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Transformacja nowotworowa:
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ANowotw-r powstaje w wyni

A Mutacje, kumulowane w materiale genetycznym zwyKkl
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Protoonkogeny:
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Geny supresorowe:
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Geny mutatorowe:

A Caretakers N odpowi edzi al ne z
i ntegralnoSci DNA i Kkor
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uszkodzenia DNA.
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Abertacje chromosomowe:

AZmi anom mol ekul arnym w
nowot worowych towar zys?z
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APOPTOZA:
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Angiogeneza w procesie nowotworowym:.

C Aktywacja C Migracia C Pr ol i feracja kon

ETAPY:
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Angiogenezaw, procesie nowoitworowym:
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Czynniki kamcerogenne



Czynniki fizyczne:
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Czynniki fizyczne:
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ZAPOBIEGANIE:

AZmniejszenie niepotrzebnego
na s goEcu.
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Czynniki chemiczne:
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Czynniki chemiczne;
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Czynniki biologiczne:

A Genetyeane wrodzone pradyspozycje
sprzyjajNce karcynogenezi e,
cechy, dzinki kt-re =
nowot worzenia bfidN
(pal acze mogN metab
karcynogen-w skgadn

A Endokiymne: Zzmi any horn
endogennym lub egzogennym.

A Witisyi mogN uczestnicz
karcynogenezie przez wprowadzenie nowe "
materiagu genetycznego do Ko
gospodarza, wywogywal mutacij
materiagu genetycznego | ub =z
Immunologiczny (HPV, HIV, HBV).




ZAPOBIEGANIE:
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Tab. 82.1

Czynniki karcinogenne zwigzane z rozwojem okreslonych nowotworow

Karcinogeny* Rodzaj powstatych nowotworéow
Leki alkilujgce Ostra biataczka szpikowa, rak pecherza
Androgeny Rak gruczotu krokowego

Aminy aromatyczne
(barwniki)

Arszenik

Azbest

Benzen

Chrom

Dietylostilbestrol
(Prenatal)

Wirus Epsteina-Barr
Estrogeny

Alkohol etylowy
Helicobacter pylori
Wirus Hepatitis B lub C
Wirus HIV

Wirus HTLV-I

Leki immunosupresyjne
(azatiopryna,

cyklosporyna,
kortykosteroidy)

Iperyt

Pyty niklu
Fenacetyna

Weglowodory
policykliczne

Schistosomiaza

Promieniowanie
stoneczne
(ultrafioletowe)

Tyton (takze do zucia)

Chlorek winylu

Rak pecherza

Rak ptuc, rak skoéry

Rak pluc, nowotwory optucnej, otrzewnej
Ostra bialaczka szpikowa

Rak piuc

Rak pochwy (jasnokomorkowy)

Chtoniak Burkitta, chioniak T-komérkowy jamy nosowej
Rak endometrium, rak watroby

Rak watroby, rak przetyku, nowotwory giowy i szyi

Rak zoilgdka

Rak watroby

Chtoniaki nieziarnicze, migsak Kaposiego, rak
ptaskonabtonkowy

Biataczka/chioniak T-komérkowy typu dorostych (Adult
T-cell leukemia/lymphoma — ATL)

Chioniaki nieziarnicze

Rak ptuc, nowotwory glowy i szyi, zatok nosowych
Rak ptuc, zatok nosowych
Rak miedniczki nerkowej i pgcherza moczowego

Rak ptuc, rak skéry (zwilaszcza ptaskonabionkowy skén
moszny)

Rak pecherza (ptaskonablonkowy)
Rak skory (ptaskonablonkowy), czerniak ziosliwy

Rak gornego odcinka drog oddechowych i przewodu
pokarmowego, rak pgcherza moczowego

Rak watroby (angiosarcoma)

* Czynniki uwazane za stymulujgce i/lub sprzyjajace rozwojowi nowotworow



Smoking
Alcohol

latrogenic:
Alkylating agents
Oestrogens
Androgens
Radiotherapy

Diet:

High-fat diet
Environmental/
occupation:

Vinyl chloride

Polycyclic

hydrocarbons

Aromatic amines

Asbestos

Ultraviolet light

Radiation

Aflatoxin
Biological agents:

Hepatitis B virus

Hepatitis C virus

Human T cell

leukaemia virus

Epstein—Barr virus

Schistosoma japonicum
Helicobacter pylon

Mouth, pharynx, oesophagus,
larymx, lung, bladder, lip

Mouth, pharynx, larynx,
oesophagus, colorectal

Bladder, bone marrow

Endometrium, vagina, breast

Prostate

e.g. mantle radiotherapy -
carcinoma of breast and
bronchus

Colorectal cancer

Liver (angiosarcoma)

Skin, lung, bladder, myeloid
leukaemia

Bladder

Lung, mesothelium

Skin, lip

e.g. leukaemia, thyroid cancer

Liver

Liver (hepatocellular carcinoma)
Liver (hepatocellular carcinoma)
Leukaemia/lymphoma

Burkitt's ymphoma
Hodgkin's lymphoma
Bladder

Stomach




Autosomal dominant

Retinoblastoma
Wims' tumour
Li-Fraumeni

Neurofibromatosis

type 1

Familial adenomatous

polyposis (FAP)
Hereditary non-
polyposis

colon cancer (HNPCC)

Breast ovary
families
Melanoma

Von Hippel-Lindau

Multiple endocrine
neoplasia Type 1
Multiple endocrine

neoplasia Type 2

WwT1
p53

NF1

APC

MLH1
and MSH2

BRCAT1 and
BRCA2

p16

VHL

Eye

Kidney

Sarcoma/
brain/
leukaemia

Neurofibromas

Colon

Colon,
endometrium

Breast/ovary

Skin

Renal cell
carcinoma and
haemangio-
blastoma

Pituitary, pancreas,
parathyroid

Thyroid, adrenal
medulla

Autosomal recessive
Xeroderma pigmentosa
Ataxia telangiectasia

Skin
Leukaemia,
lymphoma
Leukaemia,
lymphoma
Leukaemia,
lymphoma

Fanconi's anaemia

Bloom's syndrome
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Female

Breast

Colon and Rectum
Lung and Bronchus
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2008

Estimated New Cases

Male
Worldwide Lun? & bronchus
095,200
Prostate
903,500
Colon & rectum
663,600
Stomach
640,600
Liver
522,400
Esophagus
326,600
Urinary bladder
297,300
Non-Haodgkin lymphoma
199,600
Leukemia
195,900
Qral Cavity
170,200

All sites but skin
6,629,100

Female
Breast
1,383,500

Colon & rectum
570,100
Cervix Uteri
529,800

Lung & bronchus
513,600

Stemach
349,000

Corpus uteri
287,100

Liver
225,900

Qvary
225,500
Thyroid
163,000

Non-Hodgkin glmphoma
156,300

All sites but skin
6,038,400

Estimated Deaths

Male Female
Lung & bronchus Breast
951,000 458,400
Liver Lung & bronchus
478,300 427,400
Stomach Colon & rectum
464,400 288,100
Colon & rectum Cervix Uteri
320,600 275,100
Esophagus Stomach
276,100 273,600
Prostate Liver
258,400 217,600
Leukemia Ovary
143,700 140,200
Pancreas Esophagus
138,100 130,700
Urinary bladder Pancreas
112,300 127,900
Non-Hodgkin lymphoma Leukemia
109,500 113,800
All sites but skin All sites but skin
4,225,700 3,345,800



Developed Prostate

: 648,400

482,600
Colon & rectum
389,700

Urinar); bladder
177,800

Stomach
173,700
Kidney
111,100
Non-Hodgkin lymphoma
95,700
Melanoma of skin
85,300
Pancreas
84,200
Liver
81,700
All sites but skin
2,975,200

2008

Female
Breast
692,200
Colon & rectum
337,700
Lung & bronchus
241,700

CorXus uteri
142,200
Stomach
102,000
Ovary
100,300
Non-Hodgkin I\((Jmphoma

Melanoma of the skin
81,600
Pancreas
80,900
Cervix Uteri
All sites: but skin
2,584,800

Male
Lung & bronchus
412,000
Colon & rectum
166,200
Prostate
136,500
Stomach
110,900
Pancreas
82,700
Liver
75,400
Urinary bladder
55,000
Fsophagus
53,100
Leukemia
48,600
Kidney
43,000
All sites but skin
1,528,200

Female
Breast
189,500
Lung & bronchus
188,400
Colon & rectum
153,900
Pancreas
79,100
Stomach
70,800
Ovary
64,500
Liver
39,900
Leukemia
38,700
Non-Hods;kln lymphoma

3,500

Corpus uteri
Al sites but skin
1,223,200



Male

Developing Lungs%béggchus

Countries Sesnach
466,900
Liver
440,700
Colon & rectum
274,000
Fsophagus
262,600
Prostate
255,000
Urinary bladder
119,500
Leukemia
116,500

Oral Cavi
1 07,700ty

Non-Hodakin lymphoma
103,800

All sites but skin
3,654,000

2008

Female
Breast
691,300
Cervix uterl
453,300
Lung & bronchus
272,000
Stomach
247,000
Colon & rectum
232,400
Liver
186,000
Corpus uteri
144,900
Esophagus
137,900
Ovary
125,200
Leukemia
93,400
All sites but skin
3,453,600

Male
Lung & bronchus
539,000

Liver
402,200

Stomach
353,500
Esophagus
223,000

Colon & rectum
154,400

Prostate
121,900

Leukemia
95,100

Non-HodﬂtigOI();mphoma

Brain, nervous system
63,700
Oral cavity
61,200
All sites but skin
2,697,500

Female
Breast
268,900

Cervix uteri
242,000

Lung & bronchus
239,000

Stomach
202,900

Liver
177,700

Colon & rectum
134,100
Esophagus
115,900

Ovary
75,700

Leukemia
75,100

Brain, ngavous system

All sites but skin
2,122,600



WhnioskKi:

AZahamowanie wzrostu umi
APrzyrost n. tytoniozale
iz wyjNtkiem mgodych miUcz
I'b.szybki wzrost u kobi et

A Wzrost liczby neo dolnego odcinka p.
pokar mowego | spadek | I
minUczyzn powol |

A Maleje liczba neo szyjki macicy ale nie u
mgodych.
A Powolny wzrost raka piersi u starszych kobiet.



Prognozy:

Za 20 | at zachorowal n
istarzeni e sin spogecze
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foddzi agywani e |1 cznych

I 70% zachorowa@ dot kni e
S Nn.
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klasyfikacje



Kihsatisayif nokoaverpwa n

AMor f ol ogiczna (typ
zgoSI|liwoSci) .
AAnatomiczna (zasing



nowotw-r (¢

gndwygt w-Siwyz

SZYBKOS L powolny szybKi
WZROSTU
TOREBKA zwykle jest nie ma
NACIEKANIE nie ma jest
TKANEK
WRASTANIE DO nie ma jest
NACZY®HS
PRZERZUTY nie ma sN
WZNOWY nie ma sN
BUDOWA zblitbna do tkanki r- disin od tkanki

HISTOLOGICZNA

prawi dgow

€ )

prawi dgow
wykazuje cechy




Zas ithnrighvchor c
(klasyfikacja TNM);

ATumor
ANodulus
AM etastasis



Rodzaje klasyfikacji TNM

AcTNM - kliniczna

ASTNM - chirurgiczna
ApTNM - patologiczna
ArTNM - w momencie nawrotu



Cele klasyfikacji TNM

AWi arygodna ocena wyni k-

AMoUIl i woSI por-wnania r -

A Zaplanowanie optymalnego leczenia
poszczeg:-lnych chorych.

A Ocena rokowania.

AMoUOUIl i woSI wymiany infor
lekarzami.

A Cele naukowe.



1- Epitheium
2 - Subepineial connective S5sus

4 - Parivesical it

3. Mysde B e

ANO - no cancer in any
lymph nodes

A1 - one affected lymph
node smaller than 2cm
across

A2 - one affected lymph
node larger than 2cm, but
smaller than 5cm. Or more
than one node affected, bt
all of them smaller than
5Ccm across

AN3 - at least one affected
lymph node larger than 5ci
across
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NIETYPOWE KRWAWIENIA (1)
inowot wory narzNd-w r od
I nowotwory jelita grubego

iInowot wory pncherza moc
ifnowot wory pguc

s CHRYPKA LB HASTEL (2)

ikt -re trwaj N dguUej ni
irak pguca | ub krtani

6 NJ‘/‘/ﬁ CIEPRZY KL/ ZENAMIQNA,

RODAWKI TG UE l(l(3)
'|'czerniak zgoSI|iwy
Inowot wory sk-ry



s ZABURZENIA GASTRYCZNE (4)

ikt -re utrzymuj N sifi dguUe,]
inowot wory UogNdka

I nowotwory jelita grubego

s ZABURZENIAVWODDFAWANIU/MOLZU (5)
irak gruczogu krokowego
Irak pncherza moczowego

s POWIEKSZENTE WEZLOW UHEONNYTH (6)

L GUZEKWPRLERSI (7)

I zmi ana ksztagtu piersi, wy
- OBJAWY OGOUNE{(8)

fgor Nczka, b-1, zl ewne poty



Profilaktyka:

Cz yormmoeabbnia wztanpiowb i e
nowotworu?



Profilaktyka:

A Pierwotna:
IZanim pojawl siI n nowot
IPromocja zachowa@® zdr oo
iWgaSci wa edukacij a.

AWt - r na:
I Wczesne wykrycié scrining.

A Chemoprewencja.




Punkty uchwytu pierwotne]
profilaktyki:
A Palenie.
AWZW B.
UAY
APoUywi eni e.
AEkspozycja zawodowa,

A Leki.
A Genom?



Skrining:

AWczesne wykrywanie=p
A Wykrycie przedklinicznej choroby.
A Faza bezobjawowa.



Celc hayuniwad un k u
skkitrtneclzinios | S

A Przebieg naturalny choroby.
A Metoda badania.
A Metoda leczenia.
AOcena met oo
A Koszt opieki zdrowotne;j.
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JTab. 82.4

Zalecenia odnosnie wykonywania badar przesiewowych u 0séb bez objawéw choroby, z normainym ryzykiem

wystgpienia choroby*
Rodzaj testu lub zabiegu Zalecenia USPSTF Zalecenia ACS
Sigmoidoskopia Powyzej 50. r.z.: okresowo Wiek 50 lat i powyzej: co 3-5 lat

Badanie stolca na obecnosé
krwi utajonej

Badanie per rectum

Oznaczenie PSA
(prostate-specyfic antigen)

Test Papanicolaou

Badanie miednicy

Biopsja endometrium

Samobadanie piersi
Kliniczne badanie piersi
Mammografia

Ogladanie catej powierzchni
skory

Ponizej 50. r.z.: nie zalecana
Wiek 50 lat i powyzej: 1 raz w roku

Brak zalecen

Nie zalecane

Kobiety w wieku 18-65 lat: co 1-3 lata

Nie zalecane: badanie palpacyjne przydatkéw
powinno by¢ wykonywane przy okazji prze-
prowadzania badania z innych powodéw
Brak zalecen

Brak zalecen

Kobiety powyzej 50. r.z.: 1 raz w roku

Kobiety w wieku od 50 do 75 lat: 1 raz w roku

Nie zalecane

Wiek 50 lat i powyzej: 1 raz w roku

Mezczyzni w wieku 50 lat i powyzej: 1 raz
W roku

Mezczyzni w wieku 50 lat i powyzej: 1 raz
w roku

Kobiety powyzej 18. r.z.: 1 raz w roku przez 3
lata, p6zniej wedtug uznania lekarza

Kobiety w wieku od 18 do 40 lat: co 1-3 lata
razem z testem Pap; powyzej 40.r.z.: 1 raz
w roku

W okresie menopauzy, jezeli pacjentka jest
otyla, lub podaje w wywiadzie przyjmowanie
znacznych ilosci estrogendéw

Kobiety w wieku 20 lat i powyzej: 1 raz w mie-
sigcu

Kobiety w wieku od 20 do 40 lat: co 3 lata: po-
wyzej 40. r.z.: 1 raz w roku

Kobiety w wieku od 40 do 49 lat: co 1-2 lata,
50 lat i powyzej: 1 raz w roku

Wiek 20-39 lat: co 3 lata

\

* Przedstawiono przeglad testéw przesiewowych zalecanych dla ogéinej populaciji przez USPSTF (U.S. Preventive Services Task Force) i ACS (American Can-
cer Society). Zalecenia te odnosza si¢ do 0s6b bez objawdw choroby, nie obcigzonych innymi czynnikami ryzyka wystapienia badanej choroby niz wiek i pte¢



a-Fetoprotein Hepatocellular carcinoma, and
non-seminomatous germ cell
tumours of the gonads
F-Human chorionic Choriocarcinomas, germ cell
gonadotrophin (3-HCG)  tumours and lung cancers
Prostate-specific antigen Carcinoma of prostate

(PSA)

Carcinoma embryonic Gastrointestinal cancers
antigen (CEA)

CA-125 Ovarian cancer

CA-19-9 Gastrointestinal cancers
particularly pancreatic cancer

CA-15-3 Breast cancer




Profilaktyka

WKk ayimhaifrdste
NoO WO tO W Q0F

VWY



Rak sutka:

ANaj c z hs tvs mkobiet
A Rozpoznawangbytp - T.n o
AUmi e r adtalewz@dta

A Przypadkiwczesne- guzy piersio S r e d mniejszg]
n 1013 cm.

AW 20% pr zy p adtko rwmipdznajes i We
wczesnymstopniuzaawansowania

A Ze stopniem zaawansowaniag wa § t omaleje €
szansavyleczenia

A Skutecznaprofilaktyka i szybkiewykrycie wczesnego
rakapilersipodnegamhpnzelUyci e




Rak sutka:

A 90% wszystkich zmian w piersiach - zmiany

nienowotworowe

ANaj wi icej -Xkabiethnoi riodweadE 5 O

rokiem Uyci a

ADotyczy wszystkich. kobi

Pal

ARyzyko zachorowania roS



Rak sutka:

AWy st firpouwreimgllca y z n

AMAiUczy¥ni trafiajN do |
bardzoz aawansowanN chor obN

A Mn U ¢fig gowinnir - wnpirezte st r z e g a

samobadania piersi



2 LE 1 E]

A Czynniki k t -mroegnN evip § gawowstané:
I Wiek.
I Czynnikigenetyczne
i Ot ygoSI
I Czynnikihormonalne
I Rasa
i Ni e pr avwiddiyomv
i Na d u Uy alkaholu e




Rak sutka T objawy:

A Guzekw piersi

APowi nkwi padjhgg apachosve

A Zmianak s z tpiergit u

A WciNy n i brodiaveki

AZaczerwienienie i zgrubienie
pomar a@&czy)

A Wyciek z brodawki,z w § a kravisty a

A Zmianys k - w o kebraglawki

A B- biersi

A Owrzodzenies k - piengi






Rak sutka T rozpoznanie:

A Ultrasonografig USG) piersi stanowi podstawowebadanie

diagnostyczne kobietdo 3540 at.

A Profilaktyczne badaniemammograficzneu kobiet po 40
roku Uy gedenraznadwalata,apo50roku Uy ¢eden
razw roku.

A Biopsjaci enkai gg§owa

A Wy c i napéraeyjne guzka lub fragmentu gr uc z o

piersiowega badaniec a gm@toer | a g u



Rak sutkal poors)dwnnp: 0 w a

A W przypadku stwierdzenia ni epr awi dw o v
samobadniupiersi nal enUye zwgodadi ga
konsul ¢ laaij sik N

A Nie wolno absolutniez w1 eikcazl e kaa®mjanasama
miniel

A Nienal £t0g s o iva § mgtatlbczenia

A Oczekiwaniesprzyjarozprzestrzenianig iraka!

A Natychmiastowez g § o s « iedo ielarza daje wirk s z N
S z awy&ceeniarakapiersi!



Rak szyjki macicy:

A Drugi podw z g | firokzpomszechnienimowotw rz § o Su i
kobiet

A W powstanii s t 0 ¢ dddywaz a k a Wieuseme¢HPV).
A Zachorowaniwnarakaszyjki macicysprzyja

i wczesng oz po bty fpdjecd owe go

i du@d&t y wseksudlha

i mg owiskwchwiliz aj ®pi ar avis ¥ M

| paleniepapli er os - w

I gorszystatusskonomiczny



Rak szyjki macicy

A Kobiey mi 0 di@6@rokiemUy c i a
A Spotykas iténn o w o ttwa: kull&-20 letnich
kobiet

ADgugir @zisesagbjawow.



Rak szyjki macicy 1
rozpoznanie:

Cervix as seen
through a speculum

A Pierwsz objawy:

fupgawy
Cervix

I Krwawieniapo stosunkach -

Tissue

I b - podbrzusza Vaginal
Wall

A Po d s t anlboddiywabadanieginekologicznd pobranie

wycinkapodejrzanefkanki do badaniamikroskopowego



Rak szyjki macicy

A Profilaktyka
I pobieraneé wymazu cytologicznego z szyjki macicy
jeden raz w roku
AMoUI i we jest rozpoznanie noc

stadi ach zaawansowani a, Wk

wyleczalne!!
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NadUerekiaocievzoiiS ¢
szy|Ki macicy:
AMoUe usposabial. do powst an

ACznsto obserwowana zmi ana

kobiety.
APowst aje w wyni ku zaburzedGC
ANadUerka jest stanem przed

ARegul arne badanie ginelWlol o



Ra: klucprepidemmiologia.
AZachor osaieWwamadaS |

APodst awowN rol i odgaywa

AZmni ej szenie ryzyka zac
wystnpuje dopiero po ki

Zaprzestani a palenia pa



R.a kiucpropbjawvs:
A Kaszel
A Krwioplucie

A Na wr a cstapykbpatne
A Zmianyw z d | fadiologicznymklatki piersiowej

A Badané mikroskopowew celu ustaleniakonkretnego
typu nowotworu

ABada si pl wo cwyninki, pobrane w trakcie
bronchoskopii lub biopsji przez Sc i a rkiatki
piersiowe]






N©OvWQot v W 0o liy

ARak pguca.
A Rak krtani.
ANowot wory jamy

A Rak szyjki macicy.

thy t O

ustne | |

ARak phicherza moczowego.

A Rak nerki.
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Rak prostaty I epidemiologia:

A Pierwszemiejse pod

wzgl ndem czn

L
-

Zachor owadc

u mihUczyzn
AGg: - wnimnUczy z

AT =7
Epididymis /= & -
Y,

roku.Uyci a

Testis/



Rak prostaty I epidemiologia:

Aryzykowy UssmB Uc zy z n
i owy Usazketjy wseks&mejvmg od o Sc i
i maj Nwy & Kkl si zcRarmérekseksualnych
i ¢ z i Schioe ju jndtlogoloylveneryczne
i z ak a Uwinusoae przenoszonedr o kM nt ak

seksualnychmo gmli eslw -ujd z w adystaniutego

nowotworu



Rak prostaty - PSA

A Jedenrazw rokuumii Uc zny 21 bGE7QrokiemU ya |

AUmnUcznazmMay @tp o lolgagwWN ar & t - rwynikh
badanigperrectumniejestpr awi .d gowy

AWrazie nieprawidowoSci w w
wykonal biopsji cienkoiggow

wprowadzonN).przez krocze



Vs

Czeirninibiak’ z g o S
epidemiologia:

AWci Ngu ostatnich | at obseryv

Zzgon-w z powodu tego nowot w

AOdsetek nowych zachorowa@E s

AWe wszystkich cznSciach Swi

ostatnich 10 lat



Czeirknliiiaki z § o ¢
epidemiologia/patogeneza:
AEKkspozycja na promieniowani e

AGj-wnie u ludzi skgonnych d

karnac) I i ni ebi eskich ocza

AZmni ej szenie czasu przebywai



Czeirknliiiaki z § o ¢
rozpoznanie:
A Obserwaci znamion!!!
A W przypadkactpodejrzanychi wy c ie.fi C i
ANi e p o k-aacheovenieniekrwawienie,n a g §
powi fksz &mNlav obr fibsteni e |

Znamion!!!
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Poisit dapnysivid:1 a g n

A Markery nowotworowe.
A Diagnostyka obrazowa.

A Obrazowanie metaboliczne.

I Scyntygrafia z zastosowaniem aneksyny V.
i PET.






PET I CT:

AOdzwi erciedla intens
kom- r kowego.
ACzugoSI i rozdzielcz

l nnych bada@& | zot opo

ANi ski e nar aUe nkraniec h o
wi fksza ni U prlOmSve ni

A Badanie w trybie ambulatoryjnym.



PET - wskazania wnkologit:

AOcena rozleggoSci no
A Monitorowanie stosowanej terapii.
A Badania kontrolne po leczeniu.

A Poszukiwanie ogniska pierwotnego (przy
obecnoSci przerzut - w









| eczenie:

AOl brzymi a heterogeno
A Potwierdzenie mikroskopowe nowotworu.
A Ocena stopnia zaawansowania klinicznego.
AOcena stopnia wydol n
A Ustalenie celu leczenia.

AUst al eni e planu post



AChirurgia

AChT
Almmunoterapia
ATerapia hormonalna

ART
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&# Prostate Practice, (1100). (] - Brachytherapy planning - Brachy¥Yision

File Edit Yiew Insert Task ‘Workspace Image Tools “Window Help
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o/ MMS-TherpacPLUS B3DTUI 6.7 - - pre-plan -
File View Variations Configuration Help

S|d| 8| x|&[aly DfEHE [

Ultrasound Acquisition | Template Registration IContour Source Placement I2DView| aD \e’iewl DWH I CWVA ]

Patient Name:
Image# 1. lmage 210 Patient ID: 123456

Position: 0.00 crm F'osmon .50 cm e Date 05/25/1998 02:37-10 PM
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'Study Name: pre-plan
’Physncnan

Date 02/25/1998 09:43:36 AM

- Target Dose/lsodose Levels
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[~ Show Seed Counts

v Automatic Dose Calculation
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Clear Sources |
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Automatic Source ldentification
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Image#& 6 =
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"B 40 Gy
H 50 Gy

B 100 Gy







Wyniki: - meldida asncaciap r .

(5 lat %) :

1900 1950 2005
PierS 3 5 75
Szyjka 1,5 5 60
Pguco 0,5 2 12
Bi agaczkla | 0,2 33
Zlarnica 0,75 5 90



Wyldceleoz: adbvnon S

A USA 45%.
I Chirurgia 22%.
I Radioterapia 18%.
I Chemioterapia 5%.

A POLSKA 30%.

N



Co Jest warunki
wyleczenia?

AZni szczenie wszys:t
klonogennych.

A Letalne uszkodzenie.



