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A szteroidhormonok csodálatos világa  
a neonatológiában – az első 50 év

Klinikai áttekintő közlemény és intézményi kohorszvizsgálat
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Tanulmányukat a Szerzők Dr. Karmazsin László (1927–2012)
 debreceni gyermekgyógyász-professzor emlékének ajánlják

A Debreceni Egyetem Gyermekgyógyászati Klinikáján Karmazsin László professzor alapozta meg a korszerű neona-
tológiai intenzív betegellátást. A perinatológiai szakterület fejlődéséhez munkacsoportjának az újszülöttkori immun-
biológia terén elért kutatási eredményei is hozzájárultak. A neonatalis antioxidáns rendszer  vizsgálata nyomán fontos 
szerepet vállalt a koraszülöttséggel összefüggő kórképek patomechanizmusának feltárásában. A magzati fejlődésre és 
a perinatalis morbiditásra az antenatalis kortikoszteroid-profilaxis mellett egy endogén szteroidhormon, a D-vitamin 
is jelentős hatással bír. Karmazsin László professzor munkacsoportja világított rá a II-es típusú pneumocytákban és 
leukaemiás sejtekben található kortikoszteroid-receptoroknak az endogén hormonhatás kifejeződésében betöltött 
meghatározó szerepére. Közleményünkben e két tényező egymással is összefüggő vonatkozásait elemezzük a kora-
szülöttek kimenetelét illetően, az irodalmi adatok tükrében. Emellett beszámolunk a neonatalis intenzív centru-
munkban végzett kohorszvizsgálat eredményeiről. A kis esetszámú (n: 37), igen kis születési súlyú koraszülöttekre 
fókuszáló vizsgálatban az elégtelen D-vitamin-szint és az újszülöttkori megbetegedések közötti lehetséges összefüg-
géseket elemeztük. Az általunk vizsgált elégtelen (<50 nmol/l) D-vitamin-szinttel rendelkező koraszülöttek csoport-
jában (6/37) – szemben az elégséges (50–75 nmol/l), illetve az optimális (>75 nmol/l) 25(OH)D-ellátottsággal 
rendelkezők csoportjával (31/37) – nagyobb arányban fordult elő a korai (1/6 vs. 0/31; p: 0,021) és a késői  
(1/6 vs. 1/31; p: 0,183) újszülöttkori fertőzés, a bronchopulmonalis dysplasia (3/6 vs. 8/31; p: 0,235), az entero-
colitis necrotisans (1/6 vs. 1/31; p: 0,183), valamint a koraszülöttek retinopathiájának súlyos formája (1/6 vs. 0/31; 
p: 0,060). Az eltérés a korai fertőzések tekintetében bizonyult szignifikánsnak. Eredményeinket a kis esetszám korlá-
tozó szerepét figyelembe véve kell értékelni. 
Orv Hetil. 2025; 166(12): 443–449.
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The wonderful world of steroid hormones in neonatology – the first 50 years

Clinical review article and institutional cohort study

Professor László Karmazsin established the contemporary neonatal intensive care at the Department of Pediatrics of 
the University of Debrecen. His research group’s achievements in the field of neonatal immunobiology contributed 
to advances in perinatology. Investigating the antioxidant system in neonates, he and his group played a major role 
in uncovering the pathomechanisms of conditions associated with prematurity. At the same time, corticosteroids, 
applied as antenatal prophylaxis, and another, endogenous steroid hormone, active vitamin D, have also been shown 
to significantly impact fetal development and perinatal morbidity. Professor Karmazsin’s group pointed out to the 
relevance of corticosteroid receptors in mediating the effects of the hormone both in type II alveolar cells of neo-
nates, as well as in leukemic cells. In this publication, we performed a literature review to analyze the interactions of 
these two steroid hormones on outcome results of the management of premature infants. Additionally, we report the 
results of a cohort study performed in the Neonatal Intensive Care Unit of the Department of Pediatrics of the Uni-
versity of Debrecen. In the presented small-sample study (n: 37), which focused on very low birth weight preterm 
infants, we examined the potential correlations between insufficient 25(OH)D levels and neonatal morbidities. In the 
group of preterm infants with insufficient (<50 nmol/L) 25(OH)D levels (N: 6/37) compared to those with suffi-
cient (50–75 nmol/L) or optimal (>75 nmol/L) 25(OH)D levels (n: 31/37), higher incidences were observed in 
early (1/6 vs. 0/31; p: 0.021) and late (1/6 vs. 1/31; p: 0.183) neonatal infections, bronchopulmonary dysplasia 
(3/6 vs. 8/31; p: 0.235), necrotizing enterocolitis (1/6 vs. 1/31; p: 0.183), and the severe form of retinopathy of 
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prematurity (1/6 vs. 0/31; p: 0.060). The difference was statistically significant in the case of early infections. Our 
results should be evaluated considering the limiting role of the small sample size. 
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Rövidítések
1,25(OH)2D  = 1,25-dihidroxi-D-vitamin; 25OHD = 25-hid-
roxi-D-vitamin; ADHD = (attention deficit hyperactivity disor-
der) figyelemhiányos hiperaktivitás-zavar; BPD = bronchopul-
monalis dysplasia; ESPGHAN = (European Society of Pediatric 
Gastroenterology, Hepatology and Nutrition) Európai Gyer-
mek Gasztroenterológiai, Hepatológiai és Táplálkozástudomá-
nyi Társaság; MBD = (metabolic bone disease) metabolikus 
csontbetegség; NE = nemzetközi egység; RDS = respiratorikus 
distressz-szindróma; SD = standard deviáció; SGA = (small for 
gestational age) a terhességi időhöz képest kis születési súly; 
VLBW = (very low birth weight) igen kis, 1500 g alatti szüle-
tési súly 

A perinatológiai ellátás terén az elmúlt öt évtizedben 
megvalósult fejlődésnek köszönhetően drámaian csök-
kent az újszülöttkori morbiditás és mortalitás [1], a ko-
raszülés azonban továbbra is vezető halálokként szerepel 
az ötéves kor alatti gyermekpopulációban [2]. A kora-
szülés gyakorisága az irodalmi adatok alapján 4–16% kö-
zött változik világszerte. 2020-ban a koraszülött gyer-
mekek becsült száma globálisan 13,4 millióra volt tehető 
[3]. A koraszülöttség népegészségügyi jelentőségét a 
fentieken túl a különböző incidenciájú, következményes 
rövid és hosszú távú egészségkárosodások, a motoros, 
kognitív és pszichés fejlődési zavar, illetve érzékszervi fo-
gyatékosság (például látás-, hallássérülés) előfordulása 
húzza alá [2, 4]. Ami nem változott az elmúlt 50 évben, 
az az antenatalis szteroidprofilaxis kiemelkedő szerepe a 
megelőzésben, hiszen ezáltal szignifikánsan csökkenthe-
tő a perinatalis és neonatalis halálozás, a respiratorikus 
distressz-szindróma (RDS), valamint valószínűsíthetően 
az intraventricularis vérzés és a fejlődésneurológiai defi-
cit kockázata egyaránt [5, 6]. Újabb tényezőként merül 
fel egy másik szteroidhormonnak, az aktív D-vitaminnak 
a lehetséges kóroki szerepe az antenatalis és a korai post-
natalis életben. Klinikai összefoglaló áttekintésünk e két 
kérdéskör egymással is összefüggő vonatkozásait elemzi, 
valamint saját adatokkal járulunk hozzá az igen kis,  
1500 g alatti súlyú (VLBW-) koraszülöttek D-vitamin-
ellátottságának átmetszeti képéhez, valamint a hiányos 
D-vitamin-ellátottsággal lehetséges módon összefüggő 
szövődmények elemzéséhez.

Kortikoszteroid-profilaxis, kortikoszteroid-
receptorok

Az első klinikai adatok ennek az eljárásnak a hatékony
ságáról az 1970-es években keletkeztek [7, 8]. A nem-
zetközi munkacsoportokkal lényegében egyidejűleg a 
debreceni Szülészeti és Nőgyógyászati Klinikán is meg-
kezdődött az antenatalis dexametazonprofilaxis alkalma-
zása [9]. A Karmazsin László által a debreceni Gyermek-
gyógyászati Klinikán vezetett munkacsoport munkatársai 
az elsők között figyeltek fel arra, hogy a kortikoszteroid-
hatás megfelelő kifejeződéséhez receptorokra van szük-
ség. Ennek tisztázásához járultak hozzá a Karmazsin-
laborban működő Kerepesi Terézia eredményei, melyek 
a glükokortikoid-receptorok kifejezett redukcióját az 
RDS kialakulásában meghatározó kóroki tényezőként 
azonosították [10, 11]. Későbbi kutatások igazolták a 
kortikoszteroid alapvető szerepét a felszínaktív „surfac-
tant” proteinek génexpressziójának szabályozásában 
[12, 13]. A laboratóriumi vizsgálatok emellett hozzájá-
rultak a glükokortikoid-receptoroknak egy másik jelen-
tős betegség, a gyermekkori akut lymphoblastos leukae-
mia kezelési eredményességét befolyásoló hatásának 
feltárásához is [14]. A kortikoszteroid-kezeléssel szem-
ben mutatott rezisztencia továbbra is rossz prognoszti-
kai jel akut lymphoblastos leukaemiában, ugyanakkor in 
vitro kísérletek eredménye alapján, kortikoszteroidrecep-
tor-érzékenyítők segítségével, a kortikoszteroid-recepto-
rok új terápiás támadáspontként is használhatók a jövő-
ben [15]. 

A kortikoszteroidok és az antioxidáns 
rendszer összefüggései

A kortikoszteroid-profilaxis másik érdekes, klinikailag re-
leváns tudományos vonatkozása az antioxidáns rendszer-
re, ezáltal számos koraszülött-patológiai kórképre 
(bronchopulmonalis dysplasia, koraszülöttek retinopa
thiája, periventricularis leukomalacia, enterocolitis nec-
rotisans) gyakorolt hatása volt [16], amelyet Karmazsin 
László a munkatársaival, Lakatos Lajossal, Oroszlán 
Györggyel és Balla Györggyel ugyancsak behatóan és 
eredményesen tanulmányozott [17–20]. A születést 
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követően a vérben az oxigén koncentrációja és haszno
sulása egyaránt jelentősen fokozódik a magzati korhoz 
képest, ami a képződő reaktívoxigén-intermedierek 
mennyiségének robbanásszerű emelkedéséhez vezet 
[21]. Tekintettel az újszülöttkorban csökkent hatékony-
sággal működő antioxidáns védelmi rendszerre [22], 
érett újszülötteknél, de különösen koraszülötteknél a re-
aktív gyökök által okozott károsodás kockázata nagy 
[23, 24]. Az oxidatív stressz csökkentése útján a kora-
szülöttek kimenetele javítható [25, 26]. Az antenatalis 
kortikoszteroid-profilaxis antioxidáns és antiinflammati-
ós hatására ma már metabolomikai bizonyítékok is ren-
delkezésre állnak [27].

Egy másik szteroidhormon, az aktív 
D-vitamin

Napjainkban figyeltek fel alapkutatók és klinikusok arra a 
tényre, hogy a koraszülöttek postnatalis állapotára nem-
csak a kortikoszteroid-profilaxis hat kedvezően, hanem 
egy másik szteroidhormon is. Ez a D-vitaminból a szer-
vezetben képződő és hatását ugyancsak szteroidrecep
torok közvetítésével kifejtő aktív 1,25(OH)2D [28]. In 
vitro, molekuláris biológiai vizsgálatok eredményei arra 
utalnak, hogy a kortikoszteroid és a D-vitamin közös 
szignalizációs útvonalon keresztül fejti ki pozitív hatását 
a felületaktív anyag termelődésére [29]. Továbbá sziner-
gista módon a kortikoszteroid-profilaxis a D-vitamin-
receptor transzkripciójának fokozása útján felerősíti az 
1,25(OH)2D fiziológiai hatásait [30, 31], míg a D-vita-
min a glükokortikoid-receptor kifejeződését fokozza 
[32].

A D-vitamin szerepe a várandósság idején  
és újszülöttkorban

A D-vitamin központi funkciója a csontanyagcserében 
jól ismert. Emellett azonban számos tanulmány igazolta 
a D-vitaminnak az embrionális fejlődésben betöltött 
meghatározó szerepét: részt vesz a sejtproliferáció és 
-differenciálódás, az apoptosis és az angiogenesis szabá-
lyozásában, beleértve a magzati tüdőfejlődést is [33–35]. 
A 25(OH)D-t a hosszú féléletideje (15–25 nap) alkal-
massá teszi a D-vitamin-status ellenőrzésére, követésére 
[36, 37]. A köldökzsinórvér 25(OH)D-szintje pedig 
szoros korrelációt mutat az anyai D-vitamin-statusszal 
[38–40]. A D-vitamin széles körű, sok szerv működését 
és fejlődését meghatározó, befolyásoló élettani hatásai 
arra engednek következtetni, hogy a várandósság idején 
kiemelkedően fontos a megfelelő anyai D-vitamin-szint 
biztosítása [41]. Az anyai D-vitamin-hiány káros anyai és 
neonatalis következményeit egy friss metaanalízis értéke-
li. A klinikai adatok elemzése alapján a várandós anyák 
D-vitamin-hiánya megnöveli a vetélés, a praeeclampsia, a 
gestatiós diabetes és a bakteriális vaginosis, valamint a 
koraszülés, a gestatiós korhoz képest kis születési súly 

(SGA), illetve a gyermekkori figyelemhiányos hiperakti-
vitás-zavar (ADHD) és az autizmus-spektrumzavar 
kialakulásának kockázatát [42, 43]. A csökkent D-vita-
min-szint kóroki szerepét nemcsak a koraszülöttek intra-
ventricularis vérzésének, de a felnőttkori cerebrovascula-
ris betegségeknek a kialakulásában is feltételezik [44, 
45]. Várandósság mellett a D-vitamin-hiány prevalenciá-
ja széles tartományban változik (6,6–95%), aminek hát-
terében földrajzi, szocioökonómiai és kulturális okok is 
azonosíthatók [46–48]. A várandósság idején az optimá-
lis napi D-vitamin-adag tekintetében egyelőre nincs 
nemzetközi konszenzus [49, 50], számos klinikai vizsgá-
lat eredménye azonban arra utal, hogy a napi 4000 NE 
D-vitamin bevitele biztonságos, és jelentős mértékben 
csökkenti a D-vitamin-hiánnyal vagy csökkent D-vita-
min-szinttel összefüggő anyai és neonatalis kockázatokat 
[51, 52]. A fentiek ismeretében nem meglepő, hogy két 
metaanalízis is szoros korrelációt talált a korai, az első 24 
órában meghatározott neonatalis szérum-D-vitamin-
szint és az RDS között, melyek tanúsága szerint az ala-
csony D-vitamin-szint jelentős kockázati tényezőként 
szerepel az RDS kialakulásában [53, 54]. A koraszülöt-
tek krónikus tüdőbetegsége, a bronchopulmonalis dys
plasia (BPD) multifaktoriális kórkép [55]. A D-vitamin-
nak a tüdőfejlődésben betöltött funkciója, antioxidáns és 
antiinflammatiós hatása ante- és postnatalis korban egya-
ránt klinikai jelentőséggel bír [56, 57]. Állatkísérletek és 
klinikai vizsgálatok eredményei támasztják alá, hogy a 
D-vitamin-hiány talaján bronchialis hiperreaktivitás, 
emelkedett légúti ellenállás, csökkent tüdőcompliance és 
fokozott légúti gyulladás alakulhat ki [58, 59]. Egy több 
mint 900 koraszülött adatait feldolgozó metaanalízis 
szerzői arra a következtetésre jutottak, hogy a korai 
postnatalis szakban felismert D-vitamin-hiány szignifi-
kánsan növeli a BPD kialakulásának kockázatát [60].

A Debreceni Egyetem Neonatológai Centrumában 
2023 májusában dolgoztuk át a koraszülöttek metaboli-
kus csontbetegségének (MBD) megelőzését szolgáló 
osztályos protokollunkat az ESPGHAN 2023-ban pub-
likált, az 1800 g alatti születési súlyú koraszülöttek táp-
lálására vonatkozó irányelveinek ismeretében. A proto-
koll részeként a D-vitamin-szint meghatározására is sor 
kerül az MBD szempontjából nagy rizikócsoportba tar-
tozó VLBW-koraszülöttek esetében. 

Anyag és módszer

2023. 06. 01. és 12. 31. között 51 VLBW-koraszülöttet 
(átlag gestatiós kor a születéskor, terhességi hetekben: 
29,45, SD: 3,16; átlag születési súly: 1100,39 g, SD: 
306,75) vettünk fel Neonatológiai Intenzív Osztályunk-
ra. Az új, módosított osztályos gyakorlat úgymond tanu-
ló időszakát jelzi, hogy ebben a periódusban összesen 
37/51 gyermeknél (átlag gestatiós kor a születéskor, 
terhességi hetekben: 29,73, SD: 3,18; átlag születési 
súly: 1109,73 g; SD: 301,55) végeztük el a születést kö-
vető 3 héten belül a 25(OH)D-szérumszint vizsgálatát. 
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A 25(OH)D-, kolekalciferolszint meghatározására a 
Debreceni Egyetem Laboratóriumi Medicina Intézeté
ben alkalmazott, standardizált, minőségbiztosított eljá-
rással került sor. A 37 VLBW-koraszülött perinatalis jel-
lemzőit és morbiditásait az 1. táblázatban tüntettük fel. 
A statisztikai vizsgálatok során a folyamatos változók 
esetében párosítatlan Student-féle t-tesztet, a kategori-
kus változóknál Pearson-féle χ2- vagy Fisher-féle egzakt 
tesztet alkalmaztunk. A statisztikai analízist SPSS V.25 
program (IBM Corporation, Armonk, NY, USA) segít-
ségével végeztük el. Szignifikánsnak tekintettük az elté-
réseket p<0,05 esetén.

Eredmények

A vizsgált populációban az átlagos 25(OH)D-szint 
72,96 nmol/l-nek adódott (SD: 26,30), 6/37 koraszü-
löttnél elégtelen, <50 nmol/l volt a 25(OH)D-koncent-
ráció, 17/37 gyermeknél elégséges, 50–75 nmol/l tar-
tományba eső érték, míg a fennmaradó 14/37 esetben 
optimális, azaz >75 nmol/l 25(OH)kolekalciferol-szé-
rumszint igazolódott. 

Az elvégzett statisztikai analízis alapján az általunk 
vizsgált elégtelen, <50 nmol/l D-vitamin-szinttel ren-
delkező koraszülöttek csoportjában (6/37) – szemben 

1. táblázat A vizsgálatunkban szereplő koraszülöttek perinatalis jellemzői és morbiditásai

  D-vitamin-szint: 50 nmol/l > D-vitamin-szint: 50 nmol/l ≤ p-Érték

A betegek száma 6 31 –

A fiúk aránya 4 (66,7%) 15 (48,4%)   0,405

D-vitamin-szint (átlag, szórás) 40,71 ± 8,91 79,20 ± 23,84 <0,001

Gestatiós hét születéskor (átlag, szórás) 30,5 ± 3,08 29,58 ± 3,22   0,527

Születési súly (átlag, szórás) 1266,66 ± 186,73 1079,35 ± 312,13   0,167 

SGA 1 (16,7%) 11 (35,5%)   0,367

Sectio caesarea 4 (66,7%) 27 (87,1%)   0,214

Apgar – 1 perc <4 1 (16,7%) 0   0,162

Apgar – 5 perc <4 0 0 –

Antenatalis kortikoszteroid-profilaxis 4 (66,7%) 25 (80,6%)   0,591 

Chorioamnionitis 0   4 (12,9%)   0,476 

Mortalitás 0   1 (3,2%)   0,656

Keringéstámogatás az első 72 életórában 0 0 –

Korai neonatalis fertőzés 1 (16,7%) 0   0,021

Késői neonatalis fertőzés 1 (16,7%)   1 (3,2%)   0,183

Surfactantkezelés 3 (50,0%) 18 (58,1%)   0,715

Gépi lélegeztetés  1 (16,7%)   9 (29,0%)   0,532

Bronchopulmonalis dysplasia (BPD) 3 (50,0%)   8 (25,8%)   0,235

Enterocolitis necrotisans (NEC) 1 (16,7%)   1 (3,2%)   0,183

Sebészi beavatkozást igénylő NEC 0   1 (3,2%)   0,838

Koraszülöttek retinopathiája (ROP) 1 (16,7%)   7 (22,6%)   0,751

Lézeres fotokoagulációt igénylő ROP 1 (16,7%) 0   0,060

Intraventricularis vérzés st. III–IV. 0   2 (6,5%)   0,729

Periventricularis leukomalacia 0   2 (6,5%)   0,698

Túlélés morbiditások nélkül 4 (66,7%) 26 (83,9%)   0,325

SGA = a terhességi időhöz képest kis születési súly
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az elégséges, illetve optimális 25(OH)D-szinttel rendel-
kezők csoportjával (31/37) – a vizsgálati időszakban 
gyakrabban fordult elő korai (1/6 vs. 0/31; p: 0,021) és 
késői (1/6 vs. 1/31; p: 0,183) újszülöttkori fertőzés. Az 
infekció kórokozója mindhárom esetben azonosítható 
volt (Treponema pallidum, Escherichia coli, Klebsiella 
pneumoniae). A további morbiditások vonatkozásában 
az eredmények azt mutatták, hogy az elégtelen  
25(OH)D-szinttel rendelkező koraszülötteknél a BPD 
(3/6 vs. 8/31; p: 0,235), az enterocolitis necrotisans 
(1/6 vs. 1/31; p: 0,183) és a koraszülöttek retinopathi-
ájának súlyos formája (1/6 vs. 0/31; p: 0,060) szintén 
nagyobb arányban jelentkezett. Az eltérés kizárólag a 
korai fertőzések vonatkozásában bizonyult szignifikáns-
nak. 

A felületaktív anyag adását (3/6 vs. 18/31; p: 0,715) 
és az invazív lélegeztetési igényt (1/6 vs. 9/31; p: 0,532) 
illetően nem találtunk lényeges különbséget a két cso-
port között. A morbiditások nélküli túlélés az elégséges, 
illetve optimális D-vitamin-szinttel rendelkezők csoport-
jában fordult elő nagyobb hányadban (4/6 vs. 26/31;  
p: 0,325) a vizsgálat időtartama alatt.

Megbeszélés

Eredményeinket az alacsony esetszám korlátozó szerepét 
figyelembe véve kell értékelni. Az alacsony mintaszám 
csökkenti a vizsgálat statisztikai erejét, illetve annak való-
színűségét, hogy egy statisztikailag szignifikáns eltérés 
valódi hatást jelenítsen meg [61], ennek megfelelően 
eredményeink ok-okozati összefüggések feltárására 
nem  alkalmasak. A D-vitamin-ellátottságot kifejező 
25(OH)D-szérumszint a vizsgálatba vont koraszülöttek 
közel ötödében elégtelen volt, és csupán a csoport kiseb-
bik felében bizonyult optimálisnak. A 25(OH)D felezési 
idejének (15–25 nap) ismeretében a fenti adatok az anyai 
D-vitamin-statusra is utalnak, ez pedig azt valószínűsíti, 
hogy a vizsgált csoportban az édesanyák nagyobb részé-
nek (23/37) alacsony D-vitamin-szintje volt a peripar-
tum időszakban. A vizsgálatunkban szereplő koraszülöt-
tek esetében az anyai D-vitamin-szintre vonatkozó 
adatok nem álltak rendelkezésre. A várandósok D-vita-
min-hiányának hazai prevalenciáját felmérő vizsgálat 
egyelőre nem történt. A perinatológiai ellátás célja, hogy 
a koraszülöttek várható egészségfüggő életminősége 
minél jobban közelítsen az érett újszülöttekéhez. 
A kortikoszteroid-profilaxis és a megfelelő anyai D-vita-
min-szint biztosítása az ellátás fontos pilléreit képezik. 
Egy friss közlemény tanúsága szerint a postnatalis dexa-
metazonkezelés jelentősen képes növelni a cerebralis 
paresis nélküli túlélést a BPD-re nézve nagy kockázatú 
koraszülötteknél [62], ami arra utal, hogy a postnatalis 
kortikoszteroid-kezelés célzott, jól megválasztott beteg-
csoportban történő alkalmazása a várható életminőség 
további javulását eredményezheti [63, 64].

Anyagi támogatás: A közlemény megírása, illetve a kap-
csolódó kutatómunka anyagi támogatásban nem része-
sült.

Szerzői munkamegosztás: P. I.: A közlemény áttekintő ré-
szének összeállítása, megírása, a kohorszvizsgálat adatai-
ból végzett statisztikai elemzés eredményeinek értelme-
zése, összefoglalása. B. A.: A kohorszvizsgálat adatainak 
statisztikai elemzése, az eredmények értelmezése. K. Cs.: 
A közlemény áttekintő részének összeállítása, megírása, 
szerkesztése, a kohorszvizsgálat adataiból végzett statisz-
tikai elemzés eredményeinek értelmezése, összefoglalása, 
a közlemény véleményezése. A közlemény végleges vál-
tozatát valamennyi szerző elolvasta és jóváhagyta.

Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.

Köszönetnyilvánítás
A 25(OH)D-szint meghatározása a Debreceni Orvostudományi Egye-
tem Laboratóriumi Medicina Intézetében történt. Az adatgyűjtésben 
nyújtott segítségért köszönetet mondunk Taracközi Dánielnek, a Deb-
receni Egyetem Általános Orvostudományi Kara V. éves hallgatójának.
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