Vdlasz Dr. Szabd Attila egyetemi tandr, az MTA doktora birdlatdra

Kdszondm Professzor Urnak a doktori munkdm biralatat, lelkiismeretes és alapos elemzését.

Kilon készondm, hogy a témavalasztast aktualisnak és mind klinikai, mind kutatasi szempontbdl
fontosnak itéli. Megtiszteltetés, hogy a korabbi és jelenlegi munkahelyemet is elismert kutatéhelynek
tekinti. Kilon kdszondm a scientometriai adatok mélatatasat.

A gépelési hibdkra és elirdsokra vonatkozé megjegyzését ismét atolvasva a doktori munkat,
elfogadom. Tobbszori atnézés és javitas ellenére maradtak elirdsok. A helyesiras ellen6rz6 program a
szakkifejezések nagy részét nem tudja kezelni. Torekedtem azonban a szakszer( fogalmazasra, a
szabatossagra és a magyar helyesirds szabalyainak betartdsara. A magyaros-latinos irasmaéd
tekintetében a MTA erre vonatkozé kiadvanyanak ajanlasat igyekeztem kovetni. A tdblazatokban
annak ellenére, hogy csaknem mindegyiket Ujra szerkesztettem, ill. az angol nyelv(i kézleményekben
megjelenteket magyarra forditottam, hol tizedes vesszG, hol tizedes pont szerepel, és a keretek nem
egységesek. Erre a jovSben figyelni fogok. Az dbrakon elvétve megmaradt az angol sz6veg. Az el6adds
soran ezeket javitom.

A ,Bevezetés” alfejezetben nem életrajzi adatokkal kivantam terhelni az Olvasét, hanem szerettem
volna érzékeltetni, hogy egy szisztémas autoimmun betegcsoport gondozasa és egy ilyen volumend
kutatomunka csak horizontdlis és vertikalis egylttm(ikodés keretében valdsulhat meg a
tarsszakmakkal, el6dokkel és utddokkal kardltve. Egyattal szerettem volna a jelenlegi témavalasztast
beledgyazni a munkacsoport altal végzett tevékenység egészébe. Tovabba elengedhetetlennek
tartottam, hogy a szakmai példaképekrdl, mentoraimrél emlitést tegyek és megemlékezzem réluk. A
megemlékezés a doktori munka beaddsa utdn sajnos szomoru aktualitast is nyert Szegedi Gyula
akadémikus elvesztésével.

Az Eredmények” részben szerepl6 dbrak grafikus megjelenitését masik két Biraldm is észrevételezte.
Azonos valaszt tudok jelenleg is adni, miszerint a tablazatok hianytalanul minden adatot tartalmaznak
(elemszam, érték, szdras, szignifikancia,..), a szerkesztés és masoldsok soran sajnos ismert médon
valamennyi abra eltolédik, atszerkeszt6dik, és ezdltal értelmezhetetlenné valik. Természetesen
elfogadom, hogy az dbrdknak dnmagukban is értelmezhetéknek kell lenniik.

A dolgozatban leirtakkal kapcsolatban tett néhdny észrevételére:

- A 35. oldalon a CV szov6dmények megjelenése a betegség mellett egyes esetekben pusztan a
betegek életkoraval is magyarazhato volna (40,5 év atlagéletkor és 1-29 éves utankovetés), azonban
hivatkozom itt a doktori munkaban is ismertetett irodalmi adatokra, melyek éppen azt igazoljak, hogy
féként a fiatalabb korosztalyban magasabb a populdciés atlaghoz viszonyitottan a cardiovascularis
események gyakorisaga. Igaz ez a 35-44 év kozotti SLE-s n6k myocardialis infarktus kockazatara,
amely az életkor szerint illesztett és a framinghami rizikdfaktorokra korrigalt esetben is kozel 8-
szoros. Szintén igaz a 45 év alatti SLE-sek szignifikdnsan magasabb kardio- vagy cerebrovaszkularis
események miatti hospitalizaciés igényére. Sajat adataim alapjan pedig hivatkozom a 6. abra
adatsorara, mely szerint pl. az aramlas-medialt vazodilatacid életkorfliggé mind a kontroll, mind az
SLE-s populdcidban, azonban az SLE-sek gérbéje mindvégig a kontroll csoporté alatt fut.

- A 45. oldalon elfogadom, hogy helyesebb lett volna ,laboratériumi tiinet” megfogalmazas helyett
laboratdriumi paraméter, érték, vagy eredmény kifejezés hasznalata. Megjegyzem, hogy az SLE 2012-
ben legljabban revidedlt klasszifikacids kritérium rendszerében a betegség-specifikus laboratériumi
eltéréseket is tlnetként, hovatovabb klinikai tinetként hatarozzak meg (Petri M et al: Arthritis
Rheum. 2012;64:2677-2686) és ugy fogalmaznak, hogy a diagndzis biztos kimondasahoz sziikséges 4
kritérium kozil legaldbb 1 klinikai és legaldbb 1 immunszerolégiai eltérésnek kell lennie.



- Ebbdl kovetkezik, hogy a 47. oldalon azért fogalmaztam ugy, hogy lupus nephritis gyanujakor a
vesebiopszia elvégzése klinikai tiinetek megjelenése esetén sziikséges, hiszen ebbe a Biralo altal
emlitett glomerularis hematuria, proteinuria, stb... is beletartozik a hivatkozott ajanlas szerint. A
vesebiopszia indikacidi tekintetében a nemzetkozi és az ezekkel harmonizadlé hazai ajanldsokat
kovetjuk (Bertsias GK et al.: Ann Rheum Dis. 2012;71:1771-82, Kiss E: Lupus nephritis. In Klinikai
nephrologia. Pp.: 203-227. Szerk: Kakuk Gyérgy. Medicina kényvkiado 2004, ISBN 963 242 824 2, és
Jlrdnyelv a szisztémds lupus erythematosus diagnosztikdjarol, kivizsgdldsdnak menetérél és a
kompetencia szintekrél”, aktualizdlt vdltozat kbzlése ezévben vdrhatd az Eii KézI6nyben), amelyekben
megfogalmazott elvek maximalisan egyeznek a Birald altal leirtakkal.

- Az 57-58. oldalon talalhatd 28. tablazat és felirata sajnalatosan kilon oldalra keriilt, amely bizonyara
neheziti az olvasast és értelmezést. Ebben a nyomdai szerkeszt6 javaslatat kellett elfogadom, mivel a
word és pdf formatumok sem fedték teljesen egymadst, és barmennyire igyekeztem keriilni a
tablazatok szétvalasztasat, a pdf formatumban ez nem volt mindeniitt megvaldsithato.

Birdlonak a dolgozat bevezet6 részéhez kapcsold kérdéseire:

1. Az akceleralt atherosclerosis folyamatanak kialakuldasaban a nitrogén monoxid szintdazok (NOS)
koziul elsGsorban az endothelialis (eNOS) szerepével foglakozik az irodalom. Egyéb NOS-okra
vonatkozo adatokat nem taldltam. Ismert, hogy a NOS-nak funkciondlisan 2 tipusat azonositottdk. A
konstitucionalis forma f6ként az idegrendszerben (nNOS vagy NOSI) és az endothel sejtekben (eNOS
vagy NOSIII) taldlhatd (ezek kalcium dependensek). Kalciumtél fliggetlen az indukalhaté forma (iNOS
vagy NOSII), amely szamos sejtféleségben termelddhet, mint pl. leginkabb aktivalt monocytakban és
macrophagokban. Az utébbi években azonositottak egy 4. izotipust is, amely a mitokondriumban
taldlhatd (mtNOS vagy NOSIV). Ennek funkcidja még kevéssé tisztazott. Ezek koziil az atherosclerosis
folyamataban az aktivdlt monocytakban/macrophagokban aktivalodé iNOS szerepét tudom
feltételezni. Az iINOS f6ként gyulladasos ciktokinek - U.m. TNF-alfa, IL-1, IL-6, IL-17 és INF-gamma -
vagy LPS, esetleg tumorokbdl szarmazd termékek hatdsara aktivalédik. A felsorolt citokinek szerepe
lupusban igazolt. Ennek a folyamatnak egyébként a tumorok elleni védekezés mellett a ferté6zések
leklizdésében van szerepe. Patofizioldgiai jelentfsége a szeptikus shock (befolyasolhatatlan
fokozza, ezaltal aktivalédnak is, mely folyamat thrombocyta eredet(i mediatorok révén a koagulacids
kaszkad aktivaldodasat is maga utan vonja, valamint az endothel aktivalédasa is bekdvetkezik. Ennek a
plakk ruptdraban lehet szerepe. A NO ismert citotoxikus hatasa révén, az atherosclerosis igen korai
szakaszaban az érfalba migralt monocytakbdl/macrophagokbdl felszabadulva lokalis hatast fejthet ki.
Az endothelre gyakorolt citotoxikus hatdsa lehet6vé teszi, hogy tovabbi gyulladdsos sejtek
konnyebben jussanak be az érfalba. Ismert tovabba, hogy akar az eNOS, akar az iNOS (bar ez utébbi
aktivitasa az eNOS-énak sokszorosa lehet) altal termelt NO a lipidek peroxidacidjat hozza létre. llyen
maodon szerepe lehet a lipidek fokozott oxidativ médosulasaban, az ox-LDL kialakuldsaban, amelynek
szerepe az atherosclerosisban jél ismert, és a dolgozatban is részletesen targyalt. Ahogy
feltételeztem, a csokkent PON1, mint endogén antioxidans, jelent6séggel birhat az endogén NO
elérhet6ség csokkenésében, és ezdltal az dramlas-medialt vasodilatatio SLE-ben mért alacsonyabb
értékéhez vezethet. Ez alapjan Osszefliggést kell feltételezni a csokkent PON1 és az ox-LDL szint
kozott. A doktori munka 41. oldalan olvashatéd eredményeimbdl: ,Gyenge negativ korreldciét
igazoltunk a PON1 és az anti-oxLDL szint kozo6tt (r,-0,253, p=0,131), bar az osszefliggés nem volt
statisztikai értelemben szignifikans. ,,

2. A pulzushulldam terjedési sebesség (pulse wave velocity, PWV) és az augmentdciés index (Alx)
ismert, lehetséges nem-invaziv vaszkuldris vizsgdlati mddszerek az artéria brachialison mért
oszcillometrids adatok felhasznaldsadval, melyek az érfal merevségével (stiffness) hozhatdk
kapcsolatba (Kerekes G et al: Nat Rev Rheumatol 2012; 8:224-34). Az artéria stiffness Uj markere a
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vaszkularis diszfunkciénak, amit az utdbbi id6ben a kardiovaszkularis betegségek fliggetlen
rizikdtényezbjének tekintenek. Az érfal fiziologias elaszticitdsa mind vaszkularis mind extravaszkularis
faktoroktdl fligg. A strukturalis valtozas a kollagén és elasztin egyensulydnak a megbomlasaval jar,
ami a vazodilatacios képesség csokkenéséhez vezet. Baulmann és mtsai (Baulmann J et al: H
Hypertens 2008; 26:523-8) validaltak az oszcillometrian alapulé arteriogréfot.

A PWV kilonféle szisztémds autoimmun (RA, Ssc, 1IM, PAPS) betegekben mért valtozasardl a
debreceni munkacsoport késébbi kozleményében olvashatunk (Soltesz P et al: Clin Rheumatol 2009;
28:655-62.) Az autoimmun betegekben szignifkansan csokkent FMD-t, magas ccIMT-t, Alx-et és PWV-
t mértek kontrollhoz képest. Szignifikans pozitiv korrelaciét igazoltak a ccIMT és Alx, valamint a ccIMT
és PWV kozott. Az Alx, PWV, és a ccIMT pozitiv mddon, az FMD negativan korrelalt az életkorral. SLE-
sek ebben a tanulmanyban nem szerepeltek. Kés6bb azonban a debreceni munkacsoporttal SLE-s
betegeken is meghataroztuk az Alx-et és a PWV-t is. Az eredmények még nem keriiltek publikaldsra,
de konferencidn mar hallhattuk azokat, és a varakozasnak megfelel6 eredmények szilettek.

3. A juvenilis SLE kifejezetten ritka betegség, de ismert, hogy lefolyasa agresszivabb, ezdltal
erélyesebb immunszuppresziv terdpiara is sziikség lehet. Egy munkaban feln6tt és 11-18 év kozotti
adoleszcens SLE-s betegben hasonlitottdak ©ssze a betegség kimenetelét (Amaral B et al:
Rheumatology (Oxford). 2014 Feb 6. [Epub ahead of print]). A fiatal korcsoportban (amelyben
magasabb volt a fiuk és az azsiai eredet(i gyermekek aranya, mint a felngtt populdcidban), gyakoribb
volt a lupus nephritis és a hemolitikus anémia. A daganatok gyakorisdga azonban alacsonyabb volt,
mint felnéttkorban (4,8% vs. 6,8%), viszont a felnéttekhez viszonyitott standardizalt mortalitasi rata
ijesztéen magas: 14,4 volt. Ez részben valasz lehet az Illés Zsolt Professzor altal feltett kérdésre is,
miszerint mégis van arra utald adat, hogy a rosszabb tulélési paraméterek mellett relative
alacsonyabb a tumorok kialakuldsanak kockazata és forditva. A masik ismert tény, hogy immunhiany
allapotokban, kilonésen a CVID-ben gyakoriak az autoimmun tiinetek és a konkrét autoimmun
betegségek. Az is tény, hogy gyermekekben gyakoribb a CVID. Egy kézleményben (Jesus AA et al: Clin
Dev Immunol. 2011;2011:428703. doi: 10.1155/2011/428703. Epub 2011 Jun 8) egy esetet
ismertetnek, ahol CVID-et kiséré hepato-splenicus lymphoma SLE klinikai képét utanozta.

Valasz a disszertdcio sajat eredményeivel kapcsolatos kérdésekre:

1. Az kardiovaszkularis eltérések gyakorisagat minden bizonnyal befolydsolta az is, hogy a vizsgalt
betegek kozott idGsebbek is nagyobb szamban fordultak el6, azonban a bevezet6 részben feltett
kérdéséhez hasonldan itt is azzal a konkrét adattal tudok valaszolni, hogy pl. a FMD az életkor
fliggvényében dbrazolva SLE-s populacidban mindvégig alatta volt a kontroll populdciéhoz képest. A
kontrollcsoport korban és nemben illesztett volt. Ez betegség-asszocialt tényezGk jelentGségére hivja
fel a figyelmet. Hasonldan pozitiv korrelaciot igazoltam a ccIMT és az életkor vonatkozasaban (46.0.)
A doktori munkdaban vizsgdlt betegek visszahivasa azéta megtortént. Az 6téves longitudinalis vizsgdlat
azt igazolta, hogy bdr a ccIMT és az FMD is életkor fligg6 paraméterek, azonban mindkét paraméter
(bar valtozasuk ellenkezé irdnyd) meredekebben fut SLE-sekben, mint a kontrollban, ami arra utal,
hogy SLE-ben valéban akceleralt az atherosclerosis folyamata. Ugyancsak magyarazatot arra, hogy az
észlelt elvaltozdsok nem magyardzhatdk pusztan az SLE-s betegpopulacié magas életkoraval.

Mas publikaciok is arrdl szamolnak be, hogy ezek a paraméterek - tekintetbe véve az életkori
sajatossagokat is - SLE-ben kontrollhoz képest kérosak. Professzor Ur megjegyzi, hogy a betegek
szamos olyan gyogyszert szedhettek (immunszuppresszivumok), amelyek énmagukban is novelik a
kardiovaszkularis elvaltozasok el6forduldsat. Kérdezi, hogy elemeztem-e ezek hatdsat a
kardiovaszkularis szov6dmények kialakulasara? llyen elemzést nem végeztem, mivel nemcsak az
alkalmazott immunmoduldns szerek (leginkdbb a szteroid-mely kett&s hatdsu — és az antimalaris
szerek jonnek szamitasba e tekintetben), hanem a betegek éltal szedett egyéb készitmények, igy pl.
sztatinok, ACE-gatlok, egyéb antitenziv készitmények, thrombocyta aggregdciot gatldk,
antikoagulansok, vagy akar a D-vitamin is befolyasolhattdk a CV események gyakorisagat, és egy ilyen
elemzés messze tulmutat metodikailag is a doktori munka keretein.
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2. Az, hogy a 8. tablazatban szerepl6 adatok alapjan a SLE-s betegeknek szignifikdnsan alacsonyabb
0ssz-koleszterin és LDL-C szintje volt azzal magyarazhaté, hogy a kontroll egyének kozott is kellett
olyannak lennie, akinek magasabbak voltak ezek az értékei. Annak ellenére, hogy az atherogén
diszlipidémia negativan befolyasolja a PON1 aktivitast, még igy is alacsonyabb értéket mértiink SLE-s
betegekben, mint a kontrollcsoportban. A masik ok az lehetett, hogy éppen a szigortdan korlatozott
betegbevalasztas miatt az SLE-sekben a fizioldgids lipid értékekre nagyobb hangsulyt fektettlink.
Végil meg jell emliteniink az G.n. lipid paradoxont, amely jelenséget el6sz6r Rheumatoid arthritises
betegekben észleltek, ahol az SLE-hoz hasonléan fokozott a kardiovaszkuldris betegségek (CV)
kockazata. Szignifikdns, nem-linedris asszociaciot igazoltak éppen az dsszkoleszterin (TC) szint és a CV
kockazat kozott. Mig pl. 4 mmol/I alatti TC mellett a CV rizikd 3,3-szoros volt, addig 4 mmol/| feletti
TC érték esetén nem taldltak fokozottnak a CV kockazatot (Myasoedova E et al: Ann Rheum Dls 2011;
70:482-7). Ebben szerepe lehet a HDL gyulladdsos mediatorok hatdsara bekévetkezé valtozasaban,
mely esetben elvesziti anti-atherogén hatasat és pro-inflammatorikussd, pro-atherogénné valik.
Ennek egyik eleme éppen a PON1 enzim mennyiségének és/vagy aktivitdsdnak a csokkenése
(Madahian S et al: Curr Med Chem. 2014 Apr 13. [Epub ahead of print]).

3. A 45.0ldal 6. dbrajan az dramlas-medialt vazodilatacié néhany SLE-s betegnél a valtozas szazalékos
aranyaban kifejezve negativ. Konkrétan egy betegnek éppen a 0%-os hatarvonalra esik az értéke,
vagyis nem valtozott az ératméré. Ennek oka lehet, hogy mar merev az érfal, vagy nem szabadul fel
elegendé endogén NO a vasodilatatio kivaltasdhoz. Egy betegnek -1%-on belili lett az értéke, amely
lehet a mérés variabilitdsdnak a kovetkezménye is. Két betegnek pedig -1 és -5% kozotti az FMD
értéke. Ennek oka lehet metodikai hiba, de mivel a méréseket egy ugyanazon gyakorlott személy
végezte, szigoruan azonos korilmények kozott és egy-egy adat megaddsakor tobb mérés atlagat
adtuk meg, ennek legcsekélyebb az esélye. Abban azonban lehet egyéni variabilitas a betegek kozott,
hogy a pangatast kdvetéen az art. brachidlisra gyakorolt kompresszié felolddsa utdn kinél pontosan
mennyi id6n belll jelentkezik azonos mértékd reperfluzid és vazodilatacid. A negativ FMD valtozas
egyébként ismert, és az endothel diszfunkcid legsulyosabb formaja, amikor a fokozott nyiréerd
hatdsara vazokonstrikcid jon létre. Ennek pontos mechanizmusa nem ismert. Felvethet6 az endothel
nyirder6t érzékel6 receptrorainak megbetegedése éppugy, mint az endothel egyéb noxak miatti
eltolédasa pro-inflammatorikus, pro-thrombotikus és kdvetkezményes vazokonstriktiv irdnyba.

4. A 40. tablazatban a BMI értékek helyére valdban a felette |év6 sorban szerepl6 kovetési id6 vagy
betegségtartam években kifejezett értéke kerilt (ahogy ezt jelzik a szamok is). A BMI sordban a
median (min-max) értékek, mig a felette 1év6 sorban a meanzt SD kerilt feltlintetésre. A BMI helyes
értékei (amelyek kimaradtak a tablazatbdl) a napi 0, < 7,5 mg/nap és a >7,5 mg/nap szteroidot szed6
csoportokban ennek sorrendjében: 24,9+4,2, 26,7+3,2 és 25,443,9 kg/m2 volt.

5. A csontanyagcsere vizsgalatban szereplS betegek koziil volt olyan, aki D-vitamint szedett. Ennek
szerepét kilon nem elemeztem. De mint pl. a férfiakban kapott eredmények alapjan a betegek kozel
60%-a volt D-vitamin hidnyos. A csontanyagcsere vonatkozdsdban annak van nagyobb jelentGsége,
hogy milyen volt a D-vitamin ellatottsag, nem annak, hogy szedett-e valaki szubsztituciot. A D-vitamin
hidny kontextusdban azonban valéban kérdés, hogy vannak-e és jol vannak-e szubsztitudlva a
betegek, illetve, hogy a hatékony szubsztiticié ugyanolyan adaggal érhet6-e el, mint nem SLE-s
betegekben. SLE-s betegek D vitamin podtlasaval kapcsolatosan 2 hazai ajanlast tudok emliteni (a
valasz azonos Dr. lllés Zsolt professzornak adott valasszal): 1. A ,,Masodik magyarorszagi konszenzus a
D-vitamin szerepérél a betegségek megel6zGsében és kezelésében”, amely a Magyar Orvos cim( lap
ezévi, XXII. Evfolyam 2014/1-es szupplementumaban jelent meg az 5.-26. oldalak kozétt. Ennek
kidolgozasaban a klinikai immunolégia oldaldrél Bodolay Edit professzornével vettem részt. A
konszenzus megallapitasai a kovetkezbk: ,,Megfelel6 D-vitamin pdtlas immunregulatérikus hatdsa
révén az autoimmun betegségek szupportiv kezelésében kedvez6 hatasu. Elsédleges profilaxisként
alkalmazva csokkentheti az autoimmun betegségek kialakuldsdnak veszélyét. Nem tisztazott



azonban, hogy human autoimmun betegségekben ugyanolyan dodzissal pétolhaté-e, illetve
korrigalhaté-e a D-vitamin hidny, mint mas korképek esetében. Mindezek alapjan autoimmun
betegekben javasolt a 25(0OH)D-vitaminpdtlas kiilondsen az Gszi-téli idészakban. Javasolt megfelel6 és
ellendrzétt szubsztitucid, valamint gyakran aktivaléddé autoimmun betegség, tartds kortikoszteroid
igény esetén nemcsak terdpids, hanem profilaktikus céllal is.” A masik ajanlas az SLE diagnosztikai
iranyleveiben taldlhatd (melyre mdr a vesebiopszia kapcsan is hivatkoztam). Ennek javaslata szerint
rendszeresen ellendrizni és sz.e. pétolni kell a megfelel6 D-vitamin elladtottsagot. Primér D-vitamin
profilaxis inditasa kivanatos azoknal, akiknek a betegségben aktiv és tartdsan legaldbb 6 hdnapig napi
7.5 mg PED-nél nagyobb mennyiségben szednek szteroidot.

6. Az 55. tabldzat azt mutatja, hogy 2001-2004 koz6tti daganatos morbiditasi adatok joval
meghaladjdk az el6z6 periddusokét. A hirtelen emelkedésnek tobbféle oka is lehet. A 315-6s
referencia és tobb koézlemény is arra utal, hogy Eurdpa-szerte novekszik a tumoros betegségek
gyakorisaga (Boyle P et al: Annals of Oncology 2005;16:481-8, Kdsler M: Orv Hetil. 2005;146:1519-
30). A tumor frekvencia ndvekedés lehetséges okai: nagyobb szakmai figyelem, érzékenyebb
diagnosztikai lehetGségek, kordbbi diagndzis és adekvat terapia, szigorubb jelentési kotelezettség,
tovabba a provokdld kornyezeti 4artalmak fokozdéddsa. A tumoros morbiditds mutatéi
Magyarorszagon SLE-s betegekben kovetik a nemzetkozi trendet, ugyanakkor hazankban a tumoros
mortalitas magasabb, mint a nemzetkozi irodalomban. Kérdés, hogy valdban megkezdédik-e id6ben a
daganatok adekvat kezelése, mennyire neheziti a tumor elleni kezelést az autoimmun hattérbetegség
vagy annak szlikségszer( terapidja. Kérdés az is, hogy a tumoros betegek a daganat miatt halnak-e
meg nagyobb gyakorisaggal vagy infekcio, esetleg egyéb ok all-e a magas mortalitds hatterében.

7. A tumorok koziil az irodalom egységes a non-Hodgkin limféma és a méhnyakrak el6fordulasanak
relativ kockazatnovekedését illetGen, és doktori munkdban én is ezt taldltam. A b&rtumorok SIR —ja
mar kérdéses, mely vonatkozasaban a Kemény Lajos professzor kérdésére és az arra adott
valaszomra utalok. Bar Nived még a prosztata rak gyakoribb voltardl szamolt be (Nivel O et al.: Lupus.
2001; 10: 500-504.), Li és munkatarsai egy 2014-ben megjelent meta-analizis soran (Li et al: Lupus
2014;23:284-92.) szignifikdnsan alacsonyabbnak taldltdk SLE-s férfiakban a prosztatarak
kialakulasanak rizikojat. Hasonlé megfigyelésrél szamolt be Bernatsky is, aki eddig a legtobb
kozleményt jelentette meg az SLE és daganatok témakdrében (Bernatsky S et al: Int J Cancer. 2011
December 15; 129: 2966—-2969). Azért fontosak ezek a megfigyelések, mert az SLE ugyan férfiakban
ritkdn manifesztalddik, de altaldban sulyosabban zajlik. A prosztata rak egyébként a férfiak egyik
leggyakoribb daganat félesége. Bernatsky SLE-ben kb 6000 beteg kézel 38000 betegév megfigyelése
alatt 80 prosztata tumort taldlt. A SIR 0,72 volt. A csokkent kockazat hatterében felvetheté az
androgének eltéré metabolizmusa (sajat vizsgalataim szerint is csokkent a férfi nemi hormonok
szintje). Emellett k6z6s genetikai faktorok szerepét is feltételezik, mely tovabbi vizsgdlatokat igényel.

Még egyszer koszondm Szabd Attila egyetemi tanarnak, az MTA doktoranak, hogy jobbité szandéku
kritikai észrevételei ellenére doktori munkamat ugy értékelte, hogy a disszertacié mind formailag,
mind tartalmilag, mind pedig szdmszaki mutatéit illetéen megfelel a MTA altal tdmasztott
kovetelményeknek. K6szondm, hogy ezek fényében javasolta a nyilvanos vita lefolytatasat, valamint
a tudomanyos disszertacié elfogaddsat.
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