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A Pszichiátriai Szakmai Kollégium (PSZK) elnöke rendkívül megtisztelő módon felkért arra, hogy gyakorló kutatóként és orvosként foglaljam össze azokat a tudományos eredményeket, amelyek az utóbbi időben a PSZK és egyes civil szervezetek (Sárosi és Takács, 2007) között kialakult, jelentős médiavisszhangot kiváltott ellentét megértését, esetleg feloldását lehetővé teszik. Az írás természetesen nem pótolja a PSZK kábítószerek egészségkárosító hatására vonatkozó állásfoglalását, az eredeti, vitát kiváltott változatot nem szándékozom kritikával illetni vagy korrigálni, annak módszertani, tudományetikai és egyéb szempontok szerinti megítélése, értékelése nem a feladatom. Erre a rendelkezésemre álló néhány oldal nem is ad lehetőséget. Szeretném kiemelni, hogy nem vagyok a PSZK tagja, véleményem így nem feltétlenül tükrözi a grémium álláspontját.  

A pszichoaktív szerek hatásainak tudományos igényű, egzakt tanulmányozása számos problémába ütközik, amely a szakmai szervezetek számára az egyértelmű és konkrét állásfoglalást nagyban megnehezíti, teret adva a szubjektív interpretációk széles tárházának. A PSZK által az állásfoglalás gerincéül választott Lundqvist-közlemény (2005) igyekezete szerint próbál eleget tenni a megfelelő tudományos adatbemutatás és következtetéslevonás kritériumainak. Tekintettel viszont arra, hogy az általa feldolgozott anyag rendkívül összetett, kvalitatív szempontból heterogén, elkerülhetetlen, hogy a szerző szubjektív álláspontja is beleszövődjön, amellyel lehet egyetérteni, de lehet vitatkozni is.  
Ha szigorúan a tudományos eredmények kiegyensúlyozott, módszertani hiányosságokat figyelembe vevő, az irodalmi adatok sokrétűségét a szintézis szintjén kezelő, és a legújabb fejlődést figyelembe vevő tanulmányok bemutatására törekszünk egyes közlemények hipotéziseket alátámasztó önkényes szelekciója helyett, akkor két fő területre kell összpontosítanunk:

1. módszertani minőség szempontjából megvizsgált és ellenőrzött közlemények szisztematikus áttekintése és meta-analízise;
2. agyi képalkotási és molekuláris biológiai vizsgálatok.
A szisztematikus áttekintések kiemelt értékelésére azért van szükség, mert a bizonyítékokon alapuló orvoslás (evidence-based medicine) elveinek figyelembe vételével lehetőség nyílik az irodalom minőségének vizsgálatára is. Ez az eljárás, minden hibája ellenére, sokat segít az objektivitás megközelítésében.

A funkcionális agyi képalkotási módszereket és a molekuláris biológiai megközelítéseket sokan azzal a kritikával illetik, hogy nem nyújtanak releváns információt a mindennapi helyzetekkel kapcsolatban. Ez azonban nem feltétlen van így. Egy téma vizsgálatánál fontos, hogy a magas szintű, korszerű tudományos paradigmaválasztás elvárásának eleget tegyünk. Így a képalkotó/molekuláris biológiai eredményeket sem szabad kirekeszteni, amikor a kábítószerkérdés komplexitásáról gondolkodunk. Természetesen a túlinterpretációt is el kell kerülni, arra összpontosítva, amit az adatok valóban mondanak.
Az alábbi írás három kulcsterületre próbál rávilágítani. Elsőként áttekintjük a szakmai és társadalmi viták kereszttüzében álló kérdést: a "rekreációs" drogok (kannabisz, MDMA) hosszútávon rontják-e a kognitív funkciókat? Ezt követően megvizsgáljuk a kannabiszhasználat agyi aktivitásra kifejtett hatását, valamint tárgyalunk egy rendkívül fontos kérdést, a kannabiszhasználat és a szkizofrénia kapcsolatát. Az írás harmadik részében ismertetjük, hogy a pszichoaktív szerek miként modulálják az agy motivációval és jutalmazással kapcsolatos központjainak aktivitását, az itt található neuronok génexpressziós profilját. 
A "rekreációs" drogok hatása a kognitív működésekre: szisztematikus áttekintések és meta-analízisek

A komprehenzív adatbázisok (PubMed, Clinical Evidence, ACP Journal Club, NICE, Cochrane Library) alapján arra a következtetésre kellett jutnom, hogy a "rekreációs" drogok kognitív működésekre gyakorolt hatásával kapcsolatban rendkívül szegényes a szisztematikus áttekintések és meta-analízisek irodalma. Ennek az az oka, hogy a vizsgálatok többsége módszertani szempontból számos kívánnivalót hagy maga után: a vizsgálati személyek bevonása nem operacionalizált kritériumok szerint történt, az esetszámok kicsik, nem veszik figyelembe a komorbiditást, a szerfogyasztás előtti funkcionálás szintjét és a szocioekonomikus státuszt, a vizsgálati személyek demográfiai és egyéb adatai, valamint az eredmények hiányosan dokumentáltak, nem ismert a szerfogyasztás pontos mértéke és időtartama. Így sajnos a vizsgálatok jelentős részének tudományos értéke korlátozott.

Az alábbiakban a kannabiszra és az MDMA-ra (Ecstasy) szeretnék koncentrálni, mivel a kurrens vita középpontjában első sorban ezek a (könnyűdrogok( állnak. A kannabiszhasználat hosszútávú kognitív következményeinek áttekintésére egy amerikai csoport vállalkozott két közleményben. Az első 40 publikációt tartott megfelelőnek ahhoz, hogy szerepelhessen a kvalitatív analízisben és a szisztematikus áttekintésben (Gonzalez és mtsai, 2002). A vizsgálatok 55%-a számolt be valamilyen szignifikáns neuropszichológiai eltérésről, a leggyakoribb a figyelem/munkamemória zavara volt (45%), ezt követték a motoros funkciók (38%) és a fokozott felejtés (35%). A szerzők legfontosabb következtetése az volt, hogy a rendelkezésre álló irodalom minősége nem teszi lehetővé a kannabisz reziduális neuropszichológiai deficitet okozó hatásának egyértelmű megállapítását. Ennek viszont az ellenkezője is igaz: a gyenge minőségű adatok miatt nincs lehetőség a károsító hatás egyértelmű kizárására sem.

A második közleményben, amely már egy meta-analízis volt, csak 11 vizsgálat szerepelt, 623 kannabiszhasználó adatait összesítve (Grant és mtsai, 2003). Egy kiegészítő analízisben a beválasztási kritériumokat enyhítették, így még négy vizsgálat bevonására nyílt lehetőség (n=704). Nyolc kognitív doménben határozták meg a standardizált hatásnagyságot (d): figyelem, absztrakció/végrehajtó funkciók, felejtés/előhívás, tanulás, motoros funkciók, perceptuális-motoros funkciók, egyszerű reakcióidő, verbális/nyelvi funkciók. A konfidenciaintervallumok csak két esetben nem tartalmazták a zérót (tanulás és felejtés/előhívás), bár a szerzők e tekintetben igen konzervatívak voltak (99%-os konfidenciaintervallumot használtak). A legnagyobb d-érték 0.28 volt, ami azt jelenti, hogy a kannabiszhasználók és a nem használók közötti különbség az összesített standard deviáció 28%-a volt, amely a Cohen-szerinti klasszifikáció szerint csekélynek számít.


Két dologra szeretnék rámutatni. Egyrészt a kvalitatív analízis (Gonzalez és mtsai, 2002) és a meta-analízis (Grant és mtsai, 2003) egymással nincs összhangban: a leggyakrabbnak talált figyelem/munkamemória eltérés esetében a d-érték nem volt szignifikáns. Másrészt a meta-analízisben legnagyobb d-értéket produkáló verbális domén nem érte el a statisztikai szignifikancia szintjét a tág konfidenciaintervallum miatt. Mindezek arra utalnak, hogy a rendelkezésünkre álló adatok alapján nem lehet tudományos pontossággal nyilatkozni a kannabiszhasználat hosszútávú neuropszichológiai következményeiről.


Az MDMA esetében egyetlen meta-analízis elérhető, amely 10 vizsgálatot foglalt magában (Verbaten, 2003). A rövidtávú memória esetében d=-1.15 mutatkozott, amely a Cohen-féle klasszifikáció szerint jelentős deficitre utal az MDMA használók körében. A hosszútávú memória esetében a d-érték -1.36 volt. Az információfeldolgozás sebességénél (d=0.41) és a figyelemnél (d=-0.82) szintén volt szignifikáns eltérést, de ez a memóriánál tapasztaltaknál kisebb mértékűnek bizonyult. 

Kritikus kérdés, hogy a kimutatott deficit nem magyarázható-e más drogok használatával. Amennyiben az elfogyasztott marihuánamennyiség szempontjából hasonló MDMA fogyasztókat hasonlították össze, csak a hosszútávú memóriában mutatkozott különbség. Az MDMA fogyasztók kognitív deficitje nem volt magyarázható az alkoholfogyasztással. Az egyéb drogokkal kapcsolatban azonban az adatok korlátozott elérhetősége miatt nagyon kevés vizsgálatra kellett szorítkozni.

Verbaten (2003) meghatározta a kognitív deficit és az elfogyasztott MDMA mennyiségének (LTEC - lifetime ecstasy consumption) lehetséges korrelációját is. E két paraméter között nem volt lineáris összefüggés, ellentétben például az élettartam alatt elfogyasztott alkohol és a kognitív deficit lineáris kapcsolatával (Parsons, 1998). Azt is fontos figyelembe venni, hogy a meta-analízisben intenzív MDMA fogyasztók adatai szerepeltek, az alkalmi használat által okozott kognitív deficit nem ismert. Lehetséges, hogy az MDMA károsító hatása lépcsőzetesen függ az elfogyasztott adagtól.

A téma rendkívül fontos, mert szakmai körökben igen intenzív vita folyik az MDMA esetleges neurotoxikus hatásáról és ennek humán jelentőségéről, amely ellentmondásos terület (Lyvers, 2006). Mindenesetre Verbaten (2003) meta-analízise alapján úgy tűnik, hogy az intenzív MDMA fogyasztók klinikailag szignifikáns memóriadeficitet mutatnak (d>1).

A fentiekben ismertetett szisztematikus áttekintések óta természetesen számos újabb közlemény látott napvilágot. Kiemelkedően fontos terület a (rekreációs( drogok közötti kölcsönhatások vizsgálata. Bár egyesek eszerint a kannabisz és az MDMA együttes használata fokozza a kognitív deficitet, mások ezt nem tudták megerősíteni, sőt állatkísérletekben a kannabinoidok blokkolták az MDMA neurotoxikus hatását (Gouzoulis-Mayfrank és Daumann, 2006). Az MDMA kognitív deficitet okozó hatása viszont konzisztens adatnak tűnik (Medina és mtsai, 2005; Quednov és mtsai, 2006), különösen olyan személyek estében, akiknek a személyiségét impulzív vonások jellemzik (Roiser és mtsai, 2007). A World Psychiatric Association (WPA) pszichoneurobiológiai szekciójának állásfoglalása szerint az MDMA valóban negatív hatást gyakorol a memóriára és a végrehajtó funkciókra, amely absztinencia esetén is megmaradhat. Kannabisz esetében a hosszútávú hatások kevésbé egyértelműek, de elektrofiziológiai módszerekkel figyelemzavar kimutatható (Klugman és Gruzelier, 2003).

A kannabisz-vita azonban tovább folytatódik. Messinis és mtsai (2006) egy módszertanilag igényesebb, de kis esetszámú vizsgálatban arról számoltak be, hogy bizonyos kognitív funkciók hosszútávú, gyakori kannabiszhasználat esetén hanyatlást mutatnak.  Rövidtávú kannabiszhasználóknál (átlagos időtartam: 6.95 év, legalább a hét négy napján történő kannabiszfogyasztás, n=20) deficit mutatkozott a verbális memória, a szemantikus gördülékenység, a pszichomotoros sebesség és a végrehajtó funkciók terén. Hosszútávú használat esetében (15.6 év, n=20) a szerzők szerint a memóriadeficit kifejezettebb volt. Számszerűen ez valóban így van: a Rey-teszt késleltetett előhívási fázisában a kontrollszemélyek átlagosan 12.1, a rövidtávú kannabiszhasználók 9.3, a hosszútávú kannabiszhasználók 6.6 szót voltak képesek felidézni. Ez a mindennapi élet szempontjából is jelentős deficit, hiszen a krónikus használók a kontrollok teljesítményének csak 54%-át voltak képesek teljesíteni. A rövidtávú és hosszútávú használok között viszont nem volt szignifikáns különbség: 15 összehasonlításból egyetlen esetben találtak 0.043-as p-értéket, amely Bonferroni-korrekció után nem marad szignifikáns. Azt is figyelembe kell venni, hogy a vizsgálat résztvevői igen masszív kannabiszhasználónak minősültek, így ezek az adatok nehezen általánosíthatóak az alkalmi fogyasztókra. A kérdés eldöntéséhez további vizsgálatok szükségesek, amelyeket újabb meta-analíziseknek kell feldolgozni, figyelembe véve a vizsgált populáció heterogenitását.  
A marihuánafogyasztás hatásának és kockázatának nyomon követése agyi képalkotási és molekuláris genetikai módszerekkel

Quickfall és Crowford (2006) rendszerezett áttekintést végeztek a marihuánafogyasztás strukturális és funkcionális agyi korrelátumaival kapcsolatban. Nem találtak egyértelmű bizonyítékot arra, hogy a marihuána strukturális agyi elváltozásokat okozna. A funkcionális vizsgálatok viszont az agyi aktivitás eltéréseit igazolták: krónikus kannabiszhasználóknál az absztinencia időszaka alatt a cortex globális aktivitása csökkent, a szer fogyasztását követően viszont fokozódott. Ez a frontalis és cerebellaris régiókban volt a legkifejezettebb. Ez különösen érdekes, mert a szkizofrénia kognitív diszmetria elméletében pontosan ezek a területek szerepelnek: a fronto-cerebellaris körök fontos szerepet töltenek be az információfeldolgozás koordinálásában (Andreasen, 1999). 

Kognitív feladatok alatt kannabiszhasználóknál az agyi aktiváció kisebb volt a nem használókhoz viszonyítva, sőt néhány vizsgálatban az agyi aktivitás mintázata különbözött a szerhasználók és a kontrollszemélyek között. Ez ismételten hasonlít a szkizofréniában tapasztaltakhoz (Manoach, 2003). Kimutatták például, hogy a figyelmi szabályozást végző agyi hálózat reorganizálódik kannabiszhasználóknál, különös tekintettel a fronto-parietalis rendszerre és a cerebellumra (Chang és mtsai, 2006). A megváltozott agyi aktivitásmintázat valószínűleg adaptív jellegű.

Sajnos a képalkotó vizsgálatok is módszertanilag korlátozottak: a (krónikus(, (kemény( vagy (alkalomszerű( szerhasználat definíciója más és más volt, és pusztán két vizsgálatban alkalmazták a DSM-IV kannabiszfüggőség kritériumait. A legnagyobb probléma talán a vizsgálati személyek heterogenitása. Mindezek ellenére a kannabisz agyi aktivációt módosító hatása megállapítható volt, amelynek jelentősége nem tisztázott.   

Átfogó vizsgálatok meta-analízisei szerint az adolescenskori marihuánafogyasztás mintegy kétszeresére növeli a szkizofrénia kialakulásának kockázatát (Henquet és mtsai, 2005; Semple és mtsai, 2005), amely egyike a legsúlyosabb mentális zavaroknak. Egyesek szerint a kannabisz által okozott és a szkizofréniát kísérő kognitív eltérések hasonlóak (Solowij és Michie, 2007). Caspi és mtsai (2005) 803 fiatal személy (15-18 év) prospektív vizsgálatát végezték el: a marihuánafogyasztás nyomon követésén túl meghatározták a dopamin lebontásában részt vevő katekol-O-metil-transzferáz (COMT) enzim genetikai polimorfizmusát, amely szignifikáns hatást gyakorol a frontalis cortex működésére. Huszonhat éves korra a szkizofreniform zavar előfordulása a teljes mintában 2-5% között változott. Ezzel szemben a val158val COMT genotípusú személyek közel 15%-ánál volt a betegség megállapítható abban az esetben, ha adolescenskori marihuánahasználat is jelen volt. E nélkül a betegség előfordulása 2% körülinek bizonyult. Az önbeszámolón alapuló hallucinációk és téveszmék gyakorisága a val158val COMT genotípusban marihuánafogyasztás esetében 30-40% között változott, amely kb. négy-hatszorosa a marihuánát nem fogyasztók értékének. Az adolescenskori marihuánafogyasztás tehát genetikai sérülékenység esetében jelentősen fokozza a későbbi pszichózis kialakulásának kockázatát. A vizsgálat erőssége a nagy és gondosan dokumentált minta, a magas színvonalú statisztikai analízis, valamint a molekuláris genetikai tényezők figyelembe vétele.
Skosnik és mtsai (2006) a rendszeres marihuánafogyasztás következményeit vizsgálták 33 pszichiátriai betegség miatt nem kezelt egyetemistánál. Tizenheten legalább heti egy marihuánás cigarettát elszívtak az elmúlt fél év során. A rendszeres marihuánafogyasztók magasabb pontszámot értek el a szkizotípiás jegyeket vizsgáló skálán, vagyis esetükben több bizarr gondolati tartalom, viselkedési és kommunikációs anomália, szociális deficit és érzéktorzítás volt megfigyelhető. Nagy felbontású EEG-mapping technika segítségével azt találták, hogy a marihuánafogyasztók a 20 Hz-es és a 40 Hz-es agyi oszcillációk esetében csökkent aktivitást mutattak, amely arra utal, hogy az idegsejtek koherens működése esetükben károsodott volt. Szignifikáns korreláció mutatkozott a szkizotípiás jegyek súlyossága, az agyi oszcillációk zavara és a marihuánafogyasztással töltött évek száma között. A vizsgálat erőssége a magas szintű technika, a marihuánafogyasztás, a pszichopatológiai eltérések és az agyi deficit közötti összefüggés kimutatása, és a minta gondos kiválasztása. E tekintetben a munka mintaértékű, ezért is került ismertetésre. A vizsgálat hátránya a kis esetszám.
Figyelemre méltó, hogy a fenti klinikai adatokat alátámasztják állatkísérletes modellek is. A kannabisz hatást gyakorol az idegsejtek aktivitásának időbeli koordinációjára a hippocampus területén, kevésbé befolyásolja viszont a sejtek tüzelési frekvenciáját. A theta-frekvenciatartományba tartozó oszcillációk csökkenése korrelál a hippocampus-függő feladatokban mutatott memóriakárosodással (Robbe és mtsai, 2006).
A pszichoaktív szerek hatása a motiváció és a jutalomérzékenység szabályozásában részt vevő agyi régiók sejtjeinek génexpressziójára

A géneket hajlamosak vagyunk statikus entitásként kezelni, amelyek determinisztikusan vonásokat határoznak meg. Ez azonban nem így van. A gének kifejeződését számos környezeti tényező befolyásolja, amelyek közül a pszichoaktív szerek különös jelentőséggel bírnak: az agy motivációval és jutalomérzékenységgel kapcsolatos régióiban és a tanulásban fontos központokban (nucleus accumbens, amygdala, hippocampus) számos gén átírását drasztikusan megváltoztatják (Winder és mtsai, 2002; Hyman és mtsai, 2006). Ezek a változások hozzájárulhatnak a függőség, a tolerancia, a szenzitizáció és a sóvárgás jelenségeihez.

A kritikus neuronális rendszer a ventralis tegmentalis area (VTA) dopaminerg központja és a nucleus accumbens kapcsolata. A VTA dopaminerg szignálja szerepet játszik a jutalmazással és a motivációval kapcsolatos folyamatokban, míg az accumbens GABA-erg (gamma-amino-vajsav) neuronjai a VTA-hoz futó feedback-pályák révén csökkentik a VTA aktivitását (Hyman és mtsai., 2006). A GABA kotranszmittere az endogén opiát dynorphin. A kokain és az amfetamin-származékok dopamin felszabadulást váltanak ki a VTA-accumbens szinapszisokban, de a dopaminerg jelet modulálja a kannabisz és a nikotin is a CB1/nikotinos acetilkolin receptorokon keresztül. Az endogén kannabinoidok (arachidonoiletanolamid, 2-arachidonilglicerol, 2-arachidonilgliceriléter) fontos retrográd hírvivők a GABA-erg és glutamáterg szinapszisokban (Freund és mtsai, 2003). 


A krónikus kokain és opiát adagolás fokozza a GABA-dynorphin negatív feedback-kör aktivitását, redukálva a VTA-accumbens aktivitást. Ez anhedoniához, a motiváció csökkenéséhez vezet. A nucleus accumbens humán homológja egyébként számos "természetes jutalmazási" helyzetben aktiválódik, az elemi tanuláshoz kapcsolódó jutalmazástól (Rodriguez és mtsai, 2006) a kellemes szociális ingerek feldolgozásán át (Kampe és mtsai, 2001) a társas együttműködésig (Rilling és mtsai, 2002). Ennek a rendszernek a működését befolyásolják a pszichoaktív szerek.


Különösen érdekes a krónikus szerhasználatot követő génexpressziós változások és a GABA-dynorphin feedback-körök kapcsolata. Krónikus kokainhasználat során az intracelluláris cAMP szintje nő, amely aktivizálja a CREB transzkripciós faktort. Ennek következménye a dynorphin szintjének emelkedése. Sejtszinten a CREB befolyásolja az accumbens-neuronok excitabilitását (Dong és mtsai, 2006), viselkedési szinten a CREB-aktiváció a drog elhagyását követő diszfóriával és sóvárgással állhat kapcsolatban.

Egy másik transzkripciós faktor, a (fosB specifikusan ismétlődő szerhasználat alkalmával expresszálódik, és a szenzitizációval kapcsolatos folyamatokat mediálhatja.  A (fosB strukturális változásokban is fontos: krónikus kokainadagolást követően az accumbens neuronjainak dendrittüskéi megszaporodnak (Lee és mtsai, 2006). 

A kutatás ezen a ponton nem állt meg. Számos új, a VTA-accumbens rendszer működését szabályozó gén szerepe merült fel (Nurr1, Pitx3, En1) (Leo és mtsai, 2006) az addikciók kialakulásával kapcsolatban. A jövőben várható lesz, hogy ezeket az alapkutatási eredményeket, molekuláris és állatkísérletes modelleket integrálják az epidemiológiai és populációszintű vizsgálatokkal, ahogy arra Caspi és mtsai (2005) közleménye a fentiekben modellként szolgált. Így ezek az eredmények kikerülnek a zárt laboratóriumokból, új aspektust kínálva az addikciók megértésében.    
Zárszó: a klinikus megjegyzései

Mintegy hat éven át, a dél-magyarországi régióban olyan fiatalokkal foglalkoztam, akik súlyos mentális zavarok tekintetében nagy kockázatúnak minősültek, például a szkizofrénia prodromális fázisának tüneteit mutatták. Egy év alatt a páciensek közel 40%-ában alakult ki a szkizofrénia teljes tünettana. A páciensek 34%-a heti rendszerességgel fogyasztott "rekreációs" drogokat, főleg marihuánát és Ecstasy-t. Ebben a prodromális tünetek öngyógyító kísérlete szerepet játszhatott, mivel egyes személyeknél a drogok valószínűleg képesek oldani a szkizofrénia negatív tüneteit (Potvin és mtsai, 2006). Sajnos azonban a drogfogyasztóknál sokszor váratlanul és különös intenzitással tört ki a pszichózis, hallucinációk, téveszmék és súlyosan dezorganizált viselkedés formájában, elindítva a szkizofrénia kórfolyamatát, amely sokszor visszafordíthatatlan törés, egzisztenciális tragédia egyénnek és családnak. 

Aki a drog mellett dönt, kockázatot vállal: a függőség, a társadalmi elidegenedés és perifériára sodródás, a testi betegségek, sőt a súlyos pszichózis kockázatát. A biztonságos drogpolitikának a döntést kell segíteni odafordulással, megértéssel, támogatással és az információ elérhetővé tételével. Érdekes módon az egyik legmeggyőzőbb tudományos bizonyíték, amely még a szigorú Cochrane elvárásait is teljesítette, ezen a téren érhető el. A drogfogyasztás megelőzésének, illetve az alkalmi fogyasztóból függővé válás megakadályozásának egyik leghatékonyabb módszere az iskolai felvilágosítás és készségfejlesztés (Faggiano és mtsai, 2005): hogyan álljunk ellen a társak csábításának, mit kell mérlegelni a döntések meghozatalakor, milyen hatásai is vannak a drogoknak. A módszer tehát magában foglal készségfejlesztést, affektív áthangolást és tudásmegosztást is. Reményemet tudom kifejezni azzal kapcsolatban, hogy a közeljövőben hazánkban is hasonló szisztematikus programok elérhetőek lesznek, és ezek színvonala és hatékonysága el fogja érni az európai normákat.
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