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ABMR - Cornerstones BN |
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S
3 Haufig _%%UJ/%LI
ABMR bei ~3-12% aller NTX Patienten -y

3 Relevant
Risikofaktor flr Tx-Verlust
(DEKAF-Studie: HR ~10-fach erhoht!)
Organverlust: ABMR=dominante Ursache

3 Teuer
Medicare & Medicaid, Analyse 2006-2011.:
Insgesamt 4-fach erhdhte Kosten
Plus ~35,000 $/Patient/Jahr Uber 2 Jahre nach Diagnose

3 Therapie?
Niedrige Evidenzlage, nur Off-label Use

Hart et al., Clin Transplant 2021; 35(7):e14337; €14320
Sellares et al., Am J Transplant 2012 Feb;12(2):388
Mayrdorfer et al., J Am Soc Nephrol 2021; 32(6):1513
Hart et al., J Med Econ 2021; 24(1):1011

Schinstock et al., Transplantation 2020; 04(5):911



ABMR = dominante Verlustursache
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Mayrdorfer et al., J Am Soc Nephrol 2021: 32:1513



ABMR T Diagnostische Unsicherheiten

Banff’01 Banff’13 Banff’17

Callemeyn et al., Am J Transplant 2021 Jul;21(7):2413



ABMR i Pathophysiologie

Konventionelles Konzept
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Loupy et al., Nat Rev Nephrol 2012; 8(6): 348



ABMR 1 Pathophysiologie

Transcript-Analysen 3 Zentrale Rolle der NK Zellen
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Halloran et al., Nat Rev Nephrol, 2016:1212, 534i 548



Self-tissue
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Rajalingam, Front Immunol 2020; 7:585



Missing self?

Monozentrische Kohortenstudie (Leuven) 924 Tx, 2004-2013

Serielle Protokollbiopsien
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2019 Expert Consensus - Transplantion Society Working Group

Schinstock et al., Transplantation 2020; 04(5):911



