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Bevezetés: A szívtranszplantátum kilökődése a modern immunszuppresszív gyógyszeres kezelés mellett is a graft-
diszfunkció, hospitalizáció és halálozás egyik fő etiológiai tényezője. A rejekció diagnosztikájában használatos, regu-
láris surveillance során végzett invazív transzvénás endomiokardiális biopszia (EMB) azonban a hospitalizáció mellett 
számos potenciális szövődménnyel bír, interpretálását magas interobszerver variabilitás jellemzi. A rejekció megítélé-
sében használatos noninvazív eljárások nagy klinikai jelentőséggel bírnak. A graftkárosodást jellemző donoreredetű 
sejtmentes DNS (dd-cfDNA) a recipiens szérumából mutatható ki új generációs szekvenálás (NGS) alkalmazásával, 
szintje már az EMB által igazolt kilökődést megelőzően emelkedést mutat és magas negatív prediktív értékkel bír.
Célkitűzés: Munkánk során a dd-cfDNA-assay beállításával és bevezetésével kapcsolatos első magyarországi ta-
pasztalatainkat kívánjuk megosztani.
Módszerek: Részben keresztmetszeti, részben longitudinális vizsgálatunkban a Városmajori Szív- és Érgyógyásza-
ti Klinikán gondozott, 2021. decembertől dd-cfDNA-vizsgálaton (CareDx AlloSeq) átesett szívtranszplantált betegek 
eredményeit tekintjük át. A méréseket legalább 14 nappal a szívátültetést követően végeztük, a több szervtranszplantá-
ció kizárási kritériumot jelent. Az eredmény a keringő donoreredetű cfDNA és plazma teljes (recipiens és donoreredetű) 
cfDNA arányát mutatja: a 0,20% alatti dd-cfDNA-érték negatívnak minősül, a 0,35% vagy afölötti érték súlyos graftká-
rosodásra utal, a két érték közötti eredmények szürke zónába esnek.
Eredmények: A minőségbiztosítási eredmények a Semmelweis Egyetem Patológiai és Kísérleti Rákkutató Intézet 
Molekuláris Diagnosztika Részlegén beállított új generációs szekvenálási mérések megbízhatóságát és reprodukál-
hatóságát igazolták. A dd-cfDNA-assay-t 27 esetben rutin EMB-vel párhuzamosan végeztük, 2 esetben magas 
dd-cfDNA-érték miatt végeztünk EMB-t. A kezelést igénylő kilökődéstől mentes betegek dd-cfDNA-értéke alacsony 
maradt (0,10% [0,03%–0,21%]). A for-cause EMB-k antitest-mediálta kilökődést igazoltak. A negatív dd-cfDNA-értékek 
alapján a reguláris surveillance EMB-k 92%-a, 60 db EMB elhagyható volt.
Következtetés: A perifériás vérmintából végzett dd-cfDNA-vizsgálat mellett biztonságosan csökkenthető az invazív 
EMB-k száma. A korai graftkárosodás kimutatása által lehetőség nyílik az immunszuppresszív terápia korai és sze-
mélyre szabott módosítására a súlyosabb fokú kilökődés és irreverzibilis graftkárosodás megelőzése, illetve a gyógy-
szertoxicitás elkerülése érdekében.
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Noninvasive detection of allograft injury after heart transplantation – Utilization of donor-derived cell-free 
DNA assay in the management of heart transplant recipients
Background: Cardiac allograft rejection is a major etiological factor of graft dysfunction, hospitalisation, and death 
after heart transplantation (HTx). Endomyocardial biopsy (EMB) is still considered gold standard method of monitoring 
rejection; however, besides the need for hospitalisation, common concerns are its complications, and high interob-
server variability in its interpretation. Noninvasive methods for diagnosing allograft injury are of paramount importance. 
Donor-derived cell-free DNA (dd-cfDNA) characterizes graft injury and it can be isolated from the recipient’s sera and 
quantified using next-generation sequencing (NGS). Elevated dd-cfDNA levels precede the diagnosis of rejection on 
EMB, and possess high negative predictive value.
Purpose: We aimed to present the first Hungarian experience with dd-cfDNA assay for allograft rejection surveillance.
Methods: Analysis was performed on the clinical data of HTx recipients who have undergone dd-cfDNA testing (CareDx 
AlloSeq) since December 2021. The assay was performed ≥14 days after HTx. The amount of dd-cfDNA is measured 
relative to the total amount of cfDNA derived from a plasma sample. A dd-cfDNA level of <0.20% is considered nega-
tive, while severe injury threshold is at ≥0.35%.
Results: We analysed 107 dd-cfDNA data points of 43 HTx patients in our cross-sectional and longitudinal study. In 27 
cases, dd-cfDNA testing was paired with routine EMB, while elevated dd-cfDNA values indicated for-cause EMB in 2 
cases. Patients without rejection episodes had low dd-cfDNA values (0.10% [0.03%–0.21%]). For-cause EMBs proved 
antibody-mediated rejection. Owing to normal dd-cfDNA levels, 60 EMBs, i.e. 92% of routine surveillance EMBs could 
be avoided.
Conclusions: The noninvasive dd-cfDNA assay safely decreases the rate of invasive surveillance EMBs. Since it has 
the potential to detect early signs of graft injury, it opens the door to earlier and more personalized titration of immu-
nosuppressive therapy, thus avoiding its toxicities, more severe allograft rejection, and irreversible graft dysfunction.

allograft rejection, donor-derived cell-free DNA, graft injury, heart transplantation,  
next-generation sequencing
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Bevezetés

A szívtranszplantáció (HTx) az előrehaladott szívelég-
telenség gold standard terápiája, amely az életszín-
vonal és a funkcionális kapacitás nagymértékű javu-
lásával jár (1–3). A szívtranszplantátum kilökődése 
azonban a graftdiszfunkció, hospitalizáció és halálozás 
egyik fő etiológiai tényezője (3). A rejekció diagnosz-
tikájában használatos, jelenleg gold standard invazív 
transzvénás szívizombiopszia (EMB) a betegek szá-
mára megterhelő, hospitalizáció szükségességével és 
számos szövődménnyel járhat (punkciós szövődmé-
nyek, pneumothorax, tüdőembólia, haemopericardium, 
perikardiális tamponád, pitvari és kamrai ritmuszava-
rok, tricuspidalis billentyűsérülés és következményes 
organikus tricuspidalis regurgitáció). Szövettani inter-
pretálását magas interobszerver variabilitás jellemzi, 
illetve a kilökődés korai fázisának kimutatására nem 
szenzitív módszer (4–10).
A noninvazív eljárások nagy klinikai jelentőséggel bírnak 
a rejekció megítélésében. A korábbiakban felmerült bi-
omarkerek (pl. troponin, nátriuretikus peptidek) és esz-
közös vizsgálatok (pl. EKG, echokardiográfia, szív-MRI) 
egyike sem elég szenzitív vagy specifikus önmagában 
a kilökődés folyamatának megítélésére. A donorere-
detű sejtmentes DNS (dd-cfDNA) rövid, extracelluláris 
DNS-fragmentum, amely az allograft sejtjeiből szabadul 
fel, így kizárólag a donorszerv károsodásának marke-
re és a recipiens plazmájából mutatható ki (1. ábra). Az 
assay a transzplantátumot ért direkt károsodás kvantifi-
kálásával a graftkárosodás objektívebb és pontosabb 
kimutatását teheti lehetővé (6). A dd-cfDNA értéke ala-
csony stabil állapotú, kezelést nem igénylő kilökődés-
sel bíró betegek esetében. Az akut rejekció – mind akut 
celluláris (ACR), mind antitest-mediálta rejekció (ABMR) 
– esetén nagyobb mennyiségű dd-cfDNA szabadul fel 
a keringésbe a károsodott allograftból a myocyta-nek-
rózis és apoptosis következtében. Értéke korrelál mind 
az ACR, mind az ABMR súlyossági fokával. Szintje ma-
gasabb alloszenzitizáció és ABMR esetén, mint ACR di-
agnózisakor (6–8). A rövid cfDNA-fragmentumok és a 
guanozin-citozin bázisok aránya ABMR esetén a legna-
gyobb (7). A dd-cfDNA értéke korrelál a graftdiszfunkció 
súlyosságával, illetve de novo donorspecifikus antitest 
(DSA) megjelenésekor emelkedést mutat (6–8,11). Az 
akut rejekció kezelését követően a terápiára adott vá-
laszként értéke csökken (2. ábra). A cfDNA féléletideje 
rövid (30 perc-2 óra), így a vizsgálat a rejekció monitori-
zálása és az antirejekciós kezelés hatékonyságának el-
lenőrzése céljából napokon belül megismételhető.
A dd-cfDNA-assay magas negatív prediktív értékkel 
bír (6–8). A D-OAR-vizsgálatban a 0,2%-os cut-off ér-
téknél a negatív prediktív értéke 97,1%-nak bizonyult, a 
GRAfT-vizsgálatban a 0,25% dd-cfDNA cut-off érték-
nél 99,2%-os negatív prediktív értéket igazoltak (6, 7). 
Következésképpen a módszer nagy pontossággal ké-
pes kizárni a kilökődést és így minimalizálni az invazív 

surveillance EMB-k számát, amely kiemelt jelentőség-
gel bír az antikoagulált, anatómiai variációval bíró be-
tegcsoportban (6, 7, 11).
A módszer lehetőséget nyújt a kilökődés korai fázisban 
történő felismerésére. Szintje már a graftdiszfunkciót 
és az EMB által igazolt kilökődést megelőzően 0,5-5 
hónappal emelkedést mutat mind ACR, mind ABMR 
esetén (utóbbi esetén szintje korábban indul emelke-
désnek) (6, 7, 11–13). A graftkárosodás korai, még az 
előrehaladott immunrendszeri aktiváció okozta hiszto-
patológiai eltérések megjelenése előtt történő felisme-
rése lehetővé teszi az immunszuppresszív terápia ko-
rai és személyre szabott módosítását a súlyosabb fokú 
kilökődés, kardiális allograft vasculopathia és irrever-
zibilis graftkárosodás megelőzése, illetve gyógyszer-
toxicitás elkerülése érdekében. A korai graftkárosodás 
igazolása nagy jelentőséggel bír a magas rizikójú be-
tegek utánkövetésében. Amennyiben a dd-cfDNA-ér-
ték megemelkedik, az EMB által kimutatott graftkáro-
sodás vagy kilökődés típusának patológiai megítélése 

1. ÁBRA. Graftkárosodáskor a donor szívizomsejtekből 
sejtmentes DNS szabadul fel a recipiens plazmájába, ami 
emelkedett donoreredetű sejtmentes DNS- (dd-cfDNA) 
értékhez vezet

2. ÁBRA. A dd-cfDNA értéke alacsony stabil állapotú be-
tegeknél. Szintje már az EMB által igazolt kilökődést meg-
előzően emelkedést mutat, majd az akut rejekció kezelését 
követően a terápiára adott válaszként értéke csökken
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a pontos terápiás terv felállításában játszik szerepet. 
Emelkedett dd-cfDNA-érték mellett negatív EMB-vel 
bíró páciensek esetében az immunszuppresszív terá-
pia mértékének, az adherencia, a graftfunkció, a koro-
náriastátusz és a DSA, továbbá szelektált esetekben 
az intragraft génexpressziós mintázat meghatározása 
szükséges, illetve fontos a szoros surveillance (6, 7, 10, 
12–18).
A dd-cfDNA az immunrendszer aktivációjának és a 
sejtkárosodásnak a szenzitív markere, így értékét az 
akut kilökődés mellett a miokardiális iszkémia, trau-
ma és koszorúér-betegség is befolyásolhatja. A korai 
poszttranszplantációs időszakban a hideg iszkémia 
és a szívátültetés, mint noxa miatt értéke emelkedett 
lehet (6–8). Egy megelőző vizsgálat az assay stabili-
tását a 14. poszttranszplantációs napot követően iga-
zolta (6). A dd-cfDNA-értékek stabilak és alacsony 
szinten stagnálnak az első két poszttranszplantációs 
év során akut rejekcióval nem bíró betegek esetében. 
A korai posztoperatív időszakban a dd-cfDNA-szint 
csökkenésének elmaradása, illetve az emelkedett ér-
tékek összefüggést mutatnak az adverz kimenetellel 
(mortalitás, retranszplantáció, graftdiszfunkció) (6–8). 
Az assay alkalmazása során kizárási kritérium a több 
szervtranszplantáció, a monozigóta ikertestvér-erede-
tű transzplantátum, allogén csontvelő-transzplantáció, 
30 napon belül végzett, fehérvérsejtet tartalmazó vér-
készítmény transzfúziója, terhesség, illetve 24 órán 
belül elvégzett EMB.
A noninvazív diagnosztikai módszer növeli a páci-
ensek megelégedettségét és biztonságosságát (11, 
19–21). A dd-cfDNA-assay alkalmazása elsősorban 
a szubklinikus rejekciót kiszűrő teszt céljából javasolt 
a stabil transzplantált populációban (11, 19, 20). A re-
jekció klinikumával jelentkező betegek esetében to-
vábbra is for-cause EMB elvégzése ajánlott. A szolid 
szervtranszplantáció területén a kereskedelemben je-
lenleg elérhető stand-alone dd-cfDNA-assay-k (Pros-
pera Heart, Natera; Viracor TRAC, Eurofins Viracor 
és AlloSeq, CareDx) közül egyedül a CareDx AlloSeq 
cfDNA kit rendelkezik diagnosztikai használat céljára 
CE-IVD-minősítéssel az Európai Unióban (2020) (11). 
Az új generációs szekvenálás módszerén (next-gene-
ration sequencing [NGS]) alapuló assay-k az Egyesült 
Államokban széles körben elérhetők, ahol centralizált 
molekuláris diagnosztikai mérésekkel, obszervációs és 
prospektív, multicentrikus klinikai vizsgálatok keretében 
igazolták a dd-cfDNA-assay kardiális allograft-károso-
dás, rejekció és graftdiszfunkció diagnosztikájában be-
töltött szerepét (6–8, 11, 12, 15, 22).

Célkitűzés

Vizsgálatunkban a dd-cfDNA-assay beállításával és 
bevezetésével kapcsolatos első magyarországi tapasz-
talatainkat kívánjuk megosztani.

Módszerek

Részben keresztmetszeti, részben longitudinális vizs-
gálatunkban a Semmelweis Egyetem Városmajori Szív- 
és Érgyógyászati Klinikán gondozott, 2021. december-
től dd-cfDNA-vizsgálaton (CareDx AlloSeq dd-cfDNA 
mennyiségi vizsgálat és kapcsolódó bioinformatikai 
analízis) átesett szívtranszplantált betegek eredménye-
it tekintjük át.
Keresztmetszeti vizsgálatunkba heterogén betegcso-
portot vontunk be a HTx és a mintavételezés alkalmával 
megfigyelt életkort, a HTx és a mintavételezés közötti 
intervallumot, a rejekciós anamnézist (negatív rejekciós 
anamnézis, krónikus enyhe fokú sejtes kilökődés, köze-
pes fokú ACR, akut és krónikus ABMR, magas átlagos 
fluoreszcencia-intenzitású DSA jelenléte) és a graft-
diszfunkció jelenlétét tekintetbe véve.
Rejekció surveillance céljából longitudinális vizsgála-
tunkba stabil, legalább 14 napja és maximum egy éve 
szívtranszplantált, alacsony rejekciós kockázattal bíró 
betegeket vontunk be.
A mintavételezést (≥8 ml perifériás vér) cfDNA vérvéte-
li vákuumcsőbe végeztük (Streck, La Vista, NE, USA), 
amely stabilizálja a sejtmagvas vérsejteket, hogy lehető-
vé tegye a jó minőségű cfDNA-extrakciót. A plazmából 
történő extrakcióját követően a cfDNA-t multiplex poli-
meráz láncreakció (polymerase chain reaction [PCR]) 
módszerrel amplifikáltuk az irodalomban részletezett 
módszereknek megfelelően, amely 202 egypontos 
nukleotid-polimorfizmushoz (single nucleotide polymor
phisms [SNP]) tartalmaz PCR primereket (14, 23). A 
kapott PCR-termék szekvenálását NGS-eszközzel (Mi-
Seq, Illumina, Inc., San Diego, CA, USA) végeztük. A 
DNS szekvenálása által az SNP-k segítségével – ame-
lyek különbséget mutatnak a donor és recipiens között 
– lehetővé válik a recipiens és donoreredetű DNS-frag-
mentumok kvantifikálása megelőző genotipizálás nélkül 
(14, 23). A szekvencia-adatokat CareDx AlloSeq 
cfDNA-szoftverrel analizáltuk (CareDx, San Francisco, 
CA, USA). A minőségellenőrzés során a minőségi kü-
szöböket az átlagos lefedettség, uniformitás és a sike-
resen azonosított lókuszok minimális értéke jelenti egy 
adott mintánál. Az eredmény a keringő dd-cfDNA és 
plazma cfDNA arányát mutatja: a <0,20% érték negatív, 
súlyos graftkárosodásra a ≥0,35% érték utal, a két érték 
közötti eredmények szürke zónába esnek (6).
A szívizombioptátum patológiai osztályozását ACR és 
ABMR tekintetében az ISHLT szerinti klasszifikáció 
alapján végeztük (24, 25).
A folytonos változókat medián (min-max) formában adtuk 
meg. A normalitás vizsgálathoz D’Agostino–Pearson- és 
Shapiro–Wilk-teszteket használtunk. Csoportok össze-
hasonlítására végzett statisztikai számítások során nem 
normáleloszlás esetén Mann–Whitney U-tesztet használ-
tunk. A p<0,05 értéket tekintettük szignifikánsnak. A sta-
tisztikai analízishez GraphPad Prism 6 szoftvert használ-
tunk (GraphPad Software, Inc., La Jolla, CA, USA).
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Eredmények

A minőségbiztosítási eredmények a Semmelweis Egye-
tem Patológiai és Kísérleti Rákkutató Intézet Moleku-
láris Diagnosztika Részlegén beállított új generációs 
szekvenálási mérések megbízhatóságát és reprodukál-
hatóságát igazolták. 2021. decembertől a keresztmet-
szeti vizsgálatunk során 33 beteg 42 mintáját vizsgáltuk 
meg. A mintavételezést medián 683 (36-6900) nappal 
a HTx-t követően, rutin ambuláns kontroll vagy EMB el-
végzésével párhuzamosan végeztük. A minták 40%-a 
az első, 10%-a a második, 12%-a a harmadik poszt
transzplantációs évben, míg 19%-a az ötödik poszt-
HTx évet követően került levételre. A betegek életkora 
56 (19–79) év volt a vizsgálatba történt bevonáskor. A 
páciensek 30%-a volt nő. Az első dd-cfDNA mintavéte-
lezést követő utánkövetési idő 264 (31–438) nap volt. 
A dd-cfDNA assay-t 27 esetben reguláris surveillance 
EMB-vel párhuzamosan végeztük és a kezelést igény-
lő kilökődéstől mentes betegek dd-cfDNA-értéke ala-
csony maradt (0,10% [0,03%–0,21%]) (3. a ábra). Két 
esetben a magas dd-cfDNA-érték következtében vé-
geztünk for-cause EMB-t, amelyek a tünetmentesség 
ellenére ABMR-t igazoltak. Egy esetben a hagyomá-
nyos EMB által kimutatott ABMR-t (pAMR2) megelőző-
en hat héttel észleltünk kiemelkedően magas dd-cfDNA- 
értéket (5,5%), az ekkor elvégzett EMB ABMR-t még 
nem igazolt. A bioptátumok molekuláris fenotipizálása 
során három beteg esetében észleltünk ABMR-t, ese-
tükben a medián dd-cfDNA-érték magas volt (3,2% 
[2,7%–5,9%]). ABMR esetén a medián dd-cfDNA-ér-
ték harminckétszer magasabb volt a kezelést igénylő 
kilökődéssel nem bíró betegek eredményénél (3,2% vs. 
0,10%; p<0,0001) (4. ábra).
A 2022. októberben indított longitudinális vizsgálatunk-
ban 21 beteg 65 dd-cfDNA-mintáját elemeztük. A min-
tavételezést és az új generációs szekvenálási mérése-
ket havi gyakorisággal végeztük. A vizsgálati eredmény 
a cfDNA extrakcióját követő harmadik munkanapon volt 
elérhető. Öt hónap során 60 db reguláris EMB elhagy-
ható volt a negatív dd-cfDNA-értékek alapján és így a 
surveillance EMB-k 92%-a volt eliminálható. Obszervá-
ciónk során missed rejekciót (azaz később a klinikum 
vagy egyéb vizsgálati eredmények által felvetett, EMB-
vel megerősített kilökődést) nem észleltünk.

Megbeszélés

Munkánk során szolid szervtranszplantált betegcso-
portban, validált és standardizált dd-cfDNA-assay 
során nyert első magyarországi tapasztalatainkat 
mutattuk be. A korábbi vizsgálatokhoz hasonlóan a 
stabil, kezelést igénylő rejekcióval nem bíró páciensek 
dd-cfDNA-értéke alacsony maradt. Az allograft-káro-
sodást jellemző dd-cfDNA értéke megemelkedik akut 
allograft-rejekció esetén és szintje korrelál mind az 

3. ÁBRA. Két beteg dd-cfDNA eredményei: alacsony 
dd-cfDNA- értékek alapján a reguláris EMB elhagyható (A). 
Graftkárosodásra utaló, magas dd-cfDNA-érték következ-
tében (B) végzett for-cause EMB (csillag) enyhe fokú sejtes 
kilökődést igazolt

4. ÁBRA. ABMR esetén a medián dd-cfDNA-érték harminc-
kétszer magasabb volt a kezelést igénylő rejekcióval nem 
bíró betegek eredményénél
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ACR, mind az ABMR súlyossági fokával. ABMR ese-
tén jelentősen magasabb értékeket észleltünk a rejek-
cióval nem bíró betegek eredményéhez képest, ame-
lyek összevethetők a megelőző vizsgálatokkal (6–8). A 
preklinikai fejlesztések eredményei arra utalnak, hogy 
a későbbiekben a teszt esetleg alkalmas lehet a cel-
luláris és az antitest-mediálta kilökődés elkülönítésére 
is a dd-cfDNA-fragmenshossz, genomi összetétel, a 
dd-cfDNA emelkedésének mértéke és időbeli lefolyása 
alapján (7).
Míg a hagyományos EMB szerepe limitált a manifeszt 
allograft-rejekciót megelőző graftkárosodás korai fá-
zisának kimutatásában, korábbi vizsgálatok megerő-
sítették, hogy a dd-cfDNA szintje az EMB-vel igazolt 
kilökődést megelőzően emelkedést mutat (6, 7, 10, 
12–16, 26). A korai graftkárosodás kimutatása által 
az assay segítséget nyújthat az immunszuppresszív 
terápia vezetésében: a graftkárosodással nem bíró 
betegek esetében a kortikoszteroid és a kalcineu-
rin-inhibitor dózisának intenzívebb leépítését, míg 
magas dd-cfDNA-értékekkel bíró betegeknél a dózi-
sok emelését teheti lehetővé. Következésképpen az 
akut rejekció szempontjából nagy kockázatú betegek 
számára hatékonyabb immunszuppressziót tesz le-
hetővé, míg a stabil betegek körében ezen gyógysze-
rek mellékhatásai és toxicitása elkerülhetővé válnak. 
Az emelkedett dd-cfDNA-érték mellett negatív EMB-
vel bíró páciensek szorosabb surveillance-t igényel-
nek.
A dd-cfDNA a graftkárosodás kvantitatív biomarke-
re, így az assay a transzplantátum károsodásának a 
hagyományos biopsziánál objektívebb és pontosabb 
meghatározását teheti lehetővé, a vizsgálat jól repro-
dukálható (7, 27). A dd-cfDNA-assay a >28 napja 
szívtranszplantáción átesett, alacsony rejekciós koc-
kázattal bíró betegek esetében a szubklinikus rejekció 
surveillance megbízható módszerének bizonyult (7, 11).
Longitudinális vizsgálatunkban igazoltuk, hogy ala-
csony dd-cfDNA-értékek mellett a reguláris EMB 
biztonságosan elhagyható. A rutin EMB-k 92%-át 
elimináltuk, ami magasabbnak bizonyult a megelőző 
vizsgálatokban leírtaknál (7, 21). Kiemelendő, hogy ob-
szervációnk során missed rejekciót nem észleltünk. Mi-
ként a perifériás vérmintából végzett dd-cfDNA-vizsgá-
lat csökkenti az invazív EMB-k számát, szövődményeit 
és a hospitalizáció szükségességét, következésképpen 
a noninvazív diagnosztikai módszer az egészségügyi 
költségcsökkentés irányába mutat (28).

Következtetések

Összefoglalásképpen elmondható, hogy a dd-cfDNA 
az allograft-károsodás és rejekció surveillance megbíz-
ható és reprodukálható noninvazív biomarkere a klinikai 
gyakorlatban, amely jelentős mértékben és biztonságo-
san csökkenti a reguláris invazív surveillance EMB-k 

szükségességét és szövődményeit szívtranszplantációt 
követően. A korszerű noninvazív rejekció surveillance 
által lehetővé válik az akut rejekció érzékenyebb és 
korai felismerése, következésképpen az individualizált 
immunszuppresszív terápia, illetve a transzplantációt 
követő életminőség és kimenetel javulása. Munkánk 
alapjául szolgálhat egyéb szolid szervtranszplantáció 
területén is a dd-cfDNA-assay segítségével végzett 
noninvazív rejekció monitorizálás magyarországi beve-
zetésének és elterjedésének.

Nyilatkozat
A szerzők kijelentik, hogy az összefoglaló közlemény 
megírásával kapcsolatban nem áll fenn velük szemben 
pénzügyi vagy egyéb lényeges összeütközés, összefér-
hetetlenségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben 
bemutatott eredményeket, az abból levont következte-
téseket vagy azok értelmezését.
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