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A rendszeres, intenziv fizikai aktivitas hatasait a sportkardiolégia szamos kutatasa tanulmanyozta: mind a kardiovaszkularis
prevencioban betoltott szerepét, mind az élsportoldk esetén a testedzés kivaltotta miokardialis hipertrofiat, a sportszivet részle-
tesen jellemzi az irodalom. Ebben a révid attekintésben 6sszefoglaljuk a hosszu tavu, rendszeres edzés altal kivaltott kardialis
adaptacio kialakulasanak, és a sportolas felfliggesztése utani visszafejlédésének Gtemét, a szakirodalomban leginkabb leirt
harom f6 aspektus (morfolégia, funkcio, elektromos tulajdonsagok) figyelembe vételével.

Mig a legtébb sportkardiolégiai tanulmany egészséges kontrollokhoz hasonlitotta az élsportolék adatait egy adott id6pontban,
mi az utankovetéses (longitudinalis) eredményekre fokuszaltunk, amelyek alapjat a sportolok rendszeres edzés és/vagy az
edzés felfliggesztése elbtti, sajat adatai képezték. Az intenziv fizikai edzés mar kérilbelll 2 hét utan szignifikans kardialis
funkcionalis javulast valtott ki, mig a sinus bradycardia és bal kamrai hipertrofia elsé jelei altalaban 2 hdnap edzés utan mutat-
koztak. Ezen valtozasok hasonlo tendencidjat korabbi kisallatmodelles kisérletek soran is megfigyelték. Mind a human, mind
a kisérletes eredmények szerint az edzés felfliggesztését gyors morfolégiai, funkcionalis és elektromos regresszid kdveti.
Az eredmények arra utalnak, hogy az edzés kivaltotta kardialis funkcionalis javulas (korai diasztolés funkcid, maximalis oxi-
génfelvétel) korabban megjelenik, mint a morfolégiai és elektromos valtozasok. Az eredmények azt sugalljak, hogy a kardialis
funkcionalis javulas lehet a sport els6dleges kdvetkezménye, mig a morfoldgiai és elektromos valtozasok a sziv és a sziszté-
mas keringés rendszeres hemodinamikai terhelésének masodlagos kévetkezményei lehetnek. Az edzés okozta eltérések a
kialakulasukhoz képest gyorsabb Gtemben fejlédnek vissza.
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Dynamics of exercise training and detraining induced cardiac adaptations

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.

exercise-induced myocardial hypertrophy, athlete’s heart, detraining, development, physiological hypertrophy
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A testmozgas kuldénbdzd szervekre, kiléndsen a szivre
és artériakra gyakorolt pozitiv hatdsait szamos klinikai
és kisérletes tanulmany tdmasztja ala (1, 2). A rend-
szeres, intenziv edzés okozta tranziens terhelés stimu-
lalja a kardiovaszkularis rendszert, a sziv és az erek
komplex adaptiv valaszreakcidjat valtja ki. A sportsziv
a myocardium kiegyensulyozott megnagyobbodasaval
(hipertréfia) az azt kisérd ,,szupernormalis” funkcionalis
paraméterekkel és elektromos valtozasokkal, példaul a
csokkent nyugalmi szivfrekvenciaval jellemezhetd (3).
Az emlitett eltérések nagyobb verévolumen és perctér-
fogat elérését teszik lehetévé fizikai terhelés soran. A
myocardium hipertréfidjanak mintdzata szémos ténye-
z6 fuggvénye, amelyek kozul a hemodinamikai terhelés
tipusanak kiemelt jelentésége van (4, 5). Az alléképes-
ségi edzés (amely f6ként volumenterheléssel jar), a bal
kamra uregének és falvastagsaganak aranyos ndve-
kedését idézi eld, megtartott a relativ falvastagsag-ér-
tékkel jellemezhet8k. Az erdnléti sportoldk szivén (a
nyomasterhelés hatasara) ezzel szemben leginkabb az
abszolut és relativ falvastagsag ndvekedése figyelhetd
meg. A kardidlis remodellacié mintazatat egyéb fakto-
rok is meghatarozzak, tdbbek kdzott a sportot végzé
illeté kora, neme, illetve a kisérébetegségek. Mig a fi-
ziologias hipertrofia kildnb6zé kialakuld fenotipusai
részletesen voltak vizsgalva és jellemezve, a rendsze-
res testedzés indukalta valtozasok dinamikdja eddig
nem kerult 6sszefoglalasra. Rovid attekintésink célja
ezért betekintést nyujtani a hosszu tavu, rendszeres
edzés és ennek felfliggesztése altal eldidézett kardialis
adaptacio és regresszio lefolyasaba.

Habar az edzés indukélta miokardialis hipertréfia 6sz-
szehasonlitasa kontrollegyének szivmorfologiajaval
részletesen leirasra kerilt az irodalomban, az adaptiv
valtozasok kialakuldsanak és regressziéjanak dinami-
kaja kevésbé jellemzett. A sportkardiolégiai tanulma-
nyok altaldban keresztmetszeti jellegliek, amelyek a
hénapokig-évekig edz8 élsportoldkat vagy kisallatmo-
delleket tdbbnyire korosztalyban illesztett, egészséges
kontrollokhoz hasonlitjak. Csupan néhany tanulmany
kdvetett korabban mozgasszegény életmodot folytato,
egészséges alanyokat (féként fiatal felnétteket vagy
serdulbket) az intenziv edzés el6tt és utan (6, 7, 8).

A révidtavu edzés hatasara kialakulo kardialis morfolé-
giai valtozasokrdél kevés adattal rendelkezlink. Az ilyen
tanulmanyok egyike soran, ahol szamos férfi résztve-
v6 teljesitett kildbnb6z8 edzésprogramokat, sem az al-
I6képességi, sem az erdnléti magas intenzitasu inter-
vall-edzés nem tudott szignifikans hipertrofiat elidézni
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12 nap utan (9). A legkorabban kialakuld jelentés bal
kamrai morfolégiai valtozasokrdl (az excentrikus vagy
koncentrikus hipertréfia okozta ndvekedett miokardialis
izomtdmegrél) 8-10 hét edzés utédn szamoltak be. Ezek
kdzul kiemelheté az a tanulmany, ahol a fiatal, elhizott
feln6ttek szive rendszeres evezés elkezdése hatasara
a 8. hét utdn mutatott jelentés bal és jobb kamrai hi-
pertréfiat (10). Hasonléan egy masik, 10 hetes evezési
program is elégségesnek bizonyult a férfi résztvevék
kiegyensulyozott bal kamrai ndvekedéséhez (fokozott
falvastagsag és végdiasztolés dimenzidk) (7). Egy ma-
sik tanulmany szerint fiatal, nem edzett felnéttekben 24
hetes alloképességi edzés volt szikséges a szignifi-
kans hipertrofia kialakulasahoz (11). Meglep6 mdodon
a hasonl6 id8intervallumu erénléti edzés nem tudott
szignifikdns valtozasokat el6idézni. Professzionalis
férfi evez6sok hosszu tavu kovetése sordn a struktu-
ralis eltérések idébeli lefolyasa az akut augmentacios
(3 honap) és a kronikus fenntarté szakaszra (3 év) volt
oszthato (12). Az elsé szakasz f6 adaptacids valtozasa
a bal kamra dilatacioja és korai diasztolés funkciojavu-
lasa volt, mig a kamra falvastagsaganak ndvekedése
a fenntarté szakaszra volt jellemzé. Egy masik hosszu
tavu kovetéses vizsgalat szerint a korabban edzetlen
feln6ttek esetén az elsé 3 honap soran kifejl6dott hi-
pertréfidja tovabb fokozddott az elsé 6 honap végére,
majd valtozatlan maradt a 12 hénapos utankovetés so-
ran (13).

Az allatmodellek lehetdséget biztositanak a valtoza-
sok egységesebb vizsgalatara; a legtdbb experimen-
talis adat kisallatmodelles tanulmanyoknak k&szon-
hetd. Ezen kisérletek tdbbségében futépados-, vagy
Uszbedzést teljesitd ragcsalokat vizsgaltak, akiknél a
4-8 hetes edzésprogramok (de az ennél révidebbek
nem) elegendének bizonyultak a relevans mértéki mi-
okardialis hipertréfia indukalasahoz (14, 15, 16, 17). Ku-
tatocsoportunk longitudinalis kovetéses vizsgalatunk
megmutatta, hogy egy hdnapnyi rendszeres fizikai ak-
tivitds (fokozatosan emelt edzésidével) el tudja idézni
a szignifikans bal kamrai hipertrofiat, amely a tovabbi 3
hénapos edzés soran tovabb fejlédik (18).

Mig a miokardialis hipertréfia rutinszerlien mérhetd
echokardiografiaval és magneses rezonancias képal-
kotassal, a funkcionalis jellemzés nagyobb kihivast je-
lent, mert a hagyomanyosan hasznélt nyugalmi funkci-
onalis paraméterek sportolok esetében tdbbnyire nem
mutatnak eltérést az edzetlen populaciotdl. Csupan a
legujabb echokardiografias modszerek képesek le-
hetnek a sportolok és egészséges kontrollok nyugal-
mi funkcionalis paramétereinek megkllonbdztetésére
(19, 20). A fentiek miatt azonban az eddigi kdvetéses
tanulmanyok a maximalis oxigénfelvétellel (VO,,,,,) és
a fizikai terhelés kézben mért perctérfogattal jellemez-
ték a funkcionalis kapacitas valtozasait. Fiatal feln6t-
tekben mind a magas intenzitdsu erénléti és alloképes-
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ségi sportok mdodositani tudtak a VO,,,,-értéket, korai
diasztolés tel6dést és perctérfogatot terhelés kbzben,
mar csupan 12 nap edzés utan is, amikor szignifikans
morfolégiai eltérések még nem voltak medfigyelhe-
ték (9). Egy masik tanulmany szerint mar mindéssze 6
nap alléképességi edzés elegend§ volt ezen paramé-
terek valtozasahoz, jelezve a miokardialis funkcié ko-
rai adaptacios eltéréseit (21). A koradiasztolés tel6dés
sebességének ndvekedése 3 honap edzés utan alakult
ki, majd valtozatlan maradt a tovabbi 12 hénapos ko-
vetés soran (12). Az éallatmodelleket alkalmazdé kisérle-
tek szamos bizonyitékot nyujtottak az edzés eldnyeire
mind a diasztolés, mind a szisztolés funkcié szempont-
jabdl. Az egyik kutatécsoport futdpadon edzett patka-
nyokat vizsgalva kimutatta, hogy a VO,,,, €s az izolalt
cardiomyocyta-kontraktilitas mar 2 hét utan ndvekedést
mutatott. Tovabba, az utankdvetés soran megfigyelték,
hogy a VO,,.., 6-8 hét utan érte el a platd értékét, mig
a kontraktilitds a 4. hétig javult, majd a 13. hétig valto-
zatlan maradt azonos mértéki terhelés mellett (22, 23).
Hasonlé id6beli valtozas a magas intenzitasu és alloké-
pességi edzésprogramok esetén is leirasra kerdlt (24).
Kutatécsoportunk in vivo longitudinalis kdvetéses vizs-
galatunk soran a bal kamrai strain-paraméterek javula-
sat mar 4 hét uszoéedzés utan medfigyeltik, amelyek a
8. hét végéig tovabb javultak, majd tovabbi utankbvetés
soran (a 12. hétig) valtozatlanok maradtak. A kontrakti-
litds mérésére és részletes diasztolés funkcio jellemzé-
sére t6bb idépontban nem volt médunk, azonban a 12.
héten mar jelentds javulast mutattak (18).

A rendszeres testmozgés kivaltotta valtozasok harma-
dik leginkabb vizsgalt aspektusa az elektromos eltéré-
seket foglalja magaba. A sportkardiolégia maig vitatott
egyik legérdekesebb kérdése, hogy az edzés altal ki-
alakul6 bradycardia a fokozott paraszimpatikus szaba-
lyozés vagy a sinuscsomo intrinszik moédosulasanak
kdvetkezménye-e (25, 26). Szamos human vizsgalat
soran leirasra kerilt a sziv autondm szabalyozasanak
valtozasait (alacsony nyugalmi szivfrekvencia és sziv-
frekvencia-variabilitds), azonban ezek csupan a hosz-
szU (8 és 24 hetes), mérsékelt vagy fokozott intenzita-
sU edzés utan alakultak ki (11, 27), szemben a révid
idejii edzésprogramokkal, ahol ezen valtozdsok nem
mutatkoztak (9, 28). Egy mésik hosszu tavu kdvetéses
vizsgalat azonban nem mutatott ki nyugalmi vagy ma-
ximalis frekvenciavaltozast a szignifikans mértékd fi-
ziolégias hipertrofia indukalasat kévetéen sem (10). A
hosszu tavu kdvetéses vizsgalatokbdl ugy tlnik, hogy
a nyugalmi szivritmus csokkenése az elsd 3-6 hdénap
utan éri el platéjat (12, 29). Az alloképességi testedzés
hatasait vizsgal6 allatmodelles kisérletek azt mutattak,
hogy futépadon edz8 patkdnyokban mind a vagustoé-
nus, mind az intrinszik szivritmus modosult a 8-12 he-
tes, fokozatosan ndvekvd intenzitasu edzés utan (30,
31, 32). Az egyik legrészletesebb elektrofizioldgiai ex-
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perimentalis tanulmany szerint a paraszimpatikus akti-
vitassal 6sszefliggd jelentds elektromos valtozdsok a
16. héten mar medfigyelheték, de a 8. hét utan még
nem detektalhatéak (13).

A fizikai aktivitas felflggesztését kdvetd gyors valto-
zasokat mar évtizedekkel ezel6tt megfigyelték (33). A
rendszeres testedzés abbahagyasa (az ugynevezett
detraining) a sportoldkban a kardiovaszkularis adaptiv
valtozasok visszaalakulasahoz vezet. Ezen visszafejl6-
dés szamos aspektusat vizsgaltak részletesen (34). A
human tanulmanyok szerint, amelyek élsportolokat ké-
vettek az edzésprogramuk felfliggesztése utan, a bal
kamrai izomtémeg értékek a 4. hét utdn mutatott csok-
kenést, amely érték a késébbiekben, a 8-12. heti mé-
résnél valtozatlan maradt (35, 36). Tovabbi adatok azt
sugalljak, hogy a bal kamrai hipertréfia visszafejl6désé-
hez mar 1 hét is elég, és csupan az aerob testedzés al-
tal el6idézett bal kamrai dilatacio reverz remodellacioja
igényel ennél tdbb id6t (3 hetet) (37). A morfoldgiai visz-
szaalakulassal kapcsolatban csupén a dilatacié fenn-
maradasanak kérdése vitatott, ugyanis egyes sporto-
I6knal a kdzepes-, illetve hosszu tavu dekondicionalast
kdvetden is perzisztél a bal kamra Uregének tagulata
(38, 39). Az edzés felfliggesztése utani rapid hipertréfia
regressziéval kapcsolatban a kisallatmodelles kisérle-
tek is tovabbi bizonyitékokkal szolgélnak. A kisérletek
tobbnyire Uszassal edzett patkanyokat vizsgaltak, akik-
nél a komplett morfolégiai regresszié mar 2 hét utan
megfigyelheté volt, a kovetkezd idészakban tovabbi
valtozas nélkdl (18, 40). Egy intenziv edzésprogramot
teljesit6 kiséllatmodelles kisérletben 4 hét kellett a bal
kamrai emelkedett izomtdmeg, 8 pedig a fokozott vég-
diasztolés atméré csokkenéséhez (14). Ez megfelel a
sportoloknal megfigyelt kétfazisu regresszionak: a bal
kamrai izomtdmeg regressziojat kovetéen a bal kamrai
dilatacié is visszaalakulhat.

Nem csupan a hipertrofia, hanem az edzés kivaltotta
funkcionalis valtozdsok is gyorsan visszafejlédnek a
mozgasmentes életmdd hatdsara. Az edzés abbaha-
gyasat koévetben mar két hét utdan megfigyelhetdé a
VO,,.« csOkkenése mind elit hosszutavfuték, mind ro-
vid idejli edzésprogramot teljesitett fiatal felnétt férfiak
esetében (41, 42). Egy metaanalizis szerint a VO,,,,, fo-
kozatos csdkkenése az elsd 30 nap soran kdvethet6,
azonban ezen tul nem tapasztalhaté tovabbi regresszié
(43). A ,detraining” hatdsara gyorsan regredial tovab-
ba az edzés altal javul6 diasztolés tel6dés is sportolok
esetén (6). In vitro kisérletek szintén igazoltak cardi-
omyocytakban az edzés kivaltotta kontraktilitas-javulas
gyors visszafejl6dését: 2 hét elegendd volt az edzés-
sel nyert VO,,., s kontraktilitas-javulas szignifikans
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A rendszeres testedzés kivaltotta kardidlis valtozasok kialakulédsanak és regressziéjanak valészin(Gsithets dinamikaja.
A vonalon az elsé érték a szignifikans eltérések kialakuldsahoz, a masodik pedig a platé eléréséhez sziikséges idét (valtozatlan
terhelés esetén) jeldli. A felsd, folytonos vonalak a human, az alsé szaggatottak pedig a kisérletes tanulményok alapjan becstilt

értékeket mutatjak

csOkkenéséhez, a teljes regresszié pedig 4 hét utan
volt megfigyelhet6 (23, 44). Egy masik tanulmany még
ennél is gyorsabb visszafejl6désrdl szamolt be: mar 2
hét edzésmentes id6szak utan teljes funkcionalis reg-
resszié mutatkozott (40). Kutatécsoportunk sajat in vivo
vizsgalataink szintén azt mutattak, hogy 2 hét elegen-
dé volt az edzéssel szerzett strain-értékekben észlelt
javulas visszaalakuldséra, az el6terheléstél fuggetlen
kontraktilitasi indexek pedig a vizsgalt végpontban, 8
hét utan tértek vissza eredeti értékeikre (18).

A sziv ingeruletvezetési rendszerének reverz remodel-
lacidja talan a legvitatottabb terulet. Egyrészt a kdve-
téses vizsgalatok azt mutattak, hogy egy 8-12 hetes
edzésprogram teljesitése utan 2-8 hét ,detraining” le-
hetévé teszi a kardiovaszkularis autoném adapta-
Cio visszaalakulasat (41, 47). Masrészt viszont azt is
medfigyelték, hogy a rovid idejli edzés-felfliggesztés
nem valtoztatott az edzés kivaltotta bradycardian és
EKG-paramétereken élsportoldkban. A szerzett sinus-
bradycardia nem volt befolyasolhaté a rdvid-, illetve ko-

zepes hosszusagu edzésmentes id6szakokkal (33, 38).
Egy masik tanulmany arra mutatott ra, hogy a sportte-
vékenység hosszu tavu abbahagyasa ezzel szemben
egyertelmiien Osszefliggésbe hozhaté az elektromos
valtozasok visszafejlédésével (39). A kuldnbdz6 ered-
mények magyarazata a korabbi, edzéssel toltétt perio-
dusok hosszanak kilénbségeiben lehet keresendd. Bar
a human vizsgalatok az elektromos valtozasok késdi
regresszidjara utalhatnak, a kisallatmodelles kisérletek
az ingerilletvezet rendszer valtozasainak gyors visz-
szaalakulasat igazoltak. Egy hét ugyan nem volt ehhez
elegendd, de két hét utan az intrinszik szivfrekvencia
és az autondm valtozasok is visszafejlédtek, amelyek
a korabbi 10 hetes futépados edzés soran alakultak ki
(31). Egy masik tanulmany szerint tovabba a 2 hetes
.detraining” periédus utan a sinuscsomo ioncsatornai-
nak valtozasai is visszaalakultak (32). Egy intenziv, 16
hetes edzésprotokoll (16 hét) utan tovabba, ahol iga-
zolhat6 volt az edzés és a pitvarfibrillacié indukalhaté-
saganak kapcsolata, az elektrofiziolégiai valtozasok és
autonom kuldnbségek 4 hét nyugalmi periddus utan tel-
jes reverzibilitdst mutattak (14).
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Rovid tudomanyos attekintéstinkben a sportkardiolégia
longitudinalis, kbvetéses vizsgélataira fokuszaltunk. Az
altalunk vizsgalt adatok arra utalnak, hogy a sziv edzés
kivaltotta funkciondlis javuldsa (korai diasztolés tel6-
dés, maximalis oxigénfelvétel) megelézi a morfologiai
és elektromos valtozdsok kialakulasat (1. abra). Felme-
rilhet, hogy a rovidtavu edzés csupan a Frank—Star-
ling-mechanizmus 4&ltal fokozza a sziv teljesitményét
(21), azonban mar rovid tavu edzés utan is igazoltdk
a cardiomyocytak koran fokozédo Ca?*-szenzitivitasat,
és az izolalt cardiomyocyta rostok kontraktilitas-fokozo-
dasat is (22). A Ca?*-szenzitivitas javulasat kutatocso-
portunk tanulmanya is alatamasztja, amely szerint ez
Osszefliggésben allhat a szarkomer fehérjerendszer,
féként a troponin-foszforilaciés allapotanak valtozasa-
ival (46). A vizsgalatok eredményei igy azt is mutatjak,
hogy a miokardialis hipertréfia és bradycardia a funk-
cionalis javulastdl fuggetlen folyamat soran alakulhat
ki és masfajta szabalyozas alatt allhat. A miokardialis
hipertréfia potencialis stimulusa a modosult telédési vi-
szonyok hosszabb ideig valo fennéllasa, a bradycardia
pedig a keringési rendszer baroreflex szenzorainak sti-
mulacidjara adott valaszreakcio lehet. Az életkor és a
nem hatasa a morfolégiai adaptacio tipusara a sport-
kardiolégia egy masik aktudlis kérdése. Egy életkori
aspektusokat vizsgalod rovid Osszefoglald kozlemény
szerint lehetséges, hogy ,egy pont utan a sportsziv tel-
jesitményndvekedése jobban tdmaszkodik a struktura-
lis megnagyobbodasra, mint a funkcionalis adaptaci-
6ra” (47, 48). Emellett nincs a szakirodalomban olyan
kdvetéses vizsgalat, ahol a néi és férfi sportsziv kiala-
kulasanak kulénbségeit vizsgalnak, pedig a morfolégiai
adaptacioban kordbban jelent8s nemi kulénbségekre
mutatott ra kutatécsoportunk (49).

Az edzés kivaltotta kardialis adaptiv remodellacio reg-
resszidja szinkronizaltabb moédon kovetkezhet be,
ugyanis az 6sszes jellegzetes eltérés gyorsan és a
legtdbb rendelkezéstnkre all6 adat szerint teljes mér-
tékben regredial (1. abra). Az altalunk alkalmazott al-
latmodell esetén is tisztdn megmutatkozott, hogy mind
a hipertréfia, mind a funkcionalis elény rovid pihené-
si periédust kovetéen elveszik (18, 50, 51). Ez a gyors
visszaalakulas azt sugallja, hogy a hosszu tavu kar-
diovaszkularis elénydk fenntartdsa érdekében a rend-
szeres testmozgas fenntartasat teszi szikségessé. A
valtozasok ujbdli kialakulasa, azaz az edzés felfug-
gesztését és regressziot kovetd ismételt edzés altal in-
dukalt valtozasok 6sszessége eddig csupan érintdlege-
sen kerUlt leirasra. Human kisérletekben 3 hénap ujbdli
edzés elég volt a szignifikadns bal kamrai hipertréfia és
javult diasztolés funkcidé kialakuldsahoz, illetve egyéb
karakterisztikus elvaltozasokhoz mind alléképesséqgi,
mind erénléti sportolok esetében (52). Ennek jelent6-
ségét molekularis kisérletek tamaszthatjak ala: a hosz-
szu tavu rendszeres testmozgas kapcsolatba hozhaté
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bizonyos epigenetikai valtozasokkal (53). Feltételezhe-
t6, hogy ezek az epigenetikai médositasok hozzajarul-
nak a sportsziv gyorsabb ujbdli kialakulasahoz a relativ
nyugalmi periddust kdvetden.

Bar az edzésélettan fejlédése jelentésen kibdvitette a
testmozgasra adott kardiovaszkularis valaszreakciorél
alkotott tudasunkat, tovabbra is szikségesek a célzott
vizsgalatok a valtozasok dinamikajanak feltérképezé-
sére és fennall az igény az atfogo, prospektiv sportkar-
diolégiai tanulmanyok kivitelezésére (54).

A szerzbk kijelentik, hogy az &sszefoglald kbzlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn veliik szemben
pénziigyi vagy egyéb lényeges 6sszelitkbzés, 6sszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a k6zleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kévetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.

Az bsszefoglalé kbzleményben taldlhato sajat kutatasi
munka a Nemzeti Kutatasi, Fejlesztési és Innovacios
Hivatal (NKFIH; K120277 és K135076 to MB), a Magyar
Tudoményos Akadémia Bolyai Janos Kutatasi Osztén-
dija (BO/00837/21, OA részére) és az Innovaciés és
Technolégiai Minisztérium Uj Nemzeti Kivéal6séagi Prog-
ramja (UNKP-21-5-SE-19 OA részére) témogatéséaval
valosult meg.
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