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STRESZCZENIE: 	 �Mężczyźni stanowią 1% wszystkich przypadków raka piersi. Wraz ze starzeniem się populacji na świecie w ostatnich dekadach 
odnotowuje się wzrost przypadków tego schorzenia. Piersi u mężczyzn są mniejsze niż u kobiet, przez co rozpoznanie tej 
dolegliwości jest łatwiejsze, jednak pacjenci często nie zgłaszają tych przypadków ze względu na brak   świadomości, co 
skutkuje tym, że jest już za późno na odpowiednie leczenie. Rokowanie w przypadku raka piersi mężczyzn jest porównywalne 
z rokowaniem u kobiet. Z powodu względnej rzadkości występowania choroby i słabej rekrutacji pacjentów do dużych 
randomizowanych badań, optymalne postępowanie w przypadku raka piersi u mężczyzn pozostaje niejasne. Niniejszy artykuł 
przedstawia przegląd doniesień na temat raka piersi u mężczyzn w świetle najnowszej literatury przedmiotu, z naciskiem na 
epidemiologię, cechy kliniczne i aktualne postępowanie.
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ABSTRACT: 	 ��Males account for 1% of all cases of breast cancer. With the aging of the world’s population, the disease has exhibited a rise in 
incidence in recent decades. Male breasts are smaller than female breasts, making the disease easier to spot, but patients often 
do not report their cases in time due to a lack of awareness. The stage-to-stage prognosis of male breast cancer is comparable 
to that of their female counterparts. Due to the relative rarity of the disease and poor patient enrollment in large randomized 
studies, the optimal management of male breast cancer remains uncertain. This article presents a narrative review of male 
breast cancer in light of recent literature, with an emphasis on epidemiology, clinical features, and current management.
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WYKAZ SKRÓTÓW

AI – inhibitory aromatazy 
ALN – węzły chłonne pachowe 
AR – receptor androgenowy 
BCS – operacje oszczędzające pierś 
CAG – szlaki poliglutaminowe  
DCIS – rak przewodowy in situ 
EGFR – receptor naskórkowego czynnika wzrostu 
ER – receptor estrogenowy 
FBC – rak piersi kobiet 
GGC – szlaki poliglicynowe 
GnRH – gonadotropiny 
MBC – rak piersi mężczyzn 
MGPT – wielogenowy test panelowy 
MRM – zmodyfikowana mastektomia radykalna 
MSBE – samobadanie piersi u mężczyzn 
OBC – utajony rak piersi 
SLNBX – biopsja węzła wartowniczego 
TMN – ang. tumor, node, and metastasis  
WBRT – mastektomia i naświetlanie całej piersi 

WSTĘP

Rak piersi mężczyzn (MBC) jest uważany za względnie rzadkie 
schorzenie, jednak jego częstość występowania znacznie wzro-
sła w ostatnich dziesięcioleciach [1, 2]. Pod względem diagnozy, 

stopnia zaawansowania i leczenia schorzenie to jest porówny-
walne z rakiem piersi kobiet (FBC). Piersi mężczyzn są mniejsze 
i teoretycznie każdą anomalię można wykryć wcześnie. Niemniej 
brak świadomości na temat choroby oraz brak protokołów badań 
przesiewowych prowadzi do opóźnienia w zgłaszaniu się pacjen-
tów [1–3]. Istnieje wiele czynników ryzyka, jednak choroba może 
objawić się w nioczekiwany sposób. 

Niniejszy artykuł został opracowany w celu zaprezentowania do-
niesień na temat MBC w świetle najnowszej literatury przedmiotu.

MATERIAŁY I METODY

Korzystając z wyszukiwania hasła “rak piersi mężczyzn”, artykuły na 
ten temat opublikowane w języku angielskim, w latach 1992–2022, 
zostały pobrane z baz danych, w tym PubMed, Google Scholar i Re-
searchGate. W artykułach tych zbadano informacje demograficzne, 
patofizjologię, charakterystykę kliniczną, czynniki ryzyka, stopień 
zaawansowania choroby, komplikacje oraz sposób leczenia.

EPIDEMIOLOGIA

Chociaż istnieje wiele informacji epidemiologicznych na temat 
raka piersi kobiet, etiologia MBC jest nadal w większości niezna-
na, a dane dotyczące mężczyzn są na ogół ekstrapolowane z wy-
ników badań przeprowadzonych na kobietach.
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BRCA2

Zlokalizowany na chromosomie 13q12-13, gen BRCA2 został 
powiązany z większością dziedziczonych przypadków BCM [12]. 
Utrata wewnątrzkomórkowej lokalizacji RAD51 i zdolności wiąza-
nia DNA po inaktywacji BRCA2 jest uważana za istotne zdarzenie, 
które przyczynia się do niestabilności genomu i powstania raka. 
Mutacja 999del5 jest najczęstszą udokumentowaną zmianą w ge-
nie BRCA2. Wykazano 40% udział konstytucyjnej mutacji 999del5 
w MBC u pacjentów z Islandii [13]. Duplikacja 9p23-24 jest kolejną 
istotną mutacją BRCA2 w MBC, o której wspomniano w literatu-
rze. Jednak mutacje BRCA1 są rzadkie w MBC, a większość badań 
nie wykazała nosicieli mutacji BRCA1. Tylko w kilku badaniach 
wykryto mutacje BRCA1 u pacjentów z rakiem piersi mężczyzn, 
na przykład w badaniu Ottini i wsp. odkryto, że 1 z 25 (4%) przy-
padków MBC z Florencji we Włoszech miał mutację BRCA1 [14]. 

Zespół Klinefeltera
Zespół Klinefeltera został zidentyfikowany u 4–7,5% przypadków 
MBC [15]. Jeden na 1000 mężczyzn cierpi na ten zespół, który jest 
definiowany przez rzadką anomalię chromosomalną znaną jako 
kariotyp 47 XXY. Wysoki stosunek estrogenów do androgenów, 
eunuchoidalny habitus, ginekomastia, małe, twarde jądra i pod-
wyższone wydzielanie FSH to typowe objawy tego dziedzicznego 
schorzenia w okresie dojrzewania. Jednak występuje również niski 
poziom androsteronu i normalny lub nieznacznie obniżony po-
ziom estrogenów. Według badań, mężczyźni z zespołem Klinefel-
tera mają 49-krotnie wyższe ryzyko zachorowania na raka piersi. 
To wyższe ryzyko przypisuje się nieprawidłowej stymulacji hor-
monalnej proliferacji komórek nabłonka przewodów sutkowych 
[15]. Inne wyjaśnienie tego problemu wskazuje na stosowanie 
egzogennej terapii testosteronem, która powoduje, że obwodo-
wa tkanka tłuszczowa wytwarza estrogeny [16]. Aby zidentyfiko-
wać podgrupy osób z zespołem Klinefeltera, które są narażone na 
wysokie ryzyko rozwoju MBC i rozróżnić potencjalne czynniki 
predysponujące, takie jak zmienione poziomy hormonów endo-
gennych, Brinton [16] podkreślił potrzebę dodatkowych, dobrze 
zaprojektowanych badań epidemiologicznych.

Mutacja genu kodującego AR (receptor androgenowy)
Zmniejszenie ochronnego wpływu androgenów na komórki pier-
si spowodowane mutacjami germinalnymi w genie AR zostało 
również zaproponowane jako możliwe wyjaśnienie pojawienia się 
MBC. Związek między MBC a mutacją linii zarodkowej w eksonie 
3 kodującym domenę AR wiążącą DNA zaobserwowano w róż-
nych badaniach [17–20]. W regionie kodującym eksonu 1 genu AR 
znajdują się wysoce polimorficzne szlaki poliglutaminowe (CAG) 
i poliglicynowe (GGC), natomiast Song i wsp. niedawno odkryli, 
że długość powtórzenia CAG i ekspresja AR są dwoma odrębnymi 
markerami prognostycznymi u pacjentów z MBC [19]. Ponadto 
zasugerowano, że długość powtórzenia CAG genu AR może być 
cenną diagnostyką genetyczną do identyfikacji mężczyzn, którzy 
częściej niż kobiety chorują na raka piersi [20].

W niedawnym badaniu przeprowadzonym przez Ucak i wsp. [21] 
związek między ekspresją genu kodującego receptor androgenowy 
(AR) a parametrami kliniczno-patologicznymi badano retrospek-
tywnie u 35 pacjentów, u których rozpoznano histologicznie MBC. 
W badaniu nie udało się jednak udokumentować żadnego istotnego 

Zróżnicowanie to tłumaczy się [4] rzadkością występowania MBC, 
co skutkuje:

•	 ograniczeniami w stosowaniu metodologii 
epidemiologicznej w badaniach;

•	 ograniczeniami w osiągnięciu wielkości 
próby wymaganej do zaobserwowania 
związku między czynnikiem ryzyka 
a chorobą. 

Co więcej przypadki MBC są małe i pozostawiają niewiele tkan-
ki do celów badawczych po wymaganym badaniu patologicznym 
do badań molekularnych i genetycznych. Nowe badania sugerują 
jednak, że przy prawdopodobnym udziale czynników dziedzicz-
nych i hormonalnych epidemiologia analityczna raka piersi męż-
czyzn jest często porównywalna z epidemiologią raka piersi ko-
biet, chociaż wiele aspektów etiologii i leczenia MBC nie pasuje 
do uproszczonego modelu, zgodnie z którym mężczyźni zwykle 
mają guzy wrażliwe na hormony, które zachowują się jak te u ko-
biet po menopauzie [4].

CZYNNIKI GENETYCZNE

Odkryto, że historia raka piersi w rodzinie zwiększa ryzyko MBC, 
podobnie jak FBC. Friedman i wsp. stwierdzili, że 17% przypad-
ków MBC z Południowej Karoliny ma co najmniej jednego krew-
nego pierwszego stopnia z rakiem piersi i/lub jajnika [5]. Podob-
nie Hill i wsp. [6] stwierdzili, że 15% przypadków miało krewnego 
pierwszego stopnia, który wcześniej doświadczył raka piersi. Po-
nadto w badaniu tym stwierdzono, że obecność historii choroby 
w rodzinie nie miała statystycznie istotnej korelacji z wiekiem pa-
cjenta w momencie wystąpienia objawów, długością czasu trwa-
nia objawów, stadium choroby przed rozpoczęciem leczenia lub 
całkowitym przeżyciem pacjenta. W ciągu ostatnich dziesięciu 
lat liczne badania populacyjne wykazały, że około 20% pacjentów 
płci męskiej miało krewną, która chorowała na raka piersi [7, 8]. 
Najnowszy przegląd literatury ujawnia, że dodatni wywiad ro-
dzinny w kierunku MBC lub FBC u krewnego pierwszego stopnia 
wiąże się z 2- do 3-krotnym wzrostem ryzyka MBC. Calip i wsp. 
[9] w niedawnym badaniu niedopasowanym próbowali określić 
związek między MBC a rodzinnym występowaniem raka piersi 
u pacjentek bez mutacji BRCA1 lub BRCA2. Stwierdzili oni, że 
rak piersi u krewnego pierwszego lub drugiego stopnia był zwią-
zany z 4-krotnie zwiększonym prawdopodobieństwem wystąpie-
nia MBC (OR 4,7; 95% CI 4,1, 5,3), a taka historia u 2 lub więcej 
krewnych pierwszego stopnia (FDR) miała najsilniejsze powiązania 
(OR 7,8; 95% CI 5,2, 11,6). Podobnie stwierdzono silny związek dla 
probantów i FDR zdiagnozowanych w wieku < 45 lat (OR 6,9; 95% 
CI 3,9, 12,4) oraz dla historii MBC w rodzinie (OR 17,9; 95% CI 
7,6, 42,1). W badaniu wyciągnięto wniosek, że pacjenci z MBC bez 
mutacji w BRCA1/2 mają znacznie wyższe prawdopodobieństwo 
rodzinnej historii raka piersi, co sugeruje istnienie niezidentyfi-
kowanych alleli podatności na MBC.

W przeciwieństwie do kobiet, gdzie szacunki sięgają nawet 86%, 
wiele badań wykazało, że 4–40% MBC można przypisać muta-
cjom dziedzicznym [10, 11]. BRCA2, gen AR, cytochrom P45017 
(CYP17), zespół Klinefeltera (kariotyp XXY), gen supresorowy 
nowotworu PTEN związany z zespołem Cowdena i gen CHEK2 
należą do genów, które zostały powiązane z etiologią MBC.
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związku między ekspresją AR a stadium raka (p = 0,585), stop-
niem histologicznym (p = 0,685), statusem węzłów chłonnych 
(p = 0,685), wskaźnikiem przeżycia (p = 1,000), wiekiem (p = 1,000), 
inwazją do naczyń limfatycznych (p = 0,700), inwazją okołonerwo-
wą (p = 1,000), inwazją do tkanek skóry (p = 1,000), zajęciem sut-
ka (p = 1,000), dodatnim ER (p = 1,000), dodatnim PR (p = 0,218), 
ekspresją Her2 (p = 0,523), obecnością DCIS (p = 1,000), in-
deksem Ki67 (p = 0,685), grupą typu luminalnego A (p = 0,700), 
grupą typu luminalnego B (p = 0,691), grupą potrójnie ujemną 
(p = 1,000). W innym niedawnym badaniu przeprowadzonym 
przez Scatena i wsp. [22], ekspresja AR wahała się 10–98% w 44 za- 
rejestrowanych przypadkach MBC, a większość przypadków wy-
kazywała umiarkowany do wysokiego poziom. W przypadkach 
ER+/PgRhigh, poziomy AR dodatnio korelowały z innymi re-
ceptorami steroidowymi, wskazując na znaczenie hormonalnego 
sprzężenia zwrotnego, ale w grupie ER+/PgRlow status AR od-
wrotnie korelował ze stopniem histologicznym i stanem węzłów 
chłonnych, wskazując na potencjalnie korzystną biologiczną rolę 
AR w tej podgrupie. 

Gen kodujący CYP17
Innym genem, który może być powiązany z rakiem piersi u męż-
czyzn, jest CYP17. Enzym cytochromu P450c17a, który jest nie-
zbędny do produkcji estrogenów i androgenów, jest kodowany przez 
ten gen [23]. Konieczne są jednak dalsze przesłanki, aby udowod-
nić związek między mutacjami CYP17 a MBC, ponieważ niektóre 
ostatnie badania wskazują, że polimorfizmy w tych genach mogą 
nie być związane z ryzykiem raka piersi [24].

Zespół Cowdena
Liczne hamartomy charakteryzują zespół Cowdena, autosomal-
ny dominujący syndrom podatności na raka, który jest związany 
z mutacjami linii zarodkowej w genie supresorowym nowotworu 
PTEN. Fackenthal i wsp. postulowali, że zespół mutacji genu PTEN 
przyczynia się do powstawania i wczesnego występowania MBC 
po zbadaniu dwóch przypadków zespołu Cowdena z MBC [25].

CHEK2

W odpowiedzi komórek na uszkodzenia DNA pośredniczy kinaza 
CHEK2, która działa również jako punkt kontrolny cyklu komór-
kowego. Funkcja kinazy CHEK2 jest eliminowana przez mutację 
skracającą białko 1100delC w eksonie 10, a mutacja ta została po-
wiązana ze zwiększonym ryzykiem MBC [26], chociaż niektóre 
badania nie były w stanie wykazać tego związku [27].

EPIDEMIOLOGICZNE CZYNNIKI RYZYKA

W literaturze powiązano szereg epidemiologicznych czynników 
ryzyka z MBC, w tym zmienne żywieniowe, zaburzenia jąder, ła-
godne nieprawidłowości piersi, narażenie zawodowe i stany zwią-
zane z wysokim poziomem estrogenu [28–30].

Podwyższony poziom estrogenów
Ponieważ czynniki ryzyka związane z estrogenami zostały zna-
cząco powiązane z etiologią FBC, zbadano podwyższony poziom 

estrogenów w różnych chorobach i powiązano następujące czyn-
niki hiperestrogenne z MBC:

•	 otyłość;
•	 transpłciowość;
•	 nowotwór prostaty po leczeniu;
•	 marskość wątroby. 

Zaburzenia jąder
Wyższe ryzyko wystąpienia MBC wiąże się z szeregiem anomalii 
jąder, w tym wnętrostwem, zapaleniem jąder po nagminnym zapa-
leniu przyusznic (śwince), urazem jąder, stanem po orchidektomii 
i wrodzoną przepukliną pachwinową. Niedostateczna produkcja 
androgenów jest często powiązana z problemami z jądrami, co 
może zwiększać ryzyko MBC.

Żywieniowe czynniki ryzyka
W ostatnich badaniach zwrócono uwagę na zmienne żywieniowe, 
takie jak spożycie mięsa i alkoholizm [31], jako możliwe czynniki 
ryzyka MBC. W podobny sposób istnieją sprzeczne doniesienia łą-
czące dietę bogatą w owoce i warzywa ze zmniejszonym ryzykiem 
zachorowania na raka piersi u obu płci [32]. Podczas gdy niektóre 
badania nie wykazały żadnego statystycznie istotnego związku, 
inne badania wykazały efekt zapobiegawczy spożywania owoców 
i warzyw [32, 33]. Odkryto, że przewlekły alkoholizm zwiększa 
ryzyko MBC od 2 do 6 razy [31].

Narażenie zawodowe
Zadania narażające pracowników na wysokie temperatury, nocne 
oświetlenie, fale elektromagnetyczne, chemikalia (takie jak wielo-
pierścieniowe węglowodory aromatyczne, tlenki azotu, nitrozo-
aminy i opary metali) oraz paliwa (takie jak benzyna i produkty 
spalania pojazdów) zostały powiązane z MBC [34], ale nadal nie 
ma rozstrzygających dowodów na poparcie tych twierdzeń.

HISTOPATOLOGIA I IMMUNOHISTOCHEMIA

Inwazyjny rak przewodowy jest najczęstszym rodzajem raka piersi 
u mężczyzn, co stanowi ponad 90% wszystkich przypadków raka piersi 
mężczyzn [35], podczas gdy u kobiet częstość występowania histolo-
gii przewodowej wynosi 70–75%. Inne mniej powszechne warianty 
obejmują raka rdzeniastego, brodawczakowatego i zrazikowego. Ze 
względu na brak wiedzy i stygmatyzację związaną z MBC, rak prze-
wodowy in situ (DCIS) u mężczyzn jest rzadką chorobą, która stanowi 
zaledwie 5% MBC. W rezultacie diagnozy pacjentów są opóźnione, 
a ich wyniki gorsze. Jeśli chodzi o ekspresję genów kodujących recep-
tory hormonalne w MBC, około 90% wykazuje ekspresję receptora 
estrogenowego (ER), a 81% receptora progesteronowego, co stanowi 
więcej niż w porównaniu z pacjentkami. FOXP1 należy do rodziny 
czynników transkrypcyjnych typu winged-helix lub forkhead, które 
są zaangażowane w proliferację komórek i transformację nowotwo-
rową. W retrospektywnym badaniu cech kliniczno-patologicznych 
73 przypadków MBC w populacji chińskiej stwierdzono, że AR 
i FOXP1 wykazują wysoką ekspresję w MBC [34].

Ge i wsp. [36] przeprowadzili badanie mające na celu klasyfikację 
podtypów molekularnych raka piersi u mężczyzn na podstawie 



WWW.PPCH.PL4

artykuł oryginalny / original article

gicznie podobny do raka piersi z przerzutami. Początkowym obja-
wem w większości przypadków udokumentowanych w literaturze 
są przerzuty do pachowych węzłów chłonnych [39–41].

W 2018 r. Terada i wsp. [41] zaproponowali, że ektopowa tkanka 
gruczołowa widoczna w pachowych węzłach chłonnych jest przy-
czyną OBC (ALN). Znaleźli oni szereg czynników, które potwier-
dzają ich koncepcję. Po pierwsze, ostatnie postępy w obrazowaniu 
radiologicznym doprowadziły niektórych ekspertów do przeko-
nania, że pierwotny guz piersi jest nie tylko niewykryty, lecz także 
całkowicie nieistniejący w OBC. Po drugie, zauważono, że ekto-
powe tkanki obecne w ALN mogą prowadzić do proliferacyjnych 
zmian piersi. Wreszcie, zgodnie z immunohistochemią, w OBC 
występuje wiele podtypów komórkowych, w tym zwykły rak piersi, 
a rokowanie jest porównywalne z rakiem piersi w stadium II. Ma-
stektomia i naświetlanie całej piersi (WBRT), które są obecnie sto-
sowane u pacjentów z OBC, mogą nie być konieczne, jeśli hipoteza 
Terady i wsp. [41] zostanie potwierdzona.

CHOROBA OBUSTRONNA

Obustronny MBC występuje bardzo rzadko i stanowi zaledwie 1,5–2% 
wszystkich MBC [42–44]. Częstość występowania metachronicz-
nego MBC jest wyższa (2/3) niż synchronicznego MBC (1/3).

DIAGNOSTYKA RÓŻNICOWA

Typowe różnice [45], o których klinicysta powinien pamiętać pod-
czas oceny MBC, obejmują:

•	 ginekomastię;
•	 martwicę tkanki tłuszczowej;
•	 chłoniaka;
•	 tłuszczaka;
•	 mięsaka;
•	 ropień.

STOPIEŃ ZAAWANSOWANIA

Protokół oceny stopnia zaawansowania MBC wykorzystuje me-
todę oceny stopnia zaawansowania guza, węzłów i przerzutów 
(TMN) i jest klasyfikowany podobnie jak w przypadku FBC. Nie-
stety, ze względu na częste opóźnienia w identyfikacji raka piersi 
u mężczyzn, 40% wszystkich przypadków wykrywa się w stadium 
III lub IV choroby w momencie początkowej diagnozy [45, 46].

PROWADZENIE LECZENIA

Istnieje bardzo niewiele dobrze przeprowadzonych randomizowanych 
badań kontrolowanych dotyczących leczenia MBC, dlatego obecne 
wytyczne dotyczące leczenia pochodzą z badań nad rakiem piersi u ko-
biet [45, 46]. Metody terapeutyczne obejmują następujące elementy:

Interwencje chirurgiczne
Opcje chirurgiczne powinny być zindywidualizowane w zależności 
od stopnia zaawansowania choroby, rozważań dotyczących rekon-
strukcji, obciążenia psychicznego i przeżycia pacjenta.

profilu ekspresji immunomarkerów oraz ocenę ich związku z ce-
chami kliniczno-patologicznymi i wzorcami ekspresji receptora na-
skórkowego czynnika wzrostu (EGFR) i jądrowego czynnika kappaB 
(NF-kappaB). Stwierdzono, że podtypy luminalne A (83%) i B (17%) 
były głównymi podtypami raka piersi u mężczyzn. Podtypy podstaw-
ne i HER2+/ER- nie zostały zidentyfikowane w tej grupie. Wszyst-
kie raki wykazywały ekspresję ER, a 67% z nich było PR+. Wysokie 
stopnie atypii jądrowej występowały częściej w podtypie luminal-
nym B (71%) niż w podtypie luminalnym A (34%). Raki podtypu lu-
minalnego B wykazywały ekspresję EGFR (42%) i NF-kappaB (57%) 
częściej niż raki podtypu luminalnego A (odpowiednio 17% i 37%).

CECHY KLINICZNE

Najczęstszą metodą wykrywania MBC jest przypadkowe zauwa-
żenie jednostronnego, bezbolesnego wybrzuszenia lub zgrubienia 
w piersi, które przypomina to, co dzieje się u kobiet [29, 35]. Ból, 
wgłębienie lub marszczenie skóry, wydzielina z brodawki sutko-
wej, wciągnięcie brodawki sutkowej oraz zmiany w jej obrębie lub 
skórze piersi, takie jak owrzodzenie, łuszczenie lub zaczerwienie-
nie, to inne możliwe cechy kliniczne. Mężczyźni mają zazwyczaj 
mniejsze piersi niż kobiety, co sprawia, że masy są łatwiejsze do 
wykrycia. Ważne jest, aby zadawać pytania dotyczące pracy pa-
cjenta, wcześniejszej historii medycznej, historii raka piersi w ro-
dzinie oraz tego, czy kiedykolwiek był narażony na promieniowa-
nie lub estrogen.

EWALUACJA

Podobnie jak w przypadku FBC, diagnoza MBC jest stawiana na 
podstawie potrójnej oceny, która obejmuje (I) ocenę kliniczną, (II) 
obrazowanie: mammografię lub ultrasonografię oraz (III) biopsję 
rdzeniową. Mammografia ma czułość 92% i swoistość 90%, jed-
nak czasami ma ograniczenia, ponieważ męskie piersi różnią się 
objętością. W celu uzyskania najdokładniejszej diagnozy prefe-
rowana jest biopsja rdzeniowa pod kontrolą USG, a nie aspiracja 
cienkoigłowa [35].

Niedawno przeprowadzono badania mające na celu ocenę roli wie-
logenowych testów panelowych (MGPT) w ocenie MBC. Pritzlaff 
i wsp. [37] poddali 715 przypadków MBC badaniu MGPT, a ich 
wskaźnik wykrywalności wyniósł 18,1%, gdy testowano je pod ką-
tem wariantów w 16 genach podatności na raka piersi. Doszli oni 
do wniosku, że wszystkim pacjentom z MBC, niezależnie od wie-
ku diagnozy, historii choroby wielu pierwotnych nowotworów lub 
historii rodzinnej MBC, należy zaoferować MGPT. Fostira i wsp. 
[38] po ocenie użyteczności klinicznej MGPT, poprzez badanie 
pacjentów z MBC pochodzących z populacji o znanych efektach 
założycielskich, stwierdzili jednak, że narzędzie to może mieć 
ograniczone korzyści dla MBC i ich rodzin.

UTAJONY RAK PIERSI (OBC)

Rodzaj raka piersi znany jako utajony rak piersi (OBC) nie ma żad-
nych widocznych nieprawidłowości w piersi (tj. w badaniu fizy-
kalnym lub badaniach obrazowych, takich jak USG i mammogra-
fia, nie stwierdza się pierwotnej zmiany nowotworowej w żadnej 
z piersi). OBC występuje dość rzadko u mężczyzn i jest histolo-
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Inhibitory aromatazy (AI), obierające za cel obwodową konwersję 
androgenów do estrogenów, wykazały niespójne wyniki w MBC 
i dlatego są obecnie przepisywane w nawracających zmianach 
przerzutowych. Skuteczność anastrozolu została uznana za nie-
zbyt obiecującą przez Giordano i wsp. [53]. Zagouri i wsp. uważają 
jednak, że AI z analogami hormonu uwalniającego gonadotropiny 
(GnRH) lub bez nich mogą stanowić skuteczną i bezpieczną opcję 
leczenia dla pacjentów z rakiem piersi mężczyzn z dodatnim re-
ceptorem hormonalnym, z przerzutami, leczonych wstępnie [54].

Edukacja zdrowotna
W celu zgłaszania przypadków MBC we wczesnych stadiach choro-
by i ograniczenia rezygnacji pacjentów przed aktywnym leczeniem 
lub w trakcie obserwacji, istnieje potrzeba podniesienia świadomo-
ści na temat tego schorzenia [55]. Podobnie jak to miało miejsce 
w przypadku kobiet, co przyniosło znaczne korzyści, należy za-
chęcać mężczyzn do samobadania piersi (MSBE), szczególnie tych, 
którzy są narażeni na wysokie ryzyko zachorowania na raka piersi.

KIERUNKI NA PRZYSZŁOŚĆ

Pomimo ostatnich postępów i ulepszeń w naukach medycznych 
MBC ma znacznie niższą przeżywalność niż FBC. Najnowsze 
statystyki wskazują na blisko 60% wyższą śmiertelność w porów-
naniu do kobiet [56]. Według badań zmienne, w tym długotrwa-
łe stosowanie terapii opartej na FBC i niedostateczne stosowanie 
leków adjuwantowych, powodują ogólny wzrost śmiertelności 
z powodu MBC [57].

Wiele dobrze zorganizowanych badań klinicznych rozpoczęło nie-
dawno rekrutację obu płci, co zostało zdecydowanie poparte przez 
Agencję Żywności i Leków (ang. Food and Drug Administration). 
Jest nadzieja, że ta fundamentalna zmiana w podejściu pomoże 
zmniejszyć obecne różnice w jakości opieki [58], ponieważ mężczy-
znom z rakiem piersi przez dziesięciolecia odmawiano możliwo-
ści udziału w badaniach klinicznych w przeciwieństwie do kobiet.

PODSUMOWANIE

Rak piersi mężczyzn (MBC) jest stosunkowo rzadkim schorze-
niem, stanowiącym mniej niż 1% wszystkich zdiagnozowanych 
raków piersi, ale jego częstość występowania wzrosła w ostat-
nich dziesięcioleciach. MBC jest nadal słabo poznany i ma znacz-
nie niższą przeżywalność z około 60% nadwyżką śmiertelności 

Zmodyfikowana mastektomia radykalna (MRM)

Jest to podstawa leczenia chirurgicznego, ponieważ większość 
MBC występuje w lokalizacji zatoczkowej, ma agresywną biolo-
gię i tendencję do występowania w późniejszym stadium. Oszczę-
dzenie brodawki sutkowej jest również trudne ze względu na lo-
kalizację guza.

Operacje oszczędzające pierś (BCS)
BCS, takie jak lumpektomia, są ogólnie uważane za możliwe do 
wykonania w przypadku choroby, która jest wczesna lub oddalona 
od kompleksu brodawka-otoczka. Rodzaj zabiegu chirurgicznego 
nie ma wpływu na przeżycie specyficzne dla raka piersi, zgodnie 
z Cloyd i wsp. [47]. Odkryli oni jednak, że mężczyźni z rakiem 
piersi rzadziej niż kobiety otrzymują uzupełniającą chemio-ra-
dioterapię po BCS lub ocenie węzłów chłonnych [48].

Postępowanie w przypadku dołu pachowego 
Ocena węzłów chłonnych pachowych jest istotną częścią postę-
powania. Wykazano, że biopsja węzła wartowniczego (SLNBX) 
jest wiarygodną i skuteczną metodą oceny, jeśli węzły chłonne są 
klinicznie ujemne (niewyczuwalne palpacyjnie, o normalnej wiel-
kości i wyglądzie w badaniach obrazowych) [49].

Jeśli dalsza analiza za pomocą aspiracji cienkoigłowej lub biopsji 
ujawni obecność raka w klinicznie dodatnich węzłach, przepro-
wadza się wycięcie w obrębie dołu pachowego lub zmniejszenie 
stopnia zaawansowania za pomocą terapii neoadjuwantowej [50].

Radioterapia
Wszyscy pacjenci z MBC powinni zostać poddani ocenie przez radio-
terapeutów onkologicznych, ponieważ ostatnie badania sugerują, że 
radioterapia adjuwantowa jest skuteczna, a zatem zalecana w przy-
padku MBC w stadium I–III [51]. Gennari i wsp. [51] zalecili bardziej 
agresywną radioterapię adjuwantową w przypadku MBC większego 
niż 1 cm lub u każdego pacjenta z dodatnimi węzłami chłonnymi ze 
względu na rzekomą łatwość, z jaką MBC z powodu mniejszej obję-
tości piersi rozprzestrzenia się na ścianę klatki piersiowej.

Terapia hormonalna
Większość pacjentów jest kandydatami do terapii hormonalnej 
ze względu na niemal powszechną ekspresję (80%) ER w MBC, 
chociaż przestrzeganie zaleceń jest czynnikiem, który działa jako 
największa przeszkoda. Tamoksifen (inhibitor kompetycyjny ER, 
który blokuje sygnalizację estrogenową) jest zalecany przez 5 lat 
z możliwością wydłużenia czasu do 10 lat. Niemieckie badanie 
[52] przeprowadzone prospektywnie przeanalizowało 448 ER-do-
datnich MBC i wykazało, że wskaźnik zgonów, przeżycia wolne-
go od choroby i nawrotów był znacznie gorszy u pacjentów, któ-
rzy nie otrzymali adjuwantowego tamoksifenu (22% vs. 14%) przy 
medianie obserwacji wynoszącej 39 miesięcy. Częstość nawrotów 
i śmiertelność w grupie pacjentów bez leczenia i leczonych ta-
moksifenem wynosiły odpowiednio 18,2% i 11,2%. Najczęstszym 
miejscem przerzutów w tej serii były kości. Po dostosowaniu sta-
tystycznym do czynników zakłócających stwierdzono, że tamok-
sifen zmniejszał częstość nawrotów o 68% (współczynnik ryzyka 
HR = 0,32; 95% przedział ufności, CI: 0,14–0,74).

Tab. I. �Czynniki ryzyka dla raka piersi u mężczyzn [43].

CZYNNIK RYZYKA

Zespół Kilnefeltera ×50

Niezstąpione jądra ×12

Wrodzona przepuklina pachwinowa lub usunięcie jednego lub dwóch 
jąder ×2.5

Radioterapia dla ginekomastii ×7

Marskość wątroby ×4

Rodzinna historia choroby ×2.5

Otyłość ×2.3

Ginekomastia ×1
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w porównaniu z rakiem piersi kobiet. Diagnoza MBC stanowi 
wyzwanie nie tylko ze względu na brak badań przesiewowych, 
ograniczoną świadomość i edukację, lecz także ogólną skłon-
ność mężczyzn do opóźniania opieki. Leczenie jest podyktowa-

ne badaniami przeprowadzonymi na populacji kobiet i obejmuje 
chirurgię, radioterapię, chemioterapię i terapię hormonalną. Ist-
nieje potrzeba dedykowanych badań, aby w pełni wyjaśnić różne 
aspekty związane z tą chorobą.
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