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La evolución es un proceso inevitable en los sistemas biológicos, siempre y cuando hay entidades 

capaces de autorreplicarse y estén sujetas a variantes que causen cambios fenotípicos y genotípi-

cos1. Estas entidades puedes ser grupos de células, incluidas aquellas que componen los tejidos 

somáticos de los animales. Por lo tanto, la evolución dentro de una línea somática es finita y, por 

ende, este cambio puede tener consecuencias terribles para el individuo. 

Sabemos perfectamente que, a lo largo de la vida de un organismo multicelular, cada célula pasa 

por miles o millones de divisiones celulares. En cada división hay una alta probabilidad de que ocurra 

al menos una variante2. Estas variantes génicas pueden alterar el fenotipo, pero no tienen ningún 

efecto en el comportamiento celular. Esto gracias a que las células (principalmente eucariotas) tie-

nen una serie de puntos de control que aseguran que el ciclo celular se detenga cada vez que se 

detecta un error importante. Ese error puede ser reparado o puede llevar a la célula a su muerte3.  

 A través de la evolución, nos asegura que todas las células se comporten de manera que maximicen 

la supervivencia y reproducción del organismo. En circunstancias normales, estas mutaciones se-

rían eliminadas o aumentarían muy lentamente. Sin embargo, cuando se combinan con mutaciones 

que poseen efectos de activación sostenida de señalización, se convierte en un riesgo para el indi-

viduo4. Hay que tener siempre en mente que, así como no hay dos humanos iguales, no hay dos 

cánceres iguales, incluso dentro del mismo paciente. El cáncer es el resultado del azar, la selección, 

las limitaciones genéticas y biofísicas. 
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