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Resumen 

Introducción. El carcinoma o neoplasia lobulillar in situ de la 
mama (CLIS) es una presentación tumoral, que se diagnostica 
mayoritariamente en mujeres premenopáusicas, en una frecuencia 
del 5 al 15o/o, y con una posibilidad de desarrollo de carcinomas 
infiltrantes sincrónicos o metacrónicos del 16 al 37o/o, de los 
cuales el SOo/o lo harán en la mama contralateral. Dada su baja 
frecuencia, se expone la experiencia del GEMA, así como las 
alternativas que se plantean en su terapéutica y seguimiento. 

Pacientes y métodos. Se describen 61 pacientes estudiadas, el 
70o/o entre los 31 y los 50 años, biopsiadas por nódulos sospecho­
sos de neoplasias en el 42,6% de los casos y por microcalcificacio­
nes agrupadas en el 22,9%. Tras el diagnóstico de CLIS, fueron 
tratadas por diferentes procedimientos quirúrgicos: 29 con tumo­
rectomía simple, seis con resección ampliada, cuatro con trata­
miento conservador, 16 con mastectomías, y seis con adenomas­
tectomías con prótesis. 
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Resultados. Tras 39,7 meses, reapareció la enfermedad en la 
mama homolateral en 4 ocasiones, 2 carcinomas infiltrantes, un 
CLIS, y uno ductal in situ. Las 4 pacientes habían sido tratadas 
inicialmente mediante tumorectomía simple. En la mama contra­
lateral se diagnosticaron 2 carcinomas ductales infiltrantes tras 
un intervalo de tiempo medio de 102 meses. Los 6 tumores fueron 
Tis-1 Nx-0. 

Conclusiones. En la actualidad, la terapéutica del CLIS debe 
consistir en una reescisión quirúrgica, después dé la biopsia diag­
nóstica, seguida de revisiones periódicas por el incremento de 
riesgo de aparición de carcinomas infiltrantes. Está por determi­
nar si está indicado un tratamiento con tamoxifeno durante años, 
reservando técnicas más radicales como la adenomastectomía 
para pacientes muy seleccionadas tras proporcionarles una previa 
y puntual información. 

Palabras clave: Carcinoma lobulillar in situ. Mastectomía. Ade­
nomastectomía. Tumorectomía. Cuadrantectomía. Tamoxifeno. 

TREATMENT OF LOBULILLAR BREAST CARCINOMA 
IN SITU. EXPERIENCE OF THE MASTOLOGY STUDY 
GROUP (GEMA) 

Introduction. Lobulillar carcinoma or neoplasm in situ (LCIS) 
of the breast has been diagnosed mainly in premenopausal wo­
men. Its prevalence ranges between So/o an 15%, and it is associa­
ted with possible development of synchronous or metachronous 
infiltrating carcinomas in 16o/o to 37o/o; of these, SOo/o will occur in 
contralateral breast. Given the low incid_ence, the Mastology 
Study Group (GEMA) shares its experience and discusses the 
alternatives for therapy and follow-up in these cases. 

Patients and methods. The report deals -with 61 patients, 70o/o of 
whom were between 31 and 50 years of age, who underwent 
biopsy: 42.6% because of suspicious lymph nodes and 22.9% due 
to clustered microcalcifications. After being diagnosed as having 
LCIS, they were treated by different surgical procedures: 29 
underwent simple tumor removal; 6, extensive reséction; 4 recei-
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ved conservative tberapy; 16 underwent mastectomy and 6, adeno­
mastectomy and prostbesis placement. 

Results. After 39.7 montbs, disease reappeard in bomolateral 
breast in sorne patients: 2 witb infiltrating carcinomas, 1 witb 
LCIS and 1, ductal carcinoma in situ. Tbe 4 patients bad initially 
been treated by simple tumor removal. Two infiltrating ductal 
carcinomas were diagnosed in contralateral breast after a mean 
interval of 102 montbs. Tbese 6 tumors were Tis-1 Nx-0. 

Conclusions. Present tberapy for LCIS sbould consist of surgí­
cal re-excision after diagnostic biopsy, followed by periodic 
cbeck-ups, due to tbe increased risk of infiltrating carcinoma. It is 
yet to be determined wbetber long-term tamoxifen treatment is 
indicated, leaving radical tecbniques, sucb as adenomastectomy, 
to be performed in carefully screened patients after baving provi­
ded tbem witb all tbe available information. 

Key words: Lobular carcinoma in situ. Mastectomy. Adenomas­
tectomy. Tumorectomy. Quadrantectomy. Tamoxifen. 

Introducción 

Los carcinomas mamarios in situ (CIS) son la expresión de 
trastornos celulares que acontecen en el compartimiento epite­
lial de la estructura glandular mamaria, tanto en el área secreto­
ra o lobulillar como en la excretora o ductal. Al no infiltrar la 
membrana basal ni haber invasión de la estroma, por no provo­
car colagenólisis ni angiogénesis, respetan los vasos y no produ­
cen embolias neoplásicas, lo que minimiza la posibilidad de 
metastatización. Sus características han sido estudiadas con 
gran interés, desde la primera descripción por parte de Broders 
en 1932. Algunos autores han considerado los CIS como un 
episodio intermedio hacia el carcinoma infiltrante1·3· 12• 

Existen dos formas claramente diferenciadas y con un trata­
miento y pronóstico notablemente distintos: el carcinoma origi­
nado sobre los lobulillos terminales o carcinoma lobulillar in 
situ (CLIS), y el que aparece dentro de los conductos o carcino­
ma ductal in situ (CDIS). 

Foote y Stewart describen en 1941, y por primera vez, 
el CLIS, también llamado carcinoma intraacinar, y en 1950, el 
mismo Stewart segrega el CDIS 10• La agrupación dentro de los 
llamados carcinomas mínimos de Gallagher y Martin, está en la 
actualidad cuestionada por la distinta evolución que los tumores 
CIS muestran a largo plazo, y que es muy diferente a la de los 
infiltrantes, aunque éstos lo sean mínimamente4. 

Según Haagensen, se trata de una alteración de la mujer 
premenopáusica, que regresa con la menopausia, y que no nece­
sariamente evoluciona a carcinoma infiltrante. Como su califi­
cativo de carcinoma puede inducir a la toma de decisiones 
terapéuticas inadecuadas, recomienda denominarlo neoplasia 
lobulillar. Fisher también duda con respecto de la significación 
de la palabra carcinoma, y prefiere considerarlo como un marca­
dor de riesgo, antes que una auténtica neoplasia15·23• 

Características 

Incidencia 

Ha representado del 1 al 14% de todos los cánceres de mama, 
aunque con el advenimiento de la mamografía y el mejor poder 
resolutivo de los equipos en la década de los ochenta, su inci­
dencia ha ido en aumento progresivo si se compara con los 
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resultados de los programas de detección de hace 15 años. El 
mayor incremento se registra en pacientes entre los 40 a 
54 años (del4,6 al 13,1%), seguidas de las comprendidas entre 
55 y 69 años (del 2,10 al 8,09%f7· 11 • 

La edad media de presentación es de 43 a 47 años, con un 
rango de 20 a 80 años y se diagnostica habitualmente por 
biopsias de nódulos palpables sospechosos de neoplasias o de 
tumores benignos tales como fibroadenomas. Con menor fre­
cuencia, se detectan tras estudios radioquirúrgicos de microcal­
cificaciones, que ocasionalmente no se encuentran en el interior 
del núcleo carcinomatoso sino junto al mismo, fruto de la dis­
trofia de los lóbulos adyacentes13• 

21 · 37· 63· 70· 73. En algunas series 
de biopsias por esta última causa, los diagnósticos de CIS llegan 
al 14,2%, de los que fueron CLIS el 1,3%. La asociación de las 
dos formas in situ (CLIS + CDIS) puede llegar al 34% de los 
carcinomas diagnosticados. Programas de detección precoz, 
como señala el American College of Surgeons, indican una 
progresión en el diagnóstico del 2 al22%7· 8• 11 · 34. 

En un porcentaje del 20 al 40% de los casos suelen aparecer 
carcinomas infiltrantes metacrónicos o sincrónicos; estos últi­
mos pueden darse en el 4 al 6% en forma de carcinomas ocultos 
en otra parte de la mama, con la misma capacidad de metastati­
zación axilar y diseminación que cualquier otro tumor. La exis­
tencia de estos micronúcleos infiltrantes podría ser una de las 
explicaciones de la aparición de recidivas locales ulteriores, en 
forma de carcinomas invasivos9, 14·21·49,64. 

Multicentricidad 

Existe tradicionalmente la descripción, en el 70% de los casos, 
de focos multicéntricos incluso en las lesiones diagnosticadas 
como no palpables (Leis 70%; Powers 60 al 90%; Beute 70%; 
Carter y Smith 63%; Newman 93%). Estos hallazgos podrían 
llevar a suponer que toda terapia para el cáncer tanto invasivo 
como no invasivo, y que no incluya toda la mama, supone un 
tratamiento insuficiente. Pero esta multicentricidad no tiene 
confirmación en los informes patológicos habituales, y desde 
luego el índice de recidivas locales tras la tumorectomía no se 
corresponde con la descripción de Jos multifocos. Algunos auto­
res la correlacionan con la existencia de patrones mamográficos 
tipo DY3, 16-19, 37, 39, 10. 

Bilateralidad 

La bilateralidad es el mejor indicador de la posibilidad exis­
tente de que se desarrolle un carcinoma infiltrante en la segunda 
mama. También clásicamente se describe una incidencia media 
del28% (Rosen 37%; Carter 39%; Leis 40%; Beute 50%; Rinberg 
52%; Sonshine 67%). Las series que muestran un mayor porcen­
taje de bilateralidad son aquellas en las que por reconstrucciones 
posmastectomía la segunda mama fue extirpada mediante ade­
nomastectomía, llegando a describirse neoplasia subclínica en­
tre el 48% y el 60% de los casos3· 16, 20, 21, 22. 42, 70, 76. 

Pacientes y métodos 

Se ha estudiado una serie histórica de 61 pacientes, diagnosti­
cadas, tratadas y controladas por el Grupo de Estudios Mastoló­
gicos (GEMA). Las características de las pacientes en cuanto a 
edad, estado hormonal e historia familiar oncológica se detallan 
en la tabla l. 
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TABLA l. Carcinoma lobulillar in situ. Serie GEMA 

Número Porcentaje 

Edad 
< 30 o o 
31-40 15 24,5 
41-50 28 45,9 
51-60 13 21,3 
61-70 3 4,9 
> 70 2 3,2 

Estado hormonal 
Premenopáusicas 37 60,6 
Perimenopáusicas 10 16,3 
Posmenopáusicas 14 22,9 

Antecedentes neoplásicos familiares 16,3 
Mamarios 6 
Digestivos 2 
Ginecológicos 2 

TABLA 2. Características clínicas 

Número Porcentaje 

Forma de presentación 
Nódulos sospechosos 26 42,6 
Nódulos no sospechosos 21 34,4 
Microcalcificaciones 14 22,9 

Citologías 
No efectuadas 45 
Clase 11 3 
Clase IV 2 

Biopsias previas benignas 10 16,3 

Receptores estrogénicos 12 19,6 
Positivos 7 
Negativos 5 

TABLA 3. Tratamiento locorregional 

Número Porcentaje 

Biopsias 
Intraoperatorias 6 9,8 
Diferidas 55 90,1 

Tumorectomía 29* 
Tumorectomía ampliada 6 
Tratamiento conservador 4** 
Mastectomías 16*** 
Adenomastectomías con prótesis 6 

* Ocho con radioterapia sobre mama; **tumorectomía ampliada + linfadenectomía axilar+ radiotera-
pia sobre mama; ***una simple, una radical ampliada, 14 radicales modificadas. 

Experiencia del Grupo de Estudios Mastológicos (GEMA) 

El diagnóstico histológico de CLIS se constató como lesión 
única en todas las piezas quirúrgicas, en el sentido de que se 
excluyeron los casos en que se encontraba asociado a otra lesión 
maligna tanto a CDIS como a carcinomas infiltrantes. Tampoco 
se recogió ningún caso en que estuviera asociado a tumores be­
nignos. 

El motivo de la biopsia quirúrgica y el consiguiente diagnósti­
co fue la presencia de nódulos en el 77% de los casos, y microcal­
cificaciones, en el 22, 9%. Algunas enfermas ya habían sufrido 
previamente intervenciones con diagnósticos de benignidad so­
bre la misma mama (16,3%). La práctica de punción citológica 
sobre el área sospechosa, en el 8,1% de los casos, así como la 
cuantificación de la tasa de receptores hormonales en sólo el 
19,6%, son circunstancias infrecuentes para este tipo de tumores 
(tabla 2). 

La forma de realizar la biopsia quirúrgica en cuanto a si fue 
intraoperatoria o diferida, es un dato que de alguna forma 
homogeiniza la muestra, al ser mayoritaria la segunda modali­
dad pero, en cambio, el tratamiento local es muy distinto, fruto 
de las diversas tendencias que han sido predominantes en un 
momento dado y dependiendo de las distintas escuelas (tabla 3). 

Resultados 

Aunque el estudio histológico no confirmó las tasas de multi­
centricidad referidas en la literatura, en los 1 O casos en los que 
se extirpó una parte significativa de la glándula (resecciones 
ampliadas y cuadrantectomías) y en los 22 en los que se resecó la 
totalidad de la misma (mastectomías y adenomastectomías), se 
diagnosticaron focos multicéntricos en 1 O pacientes, lo que su­
pone el30%. 

La linfadenectomía axilar completa, o al menos de los niveles 
I y Il, no demostró que el CLIS sea capaz de producir disemina­
ción linfonodal axilar. Se realizó en 21 ocasiones, estando siem­
pre libres de tumor, con una media de ganglios resecados de 
13,3 (rango, 2-26). 

Los segundos tumores, posteriores o metacrónicos, ya sea en 
la misma mama o en la contralateral se detectaron en 7 pacien­
tes (11, 4%), tras un intervalo libre de enfermedad de 85 meses 
de media (rango, 2-276) (tabla 4). 

La recaída homolateral se produjo en 4 pacientes (6,5%), y lo 
hizo en forma de CLIS en un caso, en otro como CDIS y en dos 
como carcinoma ductal infiltrante, tras un período libre de 
enfermedad de 39 meses de media. La reaparición del tumor en 
la mama se sospechó por la presencia de nódulos o microcalcifi­
caciones, lo que coincide con la forma de aparición del tumor 
primario. El tratamiento inicial en los 4 casos había sido tumo­
rectomía simple. Como tratamiento de las recaídas, en una 

TABLA 4. CLIS. Evolución. Segundos tumores: mama (6 casos [9,8%)), otros (un caso [1,6%)) 

Localización Edad primer tumor Segundo tumor Forma Tratamiento TNM Intervalo (meses) 

MHl 40 CDI Nódulo MRM pT1 N0M0 50 
MH2 41 CDI Nódulo MRM pT1 N0M0 43 
MH3 44 CDIS Nódulo TC pTisN0M0 24 
MH4 64 CLIS Microsc. TA pTisN,M0 42 

MCI 48 CDI Nódulo MRM pT1 N0M0 84 
MC2 47 CDI Nódulo TC pT1 N0M0 120 

OL 50 Cerviz CIR+RT 41 

MH: mama homolateral; MC: mama contralateral: OL: otras localizaciones: CIR: cirugía: RT: radioterapia: CDI: carcinoma ductal infiltrante: CDIS: carcinoma ductal in siw: CLIS: carcinoma lobulillar in siru. 
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paciente se efectuó rerresección, en otra tratamiento conserva­
dor, consistente en tumorectomía ampliada, linfadenectomía 
axilar y radioterapia sobre el volumen mamario, y en dos, 
mastectomía radical modificada. 

En la mama contralateral se detectaron 2 carcinomas ductales 
infiltran tes, después de 102 meses de intervalo medio de segui­
miento del CLIS, y se trataron con mastectomía y tratamiento 
conservador, respectivamente. La supervivencia actual de la 
serie es del 100%, tras 25 meses de seguimiento medio después 
del segundo tumor. 

Discusión 

El aspecto que mayor interés suscita en el CLIS es el que se 
refiere a su posible evolución y su tratamiento primario, una vez 
que se ha demostrado que la incidencia de tumores malignos 
mamarios horno o contralaterales es muy superior a lo esperado 
dentro de la población general. 

Evolución 

Tras 17 años de media de seguimiento, después del diagnósti­
co histológico, diversos autores detectaron la aparición de carci­
nomas en un 16 al 37% de las pacientes, sobre la base de la 
evolutividad de posibles lesiones in situ multicéntricas o del 
propio epitelio mamario sano. Si existen, además, gruesos quis­
tes, esta posibilidad aumenta hasta 7 veces la de la población 
normal y llega hasta 11 veces, si existe historia familiar. Pero en 
el 50% de los casos el cáncer aparece en la segunda mama, lo que 
representa el mismo riesgo de haber padecido un carcinoma 
infiltrante en la primera. El pronóstico de los carcinomas desa­
rrollados en estas ¡;ircunstancias es semejante al de cualquier 
otro, ya que tumores considerados como iniciales tienen gan­
glios axilares afectados en el 27% de los casos23· 24· 27·30· 4o, 48. 

Nuestra experiencia en 61 pacientes ofrece cifras menores en 
el riesgo de contraer cáncer infiltrante de la mama horno o 
contralateral (4 pacientes), lo que supone el 6,5%, pero el segui­
miento es solamente de 120, 84, 50 y 43 meses, respectivamen­
te, lo que supone algo más de 6 años de media, muy lejos de lo 
aportado por otros autores. Coincide, no obstante, en que el 
riesgo es mayor en pacientes en la cuarta década de la vida 
( 44 años de media). Sí es evidente que el seguimiento clínico y 
mamográfico es la alternativa adecuada, y permite el diagnósti­
co temprano de las recaídas. Entre éstas, las homolaterales se 
diagnosticaron en forma de dos in situ (CLIS y CDIS), y dos 
infiltrantes en la fase de T1N0. La segunda mama presentó 
2 carcinomas infiltrantes, también diagnosticados en el mismo 
estadio. 

La posibilidad de predecir el futuro y posible desarrollo de un 
carcinoma infiltrante no existe, puesto que no existen elementos 
histológicos que lo puedan indicar. Únicamente se ha descrito 
un mayor riesgo en aquellos casos en los que existía diferencia­
ción apocrina, hiperplasia atípica o gran extensión del CLIS en 
la muestra. También se ha analizado la excreción urinaria de 
andrógenos, sin que se obtengan datos concluyentes27

· 32· 50• 

Otros trabajos han intentado correlacionar sin éxito la expre­
sión de amplificación de oncogenes, como el C-erbB-2, con la 
posibilidad de poder indicar la evolución a un carcinoma infil­
trante71. Con estudios morfométricos, se han encontrado valores 
nucleares mayores en los carcinomas lobulares infiltrantes que 
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en los CLIS, pero sin que a este dato pueda dársele valor predic­
tivo74. 

Se trata de un marcador de riesgo real, porque el cáncer 
invasor aparecerá en el 20 al 30% de los casos, más aún si se 
diagnostica en la mama contralateral de pacientes ya tratada de 
un carcinoma infiltrante. También es, por tanto, un indicador 
de riesgo de aparición de un carcinoma metacróriico de segunda 
mama, siendo la mamografía el mejor método de vigilancia, 
aunque no existe la certeza de si un control más estricto podrá 
descubrir el cáncer en etapa curable28· 37· 77 _ 

Por ello, aunque la historia natural del CLIS no está aclarada 
totalmente, es evidente que las pacientes que lo han padecido 
tienen 9 veces más posibilidades de contraer un carcinoma 
infiltran te y 11 veces más de morir de cáncer de mama30· 31 · 57. 

Tratamiento 

La forma de efectuar la biopsia es importante para establecer 
el diagnóstico histológico. Si se lleva a cabo el estudio intraope­
ratorio, existe una gran dificultad hasta la inclusión en parafina 
en dos tercios de los casos. Únicamente el 38% de los CDIS y 
prácticamente un 0% de los CLIS se diagnostican de esta forma. 
Por ello, se ha recomendado que las intervenciones deben pro­
gramarse en dos tiempos, para que el cirujano tenga la posibili­
dad de decidir el tratamiento adecuado36· 65 • En la experiencia 
del GEMA, la mayor parte de las pacientes fueron diagnostica­
das de forma diferida (90%), y en sólo 6 ocasiones se informó de 
forma intraoperatoria, aunque en ninguna se tomó una decisión 
de tratamiento inmediata. 

En un planteamiento estrictamente teórico, no habría justifi­
cación para la mastectomía unilateral, por la bilateralidad. Y el 
hecho de que se trate de un proceso microscópico multifocal y 
difuso conllevaría que su futuro no se modifique con la simple 
escisión del núcleo tumoral9· 3o- 49. 

Por ello, se han utilizado tradicionalmente multitud de com­
binaciones terapéuticas, desde la simple observación tras la 
biopsia, hasta la rescisión, pasando por la cuadrantectomía, 
mamoplastia de reducción, mastectomía subcutánea, mastecto­
mía simple, con o sin vaciamiento axilar, y mastectomía radical 
modificada, con o sin reconstrucción inmediata9.2U7. 38-44· 49, 6o_ 

Estas técnicas reseccionistas, en mayor o menor grado, son 
consecuencia de la posibilidad existente de desarrollar un carci­
noma infiltrante en el 33% de los casos, aun 10 años después de 
efectuado el diagnóstico biópsico40_ 

Pero aunque también la mastectomía total se ha justificado 
por la multicentricidad o por la posible asociación de un carci­
noma oculto mínimamente invasivo, lo que llevaría a una alta 
tasa de recidivas locales, lo más cierto es que dada la escasa 
frecuencia con que en la realidad éstas se producen, la práctica 
de esta estrategia llevaría a un gran número de mastectomías in­
necesarias23· 57. 

De ahí que se plantee una alternativa menos mutilante: la 
adenomastectomía o mastectomía subcutánea, que considera 
que con la escisión de la mayor parte del tejido mamario se 
reducen considerablemente las posibilidades de desarrollar un 
carcinoma en la evolución. Pero la aparición de éste, en los 
restos glandulares, ha hecho disminuir el interés por esta técni­
ca. No obstante, se pueden realizar múltiples consideraciones 
acerca de la cantidad de glándula mamaria que cada autor 
reseca en la intervención, de las técnicas empleadas y, en defini­
tiva, si el hallazgo tumoral fue efectuado con motivo del análisis 
del tejido resecado con motivo de una mastopexia, mamoplastia 
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de reducción, o adenomastectomías de la segunda mama, en 
procesos de reconstrucción posmastectomía23· 29· 39. 40. 66. 

Supone un compromiso razonable entre la mastectomía y la 
tumorectomía, al eliminar el 90% del tejido mamario y podría 
indicarse en pacientes con diagnóstico de CLIS, y antecedentes 
de cáncer de mama familiar, preferentemente en la premeno­
pausia, gran cantidad de biopsias previas, patrón mamográfico 
de alto riesgo, y dificultad de seguimiento. En definitiva, es una 
estrategia alternativa a efectuar revisiones clinicorradiológicas 
periódicas de acuerdo con la paciente41·43· 52-56• 62. 66, 6J, 76. 

Diversas revisiones retrospectivas corroboran el hecho de que 
no existe diferencia alguna en la supervivencia utilizando los 
distintos procedimientos quirúrgicos y que el control local es 
aceptable si se practica una rescisión quirúrgica tras la biopsia 
diagnóstica23, 35, 39, si, sJ, 68, n, 73, JS_ 

En la serie del GEMA, los 2 casos de segundos tumores infil­
trantes, así como los otros dos in situ (CLIS y CDIS) que 
aparecieron en la masa homolateral, fueron tras tumorectomía 
diagnóstica simple. Esto supone, en nuestra experiencia, que 
toda alternativa quirúrgica mayor de esta técnica podría ser 
aceptable, ya que ha evitado la recaída homolateral. Pero pare­
cen excesivas técnicas como la mastectomía o el tratamiento 
conservador, por lo que al menos la rescisión ampliada sería una 
de las alternativas a tener en cuenta. 

Al informar el BCDDP33 de que la posibilidad de afectación 
axilar puede ser del 2%, aun en ausencia de enfermedad invasi­
va, se ha recomendado la mastectomía simple con biopsia axilar 
baja, asociando o no la biopsia de la segunda mama49. Otros 
autores creen que el muestreo o la linfadenectomía axilar no son 
necesarios si se practica mastectomía, reservándola para los 
casos en los que se efectúa sólo la biopsia mamaria, para ma­
yor seguridad de diagnóstico de un posible carcinoma 
oculto26. 30. 39. 45. 61. 

La linfadenectomía axilar, en la experiencia del GEMA, se 
muestra innecesaria, toda vez que en los 21 casos en la que fue 
efectuada los ganglios fueron negativos. Esta opinión es extensi­
va a la práctica de cualquier estudio de extensión, así como a la 
utilización de radioterapia. 

Por otra parte, existen ciertos datos de orden clínico que 
abogan en favor de una posible hormonodependencia, tales 
como la regresión con la menopausia, la alta carga en receptores 
de estrógenos en los pocos casos en los que se puede practicar 
dicha determinación y una cierta sensibilidad a los antiestróge­
nos. También algunos estudios histológicos e histoquímicos son 
indicativos, como el que indica que la carga de ADN y ploidía 
sea semejante a la del endometrio y tiroides, y el que la cantidad 
de receptores de estrógenos en sus formas infiltrantes sea tam­
bién muy alta. 

De cualquier forma, la toma de estrógenos está contraindica­
da y ya existen en desarrollo algunos trabajos aleatorizados con 
la utilización de tamoxifeno. La revisión de series muy amplias 
de pacientes posmenopáusicas, intervenidas de un cáncer unila­
teral de mama, ha significado la frecuencia del carcinoma pri­
mario de segunda mama, separándolas en dos grupos: aquellas 
que recibieron o no recibieron tamoxifeno durante 2 a 5 años 
tras la cirugía, sin otro tratamiento endocrino. El resultado 
indica una reducción en la aparición de cáncer contralateral a 
favor de las que lo habían recibido. Este beneficio fue mayor en 
los primeros 2 años, aunque se mantuvo durante más de 1 O 
desde la cesación del tratamiento. Un metaanálisis de más de 
10.000 pacientes indicó que el tamoxifeno como medicación 
adyuvante en el cáncer de mama redujo la aparición del carcino-
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ma contralateral primario hasta el1,6% frente al2,4% del grupo 
control que no recibió tratamiento. Se produjo, por tanto, un 
descenso del 35% del riesgo de contraer un carcinoma primario 
de segunda mama. La experiencia con el uso de radioterapia es 
muy escasa y no resulta concluyente9, 2s. 44, 23. 26, 46, 47, ss, s9. 66, 69. 

Por tanto, aunque no está todavía suficientemente aclarado el 
hecho de saber si se trata o no de una verdadera neoplasia, es 
evidente que su tratamiento ha cambiado desde que ya no se 
considera una presentación tumoral que necesariamente vaya a 
evolucionar a la invasión, aunque no dispongamos de elementos 
histológicos predictivos de esa posible evolución. Son pacientes 
de mayor riesgo de degeneración neoplásica aquellas en las que 
se produce la asociación del CLIS con antecedentes familiares 
de cáncer de mama, en madre o hermana, lo que puede ser de 
gran interés para las decisiones terapéuticas. 

Supondría una estrategia correcta para el tratamiento del 
CLIS, que tras considerar que el tumor no es un cáncer en sí 
mismo, sino que es un auténtico marcador de riesgo de cáncer 
de mama ·para el futuro de la paciente, pudieran desarrollarse 
formas de tratamiento no quirúrgico que, de base hormonal, o 
de cualquier otra manera, impidan el posible desarrollo de 
tumores infiltrantes. En la actualidad, el mantener una postura 
expectante con revisiones periódicas, tras la exéresis quirúrgica 
ampliada, puede considerarse razonable siempre y cuando la 
paciente consienta informadamente esta alternativa. 
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