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A primer Sjogren-szindroma (pSS) krénikus autoimmun betegség, melynek elsédleges tiinetei az exokrin mirigyeket
érint6 autoimmun folyamat kovetkeztében létrejovs szem- és szdjszarazsag, szisztémas manifesztacioi kozott pedig a
leggyakoribbak a szellemi és fizikai firadtsag és az iziileti fajjdalmak. A betegség Iélektani vonatkozasait nagy érdekls-
dés ovezi; kozleményiink a vonatkozo kutatasi eredményeket foglalja 6ssze a hatteriikben htiz6dé pszichoneuroim-
munmoduldciés hattér rovid bemutatasaval. A pSS pszicholdgiai tényezdi kozt a legrégebben vizsgaltak a depresszid
és a szorongds. Ezek jelentds hatdssal vannak a betegek életmingségére, jollétére, kognitiv funkcidira, sGt a betegség
aktivitdsdra is. Bemutatjuk tovabbd a stressz és a megkiizdési stratégiak jellegzetes mintazatait pSS-ben, amelyek kozt
a betegségre jellemz8 maladaptiv stratégidk a legjelentGsebbek a patogenezis megértése és a kezelés szempontjabol.
Ilyenek a tagadds, a hasitds és a helyettesités. Kitériink a Sjogren-szindromat kisérg személyiségjellemzdkre is, amely
igéretes teriilet, de kevés adat all rendelkezésiinkre; az eddigi vizsgalatok alapjan a neuroticismus a leginkdbb pSS-re
jellemz6 tényezdS. A kognitiv funkcidk érintettségének Osszefoglaldsa és az egyéb pszicholdgiai tényezdk (szellemi
faradtsdg, szexualitds, testképzavar, életmindség) Osszegzése utin egyértelmlen levonhat6 a kovetkeztetés, hogy a
Sjogren-szindroma nemcsak bioldgiai, hanem pszichés, pszichoszocidlis és szocidlis jelenségszinteken is okoz zavaro-
kat, tiineteket. Ezért rendkiviil fontos a betegség biopszichoszocialis szemlélett(i kezelése, a betegek aktiv, intenciond-
lis részvétele a pSS-sel valéo megkiizdésben.
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Psychological features of primary Sjogren syndrome

Primary Sjogren syndrome (pSS) is a chronic, autoimmune disorder. Primary symptoms are ocular and oral dryness
as a of an autoimmune process affecting the exocrine glands. The most common systemic manifestations of the
disease are mental and physical fatigue and arthralgia. Psychological features of pSS are studied with great interest;
the present publication reviews the results of the related investigations alongside with the possible psychoneuroim-
munomodulatory background. Among psychological factors in pSS, depression and anxiety have been studied the
longest. These impact significantly the quality of life, wellbeing, cognitive functions and disease activity of the pa-
tients. Afterwards, we introduce the characteristic patterns of stress and coping mechanisms in pSS, among which
maladaptive strategies, typical for the disorder are the most important regarding the pathogenesis and the therapy.
These pSS-linked maladaptive strategies are denial, disengagement and focus and venting of emotions. As next, we
give a summary about personality characteristics in pSS, which is a promising field to study, and yet very few related
data are available; based on them, neuroticism seems to be the most common personality factor in Sjogren’s. After
summarizing briefly cognitive functions and other psychological features (mental fatigue, sexuality, body image dis-
turbance and quality of life), it is evident that pSS is determined not only by biological but also by psychological,
psychosocial and social disturbances. Hence, treating pSS patients with a biopsychosocial perspective is crucial and so
is the active and intentional participation of patients in their recovery.
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Roviditések

ACTH = (adrenocorticotropic hormone) adrenokortikotrop
hormon; AMPA = alfa-amino-3-hidroxi-5-metil-4-izoxazol-
propionsav; AQP5 = (aquaporin 5) akvaporin-5; BNST = (bed
nucleus of the stria terminalis) a stria terminalis dorsolateralis
agymagva; EPQ = (Eysenck DPersonality Questionnaire)
Eysenck-féle Személyiség-kérdSiv; HPA = hypothalamo-hypo-
physeo—adrenocorticalis; HPG = hypothalamo-hypophyseo—
gonad; IFEN = interferon; IL = interleukin; LOI = (Leyton
Obsessional Inventory) Leyton Obszesszivitasleltir, MMPI =
(Minnesota Multiphasic Personality Inventory) Minnesota
Tobbfazisu Személyiségleltair, MSH = melanocytastimulald
hormon; NEO PI-R = (Revised NEO Personality Inventory)
Felulvizsgalt NEO Személyiségleltir; NPY = neuropeptid Y;
pSS = (primary Sjogren syndrome) primer Sjogren-szindréma;
TNF = tumornekrozis-faktor; VIP = vasoactiv intestinalis pep-

tid

A Sjogren-szindroma az autoimmun betegségek csalad-
jaba tartoz6 kroénikus exocrinopathia, melynek primer
(glandularis és extraglandularis tlinetek egyiittese) és
szekunder (egyéb szisztémds autoimmun koérképpel tar-
suld) formdja ismert. F§ ismertetSjegye a kiilsé elvalasz-
tasa, elsGsorban a nyil- és konnymirigyek lymphoplas-
macytas infiltricioja, amely kialakitja jellegzetes klinikai
manifeszticiojat: a sicca- és a szisztémds tiineteket. A pSS
patogenezise mindmaig tisztizatlan; a legijabb modell
szerint az ,autoimmun epithelitis” kifejezés irja le a leg-
pontosabban a betegség etiolégiajat, utalva arra, hogy a
nyalmirigyek epithelsejtjei aktivan részt vesznek a beteg-
ség kialakuldsiban [1].

Prevalencidjat 0,1% és 4,8% kozé becstilik [2, 3], igy a
leggyakoribb kotészoveti autoimmun betegség a rheu-
matoid arthritis utin. Nemek kozotti megoszlisa 9 : 1
ardny ndéi talsalyt mutat [4]. A jelen dsszefoglaléban a
primer Sjogren-szindroma (pSS) pszichologiai jellegze-
tességeit foglaljuk 6ssze. Emlitést tesziink a szekunder
formdkroél is, azonban ezen dllapotok patogenezise és
koérlefolyasa oly mértékben Osszetett, hogy esetiikben le-
hetetlen a Sjogren-szindréoma tiineteit izolaltan, az alap-
betegségtdl elkiilonitve vizsgalni. Ezért részleteiben a
primer kérképre jellemz$ lélektani vonatkozasokat is-
mertetjilk. Tudomasunk szerint ez az els6, magyar nyel-
ven elkésziilt tanulmany ebben a témaban.

Az autoimmun betegségek lelki meghatirozottsiga
régota ismert. Franz Alexander magyar szarmazasa pszi-
chidter méar 1950-ben a ,,pszichoszomatikus hétszent-
ség” kozé sorolta a leggyakoribb autoimmun reumatolé-
giai megbetegedést, a rheumatoid arthritist [5]. Késébb
kiilon tudomdnydg, a pszichoneuroimmunologia kezdte
vizsgilni a 1élek, a kozponti idegrendszer és az immun-
rendszer kolcsonhatisait [6]. Valészintlleg ezen hirom
rendszer komplex kolesonhatdsaibol alakul ki az a klini-
kai kép, amelyet a szisztémds autoimmun betegségek
esctében lathatunk: a testi panaszok mellett jelen vannak
pszicholégiai tiinetek is, mind affektiv (példaul depresz-
szi6 és szorongds) [7, 8], mind kognitiv (példaul memo-
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ria és figyelem) [9], mind pedig viselkedési (példaul
megkiizdési modszerek, betegségbelitis) [10, 11] szin-
ten.

Az orvosi pszicholégiai vizsgalatok targya ezeken a je-
lenségszinteken tal az egyes betegségekre jellemzs sze-
mélyiségtipusok, személyiségjellemzdk feltarasa. A szisz-
témdas autoimmun betegségek kozt a rheumatoid
arthritisben szenved§ betegek személyiségtipusardl van
messze a legtobb informdciéonk [12-15], de vannak ta-
nulmanyok a Sjogren-szindromara jellemz6 személyiség-
tipusrdl is [16, 17], amelyek a késGbbiekben részletesen
is bemutatdsra kertilnek.

A probléma biologiai megkozelitése:
neuroimmunmodulacié Sjogren-
szindromaban

Az idegrendszer hatisai az immunmitkiodésre

A témdban zajlott kutatisok nyomdan kirajzolodik egy
olyan komplex kolecsonhatas, amelyben az agy és az im-
munrendszer kolesonosen befolydsoljak egymds miiko-
dését. Az agy immunrendszerre gyakorolt egyik kozvet-
len funkcidja a nyirokszervek beidegzése. Ezt a
mechanizmust vizsgaltak Tracey és mtsai, akik leirtak az
antiinflammatoricus reflexet [18]. A reflex afferentatidja
a velesziiletett immunrendszer aktivalt sejtjeinek proin-
flammatoricuscitokin-termelése, az efferens szarit pedig
azon kolinerg efferens neuronok képezik, amelyek
ugyanazon sejtek citokintermelését visszaszoritjak. Ezt a
tedridt a mai napig nem sikerdlt hitelt érdemlSen bizo-
nyitani. Ellene sz6l, hogy ismereteink szerint a nyirok-
szerveknek elenyészé a paraszimpatikus beidegzése a
bélrendszer nyirokszerveit kivéve. Szimpatikus beideg-
zés a 1ép esetében is szorvanyosan fordul el6. Ennek egy
lehetséges feloldasa, hogy a nervus vagus stimulacié ha-
tasara valoban végbemegy a lymphocytik toborzasa a
bélben, és ezutan ezek az aktivilt T-sejtek vandorolnak
az egyéb szervek felé, tobbek kozott a 1épbe [19].

A kozponti idegrendszer immunrendszerre gyakorolt
hatdsai kozt megemlitendd a katecholaminok szabdlyo-
26 szerepe. A pSS patogenezisében kulcsszerepet jatszo
Thl-lymphocytik és progenitoraik, a CD4+ T-sejtek el-
s6sorban P2-adrenerg receptorokat fejeznek ki. A naiv
CD4+ T-lymphocytik noradrenalin f2-adrenerg recep-
toron keresztiili hatasra Thl-sejtekké alakulnak it meg-
novekedett interferon-y  (IFNy)-termeléssel  [20].
A szimpatikus beidegzés kémiai denervacidja pedig csok-
kenti a kés6i (IV.) tipust talérzékenységet, amelyben
szintén szerepet jatszanak a Thl-lymphocytak [21].
A lymphocytik maguk is képesek katecholamintermelés-
re, sOt azt is megfigyelték, hogy az aktivalt lymphocytak
fokozzak a katecholamintermelést is [22]. Ezaltal parak-
rin és autokrin adrenerg és noradrenerg szabalyoz6 me-
chanizmusok is végbemennek a lymphocytafunkci6 re-
gulacidjaban. Mindezek alapjan valdszintsithets, hogy a
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katecholaminok Thl-sejtekre gyakorolt hatdsain keresz-
til ezek a molekulak befolyasoljak a pSS kialakulasat, le-
folydsat.

A harmadik és valdszintileg a legfontosabb Gtvonal,
amelyen keresztiil a kozponti idegrendszer befolyasolja
az immunrendszer mikodését, a neuroendokrin miko-
dés. Ezen belil is nagy szerep jut a glitkokortikoidok
szabdlyoz6 szerepének. Ezek a hormonok a hypothala-
mo-hypophyseo—adrenocorticalis (HPA-) tengelyen ke-
resztil létesitenek kapcsolatot a kozponti idegrendszer
és a periféria kozott [23]. A HPA-tengely érintettsége
okozhatja a stresszel valé megkiizdés (coping) gyengiilé-
sét, ezaltal pedig a pSS-ben tapasztalt pszicholdgiai val-
tozasokat is. Ezt a neuroendokrin valtozast kisérletekkel
is alatdmasztottak: egy 1998-ban megjelent tanulmany-
ban leirtak a pSS-ben szenvedd betegek alacsony ACTH-
és gliikokortikoidszintjét, valamint a HPA-tengely hipo-
funkciéjat [24]. A glukokortikoidok a thymusban a
CD4+ és CD8+ sejtek apoptdzisat, valamint massziv in-
volaciét eredményeznek [25]; igy a HPA-tengely alul-
mkodése kovetkeztében visszaszorul a pSS patogene-
zisében részt vevé Thl-sejtek elalakjanak eliminacidja.

A gliikokortikoidok az endokrin szabdlyozas mellett
képesek parakrin és autokrin médon is részt venni az im-
munrendszer moduldcidjaban. Ehhez nagyban hozzija-
rul a mellékvesén kiviili, azaz az extraadrenalis gliiko-
kortikoidszintézis. Ezt a jelenséget el8szor a thymusban
figyelték meg. A thymus dltal termelt glitkokortikoid
képes lokdlisan szabalyozni a thymocytak fejlédését, illet-
ve a naiv T-sejtek képzésének gyorsasigat. A folyamat
auton6émidjahoz hozzajarul, hogy fiiggetlen a keringé
glitkokortikoidok szintjének mértékétdl [26].

A HPA-tengely mellett szimos hormondlis hatas segi-
ti a kdozponti idegrendszer és az immunrendszer kom-
munikacidjat. A tény, hogy a betegség elsGsorban peri-
menopausalis korban 1év6 ndket érint, és klinikai
kutatasok is alatimasztjak az 6sztrogén és a hypothala-
mo-hypophyseo—gonad (HPG)-tengely szabilyozo sze-
repét a betegségben [27]. Az Osztrogén hatdsa az exo-
krin mirigyekre kozvetlen: segiti a T-sejtek toborzisat
[28], megelbzi az apoptdzist a konnymirigyekben [29],
és az ajak belsé felszinén 1évG nyalmirigyek acinusaban is
fokozédik az apoptdzis Osztrogén hidnyiban [30].

Ezeken feliil a neuroendokrin szabalyozasnak van lo-
kalis formadja is. A nyalmirigyekben szimos neuroendo-
krin funkciéhoz kotheté molekula fejezédik ki. Ilyenek a

1. tablazat A nydlmirigyek lokélis neuroendokrin szabdlyozdsiban részt

vevd molekuldk

Acetil-kolin
Noradrenalin
Neuropeptid Y (NPY)
P-anyag
Hisztidin-metionin peptid (PHM)
Acetil-kolin-receptorok
Muszkarinos receptorok (M1 és M3)

muszkarinos és a kolinerg receptorok, de a neuropeptid
Y (NPY) [31] és a vasoactiv intestinalis peptid (VIP)
[32] is része a lokdlis neuroendokrin miikodésnek. Ezek
kozil a molekulak koziil a nydlmirigyek patolégidjara a
VIP van a legnagyobb hatassal: pSS egérmodelljében a
VIP-kezelés nemcsak az immunreakcidt sziintette meg
az IL17A gatldsan keresztiil, hanem a szekretoros funk-
ciét is segitette az akvaporin-5 (AQDP5) expresszidjanak
fokozasaval [33] (1. tablazat).

Az immunmithodés kozponti idegrendszeri
hatdsni

Az ideg- és az immunrendszer kapcsolata természetesen
nem mertil ki a kézponti idegrendszer immunmiikodés-
re gyakorolt hatdsaiban, hiszen a kapcsolat a két entitas
kozt kolesonos. Ennek kézenfekvs példdja a fert6z6 be-
tegségek soran kialakulé l4z. Az autoimmun korképek-
ben, igy Sjogren-szindrémdban az immunrendszer hatd-
sa a HPA-tengelyre ugyanolyan fontos, mint a kézponti
idegrendszer HPA-tengelyen keresztiil térténé szaba-
lyozé miikodése. Tgy tehat egy, a HPA-tengelynél komp-
lexebb rendszer, az immun-hypophyseo—adrenocortica-
lis rendszer képe is kirajzolodik elSttiink [34].

A proinflammatoricus citokinek magatartisra gyako-
rolt hatdsanak eredményeképp alakul ki a betegség-
magatartds. A betegségmagatartds dltaliban fert6z4
betegségekben alakul ki; vannak kutatisok, amelyek a
Sjogren-szindroma ismert tiineteként jelentkezd szelle-
mi faradtsag hatterében is ezt a jelenséget feltételezik
[35]. A Dbetegségmagatartas gyulladidsos medidtorai a
gyulladt tertiletet beidegzd afferens neuronokon keresz-
til jutnak az agyba [36]. A betegségmagatartas befolyas-
sal van a szocidlis interakcidkra is: immunstresszor (bak-
teridlis lipopoliszacharid) hatdsiara a szocidlis aktivitds
csokkenését irtak le patkanyok esetében, amit az elagy-
ban termelt IL1-nek a centrilis amygdalara és a stria ter-
minalis dorsolateralis agymagvara (BNST) kifejtett hatd-
sa valtott ki [37].

A citokinek azonban nemcsak immunhatésra jelennek
meg az agyban, hanem folyamatosan jelen vannak, és
szerepet jatszanak a szinapszisok fiziologidjaban és plasz-
ticitdsaban. Jol mutatja ezt az a megfigyelés, hogy a glia-
sejtek altal termelt TNFa konstitutiv szabalyozé szerepet
jatszik az alfa-amino-3-hidroxi-5-metil-4-izoxazol-pro-
pionsav (AMPA)-receptorok sejtfelszini kifejez6désében
hippocampalis neuronokban [38]. A TNF konstitutiv
expresszidjardl kidertilt, hogy a korabbi vélekedéssel el-
lentétben nem a neuronokban, hanem a microgliasejtek-
ben megy végbe. Ezek a sejtek elengedhetetlenek a fizi-
ologids szinaptikus funkcio kialakulasdhoz és mikodésé-
hez, és homeosztizisukban nemcsak a TNF, hanem mas
citokinek (példaul IL.34) is fontos szerepet jatszanak.
A microglianak tehat kozponti szerepe van a citokinek
kozponti idegrendszerre, kiilonosen a szinaptikus plasz-
ticitasra gyakorolt hatasinak kozvetitésében.
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Osszefoglaldsként elmondhatd, hogy az ideg- és az
immunrendszer komplex kolesonhatdsrendszere jellem-
26 pSS-ben. A betegség kialakulasaért felelGsnek tartott
immunolégiai mechanizmusok nemcsak szisztémas ha-
tasokkal birnak, kozponti idegrendszeri hatdsaik is jelen-
t6sek. Ezek kozott a hatisok kozott nem egy a limbicus
rendszert célozza, ami felelGssé tehetS a pSS aftektiv tii-
neteiért, mig a neuroendokrin mikodések érintettsége
inkdbb a stresszel val6 megkiizdés maladaptiv formaiban
jatszhat nagyobb szerepet. A neurobioldgiai tényezSk
magyarazatul szolgidlhatnak a pszicholdgiai jelenségek
részleteire, azonban ezek a komplex jelenségek, amelye-
ket a késGbbiekben bemutatunk, nem vezethetSk vissza
egyértelmd idegrendszeri viltozasokra.

Depresszio és szorongas

A Sjogren-szindromaban jelentkezG pszichés zavarok
koziil a legrégebben ismertek a depresszid és a szorongas
[39,40]. A kronikus betegségek a kialakuldsukra valo te-
kintet nélkiil a depresszié rizikéfaktorainak szdmitanak,
pSS-ben azonban ezt még fokozza a személyiségjegyek
kozt leirt magas neuroticismus is. A pSS szisztematikus
manifesztacidi, a kimeriltség és az alvaszavar, szintén
depresszidra hajlamosit6 tényezdk [41, 42].

A depressziés tlineteket mutatd pSS-betegek maga-
sabb betegségaktivitissal és gyorsult erythrocytasiillye-
dési értékekkel rendelkeznek, gyakoribb koztiik a mun-
kanélkiiliség, altalaban alacsonyabb iskolai végzettségtick,
és stlyosabb fijdalmakrél szimolnak be depresszié nél-
kili tarsaikhoz képest [43]. A depresszio és a betegség
viszonyar6l azonban megoszlanak a vélemények: van
olyan szerz8, aki arrél szamol be, hogy pSS-ben és kimu-
tathaté autoimmun folyamat nélkiili siccaszindromds be-
tegek kozt nincs szignifikins eltérés a pszicholdgiai sta-
tusban, és egyik csoport sem kiilonbozik szamottevéen a
hozzijuk korban kozel allo, egészséges ndi csoport va-
laszad6itdl [44]. A két csoport kozti dsszehasonlitisban
figyelmet érdemel, hogy mig a szubjektiv szdrazsigérzés
kozel azonos egymashoz, addig a pSS-ben szenvedd be-
tegek objektiv Schirmer-tesztje nagyobb foka szarazsi-
got mutat, mint az autoimmun folyamat nélkiili sicca-
szindromasoké [45].

A betegségben jelentkez6 depresszid a kognitiv funk-
cidkra is hatassal van; depresszidban érintett Sjogren-
szindrémds betegek esetében rosszabb a végrehajto
funkci6, a munkamemoria és a verbdlis memoéria a nem
depresszids paciensekhez képest [46].

A depresszioval dltalaban egyiitt vizsgilt szorongas a
pSS gyakori velejar6ja [43—45, 471, és egyes vizsgalatok
szerint strGbben fordul el6, mint a depresszio [45]. A
pSS-hez tarsult szorongas tsszefligg az eMSH elleni ma-
gas antitestszinttel, ami valoszinGsiti a melanokortin-
rendszer diszregulacidjinak szerepét a szorongas kiala-
kitasiban [48]. Ezt alitdmasztja a tény, hogy a
melanokortinrendszernek a viselkedésre és az affektiv
allapotokra gyakorolt hatdsa korabbrol is ismert. Egy ki-
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nai mintin végzett tanulmany szerint a szorongdsra leg-
inkdbb az oralis egészség és a nyelési zavarok hatnak a
pSS tiinetei koziil [43]. A betegségben felléps szorongas
természetesen hat a betegek életmindségére is [49]. Sza-
mos vizsgilat tortént annak érdekében, hogy megallapit-
sa: tapasztalhaté-e szorongds a pSS-betegek korében, és
sikerrel is jartak, hiszen mostanra tudomanyosan is alata-
masztott tényként kezelhetjiik, hogy pSS-ben nagyobb a
szorongas kialakulasanak valészintsége; azonban elenyé-
sz6 olyan jellegd informacionk van, hogy mi a szorongds
tartalma, milyen tényez8k valtjk ki a betegek életében a
szorongasos panaszokat. Ennek feltrasa 4j irany lehet a
Sjogren-szindromahoz tarsult szorongds vizsgalataban.

Stressz és megkiizdési stratégiak

Megkiizdési (coping) stratégidknak azokat a viselkedéses
vagy kognitiv (és érzelmi) erdfeszitéseket nevezziik,
amelyek segitségével az egyén képes megbirkdzni a
stresszt kelt$ életeseményekkel [50]. A témaban 2001-
ben, Svédorszigban késziilt atfogd tanulminy leir jo
néhany, pSS-ben szenvedd betegekre jellemz6 szitudcios
megkiizdési mintdzatot [51]. Kisérletiikben megkérték a
betegeket, hogy oldjanak meg olyan teoretikus helyzete-
ket, melyekben jelen van a pSS-re jellemz6 valamilyen
stresszor. A legjelentGsebb stresszor — elsGsorban azok
kozott a betegek kozott, akiknek volt munkajuk — a szel-
lemi faradtsag volt, amely az esetek nagy részében levert-
séggel, tehetetlenséggel és az izolacid felé tartd tenden-
cidval tarsult. A szellemi faradtsdgot vizsgald szitudciok-
ban a betegek altalaban ,harcos szellemet” mutattak,
nagyon szerettek volna megkiizdeni a helyzetekkel.
A szerz6k a trsas timogatis meglétét kimagasléan fon-
tosnak talaltdk az adaptiv megkiizdési stratégiak kialaki-
tasdhoz. A szellemi firadtsdg a masik hirom legkimagas-
16bb értéket mutatd stresszorral — a szem, valamint a szij
szdrazsagaval és az alvdszavarokkal —, tovibbd minden
egyéb stresszforrassal egyetemben nagyobb mértékben
befolyasolja a betegek életmindségét, mint az a szakiro-
dalombdl kitlnik. A stresszforrasok kozott meg kell em-
lékezni a szocialis és a pszichoszocidlis stresszrdl is. Ezek
kozt kimagaslé helyen van a munkanélkiiliség, amit sok
tanulmany kiemel [17, 52, 53], valamint az iskoldzottsag
is. Nem keriilheti el a figyelmiinket, hogy a betegség
9 : 1 ardnyban gyakrabban fordul el6 néknél, valészint
tehat, hogy a n6k tarsadalmi helyzete, nehezebb munka-
vallalasi esélyei is hozzajarulhatnak a betegek stresszfor-
risaihoz. A bekezdés elején hivatkozott svéd tanulmdany
azt is kimutatta, hogy a részt vevs betegek atlagosan
mért stressz-szintje magasabb volt, mint a daganatos be-
tegek esetében mért atlagos adatok.

Ezt a megfigyelést kés6bb is aldtimasztottik: nemcsak
a pSS kialakulasa el6tti egy évben mértek szignifikins no-
vekedést a negativ, stresszes életesemények feltardsa so-
ran, hanem 3sszességében tobb negativ életeseményt
taldltak az egész életut vizsgilatakor [54]. Ezek kozil a
leggyakrabban a kozeli hozzatartozé (kozeli csaladtag
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vagy hdzastars) volt a legnagyobb distresszforras pSS-be-
tegek esetében egészséges és beteg (lymphomdban szen-
vedd) kontrollcsoporttal valé Osszehasonlitis utin. A
stressz fokozott jelent6ségili a neurobioldgiai alapok
cimi részben ismertetett neuroimmunolédgiai szabalyo-
zas tikrében is.

A pSS-betegek premorbid megkiizdési stratégidit
elemz§ vizsgilat olyan maladaptiv stratégidkat talalt,
mint a tagadds (a valosig elutasitdsa), mentalis és viselke-
déses hasitis (megnovekedett tartézkodas az emociond-
lis distressztdl, az olyan célra irdnyulé erdfeszitések ha-
nyagolasa, amelyek a stresszorral kapcsolatban allnak),
valamint az érzelmek helyettesitése, mas teriileteken valé
kitoltése (a hasitassal egyiitt jard stratégia, a stresszorral
kapcsolatos érzelmektdl valé megszabadulas) [54]. Ez a
megkiizdési mintdzat elsGsorban a személyiségvonisok-
kal fugg 6ssze, nem annyira a betegség lefolyasival, igy
arra kovetkeztethetiink bel6le, hogy a pSS-betegek
rendelkeznek karakterisztikus személyiségjellemzdkkel
[17].

Személyiség

Mint az el6z6ekbdl kittinik, a személyiség szerepe nem
kertilhet6 meg a pSS pszicholégiai vonatkozasainak tar-
gyaldsa sordn. A Sjogren-szindromara jellemzd személyi-
ségszerkezetet vizsgald kutatdsok koziil az egyik elsé az
MMPI segitségével kimutatta, hogy pSS-betegek kozt
novekedés tapasztalhat6 a hypochondria (Hs), a hisztéria
(Hy) és a depresszi6é (D) klinikai alskalakon. Ez a minta-
zat megfelel az tn. V tipust konverzidnak, amelyet 6sz-
szefiiggésbe hoztak pszichogén fijdalommal is [55], és
dltaldban olyan szomatizaciés vagy konverzios képet je-
161, amelyben dysphorids tiinetek figyelheték meg [56].
Kés6bb megerdsitették ennek a hdrom alskdlinak a king-
r6 éreékét finn mintin is pSS-ben [57], azonban mig
Malinow és mtsai a hirom jellemz6 skala kozil a hypo-
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chondriat és a hisztériat taldltdk hangsalyosnak [39], ad-
dig Hietaharju és csoportja a depresszidnak tulajdonit
nagyobb jelentéséget [57]. A két kutatds eredményei
azonban igy is 77%-ban megegyeznek.

A pSS-re jellemz6 személyiséget vizsgaltak az
Eysenck-féle Személyiség-kérdbivvel (EPQ) is. Ennek
eredményeképpen pSS-re jellemzé személyiségvondsnak
mutatkozott a psychoticismus és a neuroticismus.
Ugyanezen vizsgilat az obszesszivitast is a pSS korreld-
tumanak mutatta (LOI); a hypochondria mint pszicho-
patologiai tényezd szerepét ez pedig megerdsitette, ami-
bsl a szerzok arra kovetkeztetnek, hogy a betegség
kialakuldsaban nagy szerepet jatszanak a premorbid sze-
mélyiségjellemzbk [48]. Egy kozelmultban megjelent
szerb tanulmany megerdsiti a magas neuroticismusérté-
ket pSS-ben otfaktoros modellben (NEO PI-R) tortént
vizsgilatok alapjin; ezenfeliil beszimol csokkent extro-
verzio- ¢és bardtsigossagértékekrdl. A szerzok leirjak,
hogy a pSS-re jellemz6 személyiségvonasok hasonldsa-
got mutatnak a rheumatoid arthritises betegekéivel.
Mindezek alapjian elmondhaté, hogy a Sjogren-szindré-
mira jellemz6 személyiségképrdl az adatok meglehet6-
sen hidnyosak, de a rendelkezésre all6 eredmények biz-
tatbak arra nézve, hogy valészintileg vannak olyan
személyiségjegyek, amelyek jellemz6ek erre a betegség-
re, és modositjik annak kialakuldsat, lefolyasat (2. tabla-
zat).

Kognitiv funkciok

Biér a jelen dolgozat kereteit meghaladja a pSS és a kog-
nitiv funkcidk kapcsolatinak részletes ismertetése, a be-
tegségben valé jelentds szerepiik miatt néhdny szot ejte-
niink kell ezekrdl is. A jellemz6 tiinetek koziil a szellemi
faradtsag [58], a fijdalom [46] és a depresszid [59] mind
osszefiiggenek a kognitiv miikodés zavaraival. A leggya-
koribb és legfontosabb ilyen természet elviltozas a vég-

2. tablazat | A rendelkezésre all6 vizsgalati eredmények a pSS-betegek személyiségérdl

Vizsgalat Eszkoz Elemszim Eredmények El6fordulds a vizsgalati
e Meérterteh sstoposic el o [F])

Malinow és mtsai, 1985* MMPI 30 Hypochondria 72,3 + 12,1 21 (70,0)
Depresszid 70,6 + 13,9 14 (46,6)
Hisztéria 76,2 + 14,3 21 (70,0)

Hietaharju és mtsai, 1990* MMPI 43 Hypochondria 69,8 + 11,3 18 (41,9)
Depresszio 70,7 + 11,8 24 (55,8)
Hisztéria 65,0 £ 11,2 10 (23,3)

Karaiskos és mtsai, 2010** EPQ 103 EPQ, neuroticismus >12 4,41 (2,37; 8,20) 51 (49,5)

LOI EPQ, psychoticismus >2 2,89 (1,59; 5,25) 46 (44,7)

Obszesszivitds (LOI) >10 2,78 (1,35;5,74) 28 (27,2)

Milic és mtsai, 2019** NEO PI-R 105 Neuroticismus 296 3,025 (1,475 6,21) 54 (48,0)

*A mért értékek az dtlagos T-értéknek felelnek meg, mellettiik a szorasértékek vannak feltiintetve.
**A mért értékek esélyhdnyadosként értelmezenddk, mellettiik zdrdjelben a 95%-os konfidenciaintervallum két szélsGértéke szerepel.

24

EPQ = Eysenck-féle Személyiség-kérd6iv; LOI = Leyton Obszesszivitasleltir; MMPI = Minnesota Tobbfazist Személyiségleltir; NEO PI-R =

Feliilvizsgalt NEO Személyiségleltar; pSS = primer Sjogren-szindréma
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rehajté funkcidk zavara: ez az életvitelt is megneheziti,
zavarja a munkavégzést és a napi feladatok ellatsat. Igy
nemcsak 6nmagaban jelent problémat, hanem visszahat
a pszichoszocidlis tényezSkre is. Fontos zavar tovabbd a
verbdlis memoéria diszfunkcidja; ezzel kapcsolatban érde-
kes megfigyelés, hogy a depresszidval korrelicidban for-
dul el8 pSS-ben [46]. A kognitiv tiinet kialakulhat a de-
presszié kovetkezményeképpen, de az is elképzelhetd,
hogy az agyi immunhatisok folyomanyaképp jelentkezik
mindkét tiinet.

A Dbetegségre vonatkozd kogniciok szerepe nagyon
fontos a betegek életminGségének alakuldsa szempontja-
bol. Szoros Osszefliggést mutattak ki a fizikai tiinetek, a
fajdalom katasztrofizaldsa és a negativ betegségértékelés
kozott, amibdl kittinik, hogy a betegségre iranyul6 kog-
nitiv tartalmak jelent&sen befolyasoljak a pSS-betegek
allapotat [60]. A betegségtudat jelentGsebben befolyd-
solja a betegek életminéségét pSS-ben, mint mas auto-
immun betegségek (rheumatoid arthritis, szisztémads lu-
pus erythematosus) esetében [61]. Ebbdl kifolydlag a
Sjogren-betegek pszichoedukiciodja, terapiaba vald bevo-
nasa (kiilonos tekintettel a kognitiv viselkedésterdpidra)
tobb mint indokolt.

Egyéb pszichologiai tiinetek

A pSS-ben jelentkezd tiinetek esetében sokszor nehéz
megkiilonboztetni, hogy bioldgiai vagy pszichologiai za-
varrél van-e sz6, vagy éppen annyira komplex maga a
jelenség, hogy tobb manifeszticids szintet is magiban
tfoglal. Az egyik ilyen tiinet a szexualitds zavara, mely
visszavezethet$ egyrészt a betegség részeként jelentkezd
vaginalis szdrazsigra, mdsrészt van mogotte pszichés
komponens is. Egy 2017. évi felmérés szerint a pSS-ben
szenvedS ndébetegek szignifikinsan elégedetlenebbek
szexualis aktivitasukkal, mint egészséges tarsaik [62]. Ez
a jelenség valoszintleg egy olyan bioldgiai hattérrel is
rendelkezé pszichoszexudlis zavar, melynek patogenezi-
se, hatdsa a n6i identitdsra ¢és a pszichoszocidlis dllapotra
nem ismert, felderitése értékes eredmény lehet a betegek
gyogyitasa szempontjabol.

Egy misik osszetett, tobb jelenségszinten megnyilva-
nul6 tiinet a szellemi faradtsiag. A szellemi faradtsigrol
mir ejtettiink szot a kozlemény tobb pontjan; ez a tiinet
teszi probara a leginkdbb a betegek megkiizdési viselke-
dését, és a legtobb életvitelbeli kihivast okozza a beteg-
ségben (munkavégzés, napi feladatok), ami az életming-
ség fontos meghatirozojava teszi. A betegek koziil sokan
ezt érzik betegségiik legkinzobb tiinetének. Kezelésére
nincs egyértelmd konszenzus, a szakirodalom a faradtsag
lekiizdésére szolgald gyakorlatok tanitdsit, ilyen irdnya
tandcsadast ajinl a tinet enyhitésére [63]. Ebben az
esetben is nagyon fontos a beteg aktiv részvétele a beteg-
ségével valo kiizdelemben, felelGsségvallalisa a gydgyu-
lds érdekében.

A betegség pszicholégidjiban fontos szerepet jatszik a
testkép és annak zavara is, hiszen a betegség olyan mor-
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folégiai és funkciondlis valtozasokkal jar, amelyek hatas-
sal vannak a testhez valé viszonyra. Ebben a témaban
meglehetGsen kevés informacié all rendelkezésre; egy
kozelmultban (2020) megjelent tanulmany arra hivja fel
a figyelmet, hogy a Sjogren-szindromahoz tarsulé test-
képzavart a leginkibb a betegség aktivitisa, az oralis
egészség és a betegséggel egyiitt felléps szorongas hatd-
rozza meg. Ezen tiinetek jelenlétében a beteget kezeld
egészségiigyi dolgozoéknak figyelemmel kell lenniiik a
beteg lehetséges testképzavarira és annak kezelésére.

Napjaink egészségpszichologiai  kutatasainak egyik
céltabldjava valt az életminGségnek és a betegségek élet-
mindségre gyakorolt hatdsainak vizsgalata. A pSS eseté-
ben is szamos kutatas zajlott és zajlik napjainkban is an-
nak érdekében, hogy feltirjak a betegség kovetkezmé-
nyeit az életminGség vonatkozasiban. Néhany ered-
ményt mar kordbban is emlitettiink, igy a betegség
munkavégzésre gyakorolt hatisit nem lehet eléggé
hangstlyozni a betegek szociodemogrifiai tényezdi ko-
zOtt, és a néi nem mint rizikdfaktor felveti a férfiak és
nék helyzetét a tirsadalomban, ami a nébetegek eseté-
ben életminéséget meghatirozé faktor. Holland mintan
végzett kutatds sorin a Sjogren-szindromis betegek
83%-a szamolt be alacsonyabb életmindségrél a popula-
ci6 dtlagihoz képest. A kutatds eredményei értelmében a
csokkent életmindség prediktorai a szellemi faradtsag, a
tendomyalgia, az iziileti érintettség, a mesterséges nydl
haszndlata, antidepressziansok szedése, valamilyen ko-
morbiditas, a férfinem és a mozgaskorlatozottsag kritéri-
umainak val6 megfelelés voltak [64]. Egy kinai mintin
tortént vizsgdlat a fijdalom ¢s a szellemi faradtsig jelen-
téségére hivija fel a figyelmet [65]. A betegek életmind-
sége olyan tényezd, amelynek mérlegelése sokszor ne-
héz, és nagy erdfeszitést kivan, de fontos feladat a terdpi-
4s stratégia kialakitasakor, kiillonosen olyan komplex be-
tegségek esetében, mint a Sjdgren-szindroma. Eppen
ezért a pSS életmindségre gyakorolt hatdsat vizsgald ku-
tatdsok végzése, illetve az egészségiigyi szakdolgozok
ilyen irdnyt ismerete egyarant nagy jelentSség.

Megbeszélés, kovetkeztetések

A pSS olyan komplex, szertedgazd patogenctikai fakto-
rokkal és tiinetekkel bir6 korkép, amelyben fontos szerep
jut a pszicholdgiai tényezSknek. Lithattuk, hogy mind
az affektiv, mind a kognitiv, mind a viselkedéses dimen-
zi6 érintett a betegségben. Bar sok adat 4ll rendelkezé-
stinkre a pSS pszicholégidjardl, sok olyan teriilete is van
a témanak, amely még feltarasra var. Ilyen példdul sok
lelki tényez6 elhelyezése a betegség kialakuldsinak ok-
sigi modelljében. Erre nézve vannak biztaté eredmé-
nyek, mint a fentieckben idézett, Karaiskos és mtsai dltal
készitett két tanulmdny a megkiizdési modszerekrdl [54 ]
és a személyiségrdl [48], amelyek feltirnak olyan ténye-
zG6ket, amelyek a betegségre prediszponalnak; ilyen ered-
ményekbdl azonban még sokra van sziikség, hogy a be-
tegség testi-lelki miikodését az oksigi Osszefiiggésekkel
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rendszerben lathassuk. A leirt és még kimutatisra vard
tényezSk komplex rendszere arra enged kovetkeztetni,
hogy bonyolult, korkoros szabilyozasi viszonyok, a be-
tegséget meghatarozoé tényezdk elSre- és visszacsatolasa-
inak halézata alakitja ki a pSS klinikai képét. Ez az 6ssze-
tettség megkivanja a cirkuldris oksag szerinti gondolko-
dést a betegség kutatisiban, kezelésében és megértés-
ében, hiszen ez a rendszerszemléletli gondolkoddsmaéd
segiti a pSS-rél alkotott Osszetett, arnyalt kép kialaki-
tasat.

A lelki, pszichologiai tényezSk mellett a Sjogren-
szindroma fontos meghatirozoi a tarsadalmi, szocialis és
pszichoszocialis vonatkozdsok. Ezek kozott kiemelkedik
a munkanélkiiliség, valamint a betegség munkavégzésre
gyakorolt hatdsa (elsGsorban a szellemi faradtsag kovet-
keztében), valamint a ndi nem, ezaltal a nSk tarsadalmi
helyzete, a n6k és férfiak helyzete a tarsadalomban. Ezek
mind olyan szocidlis stresszorok, amelyek médosithatjik
a betegség kialakuldsat, lefolyasat.

A kutatdsok fontos tovabbi irdnya a differenciltabb,
betegségspecifikusabb vizsgalatok elvégzése. Sok pszi-
chologiai tiinet (példaul szorongas, depresszio, életmi-
n6ség) kimutathatéan jelen van a krénikus betegek éle-
tében. Vannak olyan személyiségjellemz8k is, amelyek
jellemzGek kronikus betegségekben. Ezek meglétét mar
aldtimasztottak, a kovetkez§ 1épésként az egy szinttel
mélyebben meghtizddo, az egyes betegségekre jellemzé
mintizatok feltirasinak kell kovetkeznie. Ez lehet egy-
részt a lelki tényez8k mértéke, energiaszintje egyes be-
tegségekben, masrészt az azokat kialakito, specifikus té-
nyez6k meghatirozdsa, feltirasa. Ehhez hozzitartozik,
hogy ne csak a pszichologiai tényezSk szerepeljenek a
tanulmanyok témaiként, hanem a pszicholégiai miko-
désmodok, pszichodinamizmusok is. Ezek az informaci-
Ok értékesek lehetnek a gydgyitds szempontjabol. Itt je-
gyezziik meg, hogy munkacsoportunk jelenleg egy ilyen
atfogd vizsgalaton dolgozik, amely a fent hivatkozott
jelenségeknek a Sjogren-szindrémidra jellemzé kivaltd
okait kutatja nagy betegmintan.

A leirtak alapjan Sjogren-szindromdban is igazolodni
latszik az Engel dltal javasolt és az Egészségiigyi Vilag-
szervezet altal alkalmazott biopszichoszocialis egészség-
modell [66]. A Sjogren-szindréma ldtvanyosan illesz-
kedik ebbe a modellbe, a bioldgiai, pszicholdgiai és
pszichoszocialis /szocidlis tényez6k gazdag kolesonha-
tasrendszerében értelmezheté betegség képét mutatja.
Ennek a rendszernek a megismeréséhez olyan longitudi-
nalis vizsgilatok elvégzésére lenne sziikség, amelyek fel-
tarjak az egészségdimenzidk kozti komplex reldcidkat.
Ez az egészségmodell napjainkra kibgviilt egy Gjabb té-
nyez&vel, a spiritualitdssal, igy biopszichoszociospiritud-
lis modellrdl beszélhetiink [67, 68]. A Sjogren-szindré-
miéra jellemz8 lelki jellegzetességek terén végzett
vizsgalatok egyik hidnyossiga, hogy nem tortént olyan
kutatas, amely a pSS-betegek spiritualitisat veszi goresé
ald. Ez lehet a pSS pszicholdgiai kutatasinak egy 1j ird-
nya.

Kovetkeztetésként levonhatjuk tovabba, hogy a bio-
pszichoszocidlis /biopszichoszociospiritudlis szemlélet a
betegelldtasban is fontos, hiszen ezen tényezdk figyelem-
bevételével a gydgyitds sordn a betegek teljesebb, atfo-
gbbb egészséghez, életmindséghez juthatnak. Ennek
érdekében az elsé gyakorlati 1épés lehet egy olyan bio-
pszichoszociospiritudlis leltarkérdSiv elkészitése, amely
segitséget nyujt az egészségligyi szakdolgozoknak a be-
teg problémairdl széleskortien tijékozodni. Emellett a
pSS-betegek gyogyitisiban részt vevék szemléletének
tagitdsa, a pszichés, szociilis, esetleges spiritudlis ténye-
z6kre val6 figyelemfelhivas is jo irany lehet a betegek jol-
léte felé. A fent emlitett egészségmodell egyik ismérve az
intencionalitds, azaz a beteg akaratlagos részvétele sajat
gyogyitasiban, gyogyulasiban. A pszichés zavarok, pszi-
chopatolégiai tlinetek kezelésére rendelkezésre allnak
terapids megoldasok, amelyeket a betegek igénybe ve-
hetnek sajat gyogyulasuk érdekében. Ezért nemcsak a
professzionalis személyzet, hanem a betegek oktatdsa,
pszichoedukdcidja is fontos a pSS-sel valo kiizdelemben.

A primer Sjogren-szindréma komplex betegség, ame-
lyet sok pszicholdgiai tényez6 befolyasol, igy a szakem-
berek és a betegek részérdl is fontos a betegség lelki hat-
terének figyelembevétele, hogy igy datfogdbb egészségél-
ményben lehessen része annak, aki ebben a betegségben
szenved.

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirasa, illetve a kap-
csolodd kutatdmunka anyagi timogatasban nem része-
stilt.

Szerzoi munkamegosztis: V. M. L.: A szakirodalom dtte-
kintése, a kézirat elkészitése, a tiblazatok szerkesztése.
Sz. A.: A kézirat javitasa, a klinikai adatok ellen&rzése,
hozzaadasa. B. A.: A téma kivilasztasa, a kézirat javitdsa,
a pszicholdgiai adatok ellenérzése, hozzaadasa. A cikk
végleges valtozatat valamennyi szerzé elolvasta és jova-
hagyta.

Evdekeltségek: A szerzGknek nincsenek érdekeltségeik.
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