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I NUMERI DEL CANCRO IN ITALIA 2022

MORTALITA’                  -1,0 %

TENDENZA DI CRESCITA  - 2,6 %

INCIDENZA            + 0,7 %   

TENDENZA DI CRESCITA    + 1,4 %



USA CANCER STATISTIC  2022





I FARMACI PIU’ PRESCRITTI IN USA

• Blood Pressure

• Antibiotic

• Cholesterol 

• Pain/Inflamm

• 19,4 %

• 13,7 %

• 13,6 %

• 13,6 %
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ricerca le lesioni precancerose
o diagnosi precoce

non indaga le condizioni
fisiologiche prodromiche

LA PREVENZIONE DEL TUMORE

PREVIENE GLI SVILUPPI DELLA 
MALATTIA



SCREENING

A-SINTOMATICI

DIAGNOSI PRECOCE

SINTOMATICI

PROGRESSIONE DELLA MALATTIA

si identificano individui con 
segni precoci di un tumore



CANCER DRIVER INTERCEPTION

monitoraggio  e  gestione delle  
CONDIZIONI FISIOLOGICHE 
che, quando alterate, sono

PRODROMICHE  DEL  CANCRO
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IL DNA RICEVE MIGLIAIA DI LESIONI AL GIORNO
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ARRESTO CICLO
E RIPARO DNA

MORTE CELLULARE
PROGRAMMATA

STABILITA’ GENOMICA 

STOP PROLIFERAZIONE DI
 CELLULE DANNEGGIATE

SENESCENZA APOPTOSI RIPARAZIONE

GENE ONCOSOPPRESSORE ATTIVO
321
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1° DANNO NON RIPARATO MUTAZIONE SOMATICA

ACCUMULO PROGRESSIVO DI MUTAZIONI SOMATICHE

CANCRO

INSTABILITA’ GENOMICA

2° DANNO NON RIPARATO

3° DANNO NON RIPARATO

MUTAZIONE SOMATICA

MUTAZIONE SOMATICA

GENE ONCOSOPPRESSORE INATTIVO



ONCOSOPPRESSORE
 ATTIVO

ONCOSOPPRESSORE
 INATTIVO

TARGET DELLA 
PREVENZIONE

TARGET DELLA 
DIAGNOSI PRECOCE

DNA Damage

DNA Damage Response

Cell Cycle Arrest
DNA repair Senescence

Apoptosis

P53 Activation
P53 Deficiency Mutation 

Accumulation CANCER

3



ACCUMULO DI 
MUTAZIONI SOMATICHE

CELLULA 
NORMALE

PREVENZIONE 
DIAGNOSI

DIAGNOSI
PRECOCE

PROLIFERAZIONE
INCONTROLLATA



GENE ONCOSOPPRESSORE INATTIVO
=

FRENI INATTIVI

MALFUNZIONAMENTO 
DEI FRENI
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PROGRESSIVE ACCUMULATION OF SOMATIC MUTATION

HEALTHY CONDITIONS WITHOUT SYMPTOMS

CANCER DRIVER CONDITIONS
GENETIC INSTABILITY
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DRIVER INTERCEPTION

EARLY 
DETECTION 



STABILITA’ GENOMICA RANDOM
 ERROR

STABILITA’ GENOMICA

STABILITA’ GENOMICA

ONCOSOPPRESSORE
ATTIVO

ONCOSOPPRESSORE
INATTIVO
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HIGH SINGLE SOMATIC MUTATION can be a simply 
random errors and is no helpful for cancer early 
detection



CANCRO

STABILITA’ GENOMICA

INSTABILITA’ GENOMICA

ONCOSOPPRESSORE
INATTIVO



NORMALE
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NORMALE

RANDOM
ERROR

CANCER

FALSO POSITIVO
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BIOPSIA LIQUIDA

 cfDNA – DNA libero circolante

 ctDNA – DNA tumorale circolante

 CTC – cellule tumorali circolanti



MUTAZIONI
GERMINALI 
EREDITARIE

MUTAZIONI 
SOMATICHE 
ACQUISITE

CONDIZIONE 
DRIVER / PRODROMICA

CONDIZIONE
PREDISPONENTE 

cf DNADNA

GENOMICA NELLA PREVENZIONE DEL CANCRO



MUTAZIONI SOMATICHE/GERMINALI E CANCRO

Somatic

Inherited

Both

 5 –10% DEI TUMORI HA COMPONENTE EREDITARIA

 LE MUTAZIONI SOMATICHE SONO INDISPENSABILI PER 
LO SVILUPPO DEL CANCRO



5 – 20 ANNI



PRODROMAL STAGE

5 – 20 YEARS

TIMING OF CANCER DEVELOPMENT
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CANCER DRIVER INTERCEPTION EARLY DETECTION
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L’interazione sistemica del 

microambiente con altri organi e 

sistemi dell’organismo 

MACROAMBIENTE



MACROAMBIENTE TUMORALE

ONCOSOPPRESSORE 
ATTIVO

STOP PROLIFERAZIONE 
CELLULE DANNEGGIATE

CELLULE SENESCENTI
 CHE RILASCIANO SEGNALI INFIAMMATORI

INFIAMMAZIONE SISTEMICA

RIPARAZIONE DNA



MANUTENZIONE DEL MACROAMBIENTE

VALUTARE PRESENZA DI 
CELLULE SENESCENTI

MISURAZIONE LIVELLO   
INFIAMMAZIONE SISTEMICA

RIMOZIONE DI CELLULE 
SENESCENTI

AZIONE SENOLITICA DEL 
SISTEMA IMMUNITARIO

VALUTARE EFFICIENZA 
SISTEMA IMMUNITARIO

MISURA BILANCIAMENTO 
SISTEMA IMMUNITARIO

VALUTARE SUPPORTO 
SISTEMA IMMUNITARIO

MISURA EQUILIBRIO   
MICROBIOMA INTESTINALE



FLOW CHART CANCER DRIVER INTERCEPTION

GENOMIC INSTABILITYMACROENVIRONMENT

CYTOBALANCE
SENESCENT CELLS ANALYSIS (INFLAMMATORY SIGNALS) 

AS CONSEQUENCE OF DNA REPAIR

NORMAL
REPEAT IN 6/12 MONTHS

STEP 2

ALTERED – GO TO
IMMUNEBALANCE TEST +

PREVENTIVE THERAPY

IMMUNEBALANCE
SONOLITIC ACTIVITY ANALYSIS

IMMUNE CLEARANCE

NORMAL
REPEAT IN 6/12 MONTH

STEP 3

ALTERED – GO TO
MICROBALANCE TEST+

PREVENTIVE THERAPY

MICROBALANCE
GUT MICROBIOME ASSESSMENT AS IMMUNE SUPPORTIVE 

ACTION 

NORMAL
REPEAT IN 6/12 MONTH

STEP 4

ALTERED – GO TO
PREVENTIVE THERAPY

HELIXBALANCE
SOMATIC MUTATIONS DRIVER OF GENOMIC INSTABILITY 

 cfDNA

NO MUTATIONS
REPEAT IN 12/24 

MONTHS

STEP 5A

MUTATIONS
REPEAT IN 6 MONTHS +
PREVENTIVE THERAPY

STEP 5B

MUTATION ACCUMULATION: GENOMIC 
INSTABILITY REPEAT AT 6 MONTHS + 

PREVENTIVE THERAPY

3° HELIXBALANCE

STABLE CONDITIONS
REPEAT IN 12/24 

MONTHS

STEP 5C

PROGRESSIVE ACCUMULATION OF 
SOMATIC MUTATIONS: GENOMIC 

INSTABILITY

2° HELIXBALANCE

STABLE CONDITIONS
REPEAT IN 12/24 

MONTHS

GENETIC 
PREDISPOSITION

STEP 1 

MYCHECK
GERMINAL MUTATIONS ASSESSMENT 

DNA

NO 
MUTATIONS

END OF TEST

MUTATIONS

PREDISPOSITION
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 GENOMIC INSTABILITY – CANCER 16.700

 INFLAMMATION – CANCER 86.800

 IMMUNE DEFICIENCY – CANCER 41.800

 MICROBIOME – CANCER 11.300

LAVORI SCIENTIFICI PUBBLICATI SU RIVISTE SCIENTIFICHE 
PEER-REVIEWED



CONDIZIONI
MODIFICABILI

CONDIZIONI NON
MODIFICABILI

CONDIZIONI COMPROMESSE
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CHEMOPREVENZIONE
uso di agenti chimici o biologici per prevenire o
fermare la formazione di tumori maligni



 CANCER CHEMOPREVENTION - 24,586 RESULTS

 CANCER CHEMOPREVENTION  -  355 STUDIES 
 226 Completed
 38 Terminated



 Berberina
 Coenzima Q10
 Cucrumina
 EGCG
 Glucosamine
 Glycine
 Lycopene
 Lithium
 Melatonina
 NAD+

 Nicotinamide Riboside 
 NMN Nicotinamide M.
 OMEGA3
 Pterostilbene
 Puerarin
 Quercetina
 Resveratol
 Saponine
 Selenio
 Spermidine

AGENTI  CHEMOPREVENTIVI 
 BIOLOGICI



US FDA APPROVED AGENTS FOR CANCER RISK REDUCTION



INSTABILITA’ GENOMICA

INFIAMMAZIONE SISTEMICA

SISTEMA IMMUNITARIO

DISBIOSI

TERAPIA PREVENTIVA



Sia la carenza che l'eccesso di micronutrienti, 
come ad esempio:

 Beta-carotene 
 Acido folico
 Vitamina A e E
 Selenio

possono causare danni al genoma equivalenti 
all'esposizione a dosi significative di agenti 
chimici cancerogeni, radiazioni ultraviolette e 
radiazioni ionizzanti. 

CHEMOPREVENZIONE 
E’ ANCHE SOMMINISTRAZIONE



GRAZIE

Giuseppe Mucci
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ONCOSOPPRESSORE
 ATTIVO

ONCOSOPPRESSORE
 INATTIVO
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GENE ONCOSOPPRESSORE INATTIVO
=

FRENI INATTIVI

MALFUNZIONAMENTO 
DEI FRENI
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PROGRESSIVE ACCUMULATION OF SOMATIC MUTATION

HEALTHY CONDITIONS WITHOUT SYMPTOMS

CANCER DRIVER CONDITIONS
GENETIC INSTABILITY
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DRIVER INTERCEPTION

EARLY 
DETECTION 
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CONDIZIONI
MODIFICABILI

CONDIZIONI NON
MODIFICABILI

CONDIZIONI COMPROMESSE
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