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Resumo da Tese 

 

Introdução: As neoplasias malignas são uma das três principais causas de 

morte em receptor de transplante renal com enxerto funcional, após  as 

infecções e doenças cardiovasculares. Contudo, a incidência varia conforme as 

características da população. 

Objetivo: Identificar a incidência de neoplasias malignas em receptores renais 

e os fatores associados à sobrevida global. 

Métodos: Estudo de coorte retrospectivo em um centro único. Foram 

analisados 2.146 prontuários de pacientes adultos submetidos ao transplante 

renal entre janeiro de 2000 à dezembro de 2015.  

Resultados: A incidência cumulativa de neoplasias malignas foi de 5,5% com 

seguimento médio de 9 anos, sendo o câncer renal mais frequente, seguido por 

câncer de pulmão e tumores de origem hematológica. Receptores renais que 

desenvolveram neoplasias malignas apresentaram menor sobrevida global em 

comparação aos receptores sem malignidade (12,2 vs 18,2 anos, p <0,001).  

As neoplasias de origem hematológica refletiram em maior mortalidade em 

comparação as neoplasias de órgão sólido (p = 0,03). O desenvolvimento de 

neoplasias malignas pós transplante foi um preditor independente para morte 

dos receptores (HR = 4,48, IC 95%: 3,25 –6,18; p <0,001). 

Conclusão: A incidência de malignidade foi de 5,5% e mostrou-se um fator 

prognóstico independente para a morte do receptor no pós transplante. 

Palavras-chave: incidência, neoplasias malignas, transplante renal. 
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Abstract 

 

Introduction: Malignant neoplasms are one of the three major causes of renal 

recipient´s death with a functioning graft after infections and cardiovascular 

diseases. However, the incidence varies according to the epidemiological profile 

of the population. 

Aim of study :This study aimed to investigate the incidence of malignant 

neoplasms in kidney transplant recipients and to evaluate factors associated 

with global survival. 

Materials and methods:  Retrospective cohort study at a single center. A total 

of 2146 medical records of adult patients who underwent kidney transplantation 

between Jan/2000 and Dec/2015 were analyzed. 

Results: The cumulative incidence of malignant neoplasm was 5.5% with a 

mean follow-up of 9 years. The most frequent malignancies was kidney cancer, 

followed by malignant lung and hematological cancers.  

Renal recipients who developed malignancies had a lower overall survival 

compared to those without malignancies (12.2 vs 18.2 years, p <0.001), and for 

recipients with malignancies of hematological origin, mortality was higher in 

relation to those with solid organ malignancies (p = 0.03).  

Post-transplant malignant neoplasms was an independent predictor of recipient 

death (HR= 4.48, 95% CI: 3.25 –6.18; p <0.001). 

Conclusion: The incidence of malignancy was 5.5% and was shown to be an 

independent prognostic factor for post-transplant recipient death. 

Keywords: incidence, malignant neoplasms, kidney transplantation. 
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1. REFERENCIAL TEÓRICO 

 

A doença renal crônica (DRC) é um problema de saúde pública mundial. 

Caracteriza-se pela alteração irreversível na função ou estrutura renal, por sua 

evolução lenta e progressiva. Diversas patologias como hipertensão, diabetes, 

glomerulonefrite crônica, doenças autoimunes, doenças hereditárias, entre 

outras estão associadas a etiologia da doença. 1,2 O diagnóstico de DRC é 

baseado na redução da taxa de filtração glomerular (TFG) menor que 60 ml 

/min /1,73 m2, por um período igual ou superior a três meses, ou TFG  acima 

de 60 ml/min/1,73 m2 mas com evidência de lesão da estrutura renal. 

Indicadores de lesão renal incluem albuminúria, alterações na imagem renal, 

hematúria, distúrbios hidroeletrolíticos persistentes e alterações histológicas na 

biópsia renal.² 

O estágio 5 da DRC (TFG abaixo de 15ml/min) possui diferentes 

tratamentos que incluem a diálise peritoneal, a hemodiálise e o transplante 

renal3. O tratamento selecionado varia de acordo com a escolha do 

paciente, sua condição clínica, doença de origem e disponibilidade de 

doadores de órgãos, caso se opte pelo  transplante. Em geral, o transplante 

apresenta vantagens em relação à melhora da expectativa e qualidade de vida 

dos pacientes em comparação com as terapias dialíticas.4,5  

O Brasil está na segunda posição no número total de transplantes 

renais, ficando atrás dos Estados Unidos da América (EUA) que realiza 20.000 

procedimentos ao ano e possui mais de 90.000 pessoas na lista de espera 

para transplante renal.6,7 No período entre 1997 e março de 2020 foram 

realizados 83.500 transplantes renais no Brasil, sendo 6.100 somente no ano 
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de 2019.7Considerando o crescente número de receptores renais o 

acompanhamento desses pacientes é de suma importância na manutenção do 

enxerto,  de forma a reduzir a rejeição, necessidade de retransplante ou retorno 

à diálise8.  

1.1. Imunossupressão no transplante renal 

 
 

A rejeição aguda renal é definida como uma deterioração da função do 

enxerto associada às alterações histopatológicas. A elevação persistente de 

creatinina acima de 10% em relação ao valor basal do paciente é suficiente 

para se considerar a hipótese de rejeição.9 O diagnóstico patológico obedece 

os critérios padronizados propostos pela Classificação de Banff, baseado nas 

lesões histológicas presentes em biópsias do aloenxerto renal.10 Nesta 

classificação, as alterações agudas e crônicas podem coexistir na mesma 

biópsia do paciente transplantado renal, utiliza-se o termo atividade ou 

inatividade, ao invés do tempo da biópsia, pois lesões ativas podem aparecer 

tardiamente e lesões crônicas podem se desenvolver precocemente no período 

pós-transplante.10,11 

Às rejeições de enxertos renais podem ser classificadas em relação a 

sua fisiopatologia em 5 categorias: rejeição hiperaguda, rejeição aguda que 

pode ser mediada por anticorpos ou mediada por células T, rejeição crônica e  

rejeição aguda sobreposta à rejeição crônica.12 A associação de achados 

histológicos com a presença de anticorpos circulantes específicos contra 

antígenos dos doadores e a presença de sinais de ativação do complemento 

(C4d) no tecido são características de rejeição mediada por anticorpos. 13  
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A terapia de imunossupressão no transplante pode ser categorizada em 

terapia de indução fornecida no perioperatório e terapia de manutenção para 

proteção do aloenxerto no longo prazo.14 Além de reduzir o índice de rejeição, 

a terapia pós-transplante renal visa otimizar a função do enxerto e a sobrevida 

do paciente. Entretanto, o uso desta terapia implica em risco aumentado de 

desenvolver tumores, doenças cardiovasculares e infecciosas nos 

pacientes.15,16,17 

 

1.1.1 Terapia de indução 

 

        A finalidade da terapia de indução é suprimir as respostas celulares e 

humorais com objetivo de reduzir a incidência e a gravidade da rejeição de 

aloenxertos, bem como permitir a redução do inibidor da calcineurina ou da 

terapia de manutenção com esteroides.18,19 A imunossupressão de indução é 

caracterizada por altas doses de imunossupressores no período 

transoperatório  até 14 dias após o transplante.20 

Os agentes utilizados na prática clínica dependem de uma série de 

fatores. Para isso, os riscos e benefícios devem ser avaliados individualmente 

a cada paciente com base no risco imunológico e suscetibilidade a 

complicações.21 Agentes de indução possuem diversos mecanismos de ação 

que terão diferentes efeitos na modulação celular e na resposta imune humoral. 

A utilização de terapias mais potentes como os agentes depletores de linfócitos 

pode ser vantajosa para receptores com maior risco para rejeição. Por outro 

lado, pode aumentar o risco, especialmente em pacientes com infecções 
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crônicas como HIV e hepatites B e C devido à maior suscetibilidade à infecções 

oportunistas.22,23 

      Os agentes de depleção de células T são os fármacos mais comumente 

utilizados na indução seguido por um regime baseado em tacrolimo e 

micofenolato de mofetil (MMF).24 O uso de esteroides auxilia na prevenção da 

toxicidade e na manutenção de um estado imunológico de tolerância que 

permite uma redução na imunossupressão de manutenção.19 

Os únicos agentes de indução aprovados pela Food and Drug 

Administration (FDA) para transplante de rim nos Estados Unidos, antes da 

aprovação da imunoglobulina antitimócito (r-ATG, do inglês rabbit anti-

thymocyte globulin) em 2017, eram os antagonistas dos receptores de 

interleucina-II monoclonais não depletores de células T (IL2RAs) basiliximab e 

daclizumab, entretanto, este último imunossupressor foi retirado do mercado 

pela Roche desde 2009.25,26,27 A r-ATG atua na redução dos linfócitos T, 

enquanto o basiliximab  é um anticorpo monoclonal CD25 que inibe a expansão 

clonal e a viabilidade dos linfócitos T ativados.18,28 

A r-ATG contém anticorpos direcionados às células T, células B, 

neutrófilos, plaquetas, moléculas de adesão e complemento, com potencial de 

ligação com as células T e os remove da circulação por opsonização no tecido 

esplênico e linfóide, sendo também utilizado para tratar rejeição aguda de alto 

grau e quando a terapia esteroides for insuficiente.29,30,31. 

Os protocolos que utilizam depletores de linfócitos quando combinados 

com esteroides mostraram ser mais eficientes na prevenção de perda do 

enxerto do que agentes não depletores.18 No entanto, em pacientes que 

receberam rim de doador vivo com baixo risco imunológico utilizando baixas 
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doses de rATG, nenhuma diferença na sobrevida do enxerto, função renal e 

infecções gerais comparado com  basiliximab foi evidenciada. Embora os 

fatores como a presença de viremia para citomegalovírus e poliomavírus 

fossem mais frequentes no grupo r-ATG.32 

 

1.1.2 Terapia de manutenção 

 

A imunossupressão de manutenção geralmente é combinada com três 

drogas incluindo inibidores de calcineurina (CIN’s), antimetabólitos e 

corticosteróides para a maioria dos pacientes.33 Em particular, o regime 

recomendado para a primeira linha inclui MMF e corticosteróides, sendo que 

estes podem ser retirados na primeira semana após o transplante renal em 

pacientes de baixo risco imunológico após terapia de indução.25,34 

 

1.1.2.1 Inibidor de calcineurina (CIN’s): Tacrolimo e Ciclosporina 

A introdução dos inibidores de calcineurina, ciclosporina e tacrolimo na década 

de 1980 contribuiu para aceitação do transplante de órgãos como padrão ouro 

de tratamento para doenças em estágios terminais. Para terapia de 

manutenção, recomenda-se a associação de um inibidor da calcineurina 

(ciclosporina ou tacrolimo) com fármaco anti-proliferativo (azatioprina ou 

micofenolato de mofetila ou sódico), ou um inibidor da mammalian target of 

rapamicyn (mTOR) (sirolimo e everolimo) e corticosteroides (prednisona). Não 

é recomendada mudança eletiva no regime de imunossupressão, contudo 

modificações podem ser necessárias, seja por falta de eficácia ou em virtude 

de reações adversas.35 
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A ciclosporina e tacrolimo atuam como um inibidor da calcineurina, responsável 

pela ativação de uma importante molécula de transdução de sinal na via da 

ativação das células T. A inibição dessa via resulta em uma diminuição na 

maturação dos linfócitos T e na produção de interleucinas, incluindo a IL-2.36 

 
 
1.1.2.2 Agentes antimetabólitos:  Azatioprina e Ácido micofenólico 

 
 

A azatioprina é uma pró-droga da 6-mercaptopurina utilizada na 

prevenção da rejeição de transplantes combinado a outros medicamentos 

como prednisona, ciclosporina ou tacrolimo. Atua inibindo a produção de ácido 

desoxirribonucleico (DNA) e ribonucleico (RNA) e consequentemente a 

produção de linfócitos B e T. 37,38  

O MMF é um pró-fármaco do MPA, um inibidor da enzima inosina 

monofosfato desidrogenase (IMPDH) na qual participa de uma etapa da via de 

síntese de novo do nucleotídeo guanosina.  Os linfócitos T e B dependem 

dessa via para síntese de purinas, que são essenciais para proliferação 

celular.39 O MMF está associado à redução no risco relativo para o 

desenvolvimento de doenças linfoproliferativa pós transplante (PTLD), ao 

decréscimo significativo no risco de perda do enxerto e redução no risco de 

mortalidade quando comparado com azatioprina.40 

Robson et al. realizaram um estudo de coorte observacional conduzido 

prospectivamente com seguimento de três anos que avaliou o risco de linfoma 

e outras doenças malignas em receptores de transplante renal. Um total de 

6.751 pacientes receberam MMF e um número igual de controles receberam 
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imunossupressão não baseada em MMF, a partir de dois grandes registros 

(Organ Procurement and Transplantation Network / United Network for Organ 

Sharing (OPTN / UNOS) e Collaborative Transplant Study (CTS). Os achados 

do estudo evidenciaram que o MMF não está associado a um risco aumentado 

de linfoma ou outras doenças malignas pós-transplante renal e pode até estar 

associado a um risco menor em algumas populações.41 

 

1.1.2.3 Inibidores da mTOR 

 

Os inibidores da alvo da rapamicina em mamíferos (mTOR) tem como 

função inativar a proteína quinase mTOR, reguladora chave no ciclo celular, 

angiogênese e proliferação celular.42 Os inibidores da mTOR são empregados 

em uma parcela pequena de pacientes transplantados renais em determinadas 

situações, tais como em substituição aos inibidores de calcineurina nos 

pacientes com neoplasia, em pacientes previamente acometidos por tumor de 

Kaposi ou nas raras situações de pacientes com citomegalia resistente aos 

antivirais.43  

Não há consenso na literatura em relação a utilização do inibidor de 

mTOR na redução do risco de desenvolvimento de câncer. No estudo de Kao 

et al. o uso de inibidores de mTOR não foi associado a redução no risco de 

desenvolvimento de câncer e mortalidade em receptores de transplante renal 

enquanto que Hou et al. demonstrou que entre os receptores de transplante 

renal, a exposição por mais de 5 anos aos inibidores da mTOR forneceram um 

papel protetor na redução do risco de neoplasia geral e malignidade 

urotelial.44,45 
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1.2. Neoplasias no pós-transplante renal 

 

1.2.1 Epidemiologia 

 
 

O desenvolvimento de câncer em pacientes transplantados foi relatado 

pela primeira vez na década de 60.46,47 Os cânceres são uma das principais 

causas de morbidade e mortalidade após o transplante renal, sendo 

considerada a terceira causa de morte, após doença cardiovascular e 

infecções.48,49 As neoplasias que surgem em pacientes transplantados são 

categorizadas em três grupos: aquelas presentes antes do transplante, as 

transmitidas pelos enxertos renais e neoplasias que aparecem mais tarde após 

o transplante.50  Entre os tipos de transplantes, pode haver diferença em 

relação ao risco de neoplasias.  Em receptores de transplante cardíaco esse 

risco é de 2 a 4 vezes maior em comparação aos transplantados renais. O 

achado está provavelmente relacionado ao fato de pacientes submetidos a 

transplante cardíaco requerem doses mais altas medicamentos 

imunossupressores para impedir a rejeição.51 

A literatura é controversa em relação aos fatores associados ao 

surgimento de neoplasias, contudo acredita-se que o risco aumentado para a 

doença resulte da interação de vários fatores, incluindo o estado urêmico 

crônico que favorece a carcinogênese e a exposição geral ou cumulativa à 

imunossupressão, prejudicando a imunovigilância antitumoral e a atividade 

antiviral e também potencializando os efeitos carcinogênicos de outros agentes 

como os raios ultravioletas 52,53.  

Em relação à frequência mundial de neoplasias pós transplante, há 

diferença  epidemiológica.  Estudos de Taiwan e Hong Kong demonstraram 
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que os cânceres urogenitais, cânceres de fígado e linfomas são os tipos mais 

comuns encontrados.54,55. Em contraste com estudos dos países ocidentais, os 

cânceres de pele, linfomas e os cânceres anogenitais são os mais 

prevalentes.56,57 . Em receptores renais asiáticos há incidência de câncer de 

pele é baixa, o que pode ser atribuído às variações genéticas nessa 

população58,59. 

Outros tumores como cânceres de vulva e períneo ocorrem em uma idade mais 

precoce do que na população em geral e são precedidos por histórico de 

condiloma acuminado em mais de 57% dos casos. A redução ou interrupção da 

terapia imunossupressora é considerada em alguns pacientes com doenças 

linfoproliferativa pós transplante (PTLD) ou sarcoma de kaposi (SK), mas 

apresenta o risco de rejeição do aloenxerto.60,61 

 Apel et al.62 realizaram um estudo retrospectivo sobre a ocorrência de 

neoplasias malignas de novo após o transplante renal em um centro alemão de 

transplante renal. Foram identificadas 257 neoplasias em 231 pacientes, uma 

incidência  de 13,7%. O tempo médio de acompanhamento foi de 9,9 anos. Os 

dados observados corresponderam a um aumento de 12,1 vezes no risco geral 

de desenvolver um tumor maligno não-cutâneo em comparação com a 

população não transplantada. Os autores ainda observaram que as neoplasias 

do trato urinário representaram as neoplasias mais frequentes entre os tumores 

não cutâneos (32,1%), seguidas pelos cânceres do trato gastrointestinal 

(30,7%) e ginecológicos (14%). 62 

Kasiske et al.63 evidenciaram em um estudo unicêntrico nos EUA, que as 

taxas de neoplasias em receptores renais foram duas vezes maiores para os 

tumores do cólon, pulmão, próstata, estômago, esôfago, pâncreas, ovário e 
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mama, enquanto que o câncer de rim foi aproximadamente 15 vezes mais 

comum nos receptores renais em relação à população em geral.   

  Uma análise de dados com mais de 13.000 transplantes renais 

realizados no período de 1980 e 2003, através da Australian and New Zealand 

Dialysis and Transplant Registry (ANZDATA), evidenciou que os receptores de 

transplante tinham pelo menos quatro vezes o risco aumentado de desenvolver 

cânceres de esôfago, fígado, cavidade nasal, vulva, vagina, colo do útero,  

órgãos genitais masculinos, bexiga, glândula tireóide e de glândulas endócrinas 

em relação à população pareada por idade.64  

Um estudo de Yang et al. demonstrou que a taxa de mortalidade em 

pacientes transplantados renais com diagnóstico de malignidade era elevada 

(46,4%), com tempo médio de sobrevida de 1,8 anos após o diagnóstico de 

câncer. Nesse estudo, os pesquisadores concluíram que o ajuste de dose dos 

imunossupressores não está associado ao risco de mortalidade. Entretanto, a 

quimioterapia foi o único fator ligado à maior taxa de óbitos nos pacientes 

transplantados renais com câncer. 65 

Em diversas publicações a ocorrência de câncer em pacientes 

receptores de transplante renal é expressa como taxa de incidência padrão 

(SIR, do inglês Standardized Incidence Ratio), que é a incidência em 

comparação com controles pareados por idade.56,66 A tabela I mostra a SIR 

para cânceres comuns após transplante renal. 
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Tabela 1: Taxa de neoplasias após transplante. 

SIR> 5 SIR 2-5 SIR <2 

Sarcoma de Kaposi Cervical Mama 

Pele não melanoma Tireóide Ovário 

PTLD Melanoma Útero 

Rim Mieloma Múltiplo Pâncreas 

Vulva Leucemia Testículo 

Pênis Orofaringe Próstata 

Ânus Bexiga Testículo 

Fígado Colon Pulmão 

Lábio   

 

*Standardized Incidence Ratio (SIR); PTLD: Doença linfoproliferativa pós transplante; 
SNC: Sistema nervoso central.  Adaptado de Asch & Bia, 2014.67 

 

 

1.2.2 Fatores de risco 

 

O surgimento da onconefrologia nos últimos anos destaca a importância 

da interação entre doença renal e câncer. A doença renal crônica (DRC) e o 

câncer estão ligados entre si de diferentes maneiras bidirecionais: o câncer 

pode causar DRC, enquanto a própria DRC pode ser um fator de risco para o 

câncer.68 Os fatores de risco associados ao aumento de incidência de doenças 

malignas entre os receptores renais podem estar relacionados ao paciente, ao 

órgão transplantado e aos medicamentos imunossupressores. Dentre os 

fatores incluem a idade, câncer prévio, infecções virais, duração da diálise, 

esquema de imunossupressão, período pós-transplante, resposta 

imunológica.49 Além disso, sexo masculino, progressão de idade, tempo 

decorrido após o transplante, a diálise pré-transplante e sua duração 
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mostraram ser fatores de risco significativo para malignidade pós-

transplante.69,70 

Hall et al. avaliaram as diferenças raciais e étnicas para o risco de 

câncer em 87.895 receptores renais americanos, transplantados no período de 

1992-2008. Em comparação com os receptores brancos, os negros tiveram 

menor incidência de linfoma não Hodgkin e maior incidência de neoplasia renal 

e câncer de próstata. Por outro lado, receptores hispânicos apresentaram 

menor incidência de linfoma de não Hodgkin, de pulmão, de mama e câncer de 

próstata. A incidência de câncer colorretal foi semelhante entre os grupos.71   

Em relação aos fatores relacionados ao transplante, o melanoma é uma 

das doenças malignas mais comumente relatadas e letais, com alta taxa de 

transmissão derivadas de doadores.63,72 A transmissão de melanoma do 

doador pode estar relacionada à biologia do melanoma, no que diz respeito à 

dormência tumoral, recorrência tardia, células tumorais circulantes e rota de 

algumas micrometástases.72 O tipo, a intensidade e a duração da terapia 

imunossupressora contribuem para o risco de desenvolver melanoma após o 

transplante, uma vez que a imunossupressão crônica acaba inibindo 

mecanismos de defesa contra células malignas. Um aumento no aparecimento 

de nevos melanocíticos tem sido observado em pacientes imunossuprimidos, 

potencialmente indicando seu papel como fator de risco para melanoma.73 A 

tabela II mostra os fatores de risco mais comuns associado a malignidade após 

o transplante. 
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    Tabela 2: Fatores de risco para malignidade após transplante* 

Fatores relacionados ao paciente Idade do receptor 

 Câncer pregresso 

 Infecção viral 

 Duração da diálise 

Fatores relacionados ao transplante  Transmissão do doador 

 Status do doador 

 Rejeição 

Fatores relacionados a medicamentos Terapia de indução  

 Terapia de Manutenção 

 *excluindo os de pele não melanoma e Sarcoma de Kaposi. Adaptada de Sprangers et al.49 

 

 

1.2.3 Fisiopatogenia dos tumores após o transplante 

 
       

A etiologia da malignidade pós-transplante é multifatorial e 

provavelmente envolve uma combinação dos seguintes eventos: atividade 

imunológica prejudicada contra vírus e alterações na vigilância imunológica de 

células neoplásicas, dano ao DNA e distúrbio nos mecanismos de reparo do 

DNA e regulação positiva de citocinas que podem promover a progressão do 

tumor (por exemplo, fator de crescimento transformador β1, interleucina [IL] -10 

e fator de crescimento endotelial vascular). Todos esses eventos ocorrem 

durante longo período de terapia imunossupressora.51,74 A ligação entre o 

desenvolvimento de tumores e a imunossupressão em pacientes 

transplantados é controversa.75 Ao longo das últimas décadas, evidências 

clínicas têm demonstrado o duplo papel do sistema imunológico, tanto no 

desenvolvimento de tumores (através de inflamação crônica, via sistema imune 
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inato) quanto no controle e supressão de tumores (via resposta imune 

adaptativa).76 

Não há consenso sobre o uso de diferentes tipos de drogas 

imunossupressoras e os riscos associados à ocorrência de tumores. O conflito 

se deve principalmente aos múltiplos fatores de confusão associados ao câncer 

e as diferentes drogas imunossupressoras, que possuem a capacidade de 

suprimir a imunidade após transplante e a imunidade antitumoral.49 Algumas 

drogas imunossupressoras possuem propriedades pró-oncogênicas, 

diminuindo o controle imunológico da infecção viral oncogênica e da 

imunossegurança, desencadeando redução no reparo do DNA, estimulando a 

angiogênese e potencializando a capacidade de invasão de células.49,77 

Entretanto, alguns imunossupressores disponíveis influenciam em diferentes 

vias antitumorais e os inibidores de mTOR parecem ter um perfil protetor.78 

Porém, esses medicamentos apresentam aumento da mortalidade global com 

seu uso.48,49,56   

Os possíveis mecanismos associando a imunossupressão ao aumento 

do risco de desenvolver câncer em pacientes transplantados, estão 

representados na Figura 1. 

 
Figura 1: Representação dos potenciais mecanismos para o aumento do risco de 
desenvolvimento de câncer secundário à imunossupressão. A: Imunossupressão a longo 
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prazo pode aumentar o risco de malignidade causada por oncovírus.79 B: Redução da 
imunovigilância das células neoplásicas devido ao modo de ação inespecífico da maioria dos 
imunossupressores. C: Medicamentos imunossupressores têm propriedades pró-oncogênicas 
por meio da redução do reparo do DNA, da angiogênese e do aumento da invasão celular. 
Adaptado de Sherston et al.77 

 
 

Lim et al. avaliaram 7153 receptores de transplante renal entre 1997 - 

2009  através do  ANZDATA. A incidência de tumores foi de 6,5% nessa 

população. Além disso, pacientes que apresentaram rejeição aguda e foram 

tratados com anticorpos depletores de células T tiveram maior risco associado 

de câncer em relação aos pacientes sem rejeição aguda.80 O aumento da 

imunossupressão usada no tratamento de rejeição aguda, particularmente o 

uso de anticorpos de depleção de células T, pode aumentar ainda mais o risco 

de desenvolvimento de câncer. A rejeição aguda é um estado inflamatório 

sistêmico e pode compartilhar uma via comum para carcinogênese e 

progressão tumoral.12,13,80 

Em contraste, um estudo mais recente com mais de 111.000 pacientes 

avaliou a relação entre terapias de indução de anticorpos e cânceres comuns 

pós-transplante. Nenhum dos agentes de indução avaliados (anticorpos 

policlonais anti-T, muromonab-CD3, alemtuzumabe ou antagonistas do 

receptor de interleucina-2) foram associados ao câncer renal.81 

 
 
1.3 Prognóstico  

 

A necessidade de imunossupressão vitalícia para prevenir a rejeição do 

aloenxerto renal está associada a complicações significativas para pacientes 

após o transplante renal podendo impactar no prognóstico a médio e longo 

prazo.82 Considerando que a incidência cumulativa de câncer de novo após o 
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transplante é de 9–10% em 10 anos e entre 10–27% em 20 anos, excluindo 

câncer de pele não melanoma, as neoplasias é uma das principais causas de 

morte com um enxerto funcionante após o primeiro ano do transplante de rim 

83,84,85. As doenças malignas são responsáveis por 8–10% de todas as mortes 

nos EUA (2,6 mortes / 1000 pacientes-ano).49 Em longo prazo, as neoplasias 

também aparecem em segundo lugar como causa de morte em receptores 

renais, sendo considerada a única causa crescente na atualidade.86,87 

O transplante de rim de doador vivo está associado a melhores 

resultados e qualidade de vida para pacientes clinicamente adequados com 

doença renal em estágio terminal em comparação com o tratamento de diálise 

de longo prazo ou transplante de rim de doador falecido. Nos EUA um terço 

dos transplantes renais são realizados com rim de doador vivo.88 No entanto, o 

gênero masculino, histórico de câncer pregresso, imunossupressão com uso de 

anticorpos depletores de linfócitos são fatores que contribuem para menor 

sobrevida dos pacientes que desenvolveram neoplasias após transplante.89 

Imamura et al. avaliaram a incidência cumulativa de câncer e 

mortalidade após o transplante a partir de registros médicos de 1973 

receptores de transplante de rim entre 1965 e 2019. A duração da diálise antes 

do transplante renal foi um fator prognóstico da taxa de sobrevida global.  A 

idade mais avançada do receptor e a duração da diálise antes do transplante 

renal foram fatores prognósticos de piores taxas de sobrevida específica ao 

câncer.90 Muitos estudos epidemiológicos sobre doenças malignas pós-

transplante são limitados devido ao pequeno tamanho da amostra, curtos 

intervalos de acompanhamento, falta de taxas de mortalidade específicas por 

câncer ou com base em dados de registros nacionais. Os registros nacionais 
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têm grandes vantagens, mas a notificação do câncer pode ser 

incompleta. Como consequência, a verdadeira incidência e mortalidade podem 

ser subestimadas.91 

 Atualmente a ocorrência de neoplasias é um fator limitante à expectativa 

de vida dos pacientes renais transplantados. Por ser uma doença heterogênea 

e complexa, estudos têm sido realizados para elucidar os fatores atribuíveis ao 

seu desenvolvimento ,incidência e fatores prognósticos. 71,89,90,91. 
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3. OBJETIVOS 

 
 
GERAL: Analisar a incidência de malignidades pós transplante, excluindo os de 

pele não melanoma, em pacientes submetidos ao transplante renal de doador 

vivo ou falecido. 

 

ESPECÍFICOS: 

a) Identificar os fatores associados ao desenvolvimento de PTM em órgão 

sólido e de origem hematológica; 

b) Avaliar a sobrevida global pós transplante renal; 
 
c) Analisar os fatores associados a mortalidade no pós transplante. 
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INTRODUCTION  

 

Kidney transplantation became the primary therapy for patients with end-

stage renal disease (ESRD). Improvement in quality of life and decreased 

mortality rate were observed when comparing renal transplant to dialysis1-3. 

Morbidity and mortality caused by graft dysfunction decreased in the short-term 

follow-up due to immunosuppressive therapy. However, the importance of long-

term complications increased significantly 4. Post-transplant malignancy (PTM) 

is the third most common cause of mortality in renal recipients, although its 

incidence and relative risks vary geographically5,6,7. 

 Risk factors for PTM include recipient-related factors (age, prior cancer, 

time on dialysis, viral infection), transplant-related factors (donor source, 

rejection) and factors related to immunosuppressive therapy8. Although it is 

well-known that solid organ transplant recipients have a three to five times 

higher risk of developing cancer compared to the general population, the 

mechanisms are not clearly elucidated in the literature9. 

 Immunosuppressive therapy has a major impact on the tumor 

development in post transplant patients. Induction and maintenance therapies 

are considered risk factors since they can cause damage by interfering in DNA 

repair mechanisms. Consequently, these can lead to a significant decrease in 

immune surveillance and reactivate latent infections10. Virus-associated post-

transplant malignancies include Kaposi's sarcoma (Human herpes virus 8), non-

Hodgkin's lymphoma (Human herpes virus 8 and Epstein Barr virus), Hodgkin's 

lymphoma (Epstein Barr virus), liver tumors (Hepatitis C and B) and cancers of 

the cervix, vulva, vagina, penis, anus, and oropharynx  (human 
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papillomavirus)11,12. Brazil is one of the countries that most perform kidney 

transplantation in the world in absolute numbers, however there are no data in 

the literature on the incidence of malignant neoplasms after kidney 

transplantation, except for a study published in 1999.14 

The aim of this study is to analyze the incidence of PTM in solid organs and 

PTM with hematological origin, excluding non-melanoma skin tumors, in kidney 

transplant recipients, as well as to evaluate risk factors and prognostic factors 

associated. 

 

MATERIALS AND METHODS 

 

This retrospective cohort study analyzed medical records of kidney 

transplant recipients admitted to Santa Casa de Misericórdia de Porto Alegre 

from 6 January 2000 to 29 January 2015. Recipients younger than 18 years of 

age (n=468), recipients with a follow-up of less than one year (n=380) and 

recipients who underwent kidney transplantation associated with another organ, 

except pancreas (n=46), were excluded, totaling a final sample of 2146. 

The diagnosis of malignant neoplasm was confirmed through the 

anatomopathological examination (AP) or through the medical evolution, in the 

absence of the AP. 

 

STATISTICAL ANALYSIS 

 

The results of categorical variables were presented as frequency and 

percentage, while symmetrical quantitative variables were given as mean and 
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standard deviation. Asymmetrical quantitative variables were presented as 

median and 25th-75th percentiles. The associations between solid tumor and 

hematological malignancy and categorical variables were verified by the Chi-

square test. Associations between solid tumor and hematological malignancy 

and quantitative variables were established by student's t-test and Mann-

Whitney test when symmetrical and asymmetrical, respectively. Kaplan-Meier 

curves with Log-rank test were used to compare survival rate after 

transplantation. All analyses were performed in SPSS software, version 25 and 

results were considered significant if p <0.05. Risk factors associated with 

global survival were analyzed through Cox regression. Variables with P < 0.20 

by univariate analysis were selected for multivariate analysis. P < 0.05 was 

considered statistically significant. 

 

RESULTS 

 

A total of 2.146 patients submitted to renal transplantation between 2000 and 

2015 were included in our study. 96.2% (n=2066) of the included individuals 

received kidney transplant and 3.8% (n=80) kidney/pancreas transplant. Males 

represented 58% of the sample (n=1246). Among the recipients, 2.3% had a 

previous history of malignant tumor. Deceased donor grafts characterized 

69.2% (n=1486) of the sample. Unknown origin (29.7%), glomerulonephritis 

(13.65%), diabetes (11.60%), hypertension (11.23%), and polycystic kidneys 

(7.96%) were the most frequent causes of recipients ESRD. 

Viral diseases at the time of transplant were observed: 1.30% of the 

patients were hepatitis B virus carriers and 7.03 % were hepatitis C virus 
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carriers. Data regarding viral infections may be underestimated due to the 

absence of information in medical records. The cumulative incidence of PTM de 

novo was 5.5% with a mean follow-up of 9 years. During this period, 118 cases 

of PTM occurred; 103 in solid organ and 15 with hematological origin. 

The characteristics of patients who developed PTM were compared with 

renal recipients without malignancy (Table 1) 

Patients with PTM in solid organs were older at the time of 

transplantation when compared with without PTM (mean age: 52.6 vs. 43.5 

years, p <0.001). The median time between transplantation and PTM in solid 

organs diagnosis was 3.91 years. In this group, the median time on dialysis was 

25 months (interquartile range:16-48). Induction therapy was associated with 

PTM development in solid organs (55.3% vs.44.2%, p = 0.02) in the univariate 

analysis. However, the use of depletion therapy occurred in 26.3% of these 

patients and showed no statistical significance. Maintenance therapy with 

mTOR inhibitor immunosuppressants also presented no statistical significance. 

Characteristics at diagnosis of PTM in solid organs after kidney 

transplantation are showed in table 2. Kidney cancer was the most common 

type of cancer (17.47%), followed by lung (14.56)%, prostate (10.67%), Non-

Hodking's lymphoma (10.67%), gastrointestinal tract tumors (10.67%), and 

melanoma (9.7%). Patients who developed kidney cancer had a median of 3.17 

years (interquartile range = 0.77-5.33) for diagnosis after transplantation. 

Patients who developed lung cancer had a median of 4.76 years 

(interquartile range = 2.71-8.44) for diagnosis after transplantation. At 3 and 5 

years after diagnosis, the overall survival for these patients were 65.2% and 

63.6% respectively. Individuals who developed prostate cancer (n=11) had a 
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mean age of 57 years while the median time of diagnosis was 4.2 years 

(interquartile range=1.39-6.64).  

The median time between transplantation and PTM  with hematological 

origin diagnosis was 4.5 years. Survival analysis after diagnosis between 

individuals who developed PTM in solid organ and the ones that developed 

hematological neoplasms (both with neoplasia as the cause of death) showed a 

mean overall survival of 11.4 and 8.3 years (p =0.03), respectively (Figure 1).In 

the 5-year follow-up period after a cancer diagnosis, the survival was 63.6 % for 

PTM in solid organs patients and 43.1 % for hematological neoplasms patients  

Survival rate after transplantation between patients who had any cancer 

(PTM in solid organ or hematological) and those without tumor was as followed: 

overall survival mean was 12.2 and 18.2 years, (p=0.000) while at 10-year 

follow-up was 53.1% and 88.2%, respectively (Figure 2). 

Cox proportion hazard regression analyses were performed to determine 

the risk factors that were associated with overall survival after transplant (Table 

III). Univariate analysis  indicated that the significant risk factors were PTM (p 

<0.001, HR =4.75 , IC 95%: 3.52 – 6.43), previous malignant cancer  (p<0.001, 

HR =3.00 ,IC 95%: 1.68 – 5.37), decreased donor (p<0.001, HR =2.72 , IC 

95%: 1.97 – 3.74), induction therapy (<0.001, HR =1,82 , IC 95%: 1,42 – 2.33), 

diabetes (p=0.035, HR =1.45 , IC 95%: 1.03 – 2.04), recipient age ≥ 60 

(p<0.001, HR =3.21 , IC 95%: 2.44 – 4.22) and donor age ≥ 60  (p<0.001, HR 

=2.24 ,IC 95%: 1.62 – 3.08).  In the multivariate analysis, induction therapy and 

diabetes does not affect overall survival. 

 

DISCUSSION 
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Transplant recipients can have a three to four times higher risk of 

developing tumors compared to the general population15. However, malignancy 

type is different among countries and depends on genetic and environmental 

factors16. In this study, the cumulative incidence of PTM was 5.5% with a mean 

follow-up period of 9 years and a median latency period between 

transplantation and diagnosis of 3.9 years (PTM in solid organ) and 4.5 for PTM 

hematological origin.The incidence found in our study is similar to Elserwy et 

al.17 but lower when compared to Horie et al.18, who reported an incidence of 

7.3% with a mean follow-up period of 8.2 years. Kidney cancer was the most 

frequent malignancy (n=18), with a median time of transplant after diagnosis of 

3.17 years (interquartile range 0.77-5.33) and a mean patient age of 55 years. 

72.2% of these individuals were males.  

Differently from what is observed in the Kidney Transplant (KT) 

recipients, the most common cancers among Brazilians, excluding non-

melanoma skin cancers, are breast, prostate, colorectal, lung, and stomach19. 

Renal cancer is more recurrent in kidney recipients and often arises in native 

organs in association with acquired cystic kidney disease; which is a 

complication of ESRD20,21. It occurs in patients with prolonged uremia, 

especially those on dialysis for 3 years or more22. Although in other types of 

solid organ transplantation the tumor tends to occur in the transplanted organ, 

in kidney transplant recipients the tumor appears almost exclusively in the 

native kidneys23. The malignant transformation of cysts developed during renal 

failure, in which the mechanism is not elucidated, and the duration of dialysis 

may be associated with post-transplant kidney cancer 7,24,25.  
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In this study, pre-transplant dialysis duration had an interquartile range of 

18-46 months in patients who developed PTM in solid organs. However, 

limitations in retrospective data collection contributed to this finding. 

Wong et al26 showed that increased dialysis time was a significant risk factor for 

solid organ cancers, such as lung cancer and urinary tract cancer in renal 

transplant recipients, regardless of age. 

          The tumor with the second highest incidence was lung cancer (n=15), 

with a mean diagnosis age of 60 years. The median time between 

transplantation and diagnosis was 4.7 years (interquartile range=2.71-8.44). 

66.7% (n=10) of these patients were male. Survival rate at 3 and 5 years was 

65.2% and 63.3%. In this study, 84.6% (n=11) of the KT recipients who had 

lung cancer, died. Rousseau-Gazanio et al27 showed that the mortality rate in 

kidney recipients diagnosed with lung cancer was 87%, a similar finding with 

our study. More research is needed to elucidate the assessment of outcomes in 

renal recipients who develop lung cancer.  

Invasive Kaposi's sarcoma and gynecological tumors (endometrium, 

cervix, vulva and ovary) were observed in recipients that were under 50 years-

old. On the other hand, lung carcinoma, central nervous system (CNS) cancer 

and pancreatic cancer were seen more frequently in older recipients (mean age 

greater than 60 years). This finding may be attributed to an old age 

transplantation as well as to a longer time between transplantation and cancer 

development in these patients. 

Recipient's advanced age is a risk factor well established in the literature, 

which was also demonstrated by Kiss et al28. The authors showed that both age 

progression and the elapsed time after transplantation were associated with a 
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significant increase in PTM occurrence de novo28. Our study reported that an 

older age at transplantation is associated with the development of PTM in solid 

organs (52.6 vs. 43.5 - p< 0.001) as well as with induction therapy (p=0.02). 

These findings confirm those reported by other unicenter studies29,30.  

The influence of immunosuppressive therapies on the development of 

post-transplant neoplasias remains one of the main challenges in clinical 

research. Induction therapy suppresses cellular and humoral responses in order 

to reduce both incidence and severity of allograft rejection31,32. However, 

studies have suggested an association between induction agents and the 

development of neoplasias. Hall et al33 showed an increased incidence of rectal 

cancer, thyroid cancer, and melanoma in patients that were induced with 

monoclonal and polyclonal anti-T-cell antibodies. However, in our study, no 

association between PTM in solid organs or hematological origin with the use of 

lymphocyte depleting agents was found. 

Malignancy in post-renal transplantation is well known and remains one 

of the main causes of renal allograft mortality and morbidity34,35. Karim et al. 36 

evaluated the relationship between recipient age and living donor graft versus 

deceased donor graft. Recipients under 70 years-old and who received a living 

donor graft showed lower mortality when compared to a deceased-donor kidney 

recipient36. Donor-recipient age highy difference is one of the reasons why 

patients on kidney waiting lists refuse to receive the offered organ37. 

          In this study, the age of the recipient in the transplant was associated with 

PTM in solid organs and reflected in the overall survival. Donor age was not 

associated with PTM in solid organs or hematological origin but reflected 
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greater chance of death after KT. Both Kiberd et al.35 confirmed older age an 

independent predictor of malignancy-related death. 

.         In the study by Viecelli et al.38, a history of previous malignancy did not 

exhibit additive effect on the cancer-specific and overall survival of kidney 

transplant recipients who develop PTM. In our study, the previous history of 

neoplasms was not associated with PTM of solid organ or of hematological 

origin, however in the multivariate analysis, it was a factors associated with 

death outcome (p =0.007, HR =2.26 , IC 95%: 1.25 – 4.10).   

          There are few studies that described malignancy and mortality-related 

diseases after renal transplantation. Jeong et al.39 reported a mortality rate of 

14.9% in kidney recipients with neoplasms, where liver (14.6%) and lung 

(13.5%) tumors were the most incidents.  

Kidney transplant recipients have a higher risk for developing cancer. 

However, it is unknown if this risk differs from race and ethnicity as it does in the 

general population. Hall et al.40 compared racial and ethnic differences in 

cancer risk after kidney transplantation and found a higher incidence of kidney 

and prostate cancer in black individuals. The state of Rio Grande do Sul (BR) 

has a large miscegenation of ethnicities, which is why race and ethnicity were 

not assessed in the present study. 

            Comparing the overall survival of PTM recipients in solid organs with 

hematological origin (death outcome), PTM of hematological origin showed poor 

survival (8.3 vs 11.49 years). Over a 5 years period after cancer diagnostic, 

survival declined to 43.1%. By evaluating post kidney transplant survival, 

patients who developed any type of tumor (solid or hematological) showed a 

lower overall survival compared to those without cancer (12.2 vs 18.2, 
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p<0.001). Over a 10 years period, survival declined to 53.1%. This finding 

shows that patients with PTM exhibit a worse prognosis compared to those 

recipients without any PMT. 

           According Wong et al.41 kidney cancer is the most common solid organ 

cancer in the kidney transplant population with an excess risk around 5-fold 

greater than the general population, however cancer screening is controversial 

because not cost-effective and not benefit patients. At the center of Fröhlich et 

al.42 annual abdominal ultrasounds are performed, including native kidneys, in 

order to detect kidney cancer in early stages. This is also the politice of our 

center.    

A proposed of a more personalized cancer screening after kidney 

transplantation has been advocate. Therefore, multicenter studies are 

necessary to assess the epidemiological and prognostic factors associated with 

the outcome of the renal receptor that develops malignancy after renal 

transplantation, in addition to establishing the best monitoring and clinical 

management for this population.  

Our study has the limitations of single center retrospectives studies. 

However, we search in all possible ways the diagnosis of PTM to minimize 

losses. The research strength was a large number of patients included with long 

period follow-up. 

In conclusion, our study showed a PTM cumulative incidence of 5.5%. 

The major PTM was in solid organ being kidney cancer the most frequent, in 

older patients receiving induction therapy. PTM was the strongest risk factor for 

patient death. 
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Table 1. Demographic and clinical characteristics of the renal transplant recipients 

 

 Without PTM 
 N (%) 

PTM in solid 
organ 

   p-value 
        PTM  with 
hemalogical origin 

 
p-value 

Total patients  2028 (94.5%) 103 (4.8%)  15 (0.7%)  

Mean (±SD) age at 
transplant  
years 

 
43.4    43.5 (13.4) 52.6 (10.5) 

 
<0.001 47.5 (12.4) 

 
0.244 

Donor age                                        18-59 1559 (87.2%) 79 (83.2%) 0.248 11 (91.7%) 0.647 

   60> 228 (12.8%) 16 (16.8%)  1 ( 8.3%)  

Gender 
Female 855 (42.2%) 39 (37.9%) 0.389 6 (40.0%) 0.866 

Male 1173 (57.8%) 64 (62.1%)  9 (60.0%)  

Previous malignant 
cancer 

No 1979 (97.6%) 102 (99%) 0.344 15 (100%) 0.542 

Yes 49 (2.4% ) 1 (1.0%) 
 0 (0.0%) 

 
 

Transplant type 

Kidney 1951 (96.2%) 100 (97.1%) 0.872 15 (100%) 0.744 

Kidney and pancreas 77 (3.8%) 3 (2.9%) 
 0 (0.0%) 

 
 

Donor source 

Deceased 1397 (69%) 79 (76.7%) 0.096 10 (66.7%) 0.849 

Living 629 (31%) 24 (23.3%) 
  

5 (33.3%) 
 

Time on dialysis, 
median (P25-P75) 

 35 (17-66) 25 (16-48) 
     0.457 

34 (29-96) 
0.520 

Cause of ESRD 

Unknown 600 (37.3%) 32 (37.2%)  6 (50.0%)  

Glomerulonephritis 281 (17.5%) 11 (12.8%)  1 (8.3%)  

Diabetes 235 (14.6%) 13 (15.1%)  1 (8.3%)  

Hypertension 228 (14.2%) 12 (14.0%)  1 (8.3%)  

Polycystic kidneys 157 (9.8%) 14 (16.3%) 0.511 0 (0.0%) 0.003 

Reflux nephropathy 46 (2.9%) 2 (2.3%)  1 (8.3%)  

Obstructive nephropathy 22 (1.4%) 2 (2.3%)  2 (16.7)  

SLE 24 (1.5%) 0 (0.0%)  0 (0.0%)  

Alport syndrome 16 (1.0%) 0 ( 0.0%)  0 (0.0%)  

Induction 
Not performed 1131 (55.8%) 46 (44.7%)  7 (46.7%)  

Performed 897 (44.2%) 57 (55.3%) 0.027 8 (46.7%) 0.480 

Induction type 
Depleting induction 263 (29.3%) 15 (26.3%)  4 (50%)  

No depleting induction 634 (70.7%) 42 (73.7%) 0.628 4 (50%) 0.202 

mTOR  
Not performed 1547 (93.5%) 95 (93.1%)  14 (93.3%)  

Performed 108 (6.5%) 7 (6.9%) 0.894 1 (6.7%) 0.982 

Cytomegalovirus 
Non-reactive 37 (8.4%) 0 (0.0%)  0 (0.0%)  

Reactive 402 (91.6%) 22 (100.0%) 0.156 4 (100%) 0.544 

Hepatitis C 
Non-reactive 1016 (87.4%) 52 (92.9%)  7 (87.5%)  

Reactive 146 (12.6%) 4 (7.1%) 0.228 1 (12.8%) 0.996 

Hepatitis B 
Non-reactive 1119 (97.8) 52 (94.5%)  8 (100%)  

Reactive 25 (2.2%) 3 (5.5%) 0.177 0 (0.0%) 0.672 

PTM: Post-transplant malignancy; ESRD: End-Stage Renal Disease; SLE: Systemic Lupus Erythematosus 
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Table 2. Characteristics at diagnosis of PTM after kidney transplantation 
 

 

No post-transplant cancer diagnosis date information: Prostate:1; Lung:2; Breast:1; CNS:1; Without id: 2; CUP: Cancer 
of unknown primary site; CNS: Central nervous system. 

 

 

 

 

 
Table 3: Cox regression univariated and multivariate analyses for risk factors associated with global survival 

 
 

PTM: Post-transplant malignancy; mTOR: Mammalian target of rapamycin. 

 
 
 

Cancer type N 
Diagnosis after 

transplantation years 
(median/P25/P75) 

Age at 
diagnosis 

years (±SD) 
Male sex (N%) 

  
Mortality due 

to tumor entity 
(%) 

Kidney 18 3.17 0.77 5.33 55.6 9.2 13 (72.2%) 11.1% 

Lung 15 4.76 2.71 8.44 60.8 11.1 10 (66.7%) 73.3% 

Hematological malignancies 15 4.50 1.17 7.08 52.3 12.9 9(60%) 53.3% 

Prostate 11 4.24 1.39 6.64 57.5 11.6 11 (100%) 18.2% 

Gastrointestinal Tract  11 2.64 1.93 5.66 57.5 10.8 6 (54.5%) 18.2% 

Melanoma 10 2.85 1.45 4.51 58.6 11.0 6 (60.0%) 30% 

Head and Neck 8 4.37 2.54 5.91 55.5 14.6 3 (37.5%) 25.0% 

CUP 7 6.69 4.29 7.59 57.4 6.0 6 (85.7%) 71.4% 

Breast 6 4.61 2.52 4.73 55.6 9.1 0 (0.0%) 0.0% 

Gynecologic  4 6.79 2.51 11.60 49.3 7.1 0 (0.0%) 25% 

Liver 3 6.32 2.37 11.89 59.2 8.5 3 (100%) 66.7% 

CNS 3 5.08 2.39 7.78 63.6 2.6 1 (33.3%) 100% 

Invasive Kaposi's Sarcoma  3 1.27 1.17 1.35 45.3 18.6 3 (100%) 0.0% 

Pancreas 2 5.49 5.48 5.50 63.0 3.6 1 (50.05) 100% 

Vesicle 1 1.66 1.66 1.66 59.7 - 1 (100%) 100% 

Mediastinal 1 0.20 0.20 0.20 57.2 - 0 (0.0%) 0.0% 

 

 

Univariated 

  

Multivariate 

 

 

 

Variables 

 

Hazard ratio (95%CI) 

 

p-value 

 

Hazard ratio (95%CI) 

 

p-value 

PTM 4.75 (3.52-6.43) 0.000 4.48 (3.25-6.18) 0.000 

Previous malignant cancer 3.00 (1.68-5.37) 0.000 2.26 (1.25-4.10) 0.000 

Age at transplantation >60 3.21 (2.44-4.22) 0.000 2.12 (1.55-2.89) 0.000 

Male gender 1,22 (0.95-1.22) 0.120   

Deceased donor source  2.72 (1.97-3.74) 0.000 2.72 (1.97-3.74) 0.000 

Induction 1.82(1.42-2.33) 0.000   

mTOR (no) 1.01 (0.63-1.62) 0.953   

Cytomegalovirus 1,68 (0.52- 5.40) 0.386   

Hepatitis C 1.44 (0.91-2.27) 0.121   

Hepatitis B 0.84 (0.27-2.63) 0.760   

Diabetes 1.45(1.03-2.04) 0.035   

Age donor > 60 2.24 (1.62-3.08) 0.000 1.53 (1.09- 2.14) 0.014 
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p=0.03 

 

Figure 1: Time between the cancer diagnostic and the occurrence of death 

 

 

 

 p <0.001 
Figure 2: Time between the transplant and the occurrence of death 
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5. CONCLUSÕES 

 

Este estudo mostrou os resultados de uma coorte retrospectiva de pacientes 

transplantados renais na Santa Casa de Porto Alegre, avaliando a partir de 

prontuários médicos e laudos anatomo patológicos, a incidência de PTM e 

características clínicas de receptores renais. 

O estudo evidenciou uma incidência cumulativa de PTM de 5,5% em um 

período médio de 9 anos, corroborando a incidência descrita na literatura. As 

malignidades pós transplante mais frequentes ocorreram em órgãos sólidos, 

sendo o câncer renal o principal, em pacientes mais velhos recebendo terapia 

de indução. Em relação aos receptores renais que sem malignidades, os 

receptores com PTM apresentaram menor sobrevida e pior desfecho. Com 

isso, PTM foi um fator de risco determinante para óbito dos pacientes. 
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