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1. INTRODUCCIÓN 

El Glioblastoma multiforme (GBM) es el tumor primario cerebral maligno más 

común en adultos, representando el 10-15% de todas las neoplasias intracraneales. Se 

trata de una neoplasia con un origen glial, actuando estas últimas como un 

complemento a la acción de las propias neuronas. Su localización predominante es 

supratentorial, presentando una alta capacidad de infiltrar el tejido cerebral 

circundante y presenta una característica fundamental que es la imposibilidad de ser 

curado con los tratamientos actuales.1 

La incidencia de este tumor se incrementa con la edad, siendo la séptima década de 

la vida la más frecuente. Sin embargo, una  parte de los pacientes son jóvenes 

menores de 60 años lo que se relaciona con un aumento de la supervivencia.1 La 

incidencia anual de la enfermedad en los Estados Unidos es de 10.000 nuevos casos 

cada año.1 En España existe una tasa de incidencia de 3-6 casos por cada 100.000 

habitantes. En la Comunidad Autónoma del País Vasco, de acuerdo con los datos 

provenientes de los 6 registros hospitalarios del cáncer (pertenecientes a los 

hospitales de Txagorritxu, Santiago, Cruces, Basurto, Galdakao y Donostia) los 

tumores malignos del SNC representaron, en el período 1995-2003, el 3,1% del total 

de casos de cáncer. Esta proporción fue de 3,8% en las mujeres y 2,7% en los 

hombres.2  

Los tumores que afectan al sistema nervioso central siguen una clasificación 

especial, realizada por la Organización Mundial de la salud (WHO). La Figura 1 es 

la clasificación del 2007, pero recientemente ha salido una nueva clasificación que 

más tarde hablaré sobre ella y de ahí la importancia de la actualización en la 

estrategia terapéutica debido a los cambios presentes en la nueva clasificación que 

conllevarán cambios en las estrategias terapéuticas de cara al futuro. 



2 
 

 

Figura 1: Clasificación de los tumores del sistema nervioso central según la Organización Mundial de la 

Salud (WHO). Año de publicación 2007.3 
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Como se puede observar, la antigua clasificación del 2007 divide a los tumores del 

sistema nervioso central en 7 grupos distintos dependiendo de las características de 

cada tumor. 

Estos 7 grupos son: Tumores del tejido neuroepitelial, tumores del sistema nervioso 

periférico, tumores de las meninges, neoplasias hematológicas, tumores de células 

germinales, tumores de las región selar y por último las metástasis. Dentro del primer 

grupo y en el que hago especial hincapié se subdivide a su vez en 9 subgrupos: 

Astrocitarios, oligodendrogliales, gliomas mixtos, ependimarios, tumores de plexos 

coroideos, tumores gliales de significado incierto, tumores pineales y tumores 

embrionarios. De todos ellos los más importantes por la frecuencia y por el objetivo 

de este trabajo es caracterizar al subgrupo astrocitarios que diferencia 4 grados 

dependiendo de las características histológicas.3 

En primer lugar destacar el astrocitoma pilocítico, WHO grado 1, el cual se trata de 

un tumor bien delimitado y de baja malignidad que presenta un aspecto sólido-

quístico con un nódulo mural. En segundo lugar diferenciamos el astrocitoma difuso, 

WHO grado 2; se trata de un tipo de tumores infiltrativos, con aumento de la 

celularidad y atipia pero caracterizados por la ausencia de mitosis, proliferación 

endotelial o necrosis. En tercer lugar clasificamos el astrocitoma anaplásico, WHO 

grado 3: este tipo de tumores presentan celularidad alta, mayor atipia nuclear e 

hipercromasia, caracterizándose por la presencia de mitosis pero con ausencia de 

necrosis o proliferación endotelial y por último está el Glioblastoma multiforme, 

WHO grado 4 , que presenta una gran densidad celular y se caracteriza por una 

proliferación micro vascular y necrosis; los cuales son los rasgos que caracterizan al 

Glioblastoma y que lo diferencia del resto. 

Hasta ahora, con la anterior clasificación, los factores pronósticos en el glioma eran 

la edad, el grado tumoral, la puntuación de karnofsky y la extensión tumoral. Como 

vemos esto se trata de elementos externos al propio tumor; desde hace unos años se 

intenta buscar elementos que sean internos al tumor como los marcadores tumorales 

que predigan y ayuden a la hora de pronosticar un grado de malignidad y una 

supervivencia de la persona. 

 



4 
 

1.1 UN GRAN AVANCE: LA NUEVA CLASIFICACIÓN DE LOS TUMORES 

DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL.4 

Recientemente se ha publicado la nueva clasificación que ha sido acordada para los 

tumores del sistema nervioso central. Esta nueva clasificación representada por la 

Figura 2 es una continuación de la clasificación del 2007, la cual por primera vez 

usa parámetros moleculares, lo que supone un gran cambio y avance, ya que gracias 

a la introducción de esos parámetros moleculares se han creado nuevas entidades en 

la clasificación.  

Anteriormente la clasificación se basaba en la diferencia que existía a nivel 

histológico y su relación con la atipia, necrosis y proliferación celular; separando en 

la misma entre astrocitomas y oligodendrogliomas sin importar la clínica de ninguno 

de los tumores, basándose únicamente en la apariencia al microscopio.5 Los estudios 

durante las últimas dos décadas han dejado claro que los parámetros moleculares 

juegan un papel importante en la genética de estos tumores por lo que consideran que 

es necesario que esa importancia se vea reflejada a nivel de la clasificación.6 
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Figura 2: Clasificación del 2016 sobre los tumores del sistema nervioso central realizada por la WHO. 4 
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La integración de los parámetros fenotípicos más los genotípicos en los tumores del 

sistema nervioso central añaden un nivel de objetividad que en el pasado no se tenía.4 

Con esta clasificación se espera que exista una mayor homogeneidad biológica, lo 

que conllevará una mayor precisión del diagnóstico que tendrá su repercusión en el 

tratamiento y el pronóstico de los distintos tumores. Me voy a centrar en la 

clasificación del glioblastoma y en los cambios que existen comparándose con la 

clasificación anterior.7 

Destacar que lo que se pudo observar con la anterior clasificación es que a nivel 

histológico el astrocitoma y el oligodendroglioma sí que se diferenciaban, pero si la 

búsqueda de este tipo de tumores incluía algún tipo de estudio a nivel genético y 

molecular, se observó como a veces presentaban patrones genéticos idénticos 8, de 

ahí la necesidad de poner nombre a estos fenómenos; ya que teníamos una histología 

diferente pero una genética semejante. Eso sí, siempre teniendo en cuenta que no 

puede pasar todavía a ser una clasificación únicamente genética, sino que debe ser 

histológica y genética a la vez, ya que hay que hacer el diagnóstico del glioma para 

entender la significación neurológica y clínica de la genética específica. Además los 

grados tumorales siguen realizándose en base a criterios histológicos como antes he 

explicado.8 

El objetivo con el tiempo es que aumenten los parámetros genéticos y disminuyan 

los histológicos, destacando la importancia que están adquiriendo los parámetros 

genéticos porque ya se incluyen las características genéticas en el nombre de los 

distintos tumores dentro de la nueva clasificación. En esta última, existe el término 

NOS; el cual no define una entidad específica, si no que define un grupo de lesiones 

que no pueden clasificarse en ninguna categoría. Se trata de un grupo especial en los 

que no conocemos todos los aspectos a nivel clínico y/o genético por lo que irán 

produciéndose cambios en las próximas clasificaciones.4 
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Figura 3: Se exponen los cambios existentes en la nueva clasificación de los tumores del sistema 

nervioso central publicada en el año 2016 respecto a la anterior que fue publicada en el 2007. 4 Los 

rectángulos de rojo indican los cambios relacionados con los gliomas y explicados en este trabajo. 

En esta nueva clasificación han sido añadidos nuevas entidades, variantes y patrones 

recientemente reconocidos como se observa en la Figura 3. Son entidades que están 

suficientemente bien caracterizadas patológicamente para lograr un lugar en la 

clasificación y tener potencial en la utilidad clínica.4 Los patrones son rasgos 

histológicos que son fácilmente reconocibles, pero que en general no se tiene claro su 

significado clínico.4 Como he dicho anteriormente, me voy a centrar en los cambios 

que han existido en los gliomas y en concreto en el glioblastoma multiforme. 
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Los cambios más notables en esta nueva clasificación se relacionan con los gliomas; 

mientras que en el pasado los tumores gliales estaban separados; ahora todos los 

gliomas infiltrantes (tanto astrocitomas como oligodendrogliomas) están en el mismo 

grupo como se observa en la Figura 4.4 No solo se agrupan teniendo en cuenta su 

patrón de crecimiento y comportamientos; si no también de las mutaciones 

compartidas en sus genes IDH1, IDH2. Esto último proporciona una clasificación 

dinámica que se basa tanto en el fenotipo como el genotipo.4 Desde el punto de vista 

pronóstico, agrupa tumores que comparten marcadores pronósticos similares y desde 

el punto de vista de la gestión del paciente, guía el uso de terapias para las entidades 

genéticamente  similares. 

 

 

Figura 4: Grados de los tumores del sistema nervioso central según la Organización Mundial de la Salud 

(WHO).4  Los rectángulos en rojo corresponden a los gliomas. 



9 
 

Históricamente las diferencias pronosticas según la OMS entre astrocitoma difuso 

grado 2 y anaplásico grado 3 fueron muy significativas.9 Actualmente, en los 

estudios realizados recientemente, sugieren que las diferencias pronosticas entre ellos 

si ambos son IDH positivos a nivel genético, no son tan marcadas por lo que el 

presentar un IDH positivo sugiere un mejor pronóstico y aumento de la 

supervivencia.10,11 Además también hay que destacar que se suprimen dos variantes 

que estaban en la anterior clasificación como eran el astrocitoma protoplásmico y 

astrocitoma fibrilar, quedando únicamente el astrocitoma gemistocítico.4 

Respecto al glioblastoma en la nueva clasificación, se divide en dos grupos como 

explica la Figura 5: por un lado encontramos el grupo IDH wildtype que 

corresponde al 90% de los pacientes con glioblastoma, cuando la 

inmunohistoquímica del IDH es negativa. Predomina este genotipo en pacientes 

mayores de 55 años; y tiene una clara relación con aquellos glioblastomas que 

aparecen de novo.4,9 Por otro lado está el IDH mutante, cuando la 

inmunohistoquímica para el IDH es positiva; ocurren en un 10% de los casos y se 

relaciona con aquellos pacientes que han tenido anteriormente glioblastomas de 

menor grado.9 Por último encontramos los glioblastomas NOS, este diagnóstico se 

guarda para aquellos glioblastomas en los que no se puede realizar o estudiar el 

IDH.9 

Se ha añadido un subtipo nuevo a la clasificación, se trata del glioblastoma 

epiteloide. Este es una mezcla entre el glioblastoma de células gigantes y el 

gliosarcoma, presenta predilección por los niños y por los adultos jóvenes y se 

presenta como masas superficiales a nivel cerebral y diencefálica. Suelen presentar 

una mutación BRAF V600E. Encontramos también un nuevo patrón que se ha 

añadido en la nueva clasificación, se trata del glioblastoma con componente neuronal 

primitivo.12,13,14 

Este patrón aparece en la literatura como glioblastoma con componente PNET. Está 

formado por un astrocitoma difuso y nódulos bien definidos que contienen células 

primitivas las cuales pueden presentar Rosetones Homer-Wright, aumento de la 

positividad para la sinaptofisina y pérdida de la expresión del GFAP. Estos últimos 

tumores tienen tendencia a difundir por el líquido cefalorraquídeo.15 
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Figura 5: Explica en forma de resumen las distintas características moleculares que podemos encontrar 

en los distintos tumores gliales.4  Destacar las 3 posibilidades del glioblastoma multiforme: Glioblastoma 

IDH mutante, Glioblastoma IDH Wild-type, Glioblastoma Nos.4 

 

1.2 EVOLUCIÓN DEL TRATAMIENTO DEL GLIOBLASTOMA 

MULTIFORME 

A lo largo de la historia han existido distintas guías terapéuticas acerca de los 

tumores del sistema nervioso central, pero en concreto acerca del glioblastoma 

multiforme. Se ha ido intentando probar distintos mecanismos de acción a todos los 

niveles y poco a poco se ha ido forjando una acción terapéutica combinada y 

aceptada por todos los profesionales.  
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Actualmente aceptamos como tratamiento base la cirugía acompañada de la 

radioterapia y un tipo especial de quimioterapia. Hay que tener en cuenta que este es 

el planning que se sigue en la mayoría de los casos pero existen distintas 

excepciones.  

Los 3 pilares del tratamiento, como hemos comentado anteriormente, son: Cirugía, 

Radioterapia, Quimioterapia. 

1.2.1 Cirugía en el glioblastoma multiforme 

Respecto a la cirugía 16, generalmente, es el primer paso en el tratamiento de los 

glioblastomas; aunque no tiene porqué usarse siempre, ya que depende de la 

localización del tumor la posibilidad de realizarla.16 Con las técnicas modernas 

actuales, la cirugía generalmente es segura para la mayoría de los pacientes. Los 

objetivos de la cirugía son obtener tejido tumoral para el diagnóstico y la 

planificación del tratamiento, extirpar la mayor cantidad posible de tumor y reducir 

los síntomas provocados por la presencia del tumor.16 En algunas circunstancias, 

como por ejemplo determinadas afecciones o preocupaciones médicas sobre la 

ubicación del tumor, se puede realizar una biopsia en lugar de una cirugía.16 El tejido 

obtenido durante la biopsia se usa luego para confirmar el diagnóstico. La realización 

de una resección quirúrgica proporciona una gran cantidad de células, lo que permite 

un diagnóstico más exacto, que puede afectar en gran forma a las opciones de 

manejo y tratamiento. En el mejor de los casos, el neurocirujano deseará extirpar la 

mayor cantidad posible de tumor. 

No obstante, debido a la ubicación del tumor, donde se puedan ver afectados el 

movimiento, la sensibilidad o el habla, algunos tumores no pueden ser extirpados en 

su totalidad, pudiéndose realizar una extirpación parcial del tumor para disminuir la 

inflamación en el cerebro o para reducir la actividad convulsiva.16 

La cirugía para extirpar un tumor cerebral se lleva a cabo realizando una abertura en 

el cráneo sobre el tumor lo que se conoce como craneotomía.16 El cirujano tiene a su 

disposición varias piezas de instrumental especializado. El mapeo del cerebro y las 

MRI funcionales ayudan al neurocirujano a determinar dónde se encuentran las áreas 

vitales del cerebro y así evitarlas durante la cirugía.16  
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El cirujano puede usar equipo computarizado estereotáxico, técnicas guiadas por 

imagen o MRI intra-operatorias como instrumentos de navegación, algo muy 

parecido a un sistema GPS. Estas herramientas ayudan a guiar el acceso del 

neurocirujano a algunas áreas difíciles o profundas en el cerebro.  

Se pueden usar distintos láser durante la cirugía para vaporizar células tumorales. 

Los aspiradores ultrasónicos son instrumentos que pueden dividir y succionar el 

tumor. Los microscopios de alta potencia ayudan al neurocirujano a ver mejor el 

tumor. Debido a que las células de un astrocitoma, similares a tentáculos, crecen 

dentro del tejido circundante, estos tumores son difíciles de extirpar en su totalidad.16 

No obstante, la cirugía es útil ya que la extirpación parcial puede ayudar a disminuir 

los síntomas y el tejido obtenido durante la cirugía confirma el tipo de tumor. Luego 

se usa radiación y/o quimioterapia; pero siempre teniendo en cuenta las condiciones 

del tumor junto con las condiciones del enfermo con el objetivo de búsqueda de la 

mejor terapia posible.16 

1.2.2 La radioterapia en el glioblastoma multiforme 

La radioterapia 17 juega un papel fundamental en el tratamiento del glioblastoma y en 

el aumento de la supervivencia de los pacientes que lo presentan.17  La radioterapia 

ha sido la técnica que más ha avanzado durante los últimos años en el tratamiento de 

este tipo de tumores.17 En el pasado hubo una evolución de la técnica radioterápica 

además de una disminución de la mortalidad de la cirugía conforme se iba 

estudiando y teniendo un mayor conocimiento de la neuroanatomía e iban mejorando 

las distintas técnicas de imagen.17 

En los años 40, los clínicos únicamente utilizaban la radioterapia para el tratamiento 

de los tumores cerebrales utilizando X-ray Kilo voltaje.18 Más tarde en los años 60 se 

utilizó X-ray Mega voltaje o la terapia de cobalto con el objetivo de radiar toda la 

masa encefálica con dosis que se encontraban entre 45-60Gy.19 Después en los años 

70, se comenzó con una terapia doble 20; las personas que defendían esta técnica 

explicaban que no se podía utilizar dosis tan altas a nivel del todo el cerebro porque 

traía más perjuicios que beneficios. Ellos defendían hacerlo en dos etapas, la primera 

de ellas radiar todo el cerebro con 30-46Gy seguido de otra radiación más a nivel del 
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tumor y sus alrededores con dosis de 20-30Gy con el objetivo de radiar más la zona 

del tumor y menos el resto del parénquima cerebral.20  

Por lo que vemos anteriormente, primero se discutió la forma de la técnica y más 

tarde se discutió la cantidad de radiación que había que dar. Se observó que con dosis 

entre 50-60 Gy se asociaba a una mayor supervivencia comparando con dosis 

menores de 45 Gy, estas diferencias fueron estadísticamente significativas.21 Se 

observó también que la supervivencia en el primer grupo era 2.3 veces mayor que 

aquellos que no recibían ningún tipo de radiación. Por último en otro artículo se 

observó como aquellos que se daba un tratamiento completo de radioterapia (50-

60Gy) post-cirugía tenían una mediana de supervivencia de 35 semanas frente a 

aquellos que no era así cuya supervivencia era de 14 semanas.21 

Poco a poco fueron pasando los años y se dio un gran avance en las técnicas de 

imagen lo que ayudaría mucho al diagnóstico, estudio y tratamiento de este tipo de 

neoplasias. Durante los años 70 la tomografía computarizada (TAC) se comenzó a 

incorporar en el planning del tratamiento; esto nos ayudaba a definir con mejor 

precisión los límites del tumor para así mejorar de cara al tratamiento.17 Ya en los 

años 80 se incorporó la resonancia magnética con contraste de gadolinio, por lo que 

todavía aumentó más la calidad de la imagen y la capacidad para definir mejor el 

área tumoral.17 

Tras hablar acerca de la importancia del cambio de la técnica, así como la 

importancia de la imagen; los científicos del pasado se preguntaron acerca de la 

posible realización de una escalada de la dosis de radiación.22  Estos observaron 

como a nivel que se aumentaba la cantidad de radiación morían más células malignas 

pero por el contrario se afectaba más tejido sano.22  Se observó que si nosotros 

subíamos la dosis de los 60 Gy que estaban establecidos conseguíamos que el riesgo 

fuera mayor que el beneficio, por lo que se pensó que si se conseguía aumentar esa 

dosis pero sólo a nivel tumoral se conseguiría un gran beneficio y sin apenas daño 

tóxico para los tejidos circundantes.22 Es aquí cuando nació la braquiterapia, 

mecanismo que consiste en llevar la radicación hasta el tumor o el lugar más cercano 

al tumor, para aumentar mucho la dosis de radiación sin que afecte a los tejidos 

circundantes.22 
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Se intentó también el uso de radio-sensibilizadores, los cuales se tratan de una 

sustancia que ayuda a que las células tumorales sean más sensibles a la radiación.23,24 

En estos estudios utilizaron el metronidazol y misonidazole como radio-

sensibilizadores. En el primero de ellos se utiliza de forma concomitante con 

radioterapia a razón de 6 Gy por sesión con un total de 42 Gy; como vemos utiliza un 

hipo-fraccionamiento consiguiendo una supervivencia media de 9.4 meses.23 En el 

segundo utiliza el misonidazole con un fraccionamiento normal de 2 Gy sesión, 

observándose un aumento de la supervivencia comparándolo con un tratamiento de 

radioterapia normal y sin radio-sensibilizador.24 

La radioterapia se basa en el uso de la técnica IMRT (se trata de un tipo de 

radioterapia que se denomina de intensidad modulada). Este tipo de radioterapia 

permite conseguir una gran dosis en los lugares que nosotros decidamos y una 

disminución de la dosis en las estructuras vitales o cercanas a las mismas que no 

queramos lesionar, como por ejemplo sería la órbita y el troncoencéfalo.17,29 Esta 

técnica permite realizar volúmenes y marcar en 3 dimensiones los lugares de la 

localización de la radiación demostrándose una gran mejoría y supervivencia de los 

mismos.  

El objetivo ya hemos hablado de cuál es, alcanzar la máxima dosis de radiación en la 

zona tumoral y la menor dosis posible en los lugares críticos. Destacar que al 

realizarlo con la técnica IMRT tenemos dos opciones de actuación, por un lado un 

fraccionamiento normal y básico de 2 Gy por sesión y por otro lado está el hipo-

fraccionamiento, que consiste en dar más dosis cada día para conseguir menos días 

de tratamiento.29 

La opción del hipo-fraccionamiento presenta características deseables, ya que 

conseguimos al dar más dosis en menos días que el tratamiento dure menos, que sea 

menos incordio para el paciente y sobre todo el objetivo principal que es una 

disminución de la velocidad de reproducción celular.26 Pero es importante destacar 

en todo esto que el hipo-fraccionamiento no aumentan la supervivencia.30,31 

 

 



15 
 

Otro punto en discusión durante la historia es la cantidad de margen que hay que 

dejar y que es considerado como de riesgo o que forme parte del tumor.19 

Antiguamente se dejaban 2 cm de margen y se irradiaban igual que el tumor primario 

a la misma dosis. Actualmente se ha decidido dejarlo en 5mm, observándose una 

gran diferencia en el paso de 2 cm a 5 mm, pero se ha comprobado que no existe 

disminución de la supervivencia.32 

1.2.3 La quimioterapia en el glioblastoma multiforme 

El último gran avance del pasado, antes de llegar a lo que actualmente es la estrategia 

terapéutica de este tipo de tumores, fue la adición de la quimioterapia como 

tratamiento adyuvante de la radioterapia.17 Durante los tiempos pasados se han 

intentando distintos esquemas de quimioterapia entre los que se encuentran el 5- 

fluoracilo, carmustina, lamustina, cisplatino y procarbacina.  Hay distintos ensayos 

clínicos que nos hablan sobre ello, en primer lugar nos explican acerca de la mejora 

de la supervivencia utilizando lamustina junto con radioterapia frente a la 

radioterapia sola, observándose diferencias estadísticamente significativas.25,26 

Por otro lado se utilizó la mezcla de Procarbacina + lamustina + radioterapia, frente a 

la acción de la lamustina + radioterapia, no encontrándose ninguna diferencia 

significativa.26  Pero no fue hasta la introducción de la temozolamida, el cual es un 

agente alquilante, cuando de verdad se observaron diferencias estadísticamente 

significativas.27 Primero se observó a nivel de las recaídas del glioblastoma y 

después en el tratamiento de los glioblastomas cerebrales primarios.27 Además 

aquellos que eran tratados con radioterapia más adyuvancia de temozolamida tenían 

una supervivencia a los 2 años del 27.2% frente al 10.9% del grupo que era tratado 

únicamente con radioterapia; por lo que se observa la existencia de diferencias 

estadísticamente significativas.28 
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1.2.4 La unión de la radioterapia + quimioterapia en el glioblastoma 

multiforme. 

En todo lo explicado anteriormente, destacar que no se hacía distinción por edad en 

el tratamiento de las personas con este tipo de neoplasia. Actualmente se ha divido 

en dos grupos, por un lado los pacientes jóvenes, aquellos que tienen menos de 65 

años y por otro lado, aquellas personas mayores de 65 años.33 Se vio que la 

combinación de quimioterapia junto con radioterapia en mayores de 65 años puede 

aumentar el riesgo tóxico pero no estaba del todo claro si aumentan la 

supervivencia.33 En estudios recientes se observa de forma retrospectiva que existe 

evidencia que el tratamiento conjunto de quimioterapia + radioterapia aumenta la 

supervivencia sobre la población anciana pasando de una supervivencia media de 7.6 

meses a 9.3 meses.34,35,36,37 Además también se ha observado como en este grupo de 

pacientes tratados con ambos tratamientos la supervivencia a los 2 años es del 

10.4%, en cambio aquellos únicamente tratados con radioterapia es del 2.8%.38 

Por último además de la importancia de la cantidad de supervivencia, es importante 

hablar sobre la calidad de esa supervivencia. Se ha visto que no existen diferencias 

significativas a nivel cognitivo, emocional y función social entre ambos grupos por 

lo que podemos concluir que en los pacientes ancianos tratados con la doble terapia 

se consigue un aumento de la supervivencia respecto a los tratados sólo con 

radioterapia. Esa supervivencia es de la misma calidad en ambos grupos sin 

aumentar los efectos tóxicos en el primer grupo.34,35,36,37 

Otro punto importante a tratar en este grupo de mayores de 65 años, es lo relativo al 

hipo-fraccionamiento, observándose que no existen diferencias significativas entre 

dos tratamientos, uno de ellos consistía en dar 40 Gy en 15 fracciones y otro dar 25 

Gy en 5 fracciones.39 Por lo que también podemos concluir que toda la técnica 

radioterápica se va dirigiendo hacia el hipo-fraccionamiento, ya que ante igual 

supervivencia conseguimos una disminución de los días de tratamiento, conllevando 

eso una mejoría tanto a nivel del enfermo como a nivel de gestión. Existe otra 

opción, que es simplificar  el tratamiento lo máximo posible con el objetivo de ganar 

calidad de vida en el paciente, comparándose la posibilidad de realizar por un lado 

un tratamiento únicamente con hipo-fraccionamiento y por otro lado únicamente con 

temozolamida.  
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Se obtuvieron unas supervivencias de 7.4 meses frente a 8.4 respectivamente, por lo 

que no se vieron diferencias significativas. El único problema de estos tratamientos 

individuales es que precisan tener una alteración a nivel genético para que se 

beneficien de la Temozolamida, esta alteración se trata de una metilación a nivel del 

MGMT.40,41 

En el pasado hemos visto la importancia que tuvo en el tratamiento de estos tumores 

la inclusión de las técnicas de imagen como el TAC y la RM.17,42,43 Actualmente en 

el presente tiene gran importancia la incorporación del PET.17,42,43 A nivel de la 

neurorradiología se utiliza como marcadores preferentemente dos sustancias, por un 

lado tenemos la metionina (met) y por otro tenemos el fluoracilo (fet).17,42  El 

objetivo del PET a nivel del glioblastoma, no es tanto a nivel pre-radioterapia, si no 

que su idea principal es su uso post-radioterapia. Su objetivo es ayudar a diferenciar 

de si se trata de una progresión tumoral o si son cambios producidos por la 

radioterapia (radionecrosis).17,42,43 El PET presenta para este objetivo una 

sensibilidad del 75-100% y una especificidad del 60-100%, además de que nos 

permite delimitar mejor el volumen y los límites tumorales.42,43 

Por último en la actualidad se encuentra en debate la opción de re-irradiar cuando 

exista una nueva progresión del tumor.43 Inicialmente esta re-irradiación se realizaba 

de forma esterotáxica 43 con el objetivo de llegar a recurrencias tumorales pequeñas. 

Actualmente se está utilizando la re-irradiación a nivel de masas tumorales de 

grandes dimensiones y siempre unido a bevacizumab con el objetivo de disminuir el 

posible potencial tóxico de necrosis producido por la radioterapia.44,45 

1.3 EL FUTURO DE LA ESTRATEGIA TERAPÉUTICA EN EL 

GLIOBLASTOMA MULTIFORME 

El futuro del tratamiento de estos tumores se basa en los siguientes pilares: por un 

lado encontramos la tractografía y mapeo funcional en la planificación de la 

radioterapia (MRI), por otro lado el uso de marcadores capaces de marcar las células 

de mayor malignidad dentro del tumor; así como la inmunoterapia que está en 

crecimiento exponencial.17 
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Con el tiempo crecerá en importancia el uso de la inmunoterapia, la cual se encuentra 

en fases muy avanzadas en el tratamiento de otros tumores, pero a nivel cerebral 

lleva una velocidad de desarrollo menor debido a distintas características especiales. 

Estas características son la localización del tumor, el ambiente inmune especial del 

cerebro y el desarrollo del edema y la inflamación masiva consecuente de la terapia a 

nivel cerebral. Aun así, se trata de un campo nuevo que sufrirá una gran expansión 

en el futuro y que tendrá un papel fundamental en el tratamiento de esta neoplasia.17  

La inmunoterapia se trata de una opción de tratamiento que está en constante 

aumento. La industria farmacéutica le está dando mucha importancia y está decidida 

a explotar esta vía de tratamiento. El objetivo es la creación de sustancias que 

interactúen con las proteínas tumorales específicas con el claro objetivo de dañar al 

tumor.17  

Los últimos estudios acerca de la inmunoterapia explican la existencia de sustancias, 

que actuando frente al  CTLA-4 y ligando 1 (PDL/PDL1) han dado expectativas muy 

grandes desde los primeros ensayos.48 Una de estas sustancias es el uso del 

nivolumab que se trata de un PDL1 inhibidor, el cual ha demostrado una mejoría en 

el pronóstico y en la supervivencia en los estudios recientes que se han realizado 

sobre diversos tumores, pero todavía quedan más estudios por realizar.48 Otras 

sustancias utilizadas en la inmunoterapia son el rindopepimut, la cual se da tras 

finalizar todo el proceso de la radioterapia.48 Se ha visto como ha mejorado la 

supervivencia de 15 meses sin él hasta los 26 meses con él de tratamiento como 

media, por lo que vemos que existe diferencias significativas entre ambos.48 Por 

último destacar el uso de nano-partículas con el objetivo muy parecido al de la 

inmunoterapia, ya que se trata de objetivos de tratamientos más individualizados y 

con objetivos tumorales especiales.17 

Respecto al mapeo funcional en la planificación de la radioterapia también conocida 

como MRI, el objetivo es unificar en un mismo estudio imágenes anatómicas junto 

con imágenes funcionales. Las anatómicas nos las aporta un TAC o RM mientras que 

las funcionales son aportadas por un PET con un radio-marcador denominado FET.  
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Este estudio que se realiza al completo en una única visita al hospital, mejora la 

calidad de vida del enfermo evitándole varias visitas al hospital para realizarle los 

distintos estudios.17,42,43 Esta técnica presenta una sensibilidad del 98% y una 

especificidad del 81% en delimitar la masa tumoral, la infiltración tumoral en sus 

límites y aquel tejido cerebral que es normal. Utilizando este tipo de técnicas 

mejoramos la calidad de vida del paciente, la gestión clínica y disminuimos la 

toxicidad a los tejidos circundantes que se encuentran sanos.17,42,43 

Otro paso que se espera que se dé en el futuro es el uso de marcadores de las células 

de mayor malignidad.42 El glioblastoma se trata de un tumor muy heterogéneo que 

tiene distintas zonas con características celulares distintas, en las que unas son 

hipóxicas y otras zonas están bien oxigenadas. Con estos marcadores queremos 

reconocer aquellas zonas de peor pronóstico (mayor número de células hipóxicas) 

con el objetivo de aumentar la dosis de radiación en ese lugar y disminuir en aquellas 

zonas que se encuentren bien oxigenadas, debido a que una célula tumoral hipóxica 

necesitará una mayor dosis de radiación que una bien oxigenada. El marcador que se 

utiliza es el 18F-FMISO.43 

Además existen otras formas para realizar un tratamiento de radioterapia 

individualizado como es el uso de un algoritmo matemático, que se basa en las 

características del tumor y que nos indicaría dónde hay que dar mayores y menores 

dosis. 47 Nos hablan de dosis ente 100-130 Gy, estas dosis pasan el nivel máximo de 

necrosis, por lo que son necesarios más estudios para tener esta opción en cuenta.47 

Por último encontramos la vacuna dirigida contra la proteína de choque térmico 96 47 

que está siendo actualmente evaluada en distintos ensayos clínicos. Además existe 

otro tipo de vacunas dirigidas contra las células dendríticas, la cual está formada por 

células dendríticas autólogas pulsadas con la sangre del propio paciente a nivel del 

laboratorio. Esta vacuna ayuda a aumentar la acción del sistema inmune frente al 

tumor y se ha visto como se produce un aumento de la supervivencia de estos 

pacientes.47 En un futuro cercano este tipo de sustancias se podrán añadir al esquema 

básico de tratamiento del glioblastoma multiforme. 
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2. OBJETIVOS 

Evaluar la estrategia terapéutica seguida en los pacientes con diagnóstico de 

Glioblastoma Multiforme en el Hospital Universitario de Basurto dependiendo del 

tratamiento realizado y su relación con la supervivencia. 

3. MATERIAL Y MÉTODOS 

El trabajo consta de dos partes, por un lado se habla acerca de la revisión de la 

clasificación de los tumores del sistema nervioso central y más en concreto acerca 

del glioblastoma multiforme y su relación con el tratamiento, así como los cambios 

que se han ido produciendo en la fase diagnóstica y terapéutica de este tumor; por lo 

que se realiza una búsqueda bibliográfica con estos fines.  

La estrategia de búsqueda que se ha seguido ha sido la siguiente: En primer lugar 

busqué “Treatment glioblastoma multiforme” en el que me aparecieron 1062 

artículos, utilizando como filtros Review, Full text y 5 years. Además añadí “AND 

radioterapy con los mismos filtros y apareciendo 260 artículos y terminé añadiendo 

AND temozolomide apareciendo 113 artículos. Todos los artículos utilizados 

aparecen citados durante el trabajo y se encuentran en la bibliografía. 

Por otro lado se estudian los casos existentes de este tumor  de Enero de 2012 a 

Diciembre de 2015 en el Hospital Universitario de Basurto. Durante este periodo, 62 

pacientes (35 varones y 27 mujeres) con una edad media de 67 años  (rango de 42 a 

82) con reciente diagnóstico de Glioblastoma Multiforme fueron tratados en el 

Hospital de Basurto. La supervivencia fue calculada mediante los métodos de 

Kaplan-Meier y Long Rank (Mantel Cox). 

El protocolo de tratamiento consistió en exéresis total, parcial o biopsia, seguido de 

radioterapia externa y quimioterapia concomitante con Temozolamida (TMZ 75 

mg/m2/día) y posterior Temozolamida en monoterapia adyuvante en ciclos. Se 

valoran distintas variables en los pacientes, empezando por la edad al diagnóstico, el 

sexo, la localización del tumor, el tratamiento seguido, el resultado de la RMN a las 

6 semanas post-tratamiento radioterápico y por último supervivencia de los mismos. 
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4. RESULTADOS.  

4.1 EDAD AL DIAGNÓSTICO 

En primer lugar voy a hablar sobre la primera variable que es la edad, observamos 

como existe una edad media de 67 años, con un rango existente entre 42 años de la 

persona más joven hasta los 82 años de la persona más adulta.  

4.2 SEXO DE LAS PERSONAS DIAGNOSTICADAS. 

En segundo lugar voy a hablar acerca del sexo; existen 35 casos de hombres que 

representan un 56% del total y por otro lado encontramos 27 casos de mujeres siendo 

estas un 43 % del total. Como se observa en la Figura 6 existe un ligero predominio 

en el varón sin que se sepa la causa del mismo.1 

 

 

 

 

Figura 6: Explica las características respecto al sexo de las personas diagnosticadas de glioblastoma 

multiforme. Se observa un 56% de hombres representado de color azul y un 44% de mujeres 

representadas de color rojo. 

 

 

56%

44%
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4.3 HISTOLOGÍA  

Destacar que respecto a la histología de todos los pacientes, fue catalogada como 

glioblastoma multiforme de forma clara e inequívoca por los patólogos del hospital. 

Las muestras para el diagnóstico se obtuvieron de dos formas, por un lado gracias a 

la realización de una biopsia estereotáxica o por otro lado gracias a la cirugía con su 

consiguiente extracción de la neoplasia para estudio. Siempre se realiza una de las 

dos técnicas a no ser que el paciente rechace cualquier tipo de tratamiento o en 

defecto, su familia si sus capacidades están mermadas. 

4.4 CLÍNICA AL DIAGNÓSTICO 

La mayoría de los pacientes llegan a la urgencia con distinta clínica de focalidad 

neurológica. Posterior a la realización del TAC se observa la presencia de una masa a 

nivel cerebral, por lo que hay que filiar el origen de esa masa. Por ello en todos se 

realiza un TAC body con el objetivo de encontrar una neoplasia primaria, si este 

estudio resulta negativo se pasa al siguiente punto que sería el estudio histológica de 

las lesiones encontradas a nivel cerebral.  

4.5 LOCALIZACIÓN DE LA NEOPLASIA AL DIAGNÓSTICO 

La localización de los tumores puede ser amplia y encontrarse a cualquier nivel de la 

masa encefálica. La localización predominante fue el lóbulo frontal con 22 casos que 

representan el 35% del total, por otro lado en segundo lugar tenemos la localización 

temporal con 17 casos, representando un 27% del total. Le siguen los  multifocales 

con 15 casos que representan un 24% del total , con esto me refiero a que en ellos el 

tumor estaba ocupando en el momento del diagnóstico distintos lóbulos a nivel de la 

masa encefálica, por lo que estaba esparcido y progresando. 

De forma residual y en menor medida encontramos a nivel parietal con 4 casos que 

se corresponden con el 6% de los pacientes y por último con dos casos cada uno, 

tenemos la localización occipital y en el cerebelo representando cada una el 3 % del 

total. En definitiva observamos como la localización principal es el lóbulo frontal y 

esto está íntimamente relacionado con la clínica que presentan los pacientes a la hora 

del diagnóstico, ya que aparecen con cuadros de clínica frontal. 
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Lo mismo ocurre con el resto de localizaciones, aunque el síntoma predominante es 

la alteración del comportamiento, la cefalea y la desorientación como motivos de 

consulta más frecuentes a la urgencia el día del diagnóstico. 

 

 

Figura 7: Explica la localización del tumor al momento del diagnóstico. 

 

4.6 RESONANCIA MAGNÉTICA NUCLEAR A LAS 6 SEMANAS POST-

RADIOTERAPIA 

Otro punto estudiado es acerca de la utilidad de la realización de una resonancia 

magnética cerebral como está protocolizado a las 6 semanas post-finalización del 

tratamiento de radioterapia. Durante el estudio de los distintos casos en el hospital 

observo que se trata de otro marcador pronóstico acerca de la evolución que va a 

presentar la enfermedad.  

Si en esa RMN existen signos de progresión de la enfermedad, nos indica que la 

supervivencia será baja y que el curso será fatal. Por el contrario si en esa RMN, se 

aprecia únicamente el lecho quirúrgico o ausencia de lesiones compatibles con el 

glioblastoma; esto nos indica la presencia de un curso más duradero de la 

enfermedad y de mayor supervivencia. 

 

Frontal Temporal Multifocal Parietal Cerebelo Occipital
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4.7 SUPERVIVENCIA SEGÚN EL TRATAMIENTO RECIBIDO 

Uno de los puntos más importantes de los que voy a hablar en los resultados es 

acerca del tratamiento recibido por estos pacientes en nuestro hospital, y su relación 

con la supervivencia de los mismos. Destacar que el tratamiento se dividió en 4 

grupos principalmente entre los que encontramos los siguientes: 

En primer lugar, aquel grupo en el que se siguió un proceso terapéutico de cirugía 

con intención curativa de extracción completa de la neoplasia, seguida de 

Radioterapia externa  (simulación con TAC, máscara termoplástica de 

inmovilización, planificación y fusión TAC´RMN con radioterapia conformada 3 D, 

técnica isocéntrica y campos no coplanares a dosis de 60 Gy, con un fraccionamiento 

de 2 Gy/día) , acompañado de quimioterapia concomitante con temozolamida ( TMZ 

75 mg/m2/día) y posterior temozolamida en monoterapia adyuvante en ciclos fueron 

20 de los 62 estudiados, que corresponden a un 33% del total.  

El siguiente grupo de tratamiento que está formado por 8 personas, que corresponden 

con el 13%, siguieron el esquema terapéutico de cirugía parcial, y el resto del 

tratamiento como el primer grupo, es decir radioterapia + quimioterapia 

concomitante. Por otro lado 29 personas que corresponden a un 47% del total 

siguieron el esquema de Biopsia con neuronavegador junto con la terapia anterior de 

Radioterapia y Quimioterapia. 

La última opción de tratamiento es aquella que se llevó a cabo en 4 pacientes que 

corresponden con 6% del total, en los cuales se realizó una biopsia con 

neuronavegador que se acompañó de tratamiento paliativo. Esta opción en dos casos 

fue propuesta por el comité de tumores debido al estado que presentaba la paciente y 

los otros dos casos fueron rechazados más tratamientos por la familia, debido a la 

edad de los pacientes y su estado general. Destacar que en total suman 61 casos sobre 

62. El caso que falta es porque se carece de información, ya que esta paciente 

únicamente fue diagnosticada aquí en Bilbao, pero se fue a continuar el tratamiento a 

Badajoz, por lo que no se tiene conocimiento ni del tratamiento que continuó después 

de la biopsia, ni las pruebas de imagen ni el tiempo de supervivencia.  

Tras hablar del tratamiento recibido por cada grupo, es importante relacionarlo con la 

supervivencia para llegar a las conclusiones.  
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La supervivencia la he divido en varios apartados, en primer lugar he realizado una 

supervivencia general que incluye a todos los pacientes de los cuales tenemos datos 

independientemente del tratamiento recibido, esta supervivencia se estima en 14 

meses. Después he separado las supervivencias dependiendo del tratamiento siempre 

teniendo en cuenta la fecha de realización de este trabajo Enero 2017 para la 

estimación de la media de meses de supervivencia.  

Aquellos que siguieron el primer tratamiento (cirugía con intención curativa con 

exéresis completa, Radioterapia externa y quimioterapia concomitante) presentan 

una supervivencia media de 19,15 meses. Por otro lado aquellos que siguieron la 

dinámica del segundo tratamiento (Cirugía con exéresis parcial, radioterapia externa, 

quimioterapia concomitante) tienen una supervivencia media de 18,10 meses. Otra 

opción son aquellos que optaron por el tercer tratamiento  (biopsia, radioterapia, 

quimioterapia) tuvieron una supervivencia media de 8,5 meses. Por último aquellos 

que optaron por un tratamiento de biopsia + tratamiento paliativo tuvieron una 

esperanza de vida media de 2 meses.  

De acuerdo con el método de Long Rank se observa una diferencia estadísticamente 

significativa en la supervivencia entre la realización únicamente de biopsia y la 

exéresis parcial (p=0,016) así como con la exéresis total (p=0,004). No se observa 

diferencia entre la exéresis total y parcial (p=0,861). 
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Figura 8: Se observa los resultados estadísticos realizados mediante el análisis de la supervivencia de 

Kaplan-Meier. Se observa como la supervivencia en aquellos que recibieron una exéresis completa o 

parcial es semejante, pero si se aprecia una diferencia entre estos últimos y aquellos en los que se 

realizó biopsia. 
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5. DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS 

El glioblastoma multiforme es el tumor primario más frecuente a nivel cerebral 1. Es 

una neoplasia de origen glial y presenta una localización predominante a nivel 

supratentorial. Tiene una alta capacidad de infiltrar el tejido cerebral circundante.1 

Una característica que le hace ser especial es la imposibilidad de ser curados con los 

tratamientos actuales. Presenta una supervivencia media entre 10-14 meses.1 Los 

factores de riesgo del Glioblastoma son desconocidos.  

La edad de diagnóstico media en el hospital de Basurto fue a los 67 años presentando 

unos valores comprendidos entre 42 años de la persona más joven y 82 de la persona 

más adulta; esto puesto en relación con la media a nivel mundial es ligeramente 

mayor a nivel de nuestro hospital.4 La edad media al diagnóstico a nivel mundial es 

de 61 años.4 Esta diferencia de edades al diagnóstico puede ser por multitud de 

factores comenzando por los genéticos y su relación con los factores 

medioambientales de cada país. La exposición constante a radiación iónica, químicos 

y cloruro polivinilo pueden incrementar el desarrollo del GBM. Dietas grasas, el 

tabaco y el uso de móviles no han sido definitivamente vinculados con el GBM. La 

gran mayoría de pacientes con GBM tienen tumores esporádicos, es decir no 

necesariamente heredaron el gen que significativamente predispuso al cáncer. Los 

hijos de estos pacientes no son más propensos al GBM. Respecto al sexo de los 

pacientes, destacar que existía un 56% de hombres y 43% de mujeres. Esto va en 

relación con la mayor prevalencia de esta neoplasia en el género masculino.1  

La histología de este tumor es característica, encontrándose necrosis, proliferación 

microvascular y un alto índice mitótico lo que al patólogo le llevan al diagnóstico.3 

Las piezas que se presentan ante al patólogo son casi siempre características y 

diagnósticas ya que se mandan tanto muestras operatorias durante la resección 

completa o parcial, o por otro lado también se realiza una biopsia en todos los casos 

con el objetivo de contextualizar la neoplasia.3 En caso de duda con la histología, se 

suele relacionar con la clínica del paciente, su evolución y las pruebas radiológicas 

facilitando llegar a la conclusión de que se trata de un glioblastoma multiforme.  
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La localización de estos tumores es a nivel supratentorial 1. Destacar que tanto en 

nuestro hospital como a nivel mundial el lóbulo frontal es el lugar más frecuente y a 

nivel occipital y cerebeloso los lugares menos frecuentes. La localización va 

relacionado con la clínica al diagnóstico de la neoplasia.1  

Los pacientes llegaron a la Urgencia con clínica de focalidad neurológica muy 

diversa, pero remarcando la alteración de la personalidad. Este fue un signo 

encontrado en la mayoría de los pacientes y siendo la causa más frecuente de la 

llegada del paciente a la Urgencia, seguida también de las crisis convulsivas y la 

cefalea. Todo ello está relacionado con su localización más frecuente a nivel de los 

lóbulos frontales y temporales como he explicado anteriormente.  

Las técnicas de imagen juegan un papel fundamental a la hora del diagnóstico de esta 

neoplasia, siendo la resonancia magnética nuclear la Gold estándar.17,42,43 Se ha visto 

a lo largo de la historia como una buena prueba de imagen nos aporta más 

información y ayuda sobre todo a la hora de planificar la cirugía y la radioterapia.16,17 

La RMN también es importante a nivel post-tratamiento de radioterapia como 

mencionan algunos artículos y se realiza a nivel de nuestro hospital.17,42,43 Esta 

resonancia se debe de realizar a las 6 semanas post-radioterapia y es utilizada como 

factor pronóstico. La RMN antes de las seis semanas se asocia al fenómeno de 

Pseudoprogresión  radiológico, motivo por el que la RMN se realiza tras completar el 

tratamiento con Radioterapia. Si en esa RMN a las 6 semanas post-radioterapia 

existen signos de progresión de la enfermedad, nos indica que la supervivencia será 

baja y que el curso será fatal, al contrario de lo que ocurre cuando en esa RMN, se 

aprecia únicamente el lecho quirúrgico o ausencia de lesiones compatibles con el 

glioblastoma; esto nos indica la presencia de un curso más duradero de la 

enfermedad y de mayor supervivencia. 

Respecto al tratamiento y su relación con la supervivencia, en nuestro Hospital se 

siguieron 4 grupos posibles de tratamiento entre los que encontramos por un lado 

cirugía completa + radioterapia + quimioterapia, otra opción fue cirugía parcial + 

radioterapia + quimioterapia, el siguiente grupo fue biopsia + radioterapia + 

quimioterapia y por último biopsia + tratamiento paliativo debido a lo extendido que 

se encontraba la lesión. 
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Como podemos observar después de los resultados obtenidos, la cirugía con 

intención curativa juega un papel fundamental y se trata de un factor pronóstico en 

este tumor. Dentro de la cirugía debemos diferenciar dos posibilidades, aquellos en 

los que se pudo hacer una cirugía completa y por otro lado aquellos en los que 

únicamente se pudo realizar una cirugía parcial del tumor debido a su localización 

cercana a zonas sensibles. La cirugía completa se realizó en el 33% de los pacientes. 

La cirugía parcial se realizó en un 13% de los pacientes. En todos ellos se presenta 

una mayor supervivencia en meses, incluso algunos siguen vivos; de ahí la 

importancia de la cirugía. Por otro lado también debemos recalcar que la radioterapia 

junto con la quimioterapia concomitante tiene importancia en la supervivencia de 

estos pacientes, y no únicamente fijarnos en la cirugía, como así se aprecia en las 

medias de supervivencia.  

Aquellos en los que se realizó una cirugía completa presentan una media de 

supervivencia de 19,15 meses, mientras que en aquellos que se realizó una cirugía 

parcial presenta una media de supervivencia de 18,10 meses. Se observa que la 

cirugía es un factor importante pronóstico, pero la radioterapia y la quimioterapia 

también tienen importancia. Por otro lado el tratamiento basado en la biopsia + 

radioterapia + quimioterapia se realizó en el 47% de los pacientes, siendo este el 

grupo más numeroso. Esta opción presenta una media de supervivencia de 8,5 meses, 

mientras que si únicamente se realiza biopsia y tratamiento paliativo presentan una 

supervivencia media de 2 meses. Se observan las diferencias significativas existentes 

y la importancia en el tratamiento de esta neoplasia de la radioterapia y la 

quimioterapia, por lo que este tratamiento de radioterapia + quimioterapia juega un 

papel fundamental en aquellas personas que por su edad, condición física o 

condición general no puedan enfrentarse a una cirugía de esta envergadura o debido 

a la gran progresión que presentan. Esta opción de tratamiento les ofrece un aumento 

de la esperanza de vida sin realizar digamos tratamientos muy invasivos o incómodos 

para los pacientes. Aun así debemos reflexionar y pararnos a pensar de que siguen 

siendo una supervivencia media con cirugía menor a los 2 años, que comparándolo 

con otros tipos de tumores sigue siendo muy bajo.  
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6. CONCLUSIONES 

El glioblastoma multiforme se trata de la neoplasia primaria cerebral más frecuente, 

presentando una incidencia entre 3-6 casos por cada 100.000 habitantes. El Hospital 

Universitario de Basurto se atendieron 62 pacientes entre el año 2012-2015 

presentando unas medias de supervivencia semejantes a las que existen a nivel 

mundial. Es importante destacar que la cirugía es un factor pronóstico importante 

que va ligado a una mayor supervivencia y la no existencia de diferencias 

significativas en la supervivencia entre la realización de una cirugía completa y la 

parcial en nuestro hospital demuestra la importancia del tratamiento adyuvante de 

radioterapia y quimioterapia. La nueva clasificación de los tumores del sistema 

nervioso central, la cual es la primera en la que se introducen parámetros genéticos, 

pretende ser un punto de inflexión en el diagnóstico, caracterización y tratamiento de 

los mismos, por lo que suponga un avance en la utilización de terapias y 

tratamientos; siempre desde una perspectiva multidisciplinar entre los distintos 

profesionales pero abordando cada caso desde el punto de vista individualizado con 

el objetivo de aumentar la supervivencia de las personas manteniendo a raya la 

posible toxicidad secundaria a los tratamientos. Aunque se presente unas medias 

parecidas al resto del mundo,1 debemos pararnos a pensar en la estrategia que se está 

siguiendo frente a este tumor porque no estamos consiguiendo unos buenos datos 

comparando con otros tumores. El futuro en el tratamiento de este tumor se va basar 

en una mejora de los robots y neuronavegadores para el neurocirujano, en mejoras en 

las técnicas radioterápicas (SBRT; IGRT) junto con un hipo-fraccionamiento de la 

dosis con objetivo de una disminución de las visitas hospitalarias para aumentar la 

calidad de vida de los pacientes y mejorar la gestión en los hospitales. Por último 

hasta que se encuentre medicamentos o moléculas mejores que la temozolamida, esta 

seguirá teniendo la misma importancia hasta ahora; aunque las nuevas terapias como 

la inmunoterapia deben pasar a jugar un papel fundamental en el tratamiento de los 

tumores en general, pero más en concreto en este tumor viendo los negativos 

resultados conseguidos hasta ahora.  
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