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Rezumat. Lucrarea argumenteazd cd etiopatogenia cancerului nu poate fi redusd la simple alterdri genetice sau
la efectul singular al unor factori externi, ci trebuie inteleasd ca rezultat al unei dinamici complexe intre vulnera-
bilitatea endogend si presiunile mediului exogeni: mediul urban ca spatiu al expunerii cumulative la factori toxici
si stresori psihosociali. Stresul psihofiziologic este analizat ca un element catalizator, capabil sd influenteze expre-
sia genelor prin mecanisme epigenetice, accentudnd conexiunea directd dintre sdndtatea mintald si predispozitia
oncologicd. Se contureazd o viziune integratd, in care echilibrul psihologic, nutritia, factorii de mediu si terapiile
farmacologice converg in mod sinergic asupra riscului si progresiei cancerului. Perspective aplicative valoroase,
precum necesitatea unor interventii multidimensionale, reducerea expunerii toxice, promovarea strategiilor de mo-
dulare epigeneticd, educatia pentru sdndtate, dezvoltarea politicilor publice trebuie orientate cdtre preventie. Lu-
crarea oferd o contributie semnificativd teoreticd, prin clarificarea interactiunii dintre factorii exogeni si endogeni,
cat si practicd, prin deschiderea unor directii de cercetare si interventie ce pot fundamenta managementul oncolo-
gic integrativ al viitorului.

Cuvinte-cheie: epigeneticd, cancer, factori exogeni, factori endogeni, mecanisme oncogenice.

INTEGRATIVE APPROACH TO THE INTERACTION OF EXOGENEOUS AND ENDOGENOUS FACTORS:

ETIOPATHOGENESIS OF CANCER

Summary. The paper argues that the etiopathogenesis of cancer cannot be reduced to simple genetic alterations
or the singular effect of external factors, but must be understood as the result of a complex dynamic between en-
dogenous vulnerability and exogenous environmental pressures: the urban environment as a space of cumulative
exposure to toxic factors and psychosocial stressors. Psychophysiological stress is analyzed as a catalytic element,
capable of influencing gene expression through epigenetic mechanisms, emphasizing the direct connection between
mental health and oncological predisposition. An integrated vision is outlined, in which psychological balance, nu-
trition, environmental factors and pharmacological therapies converge synergistically on the risk and progression
of cancer. Valuable applicative perspectives, such as the need for multidimensional interventions, reducing toxic ex-
posure, promoting epigenetic modulation strategies, health education, and the development of public policies must
be oriented towards prevention. The paper offers a significant theoretical contribution, by clarifying the interaction
between exogenous and endogenous factors, as well as a practical one, by opening up research and intervention
directions that can underpin the integrative oncological management of the future.
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Introducere. in ultimele decenii cancerul a de-
pasit statutul de boala exclusiv somatica, devenind
o problema complexa, multidimensionala, cu impli-
catii genetice, epigenetice, sociale si de mediu. Mo-
delele clasice de etiopatogenie, inspirate din para-
digma biomedicala liniara, au segmentat cauzele in
doud mari categorii: factori externi (exogeni), pre-
cum agentii cancerigeni chimici sau radiatiile, si fac-

tori interni (endogeni), precum mutatiile ereditare
sau instabilitatea genomica spontand. Acest model
dihotomic a fost util in primele faze ale oncologiei
moderne, dar devine insuficient In fata dovezilor
stiintifice actuale. Conform celor mai recente revi-
zuiri conceptuale [6], Intelegerea cancerului nece-
sitd o abordare sistemicad, in care factorii exogeni si
endogeni nu mai sunt considerati surse indepen-
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dente ale bolii, ci elemente interconectate ce se po-
tenteaza reciproc. De exemplu, expunerea prelungi-
ta la poluanti atmosferici nu doar afecteaza direct
ADN-u], ci si influenteaza expresia genelor implicate
in controlul ciclului celular sau mecanismele epige-
netice, declansand modificari cu transmitere trans-
generationala. La randul lor, predispozitiile genetice
pot creste vulnerabilitatea individului la factorii de
mediu aparent inofensivi, ceea ce impune regandi-
rea preventiei si a interventiei oncologice intr-un
cadru integrativ.

Propunem in acest articol un model de lecturd
etiologicd 1n care interactiunea dintre factorii exo-
geni (poluare, alimentatie, stres cronic) si cei endo-
geni (vulnerabilitate geneticd, epimutageni interni,
procese inflamatorii cronice), devine esentiala pen-
tru intelegerea declansarii proceselor oncogenice.
In plus, sustinem includerea dimensiunii educatio-
nale si comportamentale in analiza etiopatogeniei,
considerand ca alfabetizarea stiintifica si accesul la
informatie devin factori protectivi In sine.

Discutii. Metodologie. Aceasta cercetare pro-
pune, astfel, o viziune transdisciplinara asupra can-
cerului, in care stiintele medicale, biologia molecu-
lara, educatia pentru sanatate si politicile publice
converg pentru a formula noi directii de preventie,
interventie si constientizare.

Factorii exogeni: agresori moleculari si per-
turbatori ai homeostaziei. Poluantii atmosferici
- declansatori tacuti ai carcinogenezei. Poluarea
atmosferica este unul dintre principalii factori exo-
geni implicati in etiopatogenia cancerului, in speci-
al In formele pulmonare, mamare, hematologice si
ale tractului digestiv. Agentia Internationala pentru
Cercetarea Cancerului (IARC) a clasificat poluarea
aerului exterior ca fiind carcinogena de grup 1 pen-
tru oameni, avand o asociere demonstrata cu cance-
rul pulmonar si posibil cancerul vezicii urinare.

a) Componentele poluarii aerului. Printre cei mai
periculosi poluanti se numara:

e Particulele In suspensie (PM2.5 si PM10) -
patrund adanc in plamani si in circulatia sis-
temicd, inducand inflamatie si stres oxidativ
celular;

e Dioxidul de azot (NO,) - rezultat din arderea
combustibililor fosili, provoaca deteriorarea
ADN-ului si disfunctii ale mitocondriilor ;

e Benzenul, formaldehida, hidrocarburile aro-
matice policiclice (HAPs) - recunoscute pen-
tru potentialul mutagen si genotoxic;

e Ozonul troposferic (03) - nu este direct carci-

nogen, dar accentueaza inflamatia cronica si
stresul oxidativ in tesuturile expuse;

b) Mecanisme biologice implicate in cancero-
geneza. Expunerea cronica la acesti poluanti
produce:

e Disreglari epigenetice: hipometilarea globala
a ADN-ului si modificari histonice au fost ob-
servate la persoanele expuse la concentratii
ridicate de PM2.5;

e Instabilitate genomica: prin acumularea de
leziuni oxidative asupra ADN-ului (8-OHdG),
procesul de replicare devine eronat si se acti-
veaza cai necontrolate de proliferare celulara;

e Silentierea genelor supresoare tumorale, cum
ar fi p16 si p53, prin modificari epigenetice
asociate cu poluarea urbang;

c) Dovezi epidemiologice recente. Un studiu
multicentric european a demonstrat ca fiecare cres-
tere cu 10 ug/m?® a PM10 este asociati cu o crestere
cu 22% a riscului de cancer pulmonar. in China un
studiu din 2022 a corelat expunerea cronica la NO,
cu cresterea incidentei cancerului mamar la femei
sub 50 de ani [13].

Poluarea aerului si educatia pentru sanatate:
aceasta tema nu trebuie sa ramana exclusiv in sfe-
ra cercetdrii medicale. Predarea notiunilor despre
poluantii atmosferici in scoala si universitate este
esentiald pentru formarea unei culturi a preventiei
si responsabilitatii ecologice. Recomandari concre-
te includ: simulari digitale despre efectele PM2.5
asupra plamanilor in orele de biologie; proiecte
educationale interdisciplinare (Calitatea aerului in
orasul meu); aplicatii mobile in clasele de liceu pen-
tru masurarea poluarii locale in timp real (AirVisu-
al, Plume Labs); colaborari cu ONG-uri de mediu in
scoli, focusate pe protejarea sanatatii pulmonare si
ecologice.

Dieta moderna si impactul oncogen: intre
abundenta si boala. Dieta contemporana occiden-
tald, caracterizatda prin alimente hiperprocesate,
exces de zahar rafinat, grasimi trans, conservanti si
coloranti sintetici a devenit un factor major exogen
implicat in declansarea, promovarea si sustinerea
dezvoltarii tumorale [15]. Nu este vorba doar de
aportul caloric crescut, ci de dereglarea profunda a
mecanismelor de semnalizare celulara, metabolice
si epigenetice. Printre acestea sunt:

a) Hiperactivarea cdii mTOR - semnal de prolife-
rare tumorala. Calea de semnalizare mTOR (mam-
malian Target of Rapamycin) este un reglator cheie
al cresterii celulare, metabolismului si proliferarii.
In mod normal, activarea ei este tranzitorie, dar di-
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eta modernd poate induce hiperactivarea cronica
a mTORC1, in special prin: aport crescut de ami-
noacizi ramificati (leucind) din carne procesata;
glucoza in exces, ce activeaza indirect AKT-mTOR;
lipide trans si saturati ce altereaza sensibilitatea in-
sulinica si promoveaza inflamatia. Aceasta hiperac-
tivare conduce la cresterea incontrolabilad a celule-
lor, reducerea apoptozei si stimularea angiogenezei
tumorale [14];

b) Inhibarea autofagiei, anularea mecanismului
natural de protectie. Autofagia, proces fiziologic
prin care celula isi degradeaza si recicleaza compo-
nentele defecte, are un rol antitumoral esential [5].
Multe cancere in stadiu incipient sunt evitate prin
autofagie eficienta. Studiile recente demonstreaza
urmatoarele: consumul frecvent de alimente bogate
n nitriti (mezeluri, carne afumatad, conserve) inhiba
expresia genelor implicate In autofagie (LC3, ATG7);
acizii grasi trans interfereaza cu fluxul autofagic,
crescand stresul reticulului endoplasmatic (ER) si
acumularea de proteine aberante [7]; indulcitorii
artificiali, precum aspartamul si acesulfamul K au
potential de alterare a microbiotei intestinale, ceea
ce influenteaza indirect autofagia prin axa intes-
tin-creier-sistem imunitar;

c) Nitriti si nitrozamine din conservanti la car-
cinogeni. Nitritii folositi In industria alimentara
pentru a preveni dezvoltarea bacteriilor sunt pre-
cursori ai nitrozaminelor, compusi cu potential mu-
tagen recunoscut. In conditii acide (stomac), acestia
formeaza: nitrozodimetilamina (NDMA) asociata cu
cancer gastric, esofagian si hepatic; nitrozopirroli-
ding, carcinogen testat pozitiv pe modele animale.
Un raport recent al Agentiei Europene pentru Sigu-
ranta Alimentara [2] a semnalat ca 25% din ado-
lescenti consuma zilnic doze de nitriti peste nivelul
considerat sigur ;

d) Implicatii educationale si preventie curricula-
ra. Intr-un context in care tinerii sunt expusi zilnic la
dietd toxica prin influenta reclamelor, lipsei de edu-
catie nutritionala si accesului facil la alimente ultra-
procesate, interventiile educationale sunt urgente:
introducerea modulelor despre biologia nutritiei si
impactul metabolic in clasele de gimnaziu si liceu;
ore de laborator despre citirea etichetelor alimen-
tare, continutul de nitriti si grasimi trans; utilizarea
platformelor digitale interactive (ex. EduBioNut)
pentru a simula efectele dietelor asupra procese-
lor celulare; dezvoltarea campaniilor locale 1n scoli:
Hraneste-ti celulele, nu boala.

Factorii endogeni: Retelele fragile ale geno-
mului si epigenomului. Cancerul este, In esenta, o

boald a genomului si epigenomului, in care instabili-
tatea si dereglarea mecanismelor interne de control
celular joaca un rol esential. Factorii endogeni de-
terminad susceptibilitatea individuala la mutatii si in-
fluenteaza modul in care celulele reactioneaza la fac-
torii exogeni. Fragilitatea acestor retele moleculare
poate fi declansata sau amplificata prin interactiunea
cu factorii de mediu, ceea ce subliniaza importanta
unei viziuni integrative in etiopatogenie [6].
Reprogramarea epigenetica. Epimutatiile do-
bandite prin stres metabolic sau psihologic pot inhi-
ba expresia genelor supresoare si pot activa onco-
genele. Hipermetilarea promotorilor genei CDKN2A
este comuna in mai multe tipuri de cancer. Epige-
netica se refera la modificari ale expresiei genelor
ce pot fi inversate fara a altera secventa ADN-ului,
ce regleaza activitatea genomului in functie de con-
textul celular si ambiental. In cancer reprogramarea
epigenetica constituie un mecanism-cheie prin care
factorii exogeni influenteaza susceptibilitatea si
progresia bolii, si anume:
= Mecanisme epigenetice implicate in cancer
Metilarea ADN-ului: Hipermetilarea promo-
terilor genelor supresoare tumorale (ex. p16,
BRCA1) conduc la suprimarea expresiei aces-
tora, favorizand proliferarea celulara necon-
trolata. Modificari ale histonelor: Acetilarea/
deacetilarea histonelor afecteaza structura
cromatinei si accesibilitatea ADN-ului pen-
tru factorii de transcriptie. De exemplu, inhi-
barea histon deacetilazelor (HDAC) poate
reactiva genele tumorale silentiate. ARN-uri
necodante: microARN-urile si ARN-urile lun-
gi necodante (IncRNA) pot regla stabilitatea
ARN-mesager sau pot modula expresia genica
in procese oncogene;
= Factori endogeni ce contribuie la reprogra-
marea epigenetica. Varsta: cu inaintarea in
varstd, acumularea de modificari epigenetice
creste instabilitatea genomica si predispo-
zitia la cancer. Inflamatia cronica: citokinele
pro-inflamatorii (ex. TNF-a, IL-6) pot modifi-
ca profilul epigenetic, stimuland proliferarea
si evaziunea imunitara [6]. Stresul oxidativ:
speciile reactive de oxigen (ROS) genereaza
modificari epigenetice si mutatii secundare;
= Interactiunea cu factorii exogeni, Expunerea
la poluanti atmosferici (PM2.5, NO,), toxine
alimentare sau radiatii ultraviolete poate in-
duce schimbari epigenetice ce afecteaza re-
glarea genelor- cheie pentru controlul cres-
terii si moartea celulara. Aceste modificari
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epigenetice pot fi transmise pe durata vietii
celulare si pot contribui la dezvoltarea cance-
rului chiar si in absenta unor mutatii genetice
directe [6];

= Implicatii pentru preventie si terapie. Avand
in vedere reversibilitatea modificarilor epige-
netice, interventiile terapeutice ce vizeaza en-
zimele epigenetice (inhibitori HDAC, DNMT)
sunt o directie promitatoare in oncologie. De
asemenea, modificarea stilului de viata si re-
ducerea expunerii la factori de mediu nocivi
pot preveni reprogramarea epigenetica pato-
logica.
Vulnerabilitatea mitocondriala in etiopato-
genia cancerului. Mitocondriile, cunoscute ca cen-
tralele energetice ale celulei, joaca un rol esential
nu doar In metabolismul energetic, ci si in reglarea
apoptozei, stresului oxidativ si semnalizarii celulare
[12]. Dereglarile functiei mitocondriale constituie o
componentd centrala in patogeneza cancerului, cre-
and o vulnerabilitate endogena ce faciliteaza trans-
formarea oncogena si progresia tumorii.
Rolul mitocondriilor in homeostazia celu-
lara si cancer. Mitocondriile genereaza ATP prin
fosforilare oxidativa, mentinand echilibrul energe-
tic necesar supravietuirii celulei [8]. Totodata, ele
controleaza semnalele apoptotice prin eliberarea
citocromului C 1n citoplasma si regleaza nivelurile
de specii reactive de oxigen (ROS), care, la nivel fizi-
ologic, servesc drept mesageri celulare, insa in exces
pot provoca daune macromolecular [12].
Mecanismele vulnerabilitatii mitocondriale:
= Mutatii mtDNA: ADN-ul mitocondrial, cu un
grad crescut de mutabilitate fatd de ADN-ul
nuclear, acumuleaza mutatii somatice in ce-
lulele canceroase, afectand eficienta comple-
xelor respiratorii si favorizand metabolismul
glicolitic anaerob (efectul Warburg) [12];

= Disfunctia fosforildrii oxidative: Modificarile
in lantul de transport al electronilor cresc ge-
nerarea de ROS, amplificand stresul oxidativ
si deteriorarea macromoleculelor, inclusiv a
ADN-ului nuclear;

= Perturbarea echilibrului apoptozei: Alterarile
in proteinele mitocondriale reglatorii (ex. Bcl-
2, Bax) permit celulelor canceroase sa evite
moartea programatd, contribuind la supravie-
tuirea si proliferarea necontrolata;

= [nteractiunea cu factorii exogeni si alte retele

endogene.

Expunerea la toxinele din mediu, inclusiv polu-
anti atmosferici si compusi alimentari nocivi, poate

exacerba disfunctiile mitocondriale prin inducerea
unui stres oxidativ cronic. in plus, disfunctiile mito-
condriale influenteaza epigenetica celulara prin re-
glarea nivelurilor de metaboliti ce servesc ca subs-
traturi pentru enzimele epigenetice, creand astfel o
legatura bidirectionala intre metabolism si expresia
genica patologica [12].
Implicatii pentru preventie si tratament. Tar-
getarea mitocondriilor reprezinta o directie emer-
genta in terapiile oncologice, cu molecule ce restabi-
lesc functia respiratorie, reduc productia de ROS sau
reactiveazd mecanismele apoptotice. In plus, misu-
rile ce reduc stresul oxidativ si expunerea la factori
nocivi (nutritie antioxidantd, limitarea expunerii la
poluare) pot contribui la protejarea sanatatii mito-
condriale si prevenirea transformarilor oncogene.
Disfunctia mitocondriald, In special cresterea ROS si
a fragmentarii mitocondriilor, a fost corelata cu ini-
tierea cancerului.
Ceasul biologic si cancerul. Ceasul biologic in-
tern, sau ritmul circadian, regleaza ciclurile fiziolo-
gice si metabolice ale organismului pe o perioada de
aproximativ 24 de ore, influentand expresia genelor,
secretia hormonald, metabolismul celular si repa-
rarea ADN-ului [4]. Disfunctiile ritmului circadian
sunt asociate cu un risc crescut de dezvoltare a can-
cerului, prin dereglarea mecanismelor de suprave-
ghere celulara si reparare genomica. Rolul ritmului
circadian in homeostazia celulara: genereaza peri-
odicitate 1n activitatea unor gene cheie implicate
in ciclul celular, apoptoza si metabolism energetic,
precum PER, CRY, CLOCK si BMAL1 [4]. Aceste gene
regleaza procese care asigura repararea ADN-ului si
controlul cresterii celulare, mentinand echilibrul in-
tre proliferare si moarte celulara.
Dereglarea ritmului circadian si oncogeneza:
= Expunerea la luminad artificiald noaptea si
schimbarile de fus orar pot deregla expresia
genelor circadiene, diminuand activitatea
genelor supresoare tumorale si afectand ras-
punsul imun;
= Perturbarea ciclului somn-veghe altereaza se-
cretia de melatonind, un hormon cu rol antio-
xidant si oncostatic, reducand protectia celu-
lara Impotriva stresului oxidativ si mutatiilor;

= Modificarile ritmului circadian influenteaza
si expresia enzimelor implicate in metaboli-
zarea medicamentelor si a compusilor toxici,
afectand eficienta tratamentelor oncologice
(chronoterapie).

Mecanisme moleculare implicate: Alterarea
functiei genelor circadiene afecteaza cai critice pre-
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cum p53, NF-xB si cdile de semnalizare PI3K/AKT/
mTOR, toate implicate in proliferare celulara, supra-
vietuire si inflamatie cronica [4]. Acest dezechili-
bru promoveaza un mediu propice transformarilor
maligne.

Implicatii clinice si preventive: intelegerea
influentei ceasului biologic asupra cancerului a
condus la dezvoltarea chronoterapiei, ce adaptea-
zd administrarea tratamentelor la ritmul circadian
pentru maximizarea eficacitatii si reducerea toxici-
tatilor. Mai mult, recomandarile privind mentinerea
unui program regulat de somn si limitarea expunerii
la lumina artificiala nocturna sunt esentiale pentru
preventia oncologica. Disfunctiile ritmului circadian
afecteaza expresia genei CLOCK, influentand proli-
ferarea celulara si eficienta reparatiei ADN [9].

Interactiunea exogen-endogen: conceptul de
interferenta epigeno-toxicologica. Aceasta lucra-
re introduce un concept original: interferenta epige-
no-toxicologicd, adica fuziunea dintre stresul chimic
extern si epimutabilitatea interna. Expunerea la di-
oxine, in combinatie cu polimorfismele genetice ale
enzimelor de detoxifiere (ex. CYP1A1), poate ampli-
fica riscul oncologic [1]. Interferenta epigeno-toxi-
cologica reprezinta un model integrativ ce descrie
modul in care factorii exogeni, cum ar fi poluantii
chimici, toxinele alimentare si alte substante nocive
din mediu, influenteaza direct reprogramarea epi-
genetica a celulelor, generand modificari durabile
ce afecteaza functionarea retelelor endogene de
reglare genomica [10]. Acest concept presupune ca
expunerea cronica la agenti toxici nu doar induce
mutatii genetice clasice, ci altereaza si profilele me-
tilarii ADN-ului, modificarile histonelor si expresia
ARN-urilor necodante, facilitind astfel dezvoltarea
unui microambient celular favorabil transformarii
oncogene. Prin interferenta epigeno-toxicologic3,
factorii exogeni determind o memorie epigenetica
patologica, ce poate persista chiar si dupa elimina-
rea factorului nociv, predispune la instabilitate ge-
nomica si dereglarea raspunsului celular la stress
[1]. Mai mult, aceasta interactiune nu este unidirec-
tionala: disfunctiile endogene, cum ar fi predispozi-
tia geneticd si epigenetica la dereglari ale metabolis-
mului celular, pot creste susceptibilitatea la efectele
toxice ale factorilor de mediu, amplificind efectele
nocive intr-un cerc vicios [11]. Astfel, conceptul de
interferenta epigeno-toxicologica sustine o viziune
complexa in care factorii exogeni si endogeni se in-
fluenteaza reciproc, generand riscul oncogenic [3].

Orintelegerea profunda a acestei interactiuni este
esentiald pentru dezvoltarea strategiilor preventive
si terapeutice care sa vizeze atat reducerea expune-
rii la agenti toxici, cat si corectarea disfunctiilor epi-
genetice induse [10].

Concluzii. Etiopatogenia cancerului este un pro-
ces multifactorial complex, in care interactiunea di-
namica intre factorii exogeni si cei endogeni joaca
un rol fundamental in initierea si progresia trans-
formdrilor oncogene. Modelele clasice care sepa-
rau cauzele externe de predispozitia genetica sunt
depasite de dovezi recente ce subliniaza o legatura
bidirectionala si interdependenta intre mediul in-
conjurator si vulnerabilitatile moleculare intrinseci
ale celulelor. Factorii exogeni, cum sunt poluantii
atmosferici, substantele toxice din alimentatie si
radiatiile, exercitd presiuni epigenetice si toxice
care perturba echilibrul celular, induc stres oxida-
tiv si genereaza modificari epigenetice durabile ce
pot deregla expresia genelor supresoare tumorale
si pot activa oncogenele. In paralel, vulnerabilitatea
endogend, manifestata prin instabilitatea genomica,
reprogramarea epigenetica, disfunctiile mitocon-
driale si dereglarile ritmului circadian, determina
susceptibilitatea individuala si raspunsul celular
la aceste agresiuni. Conceptul de interferenta epi-
geno-toxicologicd ofera un cadru teoretic valoros
pentru intelegerea modului in care aceste doua
categorii de factori se influenteaza reciproc, gene-
rand o memorie patologica ce poate fi transmisa pe
termen lung, chiar si in absenta expunerii continue.
Aceasta perspectiva integrativa deschide noi direc-
tii pentru preventie si tratament, punand accent pe
reducerea expunerii la factori nocivi si pe terapiile
epigenetice ce pot inversa modificarile maladapti-
ve. Totodatd, reconfigurarea paradigmei etiopato-
genice impune o abordare multidisciplinara, care
sa includa nu doar studiul genetic si molecular, ci
si evaluarea impactului mediului, stilului de viata si
factorilor psihosociali in dezvoltarea cancerului. in
acest sens, interventiile preventive devin prioritare,
iar cercetdrile viitoare ar trebui sa se concentreze
pe identificarea biomarkerilor epigenetici sensibili
la mediu si pe optimizarea strategiilor terapeutice
personalizate. Deci, o Intelegere aprofundata a re-
latiei complexe dintre factorii exogeni si endogeni
este esentiala pentru progresul oncologiei moder-
ne, avand potentialul de a transforma preventia, di-
agnosticul si tratamentul cancerului Intr-un proces
mai eficient, adaptat specificitatilor fiecarui pacient.
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