
De Monistrol de Montserrat, nas-
cuda el  d’octubre del , lli-
cenciada, primer, i doctorada des-
prés en Biologia per la Universitat
de Barcelona.  Va fer la tesi docto-
ral sobre els gens involucrats en la
sordesa hereditària i després féu
la transició cap a la biologia com-
putacional des del minut u de la
implementació d’aquestes tecno-
logies a la salut quan feia el post-
doctorat a l’Institut Europeu de
Bioinformàtica, a Cambridge.
S’ha especialitzat en la investiga-
ció sobre els càncers, així en plu-
ral, i explica que cada cas és tot un
món. Ha estat durant deu anys la
cap del Grup d’Investigació en ge-
nòmica biomèdica del departa-
ment de Ciències Experimentals
i de la Salut en el Parc d’Investiga-
ció Biomèdica de Barcelona per a
la Universitat Pompeu Fabra, i ac-
tualment dirigeix el seu grup in-
terdisciplinari a l’Institut de Re-
cerca Biomèdica. Investigadora
ICREA a l’Institut de Recerca Bio-
mèdica de Barcelona i professora
associada de la Universitat Pom-
peu Fabra.  
PVostè és reconeguda com una
investigadora de les intimitats
de les cèl·lules cancerígenes. Hi
ha un abans i un després de l’any
, quan es es dóna per aca-
bada la seqüenciació del geno-
ma humà.
RLa seqüenciació del genoma
humà canvia força la recerca que
podem fer i com la fem. Parlem de
dades molt grans i el que fem és
escriure programes informàtics,
fer anàlisis sobre aquelles dades.
Quan mirem un càncer, mirem el
genoma de les cèl·lules tumorals
i sobretot ens centrem en muta-
cions adquirides durant la vida de
la persona; no són mutacions he-
retades sinó que totes les cèl·lules
del nostre cos cada vegada que es
divideixen adquireixen  unes mu-
tacions, uns canvis, això és el nor-

mal, i algunes d’aquestes muta-
cions poden fer que aquella
cèl·lula comenci a comportar-se
d’una manera incorrecta; si la
cèl·lula es mor,  no passa res, però
si no es mor i es comença a dividir
descontrolada...
PLi he llegit que en aquest com-
portament de les cèl·lules hi in-
tervé el factor atzar.
RLes mutacions no estan dirigi-
des a un gen o a un lloc determi-
nat. Per exemple, la llum ultravio-
lada penetra a les cèl·lules de la
nostra pell i causa  mutacions al
seu ADN, o els carcinògens del ta-
bac, que penetren en l’ADN i cau-
sen  alteracions a qualsevol part
del genoma; el genoma és molt
llarg i pot passar a qualsevol lloc;
aquests errors poden donar lloc a
mutacions; doncs aquest procés
és totalment atzarós i genera va-
riació; vull dir que diferents cèl·lu-
les de la nostra pell o pulmons tin-
dran diverses mutacions, i quan
passa, passa. A vegades poso
aquest símil: tu pots comprar nú-
meros de loteria que et poden to-
car o no, tu els compres a l’atzar, si
en compres molts,  tindràs més
possibilitats que et toqui.

PDiu que una investigadora ha
de ser sobretot curiosa i vostè ho
explica com si tingués una veri-
table necessitat vital de tafane-
jar a veure què ens passa a dins
de la cosa més petita que ens
conforma.
RUna de les característiques més
importants que ha de tenir un
científic és fer-se preguntes. En el
meu cas, tenir la curiositat de sa-
ber què passa en aquella cèl·lula,
a dins l’ADN, i quina és la mutació
que té i per què es comporta així,
què és allò que no funciona. A ve-
gades a l’hora d’explicar-ho és una
mica... perquè són coses que no
veiem. Les cèl·lules sí que les po-
dem veure al microscopi, l’ADN
no, sabem que té la forma de do-
ble hèlix des que l’any  es va
resoldre l’estructura i amb aquest
concepte treballem, però no el
veiem. És una cosa molt concep-
tual; el meu dia a dia és: sé que les
dades em vénen de tumors de pa-
cients, però jo no veig els pacients,
se seqüencia el genoma d’aquest
tumor i jo obtinc tota la seqüència
de  l’ADN, però per a mi és un ar-
xiu en un ordinador que analit-
zem, i fem gràfics, números, etc...
PLa seqüenciació a l’ADN és
com escanejar el material biolò-
gic que s’ha extret del pacient?
RÉs com llegir, però sí, ens ho po-
dem imaginar com una màquina
a la qual donem ADN format per
quatre bases que les anomenem
amb les inicials: A, C, T, G, perquè
ens sigui més fàcil, són quatre mo-
lècules químicament diferents, i
el que fa aquesta màquina és re-
conèixer quina és cada una
d’aquestes molècules en una ca-
dena d’ADN. El genoma està for-
mat per  tres mil milions de parells
de bases i una màquina d’aques-
tes llegeix cada una d’aquestes
«lletres», i al final això és el que no-
saltres rebem.
PI m’ha agradat el  símil en què
diu que això que reben és com
un llibre amb moltes lletres i que
la seva feina consisteix a trobar
les faltes d’ortografia que s’han
colat.

Núria López-Bigas
Doctora en Biologia i investigadora que treballa per entendre el càncer. Dirigeix un equip interdisciplinari a l’Institut de Recerca Biomèdica
de Barcelona especialitzat en biologia computacional que llegeix milions de dades d’ADN dels tumors cancerígens per establir les pautes de
comportament de les cèl·lules malaltes i trobar les portes d’accés que permetin guarir-les, però diu que el càncer és innerent a la persona

«El càncer es podrà curar en percentatges
més alts, però fer-lo desaparèixer del tot, no»

ELS 4 CANTONS

�Tothom té el que es me-
reix?
No.
�Millor qualitat, pitjor de-
fecte?
Com a qualitat, podria ser que
quan m’interessa alguna cosa
em concentro; i el defecte, és
que sóc superdespistada.
�Quina part del seu cos li
agrada  menys?
Puc no respondre?
�Quants diners són un bon
sou?
El que permeti no haver de
pensar en diners.
�Quin llibre li hauria agra-
dat escriure?
«L’origen de les espècies», de
Darwin.
�Una obra d’art?
«La masia», de Miró.
�En què és experta?
En la genòmica del càncer.
�Déu existeix?

És una invenció de la humani-
tat per explicar coses que no
sabem explicar.
�Què s’hauria d’inventar?
Millors tractaments contra el
càncer, i en això treballem.
�Quin personatge històric o
de ficció convidaria un dia a
sopar?
Marie Curie.
�Un mite eròtic?
No en tinc.
�Acabi la frase: la vida és...
Un misteri.
�La gent, de natural, és
bona, dolenta o regular?
Curiosa.
�Ingredients d’un paradís?
Bona companyia, bones lectu-
res o bones converses i un cli-
ma agradable.
�Un lema per a la seva vida?
Alguna cosa com: no et capfi-
quis a ser el que la gent espera
de tu, sigues allò que vols ser.

INSEPARABLES

�OBJECTE Quan la tecnolo-
gia permet arribar a altíssi-
mes cotes de comprensió, la
pissarra encara té una funció:
en ella s’aboca la tempesta
d’idees; d’aquesta en sorgirà
un nou article científic.
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RQuan faig classes als nens, els
ho explico així...
PÉs que fora del seu món som
com nens, nens amb molta fe i
amb molta esperança.
REn sóc conscient i part de la
meva feina és això i em sembla
important que ho sàpiga explicar,
que sàpiga transmetre el que fem,
que són coses molt críptiques, i la
meva responsabilitat és fer-ho en-
tenedor i per això vaig a donar
classes, per exemple a nens de sisè
de l’escola Bages de Manresa, on
ja ho he fet dos anys. Jo ho explico
així: el nostre cos està format per
cèl·lules, tenim bilions de cèl·lu-
les, cada cèl·lula té el nucli i cada
nucli té el genoma, aquests tres
mil parells de milions de bases
que són totes aquestes lletres que
és un llibre. Són símils que no fun-
cionen exactament igual que la
realitat, però...
PUn símil no és la veritat però
ajuda a entendre-la.
REl símil del llibre em sembla bé:
moltes lletres que en una seqüèn-
cia concreta fan una paraula i
moltes paraules fan una història,
doncs és una mica el mateix. Una
seqüència darrere d’una altra és
un gen, i un gen que està codifi-
cant una informació molt impor-
tant, en aquest cas el que codifica
un gen és una proteïna. En un gen
hi ha tota la instrucció per fer una
proteïna, i explico el símil que una
proteïna és com un nanorobot; la
nostra cèl·lula està formada per
l’ADN que té tota la informació i
les proteïnes que fan coses; n’hi
ha que transporten altres proteï-
nes d’un lloc a un altre, n’hi ha que
fan reaccions químiques, d’altres
que són a la membrana i que fan
que tingui una estructura deter-
minada... Una mutació pot can-
viar un gen; una lletra que canvia
en un gen pot fer que aquesta pro-
teïna faci una altra cosa, que tin-
gui una configuració diferent i
que, en lloc de portar això d’aquí
a allà, ho porta a un altre lloc, i pot-
ser no passa res o potser crea un
problema  gros a la cèl·lula.
PI quan veuen que en les se-
qüències de lletres n’hi ha algu-
na que no toca, s’encén l’alarma. 
REl primer que fem per trobar les
mutacions és agafar cèl·lules d’un
tumor i cèl·lules de la sang de la
mateixa persona i comparem el
genoma normal amb el genoma
tumoral. La primera alarma és:
aquí hi ha una lletra que és dife-
rent i és així com trobem les mu-
tacions que tenen les cèl·lules tu-
morals. El que passa és que aquí
no acaba el problema, el que ens
hem adonat és que hi ha milers de
mutacions, que cada un d’aquests
tumors pot tenir cent mil muta-
cions, per exemple; o sigui que en-
cara ens queda una altra tasca en
què nosaltres treballem més, i que
és saber quina d’aquestes muta-
cions és la que ha alterat la proteï-
na clau que ha fet que això no fun-
cioni, perquè la majoria de la resta
de mutacions no fan res, però una,
o dues o cinc...  acostumen a ser
un grupet entre quatre o cinc.

PAixò suposa utilitzar una in-
formació tan ingent que sense
uns bons ginys informàtics no
seria possible.
REn el nostre equip de disset per-
sones hi ha enginyers informàtics,
matemàtics, biòlegs, bioquímics,
metges. És la barreja d’aquestes
disciplines que ens permet fer
això que fem. La nostra tasca és in-
tentar entendre les bases molecu-
lars de la malaltia. Entendre-ho és
el primer pas perquè en el futur hi
hagi un tractament nou, però el
meu objectiu no és desenvolupar
un tractament d’aquí a cinc anys,
el meu objectiu és generar conei-
xement que ens permeti entendre
per què ha passat allò, i per enten-
dre-ho hi ha preguntes que són de
biologia bàsica que no són ni del
càncer i que tenen a veure amb
com es repara l’ADN. Per exem-
ple, quan ens incideix la llum ul-
traviolada a les cèl·lules de la pell
es generen  alteracions a l’ADN i
tenim un seguit de proteïnes que
es dediquen a trobar-ho i reparar-
ho. Quan no es repara, és quan al
final hi ha mutacions. 
PQuan s’entén el perquè, és
quan s’obre la porta al món de la
medicina personalitzada. 

RCada tumor és molt únic. És un
món que ja es comença a obrir
perquè alguns d’aquests tracta-
ments personalitzats del càncer ja
són a l’hospital i ja s’apliquen, no
en tots els tipus, perquè encara no
tenim la informació que ens per-
meti direccionar el tractament,
però en força sí. Explico què vol
dir la medicina personalitzada del
càncer. El càncer és una paraula
que engloba moltes malalties; no
és el mateix un càncer de fetge que
un càncer de còlon. Sí que tenen
en comú una cosa i té un sentit
que estiguin sota una paraula, i és
que la definició comuna és que
són cèl·lules que es divideixen
d’una forma descontrolada i en
algun moment es crea un proble-
ma de salut; el perquè cada una
d’aquestes es divideix d’una for-
ma descontrolada és força únic de
cada tumor; les causes molecu-
lars poden ser molt diferents. Fins
ara els hospitals oncològics, tot i
que cada vegada menys, estan di-
vidits per teixits, els oncòlegs de
mama, els de pàncrees... i cada un
d’aquests tipus es tractava d’una
manera; cada cop es va més a veu-
re les mutacions, les causes mole-
culars, i a decidir com el tractem,

perquè a vegades la causa mole-
cular pot ser la mateixa en un càn-
cer de mama i en un de còlon, i en
canvi dos de mama poden ser
completament diferents i no ne-
cessiten el mateix tractament.
PA YouTube, el Banc de Saba-
dell té un vídeo en què es pre-
senta el seu equip arran del pre-
mi que els van concedir el ,
i m’ha cridat l’atenció quan els
seus col·laboradors  expliquen
que cada dos anys se’ls endú a
Montserrat i a dinar a Monistrol,
al restaurant familiar. Per a vos-
tè, que volta molt pel món, tor-
nar al Born és important?
RSí. És molt important. A veure,
hi ha alguns conceptes que
m’agradaria dir: la recerca és in-
ternacional, no té cap sentit fer-la
de manera local perquè la recerca
és fer avançar el coneixement que
hi ha en el món sobre un tema.
Aquest és el motiu pel qual viatjo
molt, vaig a congressos, em trobo
amb altres científics, treballem
amb consorcis internacionals; jo
treballo amb el Consorci Interna-
cional del Genoma del Càncer, on
hi ha gent dels Estats Units, de
França, del Japó, de la Xina, de
Singapur... i tots estem units, com-

partim les dades, el coneixe-
ment...  El meu somni, i estic con-
tenta perquè l’estic fent realitat, és
fer recerca competitiva, la millor,
però a casa meva; si algun dia no
la hi puc fer, doncs marxaré! Però
de moment tinc els recursos, la
manera de fer-ho, el laboratori
adequat, la gent adient i fem re-
cerca capdavantera a  Barcelona,
a Catalunya,  i després Monistrol
és el lloc on vaig néixer i m’agrada
ensenyar-lo. El meu grup de re-
cerca és internacional, hi ha gent
de diferents països, i per això en-
cara tinc més ganes d’ensenyar-
los Monistrol, Montserrat, la
muntanya...
PQuè és el TP. 
RÉs el gen més freqüentment
mutat en el càncer.
PÉs l’enemic a abatre?
REn gran part sí, el que passa és
que és un enemic a abatre molt di-
fícil. Aproximadament el  dels
tumors tenen una mutació en
aquest gen. Se’n diu que és el
guardià del genoma, i quan no
funciona suposa un problema
molt gran per a la cèl·lula. Hi ha
altres gens per als quals, quan sa-
bem que tenen una mutació, que
sabem que fa que la proteïna fun-
cioni però diferent, es poden de-
senvolupar unes substàncies que
bloquegen aquella proteïna i pa-
rar els efectes. El problema del
TP és que les mutacions el que
fan és que la proteïna no funcioni
i reparar-la és més difícil. Hi ha
grups sencers treballant en el
TP. Sabem moltes coses però...
PI la pregunta del milió: el càn-
cer, en genèric, es podrà guarir?
R(Rumia) És una bona pregunta.
(Rumia) No. És com preguntar si
podem curar totes les malalties o
viure per sempre. El càncer és una
cosa natural del nostre cos i atza-
rós. La medicina  intenta tenir
tractaments i maneres per contro-
lar al màxim la malaltia i en molts
casos curar-la, però el càncer no
desapareixerà.
PAixò ja passa, el càncer de
mama per exemple deu ser un
dels grans èxits i on la prevenció
té una importància cabdal.
RCert, agafar-ho a temps, abans
que hagi fet metàstasi  a altres tei-
xits, és l’objectiu. I en el cas del
càncer de mama, com dius, així
com en altres tipus de càncer, la
millora en els tractaments ha estat
impressionant en els últims anys.
Si com a humanitat el càncer de-
sapareixerà? La resposta és que
no perquè el càncer sempre tro-
barà maneres. El càncer es podrà
prevenir, curar en percentatges
més alts, però fer-lo desaparèixer
del tot, no. La raó més important
per la qual augmenta la incidèn-
cia de càncer és perquè vivim més
anys. La resposta és, i en aquesta
direcció va tot, detectar-lo com
més aviat millor, la cirurgia és una
part superimportant en el tracta-
ment d’un càncer, tenir els medi-
caments que el puguin combatre
i que es curin la majoria dels casos
possibles, però no és una cosa que
s'erradicarà com el xarampió.

Núria López-Bigas al laboratori a la seu de l’Institut de Recerca Biomèdica de Barcelona SALVADOR REDÓ

La llum
ultraviolada

penetra a les cèl·lules
de la nostra pell i causa
mutacions al seu ADN»

En el nostre equip
hi ha enginyers

informàtics,
matemàtics, biòlegs,
bioquímics, metges»

El meu somni, i
l’estic fent realitat,

és fer recerca
competitiva, la millor,
però a casa meva»
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