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El cáncer es una de las principales causas de muerte en el mundo desarrollado. Aunque el tratamiento
de la enfermedad ha mejorado bastante, la mayoría de las terapias contra el cáncer siguen siendo agentes
inespecíficos como la quimioterapia o la radioterapia. La estrategia de intentar obtener un medicamento
con un objetivo terapéutico específico (como por ejemplo un gen o una proteína implicada en una fase en
particular del desarrollo de la enfermedad) que mate sólo las células cancerígenas ha tenido por el momento
un éxito bastante limitado. Entender que motivos hacen que esta estrategia no funcione permitiría formular
mejores modelos que conduzcan a optimizar los tratamientos contra el cáncer.

Hemos analizado los efectos estocásticos que afectan a la biestabilidad en los sistemas de regulación
celular, obteniendo que la concentración de determinadas especies químicas puede disparar o cancelar el
comportamiento biestable del sistema (predicción confirmada mediante simulaciones numéricas directas),
lo cual permite proponer un nuevo medio para el control de la función celular, a través de la variación de la
concentración de estas especies. Esto se puede lograr en la práctica de varias maneras [3], [4].

Estos resultados abren nuevas posibilidades, por ejemplo, en el campo de la combinación de tratamien-
tos contra el cáncer. La quiescencia es un importante factor en la resistencia de las células cancerígenas
a las terapias inespecíficas. Se podrían formular tratamientos que combinen la quimio o radioterapia con
una estrategia que conduzca a las células cancerosas a la proliferación o a la latencia dependiendo de la
fase del ciclo de tratamiento. La evaluación de la viabilidad y eficiencia de tales combinaciones requiere la
formulación de modelos multiescala [1], [2].
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