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R E S U M E N

La mucinosis folicular es una enfermedad poco frecuente, caracte-
rizada por la infiltración del epitelio en la vaina externa del folículo 
piloso y las glándulas sebáceas, con un patrón de degeneración 
reticular ocupado por depósitos de mucopolisacáridos ácidos. Se 
puede clasificar como primaria o secundaria. La forma primaria se 
diagnostica por exclusión; en contraste, la forma secundaria suele 
estar asociada a un trastorno subyacente, principalmente neopla-
sias hematológicas linfoproliferativas, entre éstas se destacan los 
linfomas cutáneos de células t, como la micosis fungoide, y el 
síndrome de Sézary, por lo que es importante llegar a un diag-
nóstico certero. En la práctica clínica, identificar y separar estos 
patrones resulta complejo. La patogenia de la mucinosis folicular 
sigue siendo desconocida, aunque se ha implicado la participación 
de complejos inmunes y la inmunidad celular. Se cree que las lin-
focinas de los linfocitos “t-helper” podrían causar la estimulación 
de los queratinocitos foliculares, lo que provoca la producción de 
mucina. En cuanto a la dermatoscopia, se han propuesto algu-
nos patrones como el “signo de la pasta de dientes”. El estudio 
histopatológico es crucial para el diagnóstico, al tiempo que re-
fuerza la exclusión de diagnósticos diferenciales. Actualmente no 
existen guías de tratamiento estandarizadas debido a la mínima 
frecuencia de enfermedad. La mayoría de las recomendaciones se 
basan en casos clínicos o series de casos. Hay diversos informes 
sobre el uso de minociclina, isotretinoína, fototerapia, dapsona y 
corticosteroides tópicos, entre otros, con diferentes resultados en 
cuanto a desenlaces y tiempo de uso.

Palabras clave: mucinosis folicular, mucina, alopecia mucinosa. 

A B S T R A C T

Follicular mucinosis is a rare condition marked by the infiltration 
of the outer root sheath of hair follicles and sebaceous glands. 
This infiltration leads to a reticular degeneration pattern filled with 
acidic mucopolysaccharide deposits. It’s categorized into primary 
and secondary forms. The primary form is a diagnosis of exclu-
sion, while the secondary form is typically linked to an underlying 
disorder, most notably lymphoproliferative hematologic malignan-
cies like cutaneous t-cell lymphomas (e.g., mycosis fungoides 
and Sézary syndrome). Therefore, achieving a definitive diagnosis 
is crucial, though differentiating between these patterns can be 
complex in clinical practice. The exact cause of follicular mucinosis 
remains unknown, but the involvement of immune complexes and 
cellular immunity has been suggested. It’s thought that lympho-
kines from t-helper lymphocytes might stimulate follicular kerati-
nocytes, leading to mucin production. Dermoscopy has revealed 
proposed patterns, such as the “toothpaste sign”. A histopathologi-
cal study is essential for diagnosis and to rule out other conditions. 
Due to its low frequency, there are currently no standardized 
treatment guidelines; most recommendations come from clinical 
case reports or series. Various treatments, including minocycline, 
isotretinoin, phototherapy, dapsone, and topical corticosteroids, 
have been reported with varying outcomes and durations of use.

Keywords: follicular mucinosis, mucin, mucinous alopecia. 
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Introducción

La mucinosis folicular, también conocida como alope-
cia mucinosa, es una enfermedad poco común que 

fue descrita por primera vez en 1957 por Pinkus en seis 
pacientes, se trataba de un tipo de pérdida de pelo resul-
tante de la degeneración folicular secundaria a la acumu-
lación de mucina alrededor de la vaina radicular externa 
del folículo piloso y la glándula sebácea, acompañada de 
una infiltración significativa de células inflamatorias cró-
nicas en los folículos, lo cual es su hallazgo distintivo.1 El 
término mucinosis folicular lo introdujeron en 1959 Ja-
blonska y Chorzelski debido a que la alopecia no siempre 
está presente.2-4 Es de causa indeterminada, afecta a am-
bos sexos y a todas las razas.5 Se considera una respuesta 
del epitelio folicular frente a diversos estímulos, ya sean de 
origen inflamatorio, relacionados a etiologías neoplásicas 
e infecciones. Este artículo tiene como objetivo hacer una 
revisión actualizada del tema.3

Clasificación
La mucinosis folicular se puede clasificar (tabla 1) como 
mucinosis folicular primaria (mfp) cuando se descartan 
posibles causas subyacentes, y como mucinosis folicular 
secundaria (mfs) cuando se asocia a alguna patología, 
principalmente neoplasias hematológicas linfoprolife-
rativas como linfomas cutáneos de células t (lcct), la 
micosis fungoide foliculotrópica es la más comúnmente 
asociada.6 El síndrome de Sézary y la papulosis linfoma-
toide folicular también se han visto relacionados, aunque 
de forma menos frecuente.7 La probabilidad de desarrollo 
de un linfoma en este contexto es variable y oscila entre 
14 y 32%. En un estudio de 44 pacientes divididos en dos 
grupos, 16 de ellos con mucinosis folicular primaria y 28 
asociados a lcct, la forma primaria se observó en pacien-
tes más jóvenes (media de 37.5 años) y con lesiones solita-
rias (68.8%), generalmente en la cabeza y el cuello; mien-
tras que la asociada a lcct afectó a pacientes mayores 

(media de 52.2 años), con lesiones múltiples y localizadas 
en varias partes del cuerpo.8,9 También se ha asociado a 
trasplante autólogo de células madre con aparición en tres 
semanas posteriores al mismo, en raras ocasiones puede 
estar relacionada con leucemias y reacción secundaria a 
uso de ciertos fármacos como carbamazepina, infliximab, 
captopril y dextrometorfano (tabla 2), al igual que con 
trastornos inflamatorios como liquen plano, acné y der-
matosis en áreas fotoexpuestas, como lupus eritematoso 
sistémico.10-15 La forma primaria suele ocurrir en niños 
y adultos jóvenes, mientras que la secundaria aparece en 
pacientes de edad avanzada, aunque no es regla.2,16-18 Al-
gunos reportes proponen que es posible que no sean en-
tidades completamente distintas, sino variaciones de un 
espectro clínico común.9 

Desde el punto de vista clínico se han descrito algunas 
variantes como la acneiforme y urticariana. La forma ac-
neiforme se presenta como pápulas indoloras que afectan 
predominantemente la cara y el cuello, puede tener un 
curso crónico y resulta más común en mujeres; mientras 
que la forma urticariana aparece con placas eritematoe-
dematosas, pruriginosas, y es más frecuente en hombres. 
Puede tener una presentación clínica cíclica que va de me-
ses a 15 años.19-22 Aun con la descripción clínica de estas 
variantes, todavía no se llegan a considerar como una cla-
sificación formal.

Etiopatogenia
La patogenia exacta sigue siendo desconocida, aunque se 
ha investigado la implicación de los complejos inmunes 

Tabla 1. Clasificación de mucinosis folicular 

Clasificación Asociaciones Clínica Población Curso

Mucinosis folicular 
primaria

No tiene causas subyacentes 
identificables 

Pápulas localizadas en 
la cabeza y el cuello

Más común en niños y 
adultos jóvenes
Relación mujer-hombre de 
3:1

Generalmente benigno

Mucinosis folicular 
secundaria

Asociada sobre todo a:
Neoplasias hematológicas 
linfoproliferativas 
Lupus eritematoso sistémico
Liquen plano
Dermatitis atópica

Pápulas generalizadas 
(extremidades, tronco, 
cara)

Más común en adultos 
mayores
Relación hombre-mujer de 
2:1

Variable
Generalmente crónico

Tabla 2. Fármacos precipitantes 

Carbamazepina	 Dextrometorfano

Infliximab	 Captopril

Leuprolida	
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circulantes y la inmunidad celular. Se ha propuesto que 
la estimulación de la producción de linfocinas produci-
das por linfocitos t-helper generan una estimulación a los 
queratinocitos foliculares y actúan como la fuente de la 
mucina, al igual que el ácido hialurónico (ha) constituye 
el componente principal de esta mucina.2,23 Algunos es-
tudios ultraestructurales muestran queratinocitos acanto-
líticos con un aparato de Golgi hipertrofiado y vacuolas 
con material filamentoso, lo que sugiere una secreción 
activa de mucina.24 

Se ha propuesto la hipótesis de que autoanticuerpos 
asociados a lupus eritematoso sistémico, como los adn 
de doble cadena y antihistonas, estimulan la síntesis de 
glicosaminoglicanos, lo que conduce a un aumento en la 
producción de mucina por los fibroblastos, ya que en las 
formas precipitadas por uso de fármacos se ha documen-
tado tanto el aumento del título de los anticuerpos como 
su normalización posterior al retiro del medicamento. 
Otro mecanismo  propuesto es la inhibición del factor de 
necrosis tumoral alfa (tnf-α), que es una citocina proin-
flamatoria clave en varias enfermedades autoinmunes y 
dermatológicas.25 La inhibición de tnf-α podría desenca-
denar una respuesta compensatoria en el sistema inmune, 
lo que llevaría a un aumento en la síntesis de glicosami-
noglicanos y, por ende, a la acumulación de mucina en los 
folículos pilosos.26

En un estudio histopatológico de 10 pacientes con 
mucinosis folicular, donde también se analizó la inmu-
nohistoquímica con el objetivo de explorar la expresión 
de cd44 (glucoproteína transmembrana principal) que 
interactúa con el ácido hialurónico, no se observó una 
reducción en la expresión de ésta en los queratinocitos 
foliculares. Al parecer la secreción de ácido hialurónico la 
estimulan citocinas liberadas por linfocitos t perifolicula-
res, sin embargo se requieren más estudios para entender 
los mecanismos subyacentes involucrados.27 

Clínica
Se presenta como pápulas foliculares únicas o múltiples, 
que se reúnen formando placas hipocrómicas o eritema-
tosas, bien delimitadas, que aparecen en el tronco, las ex-
tremidades proximales, la piel cabelluda y la cara, y tam-
bién puede presentarse como placas firmes, tipo eccema 
(figuras 1 y 2). En las formas idiopática y secundaria la 
morfología de las lesiones es similar.5 La alopecia no siem-
pre se encuentra presente.28,8 

En un estudio retrospectivo realizado en el Memorial 
Sloan Kettering Cancer Center (Nueva York) en 18 pa-
cientes, se encontró que la mucinosis folicular asociada 
con neoplasias hematológicas no lcct difirió clínicamen-

MARY JOSÉ SANTIAGO BENÍTEZ Y COLS. MUCINOSIS FOLICULAR

Figura 1. Mucinosis folicular en placas grandes. Se caracterizada por múltiples 
pápulas foliculares milimétricas del color de la piel, con escama superficial, que 
se agrupan formando una gran placa de forma irregular de bordes bien definidos.

Figura 2. Mucinosis folicular en placas pequeñas. Se observan múltiples pápulas 
del color de la piel, ligeramente eritematosas, con escama superficial, que se 
agrupan formando placas de tamaños variables.
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te de aquellos con mucinosis folicular asociada a micosis 
fungoide, en la primera se presentó principalmente como 
pápulas eritematosas (p < .0001), sin placas (p < .0001) 
y sin alopecia (p = .001).18 La mucinosis folicular puede 
aparecer antes, al mismo tiempo o varios años después del 
diagnóstico del lcct, que puede ir desde cinco años hasta 
15 años después del diagnóstico. Hasta ahora no existen 
datos clave (ni la distribución, sexo, edad, histopatología) 
para diferenciar una forma benigna de una forma asocia-
da a una enfermedad neoplásica, aunque se han realizado 
estudios que han intentado mostrar diferencias relevantes 
significativas (figura 3). 

En un estudio con 31 pacientes en Italia donde se di-
vidió en dos grupos, con 20 pacientes diagnosticados con 
mfp y 11 pacientes con mfs por biopsia cutánea y clínica, 
se encontró que el grupo con mfp presentaba una edad 
media menor (39 años), con predominio en mujeres con 
una relación mujer-hombre de 3:1, lesiones localizadas en 
la cabeza y el cuello, en comparación con el grupo de mfs 
en donde la media de edad era de 54 años, se identificó un 
predominio en hombres con relación hombre-mujer de 
2:1 y las lesiones eran generalizadas.29-30 

La presentación clínica en niños y adolescentes se ca-
racteriza por pápulas que confluyen y forman placas erite-
matosas, con descamación superficial o hipocrómicas que 
pueden acompañarse o no de halo periférico, en especial 
centrofaciales, generalmente asintomáticas, sin alteracio-
nes en la sensibilidad, que persisten y pueden incrementar 
de tamaño con su evolución. Pueden acompañarse o no 
de alopecia no cicatricial y pérdida de pelo en las cejas. En 
la infancia es más común en varones. Suelen responder 
favorablemente a esteroides tópicos de moderada o alta 

potencia. Resulta poco común en la infancia y general-
mente cursa con excelente pronóstico.31,32

En cuanto a la alopecia mucinosa, se considera una alo-
pecia cicatricial, en caso de estar presente, suele manifes-
tarse como una placa de color rosa-rojizo, indurada, con 
aperturas foliculares visibles y pérdida de cabello asociada. 
La salida de mucina durante el examen clínico, llamada 
mucinorrea, es una pista adicional para el diagnóstico.33-34

Diagnóstico
Resulta un reto diagnóstico diferenciar entre la mfp y mfs 
de forma histopatológica. Sin embargo, el estudio histo-
patológico es esencial para excluir otros diagnósticos. La 
mucinosis folicular se caracteriza por la degeneración del 
epitelio en la vaina externa y las glándulas sebáceas, don-
de las células epiteliales del folículo se ven disgregadas 
y muestran un patrón de degeneración reticular, ocupa-
dos por depósitos de mucopolisacáridos ácidos. En eta-
pas avanzadas, el epitelio folicular puede desaparecer por 
completo, transformando el folículo en un saco lleno de 
mucina. Este proceso se asocia con un infiltrado inflama-
torio perifolicular compuesto por linfocitos, histiocitos y 
eosinófilos en proporciones variables. Desde el punto de 
vista inmunohistoquímico, el infiltrado está predominan-
temente formado por linfocitos t-helper.30

En un estudio realizado en España3 se encontró que la 
presencia de mucina estaba sobre todo en áreas expues-
tas al sol, mostrando una correlación con elastosis solar y 
patrones inflamatorios perifoliculares. El infiltrado infla-
matorio perifolicular estuvo presente en todos los casos 
y correlacionaba con la cantidad de mucina folicular. La 
elastosis solar fue una característica frecuente (61%) en 
los casos benignos, asociada a áreas fotoexpuestas. Típi-
camente esto no se observa en la mucinosis relacionada 
con malignidad. Se muestra una posible conexión entre 
la radiación con uv, aunque se requieren estudios adicio-
nales para comprender mejor esta relación. En 54% de 
los casos se detectó mucina intersticial dérmica, lo que 
plantea preguntas sobre su relación temporal y causal 
con la mucinosis folicular. Los hallazgos histopatológicos 
de mucinosis folicular asociada a condiciones benignas 
muestran características reactivas e inflamatorias, sin evi-
dencia de atipia celular o transformación maligna, lo que 
las diferencia claramente de las asociaciones malignas.11 
La mucinosis folicular se puede ocultar con otros trastor-
nos como la foliculitis eosinofílica o la dermatosis eosi-
nofílica de malignidad hematológica (demh), en donde 
la inmunohistoquímica con células t positivas para cd3 
con una elevada proporción cd4/cd8, preservación de  
los marcadores cd5 y cd7 y ausencia de características 

Figura 3. Mucinosis folicular. Se caracteriza por múltiples placas eritematoede-
matosas/nódulos subcutáneos eritematosos de forma circular, de bordes bien 
definidos, de tamaño variable.
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clonales neoplásicas puede guíar al diagnóstico diferen-
cial hacia una dermatitis eosinofílica reactiva en el con-
texto de malignidad hematológica.35

En una investigación llevada a cabo en el Hospital 
Universitario de Valencia,3 en donde se realizó el estudio 
histológico, inmunohistoquímico e inmunogenotípico 
en 23 pacientes no se encontraron diferencias significati-
vas entre la mfp y mfs. Parece que la expresión de cd103 
podría ser un marcador prometedor para la clasificación 
y el diagnóstico de mucinosis folicular, según un estu-
dio retrospectivo realizado en 15 pacientes, en donde se 
analizó este marcador para diferenciar entre formas be-
nignas primarias y formas asociadas a micosis fungoide, 
estas últimas mostraron mayor infiltración linfocítica y 
proporción de células cd103+ en comparación con las 
formas primarias.8 La liberación incrementada de mu-
copolisacáridos ácidos desde proteínas vinculadas a los 
queratinocitos se evidencia mediante la reacción positiva 
al hierro coloidal, azul alcián (pH 2.5 y 0.5) y la ausencia 
de reacción en la tinción pas.16 Algunos estudios sugie-
ren que el tipo de mucina que llena los folículos consiste 
en mucina ácida (dérmica, tinción positiva para hierro 
coloidal y azul alcián) sin ninguna cantidad de mucina 
epitelial (neutra, negativa a pas). Sin embargo, en 24% 
de mfp y 10% de los mfs la mucina dérmica puede estar 
formada no sólo por ácido hialurónico (glicosaminoglica-
nos no sulfatados), sino también por glicosaminoglicanos 
sulfatados, como el sulfato de condroitina y el sulfato de 
dermatán, como ocurre en las mucopolisacaridosis; sin 
embargo, no hay diferencias significativas entre ambas. 
Aunque la mucina es de tipo dérmico, se deposita de ma-
nera selectiva en estructuras epiteliales como los folículos 
pilosos y las glándulas sebáceas. Este fenómeno todavía 
se conoce poco.30 En cuanto a la biopsia de alopecia mu-
cinosa, la relación cd4:cd8 suele ser muy elevada (20:1), 
a diferencia de otros tipos de alopecias no cicatriciales.33 

Los diagnósticos diferenciales son importantes, siem-
pre tomando el contexto clínico del paciente, se debe des-
cartar lepra, dermatosis eosinofílica de malignidad hema-
tológica, foliculitis eosinofílica, reacciones a picaduras de 
insecto y queratosis pilaris atrófica facial.36-40

Dermatoscopia
La descripción dermatoscópica de esta entidad es relati-
vamente reciente, donde se pueden observar puntos ama-
rillo-parduzcos que corresponden a infundíbulos folicu-
lares dilatados llenos de material querátotico y/o sebo, al 
igual que puntos rojos que son vasos dilatados alineados 
perpendicularmente a la superficie de la piel podrían ser 
de ayuda en cuanto a hallazgos compatibles con muci-

nosis folicular, sin embargo no son específicos, ya que 
se pueden encontrar en otras enfermedades como lupus 
eritematoso cutáneo crónico, celulitis disecante, alopecia 
areata y androgenética.41 Se ha propuesto el “signo de la 
pasta de dientes” como hallazgo en la dermatoscopia, ya 
que la mucosidad blanca y gelatinosa se parece a la pasta 
de dientes pegada a un cabello.42

Tratamiento
No hay una guía o tratamiento estandarizado para la mu-
cinosis folicular. Las opciones terapéuticas son limitadas. 
La estrategia de esperar y observar suele considerarse 
razonable, ya que muchos casos tienden a resolverse es-
pontáneamente en un transcurso de dos a 24 meses.43 La 
evidencia de tratamientos eficaces en casos resistentes es 
limitada y se basa principalmente en informes de casos 
(tabla 3). Las posibles opciones de tratamiento incluyen 
corticosteroides tópicos, antibióticos tópicos y orales, reti-
noides, dapsona, psoraleno combinado con terapia ultra-
violeta a-b, entre otros.44 Existe un reporte con adecuada 
respuesta clínica a minociclina con seguimiento a los cin-
co años sin asociación con lcct, se cree que la respuesta 
adecuada es secundaria a que posee actividad antiinfla-
matoria, reduce la producción de óxido nítrico, la evolu-
ción tumoral, la angiogénesis y la inflamación. Además 
inhibe las metaloproteinasas de matriz (mmp) y ejerce 
efectos inmunomoduladores.29,45,46 Algunos reportes con 
corticosteroides tópicos muestran mejoría clínica durante 
un mes en casos de mfp.36 Se han informado resultados 
favorables con isotretinoína 0.5 mg/kg con mejoría inicial 
desde las primeras dos a cuatro semanas, con una remi-
sión aproximada en dos a cuatro meses.23,47,48 También se 
ha descrito que los interferones podrían actuar regulando 
las células inflamatorias activadas y aumentando la elimi-
nación de mucina extracelular mediante fagocitosis. Esto 
podría ser una opción viable para mucinosis folicular pri-
maria, en donde se ha observado mejoría significativa en 
la semana siete y remisión completa en la semana 46, en 
casos donde previamente se ha recibido tratamiento con 
isotretinoína, corticosteroides sistémicos y dapsona.49 En 
algunos estudios se informa el uso de dapsona 100 mg al 
día, con adecuada respuesta y remisión completa de las 
lesiones a las seis semanas.50

En la mucinosis folicular primaria con predominio de 
lesiones múltiples en la cara, el inicio terapéutico de tacro-
limus tópico al 0.1% cada 12 horas parece mostrar remi-
sión de lesiones a las cuatro semanas, aunque el tiempo de 
remisión puede variar de dos a cuatro meses.34,51-53 En la 
forma idiopática se ha documentado buena respuesta con 
el uso de hidroxicloroquina, con mejoría a las seis sema-

MUCINOSIS FOLICULAR



Dermatología Cosmética, Médica y Quirúrgica
DCMQ

250

EDUCACIÓN MÉDICA CONTINUA

Volumen 23 / Número 3 n julio-septiembre 2025

Tabla 3. Estrategias terapéuticas

Tratamiento Posología
Tiempo de inicio 
mejoría clínica

Tiempo de  
remisión clínica

Caso clínico

Minociclina 200 mg/día por 4 semanas 

Reducción a 100 mg/día por 4 
semanas 

200 mg/día por 11 semanas

100 mg/día por 4 meses

2 semanas

 

5 semanas

8 semanas

 

5 semanas

Parker y Murad, 201029

 

Anderson et al., 200345

Corticosteroides 
tópicos

Mometasona 0.1%

Tópico 0.1% cada 24 horas No reportado 4 semanas Kathirvel et al., 202036

Isotretinoína 0.5 mg/kg/día 2-4 semanas 2-4 meses Arca et al., 200423

Guerriero et al., 199947

Wittenberg et al., 199848

ifn-α-2b

ifn-g-recombinante

ifn-α-2b: 9 millones de u/m2 por 
vía subcutánea, 3 veces/semana + 
ifn-g recombinante 100 μg por vía 
subcutánea cada 24 horas cada 4 
semanas

Durante 4 meses: 5 millones de u 
de ifn-α-2b por vía intralesional 
tres veces por semana

Semana 22: 10 millones de u/m2 de 
ifn-α debido a una ligera recaída

7 semanas 46 semanas Meissner et al., 199149

Kim et al., 200955

Dapsona 100 mg cada 24 horas No reportado 6 semanas-5 meses Harthi et al., 200350

Hidroxicloroquina 200 mg cada 8 horas por 10 días, 
seguido de 200 mg cada 12 horas 
(ajustado al peso corporal ideal)

6 semanas 2-5 meses Schneider et al., 201049

Tacrolimus al 0.1% 

Tacrolimus al 0.03%

Tópico cada 12 horas 10 días

No reportado

No reportado

4 semanas

2 meses

4 meses

Kluk et al., 201453

Narayanan et al., 201951

Pérez-Elizondo y López-
Lara, 201552

Indometacina +  
esteroide  
intralesional

25 mg cada 24 horas por 4 meses 
+ esteroides intralesionales por 3 
meses.

Posteriormente: 12.5 mg de indo-
metacina 4 meses

3 meses 8 meses Kim et al., 200955

Dupilumab Dosis de carga y una dosis de 
mantenimiento a los 14 días

(posología no especificada)

No reportado 1 mes Binsufayan et al., 202344

Fototerapia uv-a1 5 j/cm2 3 sesiones por semana.

Dosis acumulada 334.75 j

15 sesiones 30 sesiones Gil-Villalba et al., 202256

nas de evolución y remisión clínica, aunado a crecimiento 
del cabello en dos a cinco meses. Se postula que los efec-
tos de estos fármacos en los linfocitos, los macrófagos y 
las células dendríticas, como consecuencia de su acción 
lisosomotrópica, son fundamentales para su efecto antiin-
flamatorio terapéutico.54 

En su estudio en Corea, en casos de mucinosis folicu-
lar primaria sin respuesta inicial a minociclina, dapsona, 
metotrexate y esteroides tópicos, Kim y colaboradores55 
utilizaron indometacina 25 mg cada 12 horas en conjunto 
con aplicación de esteroides intralesionales con respuesta 
favorable a los tres meses, y posteriormente indometacina 
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Tabla 4. Diagnósticos diferenciales 

Diagnóstico diferencial Características clínicas Hallazgos histopatológicos

Foliculitis eosinofílica (fe) Pápulas eritematosas y pruriginosas en cara, cuello, 
tronco y extremidades. Puede presentarse con 
pústulas y placas urticariformes

Infiltrado inflamatorio mixto con eosinófilos en la 
epidermis y folículos pilosos. Espongiosis folicular 
con mucina ocasional

Dermatosis eosinofílica de  
malignidad hematológica (demh)

Pápulas, placas y nódulos pruriginosos en extre-
midades, tronco, cabeza y cuello, en pacientes con 
neoplasias hematológicas 

Infiltrado perivascular superficial y profundo de 
linfocitos y eosinófilos. Puede haber edema intraepi-
dérmico y subepidérmico 

Reacción a picadura de insecto Pápulas pruriginosas y edematosas en áreas 
expuestas 

Infiltrado linfocítico y eosinofílico perivascular y dér-
mico profundo, con edema y espongiosis epidérmica 

Linfoma cutáneo de células t (lcct) Placas infiltradas crónicas con pápulas foliculocén-
tricas y alopecia, a menudo pruriginosas 

Infiltrado linfocítico atípico en epidermis y folículos, 
pérdida de cd7 y epidermotropismo 

Queratosis pilaris atrófica facial Pápulas foliculares hiperqueratósicas eritematosas, 
afectan típicamente el tercio lateral de ambas 
cejas, con alopecia localizada. Puede ser unilateral.
Puede afectar frente y mejillas

Infundíbulos foliculares dilatados, llenos de quera-
tina compacta, con infiltración linfocítica alrededor. 
Puede haber fibrosis

MARY JOSÉ SANTIAGO BENÍTEZ Y COLS. MUCINOSIS FOLICULAR

25 mg durante cuatro meses con remisión completa de  
la lesión.55 

Por su parte, el equipo de Binsufayan44 informó un 
resultado eficaz con el uso de dupilumab en mucinosis 
folicular refractaria, sin embargo podría enmascarar o 
acelerar un lcct, por lo que se justifica una evaluación 
periódica minuciosa.44 

Al parecer hay buenos resultados con fototerapia ul- 
travioleta a1 (uva1) en dosis baja. Con dosis iniciales de 
5 j/cm2 con incrementos de 10% hasta una dosis máxima 
de 20 j/cm2 en un régimen de tres sesiones por semana 
hasta alcanzar una dosis acumulada de 334.75 j, en la que 
en una evaluación posterior a 15 sesiones mostró me- 
joría clínica parcial y resolución completa al finalizar  
30 sesiones de tratamiento, sin reporte de efectos adver-
sos, a diferencia de la fototerapia con ultravioleta b de 
banda estrecha (nb-uvb).56

Seguimiento
No existe una guía estandarizada, sin embargo, debido 
a la asociación de neoplasias linfoproliferativas, en la 
mucinosis folicular primaria se podrían llegar a realizar 
biopsias de seguimiento a los tres y seis meses. Se ha re-
portado seguimiento hasta 23 años después sin desarollo 
de linfoma.23,54

Conclusiones
No hay un criterio definitivo para distinguir entre la mu-
cinosis folicular primaria y la secundaria. No obstante, 
algunos factores que apoyan el diagnóstico de la forma 
primaria incluyen una aparición a una edad más tempra-
na, la presencia de un número limitado de lesiones loca-
lizadas en la cabeza y el cuello, y la ausencia de linfocitos 
atípicos. La patogenia de la mucinosis folicular aún no se 

comprende por completo, aunque se ha relacionado con 
complejos inmunes circulantes y mecanismos de inmu-
nidad celular. Se plantea que la estimulación de linfocitos 
t-helper induce a los queratinocitos foliculares a producir 
mucina, principalmente ácido hialurónico. Algunos estu-
dios sugieren la participación de autoanticuerpos, como 
los asociados al lupus eritematoso sistémico y la inhibi-
ción del tnf-α, lo cual podría desencadenar un aumento 
en la producción de mucina. Además, aunque la interac-
ción entre cd44 y el ácido hialurónico no mostró altera-
ciones significativas en estudios inmunohistoquímicos, se 
requieren más investigaciones para aclarar los mecanis-
mos implicados. 

El estudio histopatológico e inmunohistoquímico es 
esencial para el diagnóstico. No hay un tratamiento estan-
darizado, las opciones terapéuticas son limitadas, depen-
den en gran medida de reportes de casos. La mayoría de 
los pacientes han recibido tratamientos individualizados, 
considerando exposiciones terapéuticas previas. La estra-
tegia de observación suele ser razonable, ya que muchos 
casos se resuelven espontáneamente en dos a 24 meses en 
el caso de la mucinosis folicular primaria. Entre los trata-
mientos que han mostrado eficacia se incluyen corticoste-
roides tópicos, antibióticos, retinoides como isotretinoína, 
dapsona, minociclina y terapias con interferones, los cua-
les han demostrado respuestas clínicas favorables, aunque 
los resultados varían según el caso y la duración del trata-
miento. Debido a la naturaleza poco frecuente de la enfer-
medad, resulta difícil realizar estudios prospectivos para 
analizar las intervenciones terapéuticas. Se recomienda el 
seguimiento a largo plazo de la mucinosis folicular pri-
maria. No obstante, cada aporte a la literatura resulta de 
interés en este ámbito para poder llegar a estandarizar las 
medidas de tratamiento y seguimiento. 
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1.	 ¿Cuál es el hallazgo histopatológico característico de la 
mucinosis folicular?
a)	 Hiperqueratosis con infiltrado neutrofílico
b)	 Degeneración reticular con depósitos de mucopoli-

sacáridos ácidos
c)	 Espongiosis con microabscesos de Pautrier
d)	 Atrofia epidérmica con melanófagos

2.	 ¿Qué tipo de células inflamatorias están principalmente 
involucradas en la patogenia de la mucinosis folicular?
a)	 Linfocitos t citotóxicos (cd8+)
b)	 Linfocitos t
c)	 Linfocitos t-helper (cd4+)
d)	 Células plasmáticas

3.	 ¿Cuál de los siguientes fármacos se ha asociado como 
precipitante de mucinosis folicular secundaria?
a)	 Amoxicilina
b)	 Dextrometorfano
c)	 Paracetamol
d)	 Naproxeno

4.	 En comparación con la forma secundaria, ¿cuál es una 
característica que podría orientar a sospechar una mu-
cinosis folicular primaria?
a)	 Inicio en la adultez temprana
b)	 Lesiones múltiples en el tronco
c)	 Relación hombre:mujer de 2:1
d)	 Lesiones localizadas en la cabeza y el cuello

5.	 ¿Qué patrón dermatoscópico se ha descrito como carac-
terístico en la mucinosis folicular?
a)	 Signo de la jalea de manzana 
b)	 Signo de la pasta de dientes 
c)	 Patrón en red blanco-azulada 
d)	 Puntos negros periféricos 

6.	 ¿Cuál es el principal componente de la mucina?
a)	 Sulfato de condroitina
b)	 Ácido hialurónico
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c)	 Colágeno tipo iv
d)	 Elastina

7.	 ¿Qué tinción histoquímica se utiliza para evidenciar 
mucina ácida en la mucinosis folicular?
a)	 pas positiva
b)	 Tinción de Gram
c)	 Azul alcián
d)	 Tricrómica de Masson

8.	 ¿Qué tratamiento ha demostrado respuesta clínica fa-
vorable en casos resistentes de mucinosis folicular pri-
maria?
a)	 Antihistamínicos orales
b)	 Interferón alfa
c)	 Benzodiacepinas
d)	 Ácido fusídico

9.	 ¿Cuál es la utilidad del marcador cd103 en la mucinosis 
folicular?
a)	 Indica presencia de células b activadas
b)	 Distingue entre formas benignas y asociadas a mi-

cosis fungoide 
c)	 Confirma presencia de infección viral asociada 
d)	 Diagnostica lupus eritematoso 

10.	¿Cuál de los siguientes hallazgos inmunohistoquímicos 
puede apoyar el diagnóstico de mucinosis folicular be-
nigna en lugar de una forma asociada a neoplasia lin-
foproliferativa?
a)	 Infiltrado linfocítico con pérdida de cd7 y epider-

motropismo marcado
b)	 Relación cd4:cd8 elevada con expresión de cd103 

en folículos 
c)	 Preservación de cd5 y cd7 sin evidencia de clonali-

dad linfocítica 
d)	 Infiltrado linfocítico profundo con predominancia 

de cd8+ citotóxicos 




