Viromul uman si metabolismul pancreasului
Cristina Mocanu
Secvențierea genomică și proteomică au permis dezvoltarea medicinii personalizate, bazandu-se pe studiul continuu al microbiomului uman, alcatuit din bacterii, virusi, bacterii care hranesc sau infecteaza virusii( bacteriofage), drojdii, ciuperci, precum si multe alte specii microscopice, inca in totatlitate determinate. 
Viromul, ca si fungomul, sunt ambele, in faza incipienta de studiu, intrucat tehnologiile de identificare a biomarkerilor specifici dar si al acestora , necesită instrumente cu înaltă rezoluție. Potențialul aplicării tehnologiilor „omice” avansate este enorm.
Cercetătorii de la Inserm (Franţa) experimenteaza pe soareci  oncovirusi(virusi modificati), derivati ai virusului Herpex Simplex ,capabili de a ţinti exact celulele maligne pancreatice.Cancerul pancreasului este sever si practice, fara multe optiuni terapeutice;maxim 2% din pacienti supravietuiesc 5 ani maxim de la determinarea diagnosticului .Francezii speră să poată câştiga lupta contra acestei forme de cancer cu ajutorul unui virus modificat. 
Pierre Cordelier, responsabil al studiului efectuat la Inserm şi director al Centrului de cercetare în oncologie “Oncopole” din Toulouse, a anunţat că se lucrează la un tratament constând în injectarea unui virus oncolitic, adică un virus capabil de a infecta şi de a distruge cu precizie celulele maligne. 
Testele au fost efectuate cu succes in vitro şi in vivo.
In vitro, virusul a fost modificat astfel încât să se multiplice în celulele maligne şi să le elimine. In vivo, virusul injectat în tumuri umane grefate la rozătoare a dat rezultate încurajatoare: o singură injecţie cu virus modificat, asociată cu chimioterapie, a fost suficientă pentru a reduce în mod considerabil dimensiunile tumorilor şi, atenţie, rozătoarele nu au prezentat efecte nedorite, precizează un comunicat al Inserm. 
Viitoarea etapă a studiului constă în testarea eficacităţii virusului modificat, injectat la om. 
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