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La recercacontrael càncer
actual té una orientació
molt clara: aconseguir
que lamalaltia es conver-
teixi en un mal crònic i

que els fàrmacs personalitzats,
menys tòxics, facinquenomanifes-
ti elmalestar generalquepro-
voquen els tractaments, amb
forts efectes secundaris.

Ara per ara ni la quimiote-
ràpia, ni la radioteràpia, ni al-
tres accions força agressives
aniquilen lescèl·lulescancerí-
genesaqualsevolcost, i escar-
reguen alhora cèl·lules bones,
queelnostrecostambéneces-
sita. Per això els malalts de
càncer pateixenmolt, perquè
aquests processos podenma-
tar les cèl·lules que fan de defenses
ielspodenfercaureelscabellsopa-
tir anèmies, perquè els glòbuls ver-
mells també en queden afectat. És
elpreuquecalpagarperacabaramb
les “cèl·lules delinqüents”, com
anomenal’oncòlegJosepMassagué
les culpables dels tumors, que es
comporten demanera anòmala, es
divideixensensecontrol i, enelpit-
jor dels casos, s’escampenper tot el
cos per fermetàstasi.

Els científics, però, investiguen
comeliminar aquestes cèl·lules de-
linqüents de manera selectiva, se-
gons mostren molts dels resultats
presentats en l’última edició del
congrésmundialmés importantso-
brecàncer,quecadaanyorganitzaa
Chicago la Societat Nord-america-
nad’OncologiaMèdica(ASCO),una
cita obligada per als oncòlegs.
D’aquí un temps, el concepte de
tractament de càncer canviarà: “Hi
haurà tants tumors com malalts”,

afirmaAnder Urruticoechea,capde
launitatd’atencióde càncerdema-
ma de l’Institut Català d’Oncologia
(ICO).

Tractament personalitzat
“En un futur no parlarem de tipus

de càncer, sinó que farem
perfils genètics de cada tu-
mor”, explica Joan Seoane,
investigador de l’Icrea i di-
rectordelprogramaderecer-
ca transaccional del Vall
d’Hebron Institut d’Oncolo-
gia (VHIO).Aixòvoldirque ja
noparlaremdecàncerdema-
ma, de còlon o de pulmó. La

localització no serà el
més important, sinó els
noms i cognoms dels
gens que han activat la
capacitat cancerígena
de les cèl·lules.

En la recerca s’ha
vist que de càncer de
mama, per exemple, ja
n’hi ha quatre tipus di-
ferents de descrits se-
gons la seva configura-
ciógenètica, explicaUr-

ruticoechea. I d’aquests gens, n’hi
ha que són comuns amb les cèl·lu-
les cancerígenesdels tumorsquees
formen en altres parts del cos, com
ara el còlon i, per tant, podrien te-
nir tractaments comuns.

El pas següent serà aconseguir
les eines per fer tractaments a mi-
da de cada un d’aquests perfilsmo-
leculars. És a dir, tenir les “contra-
molècules” capaces d’inhibir l’ex-
pressió de les anòmales i deixar
tranquil·les les que fan la feien ben
feta. Al congrés d‘d’ASCO també es
va donar a conèixer que hi ha en
marxa recerques per a més de 800
compostos que ataquen proteïnes
específiquesperdesactivar la“bom-
bacancerígena”.Und’aquestscom-
postos que s’han presentat, per
exemple, estàdestinata inhibiruna
proteïna, l’ALK, que intervé en el
càncer de pulmó. Ara per ara els
gens del càncer de mama són dels
méscaracteritzats.Peraalguns–els
HER2 positius (és el nomd’un dels
gensmutatsen lescèl·lulescancerí-
genes)– jahihaenmarxaassajosclí-
nicsambmedicamentsmoltdirigits
cap a aquesta mutació que fan ser-
vir un tipus d’anticòs monoclonal.
S’està fent en l’estudiCleopatra, en
quèparticipa l’InstitutCatalàd’On-
cologia (ICO).

Unmapadel càncer
Commés teixits puguin analitzar
els experts,més aviat es podran fer
perfils personalitzats, amb lesmu-
tacions concretes que afecten un
malalt concret. Per al metge serà

Els científics volen convertir el càncer en unmal crònic que es
puguimantenir a ratlla amb fàrmacs no tòxics. Per aconseguir-ho el
camí és aplicar tractaments amida: hi ha tants tumors compacients

Com serà el càncer
✖ MÒNICA L. FERRADO

MENYSTÒXICS
Els tractaments
actuals ataquen
altres cèl·lules amés
de les cancerígenes.
Calen tractaments
ambmenysefectes
secundaris

15%
Ésel percentatge
que el càncer
suposa encara avui
sobre el total de
morts. L’objectiu és
trobar tractaments
personalitzats

com tenir sobre la taula un trenca-
closques complet amb les instruc-
cions precises per actuar. Els pa-
cients de grans hospitals catalans
–elClínic,Vall d’Hebron, SantPau,
l’Hospital delMar iCanRuti, entre
d’altres– hi contribueixen de ma-
nera substancial.

Per trobar els gens que caracte-
ritzen cada càncer hi ha en marxa
diferentsprojectes.DesdeBarcelo-
na,elCentreNacionald’AnàlisiGe-
nòmica (CNAG), la Universitat de
Barcelona i l’Hospital Clínic parti-
cipenenelmapagenèticde la leucè-
mia limfàtica crònica. Formenpart
del Consorci Internacional del Ge-
nomadelCàncer (ICGC), el projec-
tederecercamésgrancontraelcàn-
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r en el futur

alguna manera de fer
queelsistemaimmuni-
tari les reconegui. Ja fa
anys que s’han obser-
vat casos de remissió
espontàniademelano-
mes per l’acció de les
defenses.Elscientífics,
però,busquenlamane-
ra d’induir-ho en tots
els casos. Dos estudis
presentats aquest any
al congrés d’ASCO, pu-
blicats almateix temps
al New England Jour-
nalofMedicine,hando-
nat a conèixer laprote-
ïna que els permet es-
capar-se de les defen-
ses i com actuar sobre
ella. Han aconseguit
resultats prometedors
en estudis en fase I i II
amb malalts amb càn-
cer renal, de pulmó i
melanoma.

Una altra via de re-
cercaés la teràpia viral,
que consisteix a utilit-
zar el comportament habitual d’un
virus(desdelde lagripfinsaqualse-
volaltre, totsenvaeixenl’interiorde
lacèl·lulaper fer-laemmalaltir). En
elcàncer,estractariadeferservirvi-
rus concrets que penetressin en les

cèl·lulesmalignes i lesmates-
sin, explicaUrruticoechea.

Diagnosticar abans
Commés avit es diagnostica
uncàncer,millorescura. I se-
ràmésfàcil fer-hoquanespu-
guinaplicarprovesmenys in-
vasives i més acurades. “El
que necessitarem són eines
perconèixerelperfilmolecu-
lar del tumor d’un pacient
concretperdesactivar-loamb

lamillor teràpia; el que caracterit-
zaràel tumornoserà la seva localit-
zació, sinó lasevacaracterísticamo-
lecular”, explicaJoanSeoane.Actu-
alment, per a lamajoria de càncers
el diagnòstic que es fa servir inclou
la biòpsia, és a dir, una petita inter-
venció per prendremostres de tei-
xit. En un futur, amés de trobar vi-
esmenys invasives,agafantmostres
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Hi ha persones amb una
composició genètica idèn-
tica, com passa amb els
bessons idèntics. Per tant,
haurien d’acabar patint les
mateixesmalalties. Però
sovint no és així. L’un pot
desenvolupar unamalaltia
al cor i l’altre no. O l’un pot
tenir Alzheimer, esquizo-
frènia o un càncer dema-
ma i l’altre no. Pot ser a
causa d’hàbits de vida. Pe-
rò també hi pot intervenir
l’atzar, segons ha estudiat
Ben Lehrer, investigador i
expert en biologia de siste-
mes al Centre de Regula-

ció Genòmica (CRG), que
amb només 33 anys ja ha
publicat en lesmillors re-
vistes científiques i acaba
de rebre el Premi Banc Sa-
badell a la recerca biomè-
dica. “Els efectes de lamu-
tació d’un gen depenen de
tantes coses que hem des-
envolupatmodels de labo-
ratori (el llevat i un tipus
de cuc) en què hem vist
que, malgrat controlar fac-
tors ambientals, encara hi
ha diferències en l’activa-
ció dels gens”, explica Leh-
rer. “Creiem que és durant
el desenvolupament em-
brionari quan hi deu haver
algun factor que determi-
narà que en un futur s’aca-
bi activant un gen o no”,
afegeix.

La recerca del seu grup
suggereix que, encara que
arribem a conèixer tots els
gens importants per a una
malaltia en particular, pot-
ser no podrempredir del
tot què li passarà a cada
persona comptant única-
ment amb la informació
del seu genoma.

Lamateixa
composició
genètica, però
mésmala sort
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Ben Lehrer investiga sobre
biologia i atzar. CRG

de sang o de femta (en el cas del cò-
lon), cal trobarelsmarcadorsbiolò-
gicsqueenaquestesmostrespoden
indicar que les cèl·lules canceríge-
nesexpressenunaproteïnaconcre-
taqueespuguidetectarenunaanà-
lisi de sang o de femta.

Noves vies deprevenció
Nofumar,unadietasana, ferexerci-
ci i altres hàbits saludables són car-
tesafavordelasalut.Peròhihagent
molt sana quemalgrat tot desenvo-
lupa un càncer. L’epigenètica estu-
diaelsfactorsexternsquefanqueels
gens es transformin per fer que la
cèl·lula es comporti demanera anò-
mala.Entreaquests factorshihaels
virus. Se sap que el papil·lomavirus
està darrere del càncer d’úter en la
majoria dels casos i ja hi ha una va-
cunaialtresmaneresd’evitar-lo.Pe-
ròn’hihad’altres.L’Helicobacterpy-
lori es relaciona amb el càncer gàs-
tric. També s’ha relacionat el virus
d’Epstein-Barr amb el càncer. Tro-
bar maneres per evitar la infecció
d’aquests ialtresvirustambécontri-
buirà a evitarmolts càncers.e

cer de la història, en què par-
ticipen científics d’11 països
per seqüenciar els 50 tipusde
càncermés importants.

Activarel sistema immunitari
Una de les propietats de les
cèl·lules cancerígenes per si
mateixes és que saben com
enganyar el sistema immunitari, el
gran vigilant del nostre cos, que té
coma funció atacar els gèrmens es-
tranys que ens envaeixen i fer que
morin les cèl·lules que deixen de
funcionar bé. Això passa cada dia,
peròel sistemanoésperfecte.Hiha
virus, bacteris i cèl·lules –com les
del càncer–que sabenenganyar-lo.
Però també se sapquehihad’haver

INVASIÓ
01. Reconstrucció
en 3Dd’una cèl·lula
tumoral, premiada
per la revista
Science el 2011.
02. Visiómolecular
d’un tumor. 03.
Divisió anòmala.

Un estudi publicat recentment per la
revistaSciencemostra bons resultats
ambuna plantamediterrània, la
Thapsia garganica, de flors grogues i
molt comuna, i ambquè es podria
obtenir un potent fàrmac
antitumoral. La seva composició té
efectesmolt tòxics que actuen
bloquejant una proteïna que controla
els nivells de calci dins de les
cèl·lules, tant les sanes com les
cancerígenes. Des de temps antics,
se sap que si una ovella o algun altre
animal se lamenja potmorir. Si
s’utilitza de lamanera adequada, se
la pot dirigir perquè actuï només
sobre les cèl·lules tumorals. Els
investigadors l’han batejat coma
“bomba-granada tumoral”. De
moment, s’ha provat amb ratolins
amb càncer de pròstata i demama.
Tot just s’estan començant assajos
amb28malalts.

UNAPLANTAPER
COMBATRETUMORS
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