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Resumen 
El cordoma de Clivus es un tumor óseo maligno poco frecuente, originado de restos de la notocorda 
embrionaria y caracterizado por su crecimiento lento, infiltrativo y alta tasa de recurrencia local. Su 
diagnóstico y tratamiento representan un desafío debido a su localización en la base del cráneo y 
resistencia a la quimioterapia. Los avances biotecnológicos han permitido una mejor comprensión 
molecular del tumor mediante técnicas como la secuenciación de nueva generación (NGS), la 
proteómica cuantitativa y la identificación de biomarcadores como Brachyury, CDKN2A/2B (genes 
supresores de tumores), SMARCB1 (gen regulador de la cromatina) y ASNS (Asparagina sintetasa), 
que facilitan la detección y clasificación de los pacientes según riesgo. En el ámbito terapéutico, se 
han desarrollado estrategias dirigidas a receptores tirosina-quinasa como EGFR (receptor del factor 
de crecimiento epidérmico) y PDGFR (receptor del factor de crecimiento derivado de plaquetas) y 
vías PI3K (fosfoinositido 3-quinasa) /AKT/mTOR, así como inmunoterapias basadas en inhibidores 
de PD-1 (proteína de muerte programada 1) así como su ligando PD-L1 y vacunas anti-Brachyury. 
Modelos preclínicos como organoides y xenoinjertos han agilizado la validación de fármacos y la 
comprensión de la heterogeneidad tumoral. Además, la inteligencia artificial se ha incorporado para 
optimizar el diagnóstico por imágenes y la predicción del pronóstico. A pesar de los avances, la baja 
incidencia del cordoma limita los estudios multicéntricos y la definición de estrategias terapéuticas 
óptimas. La integración de la biotecnología, las ciencias ómicas permiten mejorar la supervivencia y 
calidad de vida de los pacientes. 
 
Palabras Claves: Tumor óseo maligno, diagnóstico molecular, proteómica, notocorda embrionaria, 
terapias dirigidas. 
 

Abstract 
Clivus chordoma is a rare malignant bone tumor that originates from remnants of the embryonic 
notochord and is characterized by slow, infiltrative growth and high rate of local recurrence. Its 
diagnosis and treatment are challenging due to its location at the skull base and its resistance to 
chemotherapy. Biotechnological advances have enabled a deeper molecular understanding of the 
tumor through techniques such as next-generation sequencing (NGS), quantitative proteomics, and 
the identification of biomarkers including Brachyury, CDKN2A/2B (tumor suppressor genes), 
SMARCB1 (chromatin-regulatory gene), and ASNS (Asparagine Synthetase), which facilitate the 
detection and classification of patients according to risk. In the therapeutic field, strategies targeting 
receptor tyrosine kinases such as EGFR (epidermal growth factor receptor) and PDGFR (platelet-
derived growth factor receptor), as well as PI3K (phosphoinositide 3-kinase)/AKT/mTOR signaling 
pathways have been developed, along with immunotherapies based on PD-1 (programmed death 
protein 1) and its ligand PD-L1 inhibitors, and anti-Brachyury vaccines. Preclinical models such as 
organoids and xenografts have accelerated drug validation and understanding of tumor 
heterogeneity. Moreover, artificial intelligence has been incorporated to optimize diagnostic imaging 
and prognostic prediction. Despite these advances, the low incidence of chordoma limits multicenter 
studies and the definition of optimal therapeutic strategies. The integration of biotechnology, omics 
sciences, and biomedical informatics offers a path toward more precise and personalized treatments 
that improve patient survival and quality of life. 
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Introducción  
El cáncer se define como un conjunto de 
enfermedades provocadas por células que 
han perdido su respuesta a los mecanismos 
normales de regulación del crecimiento y 
desarrollan la capacidad de invadir otros 
tejidos del organismo (Bermúdez Garcell et 
al., 2019). Estas masas tumorales pueden 
presentar diferentes grados de agresividad 
biológica y capacidad invasiva, lo que 
determina su comportamiento clínico y por 
ende su pronóstico (Patel, 2020). 
 
Los cordomas son neoplasias óseas que se 
originan a partir de restos de la notocorda 
embrionaria en la base del cráneo o en la 
columna vertebral (Chávez Sevillano et al., 
2015). La notocorda es una estructura 
transitoria del desarrollo que guía la formación 
de las vértebras y que desaparece tras 
cumplir su función, cuando eso pasa, 
permanece solamente el núcleo pulposo de 
los discos intervertebrales. Cuando estas 
células remanentes sobreviven fuera de lo 
usual, pierden su equilibrio fisiológico y 
pueden transformarse en tejido tumoral con 
un crecimiento lento, pero agresivo (Slouma et 
al., 2025). 
 
El cordoma de Clivus, se caracteriza por un 
crecimiento lento pero infiltrativo, que 
destruye hueso e invade estructuras 
neurovasculares cercanas (Arbolay et al., 
2020; Munari et al., 2020). Su aparición se 
asocia de manera directa al factor de 
transcripción Brachyury (TBXT, por sus siglas 
en inglés), que es un regulador esencial de la 
notocorda durante la embriogénesis. 
Normalmente su expresión desaparece tras el 
nacimiento, pero en los cordomas permanece 
activa de forma anómala, lo cual favorece la 
proliferación y la supervivencia celular. 
Además, se han descrito duplicaciones 
germinales y polimorfismos en TBXT que 
predisponen a la enfermedad, así como 
alteraciones cromosómicas en la región 6q 
donde se localiza el gen (Bai, et al., 2021b; 
Chen et al., 2020). 

 
Epidemiológicamente, los cordomas 
representan entre el 1 y 4% de los tumores 
óseos malignos, con una incidencia de 0,18 a 
0,84 casos por millón de habitantes al año, 
según estudios poblacionales internacionales, 
afectando principalmente a personas de la 
tercera edad, con un leve predominio en 

hombres (Amit et al., 2014; Ronai & Varga, 
2021; Ullah et al., 2024). Además, su ubicación 
profunda y cercana al tronco encefálico y 
nervios craneales condiciona tanto los 
síntomas como el abordaje quirúrgico. La 
resección completa representa un 
procedimiento complejo de alto riesgo, ya que 
comprometer estructuras neurológicas 
esenciales impacta directamente la calidad de 
vida del paciente (Yoo et al., 2023). Además, 
aunque los cordomas son capaces de 
metastatizar, la recurrencia local es la 
principal causa de mortalidad y representa el 
mayor reto terapéutico (Bai, et al, 2021a; 
Welch & Hurst, 2019; Zhou et al., 2019). 
 
El tratamiento estándar combina cirugía con 
radioterapia, dado que los cordomas son 
resistentes a la quimioterapia. No obstante, 
las limitaciones de estas intervenciones han 
impulsado la búsqueda de nuevas estrategias. 
Se han identificado secuencias repetitivas del 
gen Brachyury en la mayoría de los cordomas 
esporádicos, así como mutaciones en 
receptores tirosina-quinasa que generan 
desequilibrio proteico. Estos hallazgos 
sugieren que análisis moleculares e 
inmunohistoquímicos podrían ayudar a 
identificar inhibidores y dianas terapéuticas 
más específicas (Erazo et al., 2018; Yang et 
al., 2023). 
Finalmente, el propósito de la presente 
revisión es analizar los avances recientes en 
el diagnóstico y tratamiento del cordoma de 
Clivus desde una perspectiva biotecnológica. 
Más que analizar técnicas individuales, se 
busca resaltar la biotecnología como una 
disciplina integradora, en la que convergen 
diversas áreas como la biología molecular, la 
proteómica, el desarrollo de modelos 
preclínicos, la inmunología y la 
nanotecnología. Por lo tanto, se pretende 
mostrar el rol de la biotecnología como eje 
articulador entre la investigación básica y la 
aplicación clínica, dando paso a protocolos 
más efectivos y menos invasivos para mejorar 
la calidad de vida de los pacientes con esta 
condición. 

Síntomas y progresión clínica 
Por lo general, el cordoma de Clivus se 
manifiesta clínicamente en fases avanzadas, 
debido a que los síntomas aparecen solo 
cuando el tumor alcanza un tamaño suficiente 
para comprimir estructuras neurológicas 
importantes. Entre las manifestaciones más 
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frecuentes destacan las alteraciones oculares, 
como la diplopía producida por la compresión 
de los nervios encargados del movimiento 
ocular, así como dolor facial o pérdida de 
sensibilidad (hipoestesia) asociados al 
compromiso del nervio trigémino y sus ramas 
(Hong et al., 2022). La extensión tumoral 
hacia el tronco encefálico y el cerebelo puede 
ocasionar vértigo, ataxia, disartria y pérdida 
de coordinación. Asimismo, cuando el tumor 
afecta pares craneales bajos (IX, X y XII) se 
observa disfagia, disfonía y debilidad lingual, 
con repercusiones directas en la movilidad y 
la función del habla y la deglución (Noya et al., 
2023). 
 
En cuanto a la progresión, aunque el cordoma 
de Clivus tiene bajo potencial metastásico, la 
recurrencia local continúa siendo el principal 
desafío clínico. En una serie de 284 casos, 
más del 50% de los pacientes presentó 
recurrencia en el seguimiento, y la 
supervivencia libre de progresión disminuyó 
significativamente a los 3-5 años (Bai, et al., 
2021a). Los casos de metástasis son poco 
frecuentes, en esta serie, su tasa fue del 3,2%, 
y su presencia se asoció con un pronóstico 
desfavorable (Bai, et al., 2021a). 
 
Aunque la presencia de metástasis implica un 
pronóstico desfavorable, esta no representa la 
principal causa de mortalidad en el cordoma 
de Clivus. La mayoría de los pacientes 
fallecen por progresión local de la 
enfermedad, lo que refuerza la importancia del 
control local como objetivo terapéutico 
prioritario (Bai, et al., 2021a). 
 

Por último, el subtipo menos diferenciado 
muestra un comportamiento más agresivo y 
una mayor tendencia a la metástasis y 
recurrencia temprana. Aunque el seguimiento 
de los cordomas se centra principalmente en 
el control local, los pacientes con subtipos de 
alto riesgo podrían beneficiarse de una 
vigilancia más estrecha (Soule et al., 2021). 

Avances en el diagnóstico 
La biotecnología ha sido fundamental en las 
investigaciones sobre el cordoma de Clivus, 
debido a que ha contribuido en la mejora de 
su diagnóstico, por ejemplo, mediante la 
identificación molecular de la enfermedad por 
secuenciación de nueva generación (NGS, 
por sus siglas en inglés). La NGS ha permitido 

realizar una descripción de las características 
genéticas, transcriptómicas y epigenéticas de 
este tumor (Hung et al., 2020), lo que 
representa un avance prometedor hacia la 
mejora del diagnóstico diferencial y la 
clasificación de pacientes según su riesgo, a 
pesar de que su aplicación clínica aún se 
encuentra en desarrollo.  
 
Sobre la misma línea de diagnóstico, se han 
logrado identificar alteraciones genéticas 
relacionadas con el cordoma, como la 
eliminación homocigota de los genes 
CDKN2A y CDKN2B codificantes de un 
inhibidor de quinasas dependiente de ciclinas 
o por sus siglas en inglés CDKs que controlan 
el ciclo celular y suprimen tumores. También 
se han identificado mutaciones del complejo 
SWI/SNF (Switch/Sucrose Non-Fermentable), 
que se encarga de remodelar la cromatina y 
por ende de la regulación de la expresión 
génica. Asimismo, se documentó una baja 
carga mutacional tumoral (TMB, por sus siglas 
en inglés), junto con una extensa cantidad de 
alteraciones en el número de copias 
cromosómicas (CNA) que incluyen las 
regiones de CDKN2A, CDKN2B y PBRM1 
(proteína polibromo-1, igualmente es un gen 
supresor de tumores) relacionadas con la 
remodelación de la cromatina, asimismo, 
SETD2 (Dominio SET Contenedor 2, gen 
supresor de tumores encargado de regular la 
metilación de histonas) y el cromosoma 22q 
donde se localiza el Regulador de Cromatina 
Relacionado con SWI/SNF, Asociado a la 
Matriz, Dependiente de Actina, Subfamilia B, 
Miembro 1 (por sus siglas en inglés 
SMARCB1) (Bai, et al., 2021b). Estos factores 
facilitan el diagnóstico del cordoma y abren la 
posibilidad de implementar estrategias de 
medicina de precisión, aunque el tratamiento 
sigue siendo un desafío. 
 
De igual manera, el consorcio internacional de 
datos genómicos oncológicos de la 
Asociación Americana de Investigaciones 
sobre cáncer (AACR) creó un proyecto 
llamado AACR GENIE, con el fin de recolectar 
y compartir datos reales de pacientes con 
cáncer. Con el uso de NGS en este proyecto, 
se pudo detectar con mayor eficacia la 
frecuencia de las alteraciones genómicas. 
Asimismo, para la detección eficaz del 
cordoma se instó al uso de paneles dirigidos 
que notifiquen las pérdidas o modificaciones 
de los genes CDKN2A, SMARCB1. Con 
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ayuda de técnicas de biología molecular y 
ensayos genómicos se ha observado la 
frecuencia de alteraciones en CDKN2A y 
CDKN2B, donde las deleciones de ambos 
genes fueron más frecuentes en tumores con 
comportamiento metastásico, lo que indica 
una menor actividad supresora tumoral y, por 
ende, una mayor proliferación celular. 
Adicionalmente, las mutaciones identificadas 
en CDKN2A/B difieren entre niños y adultos 
(Hsia et al., 2025). 
 
Como se mencionó anteriormente, el TBXT se 
encarga de regular diferentes genes durante 
el desarrollo embrionario, funcionando como 
un marcador de detección. Su expresión 
predomina en el cordoma, donde la totalidad 
de los casos analizados demuestra 
positividad, lo que le confiere alta 
especificidad como marcador diagnóstico. Sin 
embargo, su expresión también se ha 
documentado en tumores de células 
germinales testiculares, por lo que se sugiere 
como método complementario a NGS para 
diferenciarlo de tumores mimetizadores 
(Caneve et al., 2025). La especificidad de 
TBXT ha sido estudiada a profundidad, 
confirmando efectivamente que este puede 
tener un papel tanto de “driver gene” como en 
la adicción oncogénica. 
 
Por otro lado, se han desarrollado avances 
relacionados con la proteómica y el 
descubrimiento de biomarcadores para el 
diagnóstico clínico del tumor. Por ejemplo, con 
la proteómica cuantitativa y la espectrometría 
de masas es posible medir los niveles de 
proteínas expresadas en el tumor, lo que se 
relaciona con la condición del paciente (Yin et 
al., 2024). Asimismo, se han definido subtipos 
proteómicos que tienen rutas metabólicas 
diferenciales, casos tales como remodelación 
cromática o subtipos mediados por transición 
mesenquimal a epitelial (MET, por sus siglas 
en ingles), que juegan un papel fundamental 
en la interpretación del diagnóstico, ya que 
contempla mayor cantidad de variables 
biológicas y personalizaciones para cada 
paciente, (Yin et al., 2024). En relación con la 
proteómica subcelular, se identificó a PLA2R1 
(receptor de fosfolipasa A2 tipo 1) como una 
proteína superficial que se enriquece en el 
cordoma; a mayor expresión de PLA2R1, peor 
pronóstico. Su silenciamiento mediante siRNA 
(RNA de interferencia pequeño, la cual es una 
herramienta molecular que bloquea la 

expresión de genes específicos) y CRISPR 
(en español, repeticiones Palindrómicas Cortas 
Agrupadas y Regularmente Interespaciadas, la 
cual es una tecnología de edición génica) inhibe 
el crecimiento tumoral tanto in vivo como in 
vitro, por lo que esta proteína funciona como 
un biomarcador con valor de 
pronóstico/diagnóstico y potencial de terapia 
(Khan et al., 2024). 
 
Entre los biomarcadores de cordoma 
revisados sistemáticamente, algunos son 
consistentes a nivel de inmunohistoquímica, 
transcriptoma y proteómica y con base en esto 
se busca diseñar paneles que sean 
convenientes a nivel clínico. Entre los 
biomarcadores resalta el Asparagina sintetasa 
(ASNS) (Rubino et al., 2022), que es muy 
recurrente y que funciona adecuadamente en 
su detección. Por otro lado, estudios de 187 
casos diferentes de cordoma en la base del 
cráneo revelaron frecuente inestabilidad 
cromosómica, la cual proponen que se utilice 
como marcador del pronóstico del tumor y 
como diana terapéutica (Zhang et al., 2024). 
 
En adición a los diagnósticos, los modelos 
preclínicos pueden funcionar para validar la 
presencia de este tumor, ya que pueden 
convertir diferentes herramientas ómicas en 
sistemas de diagnóstico como los organoides 
derivados del paciente (PDO). Se ha aprobado 
que los organoides de cordoma son capaces 
de emular la histología, la expresión de 
Brachyury y la heterogeneidad tumoral 
observada entre pacientes. Por ello, su uso ha 
sido validado para realizar pruebas de 
fármacos o combinaciones de estos a partir de 
células tumorales del propio paciente, 
permitiendo identificar el tratamiento más 
favorable para cada caso (Al Shihabi et al., 
2022). 
 
Dentro de este marco, los modelos in vitro 
mediante xenoinjertos (PDX) permiten una 
exploración sobre las vías relevantes, por 
ejemplo, la ruta c-MET, activada por el receptor 
de tirosina-quinasa MET. Al activarse permite 
identificar subtipos agresivos, que podrían 
desarrollar tratamientos dirigidos o 
personalizados (Zhao et al., 2022). Asimismo, 
el trabajo interdisciplinario en áreas como 
medicina y tecnologías de la información ha 
dado como resultado un repositorio disponible 
para todos los usuarios. Por otro lado, 
CRISPR permite identificar dependencias 
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moleculares específicas de Brachyury, TBXT 
o de otros genes como ADAR, PRKRA y 
HEATR3 (Sharifnia et al., 2023), priorizando 
biomarcadores que cuenten con relevancia 
biológica y utilidad diagnóstica. 
 
Todos estos métodos diagnósticos para la 
detección de cordoma podrían combinarse 
entre sí para obtener resultados más precisos, 
y en consecuencia poder ofrecer tratamientos 
más dirigidos o personalizados. La mayoría de 
los métodos mencionados implican la 
medición de la expresión de genes o la 
proteómica. 
 

Avances en el tratamiento de 
cordoma 
La investigación en cordoma ha abierto la 
posibilidad de transformar el manejo 
terapéutico a través del desarrollo de terapias 
dirigidas y al refinamiento de modelos 
preclínicos, planteando estrategias distintas a 
la resección quirúrgica completa, ya que no 
siempre es factible, y a la quimioterapia 
convencional, que ha mostrado una eficacia 
muy limitada (Meng et al., 2019; Stacchiotti & 
Sommer, 2015). En el plano de las dianas 
moleculares, destaca el factor de transcripción 
Brachyury (T), característico de las células del 
cordoma y esencial durante la 
notocordogénesis, cuyo silenciamiento en 
líneas celulares (JHC7 y UCH-1) induce 
diferenciación, senescencia y detención 
completa del crecimiento (Ozair et al., 2020), 
lo que se perfila como objetivo terapéutico 
selectivo con potencial de baja toxicidad fuera 
del tumor. En paralelo, la activación aberrante 
de receptores tirosina-quinasa (RTK) y de vías 
convergentes como PI3K, AKT y mTOR 
sustenta el uso de estrategias de inhibición 
farmacológica como cetuximab, gefitinib y 
erlotinib, que apoyan el bloqueo del receptor 
del Factor de Crecimiento Epidérmico (EGFR, 
por sus siglas en inglés) (Meng et al., 2019; 
Peng et al., 2022). Mientras que imatinib ha 
logrado una estabilización del cordoma en un 
porcentaje relevante de casos pese a 
reducidas respuestas volumétricas (Casali et 
al., 2004; Stacchiotti et al., 2012), 
posiblemente por la sobreexpresión de 
PDGFR (receptor del factor de crecimiento 
derivado de plaquetas) en el estroma tumoral 
(Tamborini et al., 2006). 
 
A nivel downstream, el uso de rapamicina y 
análogos enfrenta retroactivación de la vía 

AKT, lo que ha motivado el uso de 
compuestos de doble acción como PI-103, 
capaces de inhibir simultáneamente PI3K y 
mTOR, desencadenando apoptosis en 
modelos celulares de cordoma. El avance de 
estas aproximaciones depende, no obstante, 
de superar limitaciones propias de una 
condición poco común, como la escasez de 
líneas celulares y xenoinjertos 
representativos, así como de fortalecer 
consorcios coordinados por iniciativas 
públicas y fundaciones dedicadas que faciliten 
la secuenciación y los ensayos multicéntricos 
orientados a validar nuevas combinaciones de 
fármacos, acelerando la traducción clínica (Di 
Maio et al., 2013). Bajo este contexto, la 
biotecnología también representa una vía 
para superar estas limitaciones, puesto que el 
uso de PDOs permite generar modelos 
tumorales que conservan la morfología y perfil 
molecular del tumor original, ampliando así la 
disponibilidad de modelos preclínicos más 
fieles. Además, la creación de biobancos de 
dichos organoides facilita la comparación de 
respuestas farmacológicas, fortaleciendo las 
plataformas colaborativas necesarias para 
validar nuevas terapias (Vlachogiannis et al., 
2018). 
 
Gracias a la secuenciación genómica y al uso 
de herramientas computacionales de cribado 
de alto rendimiento, ha sido posible identificar 
combinaciones farmacológicas con efectos 
sinérgicos como es el palbociclib y AZD2014, 
que demuestran potencial para contrarrestar 
la resistencia intrínseca del cordoma de 
Clivus. Así mismo, el reposicionamiento 
racional aislado ha permitido explorar el valor 
terapéutico de agentes previamente 
aprobados, como metformina, bajo nuevas 
perspectivas moleculares. El establecimiento 
de modelos preclínicos innovadores, 
especialmente el de los PDO, constituye otra 
contribución esencial, pues reproducen con 
mayor fidelidad la heterogeneidad tumoral y 
permiten un cribado farmacológico más rápido 
y coste-efectivo que los sistemas tradicionales 
(Zhao et al., 2022). 
 
Los métodos basados en inmunoterapia 
representan otra opción relevante en el 
tratamiento del cordoma de Clivus. Se han 
explorado inhibidores de puntos de control 
inmunitario como durvalumab y 
prembrolizumab, mostrando respuestas 
parciales y beneficios sintomáticos, aunque 
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con limitaciones en la duración del efecto. 
También se ha ensayado vacunas dirigidas 
contra Brachyury, con resultados 
prometedores en fase I, pero posteriormente 
cuestionados por la falta de diferencias 
significativas en estudios de fase II. De 
manera experimental, se ha reportado que la 
combinación de inmunoterapia con un virus 
oncológico (AdAPT-001) podría potenciar la 
respuesta antitumoral en pacientes 
refractarios (Golding et al., 2024). 
 
En la misma línea, diversos reportes de 
ensayos clínicos sugieren que los 
bloqueadores de la interacción PD-1 (proteína 
de muerte programada 1), así como su 
ligando PD-L1 pueden inducir regresión 
tumoral y mejoría clínica, aunque la mayoría 
de los pacientes experimenta progresión tras 
algunos meses, lo que resalta la necesidad de 
enfoques combinados que generen 
respuestas más sostenibles. La 
caracterización del microambiente tumoral ha 
demostrado la expresión de PD-L1 en linfocitos 
infiltrantes y de galectina-9 en células de 
cordoma, favoreciendo la evasión inmune. 
Esto plantea la importancia de integrar 
estudios genómicos y transcriptómicos 
unicelulares para modular de mejor forma la 
respuesta inmune. Asimismo, se han 
propuesto otras dianas tumorales como S100 
(proteína de unión a calcio), EMA (antígeno de 
membrana epitelial) y antígenos asociados a 
melanoma, que podrían emplearse en futuras 
vacunas o inmunoterapias combinadas. No 
obstante, la baja incidencia del cordoma, la 
falta de biomarcadores validados y la 
heterogeneidad molecular limitan el diseño de 
ensayos clínicos de gran escala, lo que 
refuerza la necesidad de fortalecer modelos 
preclínicos y colaboraciones multicéntricas 
para evaluar de forma robusta estas 
aproximaciones biotecnológicas (Alexander et 
al., 2024). 
 
La complejidad de las resecciones quirúrgicas 
y la heterogeneidad biológica del cordoma 
han impulsado el uso de la inteligencia 
artificial como recurso emergente para 
optimizar la planificación terapéutica. Modelos 
basados en aprendizaje automático, en 
particular redes neuronales convolucionales, 
demostraron utilidad para distinguir al 
cordoma de otros tumores morfológicamente 
similares mediante resonancia magnética y 
tomografías computarizadas. De igual 

manera, algoritmos como máquinas de 
vectores de soporte y regresión logística se 
han empleado para tareas de clasificación y 
predicción de supervivencia, permitiendo 
estratificar a los pacientes según el riesgo de 
recurrencia, orientando programas de 
vigilancia postoperatoria. Los estudios 
revisados reportan métricas de desempeño 
alentadoras, con valores de Área Bajo la Curva 
(ABC) cercanos a 0,93 que respaldan el 
potencial de estas herramientas en la toma de 
decisiones clínicas. Sin embargo, la rareza del 
cordoma limita la disponibilidad de grandes 
bases de datos, lo que restringe la 
generalización de los modelos y subraya la 
necesidad de investigaciones multicéntricas 
con cohortes más amplias (Guo et al., 2025). 

Perspectivas futuras 
El futuro de la investigación clínica del 
cordoma de Clivus tiene una relación estrecha 
con el campo de la biotecnología y sus 
innovaciones. Se espera que, a futuro, se 
amplíe la información disponible sobre este 
padecimiento para mejorar la eficacia en sus 
tratamientos y diagnósticos tempranos a 
pesar de la rareza de este tumor, lo que lo 
hace un gran desafío. 
 
Dependiendo del estado del paciente y del 
avance del cordoma, la intervención 
quirúrgica es una opción para tratar este 
padecimiento. Debido a la complejidad de 
estas resecciones y la poca efectividad en el 
uso de quimioterapias convencionales, se 
debe de implementar el uso de herramientas 
tecnológicas para mejorar el planeamiento 
perioperatorio y terapéutico. Se espera que en 
el futuro estas cirugías presenten 
innovaciones tanto en técnicas, como en 
tecnología durante las intervenciones y 
terapias para mejorar la efectividad del 
procedimiento, además de una mejor 
recuperación del paciente. 
 
Por otro lado, la información disponible 
respecto a este padecimiento sigue en 
aumento, y se espera que esto repercuta en 
la implementación de nuevas técnicas más 
efectivas y menos invasivas, para el 
diagnóstico, terapias dirigidas, y modelos 
preclínicos, entre otros aspectos. Esto indica 
la relevancia de un enfoque interdisciplinario, 
motivado por la rareza del cordoma de Clivus, 
y la falta de un tratamiento estándar debido su 
heterogeneidad biológica. 
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Conclusiones 
El cordoma de Clivus representa un desafío 
científico y clínico considerable debido a su 
localización anatómica, bases de datos 
insuficientes, su heterogeneidad entre 
pacientes y la falta de implementación de 
técnicas alternativas para el tratamiento y 
diagnóstico del padecimiento. 
 
En años recientes, el uso de herramientas 
biotecnológicas en el estudio de este tumor, 
han permitido generar posibles alternativas 
médicas personalizadas según el perfil 
molecular y genómico del paciente. La 
implementación de técnicas como la NGS, 
proteómica cuantitativa y la identificación de 
biomarcadores específicos como Brachyury, 
eliminación homocigota de CDKN2A/2B, 
SMARCB1 y ASNS han mejorado el 
diagnóstico y entendimiento de las causas de 
la tumorogénesis. 
 
El abordaje científico del cordoma de Clivus 
requiere estudios interdisciplinarios y 
multicéntricos. La combinación de diversos 
campos de estudio resulta en un desarrollo 
considerable en la futura aplicación de los 
avances biotecnológicos para la atención de 
pacientes afectados. 
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