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1. Wykaz stosowanych skrótów 

 

ABMR – odrzucanie zależne od przeciwciał (ang. antibody-mediated rejection) 

DSA – przeciwciała swoiste dla dawcy (ang. donor-specific antibodies) 

HLA – ludzkie antygeny leukocytarne (ang. human leukocyte antigens) 

KTx – przeszczepienie nerki (ang. kidney transplantation) 

MFI – średnia intensywność fluorescencji (ang. mean fluorescence intensity) 
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2. Streszczenie w języku polskim 

Monitorowanie odpowiedzi immunologicznej jest obecnie jednym z ważniejszych 

aspektów opieki nad pacjentem po przeszczepieniu nerki. Swoiste dla dawcy przeciwciała 

(DSA), skierowane przeciwko ludzkim antygenom leukocytarnym (HLA) są udowodnionym 

czynnikiem ryzyka rozwoju procesu odrzucania humoralnego oraz utraty przeszczepu. 

Przeciwciała mogą uszkadzać przeszczep w różnych mechanizmach, takich jak aktywacja 

układu dopełniacza, bezpośrednie oddziaływanie na komórki śródbłonka czy też 

cytotoksyczność zależna od przeciwciał. Na patogenność anty-HLA DSA mają wpływ ich 

dodatkowe właściwości: klasa HLA, specyficzność, średnia intensywność fluoroscencji (MFI), 

zdolność wiązania dopełniacza C1q, subklasa IgG. Zidentyfikowano trzy wzorce kliniczne 

ewolucji anty-HLA DSA po przeszczepieniu: zanikłe preformowane DSA, przetrwałe 

preformowane DSA i de novo DSA. 

Niniejszą rozprawę doktorską tworzy cykl dwóch publikacji będących wynikiem 

projektu badawczego dotyczącego oceny przydatności monitorowania anty-HLA DSA 

u pacjentów po przeszczepieniu nerki, który został zrealizowany w ramach programu 

,,Diamentowy Grant”. Przeprowadzone badania miały na celu: 1) ocenę wpływu krążących 

anty-HLA DSA z uwzględnieniem ich właściwości (klasa HLA, specyficzność, średnia 

intensywność fluoroscencji (MFI), zdolność wiązania dopełniacza C1q, subklasa IgG) 

na odległe wyniki przeszczepienia nerki od dawcy zmarłego; 2) określenie znaczenia ewolucji 

anty-HLA DSA (zanikłe preformowane, przetrwałe preformowane, de novo) dla odległych 

wyników przeszczepienia nerki od dawcy zmarłego oraz identyfikacja czynników mających 

wpływ na tę ewolucję. 

Do badania zostało włączonych 108 pacjentów, u których wykonano zabieg 

przeszczepienia nerki od dawcy zmarłego. Od wszystkich pacjentów pobrano surowice 

w trakcie hospitalizacji celem biopsji przeszczepu w okresie 3 do 24 miesięcy po zabiegu 

przeszczepienia nerki. W surowicach analizowano obecność przeciwciał przeciwko anty–HLA 

DSA oraz w przypadku ich wykrycia, określono ich charakterystykę̨. W badaniu przyjęto 

złożony punkt końcowy: utrzymujący się spadek szacunkowego wskaźnika filtracji 

kłębuszkowej powyżej 30% w odniesieniu do wartości w czasie wykonania biopsji 

lub niewydolność nerki przeszczepionej. Mediana czasu obserwacji pacjentów od momentu 

biopsji wynosiła 39 miesięcy.  
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U 19 pacjentów (17,6%) wykryto anty-HLA DSA. Ośmioro pacjentów miało 

immunodominujące anty-HLA DSA (przeciwciało z największą wartością MFI) w klasie I 

(42,1%), natomiast 11 pacjentów w klasie II (57,9%). U 10 pacjentów (52,6%) 

immunodominujące anty-HLA DSA miało zdolność wiązania dopełniacza C1q. 

Najpowszechniej występowała subklasa IgG1 (73,7%), następnie IgG3 (36,8%), IgG4 (21,1%) 

i IgG2 (10,5%). W analizie wieloczynnikowej predyktorem punktu końcowego było wykrycie 

anty-HLA DSA podczas biopsji (HR=5,133; 95% CI 2,150 – 12,253; p=0,0002) oraz zdolność 

anty-HLA DSA do wiązania dopełniacza C1q (HR=14,639; 95% CI 5,320 – 40,283; 

p=<0,0001). 

Ponadto stwierdzono, że u 9 pacjentów (8,3%) po przeszczepieniu zaniknęły preformowane 

przeciwciała. Dziewięciu pacjentów (8,3%) miało przetrwałe preformowane anty-HLA DSA, 

natomiast u 10 pacjentów (9,3%) występowały anty-HLA DSA de novo.  Obecność 

przetrwałych preformowanych DSA była predyktorem złożonego punktu końcowego badania 

(HR = 5,96; 95% CI 2,041–17,431; p = 0,0011), podobnie jak występowanie anty-HLA DSA 

de novo (HR = 4,48; 95% CI 1,483–13,520; p = 0,0079). Nie zaobserwowano zwiększonego 

ryzyka u pacjentów, u których zaniknęły preformowane DSA (HR = 1,10; 95% CI 0,139–8,676; 

p = 0,9305). Zaniknięcie preformowanych anty-HLA DSA było związane z użyciem globuliny 

antytymocytarnej jako indukcji immunosupresji. Przetrwanie preformowanych anty-HLA DSA 

było związane z wcześniejszą transplantacją i starszym wiekiem dawcy. Ponadto stwierdzono, 

że wcześniejszy przeszczep był czynnikiem ryzyka rozwoju anty-HLA DSA de novo. 

Podsumowując, u pacjentów po przeszczepieniu nerki od dawcy zmarłego wykrycie 

przeciwciał przeciwko antygenom zgodności tkankowej dawcy oraz ich zdolność wiązania 

dopełniacza C1q są predyktorami gorszej czynności narządu przeszczepionego oraz utraty 

przeszczepu. Obecnie analiza zdolności wiązania C1q jest badaniem kosztownym,  

ale nieinwazyjnym, dostępnym i może być brana pod uwagę w praktyce klinicznej w opiece 

nad pacjentem po przeszczepieniu nerki. Stwierdzenie u biorcy nerki przeszczepionej 

anty-HLA DSA, a w szczególności tych wiążących C1q powinno skutkować zwiększeniem 

czujności lekarza transplantologa, dokładną analizą leczenia immunosupresyjnego 

czy też zorganizowaniem częstszych kontroli pacjenta.   

Pacjenci z zanikłymi preformowanymi anty-HLA DSA po przeszczepieniu nerki mają podobne 

wyniki odległe jak pacjenci bez nich. Stwierdzenie przetrwałych preformowanych anty-HLA 

DSA oraz pojawienie się anty-HLA DSA de novo po przeszczepieniu nerki  

są predyktorami gorszej czynności i niewydolności nerki przeszczepionej. Na ewolucję 
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anty-HLA DSA po przeszczepieniu nerki ma wpływ leczenie indukcyjne za pomocą globuliny 

antytymocytarnej, poprzednie przeszczepienie czy też wiek dawcy. Kandydatów  

do przeszczepienia nerki, a zwłaszcza do retransplantacji należy poddać starannej ocenie 

ryzyka immunologicznego.  Powyższe badania mogą być szczególnie przydatne w świetle 

rozwoju nowych protokołów odczulania przed przeszczepieniem. 

Immunologia transplantacyjna rozwija się bardzo dynamicznie, ale istnieje wiele wątpliwości 

wymagających kolejnych badań.  
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3. Streszczenie w języku angielskim 

 

Value of donor-specific anti-human leukocyte antigen antibodies monitoring in kidney 

transplant recipients for immunological risk stratification of graft loss  

Immune monitoring is currently one of the important aspects of post-transplant care of kidney 

transplant recipients. The presence of donor-specific antibodies (DSAs) directed against human 

leukocyte antigen (HLA), is a proven risk factor for the development of antibody-mediated 

rejection (ABMR) and kidney allograft loss. Antibodies can damage renal graft through 

different mechanisms: activation of the complement cascade, direct interactions with  

the vascular endothelium, and antibody-dependent cellular cytotoxicity. The pathogenicity 

of anti-HLA DSAs is determined by antibody classes, specificity, mean fluorescent intensity 

(MFI), C1q-binding capacity, and IgG subclasses. There are three identified clinical patterns 

of anti-HLA DSAs post-transplant evolution: persistent preformed DSAs, resolved preformed 

DSAs, and de novo DSAs. 

The doctoral dissertation consists of two articles that are the result of the “Diamond Grant” 

program research project regarding the value of anti-HLA DSAs monitoring in kidney 

transplant recipients. The aims of the conducted studies were: 1) to investigate the association 

of circulating DSAs and their characteristics, including antibody class, specificity, mean 

fluorescent intensity (MFI), C1q-binding capacity, and IgG subclasses, with renal allograft 

function and long-term outcomes; 2) to analyze the impact of resolved preformed, persistent 

preformed, and de novo anti-HLA DSAs on long-term renal allograft outcomes and to identify 

factors affecting the post-transplant evolution of anti-HLA DSAs.  

The study included 108 consecutive patients from our transplant center who underwent kidney 

allograft biopsy 3 to 24 months after kidney transplantation from brain-dead deceased donors. 

From all the patients at the time of the biopsy, sera were collected for analysis of circulating 

anti-HLA DSAs and their characteristics. The primary endpoint was the composite of sustained 

30% reduction from the estimated glomerular filtration rate at biopsy or death-censored graft 

failure. Patients were followed for a median time of 39 months.  

Nineteen patients were identified with circulating anti-HLA DSAs at the time of the biopsy 

(17.6%). The immunodominant anti-HLA DSAs (antibody with the highest MFI) were  

class I in 8 patients (42.1%) and class II in 11 patients (57.9%). Ten patients (52.6%)  

had immunodominant anti-HLA DSAs with C1q-banding capacity. The most frequent  
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IgG subclass was IgG1 (73.7%), followed by IgG3 (36.8%), IgG4 (21.1%), and IgG2 (10.5%). 

The detection of anti-HLA DSAs at the time of biopsy (HR = 5.133, 95% CI 2.150–12.253,  

p = 0.0002) and their C1q-binding capacity (HR = 14.639, 95% CI 5.320–40.283, p ≤ 0.0001) 

were independent predictors of the primary endpoint.  

Based on the DSA status at the time of the biopsy, there were identified 9 patients (8.3%) with 

resolved preformed anti-HLA DSAs, 9 patients (8.3%) with persistent preformed anti-HLA 

DSAs and 10 patients (9.3%) with de novo anti-HLA DSAs. The identification of persistent 

preformed DSAs at the time of biopsy was the most significant predictor of the primary 

endpoint of the study (HR = 5.96, 95% CI 2.041–17.431, p = 0.0011), followed  

by the occurrence of de novo DSAs (HR = 4.48, 95% CI 1.483–13.520, p = 0.0079).  

No increased risk was observed in patients with resolved preformed DSAs (HR = 1.10,  

95% CI 0.139–8.676, p = 0.9305). The use of anti-thymocyte globulin as an induction  

of immunosuppression was a risk factor for resolved preformed anti-HLA DSAs.  

The persistence of preformed anti-HLA DSAs was associated with previous transplantation  

and the increased age of the donor. Moreover, a prior transplant was identified to be a risk factor 

for the development of de novo anti-HLA DSAs. 

To summarize, identification of circulating anti-HLA DSAs and their C1q-binding capacity  

are independent predictors for inferior renal allograft function and graft failure after kidney 

transplantation from a brain-dead deceased donor. Currently, analysis of C1q is limited 

by its cost, but it is noninvasive, easily accessible, and might be considered in routine clinical 

practice in post-transplant management. Detection of circulating DSA (in particular those 

binding C1q) should result in a thorough analysis of immunosuppressive treatment and careful 

patient monitoring.  

Patients with resolved preformed anti-HLA DSAs have similar graft prognoses as patients 

without DSAs. The persistence of preformed anti-HLA DSAs after kidney transplantation 

and the occurrence of de novo anti-HLA DSAs are independent predictors of inferior kidney 

graft function and graft failure. Post-transplant evolution of anti-HLA DSAs is associated with 

anti-thymocyte globulin therapy, prior transplantation, and the donor’s age. Candidates 

for renal transplantation (particularly for retransplantation) should undergo a cautious 

immunological risk assessment. These findings are valuable in light of the development of new 

desensitization protocols. 
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Transplant immunology evolves rapidly, but there are many gaps in the current knowledge, 

and therefore further studies are needed to answer clinical questions. 
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4. Wstęp 

Przeszczepienie nerki (KTx) jest preferowaną metodą leczenia pacjentów ze schyłkową 

niewydolnością nerek [1]. W ostatnich latach, dzięki wprowadzeniu nowoczesnych leków 

immunosupresyjnych, rozwoju technik chirurgicznych oraz lepszej opiece pooperacyjnej 

krótkoterminowe wyniki u biorców przeszczepu nerki uległy znaczącej poprawie, natomiast 

długoterminowe wyniki nie poprawiły się w podobnym stopniu [2]. Odrzucanie zależne  

od przeciwciał (ABMR) jest główną przyczyną dysfunkcji przeszczepionej nerki, a następnie 

jej utraty [3]. Obecność u biorcy swoistych dla dawcy przeciwciał (DSA), zwłaszcza 

skierowanych przeciwko ludzkim antygenom leukocytarnym (HLA), jest udowodnionym 

czynnikiem ryzyka rozwoju ABMR [4]. Występują również DSA nie-anty-HLA, takie  

jak przeciwciała przeciwko receptorowi angiotensyny II typu 1 lub przeciw receptorowi 

endoteliny-1 typu A, których rola jest obecnie analizowana [5,6]. 

W ciągu ostatniej dekady metody oznaczania anty-HLA DSA poprawiły się 

diametralnie dzięki zastosowaniu techniki fazy stałej z wykorzystaniem mikrokulek 

opłaszczonych antygenami HLA [7]. DSA uszkadzają̨ przeszczep w różnych mechanizmach, 

takich jak aktywacja układu dopełniacza, bezpośrednie oddziaływanie na komórki śródbłonka 

czy też cytotoksyczność zależna od przeciwciał [8]. O patogenności DSA decyduje szereg ich 

dodatkowych właściwości: klasa HLA, specyficzność, średnia intensywność fluoroscencji 

(MFI), zdolność wiązania dopełniacza C1q, subklasa IgG [9-11] Przeciwciała przeciwko HLA 

klasy II występują częściej niż przeciwko HLA klasy I [12,13]. Stwierdzono związek między 

wysokimi wartościami MFI anty-HLA DSA, a częstszym występowaniem ABMR  

i zmniejszoną przeżywalnością przeszczepu [14,15]. Wykazano, że zdolność wiązania 

dopełniacza C1q jest predyktorem ABMR i koreluje z przeżyciem przeszczepu [16,17]. 

Jednakże nie jest jasne czy zwiększone ryzyko jest związane ze zdolnością wiązania 

dopełniacza lub wysokimi wartościami MFI, ponieważ istnieje silna korelacja między 

zdolnością DSA do wiązania C1q, a MFI [18,19]. Podklasy IgG1 i IgG3 są silnymi 

przeciwciałami wiążącymi dopełniacz, podczas gdy podklasy IgG2 i IgG4 są uważane  

za przeciwciała niewiążące dopełniacza [20]. Udowodniono, że IgG3 i IgG4 są silnie związane 

z ABMR i skorelowane z jego fenotypami (IgG3 z ostrym ABMR, IgG4 z subklinicznym 

ABMR). Ponadto immunodominujące DSA subklasy IgG3 są związane z niewydolnością 

przeszczepu [21]. 

Anty-HLA DSA mogą powstać jeszcze przed przeszczepieniem (przeciwciała preformowane) 

lub mogą rozwinąć się de novo po przeszczepie [22]. Preformowane DSA mogą powstać  
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w wyniku ekspozycji na alloantygeny podczas ciąży, transfuzji krwi lub podczas 

wcześniejszego przeszczepu [23,24]. Obecnie jednym z elementów doboru biorcy do dawcy 

jest wirtualna próba krzyżowa, która ma na celu uniknięcie kojarzenia dawców z biorcami  

z obecnymi DSA [25,26].  Anty-HLA DSA de novo zwykle pojawiają się w ciągu roku  

od przeszczepu i są zazwyczaj skierowane przeciwko HLA klasy II [9]. Rozwój DSA de novo 

może być związany ze zmniejszeniem immunosupresji (z różnych przyczyn, np. działania 

niepożądane leków, nieprzestrzeganie zaleceń lekarskich), z ciążą, transfuzją krwi bądź 

wszczepieniem homograftu [27-29]. Istnieją trzy zidentyfikowane wzorce kliniczne ewolucji 

DSA po przeszczepieniu: zanikłe preformowane DSA, przetrwałe preformowane DSA 

i de novo DSA [30]. Pacjenci z przetrwałymi DSA są bardziej narażeni na ABMR lub utratę 

przeszczepionej nerki w porównaniu z pacjentami, u których DSA nie wykryto bądź ustąpiły 

po KTx. Czynnikami związanymi z przetrwaniem DSA po przeszczepieniu są klasa II, wysokie 

MFI i zdolność wiązania dopełniacza C1q [30,31]. Pokazano również, że pacjenci z wykrytymi 

de novo DSA wykazują istotnie zwiększone ryzyko przewlekłego ABMR i utraty przeszczepu 

nerki w porównaniu z pacjentami z wykrytymi DSA przed KTx [32,33]. Ukazały się prace 

dowodzące, że niezależnie od statusu przeciwciał (preformowane bądź de novo), ich obecność 

odpowiada większej częstości rozpoznania subklinicznego ABMR [34,35]. Ponadto 

stwierdzono, że obecność DSA po KTx wiąże się ze zwiększoną ekspresją genów związanych 

z ABMR, nawet w bioptatach, w których nie stwierdzono odrzucania [36]. 

W przypadku przeszczepów narządów miąższowych monitorowanie anty-HLA DSA jest 

obecnie przedmiotem intensywnych badań. W styczniu 2023 roku opublikowano rekomendacje 

dotyczące oceny anty-HLA DSA po przeszczepieniu [37]. W publikacji przedstawiono również 

wiele wątpliwości, które wiążą się z tym zagadnieniem. Nie jest wiadome, kiedy i jak często 

wykonywać badania przesiewowe anty-HLA DSA u biorców ze stabilną funkcją przeszczepu 

nerki oraz jakie dodatkowe właściwości przeciwciał brać pod uwagę [11]. Ponadto  

nie ma konsensusu co do postępowania z biorcami z krążącymi de novo DSA bez dysfunkcji 

przeszczepu [35]. Badany jest również związek między pojawieniem się anty-HLA DSA  

de novo, a rozwojem ABMR, ponieważ nie u wszystkich pacjentów DSA-dodatnich rozwija się 

ABMR [38,39]. Obecnie nie ma skutecznej metody leczenia ABMR, dlatego wykrycie DSA 

stanowi dla lekarza transplantologa ważną informację umożliwiającą podjęcie wczesnej 

interwencji, takiej jak optymalizacja leczenia immunosupresyjnego, częstsze kontrole pacjenta 

czy wykonanie biopsji nerki przeszczepionej, która pozwala zdiagnozować ABMR na etapie 

subklinicznym [40,41]. W ostatnich latach stworzono model iBox określający ryzyko 

niewydolności nerki przeszczepionej. Bierze on pod uwagę osiem zmiennych m.in. czas  
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od przeszczepienia, szacunkowy wskaźnik filtracji kłębuszkowej, białkomocz, dane 

histopatologiczne oraz obecność anty-HLA DSA z wartością MFI [42]. Nadto wydaje się,  

że ewolucja DSA po KTx ma wpływ na wyniki przeszczepienia [37]. Dalszych badań 

wymagają okoliczności, które prowadzą do zaniknięcia bądź przetrwania po KTx 

preformowanych anty-HLA DSA [31]. Jest to szczególnie ważne w kontekście pojawiania się 

nowych terapii odczulających, które mogą prowadzić do zaniknięcia preformowanych 

przeciwciał [26,43]. 

Przedstawiony cykl publikacji jest wynikiem projektu badawczego dotyczącego oceny 

przydatności monitorowania anty-HLA DSA u pacjentów po KTx, który został zrealizowany 

w ramach programu ,,Diamentowy Grant”. Oba artykuły dotyczą tej samej grupy pacjentów  

po KTx od dawcy zmarłego hospitalizowanych w Klinice Medycyny Transplantacyjnej, 

Nefrologii i Chorób Wewnętrznych Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego.  

W pierwszej publikacji (Gniewkiewicz M, Czerwińska K, Zielniok K, Durlik M. Association 

of Circulating Anti-HLA Donor-Specific Antibodies and Their Characteristics, including 

C1q-Binding Capacity, in Kidney Transplant Recipients with Long-Term Renal Graft 

Outcomes. Journal of Clinical Medicine. 2023; 12(4):1312. https://doi.org/ 

10.3390/jcm12041312) przedstawiono wyniki analizy wpływu obecnych po KTx anty-HLA 

DSA oraz ich właściwości (klasa HLA, specyficzność, średnia intensywność fluoroscencji 

(MFI), zdolność wiązania dopełniacza C1q, subklasa IgG) na wyniki długoterminowe 

przeszczepienia nerki.  

Kolejna publikacja (Gniewkiewicz M, Czerwińska K, Zielniok K, Durlik M. Impact  

of Resolved Preformed, Persistent Preformed, and De Novo Anti-HLA Donor-Specific 

Antibodies in Kidney Transplant Recipients on Long-Term Renal Graft Outcomes. Journal  

of Clinical Medicine. 2023; 12(10):3361. https://doi.org/10.3390/jcm12103361) ukazuje 

wyniki analizy znaczenia ewolucji anty-HLA DSA po KTx (przeciwciała zanikłe 

preformowane, przetrwałe preformowane, de novo) dla odległych wyników przeszczepienia. 

Ponadto w pracy zidentyfikowano czynniki mające związek z ewolucją przeciwciał 

po przeszczepieniu.    
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5. Założenia i cel pracy 

Monitorowanie odpowiedzi immunologicznej jest obecnie jednym z ważniejszych 

aspektów opieki nad pacjentem po przeszczepieniu nerki. Naukowcy i klinicyści starają̨  

się̨ wydłużyć́ przeżycie przeszczepu, co w sytuacji niedoboru narządów do transplantacji jest 

szczególnie ważne. Przeciwciała przeciwko antygenom zgodności tkankowej dawcy  

są udowodnionym czynnikiem ryzyka rozwoju procesu odrzucania humoralnego oraz utraty 

przeszczepu.   

Cele pracy:  

1. Ocena wpływu krążących przeciwciał przeciwko antygenom zgodności tkankowej 

dawcy z uwzględnieniem ich właściwości (klasa HLA, specyficzność, MFI, zdolność́ 

wiązania dopełniacza C1q, subklasa IgG) na odległe wyniki przeszczepienia nerki  

od dawcy zmarłego. 

  

2. Określenie znaczenia ewolucji przeciwciał przeciwko antygenom zgodności tkankowej 

dawcy (zanikłe preformowane, przetrwałe preformowane, de novo) dla odległych 

wyników przeszczepienia nerki od dawcy zmarłego oraz identyfikacja czynników 

mających wpływ na tę ewolucję. 
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6. Kopie opublikowanych prac 
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7. Podsumowanie i wnioski 

 

1. U pacjentów po przeszczepieniu nerki od dawcy zmarłego wykrycie przeciwciał 

przeciwko antygenom zgodności tkankowej dawcy oraz ich zdolność wiązania 

dopełniacza C1q są predyktorami gorszej czynności narządu przeszczepionego 

oraz utraty przeszczepu.  

 

Obecnie analiza zdolności wiązania C1q jest badaniem kosztownym,  

ale nieinwazyjnym, dostępnym i może być brana pod uwagę w praktyce klinicznej  

w opiece nad pacjentem po przeszczepieniu nerki. Stwierdzenie u biorcy nerki 

przeszczepionej anty-HLA DSA, a w szczególności tych wiążących C1q powinno 

skutkować zwiększeniem czujności lekarza transplantologa, dokładną analizą leczenia 

immunosupresyjnego czy też zorganizowaniem częstszych kontroli pacjenta.  Badanie 

uzupełnia literaturę podejmującą temat zastosowania oznaczenia zdolności wiązania 

C1q przeciwciał anty-HLA DSA u biorców nerki przeszczepionej.  

 

2. Pacjenci z zanikłymi preformowanymi anty-HLA DSA po przeszczepieniu nerki mają 

podobne wyniki odległe jak pacjenci bez nich. Stwierdzenie przetrwałych 

preformowanych anty-HLA DSA oraz pojawienie się anty-HLA DSA de novo  

po przeszczepieniu nerki są predyktorami gorszej czynności i niewydolności nerki 

przeszczepionej. Zaniknięcie preformowanych anty-HLA DSA jest związane z użyciem 

globuliny antytymocytarnej jako indukcji immunosupresji. Przetrwanie 

preformowanych anty-HLA DSA po transplantacji jest związane ze starszym wiekiem 

dawcy oraz z poprzednią transplantacją. Czynnikiem ryzyka rozwoju przeciwciał  

de novo po przeszczepieniu jest wcześniejsze przeszczepienie.  

 

Kandydatów do przeszczepienia nerki, a zwłaszcza do retransplantacji należy poddać 

starannej ocenie ryzyka immunologicznego.  Powyższe badania mogą być szczególnie 

przydatne w świetle rozwoju nowych protokołów odczulania przed przeszczepieniem.  
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