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Genomics in medicine

The development of new fi elds of study in genetics, as the omic sci-
enc es (transcriptomics, proteomics, metabolomics), has allowed 
the study of the regulation and expression of genomes. Therefore, 
nowadays it is possible to study global alterations —in the whole 
genome— and their effect at the protein and metabolic levels. 
Importantly, this new way of studying genetics has opened new 
areas of knowledge, and new cellular mechanisms that regulate 
the functioning of biological systems have been elucidated. In 
the clinical fi eld, in the last years new molecular tools have been 
implemented. These tools are favorable to a better classifi cation, 
diagnosis and prognosis of several human diseases. Additionally, 
in some cases best treatments, which improve the quality of life of 
patients, have been established. Due to the previous assertion, it 
is important to review and divulge changes in the study of genetics 
as a result of the development of the omic sciences, which is the 
aim of this review. 
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El desarrollo de nuevas áreas de estudio dentro de la genética, 
como las ciencias ómicas (transcriptómica, proteómica, metabo-
lómica), ha permitido estudiar al genoma a diferentes niveles de 
regulación y expresión. Gracias a esto, actualmente se pueden 
estudiar las alteraciones génicas de un organismo de forma global 
(“genoma”) y se puede identifi car el efecto que tienen estas alte-
raciones a nivel de proteína y de la producción de metabolitos. De 
manera importante, esta nueva forma de estudiar la genética ha 
abierto nuevos campos de conocimiento y ha dilucidado nuevos 
mecanismos celulares que rigen el funcionamiento de los sistemas 
biológicos. A nivel clínico, en los últimos años se han implemen-
tado nuevas herramientas moleculares que permiten hacer una 
mejor clasifi cación, un mejor diagnóstico, así como un pronóstico 
más acertado de diversas enfermedades. Asimismo, en algunos 
casos se han establecido mejores tratamientos que favorecen 
la calidad de vida de los pacientes. Debido a todo lo anterior, es 
importante revisar y divulgar el cambio que ha tenido el estudio de 
la genética gracias al desarrollo de las ciencias ómicas, el cual es 
el objetivo de esta revisión.
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El estudio de los genes (como elementos que 
permiten transmitir la información hereditaria 
de un organismo parental a su descendencia) 

comenzó con las observaciones y postulados hechos 
por Gregor Mendel en 1865. Estos estudios sentaron 
las bases de la herencia y, en consecuencia, surgió un 
gran interés por conocer y comprender tanto la estruc-
tura como los mecanismos que subyacen al proceso 
de transmisión de esta. Los experimentos de Oswald 
Avery, William MacLeod y Maclyn McCarty (1944) 
demostraron que el elemento encargado de almacenar 
la información genética y transmitirla es la molécula 
del ácido desoxiribonucléico (DNA). Posteriormente, 
James Wattson y Francis Crick (1953) describieron 
la estructura del DNA, lo que generó una explosión 
en el conocimiento y desarrollo tecnológico para su 
estudio: tecnología del DNA recombinante, secuencia-
ción automática del DNA, así como la generación de 
bases de datos y programas de cómputo especializados 
para el procesamiento de los datos. Este avance tec-
nológico ha permitido rebasar una gran barrera en el 
conocimiento científi co, que va de la caracterización 
de la función de los genes y su ubicación física en los 
cromosomas, hasta el estudio de genomas completos. 
Gracias a esto, hoy en día se cuenta con la secuencia 
completa de un gran número de organismos, incluida 
la del genoma del humano;1,2 sin embargo, a pesar de 
la gran cantidad de información generada, aún existen 
muchas interrogantes en cuanto al origen, el desarro-
llo y la progresión de las enfermedades. Debido a esto, 
recientemente han surgido nuevas ciencias, como la 
genómica, que se dedica al mapeo, secuenciación y 

análisis de las funciones de los genomas completos. La 
genómica aporta información acerca de la secuencia y 
analiza la función de cada región del genoma en cir-
cunstancias determinadas, así como de los mecanismos 
implicados en la regulación de su expresión. Importan-
temente, la aplicación de la genómica abarca diferentes 
ámbitos relacionados con la actividad humana, como 
el medio ambiente y la salud.1,2 Con base en lo ante-
rior, podemos decir que en el desarrollo de la genómica 
existe una era pre-genómica, en la cual “espiábamos” a 
los genes, estudiando uno por uno su localización cro-
mosómica, su función y su asociación con patologías 
específi cas, y una era post-genómica, en la que ya no 
“espiamos” a los genes, sino que “le podemos pregun-
tar” de forma masiva al genoma completo sobre los 
cambios que se generan a diversos niveles bajo dife-
rentes condiciones o circunstancias.

La genómica se divide en dos ramas principales: 
La genómica estructural, la cual se ocupa de la carac-
terización física de los genomas completos, y la genó-
mica funcional, la cual emplea las técnicas de análisis 
masivo para el estudio de genes, proteínas y meta-
bolitos. En términos generales, la genómica trata de 
explicar el origen de un fenotipo determinado a partir 
de los cambios generados en cualquiera de los niveles 
moleculares antes mencionados.1-3 Importantemente, 
ambas ramas de la genómica permiten ir más allá de 
la simple descripción de un solo gen, ya que permiten 
conocer las variaciones del genoma a distintos nive-
les: expresión de RNAs mensajeros y de proteínas; 
producción de metabolitos y las interacciones físicas 
que cada uno de estos componentes celulares esta-
blece para formar las redes de interacción que le dan 
forma a un sistema biológico. Por lo anterior, hoy en 
día la genómica forma parte integral de las ciencias 
biomédicas y ha comenzando a modifi car la práctica 
médica con el establecimiento de mejores métodos de 
diagnóstico y pronóstico (fi gura 1).

Secuenciación masiva

La mayor parte de las enfermedades son el resultado 
de factores hereditarios y ambientales.3-5 Las enfer-
medades complejas, como el cáncer, resultan de la 
acumulación de alteraciones en la secuencia del DNA 
(denominadas mutaciones), las cuales generan un 
cambio en el funcionamiento de los genes implica-
dos que lleva al inicio, establecimiento y progresión 
de la neoplasia. Relacionado con esto, las tecnolo-
gías de secuenciación masiva han permitido detectar 
la presencia simultánea de miles de mutaciones que, 
en ciertos casos, están directamente asociadas con la 
evolución de la enfermedad.5,6 La secuenciación del 
genoma humano reveló la existencia de variaciones en 

Figura 1 Estudio global de las patologías humanas. El desarrollo de las cien-
cias ómicas ha generado miles de datos acerca de las alteraciones molecula-
res asociadas a una enfermedad. En un futuro, se espera que las alteraciones 
moleculares características de cada paciente permitan establecer tratamientos 
personalizados
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el DNA de cada persona, que, a diferencia de las muta-
ciones, son frecuentes y en la mayoría de los casos no 
tienen una repercusión aparente en el fenotipo o en 
el desarrollo de una patología. De manera interesante, 
la mayoría de estos cambios (93 %) se encuentran 
situados en regiones de regulación en cis no codifi -
cantes,5-7 las cuales se conocen como polimorfi smos. 
Estos se clasifi can como polimorfi smos de nucleótido 
único (SNP, por sus siglas en inglés: single nucleotide 
polymorphisms), de repetición (conformados por gru-
pos de nucleótidos que se repiten) y de cambio en el 
número de copias (CNV, por sus siglas en inglés: copy 
number variations), los cuales están constituidos por 
regiones grandes del genoma (≥ 1 kb).5-7

En la última década, la secuenciación de nueva 
generación ha dado lugar a un crecimiento exponen-
cial en la obtención de datos, lo cual ha sido impul-
sado por el gran interés de la comunidad científi ca de 
determinar las regiones funcionales y de regulación 
del genoma humano. En este sentido, con el proyecto 
de los 1000 genomas (2008) se identifi caron todas las 
diferencias genéticas subyacentes que determinan la 
resistencia o la susceptibilidad a ciertas enfermeda-
des,7 las cuales hoy en día son importantes biomarca-
dores de predicción, diagnóstico y pronóstico.

Microarreglos 

La tecnología de los microarreglos se desarrolló 
debido a la necesidad de analizar la información gene-
rada por los análisis de secuenciación, es decir, para 
evaluar el efecto que tienen los cambios generados en 
la secuencia de DNA sobre la expresión génica. Un 
microarreglo consiste en una serie de sondas unidas a 
un soporte sólido que tiene una disposición ordenada 
del genoma. Sobre esta serie se hibrida una muestra 
del DNA o RNA que se desea estudiar.

La aplicación clínica de los microarreglos ha 
tenido un alto impacto sobre el entendimiento de 
diversas enfermedades, particularmente del cán-
cer.8-10 Este tipo de análisis ha permitido identifi car 
diferencias en el perfi l génico de personas sin cáncer 
y de aquellas con cáncer, así como diferencias entre 
los grados de progresión de una neoplasia. De manera 
relevante, este tipo de estudios ha permitido obtener 
fi rmas moleculares que son empleadas para la clasi-
fi cación de ciertos tipos de cáncer. Actualmente se 
cuenta con pruebas específi cas de diagnóstico y pro-
nóstico para el cáncer de mama; entre ellas podemos 
mencionar pruebas tales como MammaPrint (Agen-
dia BV, Amsterdam, the Netherlands), Oncotype 
DX (Genomic Health, Redwood City, California) y 
H/I (AvariaDX, Carlsbad, California). Estos ensayos 
están basados en la expresión de ciertos genes que 

se asocian con el pronóstico de la neoplasia. De esta 
forma es posible saber si un tratamiento le favorece 
al paciente o si este tiene algún riesgo de desarrollar 
metástasis a largo plazo.11,12 El nivel de precisión de 
esta metodología para diagnosticar y emitir un pronós-
tico confi able de diversas enfermedades es cada vez 
más efi ciente.13 Además de los biomarcadores estable-
cidos para el cáncer de mama, existen biomarcadores 
para otros tipos de cáncer. Por ejemplo, se sabe que la 
sobreexpresión del factor de transcripción alfa indu-
cido por hipoxia (HIFI-alfa) es un marcador que per-
mite establecer un buen pronóstico en pacientes con 
cáncer oral.14 Asimismo, las diferencias en el perfi l 
de expresión, entre un tejido no canceroso y un tejido 
tumoral de cáncer de próstata, revelaron que los genes 
epsina y PIM1 se pueden emplear como biomarcado-
res de mal pronóstico para este tipo de cáncer.14

Los microarreglos también han demostrado ser 
de gran utilidad para el estudio de otro tipo de enfer-
medades complejas, como la diabetes mellitus. En el 
2006, Sashkin et al. demostraron, mediante el empleo 
de arreglos de expresión y de PCR en tiempo real, 
que las citosinas y las enzimas que modifi can a los 
lípidos de baja densidad promueven la presencia de 
macrófagos activados, los cuales inducen la resisten-
cia a la insulina.15 De esta forma, el empleo de estas 
metodologías de análisis masivo ha permitido profun-
dizar en el entendimiento de diversas patologías y ha 
generado clasifi caciones mucho más precisas que nos 
permiten diferenciar tipos y subtipos de una misma 
patología.16 La mayoría de los estudios de expresión 
(microarreglos) se apoyan en metodologías como los 
microarreglos de microRNAs y de tejidos, los cuales 
revelan cambios en la regulación de la traducción y en 
la expresión de proteínas.17-20 

Proteómica 

El genoma humano contiene entre 20 000 y 25 000 
secuencias que codifi can para proteínas. Sin embargo, 
es importante mencionar que cada producto génico es 
sujeto a mecanismos de maduración: empalme alterna-
tivo, edición del RNA y modifi caciones pos-traduccio-
nales que resultan en una amplia variedad de isoformas 
de la misma proteína. Debido a esto, las proteínas 
generadas se pueden localizar en diferentes regiones 
subcelulares para ejercer funciones diversas.1,2 

La proteómica es una rama de la genómica que se 
dedica al estudio del proteoma. Este, a su vez, es un 
conjunto de proteínas que se expresan en una célula, 
tejido u organismo en un momento determinado y bajo 
circunstancias específi cas. Las técnicas empleadas se 
centran en la caracterización de las proteínas a gran 
escala, su identifi cación y el establecimiento de su 
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función en redes celulares; por lo tanto, el objetivo de 
la proteómica es cuantifi car e identifi car los cambios en 
la expresión de proteínas de un organismo en ciertas 
condiciones. Es importante destacar que las proteínas 
representan el producto fi nal de la información genética 
que se codifi ca en el genoma y que están implicadas en 
todos los procesos celulares. Debido a esto, la identifi -
cación de los cambios en la expresión de proteínas es 
un refl ejo de alteraciones en las redes de señalización 
celular en una patología.1-2 Los estudios de tipo proteó-
mico han permitido identifi car, proponer y complemen-
tar el estudio de diversos biomarcadores y de vías de 
señalización que contribuyen al entendimiento de los 
mecanismos moleculares que subyacen a la generación 
de una patología determinada.3 Relacionado con esto, 
algunos de los principales biomarcadores de distintos 
tipos de cáncer son el antígeno CA15-3 (para el cán-
cer de mama), la α-fetoproteína L3 (AFP L3), la car-
boxiprotrombina (para el carcinoma hepatocelular) y el 
antígeno prostático (PSA) (para cáncer de próstata). Es 
importante mencionar que todos estos biomarcadores 
se emplean actualmente en la clínica.3,21

Además, los perfi les de expresión global de proteí-
nas han revelado patrones únicos entre tejidos tumora-
les y tejidos sin cáncer, así como patrones de expresión 
diferencial entre pacientes con tumores del mismo 
grado histopatológico y entre los distintos grados de 
progresión de un tumor.22 De manera importante, estos 
estudios han permitido correlacionar los perfi les de 
expresión de proteínas con la respuesta al tratamiento y 
con la progresión de la enfermedad y son complementa-
rios a los perfi les moleculares identifi cados por secuen-
ciación y microarreglos. Gracias a este tipo de estudios 
se puede tener una visión global de los elementos que 
están alterados en una patología y, de esta forma, com-
prender su participación en las redes celulares que esta-
blecen el mal funcionamiento del organismo.21-23 

Metabolómica 

Los metabolitos que se generan en una patología son 
el refl ejo de la adaptación de los sistemas biológicos a 
las condiciones establecidas por el mal funcionamiento 
de las redes celulares; se ha estimado que alrededor 
de 2000 diferentes metabolitos se producen endóge-
namente.24-27 Al igual que la proteómica, el objetivo 
de la metabolómica es caracterizar el conjunto de este 
tipo de moléculas producidas en una célula, tejido u 
organismo en circunstancias determinadas. Así, esta 
aproximación nos permite conocer y comprender las 
rutas metabólicas que están alteradas en el sistema 
celular, en una patología determinada. Debido a que 
los metabolitos constituyen el producto fi nal de la 
expresión de los genes, el estudio cualitativo y cuanti-

tativo de la composición metabólica de un organismo 
permite identifi car la función de muchos genes. Asi-
mismo, se considera que la metabolómica constituye 
la rama de la genómica que genera más información a 
nivel funcional, debido a que de esta forma podemos 
conocer las alteraciones fi siológicas que está sufriendo 
una célula en un momento determinado.24-27

Como se mencionó anteriormente, los datos gene-
rados por las ciencias “ómicas” dan cúmulos de 
información a los diferentes niveles que tiene la codi-
fi cación génica; sin embargo, el gran reto de la comu-
nidad científi ca en la actualidad es crear métodos y 
herramientas bioinformáticas que permitan integrar 
toda esta información. 

Bioinformática 

El avance biotecnológico de los últimos años ha per-
mitido obtener datos a gran escala, a diferentes nive-
les (DNA, RNA, proteínas, metabolitos) y a partir de 
una sola muestra. Como resultado, se han obtenido 
una infi nidad de datos a partir de los cuales se obtiene 
información y conocimiento por medio de herramien-
tas como la bioinformática y la biología de sistemas. 
Gracias al desarrollo de estas ciencias, a la fecha 
existen grandes avances a nivel de ciencia básica; sin 
embargo, el desarrollo de terapias con un impacto 
directo sobre los pacientes va más lento. El interés de 
conocer y comprender los mecanismos moleculares 
que determinan la iniciación, el establecimiento y la 
progresión de una patología, así como la necesidad 
de desarrollar e implementar terapias efectivas que 
tengan como blanco los procesos que dirigen el com-
portamiento de la enfermedad, ha motivado el estudio 
y desarrollo de nuevas áreas científi cas. No obstante, 
la difi cultad para hacer frente a la complejidad de 
los sistemas biológicos —falta de los modelos y de 
herramientas bioinformáticas— no ha permitido desa-
rrollar fármacos esenciales para controlar o erradicar 
una patología en particular. Este enfoque se com-
plica debido al entendimiento emergente de que las 
funciones celulares no están gobernadas por genes o 
proteínas individuales, sino al contrario, son la conse-
cuencia de la integración de la información por medio 
de redes complejas y dinámicas.28,29 

Las redes celulares están bastante conservadas a lo 
largo de la evolución y han incrementado su tamaño 
y complejidad conforme las especies evolucionan 
y los genes se duplican; esto sugiere que la biología 
comparativa de sistemas emplea organismos modelo 
para establecer principios que pueden ser extendidos 
a los sistemas “más complejos”: los mamíferos pue-
den ser altamente informativos.30-33 Debido a que las 
redes celulares son altamente dinámicas y responden 
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en distintas direcciones al micro y macroambiente en 
respuesta a factores extracelulares y hormonas, los 
modelos robustos no deben considerar única y exclu-
sivamente la señal inducida por el ambiente. Por lo 
tanto, estos modelos deben incluir diversos mecanis-
mos de regulación génica: regulación epigenética, 
empalme alternativo, RNA pequeños, modifi caciones 
post-traduccionales y producción de metabolitos que 
determinan la función de la célula. La comprensión 
de estos mecanismos de regulación permitirá desarro-
llar modelos matemáticos robustos capaces de revelar 
principios emergentes y, con base en esto, predecir 
funciones celulares en respuesta a perturbaciones en 
el ambiente celular. Sin embargo, el entendimiento 
global de estas interacciones sigue siendo un gran reto 
para la investigación médica, debido a las funciones 
celulares aberrantes que conllevan al cambio en las 
conexiones de las redes biológicas y, por lo tanto, 
a la función celular.34,35 Como conclusión, la gran 
heterogenidad que existe en las diferentes patologías 
humanas requiere el desarrollo de nuevas y poderosas 
tecnologías que nos permitan integrar los cambios en 
el fl ujo de información celular en modelos robustos 
que sean capaces de predecir blancos terapéuticos que 
benefi cien directamente al paciente.

Herramientas matemáticas y de cómputo

Conforme el conocimiento científi co ha ido avan-
zando, nos hemos dado cuenta de que los procesos 
biológicos son regulados a distintos niveles por redes 
de interacción. Con base en esto, el objetivo actual es 
crear métodos que nos permitan dirigir los tratamien-
tos hacia las redes celulares con combinaciones de 
drogas o manipulando genéticamente diversos com-
ponentes de regulación.36-38 El empleo de fármacos 
diversos ha revelado la complejidad de las redes de 
señalización en células cancerosas al identifi car asas 
de retroalimentación que pueden servir para corregir 
las perturbaciones celulares. Los cambios en los nive-
les de expresión génica, inducidos por el uso de RNA 
pequeños (RNA interferentes, RNA de asa pequeña 
—small hairpin RNA—, o microRNAs), muestran que 
las redes celulares son altamente dinámicas y que son 
capaces de adaptarse a un nuevo contexto de regula-
ción; esta adaptación le permite a las células cancero-
sas persistir aun en presencia de alteraciones diversas. 
Estas respuestas adaptativas que tienen las células 
limitan la efi cacia de algunas drogas empleadas en la 
terapia contra el cáncer, por lo que el reto inmediato 
es buscar la forma de integrar el gran número de datos 
—con los que se cuenta en la actualidad— en mode-
los ejecutables y predictivos. Una vez alcanzada esta 
meta, se espera emplear los modelos para la creación 

de tratamientos personalizados que nos permitan con-
trolar distintas patologías, como el cáncer.

Las redes dentro de la célula se han estudiado 
ampliamente en términos de su localización subcelular 
y su función biológica a nivel de redes de regulación 
génica, redes metabólicas y redes de señalización. 
Cada una de estas redes comparte varias similitudes 
en estructura, pero también tiene diferencias puntuales 
en términos del tiempo en el que actúa, así como en el 
nivel de complejidad con el que cada una es regulada.39 
Si bien estas redes se han estudiado de forma inde-
pendiente, se encuentran estrechamente conectadas e 
integradas para asegurar que las funciones celulares 
respondan al microambiente.40 Las células reciben la 
información del ambiente por medio de contactos que 
establecen con componentes estructurales de la matriz 
extracelular, factores de crecimiento y hormonas, así 
como por estrés físico y metabólico presentes en el 
microambiente. Esta información compleja debe ser 
procesada por redes de señalización intracelular que 
llevan a un cambio en las redes de regulación génica 
y que aseguran una respuesta apropiada. Por ende, el 
procesamiento de la información es crítico en la red 
de señalización debido a que las células deben dife-
renciar los tipos de señales recibidas: intensidad de 
la señal, duración, así como si el estímulo ocurre de 
forma independiente o en conjunto. 

Relacionado con esto, el procesamiento de la infor-
mación por las redes de señalización es dependiente 
de su topología, así como de la concentración y de las 
modifi caciones post-traduccionales presentes en las 
proteínas, la localización subcelular y la formación y 
disolución de los complejos proteicos (fi gura 2).39,41 
En las redes de señalización del cáncer, las mutacio-
nes genómicas, los rearreglos, las amplifi caciones y 
las pérdidas alteran la topología de la señalización por 
la adición o por la pérdida de interacciones. Como 
consecuencia, estos cambios alteran la actividad 
de moléculas críticas en la red, lo cual conlleva a la 
adquisición de nuevas funciones que modifi can los 
parámetros bioquímicos de la célula. La modulación 
de las redes típicamente involucra la alteración en la 
transcripción génica y en el metabolismo, así como 
cambios genéticos en respuesta al estrés, tales como 
la respuesta a la privación de alimentos o al daño del 
DNA. Las redes de regulación génica son por mucho 
las más estudiadas en levaduras y en bacterias debido 
a la “simplicidad” de los elementos de regulación, y 
a la relativa facilidad con la que se pueden manipular 
estos modelos de estudio. En este sentido, las redes 
metabólicas son quizás las mejor caracterizadas y aun-
que su estudio ha quedado en segundo plano —debido 
a un mayor interés por las redes de señalización y 
las redes génicas—, recientemente se ha resaltado la 
importancia de las redes metabólicas al conocer su 
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relevancia en la regulación de la proliferación celular 
en el cáncer.42,43 La observación de que muchos de 
los principios establecidos por los estudios hechos en 
organismos inferiores son aplicables a los sistemas de 
organismos superiores, como los mamíferos, ha per-
mitido un gran avance en el entendimiento de la regu-
lación de las redes celulares.

Perspectivas

Actualmente, el objetivo de la bioinformática es inte-
grar y traducir la gran cantidad de datos obtenidos, por 
medio de herramientas de análisis masivo, en estra-
tegias terapéuticas personalizadas aplicables a la clí-
nica. La aplicación clínica de la terapia personalizada 
es una gran promesa para el tratamiento de diversas 
patologías humanas; sin embargo, a fi n de optimizar 
el uso de este tipo de terapia, existen diversos retos, 
como implementar estrategias para identifi car a los 
pacientes que se benefi ciarán con este tipo de terapia; 
desarrollar métodos para aplicar terapias en las que 

se emplee una combinación de diferentes drogas; o 
descubrir la forma de inhibir la resistencia primaria 
y adquirida de los pacientes a las drogas suministra-
das. Una de las principales razones por las que no se 
tiene éxito en la implementación de drogas dirigidas es 
nuestra incapacidad para identifi car a los pacientes que 
más se benefi ciarían con ellas. La necesidad de enfocar 
nuestro esfuerzo en el estudio y entendimient o de las 
redes para contrarrestar la progresión de distintas pato-
logías es de alta importancia. En este sentido, pacien-
tes con cáncer que fueron tratados con inhibidores de 
mTOR mostraron un crecimiento tumoral acelerado en 
comparación con aquellos pacientes que no fueron tra-
tados; esto debido a una perturbación en componentes 
que regulan asas de retroalimentación.44 Por lo tanto, 
el completo entendimiento de las redes que rigen el 
establecimiento de una patología es crítico para poder 
diseñar de manera óptima blancos terapéuticos para la 
terapia de patologías diversas; todo esto con base en 
las aberraciones tumorales presentes en cada paciente.

Conclusiones

El surgimiento de nuevos campos de conocimiento, 
como las ciencias ómicas, ha incrementado el cono-
cimiento de diversas patologías humanas. Gracias 
a esto, se han dilucidado diversos biomarcadores 
que nos permitirán establecer un mejor diagnóstico, 
pronóstico y, en ciertos casos, un mejor tratamiento. 
Sin embargo, para tener un entendimiento total de la 
complejidad de los sistemas biológicos, es necesario 
implementar nuevas herramientas de estudio que nos 
permitan crear tratamientos personalizados.

Declaración de confl icto de interés: los autores han 
completado y enviado la forma traducida al español de 
la declaración de confl ictos potenciales de interés del 
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, y 
no fue reportado alguno en relación con este artículo.
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