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1. ¿Que  neoplasias tienen los niños 
trasplantados renales? 

• Primera causa: Tumores de estirpe 
linfoide , PTLD. (60-90%).

• Tumor sólido no PTLD : 6.7 x 
incidencia población pediátrica 
general .

• Carcinoma de celulas renales 
(tanto de injerto como de riñones 
propios) , S. de Kaposi , otros 
sarcomas, t. cutáneos,t. hígado, y 
genital femenino.

• Los pacientes con el Síndrome de 
Deny- Drash (mutation en el gen 
WT1), tienen un elevado riesgo de 
desarrollar  T. de Wilms y 
gonadoblastoma.

• Tumores benignos: Fibroma de 
mama.

Dharnidharka VR. Pediatr Transplant. 2013
Smith JM, Pediatr Transplant. 2013.



 2. ¿Qué 
incidencia tiene el 

PTLD en  niños 
con trasplante 

renal  ? 
- Incidencia: 1-2 % 
a los  5 años de 
seguimiento.
- Bimodal. Pico 
inicial antes del 
año y pico a los 5 
años. 
- Más del 90 % 
son líneas 
celulares del 
huesped.
- Mortalidad :  15 
% de los casos 
registrados.
 - Factores de 
riesgo: 
     Negatividad  
EBV en el 
momento del 
trasplante, con 
posterior 
infección 
primaria.
     
Seronegatividad 
CMV y 
enfermedad CMV
     Menor edad al 
trasplante per-se . 
- 
Inmunosupresión: 
Hay trabajos 
contradictorios 
respecto a los   
distintos IS, 
aunque se acepta 
en general el 
mayor riesgo de 
belatacept y 
OKT3.
Cleper R  Pediatric Transplantation  
2012
Farrugia D. Pediatr Transplant 2014.
Al-Mansour Curr Hematol Malig Rep 
2013.
Fujieda M Curr Op Organ Traspl 2013



        3.  PTLD siempre 
ligado a EB  virus?

80  %   EBV  positivo 
(generalment 
asociado a primer 
pico y mejor 
pronóstico) : La forma 
de   expresión más 
frecuente son 
linfomas de estirpe B; 
en diferentes formas 
histológicas : 
Monómórfica, 
Hodgkin , no 
Hodgkin , Burkitt  y 
formas inclasificables.

 20  %   EBV  negativo: 
Alta proporción de 
linfoma T   (más 
tardio, peor 
pronóstico).

• Diferentes virus 
asociados a PTLD: 
CMV, SV40, VHC, T-
cell leukemia virus.

• Estirpe histológica: 
Monomórfico  B 67 
% , monomórfico  T 
10  %,  polimórfico T 
y B  7%. 

      

Fujieda M, Curr Opin Organ 
Transplant. 2013
Kinch A, Acta Oncol 2014 
Kinch A, Am J Transplant. 2014



4.  Estrategia 
preventiva

• Exploración 
física 
periódica.

• Educación 
en el 
autoexame
n.

• Racionaliza
ción de la 
inmunosup
resión.

• Profilaxis 
CMV o 
tratamient
o 
anticipado.

• Determinac
ión seriada 
de cargas 
virales: 
CMV, BK, 
EB, como 
marcadore
s 
subrogados 
de la 
inmunosup
resión.

Fujieda M, Curr Opin Organ 
Transplant. 2013

Kinch A, Acta Oncol 2014 
Kinch A, Am J Transplant. 

2014

Majewski M,Transplantation.2003 
May 27;75(10):1710-7.

El-Salem M, Lab Invest. 2007 
Jan;87(1):29-39.

Kranz B, Pediatr Nephrol. 2013 
Aug;28(8):1293-8. 

 



5. Sospecha diagnóstica  
PTLD

• Sintomatología (fiebre, 
pérdida de peso, dolor 
abdominal, 
hepatoesplenomegalia. 
adenopatías, diarrea, 
disfunción del injerto)).

• Exploración física 
positiva.

• Carga viral para EB con 
título alto repetido (40 % 
de los PTLD tenían más 
de 100.000 copias /ml o 
cambio brusco en el 
número de copias.



6. Pruebas diagnósticas 
PTLD

• PET con  2-deoxy-2-
[fluorine-18]fluoro- 
D-glucosa integrado 
con TAC (18F-FDG 
PET/CT) considerado 
como combinación 
muy útil. 

• El PET F-glucosa es 
una prueba más 
sensible y mas 
específica que el CT 
scan, pero la 
utilización 
combinada se asocia 
con mayor capacidad 
diagnóstica.

• Tiene utilidad 
adicional para 
orientar la biopsia.

• El gold-standard del 
diagnóstico es el 
estudio histológico  
asociado a la tinción 
EBER específica.

Delecluse H Am J Pathol. 1995 
Vali R  Pediatr Transplant. 2015

Li X Case Rep Hematol. 2015



7. Manejo inicial: 

 Un aumento de la carga viral ( de 10 a 50 veces el nivel basal del individuo) o un 
aumento en un corto período de  tiempo , o la positivización de EB , nos obliga a 
realizar cambios en la inmunosupresión:

-Reducción o retirada del CNI.
-Retirada del MMF
-Incorporación de un imTOR



8. Estrategias terapeúticas
Según estirpe tumoral:

§ Reducción de la inmunosupresión e 
   introducción imTOR

§ Rituximab en pacientes CD 20    
positivos

§ Quimioterapia CHOPP

Fujieda M, Curr Opin Organ Transplant. 2013
Kinch A, Acta Oncol 2014 
Kinch A, Am J Transplant. 2014



Papel de imTOR en PTLD :

La señal mTOR está 
activada en los linfocitos 

PTLD.
Señales posteriores a 

mTOR  (p-4E-BP 1,p6RP), 
pueden ser marcadores de 

eficacia  con trto. imTOR

Serre JE Kidney Int. 2014 Jan;85(1):182-90. 
Al-Mansour Curr Hematol Malig Rep. 2013 

Sep;8(3):173-83.
El Salem M 2007 Lab Invest 87.  29-39 



Papel de imTOR en PTLD  
¿Supresión de CNI?

101 pacientes con PTLD , a 
los 5 años : 

39 fallecidos, 21 perdida 
de injerto.

Ni el tipo de PTLD  ni el trto 
fueron variables 

significativas.
Mucha mejor 

supervivencia del injerto 
cuando los pacientes 

mantuvieron CNI  a niveles 
bajos sin supresión.

Serre JE, Kidney Int  2014.



h

Fujieda M, Curr Opin Organ 
Transplant. 2013

 

Starzl TE Lancet. 1984.
Trappe R, Lancet Oncol 

2012.
Al-Mansour Curr Hematol 

Malig Rep. 2013.
Dierickx D, Blood 2015 . 
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