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“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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