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ÖSSZEFOGLALÁS

A D4 dopamin receptor (DRD4) gén exon 3 poli-
morfizmusának 7-szeres ismétlõdése megnöveli
a figyelemhiányos/hiperaktivitás szindróma
kockázatát, de találtak kapcsolatot a Gyermekvi-
selkedési Kérdõív agresszivitás skálájával is
nem-klinikai mintán 4 éves korban. Vizsgála-
tunkban feltételeztük, hogy a 7-szeres ismétlõ-
dés jelenlétében magasabb figyelmi és externali-
záló (agresszív és szabályszegõ magatartási)
problémát találunk 6 éves korban, továbbá, hogy
a DRD4 genotípus és viselkedési problémák
kapcsolatát az egy éves kori temperamentum be-
folyásolhatja. A temperamentum mérésére egy
éves korban a Rothbart-féle Csecsemõ Viselke-
dési Kérdõívet, a viselkedési problémák mérésé-
re 6 éves korban az Achenbach-féle Gyermekvi-
selkedési Kérdõívet alkalmaztuk. A jelen vizsgá-
latban 88 gyermek (51 fiú, 35 lány) adatait ele-
meztük. A DRD4 genotípus megállapítása száj-
nyálkahártya mintából történt. A viselkedési
problémák elemzésekor szignifikáns többválto-
zós nem és DRD4 genotípus fõhatásokat talál-
tunk. Fiúk több figyelmi és externalizáló problé-
mát mutattak illetve a 7-szeres ismétlõdés hiá-
nyában magasabb externalizáló és internalizáló
viselkedést találtunk. A hatások az egy éves tem-
peramentum jellemzõk kontrollálása után is
szignifikánsak maradtak. A kvantitatív mérõesz-
közt alkalmazva eredményeink nem támasztják
alá, hogy a 7-szeres ismétlõdés jelenlétében ma-
gasabb a figyelmi és externalizáló problémák
szintje. Éppen ellenkezõleg, a 7-szeres ismétlõ-
désû allél hiányában tapasztaltunk több problé-
mát. További vizsgálatok szükségesek, lehetõleg
környezeti rizikótényezõk bevonásával, hogy
tisztázhassuk a DRD4 genotípus szerepét az ex-
ternalizáló viselkedés kialakulásában.

KULCSSZAVAK: dopamin, genetikai rizikófak-
torok, asszociáció analízis, viselkedési problé-
mák

EFFECTS OF THE D4 DOPAMINE RECEPTOR

GENE VARIATION ON BEHAVIOR PROBLEMS

AT 6 YEARS OF AGE

Association of the 7-repeat allele of the D4 dopa-
mine receptor (DRD4) exon 3 polymorphism
with attention deficit/hyperactivity disorder is
well-established, and a link with mother-reported
aggressiveness was also found in healthy pre-
schoolers assessed by the quantitative scale of
the Child Behavior Checklist. In the present
study, we hypothesized that children carrying the
7-repeat allele would show more attention prob-
lems and externalizing (aggressive and delin-
quent) behavior at 6 years of age. Further, we hy-
pothesized a potential mediating role of early
temperament in the relationship of DRD4 gene
with behavior problems. Mothers filled in the
Achenbach Child Behavior Checklist for 88 six-
year-old firstborn children (51 boys, 35 girls)
followed from birth. Mother-reported tempera-
ment for the same children was assessed by the
Rothbart Infant Behavior Questionnaire at 12
months. Genotypes of the DRD4 repeat poly-
morphism were determined using buccal cells.
Significant main effects of gender and DRD4 ge-
notype were observed on 6-year behavioral prob-
lems. Boys showed more attention problems and
externalizing behavior, and children lacking the
7-repeat variant showed more externalizing and
internalizing behavior. These effects remained
significant after controlling for 1-year tempera-
ment. Our results did not confirm the negative ef-
fect of the 7-repeat allele on attention problems
and externalizing behavior measured on quanti-
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A molekuláris genetikai módszerek eredmé-
nyessége a pszichiátriai kórképek genetikai hátte-
rének feltérképezésében számos új kutatási irányt
nyitott. Ezek egyike a monoaminerg ingerület át-
vitelben szerepet játszó gének polimorfizmusai-
nak hatását igyekszik feltárni a korai életkorokban
megjelenõ viselkedési problémákban, amelyek
gyakori elõzményei a késõbbi, súlyosabb pszicho-
patológiai kórképeknek (Achenbach 1995).

A jelen vizsgálat az igen polimorf D4 dopamin
receptor génre (DRD4) koncentrál, amelynek ta-
lán legtöbbet vizsgált hosszúság-polimorfizmusa
a 48 bázispár 2-10-szeres ismétlõdése a 3-as exo-
non. A leggyakoribb allélváltozatok a 4-szeres
(64%) és a 7-szeres (20%) ismétlõdés a kaukázusi
mintákban (Chang és mtsai 1996). A polimorfiz-
mus a receptor annak a citoplazmatikus huroknak
a hosszában fejezõdik ki, amely szerepet játszik a
Gi fehérje kapcsolásában (Oak és mtsai 2000).
Asghari és munkatársainak (1995) kísérlete arra
utal, hogy a 7-szeres ismétlõdés által kódolt recep-
tor kevésbé hatékony jelátvitellel jellemezhetõ,
mint a 2- és 4-szeres változat által kódolt recepto-
rok, bár ezt az eredményt nem sikerült megismé-
telni (Watts és mtsai 1999, Kazmi és mtsai 2000).
Több egymástól független eset-kontroll és család-
vizsgálat kimutatta, hogy a DRD4 exon 3 polimor-
fizmusának 7-szeres ismétlõdésû változata enyhe
mértékben, de szignifikánsan megemeli a figye-
lemhiányos/hiperaktivitás szindróma (ADHD) ri-
zikóját (Faraone és mtsai 2001, 2005). A szindró-
mával kapcsolatos egyes elméleti megközelítések
a figyelemhiányt és hiperaktivitást folytonos
kvantitatív jellemzõk szélsõségeinek tartják (Hay
és mtsai 2001). Így az ADHD betegcsoportokon
kapott eredmények olyan populációs vizsgálato-
kat indítottak el, amelyek asszociációt kerestek a
DRD4 és a figyelemmel, aktivitással kapcsolatos
temperamentum jellemzõk (Munafo és mtsai
2003), illetve az ADHD-hoz gyakran kapcsolódó
viselkedési problémák között (Smith és mtsai
2001, 2002).

A viselkedési problémák becslésére talán leg-
gyakrabban alkalmazott kvantitatív mérõeszköz a
Gyermekviselkedési Kérdõív (Child Behavior
Checklist, CBCL, Achenbach, 1991), amely 4-18

éves korig alkalmazható. Ikervizsgálatok szerint
egyes CBCL skálák jelentõs örökölhetõséget mu-
tatnak. Az agresszív viselkedést és szabályszegõ
magatartást magában foglaló externalizáció illet-
ve az önálló skálaként megjelenõ figyelmi problé-
mák jelentõs (h2=0.5-0.7), míg a visszahúzódást,
szomatikus panaszokat, szorongás/depressziót
magában foglaló internalizáció mérsékelt (h2=
0.4-0.5) örökölhetõséget mutat (Edelbrock és
mtsai 1995, Hudziak és mtsai 2003). Az agresszív
viselkedési problémák gyakorisága kisgyermek-
kortól serdülõkorig csökken, az additív genetikai
befolyás mértéke azonban nem változik jelentõ-
sen a kor elõrehaladtával (van Beisterveldt és
mtsai 2003). Bár az externalizáló és figyelmi
problémák gyakoribbak fiúknál, a figyelmi prob-
lémákra gyakorolt genetikai befolyás nem tér el
nemenként a különbözõ életkorokban, az agresz-
szív viselkedés esetében fiúknál erõsebb geneti-
kai, lányoknál közös környezeti hatást találtak 7
éves kortól (van Beisterveldt és mtsai, 2003, Riet-
veld és mtsai 2003).

Smith és munkatársai (2001, 2002) a DRD4
exon 3 polimorfizmus hatását vizsgálva 4 éves
korban a CBCL-en magasabb agresszivitást, 4 és
7 éves korban több figyelmi problémát találtak a
hosszú (6-8) szemben a rövid (2-5) ismétlõdés je-
lenlétében. Marino és munkatársai (2004) szintén
a CBCL-t alkalmazva ezt az eredményt nem tud-
ták megismételni, bár vizsgálatuk csak olvasási
nehézségekkel küzdõ gyermekekre korlátozódott.

A jelen vizsgálat célja a DRD4 exon 3 genotí-
pusok és 6 éves kori viselkedési problémákra kap-
csolatának elemzése. A korábbi eredmények fé-
nyében feltételeztük, hogy a DRD4 7-szeres is-
métlõdésû változata jelenlétében megemelkedik a
figyelmi és az externalizáló viselkedési problé-
mák pontszáma. Auerbach és munkatársai (2001)
vizsgálatában kapcsolatot találtak a DRD4 genotí-
pus és az egy éves korban megfigyelhetõ tempera-
mentum aktivitási illetve figyelmi jellemzõi kö-
zött. Bár a Budapesti Családvizsgálatban nem ta-
láltunk hasonló összefüggést az aktivitásszint és a
figyelem tartóssága temperamentum jellemzõkkel
egy éves korban (Lakatos és mtsai 2003), feltéte-
leztük, hogy az egy éves kori temperamentum vál-

EREDETIKÖZLEMÉNY BIRKÁSEMMA,LAKATOSKRISZTNA,NEMODAZSÓFIAÉSMTÁRSAI

126 Neuropsychopharmacologia Hungarica 2005, VII/3; 125-131

tative scales. On the contrary, we found elevated
problem scores in the absence of the 7-repeat al-
lele. Further research including environmental
risk factors is needed to clarify the role of the

DRD4 gene in the development of externalizing
behavior.
KEYWORDS:dopamine, genetic risk factors, as-
sociation study, behavior problems



tozók befolyásolhatják a DRD4 genotípus 6 éves
kori viselkedési problémákra gyakorolt hatását.

Módszer

Résztvevõk

A longitudinális Budapest Családvizsgálat (BCsV)
keretében 103 idõre született (BW>2500g), elsõ-
szülött, középosztálybeli családból származó
gyermeket követünk születésüktõl fogva. A hat-
éves kori adatfelvétel során 89 családdal vettük fel
a kapcsolatot, ebbõl 88-an egyeztek bele a geneti-
kai mintavételbe. Két gyermeknél, epilepszia il-
letve ADHD miatt, gyógyszeres kezelésrõl szá-
molt be a szülõ, õket kizártuk az elemzésbõl. Így
51 fiú és 35 lány adatait elemeztük. A 6 éves kor-
ban alkalmazott MAWGYI-R intelligencia teszt
szerint minden gyermek az átlagos vagy a feletti
sávban teljesített. A vizsgálatot az MTA Pszicho-
lógiai Intézet Tudományetikai Bizottsága engedé-
lyezte.

Szülõi beszámolók

Az aktivitásszintet és a figyelem tartóssága tem-
peramentum jellemzõket 12 hónapos korban az
anyák által kitöltött Rothbart-féle Csecsemõ Vi-
selkedési Kérdõív (Infant Behavior Question-
naire, IBQ) megfelelõ skálájával becsültük (Kul-
csár, kézirat). A viselkedési problémák felmérésé-
re 6 éves korban a Gyermek Viselkedési Kérdõív
(CBCL, Achenbach 1991, Gádoros 1994, 1996)
szülõi változatát alkalmaztuk, amelyet szintén az
anyák töltöttek ki. Mivel mintánk nem klinikai jel-
legû, ezért az alacsony értéktartományokban is
változatosságot mutató nyerspontszámokat ele-
meztük. A gondolkodási zavar skálát gyenge pszi-
chometriai jellemzõi miatt kihagytuk az elemzé-
sekbõl (Rózsa és mtsai 1999).

Genotipizálás

A DNS-t szájnyálkahártya mintából izolálta Sas-
vári-Székely Mária munkacsoportja (SE Orvosi
Vegytani Molekuláris Biológiai és Pathobioké-
miai Intézete, Boor és mtsai 2002). A DRD4 exon
3 allélváltozatok PCR amplifikációjáról a koráb-
biakban részletesen beszámoltak (Rónai és mtsai
2000). Az allél illetve genotípus gyakoriságok
Hardy-Weinberg egyensúlyban voltak (Lakatos
és mtsai 2000). Az irodalomban leggyakrabban
elõforduló csoportosítást alkalmazva a 7-szeres
ismétlõdésû változatot hordozó (7+) és nem hor-
dozó (7-) csoportokat hasonlítottuk össze. A poli-

morfizmus funkcionális mûködésére vonatkozó
adatok azonban nem terjednek ki minden változat-
ra, és nem feltételezhetünk lineáris kapcsolatot az
ismétlõdések száma és a jelátvitel hatékonysága
között (Wong és mtsai 2000). Ezért a 4-szeres is-
métlõdést hordozó homozigóta (4/4) és a 4- illetve
7-szeres ismétlõdést hordozó heterozigóta (4/7)
csoportot is összehasonlítottuk, abban a remény-
ben, hogy így tisztább képet kapunk a 7-szeres is-
métlõdésû allél hatásáról. (Mintánkban csupán 4
gyermek hordozta a 7-szeres ismétlõdést homozi-
góta formában.) Az egyes genotípus csoportok
létszámát a 2. táblázatban tüntettük fel.

Statisztikai elemzés

A statisztikai elemzéshez az SPSS 11.0 program-
csomagot használtuk. Mivel a CBCL skálák
nyerspontszámainak eloszlása eltért a normálistól
(1. táblázat), négyzetgyök transzformációt alkal-
maztunk. A skálaértékek együttjárását Pearson
korrelációs együtthatóval becsültük. A skálaátla-
gok összehasonlítására MANOVA elemzést hasz-
náltunk, amelyben a figyelmi és szociális problé-
mák, az externalizáció, az internalizáció skálaér-
tékek szerepeltek függõ, a genotípusok és a gyer-
mek neme független változóként. A 12 hónapos
kori aktivitásszint és figyelem tartóssága kontroll
változóként került az elemzésbe. A többváltozós
szignifikáns hatásokat a második lépésben egy-
változós varianciaanalízissel (ANOVA) tesztel-
tük. A hatások nagyságát � 2 fejezi ki, amelynek
konvencionális értelmezése: 0.1–kicsi, 0.3–köze-
pes, 0.5–nagy (Cohen 1988).

Eredmények

A CBCL skálák eloszlására vonatkozó adatokat az
1. táblázat foglalja össze. A skálák egymással
gyengén korreláltak (Pearson r<0,5; p<0,01), ki-
véve a figyelmi problémák és externalizáció skála
közötti erõsebb korrelációt, r=0,68; p<0,01. A
CBCL skálák közül az externalizáció mutatott
gyenge, pozitív irányú összefüggést a 12 hónapos
kori aktivitásszinttel, r=0,22; p=0,05. A 12 hóna-
pos kori figyelem tartóssága gyenge, negatív irá-
nyú összefüggést mutatott a szociális, figyelmi és
externalizáció skálákkal (-0,2>r>-0.3; p<0,05):
minél kitartóbb figyelemmel jellemezte az anya
gyermekét 12 hónaposan, annál kevesebb viselke-
dési problémáról számolt be 6 éves korban.
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1. táblázat. A CBCL skálák leíró statisztikái
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problémák

0 17 3,8 2,9 1,5 3,9

Internali-
záció

0 25 9,1 5,7 0,3 -0,3

Externali-
záció

2 34 13,7 8,2 0,5 -0,5

A CBCL skálák átlagait a DRD4 exon 3 genotí-
pusok és nemek szerinti bontásban a 2. táblázat
foglalja össze.

Az elsõ MANOVA-ban a nem és a DRD4 exon
3 genotípus, 7+ vs. 7- csoportosításban szerepelt
független változóként. Szignifikáns többváltozós
nemi fõhatás jelentkezett, Hotelling T=0,22;
F(4,77)=4,22; p<0,01; � 2=0,21. A DRD4 genotí-
pus hatása nem volt szignifikáns, Hotelling
T=0,07; F(4,77)=1,36; p=0,25. Sem a 12 hónapos
kori aktivitásszint, sem a figyelem tartóssága
kontrollváltozók nem befolyásolták szignifikán-
san a CBCL skálákat, aktivitásszint: Hotelling
T=0,07; F(4,77)=1,41; p=0,24; figyelem tartóssá-
ga: Hotelling T=0,08; F(4,77)=1,49; p=0,21.

A többváltozós nemi fõhatást az externalizáció
és a figyelmi problémák skálán megjelenõ kü-
lönbség okozta, externalizáció: F(1,85)=5,43;
p=0,02; � 2=0,06; figyelmi problémák: F(1,85)=
13,06; p<0,01; � 2=0,14. A fiúk esetében több
problémáról számoltak be az anyák, mint a lá-
nyoknál. Bár a többváltozós elemzés nem jelzett
DRD4 fõhatást, az ANOVA szerint az externa-
lizáció skálán szignifikáns, míg az internalizáció
skálán tendencia szintû hatás jelentkezett, exter-
nalizáció: F(1,85)=4,39; p=0,04; � 2=0,05; inter-
nalizáció: F(1,85)=3,20; p=0,08; � 2=0,04. Mind-
két skála esetében a problémapontszám a 7-szeres
ismétlõdés hiányában növekedett meg.

A 7+ és 7- csoportok heterogenitása miatt (ld.
fent), a második MANOVA-ban a nem és a DRD4
exon 3 genotípus, 4/4 vs. 4/7 felosztásban szere-
pelt független változóként. Szignifikáns többvál-
tozós nem és DRD4 genotípus fõhatásokat talál-
tunk, nem: Hotelling T=0,19; F=(4,50)=2,48;
p=0,05; � 2=0,63; DRD4: Hotelling T=0,37;
F(4,50)=4,59; p<0,01; � 2=0,27. A kontrollválto-
zók hatása itt sem volt szignifikáns, aktivitásszint:
Hotelling T=0,10; F(4,50)=1,24; p=0,31; figye-
lem tartóssága: Hotelling T=0,14; F(4,50)=1,80;
p=0,14.

A többváltozós nemi fõhatást, mint a 7+ vs. 7-
felosztásban az externalizáció és a figyelmi prob-
lémák skálán megjelenõ különbség okozta, exter-
nalizáció: F(1,58)=7,71; p<0,01; � 2=0,13; figyel-
mi problémák: F(1,58)=4,31; p<0,01; � 2=0,14.
Az immár szignifikáns többváltozós DRD4 fõha-
tás immár az externalizáció és az internalizáció
skálákon megjelenõ különbségekbõl adódott ex-
ternalizáció F(1,58)=6,94; p=0,01; � 2=0,11; inter-
nalizáció: F=(1,58)=5,47; p=0,03; � 2=0,09. A 4/4
genotípust hordozó gyermekek átlagos probléma
pontszáma mindkét skálán magasabb volt, mint a
4/7 genotípus csoport esetében.

Megbeszélés

A jelen vizsgálatban a nem és a DRD4 exon 3 ge-
notípusok hatását elemeztük a 6 éves kori viselke-
dési problémák vonatkozásában. A szakirodalmi
adatoknak megfelelõen az externalizáció és a fi-
gyelmi problémák skálán a fiúk magasabb pont-
számot értek el (Gádoros 1996, Bongers 2003).
Kimutattuk továbbá a DRD4 szignifikáns hatását
az externalizáció és internalizáció skálákra a 12
hónapos kori temperamentum jellemzõk kontrol-
lálása mellett. A kapott DRD4 hatást tehát nem az
aktivitásszintben és figyelem tartósságában korán
megfigyelhetõ egyéni különbségek közvetítik.

Az externalizáció esetében – mindkét genotí-
pus csoportosítás esetén – a 7-szeres ismétlõdést
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DRD4genotípus Nem Szociális
problémák

Figyelmi
problémák

Internalizáció Externalizáció

7+ fiú (n=20) 2,2 (1,8) 4,2 (3,8) 7,4 (6,1) 14,2 (9,0)

lány (n=15) 1,8 (1,7) 2,2 (1,8) 8,6 (5,7) 8,4 (5,5)

7- fiú (n=31) 2,5 (1,9) 5,1 (2,5) 10,1 (6,1) 16,6 (7,9)

lány (n=20) 1,8 (1,5) 2,6 (2,3) 9,7 (4,5) 12,6 (7,8)

Zárójelben a szórást tüntettük fel

2. táblázat.
CBCL skálák átlagai DRD4 exon 3 genotípusok és nemek szerinti bontásban



nem hordozó csoport átlaga emelkedett meg a
7-szeres ismétlõdést hordozó csoporthoz viszo-
nyítva. Az internalizáció esetében hasonló ten-
denciát láthatunk az átlagokban, de a hatás csak a
4/4 vs. 4/7 genotípusú gyermekek részmintájában
szignifikáns. A figyelmi problémák esetében a
DRD4 szignifikáns hatását nem tudtuk kimutatni,
bár az átlagok itt is a 7-szeres ismétlõdés hiányá-
ban növekedtek meg. A korábbi vizsgálatoknak
(Smith és mtsai 2001, 2002) ellentmondó eredmé-
nyek magyarázatára több lehetõség kínálkozik.

Míg a 7-szeres ismétlõdés jelenléte enyhén
emeli az ADHD kockázatát (Faraone és mtsai
2005), a neuropszichológiai tesztekkel mért kvan-
titatív fenotípusokat is alkalmazó kutatások nem
találtak gyengébb figyelmi teljesítményt a 7-sze-
res ismétlõdés jelenlétében (Langley és mtsai
2004, Manor és mtsai 2002). Swanson és munka-
társai (2000) ADHD mintában a várakozással
szemben a 7-szeres ismétlõdés hiányában találtak
gyengébb figyelmi teljesítményt. Nem klinikai,
felnõtt mintán Fossella és munkatársai (2002) a
4-szeres ismétlõdésû változat jelenlétében találtak
kevésbé hatékony figyelmi teljesítményt az Atten-
tion Network Task teszten. A DRD4 génben is-
métlõdõ szekvenciák szerkezetének illetve a kör-
nyezõ polimorfizmusoknak a vizsgálata arra en-
ged következtetni, hogy a 7-szeres ismétlõdésû
változat evolúciós értelemben új keletû, és elterje-
dése pozitív szelekció eredménye lehet (Ding és
mtsai 2001, Wang és mtsai 2004). Az ADHD és
DRD4 exon 3 kapcsolatáról alkotott képet tovább
árnyalja, hogy ritka szekvencia variánsok na-
gyobb gyakorisággal fordulnak elõ ADHD-val élõ
gyermekek között (Grady és mtsai 2003).

A DRD4 és az agresszív illetve szabályszegõ
magatartás kapcsolatára vonatkozóan kevesebb
publikáció áll rendelkezésre, mint a figyelemhez
kapcsolódó kvantitatív jellemzõk esetében. Smith
és munkatársai (2001) a CBCL-t alkalmazva a
DRD4 exon 3 polimorfizmus hosszú alléljainak
jelenlétében magasabb agresszivitást mértek 4
éves korban, de laboratóriumi megfigyelés ezt
nem támasztotta alá. Két független vizsgálatban

nem kaptak DRD4 fõhatást az externalizáció ese-
tében (Marino és mtsai 2004, Nobile és mtsai
2004). Nobile és munkatársai vizsgálatában 10-14
éves, 606 fõs nem klinikai mintán a 7-szeres is-
métlõdésû csoportban megemelkedett externali-
záció pontszámot találtak, de csak a szerotonin
transzporter gén egyik polimorfizmusának, az
5-HTTLPR rövid változatának hiányában. Bár a
BCsV mintáján az 5-HTTLPR homozigóta geno-
típusok ritka elõfordulása miatt a két gén interak-
ciója nem vizsgálható megbízhatóan, sem
5-HTTLPR fõhatást, sem interakcióra utaló el-
mozdulást nem tapasztaltunk az átlagokban (nem
publikált adat).

A jelen vizsgálat eredményeit a viszonylag ala-
csony elemszám miatt óvatosan kell kezelnünk.
Feltételezhetjük, hogy egy-egy génpolimorfizmus
csekély mértékben járul hozzá a kvantitatív jel-
lemzõk kialakításához, így a statisztikai erõ növe-
léséhez nagyobb elemszám szükséges (Munafo és
mtsai 2003). Az externalizáló és figyelmi problé-
mák kialakulásában a genetikai hatások mellett
köztudottan szerepet játszanak környezeti ténye-
zõk is (van Beisterveldt és mtsai 2003, Rietveld és
mtsai 2003), amelyek nemcsak függetlenül, de
egymással interakcióban is hatnak a viselkedési
problémákra (Caspi és mtsai 2002). Ezért további
célkitûzéseink között szerepel a 6 éves kori kötõ-
dési minõség és a negatív életesemények bevoná-
sa az elemzésbe a genetikai és környezeti hatások
interakciójának feltérképezése céljából.
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