
Przebieg choroby jest jednak zazwyczaj gwałtowny 

i krótki, co uniemożliwia przeprowadzenie niezbędnej 

diagnostyki [14, 15].

Leczenie TA-GvHD 
Podejmowano próby leczenia TA-GvHD wysokimi daw-

kami kortykosteroidów, azatiopryną, globuliną antyty-

mocytarną, metotrexatem i cyklosporyną. Stosowano 

dożylnie immunoglobuliny, promieniowanie UV oraz 

inhibitory ludzkiego czynnika martwicy nowotworów 

(ang. tumor necrosis factor, TNF) takie jak pentoksyfilina. 

Leczenie jest nieskuteczne, a oporność na stosowane 

leki jest spowodowana prawdopodobnie tym, że układ 

limfohematopoezy biorcy nie jest w stanie wrócić 

do pierwotnej postaci [8, 16, 17]. 

Czynniki wpływające 
na rozwinięcie TA-GvHD 
Na rozwinięcie i przebieg choroby przeszczep prze-

ciwko gospodarzowi TA-GvHD ma wpływ wiele czyn-

ników, takich jak:

• rodzaj przetaczanych składników krwi, zawierających 

różne liczby immunokompetentnych limfocytów, 

zdolnych do proliferacji w organizmie biorcy,

• zasadnicza choroba pacjenta, a więc stan odporno-

ści pacjenta i jego zdolność do odpowiedzi immu-

nologicznej,

• różnice w zakresie antygenów zgodności tkankowej 

pomiędzy dawcą i biorcą, 

• niektóre czynniki mikrobiologiczne.  

Nie można jednoznacznie stwierdzić, jaka dawka 

limfocytów, stanowiących zanieczyszczenia składni-

ków krwi może spowodować wystąpienie TA-GvHD. 

Na podstawie badań przeprowadzanych na zwierzę-

tach, stwierdzono, że dawka 107 limfocytów dawcy/kg 

masy ciała biorcy (mcb) jest wystarczająca do wywoła-

nia choroby. Spośród składników krwi przeznaczonych 

do użytku klinicznego, wystarczającą do wywołania 

TA-GvHD liczbę limfocytów zawierają wszystkie komór-

kowe składniki krwi (tab. 3), natomiast w piśmiennictwie 

pokazały się doniesienia informujące o wystąpieniu 

TA-GvHD u dzieci z ciężkimi niedoborami immunolo-

gicznymi, po przetoczeniu osocza zawierającego tylko 

8 x 104 limfocytów dawcy/kg mcb [18]. Wprawdzie 

dotychczas TA-GvHD nie wystąpiła po przetoczeniu 

rozmrożonych KKCz, to na podstawie wyników z mie-

szanej hodowli limfocytów (ang. mixed lymphocyte 

culture, MLC) in vitro stwierdzono, że zawiera on odpo-

wiednią liczbę żywotnych limfocytów i powinien być 

stosowany z dużą ostrożnością. 

Nie można także jednoznacznie oszacować ryzyka 

wystąpienia TA-GvHD w zależności od zasadniczej 

choroby biorcy. Uważa się, że ogromną rolę w patoge-

nezie tej choroby odgrywa stan odporności i zdolność 

do odpowiedzi immunologicznej biorcy. Za szczególnie 

narażonych na wystąpienie tego powikłania uznano 

pacjentów z różnymi zaburzeniami odporności (zwłasz-

cza ze zmniejszoną odpornością komórkową). Są to: 

osoby po przeszczepieniu krwiotwórczych komórek 

macierzystych (szpiku, krwi obwodowej lub krwi pępo-

winowej), wcześniaki i noworodki po dopłodowych 

lub wymiennych transfuzjach krwi z powodu choroby 

hemolitycznej noworodków oraz pacjenci z chorobami 

układu krwiotwórczego, chorobami limfoproliferacyjnymi 

RODZAJ SKŁADNIKA KRWI LICZBA LIMFOCYTÓW
Krew pełna konserwowana (KPK)

Koncentrat krwinek czerwonych (KKCz)
1,0-2,0 x 109/jedn.

Przemywany koncentrat krwinek czerwonych (PKKCz) 2,5 x 108/jedn.

Mrożony KKCz, po deglicerolizacji (MKKCz) 5,0 x 107/jedn. 

Koncentratu krwinek płytkowych z aferezy (KKP) 3 x 108/jedn.

Koncentrat krwinek płytkowych – poj. jedn. 4 x 107/jedn.

Koncentrat granulocytarny (KG) 5,0 x 109 − 10,0 x 109/jedn. 

Osocze świeżo mrożone (FFP) 8 x 104/l

Krioprecypitat 0

Tab. 3. Zawartość limfocytów w składnikach krwi

POPULACJA RODZIC/DZIECKO RODZEŃSTWO NIESPOKREWNIENI
US (rasa biała) 1:475 1:902 1:7174

Japonia 1:102 1:193 1:874

Kanada 1:154 1:294 1:1664

Niemcy 1:220 1:424 1:3144

Korea 1:183 1:356 1:3220

Hiszpania 1:226 1:438 1:3552

RPA (rasa czarna) 1:286 1:558 1:5519

Włochy 1:434 1:854 1:12870

Francja 1:762 1:2685 1:16836

Tab. 4. Częstotliwość wystąpienia homozygotycznego dawcy i zgodnego w jednym haplotypie układu HLA biorcy
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