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A diabétesz a magatartasorvoslas modell-betegsége. Il. rész
Az inzulinrezisztencia uj koncepcidja
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Az inzulinrezisztencia mara gyiijt6fogalomma valt az
orvosi gyakorlatban. Szamos anyagcserezavarban (elhi-
zas, prediabétesz, PCOS) patogenetikai tényezoként
fogadjuk el és kezeljiik. Ugyanakkor az inzulin legujab-
ban megismert kbzponti szerepe az anyagcsere-folyama-
tok szabalyozasan tilmenden a kognitiv-mentalis funk-
ciokban uj tavlatokat nyithat ezek egységes értelmezé-
sében és a gyogyszeres kezelésben.

Insulin resistance has lately become a widely used
category for many cases in the medical practice. There
are several metabolic diseases (obesity, prediabetes,
PCOS) in which we assume and treat it as a pathogenic
factor. However, beside the regulation of the metabolic
processes, insulin has recently been discovered to have
a central role in the cognitive and mental functions
as well. This phenomenon could provide a new and
integrated perspective not only in the understanding but
also in the medical treatment of these issues.

AZ INZULINREZISZTENCIA

Az inzulinrezisztencia Uj koncepcidjanak ismertetése
azért majdnem lehetetlen, mert ebben a témaban szinte
naponta jelennek meg Gjabb és Ujabb tudomanyos eredme-
nyek, és ezt az irott szaksajtd6 mar nem tudja kévetni. Az inzu-
linrezisztencia egyébként az egyik leggyakrabban hasznalt
€s éppen emiatt nem ritkan tulértékelt, sét gyakran félreér-
telmezett entitdsséa valt az orvosi gyakorlatban [1]. Ezért tart-
juk fontosnak a gyakorlat oldala fel6li megkdzelitést, a klinikai
vonatkozasok kiemelésével. Eléljaroban egyet szeretnénk
leszdgezni: az inzulinrezisztencianak nincs kdzvetlen pszi-
chés hatasa. A hazai szakirodalomban tébb, barki szamara
hozzaférhetd kotet all rendelkezésre [2, 3], ezek részletes
ismertetésére terjedelmi okok miatt nincs lehet6ség, ezeket
ismernie kell minden gyakorlé orvosnak. Ezzel kapcsolatban
nem lehet megkerdlni a kévetkez6 témat, vallalva az esetle-
ges vitat is.

A jelenlegi magyar egészséglgyi rendszerben a hazior-
vosok majdnem teljesen elveszitették ,gatekeeper” szerepu-
ket és receptird, adatkdzld, diszpécser feladatok ellatasara
kényszerilnek. Egy kézelmultbeli, szlikebb kérl szakmai
megbeszélésen az fogalmazddott meg, hogy a diabetologia
tertletén a haziorvosnak az a feladata, hogy minél elébb a
szakrendelésre kildje a beteget. A gyégyszer-artamogatasi
szabalyok, amelyek felilirjak a szakmai protokollokat, szintén
erre kényszeritik. Miutan angol nyelvterlleten a general prac-
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titioner (GP) feladatkére 6sszehasonlithatatlanul bévebb, ez
is egyik oka lehet a fiatal orvosok kdlféldre tavozasanak. Az
inzulinérzékenység meghatarozasat mar az IME korabbi sza-
méaban megjelent cikkben is t6bbszor idéztik [11] és amely
K. Howorka kétetében is szerepel: K= aktudlis inzulin-igény
(NE/24 h) / elméleti inzulin-igény (NE/24 h). Ennek értéke
rezidudlis funkciéval rendelkezd, C-peptid pozitiv személyek-
nél 1-nél kisebb, rezidualis funkcidéval nem rendelkezd, inzu-
linrezisztencia nélkili betegeknél pontosan 1, inzulinrezisz-
tencia esetén viszont 1-nél nagyobb [4]. Az inzulinreziszten-
cia az az éallapot, amelyben normalis mennyiségl inzulin
szubnormalis hatast fejt ki. Ebben prereceptor, receptor és
posztreceptor szintl okok jatszhatnak szerepet. Azoknal a
betegeknél javasolt az orélis glikoztolerancia-teszt (OGTT)
elvégzése, akiknél az éhomi vércukor 6,1 és 7,0 mmol/l ko-
z6tti (emelkedett éhgyomri vércukor: IFG). A gyakorlat szem-
pontjabdl elegendd a 0. és a 120. percben végzett vércukor-
meghatarozas, amelyet az inzulinrezisztencia tisztazasa
érdekében inzulinmeghatarozassal javasolt kiegésziteni. A
120 perces vércukorérték alapjan a glukézanyagcsere
zavara is kiderithetd (csdkkent glikéztolerancia: IGT, 2-es
tipust diabétesz: T2DM). Az Amerikai Endokrinologiai Tar-
sasag (AES) javaslata szerint minden elhizottnal, akinél az
éhomi vércukor nem haladja meg az IFG felsé hatarértékét,
OGTT elvégzése indokolt. Abban nem egységes az irodalom
allasfoglaldsa, hogy milyen médszerrel hatarozzuk meg az
inzulinrezisztenciat. Ugyanakkor abban egyetértés van, hogy
az inzulinrezisztencia meghatarozasa nem tartozik a policisz-
tas ovarium szindroma (PCOS) diagnosztikai kritériumai
kdzé. A rotterdami kritériumrendszer szerint PCOS koérisméz-
hetd, ha az alabbi feltételek kozll legalabb kettd teljesul: 1.
oligo- vagy anovulacio, 2. androgén-talsaly klinikai vagy labo-
ratériumi jelei, 3. PCO ultrahang képe.

A gyakorlat szempontjabdl elegendd lehet az éhomi inzu-
linmeghatarozas, amennyiben ez 20 mU/ml feletti, az inzu-
linrezisztencia val6szin(sithet6. Ugyanakkor nincs egységes
vélemeény a 120. percben mért inzulin normal tartomanyarol.
Az inzulinrezisztencia és a glik6zanyagcsere allapotanak
egylttes megitélésére a gyakorlatban kétféle szamitasi mod-
szer hasznalatos. Az egyik a HOMA-index = 0 perces inzu-
linszint (mU/ml) X éhomi vércukor (mmol/l) / 22,5. Ameny-
nyiben az érték 4,4-nél magasabb, az inzulinrezisztenciat
bizonyit. A méasik modszer még egyszer(ibb: az éhomi inzulin
(mU/ml) és vércukor (mmol/l) hanyados kiszamitasa, ameny-
nyiben ez az érték 4,0 felett van, inzulinrezisztencia igazol-
hat6. Hatranya mindkét szamitasi médnak, hogy a periférias
inzulinszintet mérik, holott a pancreasbo6l az inzulin legna-
gyobb része a majba jut. Az inzulinérzékenység direkt méré-
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sére szolgal6é bonyolultabb mddszerek a gyakorlatban nem
terjedtek el (inzulintolerancia-teszt, inzulinszupresszios teszt,
inzulin-glikéz klamp modszer).

Az inzulinrezisztencia (IR) lehet genetikai karosodas
koévetkezménye és lehet szerzett. A genetikai karosodas
érintheti az inzulinreceptor-gént, illetve a jelatviteli kaszkadot.
Ezekkel a diabetologia egyik Uj fejezete, a precizios diabeto-
I6gia foglalkozik. A komplex genetikai szindroméaknak — ame-
lyeknek része lehet az inzulinrezisztencia — még a felsorolasa
is meghaladna a terjedelmi kereteket. A gyakorl6 orvos leg-
feljebb a genetikai eredet felvetéséig juthat el, de a bizonyitas
mar specialis eszkdztarat igényel. A szerzett forméak viszont
klinikai vonatkozasaik miatt a gyakorl6 orvos feladatkérébe
tartoznak. Ide sorolhatdk a kdvetkez6 korallapotok: 1. tartds
éhezés, 2. a zsirszovet felszaporodasaval jard allapotok, tal-
suly/elhizés, dyslipidaemia, alvasi apnoe szindroma (OSAS),
3. T2DM, 4. PCOS, anyagcserezavarok (ketoacidosis, urae-
mia), 5. steatosis hepatis, 6. hypertonia, 7. ellenregulaciés
hormonok fokozott termel6désével jard allapotok (acromega-
lia, stressz), 8. receptor- illetve inzulinellenes antitestek kép-
zGdése.

KOVETKEZTETESEK

Mar ebbdl a felsorolasbol is lathatd, hogy az inzulinrezisz-
tencia sokkal inkabb kovetkezmény, mint patogenetikai
tényezd, ahogy azt a gyakorlatban tévesen értelmezik. A
szervezet inzulinérzékenysége az életkor elérehaladtaval
csokken, egyedileg akar 10-szeres kiuldnbséget is mutathat
a normalisnak vett hataron belll. Ebbdl fakad a laboratériumi
értékekbdl szamitassal nyerhet6 IR meghatarozasok bizony-
talansaga. A szervezet adaptacios folyamatainak részeként
megjelenhet élettani kérilmények kdzott is, példaul terhes-
ségben. Eltér6 a szovetek inzulinérzékenysége is, az anyag-
cserében dontd szerepet jatszo szévetek kozll legérzéke-
nyebb a zsirszdvet, kevésbé a maj és legkevésbé az izom-
szévet.

Az inzulinrezisztencia egyes szdvetek, szervek mikode-
sét befolyasold hatasa kiilonb6zd, ezek kdzil kiemelendd:

+ a hepatikus glikozkibocsatas-zavara, a VLDL-termelés
fokozddasa, az adiponektin-termelés csdkkenése,

+ a zsirszdvetben a lipolizis/lipogenezis karosodasa, cito-
kinek fokozott termel6dése, lipoatrophia/ lipohypertrophia
kialakulasa,

+ apancreasban a béta-sejtek glikozérzékeld funkcidjanak
csokkenése, a gluko- ill. lipotoxicitas inzulinszekréciot
gatlé hatasa.

+ Az inzulinrezisztencia bizonyos mértékig 6ngerjesztd
folyamat, amennyiben a hyperinzulinaemia a sejfelszini
receptorok downregulacioja révén csokkenti az inzulinér-
zékenységet.

Ma még nem rendelkeziink olyan paraméterekkel, ame-
lyek alapjan véleményezhetd, hogy az inzulinérzékenység
csOkkenése az élettani adaptaciés mechanizmus része-e
vagy meghaladja azt. Eppen ezért rendkiviil fontos, hogy a

IME - INTERDISZCIPLINARIS MAGYAR EGESZSEGUGY

patomechanizmus, a biokémiai folyamat tisztazasaval dont-
slink a kezelésr6l, amely 6hatatlanul a szervezet bonyolult
szabalyozo rendszerébe nyul bele, esetleg elére nem lathato
maodon.

Az inzulin kétédik a specifikus agyi receptorokhoz, befo-
lyasolja a gliikbzhomeosztazist. Az agyi IR hozzajarul a meta-
bolikus szindroma (MS) és a T2DM kialakulaséhoz. A MS a
modern kor hibas adaptiv valasza a megvaltozott kdrnyezeti
viszonyokhoz. A nyugati tarsadalmakban az elhizas egyik
legfébb oka a csokkent fizikai aktivitas, amely kdézismerten
az egyre kényelmesebb életvitelhez, az 1l életmodhoz kot-
hetd. A kilénb6zd gyorséttermek izletes kinalatainak ered-
meényeként egyre slrlibben aktivalédik a dopamin jutalma-
z6 koézpont, ami tulzott étel- és szeszesital fogyasztashoz
vezet. .

A nagyon izletes ételek tipusatol fliggetlenil a taplalék-
felvétel szabalyozasaban az agy ugyanazon jutalmazéasi —
pro-opiomelanokortin sejtek (POMC) és dopamin rendszer —
teriiletei vesznek részt, mint a drogabuzusban. igy az alkalmi
evésbll kényszeres lesz, ez pedig elhizashoz vezethet.
Annak ellenére, hogy a taplalkozasi magatartasokban kulén-
bdz6éen hangsulyosak, mégis mindenitt megtalalhatok az
izletes és energiagazdag taplalékok, amelyeknek nincs kbze
a stressz indukalta hiperfagiahoz vagy hipofagiahoz. Az étel-
fllgg6ség egyik legfontosabb jellemzéje az étel utani sovar-
gas, ahol az intenziven vagyott evés csak a sévargast kom-
penzalja, mig az éhezéskor felvett étel az éhségérzetet eny-
hiti [5].

Sokaig ugy gondoltak, hogy az agy nem inzulinfiggd
szerv. Ma mar tudjuk, hogy 97%-ban cukrot hasznal fel ener-
giaforrasként és a hipoglykémiat hipoxiaként éli meg. Az agy-
ban jelenlévé inzulin részt vesz életfontos funkciokban. Egy
molekula, amely megegyezik a pancreas inzulinnal, széles
korben talalhato a kdzponti idegrendszerben, mikddése kap-
csolédik a taplalkozashoz, a kognitiv mikddésekhez és a
reprodukciodhoz. Az “agyi” inzulin tehat lokalisan szintetiza-
I6dhat, degradalodhat az agy bizonyos (hypothalamus?) sejt-
jeiben. Az inzulin raktarozodhat is, k6t6dik a specifikus recep-
torokhoz, befolyasolja a gglik6zhomeosztazist, hozzajarulhat
a T2DM kialakulasahoz. Az inzulin a kdzponti idegrendszerbe
receptor medialta uton Iép be a vér-liquor gaton keresztl.
Szabalyozza a taplalékfelvételt, a szimpatikus idegrendszer
aktivitasat, a maj glikogenolizisét. Az agyban szamos helyen
vannak jelen inzulin receptorok és az inzulin jelatvitel meg-
hataroz6 komponensei. Az inzulin néhany kézponti idegrend-
szeri hatasa konvergal a leptinével (k8z6s jelatviteli utak). Az
Alzheimer-kor patologidja és klinikkuma sok hasonl6sagot
mutat a IR szindromaval és a T2DM-mel. Inzulin szabalyozza
az egészséges kognitiv mikodést és a memoriat. Karoso-
dott inzulinhatés — pl. inzulinrezisztencia — ezek zavaraihoz
vezethet. Inzulin szabéalyozza az amyloid-precursor protein
képzddést (APP) és inzulin regulalja a tau fehérjek metabo-
lizmusat. A tau fehérjék a neurofibrillumok épitékévei, nem
megfeleld inzulinhatasban ezek képzdédése koros, a rostok
széettéredeznek, a plakkok és a koéros fibrillumok képezik a
morpholégiai alapjat az Alzheimer-kérnak. 10 obez T2DM

XVIIl. EVFOLYAM 7. SZAM 2019. SZEPTEMBER 47



EGESZSEG - TARSADALOM

betegnek adott alacsony dozisu inzulin (2E/16ra) gatolta az
APP szintézisét. IR gatlasa akadalyozhatja az Alzheimer-kor
kifejl6dését [6].

A cerebrdlis inzulin-szignalmechanizmus is karosodott, az
agyi inzulin receptorok szama is csdkkent Alzheimer-kérban.
Inzulinrezisztenciaban hiperinzulinémia van, és ez serkenti
az amiloid-béta szekrécidt és ugyanakkor csdkkenti a lebon-
tasat. Ennek eredménye az excessziv amiloid lerakddas a
szenilis plakkokban. Ugy tiinik, hogy a hiperinzulinémia fen-
tiektdl eltér6 mechanizmussal is hozzajarul az agyi vaszku-
laris elvaltozasok romlasahoz.

Az incretin-alapl antidiabetikumok hatasmechanizmusa-
nak jobb megismerése soran kiderilt, hogy a glucagon-like
peptid-1 (GLP1) a kdzponti idegrendszer kiilébnb&z6 neuron-
jaiban is termel6dik, és megakadalyozza a vércukor-ingado-
zasok atterjedését az agyba, védi az agyat a stroke kialaku-
lasatol. Az inzulin a hypothalamus specifikus receptorain
kétédve szabalyozza a maj glykogenolysisének gatlasat inzu-
linérzékenység esetén. Az Alzheimer-korra jellegzetes sz6-
vettani elvaltozasokat részletesen taglalja egy frissen meg-
jelent kbézlemény, amely az Ujabban bevezetésre kerilt radio-
farmakonok alkalmazaséaval a pozitron emisszids tomografia
(PET) jelentségét emeli ki a funkcionalis képalkoto vizsga-
latok terlletén [7].

A cirkadian rendszer: A 24 6ras napi bioritmus iranyitja
szinte minden élélény alapvetd fiziologiai funkcioit, igy az
inzulintermelédést és -érzékenységet is. Hagyomanyosan
inzulin dependens szdvetek: maj, izom, zsirszovet. A vércu-
kor-ingadozasok karos hatasainak kivédésében fontos sze-
repe lehet az agy — Ujabban felismert — szabalyoz6é mikodé-
sének. Az agy ,elfogyasztja” a cukrot a vazizomzat el6l, harc
van az energia-forrasokeért.

A KOZPONTI IDEGRENDSZER ES A DIABETESZ,
ILLETVE A METABOLIKUS SZINDROMA

Az agy inzulinérzékeny szbvet és egyéb taplalék és adi-
pozitas szignalokkal egyutt — mint zsirsavak, aminosavak és
leptin — meghataroz6 szerepet jatszik az energia szabalyo-
zasaban és a glikdézhomeosztazisban. A kézponti idegrend-
szer — a pancreashoz hasonléan — kritikus szabéalyozoja a
metabolikus miliének, amit az anyagcsere-folyamatok zavarai
veszélyeztetnek. Néhany neuropszichiatriai megbetegedés
(Alzheimer-kor, depresszio, schizophrenia) hatterében kézds
korokként a kdzponti idegrendszer inzulinrezisztencigja is fel-
merulhet.

Az inzulinrezisztencia Uj felfogasa: Az inzulinrezisztencia
nemcsak a hagyomanyosan inzulinérzékeny szévetekben,
hanem valamennyi szévetben manifesztalédik. Mindez a 2-
es tipusu diabétesz etiopatogenezisének Uj felfogasahoz
vezet. Az agyi inzulin-jelatvitel hibgja hozzajarul a diabétesz
kialakulasahoz, taplalkozas, kornyezeti faktorok révén.
“Atjaras” van a leptin és inzulin ill. szerotonin receptorok ké-
z6tt, ezt a mikddést egyéb hormonok, mint a melanocortin,
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a neuropeptid-Y (NPY), a ghrelin is befolyasoljak. Az inzulin-
nak ez a komplex centrélis mikddése jobban ravilagit a
metabolikus és mentélis betegségek patomechanizmusara,
és Uj utakat nyithat a terapiaban.

Kutatok a glukagon meglepd tulajdonsagat fedezték fel
egy most megjelent tanulmanyban [8.] Ezek a legUjabb ered-
mények nyilvan tovabbi megerfsitésre szorulnak, de cafol-
hatatlanul bizonyitjak az anyagcserefolyamatok neurohor-
monalis szabalyozasanak bonyolultsagat és 6sszetettségét,
ami egzaktabb — esetleg matematikai/hal6zat-elméleti — meg-
kozelitést is igényelne. Tekintettel arra, hogy a gybgyszeres
kezelés ebbe a szabalyozasi rendszerbe avatkozik be, ter-
mészetesen javitd szandékkal, véleményunk szerint annak
a bioetikai meghatarozasa is egyértelmibb megfogalmazast
igényelne, mit értlink a beteg teljes kor( felvilagositasan egy
terapia megkezdése el6tt. Figyelembe véve a hazai médiat
egyre inkabb elaraszt6 gyogyeljaras hirdetéseket, a Scientific
American folyéiratban megjelent, szocialpszicholégus kuta-
tok altal irott tanulmanybdl is levonhaté némi tanulsag [9].

OSSZEFOGLALAS

Arrél szerettem volna meggy6zni az olvasét, hogy a dia-
bétesz valdoban a magatartasorvoslas modell-betegsége: a
tébb iranybdl valé megkdzelités a magatartasterapia alapjan
és keretében eredményes a betegek és egyben a gyogyitok
szamara. Ezen iras szerzdje 30 éves belgyogyaszati gyakor-
lat utéan kognitiv-viselkedésterapias képzésen vett részt,
majd szakdolgozatanak megvédése utan magatartasterape-
uta képesitést kapott. A késébbiekben ebben szerzett jartas-
sagot a Semmelweis Egyetem Magatartastudomanyi Inté-
zetében és személyes tapasztalatai alapjan meggy6z6dott a
terapias modszer hatékonysagaroél. Ugyanakkor tudomasul
kell venni azt is, hogy az orvosi tevékenységre ma mar egyre
inkabb a piaci térvényszerliségek is hatnak. Anélkul, hogy
erre a terlletre merészkednék, személyes véleményként
annyi megallapithat6: a gyogyitoi/kinalati oldalon egyszerre
van jelen a hiany és a tulkinalat. Ebben a konkrét esetben ez
azt jelenti, hogy az integrativ megkdzelitésre mas terapias
modszerek is kinalnak lehetéséget. llyenekre példa, a teljes-
ség igénye nélkil: a Varga Imre altal inditott Integrativ
Medicina Rovat eddig megjelent cikkei [10], a magyarorszagi
Balint Mihaly Pszichoszomatikus Tarsasag, az Eletmdd-
Orvostani Tarsasag, a Primer Prevencios Orvosi Egyestlet.
Miutan ez egy kinélat vezérelte piac, az 6nszabalyozason tul-
menéen — véleményem szerint — valamilyen szakmai-etikai
kontrollt igényelne, miutan a kinalati oldalon nemcsak orvo-
sok szerepelnek (szakmai kamarak). Minimumfeltételként
fogalmazédhatna meg, hogy mindenki a képesitésének meg-
felel6 tevékenységet végezhesse. Javaslattételre semmiféle
jogosultsaggal nem rendelkezem és nem is ez volt a célom
ezzel az irassal, csupan a gyakorlat oldalarol koézelitve né-
hany megoldasra varo feladatra szerettem volna felhivni a
figyelmet.
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Az OGYEI djabb felmérésébdl kideriil, valtoznak-e a taplalkozasi
szokasok es az elhizas aranya Magyarorszagon

2019. szeptember 16. és 2020. februar 16. k6zott ismét felméri az Orszagos Gyogyszerészeti és Elelmezés-
egészségiigyi Intézet (OGYEI) a feln6tt magyar lakossag taplalkozasi szokasait, fizikai aktivitasat, és pontos
mérések segitségével meghatarozza, milyen gyakori hazankban a tulsuly, az elhizas vagy épp az alultaplaltsag
elofordulasa. A vizsgalatban a Kézponti Statisztikai Hivatal (KSH) Eurépai lakossagi egészségfelmérésébe
(ELEF) bevalasztott felndttek vehetnek részt, 6nkéntesen. Az adatszolgaltatast az OGYEI ajandék okosoraval
k6szoni meg. A felmérés az Emberi Er6forrasok Minisztériumanak (EMMI) tAmogatasaval valésul meg.

A legutébbi, 2014-es reprezentativ Orszagos Taplalkozas és Taplaltsagi Allapot Vizsgalat (OTAP) vilagitott ra arra,
hogy a magyarok az ajanlottnal tébb, és féleg allati eredetli zsirt, kevés teljes kiérlésii gabonafélét fogyasztanak, és
nem esznek elég zoldséget, gylimdlcsot. Egy magyar felnétt egy nap tébb mint 5 6rat Ul, csupan 7000 |épést tesz meg,
és minddssze 10 percet sportol. Mindez azt eredményezte, hogy 2014-ben Magyarorszagon harom felnéttbdl kettd tal-
sulyos vagy elhizott volt.
Az Emberi Eréforrasok Minisztériumanak tamogatéasaval, harmadik alkalommal megvalésulé OTAP ezuttal is értékes,
az idébeli valtozasok nyomon kévetésére is alkalmas adatokat szolgaltat majd a népegészséglgy terlletén dolgozo
szakembereknek.
Az OTAP-vizsgalat korabbi eredményei olyan rendeleteket, intézkedéseket, programokat alapoztak meg, melyek a
telies magyar lakossag egészségét szolgaljak. llyen volt példaul a gyermekek egészséges taplalkozasat tamogatéd
kozétkeztetési rendelet vagy az Eurbpai Bizottsag altal is elismert, nemzetkdzi szinten j6 példaként szamon tartott
transzzsirsav-rendelet.
2019. szeptember 16-t6] 6nként csatlakozhatnak az OTAP-vizsgalathoz a KSH aktudlis lakossagi egészségfelmérése
keretében részt vevd felnbttek. A résztvevék harom napon at taplalkozasi naplét vezetnek, egészséglgyi szakember
meéri a testsulyukat, magassagukat és derékkorfogatukat, €s néhany taplalkozasi szokéasra vonatkozé kérdést is feltesz.
A résztvevok a napi lépésszamukat egy, a vizsgalat keretében ajandékba kapott okoséra segitségével mérik meg.
Akorabbi OTAP-felmérésekrél és az idei felmérés részleteirdl bévebb informacié az www.ogyei.gov.hu/otap weboldalon
talalhato.

Forras: OGYEI, Kommunikéciés és Koordinacios Fdosztaly
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