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Los estados de inmunosupresion congénitos o adquiridos,
entre los que se encuadran los trasplantes de 6rganos sélido
(TOS), suponen un factor predisponente exdgeno bien cono-
cido para el desarrollo de neoplasias en la infancia. Los regi-
menes preparativos para el TOS, asi como la profilaxis y el
tratamiento anti-rechazo, disminuyen la capacidad de res-
puesta del sistema inmune; limitan su potencial de reconoci-
miento y eliminacién de células neoplasicas y su habilidad para
reprimir la actividad de virus oncogénicos. Se estima que el
riesgo acumulado en los receptores de TOS es superior al 50%
a los 20 afios, 5-10 veces superior al de la poblacion general,
constituyendo una de sus principales causas de mortalidad'.

Al igual que otras situaciones en Oncologia Pediatrica, la edad
es un factor determinante que condiciona un escenario dife-
rente al del adulto. La probabilidad de desarrollar cancer en
menores de 25 afos se incrementa hasta 50 veces. Al riesgo
carcinogénico inherente a la inmunosupresiéon se afiaden
otros derivados de la exposicion a diversos agentes y los
condicionados por el estilo de vida de la etapa adulta, a los
que, debido al logro de una mayor supervivencia, estarfan so-
metidos mas tiempo, pudiendo condicionar la aparicién de
efectos peculiares con mayores periodos de latencia.

La frecuencia de aparicion de cancer difiere de la del adulto.
Como describe el articulo revisado en el presente nimero de
Evidencias en Pediatria®’, el tipo mas frecuente en la poblacién
pediatrica receptora de TOS es el linfoma, generalmente en el
contexto del sindrome linfoproliferativo postrasplante (SLP-
PT). Entre ellos, el mas incidente es el linfoma no Hodgkin
(LNH) de célula B-madura (difuso de célula grande, Burkitt y
Burkitt-like, por orden de frecuencia), cuyo riesgo se incre-
menta casi 500 veces, siendo mas raros el linfoma de Hodgkin
o de estirpe T. Su desarrollo guarda relacion con reactivacion/
infeccion (especialmente con la primoinfeccién) por virus de
Epstein-Barr (VEB) en un 85-90% de los casos.

Los factores de riesgo descritos para el desarrollo de linfoma
tras TOS son el reflejo de dos aspectos fundamentales: la in-
tensidad de la inmunosupresidn (mayor riesgo en trasplantes
que requieren mayor intensidad de la misma: intestino/multi-
visceral, corazén y pulmén), y la probabilidad de primoinfec-
cion por VEB (mayor riesgo en pacientes seronegativos pre-
trasplante, primer afio postrasplante y edad < 5 afios). El
trasplante intestinal/multivisceral conlleva un riesgo especial
por varios motivos: la presencia de grandes cantidades de
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tejido linfoide en el injerto, con posibilidad alta de transmision
deVEB y una inmunoestimulacion crénica por parte del aloin-
jerto que podria relacionarse con la localizacion extranodal
de la enfermedad en el érgano trasplantado®.

Se carece de estrategias preventivas con eficacia demostrada. La
monitorizacién de la carga virica parece ser de las mejores;ante
la reactivacion se recomienda disminuir la intensidad de la inmu-
nosupresion. El papel de la terapia antivirica o celular adoptiva
en profilaxis 0 como terapia anticipada no esta suficientemente
estudiado. En el caso de enfermedad linfomatosa establecida,
ademds de la retirada de inmunosupresion, la terapia se basa en
el empleo de anticuerpos monoclonales anti-CD20 combina-
dos con quimioterapia de mayor o menor intensidad®.

La incidencia en el resto de neoplasias permanece elevada,
pero los factores de riesgo previamente descritos no se han
correlacionado con su desarrollo, probablemente porque la
interaccion entre inmunosupresion y VEB no es tan relevante.
En estos casos, la patogénesis se basa en el defecto de vigilan-
cia inmunoldgica sobre células transformadas, efecto directo
de diversos farmacos (alquilantes, anticalcineurinicos...) y la
accion de otros virus carcinogénicos (virus hepatoétropos, vi-
rus del herpes humano-8, virus del papiloma humano, Polyo-
mavirus...); la transmision de células tumorales en el injerto
es un fenomeno de frecuencia baja (0,2%). Las neoplasias mas
frecuentes son las cutdneas (carcinoma de células basales y
escamosas), las del drgano trasplantado, tiroides, vejiga, vulva,
y otras tipicamente pedidtricas como hepatoblastoma y ne-
froblastoma. A diferencia de lo que sucede con los linfomas,
con estas neoplasias el riesgo de aparicion aumenta con la
edad; la disminucion de las complicaciones inherentes al TOS
y la mayor supervivencia conseguida son los principales con-
dicionantes, por la disminucion de factores competitivos, de
la incidencia creciente de estas neoplasias. Los periodos de
latencia son mas prolongados que para LNH y superiores a
los de los adultos. El prondstico y tratamiento depende de la
estirpe tumoral, asi como de su grado de diseminacién. Es
preciso destacar que otros tumores pediatricos de alta inci-
dencia, como los del sistema nervioso central o los éseos, no
experimentan un incremento en su frecuencia de aparicion®.

Poder conocer y cuantificar el riesgo de ocurrencia de neo-
plasias en estos pacientes resultaria Util para el desarrollo de
pruebas de cribado y protocolos de diagnéstico precoz y tra-
tamiento.
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