos
por loricrina y principalmente por profilagrina2,6. Ésta es
una proteína insoluble, fosforilada, sintetizada por los
queratinocitos, que por hidrólisis mediante proteasas y
fosforilasas origina 12 moléculas de filagrina, polipépti-
dos que actúan como aglutinantes y orientadores de los
filamentos de queratina en la capa córnea y que contri-
buyen a formar el «patrón queratínico», consistente en
una matriz densa, homogénea, dentro de la cual se dis-
tribuyen paralelamente los macrofilamentos aglutina-
dos, de manera uniforme2,6.

La filagrina se descompone por hidrólisis enzimática y
origina ácido urocánico, con acción protectora contra la
luz ultravioleta y otros compuestos que ayudan a hidra-
tar la capa córnea6. Se postula que algunos componen-
tes presentes en los desodorantes podrían inhibir la hi-
drólisis de la profilagrina1,2. Los desmosomas y la
envoltura córnea no se degradan propiamente y se for-
ma una gruesa capa córnea por retención2.

Además de la típica capa córnea paraqueratósica con
gránulos de profilagrina, la histopatología muestra tam-
bién algunos polimorfonucleares intracórneos, y con las
tinciones inmunohistoquímicas y la microscopia electró-
nica se aprecia una marcada disminución o ausencia de
las células de Langerhans2,5, por lo cual se cree que el
desodorante aplicado localmente induce una dermatitis
de contacto irritativo, además del trastorno adquirido de
la queratinización. En nuestra paciente observamos una
marcada disminución de células S-100 positivas, epidér-
micas altas y dérmicas, evidencia razonable de la dismi-
nución de células de Langerhans. Los factores precipi-
tantes son el uso persistente del desodorante, a veces
obsesivo, la obesidad, la humedad y la fricción2,3.

El diagnóstico clínico puede ser difícil. Las placas eri-
tematocostrosas han llegado a ser muy extensas e im-
portantes y a veces han durado años sin diagnóstico2.
Éste se establece con la biopsia, que muestra cambios
típicos: capa córnea gruesa paraqueratósica, basofílica,
con gránulos de queratohialina persistentes en ella, ma-
sivamente o en estratos separados por algunas células
córneas ortoqueratósicas (figs. 2-4). Hay una capa gra-
nulosa normal y una discreta hiperplasia epidérmica. La
lesión se extiende a los infundíbulos, que pueden tener
tapones córneos voluminosos (fig. 1). La espongiosis es
leve y ocasionalmente puede haber exocitosis y absce-
sos córneos de polimorfonucleares, sin presencia de
dermatofitos en la coloración de PAS. La presencia de
eosinófilos es excepcional. Hemos visto acumulaciones
de material anfofílico, homogéneo, fragmentado, dentro
de la porción recta del conducto sudoríparo, que sugiere
un material extraño en eliminación.

El tratamiento incluye suspender el probable agente
antiperspirante causal, aunque se ha visto que su susti-
tución no ha producido mejoría1, junto con queratolíti-
cos o corticoides locales potentes1,2,5. La isotretinoína
oral ha sido usada con éxito7.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
Los diagnósticos diferenciales incluyen el pénfigo fa-

miliar benigno, la acantosis nigricans, la enfermedad de
Fox-Fordyce, los eccemas de contacto, el eritrasma, la
tricomicosis, la tiña nigra, la candidiasis axilar y la pso-
riasis invertida.

Pénfigo familiar benigno o enfermedad de Hai-
ley-Hailey. Esta enfermedad cursa con vesículas blan-
quecinas y erosiones, localizadas en el cuello, las axilas
y las ingles, que tienen períodos de mejoría y de exacer-
bación8. La paraqueratosis granulosa no es vesicular. El
pénfigo familiar se hereda con un patrón autosómico
dominante, por lo que suele haber antecedentes familia-
res. La biopsia muestra acantólisis, que en algunos sitios
se extiende a la mayor parte del epitelio8.

Acantosis nigricans. Es una entidad de origen múl-
tiple: hereditario, endocrino (asociada con diabetes o
con resistencia a la insulina) y paraneoplásico asociado
a carcinomas gastrointestinales, principalmente gástrico
y a veces de otras vísceras. Afecta a las axilas y otros
pliegues, como los inguinales, los submamarios y el cue-
llo. Consiste en placas sucias, simétricas, marrones, ru-
gosas, papilomatosas, con surcos profundos. Histológi-
camente muestra acantosis en sierra, hiperqueratosis
ortoqueratósica, hiperpigmentación melánica de la ba-
sal, discreta elongación de las crestas interpapilares, pa-
pilomatosis importante y algunos linfocitos y melanófa-
gos en la dermis papilar8.

Enfermedad de Fox-Fordyce. Esta enfermedad se
caracteriza por una erupción folicular papulosa, cróni-
ca, simétrica, intensamente pruriginosa, localizada en
las axilas, alrededor de los pezones y del ombligo, en los
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labios mayores y en el periné, que afecta a mujeres en-
tre los 15 y los 40 años de edad, por lo cual se considera
una alteración de origen hormonal9. La piel del área
afectada luce hiperpigmentada y liquenificada como
consecuencia del prurito, pero la alteración básica es la
obstrucción del conducto apocrino en su desembocadu-
ra en el folículo piloso, con inflamación secundaria lin-
fohistiocitaria y de poliformonucleares. Histológicamen-
te se observa un tapón córneo infundibular, una vesícula
con algunos linfocitos en el sitio de desembocadura del
acrosiringio apocrino en el infundíbulo, cambio caracte-
rístico que requiere cortes seriados para su demostra-
ción, e inflamación linfohistiocitaria perifolicular. Los
cortes transversales de la biopsia revelan con mayor fa-
cilidad el cambio típico9.

Dermatitis de contacto alérgico. Este proceso es
frecuente en las axilas, puede ser bilateral y es secunda-
rio al uso local de perfumes, cosméticos y antiperspiran-
tes, algunos de los cuales contienen formaldehído. Las
lesiones son inicialmente vesiculosas y ampollas, exuda-
tivas muy pruriginosas, que se rompen por el rascamien-
to y originan escamocostras. La biopsia muestra una
dermatitis espongiósica con vesiculillas intracórneas y
subcórneas, hiperplasia epidérmica irregular, con orto-
queratosis y paraqueratosis e infiltrados dérmicos linfo-
citarios, ricos en eosinófilos. Puede haber exocitosis de
linfocitos y de eosinófilos, con prominencia o aumento
del número de células intraepidérmicas de Langerhans8.

Eritrasma. Esta infección intertriginosa producida
por el Corinebacterium minutissimum se caracteriza-
da por placas eritematosas o de color café, delgadas, se-
cas, finamente escamosas, rara vez pruriginosas, caso
en el cual pueden cursar con descamación, maceración
y fisuras que semejan una tiña. Con la luz de Wood las
lesiones muestran un color rojo coral. Afecta principal-
mente a adultos jóvenes. En la biopsia hay una dermati-
tis perivascular superficial psoriasiforme con presencia
de bacterias PAS+ intracórneas8.

Tricomicosis axilar. Esta entidad es asintomática y
afecta con mayor frecuencia a varones jóvenes desasea-
dos. Se caracteriza por la presencia de material amari-
llento o color café adherido a los vellos de las axilas, sin
lesiones sobre la piel. Es una infección bacteriana pro-
ducida por Corinebacterium tenuis, que puede afectar
también los pelos púbicos.

Tiña nigra. Es una dermatofitosis que produce man-
chas de color pardo o negro, de evolución crónica, si-
tuadas principalmente en las palmas, los dedos y las
plantas. No presenta costras y excepcionalmente afecta
a las axilas, el cuello o el tronco. En la histopatología se
ven abundantes micelios dematiáceos en la capa córnea
más externa. 

Intertrigo candidiásico. En las axilas se presenta en
forma de placas eritematosas brillantes, de crecimiento
excéntrico, con vesículas o pústulas satélites y borde
descamativo, acompañadas de prurito, ardor o dolor
moderados. Es común la fisuración del fondo del plie-
gue. La obesidad, el embarazo, el uso de ropas ajustadas
y la humedad locales favorecen su aparición. En la biop-
sia se pueden observar esporas y seudomicelios, muy
aparentes con el PAS, algunos orientados verticalmente
a la epidermis2.

Psoriasis invertida. Cuando la psoriasis se localiza
en pliegues se presenta en forma de placas eritematosas
de superficie brillante, bilaterales, que se confunden fá-
cilmente con candidiasis. En los pliegues la psoriasis no
es descamativa, pero es más pruriginosa que en otros si-
tios, por lo cual se favorece la presencia de fisuras y de
maceración. Suele cursar con lesiones de psoriasis en
otros sitios de la piel. La biopsia muestra hiperplasia
epidérmica regular, paraqueratosis en montículos, abs-
cesos intracórneos y papilas profundas con telangiecta-
sias, con escaso infiltrado dérmico superficial. Se ha
descrito un caso de paraqueratosis granulosa axilar y
psoriasis en el mismo paciente7.
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