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lismo del calcio o fosfato 2. Los pacientes por lo general 
tienen antecedentes de una enfermedad de base, evento 
traumático o una dermatosis inflamatoria previa.

La mayoría de los casos de calcinosis cutánea se mani-
fiesta de forma gradual y es asintomático; sin embargo, la 
historia y evolución del cuadro se basará principalmente 
en la etiología de la calcificación. Las manifestaciones 
clínicas también dependerán del proceso basal (si lo hu-
biese) pero, en general, aparecen múltiples pápulas, placas 
o nódulos blanquecinos duros, distribuidos de forma si-
métrica.

La morbilidad se relaciona más bien con la extensión y 
ubicación de la calcificación cutánea, pudiendo compro-
meter también articulaciones, músculos y vísceras como 
pulmones, riñones y tubo digestivo. Asimismo, el depósito 
cálcico vascular puede producir isquemia y necrosis a dis-
tancia. Es posible observar áreas de ulceración o elimina-
ción transcutánea de un material blanquecino amarillento 
como tiza, así como infección secundaria.

Las medidas terapéuticas empleadas dependerán de la 
patología de base y, en general, los resultados son poco sa-
tisfactorios y basados en reportes de casos clínicos.

La mayor parte de las terapias médicas en la calcinosis 
cutánea ha sido descrita en pacientes con conectivopatías. 
Dentro de ellas destacan: warfarina, colchicina, probene-
cid, bifosfonatos, minociclina y diltiazem 4-8.

Otras modalidades, como el uso del láser de CO2 e in-
yección de corticoides intralesionales también se han re-
portado como exitosas 9,10.

Finalmente, la cirugía es una alternativa para eliminar 
depósitos cálcicos asociados a tejidos necróticos o infec-
tados.

En conclusión, la calcinosis cutánea es una secuela poco 
descrita en relación con el acné y ciertamente plantea 
un desafío terapéutico. Para su reconocimiento es necesaria 
la sospecha clínica y los estudios complementarios ade-
cuados.
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El retinoblastoma es un tumor de origen embrionario 
derivado de las células de la retina que afecta a 5 de cada 
100.000 recién nacidos, representando el 3 % de los carci-
nomas infantiles por debajo de los 15 años. Es el tumor 

intraocular maligno más frecuente en la infancia y el se-
gundo en todos los grupos de edad, siendo el primero el 
melanoma 1.

La mayoría de los casos se diagnostican en los primeros 
4 años de vida. Su presentación en el 60-75 % de los casos 
es unilateral, siendo estos casos en un 60 % esporádicos 2. 
El resto de los casos son bilaterales y estos, en su mayoría, 
he reditarios.
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Las formas bilaterales están causadas por una doble mu-
tación del gen Rb situado en el brazo largo del cromosoma 
13 3,4. Se presentan con una herencia autosómica domi-
nante incompleta con alta penetrancia 5.

El 51 % de los pacientes con retinoblastoma bilateral 
presenta a lo largo de su vida otro cáncer, siendo el osteo-
sarcoma el más frecuente, seguido del rabdomiosarcoma, 
condrosarcoma, neuroblastoma, glioma, leucemia, melano-
ma y otras neoplasias como las de ovario, mama, pulmón y 
vejiga.

Presentamos el caso de un paciente varón de 27 años y 
155 kg de peso, que a los 16 meses de edad se le practicó 
una enucleación del ojo derecho por un retinoblastoma. 
Posteriormente, a los 9 años fue diagnosticado de otro re-
tinoblastoma en el ojo izquierdo, siendo necesaria otra 
enucleación y en esta ocasión con radioterapia comple-
mentaria. Como antecedentes personales cutáneos destaca 
una psoriasis mal controlada, ya que el paciente no cumple 
los tratamientos ni acude a las revisiones.

Entre sus antecedentes familiares destaca un hermano 
fallecido por retinoblastoma bilateral a los 5 años de edad 
y su padre que fue diagnosticado de retinoblastoma unila-
teral a los 50 años. Entre sus familiares no había antece-
dentes de nevus displásicos.

En una revisión en consulta de psoriasis se le aprecia 
una lesión pigmentaria atípica en la región dorsolumbar, 
de 8 meses de evolución y 2 cm de diámetro mayor. Tras la 
extirpación se confirma melanoma infiltrante de 1,3 mm 
de Breslow y III de Clark, no ulcerado y sin áreas de regre-
sión. No se palparon adenopatías. No se realizó la biopsia 
del ganglio centinela ante las limitaciones anatómicas del 
paciente. El estudio de extensión (tomografía axial compu-
tarizada toraco-pélvica abdominal) no mostró hallazgos 
significativos (figs. 1 y 2).

La asociación entre retinoblastoma y melanoma ha sido 
descrita en la literatura sin haber sido identificada cuál es 
la relación verdadera entre ambas entidades 6.

La predisposición de los pacientes con retinoblastoma a 
desarrollar otros cánceres se ha intentado relacionar con la 
radioterapia o con los ciclos de ciclofosfamida a los que se 
ven sometidos estos sujetos, y no tanto con un incremento 
genético para desarrollar mutaciones.

Son pocos los casos descritos de melanoma y retinoblas-
tomas asociados. Belt, en 2002, realizó la revisión de la li-
teratura más amplia encontrando 35 casos publicados. 
Desde entonces hasta ahora son puntuales las aportaciones 
que ven la luz.

El melanoma se presenta en un 3 a un 25 % de los pa-
cientes con retinoblastoma hereditario 7,8. Hay casos des-
critos de retinoblastomas bilaterales y melanomas en 
pacientes sin antecedentes familiares de retinoblastoma, 
pero sí de melanoma 9. Por otro lado, encontramos casos de 
retinoblastomas bilaterales con melanoma, sin anteceden-
tes familiares 1,8. El riesgo de desarrollar un melanoma en 

familiares de pacientes con retinoblastoma es 10 veces ma-
yor que en la población general 10.

La incidencia de melanoma se incrementa con el tiem-
po, aumentando especialmente después de los 20 años. Son 
excepcionales los casos de melanoma en la edad infantil en 
pacientes con retinoblastoma.

Figura 1. Lesión pigmentaria atípica, asimétrica de bordes, 

policroma y con proliferaciones en su superficie.

Figura 2. Imagen dermatoscópica en la que se evidencia 

un retículo pigmentario muy atípico, policromía, proyecciones 

irregulares y velo azul.



Cartas científico-clínicas

Actas Dermosifiliogr. 2009;100:615-34626

No está claro el papel que desempeñan las radiaciones 
en el segundo carcinoma. Parece ser que aumentan el ries-
go de osteosarcomas y algunos tumores cerebrales; sin em-
bargo, no está demostrado en el melanoma.

Las células del retinoblastoma, melanoma y nevus dis-
plásico derivan de la cresta neural. Hay autores que postu-
lan que los pacientes con retinoblastomas y síndrome de 
nevus displásico representan un grupo de sujetos con un 
aumento en la susceptibilidad genética para desarrollar 
melanoma por una anomalía primaria de la cresta neural.

La asociación entre el retinoblastoma y el melanoma es un 
tema controvertido, ya sea por la predisposición genética o 
por los tratamientos recibidos. Los pacientes con retinoblas-
toma, especialmente si es bilateral o hereditario, tienen casi 
10 veces más posibilidades de padecer un melanoma que 
aquellos sin antecedentes de retinoblastoma. Por este motivo, 
un seguimiento estricto de estos pacientes, y más si se asocia 
a síndrome de nevus displásico, es de vital importancia.
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Patrón paralelo de la cresta en melanoma acral: importancia 

del procesamiento de la pieza para el diagnóstico histológico
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La piel plantar, debido a las tensiones que soporta, pre-
senta peculiaridades anatómicas e histológicas. En conse-
cuencia, el diagnóstico diferencial de lesiones melanocíticas 
acrales en función únicamente de criterios clínico-histológi-
cos puede resultar muy complejo. La dermatoscopia consti-
tuye una herramienta de gran ayuda en casos dificultosos.

Presentamos el caso de una paciente de 45 años sin an-
tecedentes de interés, de origen árabe y con fototipo IV, 
que consultó por una lesión pigmentada plantar derecha 
de dos años de evolución y crecimiento lento. A la explora-
ción presentaba en el talón una mácula de 2 cm, heterocro-
ma y bien delimitada. Dermoscópicamente se trataba de 
una lesión melanocítica con patrón de la cresta (fig. 1).

Con la sospecha clínico-dermoscópica de melanoma se 
realizaron sucesivamente dos biopsias tomadas de aquellas 

Figura 1. Lesión pigmentada plana, heterocroma, de 2 cm 

de diámetro, en el talón derecho. Dermatoscopia: 

patrón dermoscópico de la cresta.
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