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Streszczenie

Nowotwory przewodu pokarmowego zajmuja czotowa pozycje
w statystykach onkologicznych w ogélnej populacji. U oséb
po przeszczepie wystepuja one 2-krotnie czesciej. Z uwagi
na rosnaca liczbe wykonywanych zabiegéw przeszczepiania
nerek, wzrost przezywalnosci pacjentdéw i przeszczepionych
narzadéw oraz starzenie sie populacji 0s6b oczekujacych
na przeszczep nerki i po transplantacji problem wystepowania
nowotworéw w tej grupie jest bardzo istotny. Poza czynnikami
ryzyka dotyczacymi catej populacji w przypadku chorych
po przeszczepie dochodza inne czynniki, jak dtugotrwate
stosowanie leczenia immunosupresyjnego czy tez niektére
infekcje wirusowe. W zwiazku z tym wazna role w dtugotrwatej
opiece nad pacjentami po transplantacji narzadu odgrywa
regularna kontrola stanu klinicznego chorego, czynnosci graftu,
a takze zaplanowanie badan profilaktycznych, majacych
na celu wczesne wykrycie nowotwordw i wczesng interwencje.

Wstep

Choroby nowotworowe s3 druga pod wzgledem cze-
stosci przyczyna zgondéw zaréwno wsréd kobiet, jak
i mezczyzn, a nowotwory przewodu pokarmowego zaj-
muja wysoka pozycje w statystykach onkologicznych.
Rak jelita grubego zajmuje w Polsce 2. miejsce
pod wzgledem zapadalnosci i jako przyczyna zgonéw
z powodu nowotwordéw (odpowiednio 15/100 tys./rok
dla kobiet i 25/100 tys./rok dla mezczyzn) [1]. Szczyt za-
chorowan wystepuje miedzy 50. a 70. rokiem zycia. Rak
zotadka zajmuje 4. miejsce u mezczyzn i 7 u kobiet
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pod wzgledem zapadalnosci (odpowiednio 18,6 i 9,7/100
tys.). Ten typ nowotworu najczesciej wystepuje po 50.
roku zycia. [1]. Nowotwor trzustki zajmuje 5. lub 6. pozy-
cje wsrdd przyczyn zgonéw spowodowanych nowotwo-
rami — zapadalnos¢ wynosi 8-12/100 tys./rok i najcze-
Sciej jest on rozpoznawany po 50. roku zycia [1]. Rzadziej
wystepuja choroby rozrostowe przetyku i watroby.
Nowoczesna immunosupresja, wdrozenie nowych
metod diagnostycznych i optymalizacja opieki nad pa-
cjentem po przeszczepie w ciggu ostatnich lat wyraznie
poprawity przezycie zarbwno pacjentéw, jak i przeszcze-
pionych narzadéw. Przewlekte stosowanie lekéw immu-
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nosupresyjnych jako leczenia zapobiegajacego odrzuca-
niu narzadu oraz leczenie epizodéw ostrego odrzucania
to dodatkowy, istotny czynnik ryzyka w poréwnaniu
z populacjg ogdlna [2]. Ryzyko powstania nowotworu
po roku wynosi 1%, po 5 latach — 10%, a po 10 latach
—20% [3].

Czynniki patogenetyczne — odrebnosci

w populacji pacjentéw po transplantacji nerki

U pacjentéw po transplantacji nerki obserwuje
sie 20-krotny wzrost czestosci nowotwordw skory (rak
ptaskonabtonkowy, podstawnokomérkowy, czerniaki),
chtoniakéw, miesaka Kaposiego. Rak nerki wystepuje
15 razy czesciej, natomiast nowotwory przewodu pokar-
mowego wystepujg Srednio 2-krotnie czesciej (10-krot-
nie czesciej wystepuje rak odbytnicy) [4].

Nowotwory wystepujace po transplantacji narzadu
dziela sie na trzy grupy:

1) istniejace juz przed przeszczepem, a rozpoznawane
w pierwszym roku po zabiegu,

2) przeszczepione wraz z narzgdem, co stanowi 0,06%
wszystkich nowotworéw i dotyczy zwykle guzéw ne-
rek,

3) powstate de novo i rozpoznawane, ze wzrastajaca
czestoscia wraz z uptywem czasu, po zabiegu trans-
plantacji.

Czynniki wptywajace na rozwdj nowotworu
po transplantacji sg takie same, jak w ogélnej populacji.
Dodatkowym, niezwykle istotnym czynnikiem ryzyka
jest dtugotrwate leczenie immunosupresyjne, ktore po-
za dziataniem per se, efektem mutagennym i przyzwala-
jacym toruje droge nowotworom uwarunkowanym
czynnikami infekcyjnymi.

Do grupy czynnikéw ryzyka nalezg takze: wiek
(wzgledne ryzyko dla przedziatu wiekowego 45-60 lat
zwigkszone 2-krotnie w poréwnaniu z grupa <45. roku
zycia, a dla wieku >60 lat — 3,8 razy), pte¢ meska, wywiad
choroby nowotworowej przed przeszczepem (RR - relati-
ve risk = 2,38), palenie tytoniu (RR >1,12) oraz wczedniej
wykonana splenektomia (RR — 1,87), a takze przyczyna
schytkowej niewydolnosci nerek oraz czas leczenia ner-
kozastepczego [5, 6]. Natomiast u pacjentéw ze schytko-
wa niewydolnoscig nerek w przebiegu cukrzycy typu 1
- ryzyko nowotworu jest mniejsze (RR - 0,19) [6].

Leki immunosupresyjne

Sam rodzaj stosowanej immunosupresji ma istotne
znaczenie dla rozwoju i czasu ujawnienia sie howotwo-
ru. W ocenie zaleznosci ryzyka rozwoju choroby nowo-
tworowe]j od zastosowanego leczenia immunosupresyj-
nego poréwnuje sie zwykle 3 okresy: lata 1962-1981, gdy
podstawa leczenia immunosupresyjnego byta azatiopry-
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na (AZA), z latami 1981-2000, ktére byty erg inhibitordéw
kalcyneuryny, takich jak cyklosporyna (CsA) i takrolimus
(Tac), oraz z ostatnimi latami, kiedy wprowadzono wiele
nowych lekéw, a w szczegélnosci inhibitory TOR (biatko
docelowe dla rapamycyny — target of rapamycin).

Stosowanie lekéw z grupy antymetabolitow,
a zwtaszcza AZA powoduje znaczny wzrost zachorowan
na nowotwory skory i chtoniaki. Ryzyko wystapienia chto-
niakbw oceniono na 30-40-krotne (zwtaszcza u pacjen-
téw stosujacych globuline antylimfocytarng — ALG), nato-
miast innych nowotworéw 2,5-krotne w stosunku do po-
pulacji ogolnej [3]. Nowotwory jelita grubego w populacji
leczonej AZA stanowity 3% wszystkich choréb. Na podsta-
wie Szwedzkiego rejestru nowotwordw u pacjentéw
po transplantacji nerki w latach 19961981 stwierdzono
istotny wzrost zachorowalnosci na chtoniaki, nowotwory
skory (w tym warg, odbytu) i jelita grubego [7].

W okresie dominacji inhibitoréw kalcyneuryny wy-
stepowanie chtoniakéw wahato sie miedzy 3,9 a 21,7%,
a nowotworéw przewodu pokarmowego w zakre-
sie 3,9-13,6% (w tym przetyku, zotadka, jelita grubego,
jelita cienkiego) w stosunku do liczby wszystkich no-
wotworéw. Na podstawie raportéw poréwnujacych dwa
schematy leczenia immunosupresyjnego (pierwszy,
gdzie podstawowym lekiem immunosupresyjnym byta
azatiopryna, z grupa, gdzie immunosupresja oparta by-
ta na cyklosporynie) stwierdzono wiekszg zapadalnosé
na nowotwory w grupie leczonej CsA oraz wczesniejsze
ich wystepowanie niz w grupie leczonej AZA. Wydaje
sie, ze cyklosporyna nie tyle powoduje rozw6j nowo-
tworu, co go przyspiesza poprzez wptyw na produkcje
TGF-beta, czynnika wzrostowego $rédbtonka naczyn
krwionosnych (VEGF — vascular endothelial growth fac-
tor) i interleukiny-6 [8]. Amerykanskie i europejskie
wieloosrodkowe badania poréwnujace wptyw stosowa-
nia cyklosporyny i takrolimusu u chorych po przeszcze-
pieniu nerki nie wykazaty istotnych réznic statystycz-
nych w odniesieniu do rozwoju choréb nowotworo-
wych. Natomiast w zestawieniu OPTN/UNOS (Organ
Procurement and Transplantation Network/United Ne-
twork for Organ Sharing), w ktérym ocenie poddano po-
nad 62 tys. pierwszorazowych transplantacji nerek wy-
konanych w latach 1998-2003, wykazano mniejszy od-
setek nowotwordéw spoza uktadu chtonnego w grupie
leczonej takrolimusem w poréwnaniu z grupa leczona
cyklosporyna [5].

Mykofenolan mofetylu (MMF) to lek z grupy sub-
stancji antyproliferacyjnych, ktérego posta¢ aktywna
— kwas mykofenolowy (MPA) hamuje konwersje inozy-
no-monofosforanu do guanozyno monofosforanu. Po-
rownujac grupe leczong azatiopryng z grupa leczong
MMEF, stwierdzono nieco wiekszy odsetek nowotworéw
w grupie leczonej AZA [9, 10]. Ponadto w badaniach wy-
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konanych in vitro MMF okazat sie silnym inhibitorem
angiogenezy i wyraznie zmniejszat wzrost komérek gu-
za (gruczolakoraka jelita grubego i czerniaka) [11, 12].
Rezultaty te sugeruja wyzszos¢ stosowania MMF
w aspekcie bezpieczenstwa onkologicznego u pacjen-
téw po transplantacji nerki.

U os6b otrzymujacych steroidy stwierdzono zwiek-
szong czestos¢ wystepowania chtoniakéw typu non-
-Hodgkin oraz rakéw skory (poza czerniakiem) [5].

Krétko po wprowadzeniu do lecznictwa sirolimusu
ukazaty sie pierwsze prace sugerujace jego role w ha-
mowaniu progresji nowotworéw poprzez dziatanie anty-
angiogenne (zmniejszenie produkcji VEGF), bezposredni
wptyw na komérki guza — hamujacy ich replikacje, oraz
nasilenie apoptozy komérek. Wiele analiz wskazuje, ze
stosowanie inhibitorow TOR w przewlektym leczeniu
immunosupresyjnym jest skojarzone z 60-procentowa
redukcja ryzyka powstania nowotworu i 55-procentowa
redukcjg ryzyka nowotworu wywodzgcego sie z narza-
déw migzszowych (zwtaszcza PTLD, miesaka Kaposiego,
raka nerki oraz nowotworéw skéry) [3, 5, 13].

Wieloosrodkowe analizy dotyczace zastosowania
ATG i przeciwciata monoklonalnego OKT3 w leczeniu in-
dukcyjnym lub ostrego odrzucania wykazaty wyrazny
ich zwigzek z wystepowaniem choréb rozrostowych,
a zwtaszcza chtoniakéw. Ryzyko rozwoju potransplanta-
cyjnej choroby limfoproliferacyjnej (PTLD — post-trans-
plant lymphoproliferaitve disease) wzrasta o ok. 70%
[3, 5]

Rola czynnikéw srodowiskowych i infekcyjnych

Wazna role w onkogenezie u pacjentéw po prze-
szczepie nerki odgrywaja czynniki srodowiskowe. Wy-
razng dodatnig korelacje zaobserwowano pomiedzy
ekspozycjag na promienie ultrafioletowe a powstaniem
nowotwordéw skéry czy udziatem czynnikéw infekcyj-
nych w rozwoju niektérych nowotworéw.

Infekcja wirusem Epsteina-Barra (EBV) predysponu-
je do rozwoju PTLD, zakazenie wirusami zapalenia wa-
troby HBV i HCV do raka watrobowokomoérkowego
(HCCO), ludzki herpeswirus typu 8 (HHV-8) do powstania
miesaka Kaposiego, wirus brodawczaka ludzkiego (HPV)
do raka kolczystokomérkowego skéry, w tym takze od-
bytu [3, 5, 14-18]. Ponadto wczesna (w ciggu 3 mies.
po przeszczepie) infekcja cytomegalowirusem (CMV)
i EBV moze predysponowa¢ do rozwoju nowotworéw
przewodu pokarmowego [16-18].

Nowotwory przewodu pokarmowego

Poza nowotworami skéry najczesciej u pacjentow
po transplantacji nerki wystepuje PTLD, ktéra moze
rowniez lokalizowa¢ sie w obrebie przewodu pokarmo-

wego i przebiega¢ bezobjawowo lub manifestujac sie
nagtym bélem w nadbrzuszu, perforacjg czy krwawie-
niem z przewodu pokarmowego. Wystepuje ona najcze-
Sciej po roku od transplantacji [19]. Wyr6znia sie naste-
pujace podtypy PTLD: zmiany mononukleozopodobne
lub tagodna hiperplazje plazmocytowa, polimorficzny
zesp6t PTLD, monomorficzny zespét PTLD i Hodgkin-like
PTLD. Pozaweztowa posta¢ PTLD moze zajmowac rézne
odcinki przewodu pokarmowego — od jamy ustnej, po-
przez przetyk, zotadek, jelita do odbytnicy — i przebiegac
z r6znie nasilonymi objawami. Moga jej takze towarzy-
szy¢ typowe zmiany weztowe [3,16-18]. Smiertelnosé
pacjentéw z PTLD jest r6zna i waha sie od 30 do 60%.
Za czynniki korzystne rokowniczo uwaza sie: mtody
wiek, chorobe ograniczong do allograftu, dobrg odpo-
wiedZ na redukcje dawki lekéw immunosupresyjnych,
posta¢ zajmujaca jeden narzad, bez zajecia osrodkowe-
go uktadu nerwowego. Leczenie polega na redukcji lub
odstawieniu lekéw immunosupresyjnych, zmianie lekéw
ze wskazaniem na inhibitory TOR, stosowaniu systemo-
wej chemioterapii (np. CHOP), przeciwciat anty CD-20 (ri-
tuksymab), lekéw przeciwwirusowych oraz kojarzeniu
tych metod [3, 5, 14].

Nowotwory przetyku wystepuja rzadko, cho¢ 4-krot-
nie czesciej niz w populacji ogélnej. Najczesciej sa to ra-
ki skojarzone z infekcjg HPV i gruczolakoraki, okazjonal-
nie ograniczona posta¢ PTLD czy miesak Kaposiego
[3, 14, 20]. Leczenie, poza przypadkami PTLD, polega
na redukcji immunosupresji i zabiegu operacyjnym.
W zaawansowanych miejscowo rakach przetyku stosuje
sie tez radiochemioterapie neoadjuwantowg [21].

Pacjenci po transplantacji nerki maja nieznacznie
zwiekszone ryzyko rozwoju nowotworu zotadka (RR
—1,24), najczesciej spotykany jest gruczolakorak, wyste-
puje on w mtodszej grupie wiekowej w stosunku do po-
pulacji ogélnej, czesciej u mezczyzn. Sredni czas poja-
wienia sie tego nowotworu wynosi ok. 5,5 roku
po transplantacji [3, 22]. Co ciekawe, w USA 5-letni czas
przezycia biorcow nerki z rakiem Zzotadka jest dtuzszy
w poréwnaniu z innymi grupami pacjentéw (odpowied-
nio 29% w poréwnaniu z 5-15%) [23]. Ma to niewatpli-
wy zwigzek z wczesng wykrywalnoscia. Zadziwiajacy
jest réwniez fakt, ze 53% rakéw byto wykrytych przy-
padkowo podczas endoskopii i dodatkowe 12% podczas
tomografii komputerowej, ktére byty wykonywane z in-
nych wskazan [23].

Rzadko spotykanym nowotworem Zotadka jest mie-
sak Kaposiego, ktorego czynnikiem ryzyka jest infekcja
HPV-8. Nowotwor ten wyjatkowo rzadko wystepuje
w ogblnej populacji. Leczenie polega na zmniejszeniu
immunosupresji, ostatnie doniesienia méwig o dobrym
efekcie terapeutycznym konwersji do inhibitora TOR
[3, 5, 24].
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Szczegblng postacia choroby limfoproliferacyjnej jest
chtoniak typu MALT (mucosa associated lymphoid tissue),
ktérego uznanym czynnikiem ryzyka jest infekcja Helico-
bacter pylori. W tej postaci zaleca sie redukcje dawki im-
munosupresji i leczenie eradykacyjne, w zaawansowa-
nych postaciach typowa chemioterapie [24, 25].

Choroba limfoproliferacyjna lokalizujaca sie w jelicie
cienkim jest zwykle trudna do zdiagnozowania. Moze
objawiac sie jako niedroznos¢, krwawienie z przewodu
pokarmowego czy béle brzucha. Chtoniak typu MALT je-
lita cienkiego jest skojarzony z zakazeniem Campylobac-
ter jejuni [24].

Nowotwory jelita grubego i odbytnicy stanowig
ok. 12% nowotwordéw powstatych de novo u pacjentéw
po transplantacji. Wiekszoé¢ danych sugeruje, ze ryzyko
powstania raka jelita grubego jest wyzsze niz w ogélnej
populacji, zwtaszcza po 10 latach od zabiegu
[3, 4, 6, 14, 24, 26], choc istniejg doniesienia, ze ryzyko
jest podobne, jak w populacji ogélnej [27, 28]. Najczesciej
spotykanymi postaciami sa: gruczolakoraki, rak z komé-
rek nabtonka wielowarstwowego ptaskiego, raki niezréz-
nicowane [6]. Gruczolakoraki jelita grubego czesciej poja-
wiajg sie u 0sob, ktérym przeszczepiono organ od dawcy
zmartego. Ponadto Sredni czas od transplantacji do ujaw-
nienia sie choroby wynosi ok. 6 lat w przypadku pobra-
nia od dawcy zmartego i 10 lat od dawcy zywego. Nowo-
twory te rozwijaja sie wczesniej niz w populacji ogélnej
(odpowiednio ok. 59. i 72. roku zycia). U chorych
po transplantacji krotszy jest 5-letni czas przezycia [29].

Nowotwory okolicy odbytu i odbytnicy wystepuja
ok. 6-10-krotnie czesciej [4, 30]. Podkresla sie znaczenie
etiologiczne infekcji wirusowej HPV-16. Ujawniajg sie
w mtodszym wieku (ok. 55. roku zycia podczas gdy
w populacji ogblnej ok. 74. roku zycia) i odwrotnie niz
w innych grupach pacjentéw — czesciej u mezczyzna.
Dzieki badaniom profilaktycznym wykrywane s3 we
wczesniejszych stadiach. Leczenie nowotworu nie odbie-
ga od zwyktych standardéw. Rzadziej spotykamy w tym
odcinku chtoniaki i miesaka Kaposiego [30].

Rak watrobowokomdrkowy (HCC) wystepuje 3-krot-
nie czesciej u pacjentéw po transplantacji nerki ze
wspotistniejacym zakazeniem wirusami HCV i HBV
w poréwnaniu z ogbélng populacja. Jest p6znym powi-
ktaniem przewlektego zapalenia watroby [31, 32]. Roz-
wija sie po ok. 10 latach od zabiegu transplantacji. Sred-
ni czas przezycia tych pacjentéw wyraznie sie skraca.
Zalecane leczenie to zabieg operacyjny, chemoemboli-
zacja i modyfikacja leczenia immunosupresyjnego. Oso-
by, u ktérych doszto do rozwiniecia sie marskosci wa-
troby, maja wyzsze ryzyko rozwoju HCC i obarczone s3
wyzsza $miertelnoscia [31, 32].

Nowotwory trzustki wystepuja stosunkowo rzadko
po transplantacji nerki. Najczesciej opisywane sg rozne
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postacie chtoniakéw, a takze gruczolakoraki, w tym po-
jedyncze przypadki przeniesienia nowotworu trzustki
z przeszczepiona nerkga [33, 34]. Opisywane s3 tez poje-
dyncze przypadki guzoéw neuroendokrynnych.

Profilaktyka onkologiczna

Istotnym zagadnieniem w przewlektej opiece
nad pacjentem po transplantacji narzadu jest profilakty-
ka onkologiczna, mozliwos¢ wykrycia nowotworu
na wczesnych etapach rozwoju i szybkiego wdrozenia
leczenia. Komitet Amerykanskiego Towarzystwa Trans-
plantacyjnego stworzyt i opublikowat wytyczne doty-
czace badan przesiewowych w tej populacji [35]. W za-
kresie przewodu pokarmowego zaleca sie: kazdorazo-
wo doktadne badanie przedmiotowe z oceng weztow
chtonnych, skéry, przynajmniej raz do roku badanie per
rectum i katu na krew utajona. Badania endoskopowe
dolnego odcinka przewodu pokarmowego nalezy wyko-
nac: u pacjentéw po 50. roku zycia co roku rektoskopie,
co 5 lat sigmoidoskopie, co 10 lat kolonoskopie.

Nie ma jednoznacznych ustalen co do terminu wyko-
nania gastroskopii. Wedtug obecnych zalecen nalezy ja
wykonywaé¢ w podobnym czasie, jak w populacji ogdlnej
[19, 35]. Biorac jednak pod uwage wysoka czestos¢ za-
kazenia H. pyloriiraka zotadka w naszym kraju oraz du-
zy odsetek raka zotadka wykrywanego przypadkowo
[23], nalezatoby rozwazy¢ celowosé wykonywania tego
badania w okreslonych odstepach czasu.

U pacjentow z przewlekta infekcjg HBV i HCV wska-
zane jest oznaczenia alfa-fetoproteiny i wykonywanie
badania USG co 6-12 mies. U pacjentéw HBS- i HCV-ne-
gatywnych badanie USG z oceng narzagdoéw jamy brzusz-
nej nalezy wykonywac co roku [19, 35].

Reasumujac, u pacjentéw po transplantacji narzadu
ryzyko rozwoju choroby nowotworowe] jest znacznie
wyzsze niz w populacji ogélnej. Poza typowymi czynni-
kami ryzyka dochodza dodatkowe, specyficzne dla tej
grupy: leczenie immunosupresyjne, infekcje wirusowe,
ktére odgrywaja istotna role w onkogenezie. Wydaje sie,
ze z uwagi na starzenie sie populacji pacjentéw podda-
wanych zabiegom transplantacji na pierwsze miejsce
przyczyn zgondw wysung sie nowotwory i zastapig przy-
czyny sercowo-naczyniowe.

Nowotwory przewodu pokarmowego wystepuja
Srednio 2-krotnie czesciej w tej grupie pacjentéw. Z uwa-
gi na rozpowszechnienie i wysoka ogélna zachorowal-
nos¢ na nowotwory, w tym zotadka, jelita grubego, od-
bytu, odbytnicy, pacjentéw tych nalezy podda¢ szczegél-
nej ocenie i zaplanowa¢ badania profilaktyczne, pozwa-
lajace na wykrycie choroby na wczesnym etapie i szyb-
ka interwencje. W opiece nad pacjentem niezmiernie
istotne jest indywidualne podejscie, dobranie optymal-
nego leczenia immunosupresyjnego oraz dawek lekow,
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a takze zaplanowanie badan przesiewowych w zalezno-
Sci od istniejacego ryzyka.

Pismiennictwo

1. Szczeklik A. Choroby wewnetrzne. Wyd. 1. Medycyna Praktyczna,
Krakéw 2005.

2. Bustami RT, Ojo AO, Wolfe RA i wsp. Immunosuppression and the
risk of post-transplant malignancy among cadaveric first kidney
transplant recipients. Am J Transplant 2004; 4: 87-93.

3. Agraharkar ML, Cinclair RD, Kuo YF i wsp. Risk of malignancy with
long-term immunosuppression in renal transplant recipients.
Kidney Int 2004; 66: 383-9.

4. Adami J, Gabel H, Lindelof B i wsp. Cancer risk following organ
transplantation: a nationwide cohort study in Sweden. Br J
Cancer 2003; 89: 1221-7.

5. Kauffman HM, Cherikh WS, McBride MA i wsp. Post-transplant
de novo malignancies in renal transplant recipients: the past and
present. Transpl Int 2006; 19: 607-20.

6. Danpanich E, Kasiske BL Risk factors for cancer in renal
transplant recipients. Transplantation 1999; 68: 1859-64.

7.Blohme |, Brynger H. Malignant disease in renal transplant
patients. Transplantation 1985; 39: 23-5.

8. Guba M, Graeb C, Jauch KW i wsp. Pro- and anti-cancer effects of
immunosuppressive agents used in organ transplantation.
Transplantation 2004; 77: 1777-82.

9. David KM, Morris JA, Steffen BJ i wsp. Mycophenolate mofetil vs.
azathioprine is associated with decreased acute rejection, late
acute rejection, and risk for cardiovascular death in renal
transplant recipients with pre-transplant diabetes. Clin
Transplant 2005; 19: 279-85.

10. Buell JF, Gross TG, Woodle ES. Malignancy after transplantation.
Transplantation 2005; 80: S254-64.

11. Huang Y, Liu Z, Huang H i wsp. Effects of mycophenolic acid on
endothelial cells. Int Immunopharmacol 2005; 5: 1029-39.

12. Engl T, Makarevic J, Relja B i wsp. Mycophenolate mofetil
modulates adhesion receptors of the betal integrin family on
tumor cells: impact on tumor recurrence and malignancy. BMC
Cancer 2005; 5: 4.

13. Kauffman HM, Cherikh WS, Cheng Y i wsp. Maintenance
immunosuppression with target-of-rapamycin inhibitors is
associated with a reduced incidence of de novo malignancies.
Transplantation 2005; 80: 883-9.

14. Nefrologia. Ksigzek A, Rutkowski B (red.). Lublin, Wydawnictwo
Czelej 2004.

15. Bouwes Bavinck JN, Feltkamp M, Struijk L i wsp. Human
papillomavirus infection and skin cancer risk in organ transplant
recipients. J Investig Dermatol Symp Proc 2001; 6: 207-11.

16. Adani GL, Baccarani U, Lorenzin D i wsp. De novo gastrointestinal
tumours after renal transplantation: role of CMV and EBV viruses.
Clin Transplant 2006; 20: 457-60.

17. Adani GL, Baccarani U, Lorenzin D i wsp. Role of cytomegalovirus
and Epstein-Barr virus in patients with de novo colon cancer after
renal transplantation. Tumori 2006; 92: 219-21.

18. Kranz B, Vester U, Becker J i wsp. Unusual manifestation of
posttransplant lymphoproliferative disorder in the esophagus.
Transplant Proc 2006; 38: 693-6.

19. European best practice guidelines for renal transplantation.
Section IV: Long-term management of the transplant
recipient. IV.6.3. Cancer risk after renal transplantation. Solid
organ cancers: prevention and treatment. Nephrol Dial Transplant
2002; 17 (Suppl. 4), 32: 34-6.

20. von Rahden BH, Stein HJ, Schmidt G i wsp. Esophageal cancer
surgery in heart transplant patients. Ann Thorac Surg 2005;
80: 1510-2.

21. Chen J, Cheong JH, Hyung WJ i wsp. Gastric adenocarcinoma after
renal transplantation. Hepatogastroenterology 2004; 51:895-9.
22. Ponticelli C, Passerini P Gastrointestinal complications in renal

transplant recipients. Transpl Int 2005; 18: 643-50.

23. Buell JF, Husted T, Hanaway MJ i wsp. Incidental diagnosis of
gastric cancer in transplant recipients improves patient survival.
Surgery 2002; 132: 754-8.

24. Aull M), Buell JF, Peddi VR i wsp. MALToma: a Helicobacter
pylori-associated malignancy in transplant patients: a report
from the Israel Penn International Transplant Tumor Registry with
a review of published literature. Transplantation 2003; 75: 225-8.

25. Sarkio S. Gastrointestinal complications after kidney trans-
plantation. Rozprawa doktorska. University of Helsinki, 2006.

26. Saidi RF, Dudrick PS, Goldman MH. Colorectal cancer after renal
transplantation. Transplant Proc 2003; 35: 1410-2.

27. Ondrus D, Pribylincova V, Breza J i wsp. The incidence of tumours
in renal transplant recipients with long-term immunosuppressive
therapy. Int Urol Nephrol 1999; 31: 417-22.

28. Papaconstantinou HT, Sklow B, Hanaway MJ i wsp.
Characteristics and survival patterns of solid organ transplant
patients developing de novo colon and rectal cancer. Dis Colon
Rectum 2004; 47: 1898-903.

29. Rudich SM, Neff GW, Gupta M i wsp. De novo anorectal cancers
in renal transplant recipients. Transplantation 2004; 78
(Suppl. 1): 501-2.

30. Roca-Tey R, Borrellas X, Cantarell C i wsp. Immunoblastic
lymphoma of the colon in a renal transplant patient presenting
with autoimmune haemolytic anaemia of the cold antibody type.
Nephrol Dial Transplant 1997; 12: 2000-1.

31Ridruejo E, Mando OG, Davalos M i wsp. Hepatocellular carcinoma
in renal transplant patients. Transplant Proc 2005; 37: 2086-8.

32.Fan WC, King KL, Loong CC i wsp. Hepatocellular carcinoma after
renal transplantation: the long-term impact of cirrhosis on
chronic hepatitis B virus infection. Transplant Proc 2006; 38:
2080-3.

33. Cibeira MT, Lopez-Guillermo A, Colomer D i wsp. Diffuse large
B-cell lymphoma arising from donor lymphoid cells after renal
and pancreatic transplantation. Ann Hematol 2003; 82: 131-5.

34. Gerstenkorn C, Thomusch O. Transmission of a pancreatic
adenocarcinoma to a renal transplant recipient. Clin Transplant
2003; 17: 473-6.

35. Kasiske BL, Vazquez MA, Harmon WE i wsp. Recommendations
for the outpatient surveillance of renal transplant recipients.
American Society of Transplantation. ] Am Soc Nephrol 2000; 11
(Suppl. 15): S1-86.

Przeglad Gastroenterologiczny 2006; 1 (4)



