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Identifiquen un mecanisme clau que
afavoreix la metastasi de cancer de colon

e La manca d’una proteina, la quinasa lkka, facilita que les cél-lules
tumorals s’agrupin i sobrevisquin durant la seva disseminacio

e Ho revela un estudi publicat a Nature Communications. Les seves
conclusions obren la porta a nous marcadors pronostics i possibles
estratégies terapéutiques

e Atacar la capacitat d’unir-se de les cél-lules tumorals afecta la seva
capacitat per migrar i generar metastasi. El treball s’ha fet amb un
model preclinic en ratoli

Barcelona, 13 de mar¢ de 2026 — Un equip liderat per investigadors de I'Hospital del Mar
Research Institute (HMRIB) i el Servei de Patologia de I'Hospital del Mar ha identificat un
mecanisme que pot explicar com el cancer de colon desenvolupa metastasi al fetge. Els resultats,
que publica la revista Nature Communications, revelen el paper inesperat de la proteina IKKa
en el procés que permet a les cél-lules tumorals agrupar-se, migrar i reproduir el tumor a la nova
ubicacio.

L’estudi mostra que I'éxit de la migracié del tumor del colon al fetge es basa en el fet que les
cél-lules tumorals s’agrupin per sobreviure al procés. En cas de fer-ho de forma individual, les
cél-lules que arriben al torrent sanguini sén eliminades pel sistema immunitari. | aqui destaca el
paper de IKKa. En la seva abséncia, les cél-lules tumorals es poden agrupar i sobreviure a la
migracié. “Quan no hi ha IKKa aquestes unions sé6n més potents i les cél-lules formen
grups molt més eficients a I’hora de fer metastasi”, explica el Dr. Lluis Espinosa, autor
principal de I'estudi i coordinador del Grup de Recerca en Mecanismes Moleculars del Cancer i
de les Cél-lules Mare de 'HMRIB.

Un possible nou factor pronostic

L’estudi s’ha dut a terme fent servir organoides derivats de cél-lules de pacients amb cancer de
colon, als quals es va eliminar la quinasa /IKKa. Després, en models preclinics en ratoli, els
investigadors van demostrar que “hi ha una subpoblacié especifica de cél-lules tumorals,
caracteritzada per unions cel-lulars especialment robustes, que és la responsable de
generar metastasis al fetge”, apunta el Dr. Espinosa. Aquesta poblacié cel-lular estava
clarament enriquida en abséncia d’'IKKa, fet que s’explica perqué els tumors deficients en aquesta
proteina presentaven més capacitat metastatica. De manera paradoxal, tot i que aquesta proteina
havia estat descrita préviament com a promotora tumoral en altres contextos, el nou treball revela
que també pot actuar com a supressor de la metastasi en el cancer de colon.

Els investigadors també han comprovat com, inhibint determinades proteines implicades en
aquestes unions cel-lulars, com és el cas de la claudina 2, es redueix significativament la seva
capacitat per produir metastasi.



El treball continua ara amb mostres de pacients, on es miraran de replicar els resultats obtinguts.
L’equip responsable de I'estudi confia que les seves conclusions serveixin per disposar en un
futur proxim de marcadors pronostics per als pacients amb cancer de colon, i, fins i tot, en una
via per tractar la metastasi. “Confiem que els nostres resultats puguin contribuir en el futur
a identificar els pacients amb més risc de desenvolupar metastasi i, eventualment, obrir la
porta a noves estratégies terapéutiques dirigides a prevenir-les”, explica Lluis Espinosa.

El treball ha comptat amb la participacié de I'Institut d’Investigacié Biomedica de Bellvitge
(IDIBELL), del University College de Dublin, a Irlanda, i d’investigadors de I'area del cancer del
CIBER (CIBERONC).
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