
Zarówno rak piersi, jak i zakażenie ludzkim wirusem 
upośledzenia odporności/zespół nabytego upośledzenia 
odporności (HIV/AIDS) są kluczowymi problemami 
światowej medycyny.

Powszechnie wiadomo, że pewne nowotwory złośli-
we, jak mięsak Kaposiego, chłoniaki nieziarnicze oraz 
rak szyjki macicy są wysoce charakterystyczne dla AIDS 
[1-3]. 

Literatura medyczna dotycząca raka piersi u cho-
rych z HIV/AIDS jest bardzo skąpa, a publikowane 
wnioski często sprzeczne. I tak na przykład badacze 
z Europejskiego Instytutu Onkologii w Mediolanie [4] 
oraz patolodzy z Bostonu i chirurdzy z Uniwersytetu 
w Nowym Jorku [5, 6] spekulują, iż upośledzenie funkcji 
układu immunologicznego u osób zakażonych HIV może 
mieć działanie protekcyjne w stosunku do raka piersi, 
redukując w ten sposób zapadalność na powyższy nowo-
twór w tej grupie chorych [7]. Z kolei patolodzy z Indii 
donoszą, że rak piersi u pacjentów z HIV występuje 
częściej w młodszym wieku, obustronnie, manifestuje 
nietypowy obraz histopatologiczny, wczesny rozsiew 
i niekorzystne rokowanie w porównaniu z populacją 
nie zakażoną tym wirusem [8]. Natomiast onkolodzy 
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z Uniwersytetu w Miami twierdzą, iż zaawansowanie 
raka piersi u seropozytywnych kobiet leczonych w ich 
instytucji nie różniło się w sposób znaczący od pacjentek 
seronegatywnych [9]. 

Wydaje się, że postępy w terapii HIV, wysoce aktyw-
ne leczenie antyretrowirusowe (HAART), wydłużając 
przeżycia chorych, może przesunąć spektrum HIV-zależ-
nych chorób z oportunistycznych infekcji w kierunku 
odległych powikłań HIV, takich jak nowotwory złośliwe 
[1]. I mimo, że obecny stan wiedzy nie wydaje się wskazy-
wać raka piersi jako HIV-zależny nowotwór, to skrining 
raka piersi powinien zostać włączony do rutynowej opieki 
nad powyższą grupą chorych [10, 11].

Interesujące wydaje się również spostrzeżenie bada-
czy amerykańskich, iż białko HIV-1 Tat zwiększa poten-
cjał przerzutowy hodowli ludzkich komórek raka piersi 
poprzez regulację w górę (up-regulation) ekspresji inter-
leukin 6 i 8 (IL-6 i IL-8) oraz mRNA metaloproteinaz 
macierzy MMP-9 [1, 12-16]. Znaczenie polimorfizmów 
promotorów genów metaloproteinaz macierzowych 
MMP-1 i MMP-9 dla zwiększonego stopnia złośliwości 
raka piersi oraz zwiększonego ryzyka występowania prze-
rzutów do węzłów chłonnych pachowych zostało wyka-
zane także w naszych poprzednich badaniach [17, 18]. 
Natomiast określenie wpływu cytokin IL-1 beta, IL-2, 
IL-4, IL-5, IL-6, IL-10, IL-13 na progresję raka piersi 
jest obecnie przez nas realizowane.

U osób zakażonych HIV lub chorych na AIDS, 
podobnie jak u pacjentów bez powyższej choroby, mogą 
wystąpić różnorodne nowotwory piersi [19]. W diagno-
styce różnicowej guza piersi u pacjenta z HIV/AIDS 
w pierwszej kolejności należy uwzględnić – opisywane 
w literaturze medycznej – infekcję atypową, limfadeno-
patię, ginekomastię, lipomastię oraz raka [20]. 

Infekcje

Infekcja piersi może dotyczyć skóry, kompleksu brodaw-
ka-otoczka, miąższu (gruczoł i podtrzymujący zrąb) lub 
wewnątrzpiersiowych węzłów chłonnych. Proces zapalny 
może być ograniczony do piersi lub stanowić składową 
infekcji uogólnionej, obejmującej poza piersią inne ukła-
dy czy narządy, prowadząc w najpoważniejszym scena-
riuszu do posocznicy. Klinicznie proces infekcyjny może 
manifestować się jako brodawkowata, nierumieniowa 
lub rumieniowa zmiana kompleksu brodawka-otoczka, 
ropień podotoczkowy lub ropień innej części miąższu 
i powstanie przetoki skórnej jako konsekwencji ropnia, 
rozlany proces zapalny – mastitis, z towarzyszącym bólem, 
obrzękiem piersi, zaczerwienieniem lub/i retrakcją jej 
skóry oraz ropnym wyciekiem z brodawki. Najczęściej 
opisywane w literaturze medycznej patogeny odpowie-
dzialne za infekcje piersi u chorych zakażonych HIV lub 
z AIDS to: Mycobacterium tuberculosis, Mycobacterium 
avium-intracellulare, Pseudomonas aeruginosa, HPV 16. 
Wyróżniamy następujące drogi zakażenia: krwionośną, 
chłonną (najczęściej wstecznie od węzłów chłonnych 
pachowych i szyjnych) oraz przez ciągłość (np. poprzez 
przetokę opłucnowo-płucną) [20-28]. 

Leczenie infekcji, oprócz swoistego dla HIV/AIDS 
postępowania antyretrowirusowego, nie różni się w spo-
sób znaczący od terapii pacjentów nie zakażonych tym 
wirusem. Zaleca się celowaną antybiotykoterapię oraz 
w razie potrzeby chirurgiczny drenaż ropnia. 

Limfadenopatia

Uogólnione powiększenie węzłów chłonnych u osób 
zakażonych HIV obserwuje się bardzo często. Stanowi 
ono jedną ze składowych obrazu klinicznego zakażenia 
tym wirusem. Jednak izolowane, zwłaszcza jednostronne 
powiększenie węzłów chłonnych wewnątrzpiersiowych 
lub regionalnych u pacjentów zakażonych HIV lub cho-
rych na AIDS może występować jako składowa infekcji, 
chłoniaka lub raka piersi [20, 29-31]. 

Ginekomastia

Ginekomastia to łagodna proliferacja przewodów 
i okołoprzewodowego podścieliska piersi u mężczyzn 
prowadząca do powiększenia powyższego narządu. 
W ba daniu fizykalnym pacjenta prezentuje się jako dość 
twarda o dyskowatym kształcie zmiana roztaczająca się 
od kompleksu brodawka-otoczka, często występująca 
jednostronnie, niekiedy obustronnie. Nie jest związana 
z podwyższonym ryzykiem rozwoju raka. Występowanie 
ginekomastii u mężczyzn z HIV/AIDS może być zwią-
zane z terapią antyretrowirusową. W piśmiennictwie 
znamiennie częściej opisywano przypadki ginekomastii 
u chorych leczonych preparatem efavirenz, wskazywano 
na możliwy efekt mammotropowy HAART, naśladujący 
działanie estrogenów lub progesteronu na tkanki piersi 
lub na zaburzenia proporcji w gospodarce estrogenowo-
androgenowej. Inne przyczyny to: hipogonadyzm, prze-
wlekłe zapalenie wątroby typu C, niektóre leki (leki prze-
ciwgrzybicze z grupy azoli, niektóre leki przeciwgruźlicze, 
trójcykliczne antydepresanty, spironolakton, H2-blokery 
i wiele innych) [20, 32-41]. 

Postępowanie w ginekomastii obejmuje obserwację 
(według piśmiennictwa ponad połowa przypadków może 
ustąpić samoczynnie), w miarę możliwości modyfikację 
stosowanego dotychczas leczenia (w przypadku, gdy 
podejrzewanym powodem ginekomastii są leki), zastoso-
wanie terapii antyestrogenami (tamoxifen), inhibitorami 
aromatazy (anastrozol, letrozol), androgenami (danazol), 
radioterapię czy w ostateczności chirurgiczne usunięcie 
ginekomastii [20, 32-41].

Lipomastia

Ginekomastię należy odróżnić od lipomastii, czyli 
powiększenia się piersi wtórnie do akumulacji tkanki 
tłuszczowej, występującej obustronnie w sposób rozlany 
lub jako podotoczkowy miękki guz. Powyższa patologia 
może stanowić komponentę zespołu nieprawidłowej 
dystrybucji tkanki tłuszczowej obserwowanej podczas 
HAART. Uważa się, iż inhibitory proteaz mogą powo-
dować apoptozę adipocytów oraz hamować ich różnico-
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wanie w obwodowych częściach ciała (lipodystrofia koń-
czyn górnych i dolnych), a akumulację tkanki tłuszczowej 
w partiach centralnych (tułów) [20, 42-48].

W terapii lipomastii zaleca się dietę ubogotłuszczo-
wą, ćwiczenia fizyczne, redukcyjną mastoplastykę w razie 
dyskomfortu.

PASH

PASH (Pseudoangiomatous stroma hyperplasia) – pseudo-
naczyniakowaty rozrost podścieliska, może imitować mię-
saka Kaposiego, w badaniu przedmiotowym wyczuwalna 
jako dobrze lub średnio ograniczona masa [20]. 

Nowotwory złośliwe

R a k  p i e r s i

W erze HAART najprawdopodobniej wzrastać będzie 
częstość występowania raka piersi u kobiet zakażonych 
HIV lub chorych na AIDS. Z jednej strony związane jest 
to z wydłużaniem przeżycia osób zakażonych HIV, co 
może w konsekwencji spowodować wykrywanie większej 
liczby raków piersi z upływem lat [10]. Z drugiej strony 
dzięki HAART dochodzi do zahamowania replikacji HIV 
i w konsekwencji do odbudowy funkcji układu odpor-
nościowego, co może dodatkowo wpływać na częstość 
występowania tego raka. W piśmiennictwie opisywano 
fenomen ochronnego działania immunosupresji w sto-
sunku do powyższego nowotworu. Tę tezę wydają się 
potwierdzać badania przeprowadzone przez Stewarta 
i wsp., wykazujące niższą zachorowalność na raka piersi 
u kobiet poddanych transplantacji nerek i serca, nato-
miast wyższą zapadalność na inne nowotwory w tej gru-
pie badanych [49]. Również Toniolo i wsp. spekulują, że 
replikacja HIV w linii ludzkich komórek nabłonkowych 
gruczołu piersiowego redukuje wzrost tych komórek 
i prowadzi do regulacji w dół (down-regulation) recep-
torów dla czynników wzrostu, zmniejszając w ten spo-
sób ryzyko rozwoju raka piersi [50]. Ponadto statystyki 
szpitalne wydają się potwierdzać powyższe tezy – i tak na 
przykład wśród 2460 pacjentów zakażonych HIV leczo-
nych w ośrodku referencyjnym w Bostonie i 3578 chorych 
z Nowego Jorku raki piersi stwierdzono łącznie jedynie 
u 4 osób [6, 51]. Również niską zapadalność na raka pier-
si wśród chorych zakażonych HIV lub z AIDS wskazuje 
Krajowy Rejestr Nowotworów w Tanzanii, należy jednak 
pamiętać, że powyższy nowotwór rzadziej występuje 
w Afryce w porównaniu z populacją europejską czy ame-
rykańską, a także wysoka śmiertelność z powodu AIDS 
mogła mieć kluczowy wpływ na interpretację danych tego 
rejestru [52]. 

Diagnostyka raka piersi u chorych zakażonych HIV 
lub z AIDS nie różni się w żaden sposób od diagnostyki 
populacji seronegatywnej. Na podstawie opublikowanych 
w piśmiennictwie 42 opisów tego nowotworu u osób 
z HIV/AIDS, oprócz leczenia chirurgicznego, podkreśla 
się rolę efektywnej i dobrze tolerowanej hormonoterapii. 
Chemioterapia – zarówno neoadiuwantowa, jak i adiu-

wantowa, wywoływała nieakceptowanie wysoką częstość 
powikłań, a w szczególności mielotoksyczność, zwłaszcza 
gdy równocześnie z jej zastosowaniem pacjent był leczo-
ny zidovudyną [10]. Rokowanie we wczesnym stadium 
zaawansowania raka piersi wydaje się być podobne, jak 
u kobiet bez HIV/AIDS, natomiast publikowane w lite-
raturze medycznej przypadki agresywnego przebiegu 
nowotworu dotyczyły głównie kobiet, które zgłosiły się 
do lekarza późno, w IV stadium zaawansowania choro-
by. Dlatego też należy podkreślić rolę rutynowych badań 
kontrolnych dotyczących gruczołu piersiowego u chorych 
zakażonych HIV lub z AIDS. 

I n n e  n o w o t w o r y  z ło ś l i w e  [ 5 3 ]

Chłoniaki mogą dotyczyć skóry piersi lub manifestować 
się jako guz w miąższu lub zajęcie węzłów chłonnych 
pachowych. Opisywano też zmianę w piersi jako pierwszą 
manifestację szpiczaka mnogiego u mężczyzny zakażone-
go HIV. Mięsak Kaposiego może występować w postaci 
ograniczonej do piersi lub uogólnionej [20].

Diagnostyka guza w piersi – podobnie jak w popu-
lacji bez HIV/AIDS, obejmuje ultrasonografię, mammo-
grafię, obrazowanie techniką rezonansu magnetycznego, 
biopsję aspiracyjną cienkoigłową, biopsję gruboigłową, 
biopsję chirurgiczną, badania mikrobiologiczne. Leczenie 
chorób piersi zależy od postaci schorzenia.

Dynamiczny rozwój badań nad HIV/AIDS i rakiem 
piersi oraz argumenty przytoczone w powyższym arty-
kule, podparte przykładami z prestiżowych periodyków 
naukowych, wskazują na fakt, iż współpraca specjalisty 
chorób zakaźnych z senologiem jest nieodzowna w nowo-
czesnej diagnostyce i terapii chorób piersi u pacjentów 
zakażonych HIV lub chorych na AIDS. 
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