
 

  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

 

Leczenie raka 
pęcherza moczowego 
z wykorzystaniem hipertermii

Targe�ng bladder cancer
HIVEC TM

COMBAT BRS
System do recyrkulacji płynu 
terapeutycznego w pęcherzu 

moczowym



COMBAT BRS SYSTEM
HIVEC - bezpieczeństwo i wyższa skuteczność leczenia  

System Combat BRS to innowacyjny i opatentowany system recyrkulacji przeznaczony do hipertermicznej 
chemioterapii dopęcherzowej (HIVEC™). Badania wykazały, że hipertermia znacząco zwiększa skuteczność 
mitomycyny-C (MMC) w przypadku nieinwazyjnej postaci raka pęcherza (NMIBC)1-2. System Combat BRS pozostaje            
w użytku klinicznym od 2011 r., jest bezpieczny dla pacjentów i personelu medycznego, charakteryzuje się 
porównywalną tolerancją wśród pacjentów co MMC w temperaturze pokojowej oraz jest bardzo łatwy w obsłudze               
i adaptacji3. 

Innowacyjny, opatentowany wymiennik ciepła wykonany z aluminium zapewnia wydajny transfer ciepła i precyzyjną 
kontrolę temperatury z odchyleniem ±0.2°C4, jednocześnie gwarantując równomierną dystrybucję leku oraz ciepła w 
całym pęcherzu. Bezpieczeństwo oraz komfort pacjenta i personelu są dla nas najważniejsze, dlatego Combat BRS to 
system w pełni zamknięty, wyposażony w szereg zabezpieczeń, takich jak alarmy dźwiękowe i wizualne informujące     
o przekroczeniu dopuszczalnej wartości temperatury lub ciśnienia, a także automatyczne wyłączanie systemu. Po 
zakończeniu zabiegu system Combat BRS umożliwia łatwe usunięcie płynu z ciała pacjenta w celu bezpiecznego 
zutylizowania.  

      Innowacja  

Hipertermię kliniczną definiuje się jako lecznicze 
zastosowanie temperatury mieszczącej się w zakresie     
od 41°C do 44°C6. Wprowadzenie energii cieplnej               
o temperaturze zawierającej się w tym zakresie do guzów 
nowotworowych znacząco wpływa na komórki rakowe ze 
względu na ich niezdolność do zarządzania ciepłem.

Mitomycyna-C (MMC) zachowuje stabilność w 
temperaturze do 50°C, ale co najważniejsze, badania 
wykazały, że jej aktywność wzrasta o 1,4 razy w 
temperaturze 43°C9. Hipertermia hamuje tworzenie 
nowych naczyń krwionośnych (angiogenezę) przez guza10. 
W temperaturze 43°C cytotoksyczność leku wzrasta 
dziesięciokrotnie bez jakiegokolwiek wzrostu 
toksycznego oddziaływania na organizm pacjenta9.         
W podwyższonej temperaturze przepuszczalność 
dwuwarstwowej błony lipidowo-białkowej wzrasta, co      
w konsekwencji prowadzi do podwyższenia stężenia 
chemioterapeutyku wewnątrz komórek rakowych. 
Bezpośredni wpływ na DNA nowotworu obejmuje m.in. 
pękanie nici, zaburzenie transkrypcji, ograniczenie 
replikacji oraz podziałów komórkowych6.  

Termoterapia ma ogromny wpływ na układ 
immunologiczny poprzez zwiększenie aktywności 
komórek „naturalnych zabójców”, które atakują 
przeciążone komórki rakowe. W konsekwencji komórki 
rakowe aktywnie uczestniczą w procesie własnego 
unicestwienia poprzez naturalny proces apoptozy.  

Wieloczynnikowe mechanizmy działania 
termochemioterapii generują silny, skumulowany efekt, 
gwarantując ukierunkowaną eliminację nowotworów        
i komórek rakowych. Powoduje to znaczny wzrost 
skuteczności hipertermii w porównaniu                           
z konwencjonalnymi wlewkami dopęcherzowymi            
w temperaturze pokojowej. 

Wzajemnie wzmacniające się efekty działania 
chemioterapii i hipertermii zostały szczegółowo 
udokumentowane ze względu na ich działanie 
cytotoksyczne. Bardzo często wykorzystuje się je           
w leczeniu wielu rodzajów nowotworów, w tym 
nowotworu pęcherza moczowego.

Połączone efekty hipertermii 
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Targe�ng bladder cancer
HIVEC TM



 
 
 

 
 
 

 
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  

 
 

 
 

 
 

 

 
 

  

 

 

 

 

 

 
 

 
 

 

 

 

 
 

System COMBAT BRS V5 

Ekran dotykowy 
Prosty interfejs 
użytkownika. 
Procedura 
automatycznego 
sprawdzania  
konfiguracji. 
Ciągłe monitorowanie 
ciśnienia i graficzne 
odczyty temperatury.  

Port USB
Aktualizacje 
oprogramowania oraz 
transfer danych na 
nośnik USB. 

Pompa 
perystaltyczna
Utrzymuje precyzyjną, 
ciągłą recyrkulację 
oraz prędkość 
przepływu.   

Sonda temperatury
Sonda zapewniająca 
ciągłość i precyzję 
monitorowania 
podczas całego 
zabiegu.

Cewnik 
Elastyczny, miękki 
3-drożny cewnik 16 Fr      
z zagiętą końcówką 
ułatwiającą 
wprowadzanie.  

Przetwornik 
ciśnienia
Wykrywa zbyt wysokie      
i zbyt niskie ciśnienie. 
Nieprawidłowe 
ciśnienie powoduje 
automatyczne 
wyłączenie systemu      
w celu zapewnienia 
bezpieczeństwa i 
komfortu pacjenta.  

Wymiennik ciepła 
Łatwy do zamontowania, 
innowacyjny wymiennik 
ciepła wykonany z  
aluminiowej folii zapewnia 
skuteczną i precyzyjną 
kontrolę oraz transfer 
ciepła. Niewielka objętość 
wypełnienia gwarantująca 
minimalne rozcieńczenie 
chemioterapeutyku.   

Alarmy 
bezpieczeństwa
Dźwiękowe i wizualne 
alarmy dla wysokiej      
i niskiej temperatury 
oraz wysokiego           
i niskiego ciśnienia.   

Specyfikacja
techniczna: 

Wymiary (wys. x szer. x gł.) [cm]: 40 x 25 x 25,5 

Waga urządzenia [kg]: 8

Klasyfikacja ryzyka porażenia prądem: klasa I, typ B

Klasa szczelności: IPX2

Tryb działania: ciągły dla temp. 41-44˚C ± 0,2˚C

Certyfikacja: IEC/UL 60601-1; IEC 60601-1-2; EN 55011; 

CAN/CSA-C22.2; CE 0086
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Komórka rakowa po podaniu mitomycyny-C w temperaturze pokojowej    

Stężenie 

chemioterapeutyku 

w komórce    

Normalne białko    DNA    

Komórka rakowa po podaniu mitomycyny-C w temperaturze 43°C

Podwyższone stężenie 

chemioterapeutyku                     

w komórce

Normalne naczynie 

krwionośne    

Wazodylatacja  

Układ odpornościowy – 

komórki NK (naturalni zabójcy) 

Białka sygnalizujące 

komórkom NK 

wstrząs cieplny 

Aktywowany podgrzewany 

środek do chemioterapii 

Zwiększona 

przepuszczalność 

błony komórkowej

Hipertermia   
Normotermia    

 Uszkodzone

DNA    

Białko po  

rozkładzie/denaturacji  
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Środek do 

chemioterapii 
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