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Premenstruális szindróma  
és premenstruális dysphoriás zavar

I. Epidemiológia és etiológia
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A premenstruális szindróma (PMS) a reproduktív életkorú nők egyik leggyakoribb problémája világszerte a fájdalmas 
menstruáció és a nemi szervi gyulladások mellett. A fizikai, mentális és magatartásbeli tünetek a ciklus lutealis fázisá-
ban jelentkeznek visszatérően, és életminőség-romlást okoznak, befolyásolva a páciens szociális, munkahelyi és csalá-
di kapcsolatait. A tünetekre jellemző, hogy pár nap alatt a menstruáció kezdete után spontán eltűnnek. A PMS súlyos 
formája a pszichiátriában diagnosztizált és kezelt premenstruális dysphoriás zavar (PMDD). A multifaktoriális kór
eredetű PMS megjelenését és súlyosságát a hypothalamus–hypophysis–ovarium tengely ciklikus működésének hatá
sára kialakuló pszichoneuroendokrin mechanizmusok indítják el, megváltoztatva az agy neurotranszmitter- vagy 
neuropeptid-funkcióit, például a szerotoninerg rendszer működését. A pszichoneuroendokrin mechanizmusok 
hozzájárulnak a fizikai, a pszichológiai és a viselkedésbeli tünetek kialakulásához, melyeket befolyásol még az egyéb 
fiziológiai (például genetikai háttér, metabolikus és krónikus gyulladásos folyamatok, kronobiológiai és cirkadián 
működészavarok), illetve pszichikai stresszorok együttes jelenléte, illetve azok egymásra való kölcsönhatása is.
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Premenstrual syndrome and premenstrual dysphoric disorder 

I. Epidemiology and etiology

Premenstrual syndrome (PMS) is one of the most common problems for women of reproductive age worldwide, 
along with painful menstruation and genital inflammation. The physical, mental and behavioural symptoms recur 
during the luteal phase of the cycle and cause a deterioration in the quality of life, affecting the patient’s social, work 
and family relationships. Symptoms typically disappear spontaneously within a few days after the onset of menstrua-
tion. A severe form of PMS is premenstrual dysphoric disorder (PMDD), which requires psychiatric management. 
The onset and severity of PMS with multifactorial pathogenesis is triggered by psychoneuroendocrine mechanisms 
that are influenced by the cyclical functioning of the hypothalamic–pituitary–ovarian axis, altering the neurotransmit-
ter or neuropathway functions of the brain, e.g., the serotoninergic system. The psychoneuroendocrine mechanisms 
contribute to the development of physical, psychological and behavioural symptoms, which are also influenced by the 
combined presence of other physiological (genetical background, metabolic and chronic inflammatory processes, 
chronobiological and circadian disorders) and psychological stressors and their interaction.
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Rövidítések 
GABA = (gamma-aminobutyric acid) gamma-aminovajsav; 
GnRH = (gonadotropin-releasing hormone) gonadotropin
felszabadító hormon; IFN = interferon; IL = interleukin; 
PMDD = (premenstrual dysphoric disorder) premenstruális 
dysphoriás zavar; PMS = premenstruális szindróma; PTSD = 
(post-traumatic stress disorder) poszttraumás stressz rendelle-
nesség; REM = (rapid eye movement) gyors szemmozgás; 
SSRI = (selective serotonin reuptake inhibitor) szelektív szero-
toninvisszavétel-gátló

A női reprodukcióval kapcsolatos neuroendokrin műkö-
dések ciklicitásához kapcsolódó fiziológiai és pszicholó-
giai jelenségek állnak a premenstruális szindróma (PMS) 
tüneteinek hátterében. Annak ellenére, hogy az első 
publikáció már 1931-ben megjelent a kórképpel kapcso-
latban [1], az egészégügyi ellátásban sokan nem tekintik 
önálló kórképnek. Sokan a női mivolt természetes vele
járójának fogadják el a tüneteket. A nők többsége képes 
együtt élni ezekkel a tünetekkel annak ellenére, hogy 
a  mindennapi életvitelt is jelentősen befolyásolhatják. 
A PMS súlyos formájában, a premenstruális dysphoriás 
zavarban (PMDD-ben) olyan súlyosságú tünetek jelent-
keznek, amelyek egyrészt nagymértékben negatívan 
befolyásolják tanulmányaikat, személyes kapcsolataikat, 
a családban betöltött szerepüket vagy munkaképességü-
ket, másrészt megnövelik az ambuláns orvosi vizitek szá-
mát is. Továbbá a súlyosabb PMDD-ben szenvedő nők-
nél megnő az öngyilkossági gondolatok és kísérletek 
kockázata is.

A PMS-tünetek a menarche után bármikor kezdőd-
hetnek, és jellemzően az egészséges reproduktív élet so-
rán kezelés nélkül hullámzó erősséggel fennállhatnak a 
menopauzáig, kivéve az ovulációs zavarokat és a váran-
dósság alatti időszakot. 

A referátum első része a PMS és a PMDD epidemioló-
giáját és etiológiáját dolgozza fel, a második rész a diag-
nózist és a kezelést mutatja be részletesen.

Epidemiológia 

A nők közel 80%-a érzékel a menstruációs vérzés előtti 
napokban testi vagy pszichikai tüneteket, amelyek kiha-
tással vannak az általános közérzetre, a jóllétre és a visel-
kedésre [2]. Ezek a becslések ugyanakkor nem veszik fi-
gyelembe a tünetek súlyosságának mértékét, továbbá 
hogy ezek a tünetek mennyire is zavarják a nők minden-
napi életét. Ám a nők 3–8%-ánál fordul elő jelentős PMS 
[3], míg a PMDD kb. a nők 2%-át érinti [4]. 

Egy 7226 főt bevonó globális vizsgálatban európai 
(Németország, Spanyolország, Olaszország, Magyaror-
szág, Franciaország, Egyesült Királyság), latin-amerikai 
(Mexikó, Brazília) és ázsiai (Hongkong, Pakisztán, Thai-
föld, Korea, Japán) és ausztrál nők vettek részt. A felmé-
résben a PMS-tünetek gyakorisága hasonló volt az egyes 
régiókban és országokban, de egyes országokban, példá-

ul Pakisztánban, a nők kevésbé ismerték a PMS kifejezést 
az európai nőkhöz képest [5].

Továbbá egy 18 803 nőre kiterjedő metaanalízisben a 
PMS prevalenciája 47,8% volt. Az elemzés kimutatta, 
hogy a PMS előfordulási gyakoriságában 1996 és 2011 
között növekvő tendencia volt igazolható. A legalacso-
nyabb előfordulási gyakoriság, 12%, Franciaországban 
volt, és a legmagasabb, 98%, Iránban. A szerzők hangsú-
lyozták, hogy az elemzett 17 tanulmányban a kutatók 
különböző mintanagyságokat és módszertani eszközö-
ket használtak [6]. 

Egy 1996-ban végzett magyar vizsgálat a nők 47,4%-
ában talált a normális életvitelt zavaró közepes súlyos
ságú PMS-t, 5,4%-ában pedig az azt jelentősen megne-
hezítő PMDD-t [7]. 1998-ban egy magyar főiskolai 
felmérésben 619, 18–22 éves leánytanulók közötti fel-
mérés során a megkérdezetteknek csupán a 4,8%-a érezte 
magát tünetmentesnek, a PMS középsúlyos formája 
69,6%-ban, súlyos formája 0,9%-ban, a PMDD kifejezett 
formája 20,9%-ban, súlyos formája 3,5%-ban szerepelt a 
hallgatók anamnesztikus adataiban [8]. 2001-ben egy 
kb. 1500 fős budapesti háziorvosi praxisban a premen
struációs zavarok irányában a 18 és 55 év közötti nők 
körében szűrővizsgálatot végeztek. Az előzőleg levélben 
értesített 302 személy közül 63 vett részt a vizsgálatban. 
Menopauzális tünetek miatt 5 főt kizárva 58 normál cik-
lusú nő adatait elemezték. A vizsgált 58 nő között 11-
nél (19%) találtak PMS-t, illetve 25-nél (43%) PMDD-t. 
A PMDD-ben szenvedő 25 személy közül 15-nél han-
gulatzavart is diagnosztizáltak, ami a két kórkép gyakori 
komorbiditására utalt [9]. 

Egy vizsgálatban kimutatták, hogy a PMDD előfordu-
lási gyakorisága 2,9% volt a fekete nők populációjának 
körében, szemben a fehér nők 4,4%-ával [10].

Rizikófaktorok 

A PMS-re és a PMDD-re való genetikai hajlammal kap-
csolatban régóta kutatások zajlanak [11]. Egyes tanul-
mányok az ösztrogénreceptor-alfa (ESR1)-génnel való 
lehetséges összefüggésre utalnak [12]. Egy jelentés sze-
rint a PMDD-s és a PMDD nélküli nők sejtjei eltérő vá-
laszmintázatot mutattak az ESC/E(Z) (extra sex combs/
enhancer of zeste) komplex komponensére, amely az 
ESR1-gént is magában foglalja [13]. A szerotonin-
anyagcsere genetikailag meghatározott szabályozási za-
varát is vizsgálják [14], ami érzékennyé teszi a nőket a 
ösztrogén és progeszteron hormonok normálváltozásai-
val szemben, mivel hajlamosít a szélsőséges kedélyálla
potokra [7]. További lehetséges kockázati tényezői a 
PMDD kialakulásának az alacsonyabb iskolai végzettség 
és a cigarettázás [5]. A poszttraumás stressz rendellenes-
ség (PTSD) vagy a már meglévő szorongásos zavarok 
előzményei is idetartozhatnak [15], bár ezek más hangu-
lati és szorongásos betegségek kockázati tényezői is egy-
ben.
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Etiológia

Nemi szteroidhormonok

A PMS és a PMDD pontos etiológiája – bár számos pszi-
chológiai, biológiai és pszichoszociális faktort felvetettek 
– ismeretlen jelenleg. A PMS és a PMDD multifaktoriális 
okai között feltételezik az ovulációt követően a menstruá-
ciós ciklus lutealis fázisában a vérben keringő nemi sztero-
idhormonok ciklikus változásaival kapcsolatos neurobio-
lógiai sérülékenységet az arra hajlamos nőknél. Az élettani 
reproduktív hormonális események fluktuációi pszicho-
neuroendokrin mechanizmusokat indítanak el, megvál-
toztathatják az agy neurotranszmitter- vagy neuropetid-
funkcióit, hozzájárulva a fizikai és a pszichológiai tünetek 
kialakulásához [16]. A PMS és a PMDD megnyilvánulá-
saiban leginkább szerepet játszó neurotranszmitter a sze-
rotonin [17], bár vannak bizonyítékok a béta-endorfin 
[18], a gamma-aminovajsav (GABA) [19], katecholamin 
neurotranszmitterekre és a vegetatív idegrendszer bevo-
nására is [20]. Ezenkívül a szisztémás megnyilvánulások 
némelyikét, például a puffadás érzését, perifériás mecha-
nizmusok is előidézhetik. A PMS és a PMDD kialakulásá-
ban a kalcium diszregulációjának is szerepe lehet [21].

A petefészekben termelt ösztrogén és progeszteron 
szteroidhormonok fontos szerepét alátámasztják olyan 
kutatási eredmények, amelyekben a GnRH-agonistával 
végzett gyógyszeres ovariectomia a PMS-tünetek drámai 
megszűnéséhez vezetett [22]. Fontos megjegyezni 
azonban, hogy az ösztrogén és a progeszteron ciklikus 
változásai nem tekinthetők a PMS-tünetek kizárólagos 
okának, mivel a napi szérumösztrogén- és -progeszte-
ronkoncentráció hasonló a PMS/PMDD-ben szenvedő 
nőknél és a kontrollcsoportban [23].

A progeszteron és neuroszteroid pszichoaktív meta-
bolitjai, az allopregnanolon és a pregnenolon, valamint a 
progeszteronreceptor hiányának szerepe szintén felme-
rült a PMS/PMDD lehetséges okai között. Ám a pro
geszteron, a progeszteronmetabolitok szérumkoncent-
rációja hasonló a PMS-ben szenvedő nőknél és az 
egészséges nőknél [24]. Ugyanakkor a progeszteron lu-
tealis fázisban kifejtett hatásának progeszteronreceptor-
antagonistával (mifepriszton) történő blokkolása nem 
enyhíti a PMS tüneteit [25].

A PMS okai között felemerült, hogy az élettani szérum
ösztrogén- és -progeszteronkoncentrációk mellett a nők 
hormonális változásokra adott válaszai kórosak lehetnek 
[26]. Az eredmények arra utalnak, hogy a nemi szteroi-
dok szükségesek, de önmagukban nem elegendőek a 
PMS tüneteinek előidézéséhez: további faktorok, például 
genetikai háttér is szükséges a PMS kialakulásához.

Neurotranszmitterek 

Állatkísérleti in vitro adatok régóta arra utalnak, hogy a 
keringő ösztrogén és progeszteron ciklikus ingadozása 
jelentős változásokat okoz a szerotonin- [27], az opioid- 

[28] és a GABA- [29] rendszerben. A PMS tüneteit mu-
tató nőknél a perifériás béta-endorfin szintjének eltérései 
figyelhetők meg a kontrollcsoporthoz képest a ciklus 
periovulációs és premenstruációs fázisában [18]. Ugyan-
akkor nem voltak sikeresek azok a kísérletek, amelyek 
ezeket a perifériás eredményeket megerősíteni próbálták 
a központi opiátaktivitást vizsgálva [30].

A GABAerg rendszer lehetséges szerepét is vizsgálták 
PMS-ben. Felemerült, hogy a GABA-A-receptorok mű-
ködését fokozó és anxiolyticus hatással rendelkező allo
pregnanolon progeszteronmetabolit alacsony szintje is 
szerepet játszik [31]. Ellentmondásosak azonban az ada-
tok arra vonatkozóan, hogy a szérum allopregnanolon-
koncentrációja különbözik-e a tüneteket mutató és a 
tünetmentes nők között [24]. 

A PMS etiológiájában a rendelkezésre álló bizonyíté-
kok a leginkább a szerotonin jelentős szerepét támaszt-
ják alá. Az egészséges nőkhöz képest a PMS-ben szen
vedő betegek esetében alacsonyabb a teljes vér és a 
vérlemezke szerotoninfelvétele és az imipraminkötődés a 
menstruációs ciklus lutealis fázisában [32], és magasabb 
a szerotoninmetabolit 5-hidroxi-indolecetsav cerebros-
pinalis folyadékszintje a dopaminmetabolit homovanilin-
savhoz képest [33]. Az agyi szerotonerg transzmisszió 
csökkenése alacsony impulzuskontrollt, depressziós han-
gulatot, irritabilitást és fokozott szénhidrátéhséget okoz, 
amelyek egybevágnak a PMS tüneteivel is [34].

Kimutatták, hogy a szerotoninagonista fenfluramin 
használata javítja a PMS tüneteit [35], a szerotonin
prekurzor triptofán akut kimerítése viszont súlyosbítja 
azokat [36]. Ezenkívül a szelektív szerotoninvisszavétel-
gátlók (SSRI-k), mint például a fluoxetin, a leghatéko-
nyabb gyógyszerek közé tartoznak a PMS kezelésében. 
A szerotoninantagonista metergolin adása fluoxetinnel 
kezelt PMDD-s nőknél a hangulati tünetek visszatérését 
okozza [37]. A szerotoninnak a hangulat szabályozására 
kifejtett hatását a depresszióban [38], a szorongásban 
[39] és az agresszióban [17] betöltött szerepe is igazolja. 
Az eredmények arra utalnak, hogy a nemi szteroidhor-
monok vér szintjének (koncentrációjának) a csökkenése 
a késői lutealis fázisban a szerotonerg funkciók csökke-
nését vonja maga után  [17].

Vitaminok és ásványi anyagok

A PMS-ben szenvedő nőknél a vitaminterápiákat jelen-
leg nem tartják hatékony terápiának. Az egészséges 
kontrollcsoportot és a PMS-ben szenvedő nőket össze-
hasonlítva, az E-vitamin és az A-vitamin között nem ta-
láltak különbséget [40, 41]. Egy 2011. évi amerikai ko-
horszvizsgálatban azoknál a nőknél, akiknél a B-vitaminok 
közül a tiamin és a riboflavin magas bevitele táplálék
forrásból történt, kisebb valószínűséggel alakult ki PMS, 
mint azoknál, akiknek alacsony volt a bevitelük. Ugyan-
akkor a B-vitaminok étrend-kiegészítőkből (B6, B12, 
niacin, folát) történő bevitele nem járt együtt a PMS ala-
csonyabb kockázatával [42]. A PMS-ben szenvedő bete-
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geknél a menstruációs ciklus során alacsonyabb lehet az 
intracelluláris magnéziumszint [43], bár a megváltozott 
szérumszintekre vonatkozó vizsgálatok ellentmondásos 
eredményeket hoztak [44].

A krónikus gyulladásos markerek szerepe

A PMS súlyosságának és/vagy a menstruációval össze-
függő tünetek erősségének pozitív asszociációját a szé-
rum gyulladásos markerekkel (például IL12, IFNγ) 
igazolták. Ugyanakkor a depresszióban és más rendelle
nességekben is, melyek hasonló vonásokat hordoznak a 
PMS-sel, vizsgálják a krónikus gyulladás szerepét [45].

A PMS metabolikus oka 

A PMS metabolikus okának hipotézise szerint a női szer-
vezet megnövekedett anyagcsereigénye rendszeres 
menstruációs ciklusok esetén a lutealis (premenstruáci-
ós) fázisban csökkentheti a szervezet hatékony önkont-
rollhoz rendelkezésre álló energiáját. A menstruációs 
ciklus más szakaszaihoz képest a lutealis fázisban nagyjá-
ból 7–16%-kal nő a metabolikus igény, melyet részben a 
progeszteron és az ösztradiol termelésének növekedése 
okoz, mivel mindkettő vérszintje megemelkedik a lutea-
lis fázisban. A lutealis fázisban jelentkező fokozott meta-
bolikus igények valószínűleg ronthatják az önkontrollt 
azáltal, hogy a metabolikus energiát elvonják az önkont-
rollfolyamatoktól. Ez gyengítheti a visszafogottságot, a 
megfontolásokat és a gátlásokat, amelyek egyébként 
megakadályozzák, hogy egy nő társadalmilag nem elfo-
gadott módon cselekedjen [46]. 

A PMS pszichológiai háttere

A női reproduktív működésben a hormonális periodikus 
változásokat számos további fiziológiai és pszichológiai 
jelenség változása kíséri a PMS és a PMDD esetében. 
E változások átélése, tudatosulása azonban az érintett nő 
személyiségétől és kulturális hátterétől függően lehet 
enyhébb vagy kifejezettebb, és a mindennapi életet is je-
lentősen befolyásolhatják. 

Az eredmények azt sugallják, hogy a PMS összefüg-
gésbe hozható az érzelmi folyamatok szabályozásának 
zavaraival is [47]. A kognitív funkciók sérülékenysége 
szintén kockázati tényező a PMS/PMDD-vel kapcsolat-
ban [48]. A PMS-ben szenvedő nőknél nemcsak a szo-
rongásos zavarok fordulnak elő nagyobb arányban, ha-
nem a PMS és a hangulatzavarok élethosszig tartó 
komorbiditására vonatkozó becslések aránya 30% és 70% 
között mozog [49]. 

A PMS kialakulásának további pszichológiai elméletei 
szerint a hátterében egyaránt szerepet játszanak a pszi-
choszomatikus folyamatok, a külső és belső stresszorok-
kal való megküzdés képességei, a pszichoszociális stressz, 
az egyéni kulturális és szociális hajlamok, a hiedelmek, az 
ismeretek és az elvárások is. 

Kronobiológiai eltérések a PMS és a PMDD 
során 

A kutatások alapján valószínű, hogy az ösztrogén és pro-
geszteron hormonok szintjének ciklusfüggő ingadozása 
befolyásolja a kronobiológiai (bioritmus-) folyamatokat, 
a cirkadián szabályozás komponenseinek szinkronicitásá-
ra gyakorolt hatáson keresztül. A reproduktív hormonok 
ciklusfüggő ingadozásai befolyásolják a kronobiológiai 
(bioritmussal kapcsolatos) amplitúdó, fázis/dózis össze-
függéseket. PMS és PMDD során az egyik központi 
probléma a cirkadián ritmus korábbra tolódásának zavara 
a lutealis fázisban. 

A kronobiológiai szabályozással összefüggő folyama-
tok (például időészlelés, testhőmérséklet-szabályozás, 
alvás, melatonin-, kortizol- és prolaktinszekréció) változ-
nak az egészséges nők nemi ciklusának egyes fázisaiban 
is. Az egészségesekkel ellentétben a PMS-ben szenvedő 
nőknél nem igazoltak az időészlelésben sem a napközbe-
ni, sem a ciklus különböző fázisaival összefüggő válto-
zót. Továbbá a PMS-ben szenvedő nőknél a testhőmér-
séklet-kutatások alapján a follicularis fázisban a cirkadián 
testhőmérséklet-ritmus stabil, a lutealis fázisban azonban 
instabil. Ugyanakkor a napi hőmérséklet minimum ha-
marabb következik be, és nagyobb amplitúdóval jelent-
kezik. PMS-ben gyakori tünet a hőhullám is, amely a 
testhőmérséklet-szabályozás folyamatára hívja fel a fi-
gyelmet. Valószínű, hogy az ösztrogén a szerotonerg 
rendszer közvetítésével, az 5HT1A és/vagy 5HT2A re-
ceptorok expresszióján, illetve szenzitizációján keresztül 
befolyásoIja a hőhullámok kialakulását. 

Sok, PMS-ben és PMDD-ben szenvedő beteg a lutea-
lis fázis során különböző alvászavarokat említ, például 
insomniát, hypersomniát. A kutatások eredményei azt 
jelzik, hogy a menstruációs ciklusban kialakuló ingado-
zások a ösztrogén és progeszteron hormonok szintjei-
ben befolyásolják az alvást, ami fontos szerepet játszhat a 
PMS és a PMDD tüneteinek hátterében. A PMS-ben és 
PMDD-ben szenvedő nőknél a lutealis fázisban csökken 
a REM-latencia, ami a depressziós betegekre is jellemző.

A legtöbb eltérés azonban a melatonin-, prolaktin- és 
kortizolszekrécióban volt észlelhető. Vizsgálatok ered-
ményei szerint a PMS-ben szenvedő nők melatoninszek-
réciójának ritmusa is eltérő, amplitúdója kisebb, és csök-
ken az összes kiválasztott melatonin mennyisége az 
egészségesekhez képest. 

A PMS-ben szenvedő nők esetében a prolaktinszekré-
ció amplitúdója nő, és a szekréció maximumának ko-
rábbra tolódása jellemző. A kortizolszekréció elválasztá-
sának maximuma szintén hamarabbra tolódik a lutealis 
fázisban a follicularis fázishoz képest PMS-ben szenve-
dőknél, míg egészségeseknél a lutealis fázisban éppen a 
későbbre tolódás figyelhető meg [50]. 

Mind a PMS, PMDD, mind a depresszió esetében 
jelentős szerepet játszanak a kronobiológiai és a cirkadi-
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án szabályozással összefüggő folyamatok egyes zavarai. 
A PMS, PMDD kialakulása, a hátterükben álló folyama-
tok több szempontból is hasonlóak a depresszióéihoz.

Következtetés

A PMS a reproduktív életkorú nők egyik leggyakoribb 
problémája Magyarországon és a világ számos országá-
ban. A fizikai, mentális és magatartásbeli tünetek a ciklus 
lutealis fázisában jelentkeznek visszatérően, és életminő-
ség-romlást, jelentős distresszt okozhatnak a nők min-
dennapi életében. Továbbá olyan hasonló eltéréseket 
mutathatnak, mint az affektív zavarokban, például dep-
resszióban szenvedő pácienseknél észleltek. A PMS és a 
PMDD multifaktoriális eredetűek (az agyi neurotransz-
mitter-funkciók változásai, a genetikai háttér különbsé-
gei, metabolikus és krónikus gyulladásos folyamatok, 
kronobiológiai működészavarok), ezért teljes egészében 
csak biopszichoszociális megközelítés alapján érthetők 
meg, és a terápiás lehetőségeket is ezek figyelembevéte-
lével javasolt meghatározni nőgyógyász, pszichológus 
vagy pszichiáter közreműködésével. 

Anyagi támogatás: A szerzők a közlemény megírása so-
rán anyagi támogatásban nem részesültek.

Szerzői munkamegosztás: K. Z.: Az alapkoncepció kidol-
gozása, a kézirat megírása, az irodalom összeállítása, 
adatgyűjtés. H. G.: A kézirat szerkesztése, szövegezése. 
Sz. H.: Az alapkoncepció kidolgozása, a kézirat szövege-
zése és szerkesztése. A cikk végleges változatát valamen�-
nyi szerző elolvasta és jóváhagyta.

Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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