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Streszczenie
Pierwotne niedobory odporności znacznie zwiększają ryzyko wystąpienia nowotworów złośliwych. 
Jednym z najczęściej występujących niedoborów odporności u osób dorosłych jest pospolity zmienny 
niedobór odporności (CVID). U pacjentów cierpiących na CIVD stosunkowo często, w porównaniu 
ze zdrową populacją, rozwijają się nowotwory limfoproliferacyjne. Zdarzają się przypadki tego 
typu nowotworów u dzieci oraz osób młodych z CVID, bez wcześniejszych objawów rozrostu limfo-
idalnego, a nawet przed rozpoznaniem niedoboru odporności. W związku z tym istotne są wczesne 
rozpoznawanie objawów chorobowych oraz wdrożenie szybkiego leczenia. Celem tej pracy jest ana-
liza mechanizmów, które mogą się przyczyniać do rozwoju nowotworów pochodzenia limfoidalnego  
u osób z CVID. Zrozumienie immunopatogenezy tej choroby może w przyszłości pomóc ustalić cele 
dla immunoterapii.
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Abstract
Primary immunodeficiencies are associated with an increased risk of malignancy.
One of the most common immune deficiencies in adults is common variable immunodeficiency — 
CVID. These patients relatively often develop lymphoproliferative tumours compared to a healthy 
population. There are cases of the development of this type of cancer in children and young people 
with CVID without previous symptoms of lymphoid hyperplasia, and even before the diagnosis of 
immunodeficiency. Therefore, it is important to recognise early symptoms of the disease and imple-
ment prompt treatment. The aim of this study was to analyse the mechanisms that may contribute 
to the development of lymphoid neoplasms in people with CVID. Understanding the immunopatho-
genesis of this disease may help to identify future targets for immunotherapy.
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Pierwotne niedobory odporności  
— wprowadzenie

Pierwotne niedobory odporności to zróżnico-
wana grupa chorób uwarunkowanych genetycznie 
charakteryzująca się defektem odporności wrodzo-
nej lub nabytej. Postęp w diagnostyce genetycznej 
umożliwił rozpoznawanie coraz większej liczby 
genów odpowiedzialnych za występowanie tych za-
burzeń. Do tej pory opisano ponad 350 fenotypowo 
odrębnych jednostek oraz ponad 300 różnych de-
fektów genetycznych [1, 2]. Pierwotne niedobory 
odporności można klasyfikować na podstawie tego, 
który składnik układu immunologicznego jest zabu-
rzony. Wady odporności nabytej dotyczą najczęściej 
niedoborów przeciwciał, złożonych niedoborów od-
porności (CID, combined immunodeficiencies) oraz 
ciężkich złożonych niedoborów odporności (SCID, 
severe combined immunodeficiency) [3]. Wśród de-
fektów odporności wrodzonej dominują zaburzenia 
fagocytozy, układu dopełniacza oraz sygnalizacji 
szlaku sygnalizacji szlaku receptorów TLR (Toll-
-like recptors) [4]. Cechą charakterystyczną wszyst-
kich form pierwotnych niedoborów odporności są 
nawracające infekcje/ciężkie zakażenia, często  
z podatnością na określone patogeny [5]. Zaobser-
wowano występowanie zwiększonej predyspozycji 
do chorób nowotworowych u osób z pierwotnymi 
niedoborami odporności w porównaniu z populacją 
ogólną [6, 7].

W pierwotnych niedoborach odporności wy-
stępują na ogół konkretne typy nowotworów złośli-
wych, a ich patofizjologia jest związana z mechani-
zmami leżącymi u podstaw poszczególnych odmian 
niedoborów [8]. Na podstawie klasyfikacji IUIS 
(International Union of Immunological Societies) 
2017 [9] w tabeli 1 zestawiono znane pierwotne 
zaburzenia odporności oraz związane z nimi cho-
roby limfoproliferacyjne.

W całej populacji pacjentów z pierwotnymi 
zaburzeniami odporności częściej obserwuje się 
chłoniaki pochodzenia B-komórkowego. Przypadki 
chłoniaków T-komórkowych dotyczą głównie zabu-
rzeń związanych z niedoborami przeciwciał oraz 
złożonych niedoborów odporności z powiązanymi 
zespołami chorobowymi. Niektóre zaburzenia 
immunologiczne cechują się zwiększoną podat-
nością na zakażenia wirusem Epsteina-Bárr (EBV, 
Epstein-Bárr virus) oraz występowaniem chorób 
limfoproliferacyjnych związanych z tym wirusem, 
co również podano w tabeli 1 [10–12]. W niektórych 
typach niedoborów odporności występuje podat-
ność na uszkodzenia DNA, co może powodować 
niekontrolowany wzrost komórek, upośledzoną 

apoptozę oraz przedwczesne starzenie się komó-
rek. Zjawiska te mogą być dodatkowo nasilone  
z powodu stymulacji wirusami, na przykład EBV [8].

W przypadku niedoborów odporności, w któ-
-rych nie określono jeszcze ich przyczyn gene-
tycznych/molekularnych, znalezienie prostych 
współzależności z chorobami nowotworowymi nie 
jest tak oczywiste.

Zmienny pospolity niedobór odporności

Jednym z dominujących zespołów chorobo-
wych u osób dorosłych jest zmienny pospolity 
niedobór odporności (CVID, common variable im-
munodeficiency). Jest on związany przede wszyst-
kim z zaburzeniami typu humoralnego, jednak jego 
patofizjologia pozostaje w dużej mierze nieznana. 
Pospolity zmienny niedobór odporności charakte-
ryzuje się zmniejszoną liczbą komórek B pamięci, 
hipogammaglobulinemią oraz niewystarczającym 
wytwarzaniem swoistych przeciwciał w odpowiedzi 
na szczepienia. U pacjentów obserwuje się bardzo 
częste infekcje, głównie zatokowo-płucne, oraz 
choroby autoimmunologiczne [13]. Ze względu 
na zastosowanie terapii substytucyjnej immuno-
globulinami powikłania autoimmunizacyjne oraz 
limfoproliferacyjne, zastąpiły zakażenia jako główną 
przyczynę śmiertelności.

U pacjentów z CVID występuje zwiększona 
zapadalność na choroby nowotworowe, głównie 
chłoniaki, raka żołądka, piersi, nabłonka szyjki ma-
cicy [7, 14]. Nowotwory limfoidalne częściej wystę-
pują po wielu latach od pojawienia się pierwszych 
objawów CVID u osób z poliklonalnym naciekiem 
limfocytowym, ale należy pamiętać o tym, że mogą 
wystąpić również u osób młodych bez objawów lim-
fadenopatii [15, 16]. W przypadku CVID, zwłaszcza 
w 4. do 7. dekady życia, częściej są rozpoznawane 
chłoniaki nie-Hodgkina (NHL, non-Hodgkin lym
phoma), pochodzące z komórek B, niezwiązane  
z zakażeniem EBV [17]. Vajdic i wsp. [18] wykazali, 
że u pacjentów z niedoborem immunoglobuliny 
IgA (najczęściej występujący zespół u osób do-
rosłych) nie stwierdza się zwiększonego ryzyka 
rozwoju chorób nowotworowych. Również u osób 
spokrewnionych z chorymi na CVID nie zauwa-
żono zwiększonej zachorowalności na nowotwory 
[18]. Zaburzenia limfoproliferacyjne w CVID mogą 
mieć charakter monomorficzny oraz polimorficzny,  
o często nieokreślonym potencjale złośliwości  
i mogą stanowić duże wyzwanie diagnostyczne  
i terapeutyczne [19, 20]. Stwierdzono, że badanie 
rearanżacji genów limfocytów B może być nieco 
mylące, ponieważ pacjenci cierpiący z powodu 
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Tabela 1. Występowanie chorób limfoproliferacyjnych u osób z poszczególnymi typami pierwotnego niedoboru odporności 
(źródła [10–12])

Table 1. Occurrence of lymphoproliferative diseases in people with particular types of primary immunodeficiency (sources [10–12])

Pierwotny niedobór odporności Typ zaburzeń (defekt  
genetyczny)

Dominujące zaburzenia  
hematologiczne

Zakażenia  
wirusowe

Niedobory odporności komórkowej i humoralnej

Ciężki złożony niedobór odporności  
(SCID, severe combined immunodeficiency)
T–B–

Niedobór RAG 1/gen RAG 1 Choroby limfoproliferacyjne

Niedobór DCLRE1C/ 
/gen DCLRE1C

Choroby limfoproliferacyjne EBV+

Niedobór XLF
(XRCC4-like factor)/gen NHEJ1

Choroby limfoproliferacyjne

Niedobór ligazy 4 DNA/gen 
LIG4

Choroby limfoproliferacyjne EBV+

Niedobór ADA/gen ADA Choroby limfoproliferacyjne EBV+

SCID 
T–B+

Niedobór gc (X-linked SCID)/ 
/gen IL2RG

Choroby limfoproliferacyjne

Złożony niedobór odporności (CID, combi-
ned immunodeficiency)

Niedobór ZAP 70/gen ZAP70 Choroby limfoproliferacyjne EBV+

Złożony niedobór odporności z powiązanym zespołem chorobowym

Zespół hiper-IgE (HIES, hyper-IgE syndro-
me)

Gen STAT3 DLBCL 
Chłoniak Hodgkina

Zespół Wiskotta-Aldricha Gen WAS DLBCL EBV+

Zespół Blooma Gen BLM ostra białaczka szpikowa

Zespół ataksja–teleangiektazja Gen ATM DLBCL 
Chłoniak Hodgkina 
Białaczka T-komórkowa

Zespół Nijmegen Gen NBS1 DLBCL

Zespół McKusicka (CHH, cartilage-hair hy-
poplasia)

Gen RMRP Chłoniaki nie-Hodgkina EBV+

Niedobór fosforylazy nukleozydów pury-
nowych (PNP, purine nucleoside phospho-
rylase)

Gen PNP Chłoniaki nie-Hodgkina

Niedobór PMS2 Gen PMS2 Chłoniaki T-komórkowe

Niedobór MCM4 Gen MCM4 Choroby limfoproliferacyjne EBV+

Niedobór ligazy 1 DNA Gen LIG1 Choroby limfoproliferacyjne

Niedobory odporności humoralnej

Pospolity zmienny niedobór odporności Bez określonego defektu  
genetycznego

Chłoniak Hodgkina 
Chłoniaki nie-Hodgkina 
Przewlekła białaczka limfocy-
towa

Niedobór IgM Mutacja genu dla CD40  
lub CD40L

DLBCL 
Chłoniak Hodgkina

EBV+

Agammaglobulinemia Brutona Gen BTK Ostra białaczka limfoblastyczna

Choroby związane z dysregulacją układu immunologicznego

Rodzinna hemofagocytoza limfohistiocy-
tarna

FHL1 (obniżona ekspresja  
perforyn)/gen PRF1
FHL4/gen STX11
FHL5/gen STXBP2

Chłoniaki B-komórkowe
 
Choroby limfoproliferacyjne

Zespół Chediaka-Higashiego Gen LYST Limfohistiocytoza hemofago-
cytarna

EBV+

Defekt cytoplazmatycznej kinazy tyrozyno-
wej z rodziny Tec

Gen ITK Chłoniaki nie-Hodgkina
Chłoniak Hodgkina
Limfohistiocytoza hemofago-
cytarna

EBV+

Æ
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Tabela 1 (cd). Występowanie chorób limfoproliferacyjnych u osób z poszczególnymi typami pierwotnego niedoboru  
odporności (źródła [10–12])

Table 1 (cont.). Occurrence of lymphoproliferative diseases in people with particular types of primary immunodeficiency  
(sources [10–12])

Pierwotny niedobór odporności Typ zaburzeń (defekt  
genetyczny)

Dominujące zaburzenia  
hematologiczne

Zakażenia  
wirusowe

Niedobór CD27 Gen TNFRSF7 Chłoniaki nie-Hodgkina EBV+

Limfoproliferacyjny zespół sprzężony  
z chromosomem X typu 1 (XLP, X-linked 
lymphoproliferative syndrome)

Gen SH2DIA DLBCL 
Chłoniak Burkita

EBV+

Niedobór RASGRP1 Gen RASGRP1 Choroby limfoproliferacyjne EBV+

Niedobór CD70 Gen TNFSF7 Chłoniak Hodgkina EBV+

Niedobór CTPS1 Gen CTPS1 Chłoniaki nie-Hodgkina EBV+

Autoimmunoloigczny zespół niedoczynnoś
ci wielogruczołowej typu 1
(APECED, autoimmune polyendocrino-
pathy, candidiasis, ectodermal dystrophy)

Gen AIRE Białaczki z dużych ziarnistych 
limfocytów (LGL, large granular 
lymphocytes)

Autoimmunizacyjny 
zespółlimfoproliferacyjny

Gen TNFRSF 6 Chłoniak Hodgkina 
DLBCL 
Chłoniak Burkitta

Zaburzenia komórek fagocytarnych

Ciężka wrodzona neutropenia Niedobory elastazy/gen ELANE
Choroba Kostmanna
Gen HAX1

Ostra białaczka szpikowa
Zespół mielodysplastyczny

Zespół Shwachmana-Diamonda Gen SBDS Zespół mielodysplastyczny
Ostra białaczka limfoblastyczna
Ostra białaczka szpikowa

Przewlekła choroba ziarniniakowa Gen CYBB Ostra białaczka limfoblastyczna

Inne zaburzenia odporności wrodzonej

Zespół brodawki–hipogammaglobuline-
mia–infekcje–mielokateksja (WHIM,  
warts–hypogammaglobulinemia–infections– 
–myleokathexis syndrome)

Gen CXCR4 Chłoniaki B-komórkowe

Zaburzenia autozapalne

Rodzinna gorączka śródziemnomorska Gen MEFV Szpiczak plazmocytowy
Przewlekła białaczka mielo-
-monocytowa
Chłoniak B-komórkowy

EBV (Epstein-Bárr virus) — wirus Epsteina-Bárr; DLBCL (diffuse large B-cell lymphoma) — chłoniak rozlany z dużych komórek B 

przewlekłych infekcji oraz osłabionej odpowiedzi 
hormonalnej gromadzą małe klonalne populacje 
limfocytów B i T [21]. W jednym z badań wykaza-
no, że pacjenci z CVID mogą wykazywać niepra-
widłowe ekspansje klonalne niezmutowanych lub 
naiwnych limfocytów B w stosunku do osób bez 
zaburzeń odporności, niezależnie od wcześniej-
szej diagnozy nowotworu [22]. Powyższe wyniki 
badań sugerują, że niektóre klony limfocytów B 
są nieistotne oraz że klonalność molekularna nie 
jest równoznaczna ze złośliwością u pacjentów  
z CVID.

Łagodny przerost limfoidalny w większości 
przypadków ulega przekształceniu w nowotwór 
złośliwy. Ocena patomorfologiczna tkanek u pacjen-
tów z CVID może być utrudniona ze względu na 
zmienioną architekturę w węzłach chłonnych oraz 
znaczny naciek limfoidalny [20]. Wymienia się kilka 
mechanizmów, które mogą wpływać na rozwój no-
wotworów złośliwych u pacjentów z CVID, między 
innymi przewlekłą aktywację i proliferację komórek 
immunologicznych spowodowaną nawracającymi 
infekcjami, upośledzenie usuwania bakterii oraz 
onkogennych wirusów, niestabilność genetyczną  
i predyspozycje genetyczne.
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Cechy immunofenotypu wpływające  
na rozwój chorób nowotworowych

W odpowiedzi przeciwnowotworowej istotną 
rolę odgrywają limfocyty cytotoksyczne T CD8+ 
oraz komórki NKT (natural killer T-cells). Limfo-
cyty T CD8 mogą zabijać komórki nowotworowe 
po rozpoznaniu ich antygenów za pomocą recep-
tora komórek T (TCR, T-cell receptor). Limfocyty 
pomocnicze (Th) CD4+, zwłaszcza typu 1 (Th1), 
poprzez aktywację limfocytów cytotoksycznych 
(Tc), wykazują działania przeciwnowotworowe. 
Defekty komórek CD4+ i CD8+, które towarzyszą 
CVID, mogą się przyczynić do wystąpienia chorób 
nowotworowych [19, 23]. Mechanizm rozpozna-
wania obcych antygenów przez limfocyty Tc i Th,  
przy użyciu TCR, aktywację tych limfocytów  
i zdolność do zabijania komórek nowotworowych, 
przedstawiono na rycinie 1.

Komórki iNKT, znane jako komórki NKT typu I  
(inwariant), stanowią subpopulację limfocytów Tab 
charakteryzującą się zdolnością do rozpoznawania 
antygenów o charakterze lipidowym lub glikolipi-
dowym, prezentowanym przez cząsteczki CD1d. 
W CVID obserwuje się niedobór czynnościowy  

i liczbowy komórek iNKT. Stwierdzono zależność 
między występowaniem małej liczby komórek 
iNKT a zmniejszonym odsetkiem limfocytów B 
pamięci po przełączeniu klas oraz skłonnością do 
limfoproliferacji u pacjentów z takim immunofeno- 
typem [24].

Zaobserwowano również zmniejszoną licz-
bę limfocytów pomocniczych Th17 u pacjentów  
z CVID. Zjawisko to może prowadzić do kompen-
sacyjnego wzrostu stężenia interleukiny 9 (IL-9, 
interleukin 9) biorącej udział w ekspansji komórek 
Th17 [25]. Interleukina 9 wykazuje właściwości an-
tyapoptotyczne oraz aktywność stymulującą wzrost 
w wielu transformowanych liniach komórkowych, 
co sugeruje potencjalną rolę pronowotworową 
tej interleukiny [26]. Zaburzoną ekspresję IL-9 
stwierdzono u pacjentów z rozpoznaniem chłoniaka 
Hodgkina oraz chłoniaków z komórek T [27, 28]. 
Wykazano również wpływ podwyższonej ekspresji 
IL-9 na proliferację komórek w przypadku chło-
niaka rozlanego z dużych komórek B (DLBCL, 
diffuse large B-cell lymphoma) poprzez zwiększenie 
ekspresji genów P21CIP1 oraz korelację z wytwa-
rzaniem oporności na leki chemioterapeutyczne 
[29]. Nieprawidłowe wytwarzanie cytokin, których 

Rycina 1. Schemat rozpoznawania antygenów przez limfocyty pomocnicze (Th) i cytotoksyczne (Tc) oraz ich aktywacji 
do walki z nowotworami; TCR — receptor komórek T; MHC-II — główny układ zgodności tkankowej II; IL-2— interleu-
kina 2; MHC-I — główny układ zgodności tkankowej I

Figure 1. Diagram of antigen recognition by helper cells (Th) and cytotoxic cells (Tc) and their activation against 
cancer; TCR — T-cell receptor; MHC-II — major histocompatibility complex II; IL-2— interleukin 2; MHC-I — major 
histocompatibility complex I
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funkcją jest regulacja układu odpornościowego, 
towarzyszy rozwojowi nowotworów limfoprolife-
racyjnych.

Zakażenia wpływające na rozwój  
chorób nowotworowych

Zakażenia bakteryjne i wirusowe uznano za 
czynniki ryzyka nowotworzenia. Niektóre typy wiru- 
sów bezpośrednio wpływają na materiał genetyczny 
wewnątrz komórek, inne typy patogenów mogą 
powodować długotrwałe zapalenie prowadzące do 
zmian w komórkach zainfekowanych i komórkach 
odpornościowych. Dowiedziono, że przewlekłe 
zapalenie może promować rozwój nowotworu po-
przez unikanie apoptozy komórek nowotworowych, 
nadmierną angiogenezę, uszkodzenie materiału ge-
netycznego, nieograniczony potencjał replikacyjny 
oraz samowystarczalność w wytwarzaniu sygnałów 
do wzrostu komórek [30, 31].

Podczas zakażeń wirusami onkogennymi, na 
przykład wirusem brodawczaka ludzkiego (HPV, 
human papillomavirus), wirusem ludzkiej białaczki 
z komórek T (HTLV, human T-cell lymphotropic 
virus), EBV, dochodzi do transdukcji kopii genomu 
wirusa do genów komórkowych gospodarza, której 
skutkiem może być aktywacja protoonkogenów, 
inaktywacja komórek działających supresorowo 
na nowotwór lub stymulacja czynników wzrostu 
[7, 32].

W wyniku zakażenia EBV dochodzi do aktywa-
cji poliklonalnej oraz proliferacji komórek B. Limfo- 
cyty T CD8+ stanowią natomiast główny mecha-
nizm obronny przeciwko EBV [30]. Przeprowa-
dzono badania, w których ukazano, że dysfunkcja 
limfocytów T, spowodowana na przykład niedobo-
rem cząsteczek CD70, CD27, niedoborem kinazy 
limfocytów T indukowanej interleukiną 2 (IL-2, 
interleukin 2), sprzyja występowaniu chłoniaków 
EBV-dodatnich (EBV+) [33–35].

Wadliwy nadzór immunologiczny limfocytów T  
u osób z pierwotnym niedoborem odporności  
w połączeniu z zakażeniem EBV mogą współdzia-
łać w rozwoju chłoniaka Hodgkina. Ponadto dużą 
liczbę kopii ludzkiego herpeswirusa typu 8 (HHV8, 
human herpesvirus 8) odkryto w zajętych przez 
nowotwór węzłach chłonnych u pacjenta z CVID, 
u którego rozwinął się NHL [36]. Obserwowano 
również 13-krotny wzrost liczby limfocytów CD8+ 
swoistych dla antygenów wirusa cytomegalii (CMV, 
cytomegalovirus) u pacjentów z CVID, w porów-
naniu z CMV-pozytywną zdrową grupą kontrolną. 
Nie stwierdzono natomiast znaczącej różnicy  
w częstotliwości limfocytów T CD8+ rozpozna-

jących peptydy EBV między pacjentami z CVID  
a zdrowymi osobami seropozytywnymi EBV+ [37].

Podłoże genetyczne rozwoju 
nowotworów limfoidalnych u pacjentów  

z niedoborami odporności

W nielicznych przypadkach CVID, 2–10% 
pacjentów, możliwe jest ustalenie podłoża gene-
tycznego. Mutacje te wykryto na przykład w genach 
powodujących zmiany w szlakach NFKB, PI3K, 
genach wpływających na receptory komórek B, 
takich jak CD19, CD20, CD81, Baff, czy też mutacje 
w cząsteczce kostymulującej (ICOS, inducible T-cell 
costimulator) na limfocytach T [2, 38–40].

Niektóre z mutacji przyczyniających się do wy-
stąpienia niedoboru odporności stanowią również 
wyraźną predyspozycję do wystąpienia choroby 
nowotworowej [41]. Spośród wielu badanych 
genów znaleziono kilka, w przypadku obecności 
których wystąpienie mutacji może się przyczy-
niać do rozwoju chłoniaka tych pacjentów, są to 
na przykład HAVCR1, PFTK1 i KIAA0834 [42].  
U dużej grupy pacjentów zaobserwowano duplika-
cje w genie ORC4L inicjującym replikację DNA, 
który wiąże się z zaburzeniami limfoprolifera-
cyjnymi komórek B [16]. Kolejnym markerem 
genetycznym, który obserwowano u 2/3 pacjentów 
z CVID i NHL, były rearanżacje chromosomowe 
BCL6 [43]. Występowanie hipermetylacji w ge-
nach 6-metyloguanino-DNA-metylotransferazy 
MGMT, S-transferazy glutationu p1 (GSTP1), 
kinazy białkowej związanej ze śmiercią (DAP) 
również obserwowano u pacjentów z CVID i NHL. 
Ponadto rozpatrywano je w kontekście nowych 
celów terapeutycznych oraz markerów progno-
stycznych u tych chorych [44].

Odkryto również, że mutacja receptora TACI, 
należącego do rodziny receptorów biorących udział 
w przekazywaniu sygnałów limfocytom B, znaczą-
co predysponuje pacjentów z CVID do rozwoju 
hiperplazji limfoidalnej, splenomegalii oraz auto-
immunizacji. Dodatkowo stwierdzono, że ryzyko 
rozwoju nowotworów limfoidalnych u pacjentów  
z mutacjami receptora TACI jest zwiększone [45, 46].

Wnioski

Pierwotne niedobory odporności to zaburze-
nia złożone i często niejednorodne, w zależności 
od jednostki chorobowej. W przypadku CVID nie 
daje się stwierdzić ani szczególnego fenotypu 
immunologicznego czy genetycznego ani klinicz-
nego, który wyraźnie wiązałby się ze zwiększonym 
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ryzykiem wystąpienia chorób nowotworowych  
u tych pacjentów.

Przyczyną występowania chorób nowotworo-
wych u osób z CVID mogą być zaburzenie regulacji 
odpowiedzi immunologicznej oraz ekspozycja na 
czynnik zakaźny. Istotną rolę w rozwoju nowo-
tworów u pacjentów z CVID odgrywają również 
predyspozycje genetyczne. Aby zapobiegać rozwo-
jowi chorób nowotworowych, istotne jest dokładne 
zrozumienie tych mechanizmów oraz wykrywa-
nie mutacji, które modyfikują szlaki onkogenne. 
Obecnie zaleca się szybką diagnostykę i leczenie 
zakażeń wywołanych wirusami transformującymi.

W tej grupie pacjentów ważne są wczesna diag-
nostyka chorób limfoproliferacyjnych oraz, w razie 
potrzeby, szybkie wdrożenie leczenia. U dzieci oraz 
osób młodych z niedoborem odporności i nowotwo-
rem limfoproliferacyjnym należy rozważyć badanie 
przesiewowe w kierunku wad genetycznych.
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