
ponieważ traktowane są jako własne. W związku z tym 

limfocyty namnażają się i niszczą komórki biorcy kodo-

wane przez drugi haplotyp HLA [3, 4]. 

TA-GvHD − rys historyczny 
Trudno określić, od kiedy przyczynę rozwinięcia TA-

-GvHD zaczęto łączyć z przetoczeniami składników 

krwi i zawartymi w nich limfocytami T. Wprawdzie już 

w latach 50. opisywano,,pooperacyjne erytrodermie”, 

jednak objawów tych nie kojarzono z przetoczeniami 

krwi. Dopiero kiedy w 1965 roku opisano pierwszy 

przypadek TA-GvHD jako powikłanie występujące 

po przetoczeniu krwi dzieciom z ciężkimi zaburze-

niami odporności zaczęto łączyć tę niepożądaną 

reakcję z przetoczeniami składników krwi [5]. W ciągu 

następnych 15 lat opisano szereg przypadków TA-

-GvHD u chorych z ciężkimi, złożonymi niedoborami 

odpornościowymi, z zespołem Wiskotta-Aldricha, 

u noworodków z chorobą hemolityczną, a także 

w przypadkach chorób rozrostowych układu krwio-

twórczego, takich jak: ziarnica złośliwa i chłoniaki 

nieziarnicze, ostra białaczka limfoblastyczna i szpi-

kowa oraz przewlekła białaczka limfatyczna. Zauwa-

żono również, że transfuzje wymienne i dopłodowe 

zwiększają ryzyko wystąpienia tego powikłania. 

Od wczesnych lat 80. XX wieku TA-GvHD opisywano 

także u osób z prawidłową odpornością. W 1986 roku 

opisano pierwszy przypadek TA-GvHD jako powi-

kłanie poprzetoczeniowe po operacji tętniaka aorty 

u Japończyka, u którego nie wykryto niedoborów 

odpornościowych. W tych przypadkach dużą rolę 

w patogenezie choroby przeszczep przeciwko gospo-

darzowi odgrywa stopień zróżnicowania pomiędzy 

antygenami dawcy i biorcy [6, 7].

Patogeneza TA-GvHD 
TA-GvHD występuje na skutek uszkodzeń tkanek biorcy 

powstałych w wyniku interakcji komórek układu immu-

nologicznego dawcy i biorcy. W procesie niszczenia 

komórek gospodarza przez limfocyty zawarte w przeto-

czonym składniku krwi uczestniczą różne subpopulacje 

limfocytów, interleukiny, cytokiny prozapalne i cząstki 

adhezyjne. Na początku tego procesu komórki dendry-

tyczne i makrofagi biorcy, pełniące fizjologiczną funkcję 

komórek prezentujących antygen (ang. antigen presen-

ting cells, APC), prezentują antygeny HLA biorcy prze-

toczonym limfocytom T. Wydzielana przez makrofagi 

interleukina-1 (IL-1) i czynnik pobudzający tymocyty 

aktywują pomocnicze limfocyty T CD4+, które wydzie-

lają interleukinę-2 (IL-2) pobudzającą z kolei limfocyty 

CD8+. Aktywacja limfocytów T jest sygnałem stymulu-

jącym uwalnianie cytokin z różnych komórek, w wyniku 

czego dochodzi do klonalnej proliferacji limfocytów T, 

różnicujących się na komórki cytolityczne lub komórki 

wydzielające limfokiny. Na tym etapie występuje nie-

kontrolowane wydzielanie ogromnej ilości cytokin 

bezpośrednio oddziałujących na komórki docelowe 

biorcy lub działających pośrednio przez pobudzenie 

komórek linii hematopoetycznej, takich jak: limfocyty B, 

limfocyty cytotoksyczne lub makrofagi. Komórki te stają 

się wtórnymi efektorami i razem z cytokinami powodują 

uszkodzenia, a następnie śmierć komórki docelowej 

biorcy [4, 8, 9]. Wprawdzie poprzetoczeniowa GvHD 

występuje stosunkowo rzadko (zachorowalność oce-

NIEPOŻĄDANE REAKCJE CZYNNIK ODPOWIEDZIALNY 

Gorączkowa niehemolityczna reakcja poprzetoczeniowa (ang. febrile 

non-hemolytic transfusion reaction, FNHTR) 
Cytokiny uwalniane z leukocytów dawcy 

Poprzetoczeniowa ostra niewydolność oddechowa (ang. transfusion-

related acute lung injury, TRALI) 

Przeciwciała dawcy/biorcy (anty-HLA klasy I lub klasy II i przeciwciała 

antygranulocytarne) 

Alloimmunizacja antygenami układu HLA Leukocyty dawcy 

Poprzetoczeniowa choroba przeszczep przeciwko gospodarzowi

(ang. transfusion-associated graft-versus-host disease, TA-GvHD) 
Immunokompetentne limfocyty T dawcy 

Tab. 1. Poważne niepożądane reakcje poprzetoczeniowe

OBJAWY BMTA-GVHD TA-GVHD

Czas wystąpienia 35-70 dni 2-30 dni

Wysypka + +

Wzrost poziomu enzymów wątrobowych + +

Pancytopenia Rzadko lub bardzo mała Prawie zawsze

Hypoplazja lub aplazja szpiku +/− +/+

Częstość występowania 70% 0,1-1%

Skuteczność leczenia 80-90% 0%

Śmiertelność 10-15% 80-100%

Tab. 2. Porównanie GvHD po przeszczepieniu szpiku (BMTA-GvHD) z  przetoczeniową GvHD (TA-GvHD)
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