
L’estu





 

Barc

instit

resis

onco

al  t

espe

En l’

que 

fàrm

impo

cetu

A m

resp

dispo

a pla

de  c

terap

La  re

s’ide

meca

muta

usats

Aque

en u

dels 

INFORM

udi es publica

Identific

 Científic

mecanis

 Aquest d

tractame

persona

celona, a 19

tut  de  rece

stència farma

ogen anomen

ractament 

ecíficament l’

estudi es de

aquesta mu

mac  deixi  de

ortant  de  p

ximab és un

és  i molt  re

onen  al  tra

onible per a 

antejar assaj

colon  que  d

pèutic dels p

ellevància  d’

entifica  en  e

anisme  de 

acions  simila

s per a tracta

est és doncs

un càncer am

pacients am

MACIÓ EMB

a en el darre

cada una

s catalans s

me causant

descobrime

ents, la sup

litzada del c

9 de gener 

rca,  l’IMIM,

acològica en

nat EGFR (re

amb  el  fà

’EGFR.  

emostra, tan

utació apare

e  funcionar 

pacients  don

n fàrmac que

ellevant  és  e

actament  am

ús clínic. Aix

os clínics pe

deixen  de  re

pacients amb

’aquest  estu

el  camp  de 

resistència. 

ars  que  cau

ar altres càn

s un mecanis

mb gran  incid

mb aquest tip

 

BARGADA F

er numero de

a causa d

càn

enyalen un

t del fracàs 

nt obre nov

ervivència d

càncer. 

de 2012.‐ M

,  han  lidera

 càncer. Aqu

eceptor del fa

rmac  anom

t en models 

ix en el dec

i  el  tumor

ncs  el  cànc

e s’utilitza ha

el  fet  que  e

mb  un  altre

xò té implica

r a confirma

espondre  a 

b aquest cànc

udi  també  v

l’oncologia 

Per  aquest 

usin  resistèn

cers com el d

sme de resis

dència  i amb

us de càncer

FINS EL 22 D

e la revista N

 

de la resis

cer de co

na mutació a

terapèutic.

ves perspec

dels pacient

Metges i  inve

at  un  estudi

uest nou me

actor de cre

menat  cetux

 de laborato

urs de  la ma

r  creixi.  Aq

cer  colorecta

abitualment 

els  tumors  q

e  fàrmac  si

acions clíniqu

ar l’eficàcia d

cetuximab, 

cer. 

ve  donada  p

una  mutac

motiu,  serà

cia  a  altres 

de mama.  

stència comp

b  implicacion

r. 

DE GENER A

Nature Medic

stència a

olon 

adquirida d

 

ctives per a 

ts  i avançar

estigadors d

i  on  es  des

canisme con

ixement epid

ximab,  antic

ori com en pa

alaltia  i que

questa  troba

al  és  el  se

per tractar 

que  adquirei

milar,  anom

ues importan

de panitumu

ampliant  en

el  fet  que  a

ció  en  el  llo

à  interessan

anticossos 

pletament n

ns clíniques 

A LES 19:00

cine 

al tractam

urant el tra

millorar l’ef

r en la med

e l’Hospital 

scriu  un  nou

nsisteix en un

dèrmic) que 

còs  monocl

acients amb 

, quan apare

alla  benefic

gon  tumor 

aquest cànce

xen  aquesta

menat  panitu

nts, doncs o

mab en pac

n  última  ins

aquest  és  el 

oc  d’unió  a 

t  veure  si  t

farmacològi

ou a un fàrm

importants 

0 HORES 

ment del

ctament co

fectivitat de

icina 

del Mar i de

u  mecanism

na mutació e

causa resist

onal  que 

b càncer de c

eix, causa q

iarà  un  nú

més  freqü

er.  

a mutació  sí

umumab,  ta

bre la possib

ients amb cà

stància  el  ve

  primer  cop

l’anticòs  co

també  exist

ics  freqüent

mac molt uti

en el  tracta

l 

om  el 

els 

el seu 

me  de 

en un 

ència 

ataca 

olon, 

ue el 

mero 

ent  i 

í  que 

ambé 

bilitat 

àncer 

entall 

p  que 

om  a 

eixen 

ment 

ilitzat 

ment 



“El descobriment d’aquesta mutació pot explicar a nivell   molecular el benefici obtingut per 

alguns pacients amb  càncer de  colon  tractats amb panitumumab  i    la no efectivitat en el 

tractament amb cetuximab” explica Clara Montagut, metgessa adjunta del servei d’Oncologia 

de l’Hospital del Mar i investigadora de l’IMIM, que ha liderat aquest estudi. 

El  càncer  colorectal  és  el  tumor més  freqüent  en  homes  i  dones  i  la  seva  incidència  va  en 

augment, sent la primera causa de mort per càncer quan s’analitzen conjuntament els casos en 

homes  i  dones.   No  obstant,  en  la  darrera  dècada,  el  tractament  s’ha  revolucionat  amb  la 

introducció de nous  fàrmacs quimioteràpics  i  tractaments dirigits a dianes cel∙lulars, com els 

fàrmacs o anticossos monoclonals utilitzats en el tractament del càncer colorectal. El Dr. Joan 

Albanell,  cap  de  servei  d’Oncologia Mèdica  de  l’Hospital  del Mar  i  cap  del  grup  de  recerca 

autor de l’estudi afirma que: “Aquest nou tipus de mutació desemmascara una de les causes 

de per què la teràpia del càncer amb anticossos monoclonals pot deixar de funcionar en un 

moment donat, i sobretot, ens obre les portes a buscar solucions.” 

Conclou la Dra. Montagut: “Aquests resultats justifiquen el desenvolupament de proves per a 

detectar  aquesta mutació  en  els  pacients  que  estan  sent  tractats  amb  cetuximab  per  un 

càncer colorectal. Estudis posteriors hauran de validar també si aquesta mutació contribueix 

a l'adquisició de resistència a cetuximab en altres tumors on també s’utilitza, com els de cap i 

coll.” 

L’estudi  s’ha  fet  amb  col∙laboració  amb  investigadors  del  Centre  de  Regulació  Genòmica 

(CRG), del Vall d’Hebron  Institut de Recerca (VHIR)  i del centre Genentech d’Estats Units. El 

grup  està  actualment  treballant  per  a  determinar  la  prevalença  de  la mutació  i  veure  si 

succeeix en pacients amb altres tipus de tumors que també reben cetuximab. 
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