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Preguntas frecuentes sobre el carcinoma lobulillar invasivo 
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Estas preguntas frecuentes se ofrecen solo con fines informativos y educativos, para ayudar a los pacientes y cuidadores 

a informarse sobre el cáncer de seno lobulillar. Cabe señalar que las respuestas brindadas en este documento reflejan la 

opinión predominante en los EE. UU. La información no pretende reemplazar el asesoramiento y la información que los 

pacientes reciben por parte de los proveedores de atención médica. Se necesitan más investigaciones y ensayos clínicos 

para mejorar los resultados de los tratamientos sistémicos, como el tratamiento endocrino, la quimioterapia, las 

inmunoterapias, el diagnóstico por imágenes y los tratamientos dirigidos, así como para las posibles terapias dirigidas o 

inmunoterapias futuras que podrían ofrecer mejores resultados a largo plazo para los pacientes con carcinoma lobulillar 

invasivo (ILC). Puede obtener más información sobre las prioridades de investigación del ILC por parte de la Alianza 

contra el Cáncer de Seno Lobulillar (LBCA) haciendo clic en este enlace. 

PREGUNTAS FRECUENTES GENERALES SOBRE EL CARCINOMA LOBULILLAR                                                                                                    

1. ¿Qué es el carcinoma lobulillar invasivo (o infiltrante) (ILC) y por qué es único? 
El carcinoma lobulillar invasivo (ILC) es el segundo subtipo histológico más frecuente de cáncer de seno después del 

carcinoma ductal invasivo (IDC), que también se conoce como carcinoma ductal invasivo de ningún tipo especial 

(IDC/NST). El ILC es con frecuencia un cáncer proliferativo de bajo grado e indolente, lo que significa que las células 

cancerosas se parecen más a las células normales y el cáncer tiende a crecer y propagarse lentamente. Al igual que la 

mayoría de los cánceres de seno, el ILC tiende a ser un cáncer positivo para receptores de estrógeno (ER), positivo para 

receptores de progesterona (PR) y negativo para el receptor 2 del factor de crecimiento epidérmico humano (HER2). En 

ocasiones, el ILC puede ser triple negativo (sin expresión del ER, PR y HER2) o positivo para el receptor 2 del factor de 

crecimiento epidérmico humano (HER2+), pero esto poco frecuente. Es evidente que el comportamiento clínico y las 

características moleculares del ILC son distintos a los del IDC.1, 2, 3 Una de las características importantes del ILC es la 

pérdida de la capacidad de las células cancerosas para «unirse», lo que se conoce como «adhesión celular». La falta de 

adhesión celular significa que el ILC no forma una masa como lo hacen otros tipos de tumores de cáncer de seno como 

el IDC/NST. Más bien, los tumores pueden crecer en lo que se denomina una forma «difusamente infiltrante» o, más 

sencillamente, como filas de células separadas. En el ILC, la incapacidad de las células para mantenerse unidas se debe a 

la pérdida de una proteína funcional denominada E-cadherina.4, 5 La pérdida de la E-cadherina se debe, con frecuencia, a 

una mutación inactiva en el gen CDH1. La forma en que los tumores ILC crecen puede dificultar su palpación en el 

examen, la obtención de imágenes y el diagnóstico.1, 3, 6 Por lo tanto, los tumores pueden ser más grandes o estar más 

avanzados en el momento del diagnóstico. Además, existen otras características moleculares que son más prevalentes o 

menos frecuentes en el ILC en comparación con el IDC. 7, 8   

2. ¿Qué tan común es el ILC? 
El ILC es el segundo tipo histológico más común de cáncer de seno diagnosticado, que representa alrededor del 10-15 % 

de todos los cánceres de seno. 9 Se estima que cada año se diagnostican 43,000 casos nuevos de ILC.10 El ILC afecta a más 

mujeres que los cánceres de riñón, cerebro, páncreas, hígado u ovarios.11 La incidencia de todos los tipos de cáncer de 

seno ha aumentado un 0.5 % anual desde 2004.12 
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3. ¿Cuáles son los diferentes subtipos del ILC? 
El ILC clásico es el subtipo más común de cáncer de seno lobulillar, pero existen otros subtipos de ILC como el ILC 

pleomórfico (menos del 5 % de los ILC),13 que con frecuencia tiene un índice de proliferación (Ki67) aumentado y un 

grado más alto, lo que significa que el cáncer crece de manera más rápida y agresiva que el ILC clásico. El ILC pleomórfico 

también presenta menos positividad de receptores hormonales y mayor sobreexpresión (positividad) del HER2 que el 

ILC clásico. Otros subtipos de ILC menos comunes incluyen el tubulolobular, sólido y alveolar, que tienen diferentes 

características celulares y microscópicas.2  

4. ¿En qué se diferencia el ILC del IDC/NST (carcinoma ductal invasivo) más común? 
El IDC/NST es el tipo más común de cáncer de seno. Las células cancerosas del IDC/NST tienen un aspecto, una actividad 

tumoral y una biología/un comportamiento diferentes que las del ILC. A diferencia del ILC, la mayoría de los tumores 

IDC/NST expresan la E-cadherina y tienden a formar un bulto en el seno. Algunos pacientes con ILC metastásico pueden 

tener una mayor probabilidad de que la metástasis se desplace a sitios de órganos que son menos frecuentes que los 

sitios a los que hacen metástasis los IDC/NST, como el tracto gastrointestinal.14 Los pacientes con ILC tienden a ser 

adultos mayores, presentan tumores de mayor tamaño en el momento del diagnóstico, se encuentran en un estadio 

más avanzado y tienen una mayor cantidad de ganglios positivos. Estas características únicas del ILC presentan desafíos 

en el diagnóstico inicial, el diagnóstico por imágenes para la determinación de los estadios y la inscripción en los ensayos 

clínicos.   

5. ¿En qué se diferencia el ILC del IDC/NST en términos de supervivencia a largo plazo? 
Aunque los tumores ILC primarios pueden ser de menor grado y proliferación en comparación con los tumores IDC/NST, 

aún pueden reaparecer después del tratamiento inicial. Los estudios recientes sugieren una mayor probabilidad de 

recurrencia tardía después de cinco años en pacientes con ILC en comparación con aquellos con IDC/NST. Hay algunos 

estudios que indican que algunos pacientes con ILC pueden tener una tasa de supervivencia ligeramente menor en 

comparación con los pacientes con IDC/NST, pero todavía no hay estudios que indiquen específicamente a qué 

subpoblaciones de pacientes con ILC se aplica esto.15, 16 

6. ¿Cuáles son las características físicas del ILC?  
Los síntomas del ILC primario en el seno pueden variar desde ningún síntoma hasta cambios visibles en el tejido 

mamario. En el autoexamen, el ILC puede sentirse a veces como una firmeza o masa. Se recomiendan los autoexámenes 

de rutina para poder sentir/notar los cambios o las diferencias. Se debe evaluar más detenidamente cualquier nueva 

firmeza o masa. El cáncer de seno, incluido el ILC, puede causar, en ocasiones, un fruncimiento o tirón visual de la piel, 

un aplanamiento o pezón invertido, un endurecimiento inexplicable de la piel, o un hoyuelo o abolladura visual en el 

seno. Un seno puede parecer más grande o tener una forma diferente al otro. En ocasiones, la paciente puede presentar 

un seno encogido porque el tumor tira del tejido que lo rodea. El dolor en los senos es menos frecuente. El ILC puede no 

detectarse en absoluto en los autoexámenes, incluso cuando el tumor es grande.3, 17 Los ganglios linfáticos inflamados 

pueden palparse o no en la axila (zona debajo del brazo). Si detecta algo sospechoso, informe de inmediato a su médico. 

7. ¿Existen factores de riesgo genéticos hereditarios para el ILC?  
Mientras que las mutaciones en determinados genes pueden aumentar el riesgo de desarrollar cáncer de seno, las 

mutaciones hereditarias específicas en el gen CDH1 pueden conferir un riesgo de por vida tanto de padecer un ILC como 

el cáncer gástrico difuso hereditario (CGDH). La mayoría de los pacientes con ILC no tienen esta mutación y esta es poco 

frecuente.18 Con mayor frecuencia, las pacientes pueden ser remitidas para pruebas genéticas en el momento del 

diagnóstico si existen antecedentes personales o familiares de cáncer de seno,19, 20 si las pacientes tienen menos de 50 

años de edad en el momento del diagnóstico, y en función de los antecedentes familiares personales y el origen 

étnico.21 Las pacientes con cáncer de seno lobulillar en ambos senos menores de 50 años, o en uno de los senos que 

tengan antecedentes familiares de cáncer de seno lobulillar y hayan sido diagnosticadas antes de los 45 años, pueden 

someterse a la prueba específica de la mutación del gen CDH1.22 Las mutaciones en otros genes, como BRCA1, BRCA2, 

CHEK2 y PALB2, también aumentan el riesgo de padecer cáncer de seno.23 
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8. ¿Qué son la hiperplasia lobulillar atípica (ALH) y el carcinoma lobulillar in situ (CLIS)? 
La hiperplasia lobulillar atípica y el CLIS no se consideran cáncer, sin embargo, ambas lesiones están compuestas por 

células anormales que comparten características de las células cancerosas que se observan en el ILC. La hiperplasia es un 

crecimiento excesivo de las células. La hiperplasia «atípica» significa que las células tienen un aspecto anormal. En 

ambas lesiones, las células anormales crecen dentro de los lobulillos (glándulas mamarias) o de los conductos de los 

senos, pero aún no comenzaron a crecer a través/fuera de la pared de los lobulillos/conductos. El diagnóstico de estas 

lesiones en los senos se asocia con un mayor riesgo de desarrollar cáncer de seno en cualquiera de los senos. También 

consideramos estas lesiones como «precursoras no originarias de cáncer de seno invasivo», lo que significa que es 

posible que las pacientes con ALH o CLIS nunca desarrollen cáncer. Por lo tanto, estos hallazgos patológicos se 

consideran marcadores de un mayor riesgo de cáncer de seno.24  

9. ¿Cuáles son los diferentes subtipos y variantes del CLIS?  
El CLIS indica que la paciente presenta un riesgo elevado y puede desarrollar cáncer de seno en cualquiera de los senos 

(no necesariamente ILC). La Organización Mundial de la Salud (OMS) clasifica actualmente tres variantes del CLIS: clásico 

(CLCIS), florido (FLCIS) y pleomórfico (PLCIS). Estas variantes no invasivas comparten algunas características moleculares 

con las variantes invasivas del mismo nombre, lo que sugiere un origen celular similar. En muchas instituciones, las 

pacientes con CLIS clásico no se remiten para la extirpación (es decir, la cirugía) debido a las bajas tasas de avance del 

estadio (es decir, las bajas probabilidades de convertirse en cáncer invasivo). Se considera que las variantes pleomórfica 

y florida del CLIS son lesiones genética y biológicamente más avanzadas que el CLIS clásico. Los CLCIS, FLCIS y PLCIS que 

se diagnostican mediante una biopsia central se tratan, en ocasiones, con una extirpación quirúrgica. Después de la 

cirugía, el diagnóstico final puede elevarse a cáncer invasivo hasta en un 40 % de estas muestras.25 
 

PREGUNTAS SOBRE LA PATOLOGÍA DEL CÁNCER DE SENO LOBULILLAR 

1. ¿Qué significa subtipo histológico?  
La histología se refiere a lo que se observa cuando se examinan las células con un microscopio. Los subtipos histológicos 

son los grupos más pequeños en los que puede dividirse un cáncer, como el ILC, en función de determinadas 

características observadas con un microscopio. 

2. ¿Qué son los receptores importantes en el cáncer de seno?  
Los receptores son proteínas que se encuentran en la superficie o el interior de una célula. Estos receptores se adhieren 

a proteínas muy específicas (ligandos). Algunos ejemplos de receptores importantes en el cáncer de seno son los 

receptores de estrógeno y progesterona (ER o PR), o el receptor 2 del factor de crecimiento epidérmico humano 

(también denominado HER2). Cuando los ligandos se unen a los receptores, se producen actividades celulares 

específicas, como por ejemplo, la estimulación del crecimiento celular o la migración. Cuando las células son «positivas» 

para el receptor, significa que las células cancerosas expresan una gran cantidad de este receptor. Esto es importante en 

el cáncer de seno porque un cáncer que es HER2+ o ER+ («positivo») implica que lo más probable es que las células 

cancerosas respondan (sean eliminadas) a la terapia dirigida contra el HER2 o ER, respectivamente. «Negativo» significa 

que no responden a la terapia. Si un cáncer es negativo para los receptores hormonales (ER y PR) y negativo para el 

HER2, se considera cáncer de seno triple negativo (TNBC). La positividad del receptor de andrógeno (AR)26, 27 y la baja 

positividad del HER228 se han convertido en áreas de estudio para el tratamiento específico de los cánceres de seno.   

3. ¿Qué es una prueba inmunohistoquímica (IHC)? 
Una prueba IHC (inmunohistoquímica) es un proceso de tinción especial que se realiza en el tejido de cáncer de seno 

extraído durante una biopsia o una cirugía. Los departamentos de patología realizan las pruebas IHC durante el 

diagnóstico del cáncer de seno y se utilizan para observar si las células cancerosas expresan estrógeno (ER), 

progesterona (PR) y receptor 2 del factor de crecimiento epidérmico humano (HER2). También ayuda a especificar si un 

cáncer de seno es ductal o lobulillar, mediante la expresión o ausencia de la proteína E-cadherina.  Por último, puede 

ayudar a determinar la rapidez con la que crece un tumor mediante marcadores como la proteína Ki67 o MIB1.  
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4. ¿Qué significa Ki-67?  
El Ki-67 es una proteína que aumenta a medida que las células se preparan para crecer (dividirse). Un proceso de tinción 

puede medir el porcentaje de células tumorales que son positivas para la Ki-67. Cuantas más células positivas haya, más 

rápido se dividirán y formarán nuevas células, por lo que se puede utilizar como señal de la tasa de crecimiento del 

cáncer. Los niveles de Ki-67 no se prueban de manera rutinaria, pero, en algunos casos, pueden ayudar a guiar las 

decisiones de tratamiento de su equipo.  

5. ¿Tener senos densos provoca el ILC?  
La densidad del seno refleja la cantidad de tejido fibroglandular en comparación con la cantidad de tejido adiposo en el 

seno. Las mujeres con tejido mamario denso tienen un riesgo dos veces mayor de desarrollar cualquier tipo de cáncer de 

seno. No hay datos sobre si la densidad aumenta el riesgo de padecer tipos específicos de cáncer de seno, como el 

lobulillar. Un informe de mamografía categoriza la densidad del tejido según el sistema BI-RADS de 1 a 4, donde cuatro 

es «extremadamente denso». A las mujeres con senos moderados (categoría 3) a extremadamente densos (categoría 4) 

se les pueden ofrecer métodos de detección complementarios, ya que el ILC es difícil de detectar en senos densos.29 

6. ¿Existe una relación entre la terapia de reemplazo hormonal (HRT) y el desarrollo del CLIS/ILC?           

El uso de terapia de reemplazo hormonal posmenopáusica con progesterona y estrógeno se ha asociado con un mayor 

riesgo de padecer un carcinoma de seno. Aunque no se han realizado extensos estudios para determinar si el uso de la 

HRT aumenta el riesgo de padecer un carcinoma lobulillar de seno, un estudio que comparó a las mujeres que no 

utilizaban la HRT con las que utilizaban la terapia de reemplazo hormonal con combinación de estrógeno y progesterona 

(CHRT) descubrió que las que utilizaban la HRT durante al menos seis meses presentaban un riesgo elevado de padecer 

de carcinoma lobulillar de seno.30 

PREGUNTAS FRECUENTES SOBRE DIAGNÓSTICO POR IMÁGENES DEL CARCINOMA LOBULILLAR 

 1. ¿Cuál es la diferencia entre una prueba de detección rutinaria y una mamografía de diagnóstico? 
Las mamografías de detección se realizan a las mujeres que no presentan señales ni síntomas de cáncer de seno y a las 

que no se les ha diagnosticado cáncer de seno en los últimos tres años. El examen de detección de cáncer de seno en la 

población general tiene por objeto detectar casos de cáncer de seno no sospechosos en estadios tempranos. Las 

mamografías de diagnóstico se realizan, por lo general, en mujeres con antecedentes recientes de cáncer de seno, con 

síntomas o resultados anormales en el examen físico, o que se consideran con un alto riesgo de padecer cáncer de seno 

para su seguimiento cuando se identifican anomalías en las mamografías de detección.   

2. ¿Por qué es más difícil detectar el ILC en las mamografías? 
El ILC con frecuencia crece en un patrón lineal a través del seno sin cambiar las estructuras circundantes ni formar una 

masa o un bulto discreto. Esta es la razón por la que el ILC puede ser más difícil de detectar que el IDC/NST en la 

mamografía y el ultrasonido. El tejido mamario denso disminuye aún más la sensibilidad de las mamografías hasta un 

11 % en algunos estudios del ILC.3, 31  

3. ¿Existen herramientas de diagnóstico por imágenes alternativas a la mamografía? 
El ultrasonido (US) puede utilizarse para obtener un diagnóstico por imágenes complementario en mujeres con senos 

densos o con un mayor riesgo de padecer cáncer de seno. En mujeres con mamografías normales, los US detectan 3.5 

cánceres adicionales por cada 1000 mujeres examinadas. 
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El diagnóstico con imagen por resonancia magnética (IRM) se recomienda a las mujeres con un riesgo superior al 20 % 

de padecer cáncer de seno a lo largo de la vida, como las que presentan mutaciones genéticas del gen BRCA1 y BRCA2, a 

las mujeres con antecedentes familiares importantes de cáncer de seno, con antecedentes personales de cáncer de seno 

a una edad temprana y en sobrevivientes de cáncer de seno con senos densos. Tiene la mayor sensibilidad de todas las 

modalidades de diagnóstico por imágenes para detectar el cáncer de seno.32 El IRM también puede ser útil para 

determinar el estadio preoperatorio de algunos cánceres de seno. En un estudio reciente en el que se utilizó el IRM 

antes de la cirugía para el cáncer de seno lobulillar, el 21.5 % de las pacientes con cáncer lobulillar cambiaron los planes 

quirúrgicos de someterse a una cirugía conservadora del seno por otra operación como resultado de los hallazgos del 

IRM preoperatorio. La correlación patológica quirúrgica final fue mejor con el IRM que con el ultrasonido o la 

mamografía. El IRM puede identificar zonas multifocales del tumor que no se observan en la mamografía, y esta 

información puede ser útil para elegir el alcance de la intervención quirúrgica.33, 34 

La mamografía espectral con realce de contraste (CESM) es una mamografía especial que utiliza contraste para ayudar 

a localizar el tamaño y la extensión de los tumores de seno. Varios estudios menores demostraron que es superior a las 

mamografías 2D y al IRM en cuanto a la sensibilidad y los resultados falsos positivos, y puede ser especialmente útil para 

la detección en mujeres con antecedentes de cáncer de seno y senos densos, o en mujeres con riesgo intermedio de 

padecer cáncer de seno.35, 36 Se están realizando estudios para reproducir y validar estos resultados. Como resultado, la 

CESM no es una práctica disponible para todos ni forma parte de la atención médica estándar. 

La detección molecular mamaria por imágenes (MBI) es otra técnica que utiliza marcadores radiactivos para resaltar el 

tejido anormal que es captado por el marcador. Sus tasas de detección pueden compararse con las del IRM y es 

especialmente útil en pacientes con tejido mamario denso.37 Sin embargo, las imágenes de cada seno duran 10 minutos, 

y el marcador radiactivo expone todo el cuerpo a la radiación, a diferencia de otras modalidades de diagnóstico por 

imágenes mamario. La MBI puede ser particularmente útil en mujeres con senos densos y puede ser útil cuando no se 

dispone del IRM o no es posible realizarlo, pero en este momento no hay consenso clínico sobre las indicaciones de uso 

y este diagnóstico por imágenes no forma parte de la atención estándar.38 Pocos centros utilizan la MBI cuando se 

dispone del IRM.  

4. ¿Qué diagnóstico por imágenes se recomienda una vez finalizado el tratamiento contra el cáncer en el estadio 
temprano (1 a 3)? 
Después de finalizar el tratamiento, se suele recomendar la realización de mamografías anuales, ya que se ha 

demostrado que en esta población mejora sustancialmente la supervivencia del cáncer de seno.39 En los casos en los que 

la mamografía no haya detectado el ILC, se puede recomendar el diagnóstico por imágenes complementario como el 

ultrasonido (US) y el IRM. Como la circunstancia de cada persona es diferente, la decisión final se tomará entre el 

paciente y su equipo de atención. 

PREGUNTAS FRECUENTES SOBRE TRATAMIENTO DE CÁNCER LOBULILLAR 

1. ¿Cuál es el tratamiento estándar de atención actual para el cáncer de seno lobulillar primario (cáncer en el seno)?               
El plan de tratamiento de una persona para el ILC depende de muchos factores, como el tamaño y el grado del cáncer, 

los factores genéticos, la afectación de los ganglios linfáticos, y la salud general del paciente y las preferencias 

personales. En la actualidad, no existen pautas de tratamiento específicas para el ILC. El tratamiento estándar de 

atención del ILC con receptores hormonales positivos en estadios tempranos es el mismo que el tratamiento de IDC/NST 

con receptores hormonales positivos. Es probable que el tratamiento recomendado incluya cirugía (tumorectomía o 

mastectomía), radioterapia y terapias sistémicas como la quimioterapia o la terapia hormonal.  
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• Cirugía 
La planificación quirúrgica permite determinar la mejor manera de eliminar todo el cáncer (es decir, lograr 

«márgenes limpios» alrededor del tejido eliminado). Si el tamaño del tumor es demasiado grande para eliminarlo 

sin dejar suficientes márgenes libres de cáncer o suficiente tejido mamario normal, se puede recomendar una 

mastectomía.3 La tumorectomía oncoplástica, una técnica especial que elimina más tejido, también se ha evaluado 

como una opción para despejar los márgenes de manera más efectiva en el ILC.40 La terapia inicial conservadora del 

seno puede requerir cirugía adicional para eliminar más tejido canceroso si los márgenes son positivos. Esto es 

especialmente cierto en el caso del cáncer lobulillar, que se presenta con mayor frecuencia con enfermedades 

difusas y lesiones multifocales (varias áreas afectadas por el cáncer dentro del seno) que pueden ser difíciles de 

detectar con el diagnóstico por imágenes preoperatorio y durante la cirugía.41 Los datos a largo plazo sugieren que 

la elección de la cirugía (tumorectomía o mastectomía) no afecta a la supervivencia a largo plazo.42, 43 

La terapia neoadyuvante (tratamiento médico sistémico previo a la cirugía) seguida de una tumorectomía puede ser 

una opción alternativa para disminuir el tamaño del tumor y facilitar la eliminación quirúrgica, así como para 

evaluar la respuesta del tumor a la terapia antes de la eliminación y ayudar a guiar el tratamiento después de la 

cirugía. 

Las opciones quirúrgicas posteriores a la mastectomía incluyen el cierre plano estético (es decir, sin reconstrucción), 

los implantes mamarios o las cirugías de colgajo que utilizan la propia grasa o músculo de la paciente para crear 

nuevos senos. Por lo general, los pacientes se someten a una cirugía plástica para analizar las opciones posteriores a 

la mastectomía. 
 

• Radiación 
La radioterapia utiliza rayos de alta energía para destruir el material genético de las células cancerosas. El plan de 

tratamiento de una persona puede incluir la radiación en función de si se someten a una tumorectomía o a una 

mastectomía, la ubicación del tumor y otros factores. 

La radioterapia de haz externo (EBRT) concentra la radiación en una zona específica del cuerpo, como el seno, la 

zona supraclavicular (pared del pecho) y la axila (zona debajo del brazo) después de eliminar o identificar los 

ganglios linfáticos positivos. Esto puede destruir cualquier área microscópica restante del cáncer para prevenir la 

recurrencia local. 

La irradiación parcial del seno (PBI)44 y la radiación intraoperatoria45 se han estudiado como alternativas a la ERBT, 

pero no se ha demostrado de manera concluyente que sean tan eficaces para su uso rutinario en el ILC. 

• Terapias médicas 

El principal motivo por el que se receta un tratamiento médico, también conocido como terapia sistémica, tras la 

eliminación del tumor es prevenir la recurrencia del cáncer, tanto en el seno como en otras zonas del cuerpo. 

Existen diferentes categorías de tratamientos médicos, que incluyen la terapia endocrina, quimioterapia, 

inmunoterapia y otra terapia dirigida. 

• Terapias endocrinas (antihormonales)  
Debido a que muchos cánceres lobulillares son positivos para los receptores hormonales (ER), las terapias 

endocrinas son un pilar del tratamiento para este tipo de cáncer. Los inhibidores de la aromatasa (AI) se recetan con 

frecuencia a las mujeres en la posmenopausia, y el tamoxifeno a las mujeres premenopáusicas. Algunas mujeres 

premenopáusicas recibirán tamoxifeno o un AI junto con la supresión ovárica, en particular, aquellas pacientes con 

alto riesgo de recurrencia del cáncer. Un amplio ensayo retrospectivo en el que se comparó el letrozol con el 

tamoxifeno demostró que el letrozol es superior para las pacientes diagnosticadas con carcinoma lobulillar respecto 

al ductal, pero esto necesita una mayor validación.46 Un ensayo clínico actual investiga si una terapia endocrina 

específica podría ser superior en mujeres posmenopáusicas con ILC.       

https://lobularbreastcancer.org/clinical-trial-for-pre-surgical-ilc-patients/


 

7 

 

La duración estándar de la terapia endocrina es de cinco años, aunque la determinación de la duración óptima de la 

terapia endocrina es un área de investigación activa; el «Breast Cancer Index» (índice de cáncer de seno) junto con 

otros factores (tamaño del tumor, grado y afectación de los ganglios linfáticos) pueden contribuir a orientar las 

decisiones de prolongar la terapia endocrina más allá de los cinco años.47, 48 

• Quimioterapia  
Las decisiones sobre la quimioterapia se determinan en función de múltiples factores, incluidas las características 

clínicas y patológicas, como el tamaño del tumor, la presencia de ganglios linfáticos positivos o negativos, el grado 

del tumor, los marcadores tumorales y las pruebas de pronóstico molecular, como MammaPrint u Oncotype DX. Las 

pruebas de diagnóstico pueden ayudar a determinar si un cáncer en particular se beneficiará de la quimioterapia, sin 

embargo, la utilidad de estas pruebas para los ILC específicamente sólo ha emergido recientemente.49 Un estudio 

reveló una respuesta patológica completa más baja en los ILC que en los IDC cuando se administra la quimioterapia a 

los pacientes antes del tratamiento quirúrgico (quimioterapia neoadyuvante).50 Los estudios retrospectivos 

demostraron algunas diferencias en la respuesta a las terapias sistémicas entre el ILC y el IDC.51 Al igual que las 

pacientes con IDC, las pacientes con ILC con factores específicos de alto riesgo, como el subtipo triple negativo o los 

tumores de alto grado, tienden a presentar una mejor respuesta a la quimioterapia.52  

2. ¿Qué son las terapias dirigidas? 
La terapia endocrina es la terapia dirigida más utilizada. Pueden utilizarse terapias dirigidas adicionales junto con la 

terapia endocrina y otras se utilizan cuando la terapia endocrina no es adecuada. Algunas terapias dirigidas se utilizan 

solo para el cáncer de seno en estadio IV o metastásico, mientras que otras se pueden utilizar para el cáncer en un 

estadio más temprano. 

Los inhibidores de cinasas dependientes de ciclinas 4 y 6 (CDK4/6) son terapias dirigidas orales que bloquean una 

proteína llamada cinasa dependiente de ciclina, lo que provoca que las células tumorales dejen de dividirse y de hacer 

nuevas copias de sí mismas. Estos inhibidores pueden utilizarse junto con la terapia endocrina para tratar el cáncer de 

seno avanzado o metastásico positivo para el ER/negativo para el HER2. Existe solo un inhibidor de CDK4/6 aprobado 

para su uso en algunos casos específicos de cáncer de seno en estadio temprano. Es posible que se recomiende esta 

terapia a determinadas pacientes con un perfil de alto riesgo definido.53 

Las inmunoterapias (incluidos los inhibidores de puntos de control y otros tipos de terapias inmunitarias) son 

medicaciones que afectan a la capacidad de las células cancerosas para evitar el sistema inmunitario. Se aprobó un 

medicamento de uso común para el cáncer de seno triple negativo, tanto en estadio temprano como metastásico. Se 

está investigando activamente para determinar si existe una función para el uso de la inmunoterapia en el cáncer de 

seno positivo para el ER y el HER2.  

Los inhibidores de la poli-(ADP-ribosa)–polimerasa (PARP) son medicaciones orales que se utilizan específicamente en 

pacientes con cáncer de seno HER2 negativo con mutaciones BRCA1 o BRCA2.54 Las proteínas PARP intervienen en la 

reparación del ADN y funcionan de manera anormal con las mutaciones BRCA. Actualmente, existen dos inhibidores de 

PARP que se utilizan para el tratamiento contra el cáncer de seno metastásico. Uno de ellos también está aprobado 

como parte del tratamiento contra el cáncer de seno de alto riesgo en estadio inicial en aquellas pacientes con 

mutaciones BRCA.55  

En el cáncer de seno positivo para el HER2 se utilizan anticuerpos monoclonales y conjugados anticuerpo-fármaco 
(ADC) para actuar sobre la proteína HER2. Uno de los anticuerpos ya está aprobado para el tratamiento contra el cáncer 

de seno metastásico con HER2 bajo.56  

Los inhibidores de PIK3CA bloquean una vía de señalización clave en el cáncer de seno. Actualmente, el único inhibidor 

de PIK3CA aprobado es el alpelisib, que se recomienda para pacientes con cáncer de seno metastásico positivo para el 

ER que tienen mutaciones del gen PIK3CA.  

Para obtener más información sobre las terapias dirigidas visite: https://www.cancer.gov/about-

cancer/treatment/types/targeted-therapies. 

https://www.cancer.gov/about-cancer/treatment/types/targeted-therapies
https://www.cancer.gov/about-cancer/treatment/types/targeted-therapies
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3. ¿Existe alguna medida que los pacientes con ILC puedan aplicar para reducir el riesgo de recurrencia? 
El ILC es con frecuencia una enfermedad sensible al estrógeno. Las pacientes con ILC positivo para el ER deben consultar 

con su equipo de atención antes de tomar medicaciones homeopáticas o con receta, o suplementos que contengan o 

imiten la hormona estrógeno, incluidas las terapias de reemplazo hormonal para aliviar los síntomas de la menopausia, 

los suplementos u otros productos que contengan o imiten el estrógeno.57 Las recomendaciones generales sobre un 

estilo de vida saludable para la prevención de la recurrencia del cáncer de seno también se aplican a las pacientes con 

ILC, e incluyen una dieta sana, evitar el aumento de peso (el estrógeno se produce en el tejido adiposo/graso), hacer 

ejercicio, evitar el consumo de alcohol y reducir el estrés. Se demostró que el ejercicio, en particular, tiene un efecto 

positivo sobre la supervivencia a largo plazo y la mortalidad específica por cáncer de seno.58 

4. ¿Se puede tratar el ILC de manera efectiva mediante el uso exclusivo de tratamientos médicos suplementarios o 
alternativos?             

No. Los tratamientos médicos suplementarios y alternativos (CAM) para el cáncer de seno incluyen terapias mente-

cuerpo como la meditación y la biorretroalimentación; prácticas de base biológica como las vitaminas, las hierbas y los 

cambios dietéticos; prácticas manipulativas como el masaje y el tratamiento quiropráctico; y otros sistemas curativos, 

como la medicina ayurvédica, china, homeopática y la naturopatía. Mientras que algunas terapias de CAM suelen ser 

seguras y pueden aliviar las molestias del tratamiento contra el cáncer, otras terapias de CAM pueden ser perjudiciales, 

sobre todo si no se utilizan tratamientos médicos estándar.59 Varios estudios demuestran que las mujeres que recurren 

exclusivamente a la medicina complementaria y alternativa para el tratamiento contra el cáncer de seno obtienen 

peores resultados.60, 61, 62, 63, 64 

Preguntas frecuentes sobre cáncer de seno lobulillar metastásico 

1. ¿Qué es el cáncer de seno lobulillar metastásico?  
El cáncer de seno que se ha propagado más allá del seno y los ganglios linfáticos locales se considera cáncer de seno en 

estadio IV o metastásico. Aunque el cáncer de seno metastásico es tratable, no se considera curable. Con terapias 

dirigidas y quimioterapia, los pacientes con cáncer de seno lobulillar metastásico pueden, con frecuencia, vivir durante 

muchos años. A algunas pacientes se les diagnostica en un primer momento el cáncer ya en estadio IV (ILC metastásico 

«de novo»), mientras que en otras puede reaparecer años más tarde en sitios distantes/otros órganos (ILC metastásico 

de recurrencia distante). Si la patología original del tumor de seno era ILC, los tumores encontrados en sitios distantes 

fuera del seno suelen ser también ILC; sin embargo, las metástasis pueden ser, en ocasiones, heterogéneas (diferentes 

tumores pueden tener características diferentes) o pueden reaparecer como ILC con un estado receptor diferente, como 

HER2+ o con características triple negativas.65 

2. ¿El cáncer de seno lobulillar puede reaparecer o propagarse?  
Al igual que el cáncer de seno ductal o el cáncer de seno NST, el cáncer de seno lobulillar puede reaparecer en cualquier 

momento después del diagnóstico inicial. También puede detectarse/diagnosticarse por primera vez en el estadio IV (lo 

que se conoce como enfermedad «de novo») y aparecer por primera vez en sitios distintos del seno (p. ej., en los 

huesos, el hígado, los pulmones) incluso cuando el cáncer aún no se ha detectado en el seno. Los estudios muestran que 

el ILC con frecuencia reaparece más tarde que el IDC, sustancialmente más de 10 años después del diagnóstico inicial de 

cáncer.16  

3. ¿Dónde se puede propagar el ILC cuando hace metástasis?  
Similar al IDC/NST, el ILC puede hacer metástasis en los ganglios linfáticos, los huesos, los pulmones, el hígado y el 

cerebro. Sin embargo, el ILC también puede propagarse a sitios únicos como el tracto gastrointestinal (estómago, 

intestino delgado y colon), órganos ginecológicos (ovarios, útero), el peritoneo (revestimiento abdominal) y, en casos 

más raros, leptomeninge (revestimiento del cerebro y la médula espinal), 66 y tejidos orbitarios
 
(tejidos alrededor del 

ojo).67 El sitio más común de las metástasis del ILC son los huesos. Las metástasis pulmonares y hepáticas son menos 

frecuentes en los ILC que en los IDC/NST.68, 69
 Puede encontrar una lista de otros sitios inusuales en el sitio web de la 

LBCA.  

  

https://lobularbreastcancer.org/metastatic-ilc-information/
https://lobularbreastcancer.org/metastatic-ilc-information/
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4. ¿Cuáles son algunos de los posibles síntomas del ILC metastásico que se deben informar al médico?    
Algunos posibles síntomas del cáncer de seno metastásico que se deben notificar pueden ser el dolor óseo, el dolor 

abdominal, la distensión o hinchazón, la falta de aliento, la hemorragia pélvica, los dolores de cabeza o los cambios en la 

visión o en el aspecto de los ojos. Debido a que el ILC puede hacer metástasis en sitios poco comunes, es importante que 

las pacientes con cáncer de seno lobulillar y sus oncólogos sean conscientes de estas diferencias, y que discutan la 

importancia de reconocer e informar sobre otros posibles síntomas referidos a estos sitios inusuales de metástasis. 

5. ¿Qué tipo de diagnóstico por imágenes se utiliza para detectar el ILC metastásico?  
El tipo de estudios y escaneos de diagnóstico por imágenes que se utilizan para identificar el ILC metastásico depende de 

la ubicación de los sitios metastásicos. Actualmente, las opciones de diagnóstico por imágenes disponibles son iguales a 

las que se utilizan para los cánceres de seno ductales. Incluyen las tomografías computarizadas (TC), las gammagrafías 

óseas, las tomografías computarizadas por emisión de positrones con 18F-fluorodeoxiglucosa (FDG PET), las tomografías 

computarizadas por emisión de positrones con 18F fluoroestradiol (FES PET) y el diagnóstico con imagen por resonancia 

magnética (IRM). Las gammagrafías óseas buscan pruebas de la remodelación ósea, que con frecuencia ocurre en sitios 

de metástasis óseas. La FDG-PET utiliza la absorción del metabolismo de la glucosa en el cuerpo y es un método sensible 

para detectar, clasificar y controlar los efectos de la terapia. Sin embargo, puede ser menos sensible en la detección de 

lesiones ILC que de lesiones IDC/NST.70 Para identificar lesiones en el hígado pueden utilizarse la TC, la PET o el IRM, y el 

IRM se puede utilizar para visualizar otras zonas, como el cerebro, en busca de metástasis.71 Un agente 

radiofarmacéutico más reciente, el 18F fluoroestradiol (FES), actúa sobre el receptor de estrógenos y puede utilizarse en 

algunos casos para obtener imágenes del cáncer de seno ER+. La Administración de Medicamentos y Alimentos (FDA) ha 

aprobado este agente de diagnóstico por imágenes específicamente para el cáncer de seno recurrente o metastásico. 

Las tomografías con FES demuestran ser útiles para visualizar los tumores lobulillares en ciertas partes del cuerpo, y se 

están evaluando otros usos de las tomografías con FES en ensayos clínicos.72 Para garantizar la precisión de la prueba 

con FES, las pacientes no pueden tomar fulvestrant o tamoxifeno al momento de la prueba. Las pruebas con FES son 

menos efectivas para detectar lesiones en el hígado.73 El IRM de cuerpo entero se está analizando en estudios de 

investigación, ya que puede ser útil para ayudar a visualizar los ILC cuando las TC y las PET con FDG tradicionales no son 

útiles.74 

6. ¿Cuál es el estándar de atención actual para el tratamiento contra el ILC metastásico?  
Actualmente, el ILC metastásico se trata del mismo modo que otros tipos de cáncer de seno metastásico en función de 

su subtipo. Las pacientes con cáncer de seno metastásico con receptores hormonales positivos reciben el mismo 

tratamiento tanto si tienen IDC/NST o ILC metastásico, donde los medicamentos antiestrógenos, las terapias dirigidas y 

la quimioterapia son tratamientos estándar de atención. En estudios limitados, se demostró que los inhibidores de 

CDK4/6 y un tipo de quimioterapia funcionaban tanto en los ILC como en los IDC/NST.75, 76 Del mismo modo, las 

pacientes con cáncer de seno metastásico HER2+ o triple negativo reciben tratamiento de acuerdo con las pautas 

terapéuticas, tanto si la paciente tiene ILC como IDC/NST, mediante el uso de la terapia dirigida al HER2 o la 

quimioterapia. En 2020, la Sociedad Estadounidense de Oncología Clínica (ASCO) publicó los tipos de tratamientos 

disponibles para todos los subtipos de cáncer de seno metastásico.77 Este recurso en línea se actualiza con regularidad a 

medida que cambian las investigaciones con respecto a las opciones de tratamientos.  

7. ¿Debe considerarse la cirugía del tumor primario en la enfermedad metastásica de novo?  
La cirugía del tumor primario en la enfermedad metastásica de novo es controversial.78 Un gran ensayo aleatorio 

realizado en los Estados Unidos determinó que la eliminación del tumor primario no beneficia a la supervivencia global, 

pero es útil para el control local de las complicaciones del cáncer, incluidas las lesiones/infecciones/dolores cutáneos o 

la prevención de la recurrencia en el seno.79 Otros varios estudios retrospectivos internacionales han demostrado que 

puede existir un beneficio global de mejora en la supervivencia en pacientes seleccionados, como la enfermedad 

oligometastásica únicamente ósea (cinco o menos metástasis en un órgano).80, 81 La cirugía primaria en la enfermedad 

metastásica de novo es una decisión médica personal que depende de la persona y de sus circunstancias, y la decisión 

debe tomarse en colaboración con el equipo clínico.  

  

https://lobularbreastcancer.org/metastatic-ilc-information/
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8. ¿Se recomiendan las biopsias en la enfermedad metastásica?   
Con frecuencia se recomiendan biopsias para confirmar el diagnóstico de enfermedad metastásica distante cuando sea 

posible (si se puede acceder al sitio metastásico). Una biopsia puede determinar si el cáncer ha cambiado a otro subtipo 

(es decir, un cáncer primario ER+ puede convertirse en una metástasis ER-, lo que puede ocurrir en aproximadamente el 

20 % de los casos debido a la resistencia al tratamiento) y ayudar a determinar las opciones de tratamientos futuras.65 La 

colonoscopia o endoscopia pueden identificar las metástasis abdominales o de colon si los síntomas no se explican 

mediante los hallazgos del diagnóstico por imágenes, y las muestras de líquido cefalorraquídeo (CSF) o «punción 

lumbar» pueden ayudar a confirmar el diagnóstico de ILC metastásico o de enfermedad leptomeníngea, 

específicamente.66  

9. ¿Son útiles las pruebas genómicas (somáticas) para el ILC metastásico?  
Pueden realizarse pruebas de biomarcadores en el tejido procedente de una biopsia o mediante una biopsia líquida 

(análisis de sangre) para identificar mutaciones genómicas en tumores metastásicos, ya sea en el momento del 

diagnóstico inicial o tras la progresión de la enfermedad. La mayoría de los tumores ILC albergan una mutación 

genómica CDH1 para la que actualmente no existe ningún tratamiento dirigido. Aproximadamente el 40 % de los 

tumores lobulillares albergan una mutación de la PI3 cinasa (PIK3CA), para la cual existe un tratamiento dirigido 

aprobado: alpelisib para pacientes con cáncer metastásico ER+. Aproximadamente el 5 % de los tumores lobulillares 

albergan mutaciones en el gen HER2 (ERBB2), que afectan a la vía HER2.82 Neratinib (un medicamento aprobado para 

cánceres de seno HER2+) es objeto de estudio para el tratamiento de cánceres de seno metastásicos ER+, incluidas las 

pacientes con ILC, con mutaciones ERBB2 en ensayos clínicos en curso.83, 84 Las pruebas de biomarcadores también 

pueden ser útiles para determinar la resistencia a los antiestrógenos, como el hallazgo de mutaciones en ESR1 (el gen 

que codifica el ER)85 y otras mutaciones como RB1, que pueden conferir resistencia a los inhibidores de CDK4/6.86 En 

otros estudios, las metástasis del ILC muestran un puntaje de carga mutacional del tumor (TMB) superior en relación con 

el IDC/NST. Se cree que esto podría impulsar el desarrollo de nuevas opciones de tratamientos con inhibidores de 

puntos de control inmunitarios. Los pacientes con enfermedad metastásica y una elevada carga mutacional del tumor 

son actualmente candidatos a recibir un tratamiento con el inhibidor de puntos de control inmunitario pembrolizumab. 

10. ¿Qué otras pruebas se consideran en la enfermedad metastásica del ILC? 
Los marcadores tumorales en sangre, como el CA 15-3 o el CA 27-29, se utilizan en ocasiones para seguir la progresión 

de la enfermedad metastásica o la respuesta al tratamiento.  

11. ¿Existen ensayos clínicos para el ILC metastásico? 
Existen numerosos ensayos clínicos disponibles para pacientes con cáncer de seno metastásico y muchos para el cáncer 

de seno metastásico ER+. Algunos de estos ensayos pueden tener cohortes lobulillares o subconjuntos de pacientes con 

ILC en su análisis final. Solo existen unos pocos ensayos orientados específicamente al ILC metastásico.87 Existen algunos 

ensayos de diagnóstico por imágenes en curso que incluyen pacientes con cáncer de seno lobulillar metastásico y 

ensayos europeos que estudian específicamente los efectos del tratamiento contra el ILC. Visite el sitio web de la LBCA 

para consultar los ensayos clínicos actuales de ILC. Uno de los principales retos en la evaluación de la eficacia en los 

ensayos clínicos con pacientes con cáncer lobulillar metastásico son los criterios RECIST (Criterios de Evaluación de 

Respuesta en Tumores Sólidos) exigidos por la mayoría de los ensayos.88 Debido al patrón difuso del ILC, es posible que 

no se forme una masa medible a la que seguir, lo que provoca que estos pacientes no sean elegibles para muchos 

ensayos. En una revisión reciente, se demostró que las pacientes con carcinoma lobulillar invasivo metastásico estaban 

sustancialmente infrarrepresentadas en los ensayos clínicos de cáncer de seno.89 Un segundo reto clave en la realización 

de ensayos clínicos que incluyan una cohorte de ILC metastásico es el menor porcentaje de pacientes con ILC en 

comparación con IDC, por lo que es importante la colaboración entre instituciones y los ensayos multicéntricos que 

incluyan cohortes lobulillares para aumentar la cantidad de pacientes con cáncer lobulillar en los ensayos. La inscripción 

en ensayos clínicos puede contribuir al avance de la investigación y se ha demostrado que aumenta la supervivencia 

global.89  

https://lobularbreastcancer.org/ilc-clinical-trials/
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Preguntas frecuentes/recursos adicionales 

1. ¿Cómo puedo consultar los ensayos clínicos y los estudios de investigación para obtener más información sobre el 
ILC? 
Existen muchas herramientas y enlaces en línea para buscar estudios de investigación y ensayos clínicos, como por 

ejemplo Clinical Trials.gov, breastcancertrials.org* o herramienta de ensayos de metástasis*. La mayoría de los ensayos 

clínicos no son específicos del ILC, pero podrían incluir o tener una cohorte de pacientes con cáncer de seno lobulillar. 

Puede encontrar algunos ensayos específicos del ILC en el sitio web de la LBCA. 

2. ¿Hay especialistas clínicos en cáncer de seno lobulillar a los que pueda acudir? 
Aunque algunos oncólogos investigan y estudian los ILC, no se consideran especialistas y actualmente no existe una 

especialidad clínica lobulillar. LBCA tampoco recomienda acudir a proveedores de atención médica o establecimientos 

de tratamiento específicos, independientemente de su especialización. LBCA sugiere que, si aún no recibe atención en 

uno de los Centros Oncológicos designados por el Instituto Nacional del Cáncer (NCI) de todo el país, las personas 

podrían buscarlo o considerar segundas opiniones en un centro de este tipo si es accesible. Estos Centros Oncológicos 

tratan a una mayor cantidad de pacientes, atienden a más pacientes con cáncer de seno lobulillar y actúan como centros 

de investigación y tratamientos contra el cáncer de vanguardia.  

3. ¿Cuándo debería considerar una segunda opinión? 
Las segundas opiniones son siempre una opción y pueden brindar cierto grado de tranquilidad o claridad sobre el 

diagnóstico y la información del tratamiento. La decisión de buscar una segunda opinión y cuándo hacerlo es personal. 

Se pueden buscar segundas opiniones para el asesoramiento sobre el tratamiento, la interpretación radiológica y la 

revisión patológica. Con los avances recientes en telemedicina, es posible recibir segundas opiniones virtuales. El 

Instituto Nacional del Cáncer ofrece algunas guías útiles sobre cuándo puede considerar la posibilidad de buscar una 

segunda opinión. 

4. ¿Dónde puedo obtener más información? 
Para obtener más información y recursos, visite el sitio web de la LBCA en: lobularbreastcancer.org. A través de 

nuestro sitio web y de las redes sociales, ofrecemos una plataforma para presentar y debatir investigaciones y hallazgos 

actuales sobre el ILC, seminarios web, videos y blogs sobre temas relacionados con el ILC y capacitación en la lucha 

contra el cáncer, así como una comunidad en línea para personas que han sido diagnosticadas o viven con ILC. También 

disponemos de una biblioteca de estudios actuales sobre el cáncer de seno lobulillar, identificamos los ensayos clínicos 

en los que se inscriben personas con ILC, y ofrecemos oportunidades y herramientas de defensa para el paciente con ILC 

con las que los pacientes y cuidadores pueden aprender a convertirse en defensores con el fin de avanzar en la 

investigación, aumentar la concienciación y educar a otros sobre el ILC. LBCA ofrece un kit de herramientas en defensa 

para lograr este fin. LBCA también gestiona una página de Facebook y publica un boletín mensual al que puede 

suscribirse.    

Tenga en cuenta lo siguiente: Esta sección de preguntas frecuentes es solo para fines informativos y educativos. La 

información que se encuentra en estas páginas o enlaces nunca debe reemplazar el asesoramiento médico profesional. 

The translation of this document was supported by Seagen.  
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