
NOWOTWORY  



ONKOGENEZA  

Nowotw·r jest nabytŃ chorobŃ 

genetycznŃ. 



Istota procesu powstawania 

nowotwor·w: 

 Zmiana wğaŜciwoŜci prawidğowych pierwotnie kom·rek 

organizmu, w wyniku czego wymykajŃ siň one spod 

kontroli fizjologicznych mechanizm·w regulacji wzrostu, 

r·Ũnicowania, proliferacji, starzenia i Ŝmierci kom·rki. 

Zmiana taka ma najczňŜciej charakter trwağy  

i przekazywana jest kom·rkom potomnym. 



Transformacja nowotworowa: 

ÅPrzemiana pojedynczych kom·rek w populacjň 

kom·rek odmiennych pod wzglňdem 

morfologicznym i czynnoŜciowym,  

Å3 etapy: 

ïInicjacja. 

ïPromocja. 

ïProgresja. 



ÅInicjacja  ï wywoğywanie zmian w aparacie 
genetycznym kom·rki Ą kom·rka potencjalnie 
nowotworowa; powodowana przez indukowane 
r·Ũnymi czynnikami mutacje. 

 

ÅPromocja - ujawnia fenotyp nowotworowy kom·rek; 
na tym etapie kom·rki majŃ zdolnoŜĺ do rozplemu 
inwazyjnego. 

 

ÅProgresja -  rozw·j w kom·rkach nowotworowych 
okreŜlonych cech biologicznych, np. postňpujŃcej 
odmiennoŜci funkcjonalnej i morfologicznej oraz 
zwiňkszonej inwazyjnoŜci. Przykğadem progresji jest 
utrata zdolnoŜci reagowania kom·rek na bodŦce 
hormonalne, np. w raku sutka. 





ÅNowotw·r powstaje w wyniku szeregu mutacji DNA. 

 

ÅKaŨda mutacja wyzwala szereg podziağ·w 
kom·rkowych, czemu towarzyszy wzrost objňtoŜci guza, 
dezorganizacja kom·rki i zğoŜliwienie.  

 

ÅIloŜĺ mutacji jest wypadkowŃ siğy dziağania 
egzogennych czynnik·w mutagennych, aktywnoŜci 
ukğad·w detoksykacyjnych organizmu oraz sprawnoŜci 
mechanizm·w naprawy uszkodzeŒ DNA. 

 

ÅMutacje, kumulowane w materiale genetycznym zwykle  
dziesiňciolecia, sŃ odpowiedzialne za zmianň funkcji 
poszczeg·lnych gen·w biorŃcych udziağ w onkogenezie. 



Protoonkogeny: 

ÅOnkogeny sŃ strukturalnie zmienionymi genami 
kom·rkowymi tzw. protoonkogenami, 
zaangaŨowanymi w podstawowe funkcje 
kom·rkowe, jak cykl podziağowy, r·Ũnicowanie i 
apoptoza.  

ÅNieprawidğowa ich aktywacja moŨe prowadziĺ do 
zakğ·cenia podstawowych funkcji kom·rek i ich 
nowotworowej transformacji. 



Geny supresorowe: 

ÅAntyonkogeny (ok. 30) peğniŃ 
funkcjň negatywnych 
czynnik·w kontrolujŃcych 
wejŜcie w cykl kom·rkowy 
(ang. gatekeepers).  

ÅZaburzenie ich funkcji 
prowadzi to do 
niekontrolowanego 
namnaŨania kom·rek.  



Geny mutatorowe: 

ÅCaretakers sŃ odpowiedzialne za utrzymanie 

integralnoŜci DNA i korekcje bğňd·w, powstajŃcych 

w trakcie replikacji lub w wyniku chemicznego 

uszkodzenia DNA.  

ÅZakğ·cenia w funkcji gen·w nie prowadzŃ 

bezpoŜrednio do transformacji kom·rek, ale 

przyczyniajŃ siň do stanu nier·wnowagi genetycznej i 

lawinowego wzrostu tempa mutacji innych gen·w, 

ğŃcznie z genami supresorowymi i protoonkogenami.  



Aberracje chromosomowe: 

ÅZmianom molekularnym w kom·rkach 
nowotworowych towarzyszŃ najczňŜciej aberracje 
chromosomowe ï liczbowe i strukturalne 

ÅPierwsza wykryta anomalia chromosomowa ï 40 
lat temu ï chr. Philadelfia w przewlekğej biağaczce 
szpikowej.  

ÅAktualnie tysiŃce wykrytych aberracji 
chromosomowych u ludzi, w tym ponad 200 
powtarzajŃcych siň translokacji istotnych w 
transformacji nowotworowej. 





APOPTOZA:                            
programowana fizjologiczna Ŝmierĺ kom·rki: 

Sygnağy stresu  Sygnağy przeŨycia             Sygnağy Ŝmierci 

- uszkodzenie DNA    - cytokiny 

- wadliwa proliferacja    - kontakt z                 

- niedotlenienie       cytotoksycznymi 

- aktywacja onkogen·w       limfocytami T 

                                           Recepcja sygnağ·w             lub kom·rkami NK  

                  ® 

    aktywacja enzym·w 

          (proteazy cysteinowe, kaspazy) 

                   ® 

         APOPTOZA 



Angiogeneza w procesie nowotworowym: 

 ČAktywacja        Č Migracja       Č Proliferacja kom. Ŝr·dbğonka 
      

  ETAPY:  

                                                   Niedotlenienie tkanek 

                                                   ® 

                   Wytwarzanie i uwalnianie czynnik·w wzrostu naczyŒ (np. VEGF) 

                                                   ® 

           ZwiŃzanie z receptorami na powierzchni kom·rek Ŝr·dbğonka i pobudzenie ich 

                                                                ® 

 Pobudzenie do syntezy enzym·w  (metalloproteinazy, aktywator plazminogenu, plazmina) 

                                                                ®  

        Migracja pobudzonych kom·rek Ŝr·dbğonka w  kierunku kom·rek nowotworowych 

                                                   ® « czŃstki adhezyjne, integryny 

                          PrzyciŃganie i Ăzakotwiczenieò nowo powstajŃcych naczyŒ 

                                                   ® 

                                  Tworzenie cewek naczyniowych i ich stabilizacja 



Angiogeneza w procesie nowotworowym: 

 

Mutacje gen·w (supresor·w i onkogen·w) 

                    ® 

Powstanie fenotypu angiogennego 

                    ® 

Wydzielanie czynnik·w angiogennych 

                     ® 

Stymulacja kom·rek Ŝr·dbğonka 



Kom·rka nowotworowa: 
ÅAutonomiczna. 

ÅOporna na wiňkszoŜĺ sygnağ·w indukcyjnych apoptozň. 

ÅOporna na sygnağy proapoptotyczne. 

ÅUzaleŨnienie od czynnik·w przeŨycia (Il-3, IGF-1, 
neurotrofiny. 

ÅNadekspresja biağka BCL-2 i innych inhibitor·w apoptozy. 

ÅMutacja genu Bax. 

ÅUtrata lub zmniejszona aktywnoŜĺ kaspaz. 



Czynniki kancerogenne 



 Czynniki fizyczne: 

ÅPromieniowanie jonizujŃce (promienie X, alfa, beta, 
gamma). 

ÅZmiany w DNA powstajŃ na drodze poŜredniej, tj. 
przez reakcjň z rodnikami OH.  

ÅPromieniowanie jonizujŃce powoduje pňkanie DNA na 
skutek rozerwania przez rodniki OH wiŃzaŒ 
fosfodiestrowych.  

ÅCzňstoŜĺ transformacji nowotworowej wzrasta w miarň 
zwiňkszenia dawki promieniowania. 



 Czynniki fizyczne: 

ÅPromieniowanie nadfioletowe jest powodem 

wystňpowania: 

ï ponad 90% czerniak·w zğoŜliwych sk·ry i  

ïponad 90% innych nowotwor·w sk·ry (rak·w 

podstawnokom·rkowych  

i kolczystokom·rkowych).  



ÅZmniejszenie niepotrzebnego i dğugotrwağego przebywania 

na sğoŒcu. 

ÅUŨywanie krem·w do opalania z filtrem ochronnym 

wiňkszym niŨ 15 (SPF > 15). 

ÅUnikanie przebywania na sğoŒcu w godzinach 10 - 15, 

ÅUŨywanie przewiewnej odzieŨy osğaniajŃcej jak najwiňksze 

partie ciağa i noszenie kapelusza przeciwsğonecznego. 

ÅOchrona dzieci przed nadmiernŃ ekspozycjŃ sğonecznŃ. 

ÅSystematyczna samokontrola sk·ry i konsultacja z lekarzem 

kaŨdej nowej zmiany na sk·rze lub zmiany koloru, wielkoŜci 

lub wypukğoŜci istniejŃcego znamienia barwnikowego. 

ZAPOBIEGANIE: 



 Czynniki chemiczne: 

ÅZagroŨenie przy wykonywaniu niekt·rych 

zawod·w (np. rak sk·ry u radiolog·w, rak 

pňcherza u pracownik·w przemysğu 

chemicznego, rak pğuca u pracownik·w 

przemysğu azbestowego).  

ÅNie wywoğujŃ neo natychmiast, lecz po 

r·Ũnie dğugim okresie latencji (tytoŒ). 



 Czynniki chemiczne: 

ÅNie alkilujŃce ï powodujŃ mutacje DNA: 

ïmetale (chrom, nikiel, oğ·w, kadm, beryl) 

ïpolicykliczne wňglowodory aromatyczne (skğadniki 
dym·w przemysğowych, substancje emitowane przez 
Ŝciany mieszkaŒ, spaliny samochodowe, dym tytoniowy, 
asfalt) 

ÅAlkilujŃce ï wymieniajŃ aktywny wod·r z DNA, 
RNA enzym·w, mukopolisacharyd·w na rodnik 
alkilowy ï zaburzajŃ budowň i czynnoŜĺ tych 
substancji.  

ïazotany (nawozy sztuczne, Ŝrodki ochrony roŜlin, produkty 
ŨywnoŜciowe ï w poğŃczeniu ze spoŨywanymi 
aminokwasami tworzŃ rakotw·rcze nitrozaminy). 



 Czynniki biologiczne: 

ÅGenetyczne:  wrodzone pradyspozycje 

sprzyjajŃce karcynogenezie, np. dziedziczenie 

cechy, dziňki kt·rej mechanizmy 

nowotworzenia bňdŃ zachodziğy ğatwiej 

(palacze mogŃ metabolizowaĺ w kierunku 

karcynogen·w skğadniki tytoniu). 

ÅEndokrynne:  zmiany hormonalne o podğoŨu 

endogennym lub egzogennym. 

ÅWirusy  ï mogŃ uczestniczyĺ w 

karcynogenezie przez wprowadzenie nowego 

materiağu genetycznego do kom·rki 

gospodarza, wywoğywaĺ mutacje jego 

materiağu genetycznego lub zaburzaĺ nadz·r 

immunologiczny (HPV, HIV, HBV). 



ÅUnikanie  kontaktu z krwiŃ i Ŧr·değ zakaŨenia przez krew (igğy, 

narzňdzia dentystyczne, chirurgiczne). 

ÅUnikanie wczesnych zakaŨeŒ u niemowlŃt poniŨej 3 mŨ. 

ÅKobiety powinny regularnie robiĺ sobie testy HPV. 

ÅOsoby naraŨone na zakaŨenie wirusem HBV i HCV oraz  osoby 

z rodzinnŃ historiŃ raka wŃtroby powinny poddawaĺ siň testom 

na obecnoŜĺ wirusa. 

ÅDzieci matek nosicielek HBV lub HCV powinny po urodzeniu 

otrzymaĺ immunoglobuliny. 

ÅKobiety, kt·re sŃ nosicielkami HTLV-1, nie powinny karmiĺ 

dzieci piersiŃ lub ograniczyĺ czas karmienia do 6 miesiňcy. 

ÅOsoby z rodzinnŃ historiŃ raka ŨoğŃdka powinny poddaĺ siň 

testom na obecnoŜĺ Helicobacter pylori. 

ÅUnikanie kontakt·w seksualnych przenoszŃcych infekcje. 

ZAPOBIEGANIE: 



Dieta Ăprzeciwrakowaò: 
ÅNIE PRZEJADAJ SIŇ !!! 

ïNadmiar kalorii prowadzi do powstania  

 wolnych rodnik·w, kt·re uszkadzajŃ DNA  

 i mogŃ zapoczŃtkowaĺ proces nowotworowy. 

ÅJEDZ MNIEJ TĞUSZCZčW !!! 

ïPowstajŃ z nich hormony, takŨe pğciowe oraz 
prostaglandyny. Ich nadmiar moŨe byĺ szkodliwy. 
Tğuszcze zmniejszajŃ teŨ napiňcie powierzchniowe 
w jelitach co uğatwia wnikanie czynnik·w 
rakotw·rczych. 

ÅUNIKAJ PLEśNI !!! 

ïZawierajŃ toksyny wywoğujŃce nowotwory ŨoğŃdka, 
wŃtroby i trzustki. PleŜŒ jest czňsto w orzeszkach 
ziemnych, produktach zboŨowych oraz serach 
pleŜniowych. 



ÅOSTROŧNIE z ŨywnoŜciŃ wňdzonŃ i smaŨonŃ 

nad wňglem drzewnym.  

ïPowstaje w niej benzopiren, przyczyna nowotwor·w 

ŨoğŃdka i jelita grubego. Jest teŨ w roŜlinach 

uprawianych blisko dr·g i obszar·w przemysğowych. 

ÅUNIKAJ  ŨywnoŜci skaŨonej azotanami i 

azotynami.  

ïSŃ nie tylko w jarzynach (pozostağoŜci nawoz·w i 

pestycyd·w), ale takŨe w peklowanym miňsie oraz 

serach i piwie (Ŝrodki konserwujŃce).  

ïAzotany w przewodzie pokarmowym przeksztağcajŃ siň 

w azotyny.  

ïAzotyny ğŃczŃ siň z aminami  tworzŃ niebezpieczne 

nitrozaminy. 









Epidemiologia 

nowotwor·w 



POLSKA:  

ÅZachorowalnoŜĺ ok. 120 tys. os·b/rok. 

ÅśmiertelnoŜĺ ok. 80 tys. zgon·w/rok. 

ÅNowotwory zğoŜliwe - II po chorobach ukğadu 
krŃŨenia przyczyna zgon·w. 

ïokoğo 25% zgon·w u mňŨczyzn. 

ïokoğo 21,5% zgon·w u kobiet. 

ZachorowalnoŜĺ na Ŝwiecie 

10 000 000 / rok 









2008 



2008 



2008 



Wnioski:  

ÅZahamowanie wzrostu umieralnoŜci og·ğem. 

ÅPrzyrost n. tytoniozaleŨnych:  

ïz wyjŃtkiem mğodych mňŨczyzn 

ïb.szybki wzrost u kobiet zwğaszcza mğodych 

ÅWzrost liczby neo dolnego odcinka p. 
pokarmowego i spadek liczby neo ŨoğŃdka, u 
mňŨczyzn powoli. 

ÅMaleje liczba neo szyjki macicy ale nie u 
mğodych. 

ÅPowolny wzrost raka piersi u starszych kobiet. 



Prognozy: 

 

Za 20 lat zachorowalnoŜĺ podwoi siň 

 

ïstarzenie siň spoğeczeŒstw. 

ïzwiňkszenie liczby ludnoŜci. 

ïoddziağywanie licznych karcynogen·w. 

ï70% zachorowaŒ dotknie paŒstwa rozwijajŃce 
siň. 



Podziağ nowotwor·w 

klasyfikacje 



Klasyfikacja nowotwor·w: 

ÅMorfologiczna (typ nowotworu i stopieŒ  

zğoŜliwoŜci). 

ÅAnatomiczna (zasiňg choroby). 



  

 

nowotw·r ğagodny 

 

nowotw·r zğoŜliwy 

 

SZYBKOśĹ 

WZROSTU 

powolny 

 

szybki 

 

TOREBKA 

 

zwykle jest 

 

nie ma 

 

NACIEKANIE 

TKANEK 

 

nie ma 

 

jest 

 

WRASTANIE DO 

NACZYő 

 

nie ma 

 

jest 

 

PRZERZUTY nie ma sŃ 

WZNOWY nie ma sŃ 

BUDOWA 

HISTOLOGICZNA 

 

zbliŨona do tkanki 

prawidğowej 

r·Ũni siň od tkanki 

prawidğowej, 

wykazuje cechy 

anaplazji 



Zasiňg choroby  

(klasyfikacja TNM):  

ÅTumor 

ÅNodulus  

ÅMetastasis 



Rodzaje klasyfikacji TNM 

ÅcTNM -  kliniczna 

ÅsTNM -  chirurgiczna   

ÅpTNM -  patologiczna 

ÅrTNM -  w momencie nawrotu 



Cele klasyfikacji TNM 

ÅWiarygodna ocena wynik·w leczenia. 

ÅMoŨliwoŜĺ por·wnania r·Ũnych metod leczenia. 

ÅZaplanowanie optymalnego leczenia 

poszczeg·lnych chorych.  

ÅOcena rokowania. 

ÅMoŨliwoŜĺ wymiany informacji pomiňdzy 

lekarzami. 

ÅCele naukowe. 



ÅN0 - no cancer in any 

lymph nodes      

ÅN1 - one affected lymph 

node smaller than 2cm 

across      

ÅN2 - one affected lymph 

node larger than 2cm, but 

smaller than 5cm. Or more 

than one node affected, but 

all of them smaller than 

5cm across      

ÅN3 - at least one affected 

lymph node larger than 5cm 

across 



8 OBJAWčW GĞčWNYCH, 

KTčRYCH NIE WOLNO 

LEKCEWAŧYĹ !!! 



ÅNIETYPOWE KRWAWIENIA  (1) 

ïnowotwory narzŃd·w rodnych 

ïnowotwory jelita grubego 

ïnowotwory pňcherza moczowego 

ïnowotwory pğuc 

ÅCHRYPKA LUB  KASZEL  (2)  

ïkt·re trwajŃ dğuŨej niŨ 4 tygodnie 

ïrak pğuca lub krtani 

ÅNOWE PIEPRZYKI, ZNAMIONA, 
BRODAWKI I GUZKI  (3) 

ïczerniak zğoŜliwy 

ïnowotwory sk·ry 

 



ÅZABURZENIA GASTRYCZNE  (4)  

ïkt·re utrzymujŃ siň dğuŨej niŨ trzy miesiŃce 

ïnowotwory ŨoğŃdka 

ïnowotwory jelita grubego 

ÅZABURZENIA W ODDAWANIU MOCZU  (5) 

ïrak gruczoğu krokowego 

ïrak pňcherza moczowego 

ÅPOWIŇKSZENIE WŇZĞčW CHĞONNYCH (6) 

ÅGUZEK W PIERSI  (7) 

ïzmiana ksztağtu piersi, wyciek z brodawki sutkowej 

ÅOBJAWY OGčLNE (8) 

ïgorŃczka, b·l, zlewne poty, chudniňcie 



Profilaktyka.  
 

Czy moŨna zapobiec wystŃpieniu 

nowotworu? 



Profilaktyka:  

ÅPierwotna: 

ïZanim pojawi siň nowotw·r. 

ïPromocja zachowaŒ zdrowotnych. 

ïWğaŜciwa edukacja. 

ÅWt·rna: 

ïWczesne wykrycie ï scrining. 

ÅChemoprewencja. 



Punkty uchwytu pierwotnej 

profilaktyki:  

ÅPalenie. 

ÅWZW B. 

ÅUV. 

ÅPoŨywienie. 

ÅEkspozycja zawodowa, Ŝrodowiskowa. 

ÅLeki. 

ÅGenom? 



Skrining:  

ÅWczesne wykrywanie=profilaktyka wt·rna. 

ÅWykrycie przedklinicznej choroby. 

ÅFaza bezobjawowa. 

 



Cechy warunkujŃce 

skutecznoŜĺ skriningu: 

ÅPrzebieg naturalny choroby. 

ÅMetoda badania. 

ÅMetoda leczenia. 

ÅOcena metody = wpğyw na umieralnoŜĺ. 

ÅKoszt opieki zdrowotnej. 







Profilaktyka  
  

wykrywanie najczňstszych 

nowotwor·w zğoŜliwych 



Rak sutka: 

ÅNajczňstszy nowotw·r u kobiet. 

ÅRozpoznawany zbyt p·Ŧno. 

ÅUmieralnoŜĺ stale wzrasta. 

ÅPrzypadki wczesne - guzy piersi o Ŝrednicy mniejszej 
niŨ 0,5 cm. 

ÅW 20% przypadk·w chorobň rozpoznaje siň we 
wczesnym stopniu zaawansowania. 

ÅZe stopniem zaawansowania gwağtownie maleje 
szansa wyleczenia. 

ÅSkuteczna profilaktyka i szybkie wykrycie wczesnego 
raka piersi podnoszŃ szansň na przeŨycie. 



Rak sutka: 

Å90% wszystkich zmian w piersiach - zmiany 

nienowotworowe. 

ÅNajwiňcej zachorowaŒ - kobiety miňdzy 50-70 

rokiem Ũycia. 

ÅDotyczy wszystkich kobiet po 20 roku Ũycia.  

ÅRyzyko zachorowania roŜnie z wiekiem.  



Rak sutka: 

ÅWystňpuje r·wnieŨ u mňŨczyzn. 

ÅMňŨczyŦni trafiajŃ do leczenia najczňŜciej z 

bardzo zaawansowanŃ chorobŃ. 

ÅMňŨczyŦni powinni r·wnieŨ przestrzegaĺ 

samobadania piersi. 



Rak sutka 

ÅCzynniki kt·re mogŃ mieĺ wpğyw na powstanie: 

ïWiek. 

ïCzynniki genetyczne.     

ïOtyğoŜĺ.  

ïCzynniki hormonalne.  

ïRasa. 

ïNieprawidğowe odŨywianie.        

ïNaduŨywanie alkoholu. 



Rak sutka ï objawy: 

ÅGuzek w piersi. 

ÅPowiňkszone wňzğy chğonne pachowe. 

ÅZmiana ksztağtu piersi. 

ÅWciŃgniňcie brodawki. 

ÅZaczerwienienie i zgrubienie sk·ry (wyglŃd sk·rki 

pomaraŒczy). 

ÅWyciek z brodawki, zwğaszcza krwisty. 

ÅZmiany sk·rne wok·ğ brodawki. 

ÅB·l piersi.        

ÅOwrzodzenie sk·ry piersi.  





Rak sutka ï rozpoznanie: 

ÅUltrasonografia (USG) piersi stanowi podstawowe badanie 

diagnostyczne u kobiet do 35-40 lat. 

ÅProfilaktyczne badanie mammograficzne u kobiet po 40 

roku Ũycia jeden raz na dwa lata, a po 50 roku Ũycia jeden 

raz w roku. 

ÅBiopsja cienkoigğowa. 

ÅWyciňcie operacyjne guzka lub fragmentu gruczoğu 

piersiowego i badanie cağego materiağu. 



Rak sutka ï postňpowanie: 

ÅW przypadku stwierdzenia nieprawidğowoŜci w 

samobadniu piersi naleŨy niezwğocznie udaĺ siň na 

konsultacjň lekarskŃ ! 

ÅNie wolno absolutnie zwlekaĺ i czekaĺ, aŨ zmiana sama 

minie!  

ÅNie naleŨy stosowaĺ wğasnych metod leczenia! 

ÅOczekiwanie sprzyja rozprzestrzenianiu siň raka ! 

ÅNatychmiastowe zgğoszenie siň do lekarza daje wiňkszŃ 

szansň wyleczenia raka piersi! 



Rak szyjki macicy: 

ÅDrugi pod wzglňdem rozpowszechnienia nowotw·r zğoŜliwy u 

kobiet. 

ÅW powstaniu istotnŃ rolň odgrywa zakaŨenie wirusem  (HPV).  

ÅZachorowaniu na raka szyjki macicy sprzyja:  

ïwczesne rozpoczňcie Ũycia pğciowego  

ïduŨa aktywnoŜĺ seksualna 

ïmğody wiek w chwili zajŜcia w pierwszŃ ciŃŨň 

ïpalenie papieros·w 

ïgorszy status ekonomiczny 



Rak szyjki macicy 

ÅKobiety miňdzy 40-60 rokiem Ũycia. 

ÅSpotyka siň ten nowotw·r takŨe u 18-20 letnich 

kobiet. 

ÅDğugi czas rozw·j bezobjawowy.  



Rak szyjki macicy ï 

rozpoznanie: 

ÅPierwsze objawy: 

ïupğawy  

ïkrwawienia po stosunkach 

ïb·le podbrzusza  

ÅPodstawowŃ rolň odgrywa badanie ginekologiczne i pobranie 

wycinka podejrzanej tkanki do badania mikroskopowego. 



Rak szyjki macicy 

ÅProfilaktyka: 

ïpobieranie wymazu cytologicznego z szyjki macicy 

jeden raz w roku. 

ÅMoŨliwe jest rozpoznanie nowotworu we wczesnych 

stadiach zaawansowania, w kt·rym sŃ one jeszcze 

wyleczalne !!!  



NadŨerka czňŜci pochwowej 

szyjki macicy: 

ÅMoŨe usposabiaĺ do powstania raka.  

ÅCzňsto obserwowana zmiana w narzŃdach pğciowych 

kobiety. 

ÅPowstaje w wyniku zaburzeŒ hormonalnych i zakaŨeŒ.  

ÅNadŨerka jest stanem przedrakowym. 

ÅRegularne badanie ginekologiczne i leczenie nadŨerki !!!  



Rak pğuca ï epidemiologia. 

ÅZachorowalnoŜĺ stale wzrasta.  

ÅPodstawowŃ rolň odgrywa zaprzestanie palenia. 

ÅZmniejszenie ryzyka zachorowania na raka pğuca 

wystňpuje dopiero po kilkunastu latach od 

zaprzestania palenia papieros·w. 



Rak pğuca ï objawy: 

ÅKaszel. 

ÅKrwioplucie.  

ÅNawracajŃce stany zapalne. 

ÅZmiany w zdjňciu radiologicznym klatki piersiowej. 

ÅBadanie mikroskopowe w celu ustalenia konkretnego 

typu nowotworu. 

ÅBada siň plwocinň, wycinki pobrane w trakcie 

bronchoskopii lub biopsji przez Ŝcianň  klatki 

piersiowej. 





Nowotwory tytoniozaleŨne 

ÅRak pğuca. 

ÅRak krtani. 

ÅNowotwory jamy ustnej i gardğa. 

ÅRak szyjki macicy. 

ÅRak pňcherza moczowego. 

ÅRak nerki. 









Rak prostaty ï epidemiologia: 

ÅPierwsze  miejsce pod 

wzglňdem czňstoŜci 

zachorowaŒ na nowotwory 

u mňŨczyzn. 

ÅGğ·wnie u mňŨczyzn po 70 

roku Ũycia.  



Rak prostaty ï epidemiologia: 

Åryzyko wyŨsze u mňŨczyzn:  

ïo wyŨszej aktywnoŜci seksualnej w mğodoŜci 

ïmajŃcych wiňkszŃ liczbň partnerek seksualnych  

ïczňŜciej chorujŃcych na choroby weneryczne  

ïzakaŨenia wirusowe przenoszone drogŃ kontakt·w 

seksualnych mogŃ mieĺ sw·j udziağ w powstaniu tego 

nowotworu. 



Rak prostaty - PSA 

ÅJeden raz w roku u mňŨczyzn miňdzy 50-70 rokiem Ũycia. 

ÅU mňŨczyzn majŃcych niepokojŃce objawy i u kt·rych wynik 

badania per rectum nie jest prawidğowy. 

ÅW razie nieprawidğowoŜci w wynikach tych badaŒ naleŨy 

wykonaĺ biopsjň cienkoigğowŃ pod kontrolŃ USG ( pobraĺ igğŃ 

wprowadzonŃ przez krocze).  



Czerniak zğoŜliwy ï 

epidemiologia: 

ÅW ciŃgu ostatnich lat obserwuje siň gwağtowny wzrost iloŜci 

zgon·w z powodu tego nowotworu. 

ÅOdsetek nowych zachorowaŒ stale roŜnie.  

ÅWe wszystkich czňŜciach Ŝwiata ulegğ on podwojeniu w ciŃgu 

ostatnich 10 lat. 



Czerniak zğoŜliwy ï 

epidemiologia/patogeneza: 

ÅEkspozycja na promieniowanie sğoneczne. 

ÅGğ·wnie u ludzi skğonnych do oparzeŒ sğonecznych, o jasnej 

karnacji i niebieskich oczach, z wğosami blond lub rudymi.  

ÅZmniejszenie czasu przebywania na otwartym sğoŒcu.  



Czerniak zğoŜliwy ï 

rozpoznanie: 

ÅObserwacja  znamion !!!  

ÅW przypadkach podejrzanych ï wyciňcie.  

ÅNiepokojŃce - zaczerwienienie, krwawienie, nagğe 

powiňkszanie siň, ŜwiŃd w obrňbie istniejŃcych 

znamion!!! 













Postňpy diagnostyki: 

ÅMarkery nowotworowe. 

ÅDiagnostyka obrazowa. 

ÅObrazowanie metaboliczne. 

ïScyntygrafia z zastosowaniem aneksyny V. 

ïPET. 

 





PET ï CT:  

ÅOdzwierciedla intensywnoŜĺ metabolizmu 

kom·rkowego. 

ÅCzuğoŜĺ i rozdzielczoŜĺ 50 x wiňksza niŨ 

innych badaŒ izotopowych. 

ÅNiskie naraŨenie chorego (tylko 3-krotnie 

wiňksza niŨ promieniowanie tğa - 10 mSv). 

ÅBadanie w trybie ambulatoryjnym. 



PET - wskazania w onkologii: 

ÅOcena rozlegğoŜci nowotworu. 

ÅMonitorowanie stosowanej terapii. 

ÅBadania kontrolne po leczeniu. 

ÅPoszukiwanie ogniska pierwotnego (przy 

obecnoŜci przerzut·w). 







Leczenie: 

ÅOlbrzymia heterogenoŜĺ. 

ÅPotwierdzenie  mikroskopowe nowotworu. 

ÅOcena stopnia zaawansowania klinicznego. 

ÅOcena stopnia wydolnoŜci. 

ÅUstalenie celu leczenia. 

ÅUstalenie planu postňpowania. 



ÅChirurgia  

ÅChT 

ÅImmunoterapia 

ÅTerapia hormonalna 

ÅRT 



































Wyniki - mediana przeŨycia  

(5 lat %) : 

            1900      1950          2005 

PierŜ               3              5              75 

Szyjka            1,5            5               60 

Pğuco          0,5            2               12 

Biağaczka ly.    0,1            0,2             33 

Ziarnica           0,75           5                90 

 



WyleczalnoŜĺ nowotwor·w:  

ÅUSA  45%. 

ïChirurgia 22%. 

ïRadioterapia 18%. 

ïChemioterapia 5%. 

ÅPOLSKA 30%.  



Co jest warunkiem trwağego 

wyleczenia? 

ÅZniszczenie wszystkich kom·rek 

klonogennych. 

ÅLetalne uszkodzenie. 


