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A rendszeres, intenzív fizikai aktivitás hatásait a sportkardiológia számos kutatása tanulmányozta: mind a kardiovaszkuláris 
prevencióban betöltött szerepét, mind az élsportolók esetén a testedzés kiváltotta miokardiális hipertrófiát, a sportszívet részle-
tesen jellemzi az irodalom. Ebben a rövid áttekintésben összefoglaljuk a hosszú távú, rendszeres edzés által kiváltott kardiális 
adaptáció kialakulásának, és a sportolás felfüggesztése utáni visszafejlődésének ütemét, a szakirodalomban leginkább leírt 
három fő aspektus (morfológia, funkció, elektromos tulajdonságok) figyelembe vételével.
Míg a legtöbb sportkardiológiai tanulmány egészséges kontrollokhoz hasonlította az élsportolók adatait egy adott időpontban, 
mi az utánkövetéses (longitudinális) eredményekre fókuszáltunk, amelyek alapját a sportolók rendszeres edzés és/vagy az 
edzés felfüggesztése előtti, saját adatai képezték. Az intenzív fizikai edzés már körülbelül 2 hét után szignifikáns kardiális 
funkcionális javulást váltott ki, míg a sinus bradycardia és bal kamrai hipertrófia első jelei általában 2 hónap edzés után mutat-
koztak. Ezen változások hasonló tendenciáját korábbi kisállatmodelles kísérletek során is megfigyelték. Mind a humán, mind 
a kísérletes eredmények szerint az edzés felfüggesztését gyors morfológiai, funkcionális és elektromos regresszió követi.
Az eredmények arra utalnak, hogy az edzés kiváltotta kardiális funkcionális javulás (korai diasztolés funkció, maximális oxi-
génfelvétel) korábban megjelenik, mint a morfológiai és elektromos változások. Az eredmények azt sugallják, hogy a kardiális 
funkcionális javulás lehet a sport elsődleges következménye, míg a morfológiai és elektromos változások a szív és a sziszté-
más keringés rendszeres hemodinamikai terhelésének másodlagos következményei lehetnek. Az edzés okozta eltérések a 
kialakulásukhoz képest gyorsabb ütemben fejlődnek vissza.

Dynamicsofexercisetraininganddetraininginducedcardiacadaptations
The effect of intense, regular physical activity has been provided by numerous studies in sports cardiology: both its role in the 
cardiovascular prevention, as well as exercise-induced cardiac hypertrophy in elite athletes have already been well charac-
terized. In this review, we would point out and summarize the rate of development and regression of the cardiac adaptations 
induced by long-term, regular exercise training and its cessation, focusing on three main aspects of cardiac remodeling.
While most of the cross-sectional investigations in sports cardiology compared elite athletes to healthy individuals, we fo-
cused on longitudinal follow-up investigations those also have initial data before regular exercise program and/or detraining 
period. Intensified exercise training induces significant improvement in functional capacity only after approximately 2 weeks, 
while the first marked alterations in sinus bradycardia and left ventricular hypertrophy have been observed after 2 months of 
regular physical activity. Comparable alterations has been observed in animal studies, with some earlier observation of mor-
phological alterations. Both human and experimental evidences suggest rapid cardiac morphological, functional and electrical 
regression after the cessation of exercise training (detraining).
These data imply that regular exercise-associated cardiac functional improvement (early diastolic function, maximal oxygen 
uptake) develops earlier than the morphological and electrical remodeling. The improved functional capacity might be the 
primary alteration while the morphological and electrical adaptations might be a secondary consequence resulted by the long-
term regular cardiovascular hemodynamic overload. The reversion of exercise-induced changes looks to be an accelerated, 
rapid regression compared to the development phase.

Ezen összefoglaló cikk készült „Oláh A, et al. Dynamics of exercise training and detraining induced cardiac adaptations.  
Current Opinion in Physiology 2023; 33: 100657.” cikke alapján a kiadó írásbeli engedélyével.
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Bevezetés

A testmozgás különböző szervekre, különösen a szívre 
és artériákra gyakorolt pozitív hatásait számos klinikai 
és kísérletes tanulmány támasztja alá (1, 2). A rend-
szeres, intenzív edzés okozta tranziens terhelés stimu-
lálja a kardiovaszkuláris rendszert, a szív és az erek 
komplex adaptív válaszreakcióját váltja ki. A sportszív 
a myocardium kiegyensúlyozott megnagyobbodásával 
(hipertrófia) az azt kísérő „szupernormális” funkcionális 
paraméterekkel és elektromos változásokkal, például a 
csökkent nyugalmi szívfrekvenciával jellemezhető (3). 
Az említett eltérések nagyobb verővolumen és perctér-
fogat elérését teszik lehetővé fizikai terhelés során. A 
myocardium hipertrófiájának mintázata számos ténye-
ző függvénye, amelyek közül a hemodinamikai terhelés 
típusának kiemelt jelentősége van (4, 5). Az állóképes-
ségi edzés (amely főként volumenterheléssel jár), a bal 
kamra üregének és falvastagságának arányos növe-
kedését idézi elő, megtartott a relatív falvastagság-ér-
tékkel jellemezhetők. Az erőnléti sportolók szívén (a 
nyomásterhelés hatására) ezzel szemben leginkább az 
abszolút és relatív falvastagság növekedése figyelhető 
meg. A kardiális remodelláció mintázatát egyéb fakto-
rok is meghatározzák, többek között a sportot végző 
illető kora, neme, illetve a kísérőbetegségek. Míg a fi-
ziológiás hipertrófia különböző kialakuló fenotípusai 
részletesen voltak vizsgálva és jellemezve, a rendsze-
res testedzés indukálta változások dinamikája eddig 
nem került összefoglalásra. Rövid áttekintésünk célja 
ezért betekintést nyújtani a hosszú távú, rendszeres 
edzés és ennek felfüggesztése által előidézett kardiális 
adaptáció és regresszió lefolyásába.

A sportszív kialakulása

Habár az edzés indukálta miokardiális hipertrófia ösz-
szehasonlítása kontrollegyének szívmorfológiájával 
részletesen leírásra került az irodalomban, az adaptív 
változások kialakulásának és regressziójának dinami-
kája kevésbé jellemzett. A sportkardiológiai tanulmá-
nyok általában keresztmetszeti jellegűek, amelyek a 
hónapokig-évekig edző élsportolókat vagy kisállatmo-
delleket többnyire korosztályban illesztett, egészséges 
kontrollokhoz hasonlítják. Csupán néhány tanulmány 
követett korábban mozgásszegény életmódot folytató, 
egészséges alanyokat (főként fiatal felnőtteket vagy 
serdülőket) az intenzív edzés előtt és után (6, 7, 8).

Morfológiai adaptáció
A rövidtávú edzés hatására kialakuló kardiális morfoló-
giai változásokról kevés adattal rendelkezünk. Az ilyen 
tanulmányok egyike során, ahol számos férfi résztve-
vő teljesített különböző edzésprogramokat, sem az ál-
lóképességi, sem az erőnléti magas intenzitású inter-
vall-edzés nem tudott szignifikáns hipertrófiát előidézni 

12 nap után (9). A legkorábban kialakuló jelentős bal 
kamrai morfológiai változásokról (az excentrikus vagy 
koncentrikus hipertrófia okozta növekedett miokardiális 
izomtömegről) 8-10 hét edzés után számoltak be. Ezek 
közül kiemelhető az a tanulmány, ahol a fiatal, elhízott 
felnőttek szíve rendszeres evezés elkezdése hatására 
a 8. hét után mutatott jelentős bal és jobb kamrai hi-
pertrófiát (10). Hasonlóan egy másik, 10 hetes evezési 
program is elégségesnek bizonyult a férfi résztvevők 
kiegyensúlyozott bal kamrai növekedéséhez (fokozott 
falvastagság és végdiasztolés dimenziók) (7). Egy má-
sik tanulmány szerint fiatal, nem edzett felnőttekben 24 
hetes állóképességi edzés volt szükséges a szignifi-
káns hipertrófia kialakulásához (11). Meglepő módon 
a hasonló időintervallumú erőnléti edzés nem tudott 
szignifikáns változásokat előidézni. Professzionális 
férfi evezősök hosszú távú követése során a struktu-
rális eltérések időbeli lefolyása az akut augmentációs 
(3 hónap) és a krónikus fenntartó szakaszra (3 év) volt 
osztható (12). Az első szakasz fő adaptációs változása 
a bal kamra dilatációja és korai diasztolés funkciójavu-
lása volt, míg a kamra falvastagságának növekedése 
a fenntartó szakaszra volt jellemző. Egy másik hosszú 
távú követéses vizsgálat szerint a korábban edzetlen 
felnőttek esetén az első 3 hónap során kifejlődött hi-
pertrófiája tovább fokozódott az első 6 hónap végére, 
majd változatlan maradt a 12 hónapos utánkövetés so-
rán (13).
Az állatmodellek lehetőséget biztosítanak a változá-
sok egységesebb vizsgálatára; a legtöbb experimen-
tális adat kisállatmodelles tanulmányoknak köszön-
hető. Ezen kísérletek többségében futópados-, vagy 
úszóedzést teljesítő rágcsálókat vizsgáltak, akiknél a 
4-8 hetes edzésprogramok (de az ennél rövidebbek 
nem) elegendőnek bizonyultak a releváns mértékű mi-
okardiális hipertrófia indukálásához (14, 15, 16, 17). Ku-
tatócsoportunk longitudinális követéses vizsgálatunk 
megmutatta, hogy egy hónapnyi rendszeres fizikai ak-
tivitás (fokozatosan emelt edzésidővel) elő tudja idézni 
a szignifikáns bal kamrai hipertrófiát, amely a további 3 
hónapos edzés során tovább fejlődik (18).

Funkcionális változások
Míg a miokardiális hipertrófia rutinszerűen mérhető 
echokardiográfiával és mágneses rezonanciás képal-
kotással, a funkcionális jellemzés nagyobb kihívást je-
lent, mert a hagyományosan használt nyugalmi funkci-
onális paraméterek sportolók esetében többnyire nem 
mutatnak eltérést az edzetlen populációtól. Csupán a 
legújabb echokardiográfiás módszerek képesek le-
hetnek a sportolók és egészséges kontrollok nyugal-
mi funkcionális paramétereinek megkülönböztetésére 
(19, 20). A fentiek miatt azonban az eddigi követéses 
tanulmányok a maximális oxigénfelvétellel (VO2max) és 
a fizikai terhelés közben mért perctérfogattal jellemez-
ték a funkcionális kapacitás változásait. Fiatal felnőt-
tekben mind a magas intenzitású erőnléti és állóképes-



486

Cardiologia Hungarica Oláh és munkatársai: A rendszeres testedzés hatására kialakuló  
kardiális változások dinamikája

ségi sportok módosítani tudták a VO2max-értéket, korai 
diasztolés telődést és perctérfogatot terhelés közben, 
már csupán 12 nap edzés után is, amikor szignifikáns 
morfológiai eltérések még nem voltak megfigyelhe-
tők (9). Egy másik tanulmány szerint már mindössze 6 
nap állóképességi edzés elegendő volt ezen paramé-
terek változásához, jelezve a miokardiális funkció ko-
rai adaptációs eltéréseit (21). A koradiasztolés telődés 
sebességének növekedése 3 hónap edzés után alakult 
ki, majd változatlan maradt a további 12 hónapos kö-
vetés során (12). Az állatmodelleket alkalmazó kísérle-
tek számos bizonyítékot nyújtottak az edzés előnyeire 
mind a diasztolés, mind a szisztolés funkció szempont-
jából. Az egyik kutatócsoport futópadon edzett patká-
nyokat vizsgálva kimutatta, hogy a VO2max és az izolált 
cardiomyocyta-kontraktilitás már 2 hét után növekedést 
mutatott. Továbbá, az utánkövetés során megfigyelték, 
hogy a VO2max 6-8 hét után érte el a plató értékét, míg 
a kontraktilitás a 4. hétig javult, majd a 13. hétig válto-
zatlan maradt azonos mértékű terhelés mellett (22, 23). 
Hasonló időbeli változás a magas intenzitású és állóké-
pességi edzésprogramok esetén is leírásra került (24). 
Kutatócsoportunk in vivo longitudinális követéses vizs-
gálatunk során a bal kamrai strain-paraméterek javulá-
sát már 4 hét úszóedzés után megfigyeltük, amelyek a 
8. hét végéig tovább javultak, majd további utánkövetés 
során (a 12. hétig) változatlanok maradtak. A kontrakti-
litás mérésére és részletes diasztolés funkció jellemzé-
sére több időpontban nem volt módunk, azonban a 12. 
héten már jelentős javulást mutattak (18).

Elektromos remodelláció
A rendszeres testmozgás kiváltotta változások harma-
dik leginkább vizsgált aspektusa az elektromos eltéré-
seket foglalja magába. A sportkardiológia máig vitatott 
egyik legérdekesebb kérdése, hogy az edzés által ki-
alakuló bradycardia a fokozott paraszimpatikus szabá-
lyozás vagy a sinuscsomó intrinszik módosulásának 
következménye-e (25, 26). Számos humán vizsgálat 
során leírásra került a szív autonóm szabályozásának 
változásait (alacsony nyugalmi szívfrekvencia és szív-
frekvencia-variabilitás), azonban ezek csupán a hosz-
szú (8 és 24 hetes), mérsékelt vagy fokozott intenzitá-
sú edzés után alakultak ki (11, 27), szemben a rövid 
idejű edzésprogramokkal, ahol ezen változások nem 
mutatkoztak (9, 28). Egy másik hosszú távú követéses 
vizsgálat azonban nem mutatott ki nyugalmi vagy ma-
ximális frekvenciaváltozást a szignifikáns mértékű fi-
ziológiás hipertrófia indukálását követően sem (10). A 
hosszú távú követéses vizsgálatokból úgy tűnik, hogy 
a nyugalmi szívritmus csökkenése az első 3-6 hónap 
után éri el platóját (12, 29). Az állóképességi testedzés 
hatásait vizsgáló állatmodelles kísérletek azt mutatták, 
hogy futópadon edző patkányokban mind a vagustó-
nus, mind az intrinszik szívritmus módosult a 8-12 he-
tes, fokozatosan növekvő intenzitású edzés után (30, 
31, 32). Az egyik legrészletesebb elektrofiziológiai ex-

perimentális tanulmány szerint a paraszimpatikus akti-
vitással összefüggő jelentős elektromos változások a 
16. héten már megfigyelhetők, de a 8. hét után még 
nem detektálhatóak (13).

Regresszió
Morfológiai adaptáció
A fizikai aktivitás felfüggesztését követő gyors válto-
zásokat már évtizedekkel ezelőtt megfigyelték (33). A 
rendszeres testedzés abbahagyása (az úgynevezett 
detraining) a sportolókban a kardiovaszkuláris adaptív 
változások visszaalakulásához vezet. Ezen visszafejlő-
dés számos aspektusát vizsgálták részletesen (34). A 
humán tanulmányok szerint, amelyek élsportolókat kö-
vettek az edzésprogramuk felfüggesztése után, a bal 
kamrai izomtömeg értékek a 4. hét után mutatott csök-
kenést, amely érték a későbbiekben, a 8-12. heti mé-
résnél változatlan maradt (35, 36). További adatok azt 
sugallják, hogy a bal kamrai hipertrófia visszafejlődésé-
hez már 1 hét is elég, és csupán az aerob testedzés ál-
tal előidézett bal kamrai dilatáció reverz remodellációja 
igényel ennél több időt (3 hetet) (37). A morfológiai visz-
szaalakulással kapcsolatban csupán a dilatáció fenn-
maradásának kérdése vitatott, ugyanis egyes sporto-
lóknál a közepes-, illetve hosszú távú dekondicionálást 
követően is perzisztál a bal kamra üregének tágulata 
(38, 39). Az edzés felfüggesztése utáni rapid hipertrófia 
regresszióval kapcsolatban a kisállatmodelles kísérle-
tek is további bizonyítékokkal szolgálnak. A kísérletek 
többnyire úszással edzett patkányokat vizsgáltak, akik-
nél a komplett morfológiai regresszió már 2 hét után 
megfigyelhető volt, a következő időszakban további 
változás nélkül (18, 40). Egy intenzív edzésprogramot 
teljesítő kisállatmodelles kísérletben 4 hét kellett a bal 
kamrai emelkedett izomtömeg, 8 pedig a fokozott vég-
diasztolés átmérő csökkenéséhez (14). Ez megfelel a 
sportolóknál megfigyelt kétfázisú regressziónak: a bal 
kamrai izomtömeg regresszióját követően a bal kamrai 
dilatáció is visszaalakulhat.

Funkcionális változások
Nem csupán a hipertrófia, hanem az edzés kiváltotta 
funkcionális változások is gyorsan visszafejlődnek a 
mozgásmentes életmód hatására. Az edzés abbaha-
gyását követően már két hét után megfigyelhető a 
VO2max csökkenése mind elit hosszútávfutók, mind rö-
vid idejű edzésprogramot teljesített fiatal felnőtt férfiak 
esetében (41, 42). Egy metaanalízis szerint a VO2max fo-
kozatos csökkenése az első 30 nap során követhető, 
azonban ezen túl nem tapasztalható további regresszió 
(43). A „detraining” hatására gyorsan regrediál továb-
bá az edzés által javuló diasztolés telődés is sportolók 
esetén (6). In vitro kísérletek szintén igazolták cardi-
omyocytákban az edzés kiváltotta kontraktilitás-javulás 
gyors visszafejlődését: 2 hét elegendő volt az edzés-
sel nyert VO2max és kontraktilitás-javulás szignifikáns 
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csökkenéséhez, a teljes regresszió pedig 4 hét után 
volt megfigyelhető (23, 44). Egy másik tanulmány még 
ennél is gyorsabb visszafejlődésről számolt be: már 2 
hét edzésmentes időszak után teljes funkcionális reg-
resszió mutatkozott (40). Kutatócsoportunk saját in vivo 
vizsgálataink szintén azt mutatták, hogy 2 hét elegen-
dő volt az edzéssel szerzett strain-értékekben észlelt 
javulás visszaalakulására, az előterheléstől független 
kontraktilitási indexek pedig a vizsgált végpontban, 8 
hét után tértek vissza eredeti értékeikre (18).

Elektromos remodelláció
A szív ingerületvezetési rendszerének reverz remodel-
lációja talán a legvitatottabb terület. Egyrészt a köve-
téses vizsgálatok azt mutatták, hogy egy 8-12 hetes 
edzésprogram teljesítése után 2-8 hét „detraining” le-
hetővé teszi a kardiovaszkuláris autonóm adaptá-
ció visszaalakulását (41, 47). Másrészt viszont azt is 
megfigyelték, hogy a rövid idejű edzés-felfüggesztés 
nem változtatott az edzés kiváltotta bradycardián és 
EKG-paramétereken élsportolókban. A szerzett sinus-
bradycardia nem volt befolyásolható a rövid-, illetve kö-

zepes hosszúságú edzésmentes időszakokkal (33, 38). 
Egy másik tanulmány arra mutatott rá, hogy a sportte-
vékenység hosszú távú abbahagyása ezzel szemben 
egyértelműen összefüggésbe hozható az elektromos 
változások visszafejlődésével (39). A különböző ered-
mények magyarázata a korábbi, edzéssel töltött perió-
dusok hosszának különbségeiben lehet keresendő. Bár 
a humán vizsgálatok az elektromos változások késői 
regressziójára utalhatnak, a kisállatmodelles kísérletek 
az ingerületvezető rendszer változásainak gyors visz-
szaalakulását igazolták. Egy hét ugyan nem volt ehhez 
elegendő, de két hét után az intrinszik szívfrekvencia 
és az autonóm változások is visszafejlődtek, amelyek 
a korábbi 10 hetes futópados edzés során alakultak ki 
(31). Egy másik tanulmány szerint továbbá a 2 hetes 
„detraining” periódus után a sinuscsomó ioncsatornái-
nak változásai is visszaalakultak (32). Egy intenzív, 16 
hetes edzésprotokoll (16 hét) után továbbá, ahol iga-
zolható volt az edzés és a pitvarfibrilláció indukálható-
ságának kapcsolata, az elektrofiziológiai változások és 
autonóm különbségek 4 hét nyugalmi periódus után tel-
jes reverzibilitást mutattak (14).

1. ÁBRA. A rendszeres testedzés kiváltotta kardiális változások kialakulásának és regressziójának valószínűsíthető dinamikája. 
A vonalon az első érték a szignifikáns eltérések kialakulásához, a második pedig a plató eléréséhez szükséges időt (változatlan 
terhelés esetén) jelöli. A felső, folytonos vonalak a humán, az alsó szaggatottak pedig a kísérletes tanulmányok alapján becsült 
értékeket mutatják
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Megbeszélés

Rövid tudományos áttekintésünkben a sportkardiológia 
longitudinális, követéses vizsgálataira fókuszáltunk. Az 
általunk vizsgált adatok arra utalnak, hogy a szív edzés 
kiváltotta funkcionális javulása (korai diasztolés telő-
dés, maximális oxigénfelvétel) megelőzi a morfológiai 
és elektromos változások kialakulását (1. ábra). Felme-
rülhet, hogy a rövidtávú edzés csupán a Frank–Star-
ling-mechanizmus által fokozza a szív teljesítményét 
(21), azonban már rövid távú edzés után is igazolták 
a cardiomyocyták korán fokozódó Ca2+-szenzitivitását, 
és az izolált cardiomyocyta rostok kontraktilitás-fokozó-
dását is (22). A Ca2+-szenzitivitás javulását kutatócso-
portunk tanulmánya is alátámasztja, amely szerint ez 
összefüggésben állhat a szarkomer fehérjerendszer, 
főként a troponin-foszforilációs állapotának változása-
ival (46). A vizsgálatok eredményei így azt is mutatják, 
hogy a miokardiális hipertrófia és bradycardia a funk-
cionális javulástól független folyamat során alakulhat 
ki és másfajta szabályozás alatt állhat. A miokardiális 
hipertrófia potenciális stimulusa a módosult telődési vi-
szonyok hosszabb ideig való fennállása, a bradycardia 
pedig a keringési rendszer baroreflex szenzorainak sti-
mulációjára adott válaszreakció lehet. Az életkor és a 
nem hatása a morfológiai adaptáció típusára a sport-
kardiológia egy másik aktuális kérdése. Egy életkori 
aspektusokat vizsgáló rövid összefoglaló közlemény 
szerint lehetséges, hogy „egy pont után a sportszív tel-
jesítménynövekedése jobban támaszkodik a strukturá-
lis megnagyobbodásra, mint a funkcionális adaptáci-
óra” (47, 48). Emellett nincs a szakirodalomban olyan 
követéses vizsgálat, ahol a női és férfi sportszív kiala-
kulásának különbségeit vizsgálnák, pedig a morfológiai 
adaptációban korábban jelentős nemi különbségekre 
mutatott rá kutatócsoportunk (49). 
Az edzés kiváltotta kardiális adaptív remodelláció reg-
ressziója szinkronizáltabb módon következhet be, 
ugyanis az összes jellegzetes eltérés gyorsan és a 
legtöbb rendelkezésünkre álló adat szerint teljes mér-
tékben regrediál (1. ábra). Az általunk alkalmazott ál-
latmodell esetén is tisztán megmutatkozott, hogy mind 
a hipertrófia, mind a funkcionális előny rövid pihené-
si periódust követően elveszik (18, 50, 51). Ez a gyors 
visszaalakulás azt sugallja, hogy a hosszú távú kar-
diovaszkuláris előnyök fenntartása érdekében a rend-
szeres testmozgás fenntartását teszi szükségessé. A 
változások újbóli kialakulása, azaz az edzés felfüg-
gesztését és regressziót követő ismételt edzés által in-
dukált változások összessége eddig csupán érintőlege-
sen került leírásra. Humán kísérletekben 3 hónap újbóli 
edzés elég volt a szignifikáns bal kamrai hipertrófia és 
javult diasztolés funkció kialakulásához, illetve egyéb 
karakterisztikus elváltozásokhoz mind állóképességi, 
mind erőnléti sportolók esetében (52). Ennek jelentő-
ségét molekuláris kísérletek támaszthatják alá: a hosz-
szú távú rendszeres testmozgás kapcsolatba hozható 

bizonyos epigenetikai változásokkal (53). Feltételezhe-
tő, hogy ezek az epigenetikai módosítások hozzájárul-
nak a sportszív gyorsabb újbóli kialakulásához a relatív 
nyugalmi periódust követően.
Bár az edzésélettan fejlődése jelentősen kibővítette a 
testmozgásra adott kardiovaszkuláris válaszreakcióról 
alkotott tudásunkat, továbbra is szükségesek a célzott 
vizsgálatok a változások dinamikájának feltérképezé-
sére és fennáll az igény az átfogó, prospektív sportkar-
diológiai tanulmányok kivitelezésére (54).

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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