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A primer Sjögren-szindróma (pSS) krónikus autoimmun betegség, melynek elsődleges tünetei az exokrin mirigyeket 
érintő autoimmun folyamat következtében létrejövő szem- és szájszárazság, szisztémás manifesztációi között pedig a 
leggyakoribbak a szellemi és fizikai fáradtság és az ízületi fájdalmak. A betegség lélektani vonatkozásait nagy érdeklő-
dés övezi; közleményünk a vonatkozó kutatási eredményeket foglalja össze a hátterükben húzódó pszichoneuroim-
munmodulációs  háttér rövid bemutatásával. A pSS pszichológiai tényezői közt a legrégebben vizsgáltak a depresszió 
és a szorongás. Ezek jelentős hatással vannak a betegek életminőségére, jóllétére, kognitív funkcióira, sőt a betegség 
aktivitására is. Bemutatjuk továbbá a stressz és a megküzdési stratégiák jellegzetes mintázatait pSS-ben, amelyek közt 
a betegségre jellemző maladaptív stratégiák a legjelentősebbek a patogenezis megértése és a kezelés szempontjából. 
Ilyenek a tagadás, a hasítás és a helyettesítés. Kitérünk a Sjögren-szindrómát kísérő személyiségjellemzőkre is, amely 
ígéretes terület, de kevés adat áll rendelkezésünkre; az eddigi vizsgálatok alapján a neuroticismus a leginkább pSS-re 
jellemző tényező. A kognitív funkciók érintettségének összefoglalása és az egyéb pszichológiai tényezők (szellemi 
fáradtság, szexualitás, testképzavar, életminőség) összegzése után egyértelműen levonható a következtetés, hogy a 
Sjögren-szindróma nemcsak biológiai, hanem pszichés, pszichoszociális és szociális jelenségszinteken is okoz zavaro-
kat, tüneteket. Ezért rendkívül fontos a betegség biopszichoszociális szemléletű kezelése, a betegek aktív, intencioná-
lis részvétele a pSS-sel való megküzdésben.
Orv Hetil. 2021; 162(39): 1558–1566. 

Kulcsszavak: Sjögren-szindróma, affektív tünetek, pszichológiai adaptáció, személyiség, magatartásorvoslás

Psychological features of primary Sjögren syndrome
Primary Sjögren 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 Sjögren’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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Rövidítések
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 
ágymagva; EPQ = (Eysenck Personality Questionnaire) 
 Eysenck-féle Személyiség-kérdőív; HPA = hypothalamo–hypo-
physeo–adrenocorticalis; HPG = hypothalamo–hypophyseo–
gonad; IFN = interferon; IL = interleukin; LOI = (Leyton 
Obsessional Inventory) Leyton Obszesszivitásleltár; MMPI = 
(Minnesota Multiphasic Personality Inventory) Minnesota 
Többfázisú Személyiségleltár; MSH = melanocytastimuláló 
hormon; NEO PI-R = (Revised NEO Personality Inventory) 
Felülvizsgált NEO Személyiségleltár; NPY = neuropeptid Y; 
pSS = (primary Sjögren syndrome) primer Sjögren-szindróma; 
TNF = tumornekrózis-faktor; VIP = vasoactiv intestinalis pep-
tid

A Sjögren-szindróma az autoimmun betegségek család-
jába tartozó krónikus exocrinopathia, melynek primer 
(glandularis és extraglandularis tünetek együttese) és 
szekunder (egyéb szisztémás autoimmun kórképpel tár-
suló) formája ismert. Fő ismertetőjegye a külső elválasz-
tású, elsősorban a nyál- és könnymirigyek lymphoplas-
macytás infiltrációja, amely kialakítja jellegzetes klinikai 
manifesztációját: a sicca- és a szisztémás tüneteket. A pSS 
patogenezise mindmáig tisztázatlan; a legújabb modell 
szerint az „autoimmun epithelitis” kifejezés írja le a leg-
pontosabban a betegség etiológiáját, utalva arra, hogy a 
nyálmirigyek epithelsejtjei aktívan részt vesznek a beteg-
ség kialakulásában [1]. 

Prevalenciáját 0,1% és 4,8% közé becsülik [2, 3], így a 
leggyakoribb kötőszöveti autoimmun betegség a rheu-
matoid arthritis után. Nemek közötti megoszlása 9  : 1 
arányú női túlsúlyt mutat [4]. A jelen összefoglalóban a 
primer Sjögren-szindróma (pSS) pszichológiai jellegze-
tességeit foglaljuk össze. Említést teszünk a szekunder 
formákról is, azonban ezen állapotok patogenezise és 
kórlefolyása oly mértékben összetett, hogy esetükben le-
hetetlen a Sjögren-szindróma tüneteit izoláltan, az alap-
betegségtől elkülönítve vizsgálni. Ezért részleteiben a 
primer kórképre jellemző lélektani vonatkozásokat is-
mertetjük. Tudomásunk szerint ez az első, magyar nyel-
ven elkészült tanulmány ebben a témában. 

Az autoimmun betegségek lelki meghatározottsága 
régóta ismert. Franz Alexander magyar származású pszi-
chiáter már 1950-ben a „pszichoszomatikus hétszent-
ség” közé sorolta a leggyakoribb autoimmun reumatoló-
giai megbetegedést, a rheumatoid arthritist [5]. Később 
külön tudományág, a pszichoneuroimmunológia kezdte 
vizsgálni a lélek, a központi idegrendszer és az immun-
rendszer kölcsönhatásait [6]. Valószínűleg ezen három 
rendszer komplex kölcsönhatásaiból alakul ki az a klini-
kai kép, amelyet a szisztémás autoimmun betegségek 
esetében láthatunk: a testi panaszok mellett jelen vannak 
pszichológiai tünetek is, mind affektív (például depresz-
szió és szorongás) [7, 8], mind kognitív (például memó-

ria és figyelem) [9], mind pedig viselkedési (például 
megküzdési módszerek, betegségbelátás) [10, 11] szin-
ten.

Az orvosi pszichológiai vizsgálatok tárgya ezeken a je-
lenségszinteken túl az egyes betegségekre jellemző sze-
mélyiségtípusok, személyiségjellemzők feltárása. A szisz-
témás autoimmun betegségek közt a rheumatoid 
arthritisben szenvedő betegek személyiségtípusáról van 
messze a legtöbb információnk [12–15], de vannak ta-
nulmányok a Sjögren-szindrómára jellemző személyiség-
típusról is [16, 17], amelyek a későbbiekben részletesen 
is bemutatásra kerülnek. 

A probléma biológiai megközelítése: 
neuroimmunmoduláció Sjögren-
szindrómában

Az idegrendszer hatásai az immunműködésre

A témában zajlott kutatások nyomán kirajzolódik egy 
olyan komplex kölcsönhatás, amelyben az agy és az im-
munrendszer kölcsönösen befolyásolják egymás műkö-
dését. Az agy immunrendszerre gyakorolt egyik közvet-
len funkciója a nyirokszervek beidegzése. Ezt a 
mechanizmust vizsgálták Tracey és mtsai, akik leírták az 
antiinflammatoricus reflexet [18]. A reflex afferentatiója 
a veleszületett immunrendszer aktivált sejtjeinek proin-
flammatoricuscitokin-termelése, az efferens szárát pedig 
azon kolinerg efferens neuronok képezik, amelyek 
ugyanazon sejtek citokintermelését visszaszorítják. Ezt a 
teóriát a mai napig nem sikerült hitelt érdemlően bizo-
nyítani. Ellene szól, hogy ismereteink szerint a nyirok-
szerveknek elenyésző a paraszimpatikus beidegzése a 
bélrendszer nyirokszerveit kivéve. Szimpatikus beideg-
zés a lép esetében is szórványosan fordul elő. Ennek egy 
lehetséges feloldása, hogy a nervus vagus stimuláció ha-
tására valóban végbemegy a lymphocyták toborzása a 
bélben, és ezután ezek az aktivált T-sejtek vándorolnak 
az egyéb szervek felé, többek között a lépbe [19]. 

A központi idegrendszer immunrendszerre gyakorolt 
hatásai közt megemlítendő a katecholaminok  szabályo-
zó szerepe. A pSS patogenezisében kulcsszerepet játszó 
Th1-lymphocyták és progenitoraik, a CD4+ T-sejtek el-
sősorban β2-adrenerg receptorokat fejeznek ki. A naiv 
CD4+ T-lymphocyták noradrenalin β2-adrenerg recep-
toron keresztüli hatásra Th1-sejtekké alakulnak át meg-
növekedett interferon-γ (IFNγ)-termeléssel [20]. 
A szimpatikus beidegzés kémiai denervációja pedig csök-
kenti a késői (IV.) típusú túlérzékenységet, amelyben 
szintén szerepet játszanak a Th1-lymphocyták [21]. 
A lymphocyták maguk is képesek katecholamintermelés-
re, sőt azt is megfigyelték, hogy az aktivált lymphocyták 
fokozzák a katecholamintermelést is [22]. Ezáltal parak-
rin és autokrin adrenerg és noradrenerg szabályozó me-
chanizmusok is végbemennek a lymphocytafunkció re-
gulációjában. Mindezek alapján valószínűsíthető, hogy a 
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katecholaminok Th1-sejtekre gyakorolt hatásain keresz-
tül ezek a molekulák befolyásolják a pSS kialakulását, le-
folyását.

A harmadik és valószínűleg a legfontosabb útvonal, 
amelyen keresztül a központi idegrendszer befolyásolja 
az immunrendszer működését, a neuroendokrin műkö-
dés. Ezen belül is nagy szerep jut a glükokortikoidok 
szabályozó szerepének. Ezek a hormonok a hypothala-
mo–hypophyseo–adrenocorticalis (HPA-) tengelyen ke-
resztül létesítenek kapcsolatot a központi idegrendszer 
és a periféria között [23]. A HPA-tengely érintettsége 
okozhatja a stresszel való megküzdés (coping) gyengülé-
sét, ezáltal pedig a pSS-ben tapasztalt pszichológiai vál-
tozásokat is. Ezt a neuroendokrin változást kísérletekkel 
is alátámasztották: egy 1998-ban megjelent tanulmány-
ban leírták a pSS-ben szenvedő betegek alacsony ACTH- 
és glükokortikoidszintjét, valamint a HPA-tengely hipo-
funkcióját [24]. A glükokortikoidok a thymusban a 
CD4+ és CD8+ sejtek apoptózisát, valamint masszív in-
volúciót eredményeznek [25]; így a HPA-tengely alul-
működése következtében visszaszorul a pSS patogene-
zisében részt vevő Th1-sejtek előalakjának eliminációja.

A glükokortikoidok az endokrin szabályozás mellett 
képesek parakrin és autokrin módon is részt venni az im-
munrendszer modulációjában. Ehhez nagyban hozzájá-
rul a mellékvesén kívüli, azaz az extraadrenalis glüko-
kortikoidszintézis. Ezt a jelenséget először a thymusban 
figyelték meg. A thymus által termelt glükokortikoid 
képes lokálisan szabályozni a thymocyták fejlődését, illet-
ve a naiv T-sejtek képzésének gyorsaságát. A folyamat 
autonómiájához hozzájárul, hogy független a keringő 
glükokortikoidok szintjének mértékétől [26]. 

A HPA-tengely mellett számos hormonális hatás segí-
ti a központi idegrendszer és az immunrendszer kom-
munikációját. A tény, hogy a betegség elsősorban peri-
menopausalis korban lévő nőket érint, és klinikai 
kutatások is alátámasztják az ösztrogén és a hypothala-
mo–hypophyseo–gonad (HPG)-tengely szabályozó sze-
repét a betegségben [27]. Az ösztrogén hatása az exo-
krin mirigyekre közvetlen: segíti a T-sejtek toborzását 
[28], megelőzi az apoptózist a könnymirigyekben [29], 
és az ajak belső felszínén lévő nyálmirigyek acinusában is 
fokozódik az apoptózis ösztrogén hiányában [30]. 

Ezeken felül a neuroendokrin szabályozásnak van lo-
kális formája is. A nyálmirigyekben számos neuroendo-
krin funkcióhoz köthető molekula fejeződik ki. Ilyenek a 

muszkarinos és a kolinerg receptorok, de a neuropeptid 
Y (NPY) [31] és a vasoactiv intestinalis peptid (VIP) 
[32] is része a lokális neuroendokrin működésnek. Ezek 
közül a molekulák közül a nyálmirigyek patológiájára a 
VIP van a legnagyobb hatással: pSS egérmodelljében a 
VIP-kezelés nemcsak az immunreakciót szüntette meg 
az IL17A gátlásán keresztül, hanem a szekretoros funk-
ciót is segítette az akvaporin-5 (AQP5) expressziójának 
fokozásával [33] (1. táblázat). 

Az immunműködés központi idegrendszeri 
hatásai

Az ideg- és az immunrendszer kapcsolata természetesen 
nem merül ki a központi idegrendszer immunműködés-
re gyakorolt hatásaiban, hiszen a kapcsolat a két entitás 
közt kölcsönös. Ennek kézenfekvő példája a fertőző be-
tegségek során kialakuló láz. Az autoimmun kórképek-
ben, így Sjögren-szindrómában az immunrendszer hatá-
sa a HPA-tengelyre ugyanolyan fontos, mint a központi 
idegrendszer HPA-tengelyen keresztül történő szabá-
lyozó működése. Így tehát egy, a HPA-tengelynél komp-
lexebb rendszer, az immun–hypophyseo–adrenocortica-
lis rendszer képe is kirajzolódik előttünk [34].

A proinflammatoricus citokinek magatartásra gyako-
rolt hatásának eredményeképp alakul ki a betegség-
magatartás. A betegségmagatartás általában fertőző 
 betegségekben alakul ki; vannak kutatások, amelyek a 
Sjögren-szindróma ismert tüneteként jelentkező szelle-
mi fáradtság hátterében is ezt a jelenséget feltételezik 
[35]. A betegségmagatartás gyulladásos mediátorai a 
gyulladt területet beidegző afferens neuronokon keresz-
tül jutnak az agyba [36]. A betegségmagatartás befolyás-
sal van a szociális interakciókra is: immunstresszor (bak-
teriális lipopoliszacharid) hatására a szociális aktivitás 
csökkenését írták le patkányok esetében, amit az előagy-
ban termelt IL1-nek a centrális amygdalára és a stria ter-
minalis dorsolateralis ágymagvára (BNST) kifejtett hatá-
sa váltott ki [37]. 

A citokinek azonban nemcsak immunhatásra jelennek 
meg az agyban, hanem folyamatosan jelen vannak, és 
szerepet játszanak a szinapszisok fiziológiájában és plasz-
ticitásában. Jól mutatja ezt az a megfigyelés, hogy a glia-
sejtek által termelt TNFα konstitutív szabályozó szerepet 
játszik az alfa-amino-3-hidroxi-5-metil-4-izoxazol-pro-
pionsav (AMPA)-receptorok sejtfelszíni kifejeződésében 
hippocampalis neuronokban [38]. A TNF konstitutív 
expressziójáról kiderült, hogy a korábbi vélekedéssel el-
lentétben nem a neuronokban, hanem a microgliasejtek-
ben megy végbe. Ezek a sejtek elengedhetetlenek a fizi-
ológiás szinaptikus funkció kialakulásához és működésé-
hez, és homeosztázisukban nemcsak a TNF, hanem más 
citokinek (például IL34) is fontos szerepet játszanak. 
A microgliának tehát központi szerepe van a citokinek 
központi idegrendszerre, különösen a szinaptikus plasz-
ticitásra gyakorolt hatásának közvetítésében. 

1. táblázat A nyálmirigyek lokális neuroendokrin szabályozásában részt 
vevő molekulák

Acetil-kolin
Noradrenalin

Neuropeptid Y (NPY)
P-anyag

Hisztidin-metionin peptid (PHM)
Acetil-kolin-receptorok

Muszkarinos receptorok (M1 és M3)
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Összefoglalásként elmondható, hogy az ideg- és az 
immunrendszer komplex kölcsönhatásrendszere jellem-
ző pSS-ben. A betegség kialakulásáért felelősnek tartott 
immunológiai mechanizmusok nemcsak szisztémás ha-
tásokkal bírnak, központi idegrendszeri hatásaik is jelen-
tősek. Ezek között a hatások között nem egy a limbicus 
rendszert célozza, ami felelőssé tehető a pSS affektív tü-
neteiért, míg a neuroendokrin működések érintettsége 
inkább a stresszel való megküzdés maladaptív formáiban 
játszhat nagyobb szerepet. A neurobiológiai tényezők 
magyarázatul szolgálhatnak a pszichológiai jelenségek 
részleteire, azonban ezek a komplex jelenségek, amelye-
ket a későbbiekben bemutatunk, nem vezethetők vissza 
egyértelmű idegrendszeri változásokra. 

Depresszió és szorongás

A Sjögren-szindrómában jelentkező pszichés zavarok 
közül a legrégebben ismertek a depresszió és a szorongás 
[39, 40]. A krónikus betegségek a kialakulásukra való te-
kintet nélkül a depresszió rizikófaktorainak számítanak, 
pSS-ben azonban ezt még fokozza a személyiségjegyek 
közt leírt magas neuroticismus is. A pSS szisztematikus 
manifesztációi, a kimerültség és az alvászavar, szintén 
depresszióra hajlamosító tényezők [41, 42].

A depressziós tüneteket mutató pSS-betegek maga-
sabb betegségaktivitással és gyorsult erythrocytasüllye-
dési értékekkel rendelkeznek, gyakoribb köztük a mun-
kanélküliség, általában alacsonyabb iskolai végzettségűek, 
és súlyosabb fájdalmakról számolnak be depresszió nél-
küli társaikhoz képest [43]. A depresszió és a betegség 
viszonyáról azonban megoszlanak a vélemények: van 
olyan szerző, aki arról számol be, hogy pSS-ben és kimu-
tatható autoimmun folyamat nélküli siccaszindrómás be-
tegek közt nincs szignifikáns eltérés a pszichológiai sta-
tusban, és egyik csoport sem különbözik számottevően a 
hozzájuk korban közel álló, egészséges női csoport vá-
laszadóitól [44]. A két csoport közti összehasonlításban 
figyelmet érdemel, hogy míg a szubjektív szárazságérzés 
közel azonos egymáshoz, addig a pSS-ben szenvedő be-
tegek objektív Schirmer-tesztje nagyobb fokú szárazsá-
got mutat, mint az autoimmun folyamat nélküli sicca-
szindrómásoké [45]. 

A betegségben jelentkező depresszió a kognitív funk-
ciókra is hatással van; depresszióban érintett Sjögren-
szindrómás betegek esetében rosszabb a végrehajtó 
funkció, a munkamemória és a verbális memória a nem 
depressziós páciensekhez képest [46]. 

A depresszióval általában együtt vizsgált szorongás a 
pSS gyakori velejárója [43–45, 47], és egyes vizsgálatok 
szerint sűrűbben fordul elő, mint a depresszió [45]. A 
pSS-hez társult szorongás összefügg az αMSH elleni ma-
gas antitestszinttel, ami valószínűsíti a melanokortin-
rendszer diszregulációjának szerepét a szorongás kiala-
kításában [48]. Ezt alátámasztja a tény, hogy a 
melanokortinrendszernek a viselkedésre és az affektív 
állapotokra gyakorolt hatása korábbról is ismert. Egy kí-

nai mintán végzett tanulmány szerint a szorongásra leg-
inkább az oralis egészség és a nyelési zavarok hatnak a 
pSS tünetei közül [43]. A betegségben fellépő szorongás 
természetesen hat a betegek életminőségére is [49]. Szá-
mos vizsgálat történt annak érdekében, hogy megállapít-
sa: tapasztalható-e szorongás a pSS-betegek körében, és 
sikerrel is jártak, hiszen mostanra tudományosan is alátá-
masztott tényként kezelhetjük, hogy pSS-ben nagyobb a 
szorongás kialakulásának valószínűsége; azonban elenyé-
sző olyan jellegű információnk van, hogy mi a szorongás 
tartalma, milyen tényezők váltják ki a betegek életében a 
szorongásos panaszokat. Ennek feltárása új irány lehet a 
Sjögren-szindrómához társult szorongás vizsgálatában.

Stressz és megküzdési stratégiák

Megküzdési (coping) stratégiáknak azokat a viselkedéses 
vagy kognitív (és érzelmi) erőfeszítéseket nevezzük, 
amelyek segítségével az egyén képes megbirkózni a 
stresszt keltő életeseményekkel [50]. A témában 2001-
ben, Svédországban készült átfogó tanulmány leír jó 
 néhány, pSS-ben szenvedő betegekre jellemző szituációs 
megküzdési mintázatot [51]. Kísérletükben megkérték a 
betegeket, hogy oldjanak meg olyan teoretikus helyzete-
ket, melyekben jelen van a pSS-re jellemző valamilyen 
stresszor. A legjelentősebb stresszor – elsősorban azok 
között a betegek között, akiknek volt munkájuk – a szel-
lemi fáradtság volt, amely az esetek nagy részében levert-
séggel, tehetetlenséggel és az izoláció felé tartó tenden-
ciával társult. A szellemi fáradtságot vizsgáló szituációk-
ban a betegek általában „harcos szellemet” mutattak, 
nagyon szerettek volna megküzdeni a helyzetekkel. 
A szerzők a társas támogatás meglétét kimagaslóan fon-
tosnak találták az adaptív megküzdési stratégiák kialakí-
tásához. A szellemi fáradtság a másik három legkimagas-
lóbb értéket mutató stresszorral – a szem, valamint a száj 
szárazságával és az alvászavarokkal –, továbbá minden 
egyéb stresszforrással egyetemben nagyobb mértékben 
befolyásolja a betegek életminőségét, mint az a szakiro-
dalomból kitűnik. A stresszforrások között meg kell em-
lékezni a szociális és a pszichoszociális stresszről is. Ezek 
közt kimagasló helyen van a munkanélküliség, amit sok 
tanulmány kiemel [17, 52, 53], valamint az iskolázottság 
is. Nem kerülheti el a figyelmünket, hogy a betegség 
9 : 1 arányban gyakrabban fordul elő nőknél, valószínű 
tehát, hogy a nők társadalmi helyzete, nehezebb munka-
vállalási esélyei is hozzájárulhatnak a betegek stresszfor-
rásaihoz. A bekezdés elején hivatkozott svéd tanulmány 
azt is kimutatta, hogy a részt vevő betegek átlagosan 
mért stressz-szintje magasabb volt, mint a daganatos be-
tegek esetében mért átlagos adatok. 

Ezt a megfigyelést később is alátámasztották: nemcsak 
a pSS kialakulása előtti egy évben mértek szignifikáns nö-
vekedést a negatív, stresszes életesemények feltárása so-
rán, hanem összességében több negatív életeseményt 
találtak az egész életút vizsgálatakor [54]. Ezek közül a 
leggyakrabban a közeli hozzátartozó (közeli családtag 
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2. táblázat A rendelkezésre álló vizsgálati eredmények a pSS-betegek személyiségéről

Vizsgálat Eszköz Elemszám Eredmények Előfordulás a vizsgálati 
csoportban (n  [%])Személyiségjellemző Mért érték

Malinow és mtsai, 1985* MMPI  30 Hypochondria
Depresszió
Hisztéria

72,3 ± 12,1
70,6 ± 13,9
76,2 ± 14,3

21 (70,0)
14 (46,6)
21 (70,0)

Hietaharju és mtsai, 1990* MMPI  43 Hypochondria
Depresszió
Hisztéria

69,8 ± 11,3
70,7 ± 11,8
65,0 ± 11,2

18 (41,9)
24 (55,8)
10 (23,3)

Karaiskos és mtsai, 2010** EPQ
LOI

103 EPQ, neuroticismus >12
EPQ, psychoticismus >2
Obszesszivitás (LOI) >10

4,41 (2,37; 8,20)
2,89 (1,59; 5,25)
2,78 (1,35; 5,74)

51 (49,5)
46 (44,7)
28 (27,2)

Milic és mtsai, 2019** NEO PI-R 105 Neuroticismus ≥96 3,025 (1,47; 6,21) 54 (48,6)

 * A mért értékek az átlagos T-értéknek felelnek meg, mellettük a szórásértékek vannak feltüntetve.
** A mért értékek esélyhányadosként értelmezendők, mellettük zárójelben a 95%-os konfidenciaintervallum két szélsőértéke szerepel.

EPQ = Eysenck-féle Személyiség-kérdőív; LOI = Leyton Obszesszivitásleltár; MMPI = Minnesota Többfázisú Személyiségleltár; NEO PI-R = 
Felülvizsgált NEO Személyiségleltár; pSS = primer Sjögren-szindróma

vagy házastárs) volt a legnagyobb distresszforrás pSS-be-
tegek esetében egészséges és beteg (lymphomában szen-
vedő) kontrollcsoporttal való összehasonlítás után. A 
stressz fokozott jelentőségű a neurobiológiai alapok 
című részben  ismertetett neuroimmunológiai szabályo-
zás tükrében is. 

A pSS-betegek premorbid megküzdési stratégiáit 
elemző vizsgálat olyan maladaptív stratégiákat talált, 
mint a tagadás (a valóság elutasítása), mentális és viselke-
déses hasítás (megnövekedett tartózkodás az emocioná-
lis distressztől, az olyan célra irányuló erőfeszítések ha-
nyagolása, amelyek a stresszorral kapcsolatban állnak), 
valamint az érzelmek helyettesítése, más területeken való 
kitöltése (a hasítással együtt járó stratégia, a stresszorral 
kapcsolatos érzelmektől való megszabadulás) [54]. Ez a 
megküzdési mintázat elsősorban a személyiségvonások-
kal függ össze, nem annyira a betegség lefolyásával, így 
arra következtethetünk belőle, hogy a pSS-betegek 
 rendelkeznek karakterisztikus személyiségjellemzőkkel 
[17]. 

Személyiség

Mint az előzőekből kitűnik, a személyiség szerepe nem 
kerülhető meg a pSS pszichológiai vonatkozásainak tár-
gyalása során. A Sjögren-szindrómára jellemző személyi-
ségszerkezetet vizsgáló kutatások közül az egyik első az 
MMPI segítségével kimutatta, hogy pSS-betegek közt 
növekedés tapasztalható a hypochondria (Hs), a hisztéria 
(Hy) és a depresszió (D) klinikai alskálákon. Ez a mintá-
zat megfelel az ún. V típusú konverziónak, amelyet ösz-
szefüggésbe hoztak pszichogén fájdalommal is [55], és 
általában olyan szomatizációs vagy konverziós képet je-
löl, amelyben dysphoriás tünetek figyelhetők meg [56]. 
Később megerősítették ennek a három alskálának a kiug-
ró értékét finn mintán is pSS-ben [57], azonban míg 
Malinow és mtsai a három jellemző skála közül a hypo-

chondriát és a hisztériát találták hangsúlyosnak [39], ad-
dig Hietaharju és csoportja a depressziónak tulajdonít 
nagyobb jelentőséget [57]. A két kutatás eredményei 
azonban így is 77%-ban megegyeznek.

A pSS-re jellemző személyiséget vizsgálták az 
 Eysenck-féle Személyiség-kérdőívvel (EPQ) is. Ennek 
eredményeképpen pSS-re jellemző személyiségvonásnak 
mutatkozott a psychoticismus  és a neuroticismus. 
Ugyanezen vizsgálat az obszesszivitást is a pSS korrelá-
tumának mutatta (LOI); a hypochondria mint pszicho-
patológiai tényező szerepét ez pedig megerősítette, ami-
ből a szerzők arra következtetnek, hogy a betegség 
kialakulásában nagy szerepet játszanak a premorbid sze-
mélyiségjellemzők [48]. Egy közelmúltban megjelent 
szerb tanulmány megerősíti a magas neuroticismusérté-
ket pSS-ben ötfaktoros modellben (NEO PI-R) történt 
vizsgálatok alapján; ezenfelül beszámol csökkent extro-
verzió- és barátságosságértékekről. A szerzők leírják, 
hogy a pSS-re jellemző személyiségvonások hasonlósá-
got mutatnak a rheumatoid arthritises betegekéivel. 
Mindezek alapján elmondható, hogy a Sjögren-szindró-
mára jellemző személyiségképről az adatok meglehető-
sen hiányosak, de a rendelkezésre álló eredmények biz-
tatóak arra nézve, hogy valószínűleg vannak olyan 
személyiségjegyek, amelyek jellemzőek erre a betegség-
re, és módosítják annak kialakulását, lefolyását (2. táblá-
zat). 

Kognitív funkciók

Bár a jelen dolgozat kereteit meghaladja a pSS és a kog-
nitív funkciók kapcsolatának részletes ismertetése, a be-
tegségben való jelentős szerepük miatt néhány szót ejte-
nünk kell ezekről is. A jellemző tünetek közül a szellemi 
fáradtság [58], a fájdalom [46] és a depresszió [59] mind 
összefüggenek a kognitív működés zavaraival. A leggya-
koribb és legfontosabb ilyen természetű elváltozás a vég-
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rehajtó funkciók zavara: ez az életvitelt is megnehezíti, 
zavarja a munkavégzést és a napi feladatok ellátását. Így 
nemcsak önmagában jelent problémát, hanem visszahat 
a pszichoszociális tényezőkre is. Fontos zavar továbbá a 
verbális memória diszfunkciója; ezzel kapcsolatban érde-
kes megfigyelés, hogy a depresszióval korrelációban for-
dul elő pSS-ben [46]. A kognitív tünet kialakulhat a de-
presszió következményeképpen, de az is elképzelhető, 
hogy az agyi immunhatások folyományaképp jelentkezik 
mindkét tünet. 

A betegségre vonatkozó kogníciók szerepe nagyon 
fontos a betegek életminőségének alakulása szempontjá-
ból. Szoros összefüggést mutattak ki a fizikai tünetek, a 
fájdalom katasztrofizálása és a negatív betegségértékelés 
között, amiből kitűnik, hogy a betegségre irányuló kog-
nitív tartalmak jelentősen befolyásolják a pSS-betegek 
állapotát [60]. A betegségtudat jelentősebben befolyá-
solja a betegek életminőségét pSS-ben, mint más auto-
immun betegségek (rheumatoid arthritis, szisztémás lu-
pus erythematosus) esetében [61]. Ebből kifolyólag a 
Sjögren-betegek pszichoedukációja, terápiába való bevo-
nása (különös tekintettel a kognitív viselkedésterápiára) 
több mint indokolt.

Egyéb pszichológiai tünetek

A pSS-ben jelentkező tünetek esetében sokszor nehéz 
megkülönböztetni, hogy biológiai vagy pszichológiai za-
varról van-e szó, vagy éppen annyira komplex maga a 
jelenség, hogy több manifesztációs szintet is magában 
foglal. Az egyik ilyen tünet a szexualitás zavara, mely 
visszavezethető egyrészt a betegség részeként jelentkező 
vaginalis szárazságra, másrészt van mögötte pszichés 
komponens is. Egy 2017. évi felmérés szerint a pSS-ben 
szenvedő nőbetegek szignifikánsan elégedetlenebbek 
szexuális aktivitásukkal, mint egészséges társaik [62]. Ez 
a jelenség valószínűleg egy olyan biológiai háttérrel is 
rendelkező pszichoszexuális zavar, melynek patogenezi-
se, hatása a női identitásra és a pszichoszociális állapotra 
nem ismert, felderítése értékes eredmény lehet a betegek 
gyógyítása szempontjából. 

Egy másik összetett, több jelenségszinten megnyilvá-
nuló tünet a szellemi fáradtság. A szellemi fáradtságról 
már ejtettünk szót a közlemény több pontján; ez a tünet 
teszi próbára a leginkább a betegek megküzdési viselke-
dését, és a legtöbb életvitelbeli kihívást okozza a beteg-
ségben (munkavégzés, napi feladatok), ami az életminő-
ség fontos meghatározójává teszi. A betegek közül sokan 
ezt érzik betegségük legkínzóbb tünetének. Kezelésére 
nincs egyértelmű konszenzus, a szakirodalom a fáradtság 
leküzdésére szolgáló gyakorlatok tanítását, ilyen irányú 
tanácsadást ajánl a tünet enyhítésére [63]. Ebben az 
esetben is nagyon fontos a beteg aktív részvétele a beteg-
ségével való küzdelemben, felelősségvállalása a gyógyu-
lás érdekében. 

A betegség pszichológiájában fontos szerepet játszik a 
testkép és annak zavara is, hiszen a betegség olyan mor-

fológiai és funkcionális változásokkal jár, amelyek hatás-
sal vannak a testhez való viszonyra. Ebben a témában 
meglehetősen kevés információ áll rendelkezésre; egy 
közelmúltban (2020) megjelent tanulmány arra hívja fel 
a figyelmet, hogy a Sjögren-szindrómához társuló test-
képzavart a leginkább a betegség aktivitása, az oralis 
egészség és a betegséggel együtt fellépő szorongás hatá-
rozza meg. Ezen tünetek jelenlétében a beteget kezelő 
egészségügyi dolgozóknak figyelemmel kell lenniük a 
beteg lehetséges testképzavarára és annak kezelésére. 

Napjaink egészségpszichológiai kutatásainak egyik 
céltáblájává vált az életminőségnek és a betegségek élet-
minőségre gyakorolt hatásainak vizsgálata. A pSS eseté-
ben is számos kutatás zajlott és zajlik napjainkban is an-
nak érdekében, hogy feltárják a betegség következmé-
nyeit az életminőség vonatkozásában. Néhány ered-
ményt már korábban is említettünk, így a betegség 
munkavégzésre gyakorolt hatását nem lehet eléggé 
hangsúlyozni a betegek szociodemográfiai tényezői kö-
zött, és a női nem mint rizikófaktor felveti a férfiak és 
nők helyzetét a társadalomban, ami a nőbetegek eseté-
ben életminőséget meghatározó faktor. Holland mintán 
végzett kutatás során a Sjögren-szindrómás betegek 
83%-a számolt be alacsonyabb életminőségről a populá-
ció átlagához képest. A kutatás eredményei értelmében a 
csökkent életminőség prediktorai a szellemi fáradtság, a 
tendomyalgia, az ízületi érintettség, a mesterséges nyál 
használata, antidepresszánsok szedése, valamilyen ko-
morbiditás, a férfinem és a mozgáskorlátozottság kritéri-
umainak való megfelelés voltak [64]. Egy kínai mintán 
történt vizsgálat a fájdalom és a szellemi fáradtság jelen-
tőségére hívja fel a figyelmet [65]. A betegek életminő-
sége olyan tényező, amelynek mérlegelése sokszor ne-
héz, és nagy erőfeszítést kíván, de fontos feladat a terápi-
ás stratégia kialakításakor, különösen olyan komplex be-
tegségek esetében, mint a Sjögren-szindróma. Éppen 
ezért a pSS életminőségre gyakorolt hatását vizsgáló ku-
tatások végzése, illetve az egészségügyi szakdolgozók 
ilyen irányú ismerete egyaránt nagy jelentőségű. 

Megbeszélés, következtetések

A pSS olyan komplex, szerteágazó patogenetikai fakto-
rokkal és tünetekkel bíró kórkép, amelyben fontos szerep 
jut a pszichológiai tényezőknek. Láthattuk, hogy mind 
az affektív, mind a kognitív, mind a viselkedéses dimen-
zió érintett a betegségben. Bár sok adat áll rendelkezé-
sünkre a pSS pszichológiájáról, sok olyan területe is van 
a témának, amely még feltárásra vár. Ilyen például sok 
lelki tényező elhelyezése a betegség kialakulásának ok-
sági modelljében. Erre nézve vannak biztató eredmé-
nyek, mint a fentiekben idézett, Karaiskos és mtsai által 
készített két tanulmány a megküzdési módszerekről [54] 
és a személyiségről [48], amelyek feltárnak olyan ténye-
zőket, amelyek a betegségre prediszponálnak; ilyen ered-
ményekből azonban még sokra van szükség, hogy a be-
tegség testi-lelki működését az oksági összefüggésekkel 
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rendszerben láthassuk. A leírt és még kimutatásra váró 
tényezők komplex rendszere arra enged következtetni, 
hogy bonyolult, körkörös szabályozási viszonyok, a be-
tegséget meghatározó tényezők előre- és visszacsatolása-
inak hálózata alakítja ki a pSS klinikai képét. Ez az össze-
tettség megkívánja a cirkuláris okság szerinti gondolko-
dást a betegség kutatásában, kezelésében és megértés-
ében, hiszen ez a rendszerszemléletű gondolkodásmód 
segíti a pSS-ről alkotott összetett, árnyalt kép kialakí-
tását.

A lelki, pszichológiai tényezők mellett a Sjögren-
szindróma fontos meghatározói a társadalmi, szociális és 
pszichoszociális vonatkozások. Ezek között kiemelkedik 
a munkanélküliség, valamint a betegség munkavégzésre 
gyakorolt hatása (elsősorban a szellemi fáradtság követ-
keztében), valamint a női nem, ezáltal a nők társadalmi 
helyzete, a nők és férfiak helyzete a társadalomban. Ezek 
mind olyan szociális stresszorok, amelyek módosíthatják 
a betegség kialakulását, lefolyását.

A kutatások fontos további iránya a differenciáltabb, 
betegségspecifikusabb vizsgálatok elvégzése. Sok pszi-
chológiai tünet (például szorongás, depresszió, életmi-
nőség) kimutathatóan jelen van a krónikus betegek éle-
tében. Vannak olyan személyiségjellemzők is, amelyek 
jellemzőek krónikus betegségekben. Ezek meglétét már 
alátámasztották, a következő lépésként az egy szinttel 
mélyebben meghúzódó, az egyes betegségekre jellemző 
mintázatok feltárásának kell következnie. Ez lehet egy-
részt a lelki tényezők mértéke, energiaszintje egyes be-
tegségekben, másrészt az azokat kialakító, specifikus té-
nyezők meghatározása, feltárása. Ehhez hozzátartozik, 
hogy ne csak a pszichológiai tényezők szerepeljenek a 
tanulmányok témáiként, hanem a pszichológiai műkö-
désmódok, pszichodinamizmusok is. Ezek az informáci-
ók értékesek lehetnek a gyógyítás szempontjából. Itt je-
gyezzük meg, hogy munkacsoportunk jelenleg egy ilyen 
átfogó vizsgálaton dolgozik, amely a fent hivatkozott 
jelenségeknek a Sjögren-szindrómára jellemző kiváltó 
okait kutatja nagy betegmintán.

A leírtak alapján Sjögren-szindrómában is igazolódni 
látszik az Engel által javasolt és az Egészségügyi Világ-
szervezet által alkalmazott biopszichoszociális egészség-
modell [66]. A Sjögren-szindróma látványosan illesz-
kedik ebbe a modellbe, a biológiai, pszichológiai és 
pszichoszociális/szociális tényezők gazdag kölcsönha-
tásrendszerében értelmezhető betegség képét mutatja. 
Ennek a rendszernek a megismeréséhez olyan longitudi-
nális vizsgálatok elvégzésére lenne szükség, amelyek fel-
tárják az egészségdimenziók közti komplex relációkat. 
Ez az egészségmodell napjainkra kibővült egy újabb té-
nyezővel, a spiritualitással, így biopszichoszociospirituá-
lis modellről beszélhetünk [67, 68]. A Sjögren-szindró-
mára jellemző lelki jellegzetességek terén végzett 
vizsgálatok egyik hiányossága, hogy nem történt olyan 
kutatás, amely a pSS-betegek spiritualitását veszi górcső 
alá. Ez lehet a pSS pszichológiai kutatásának egy új irá-
nya.

Következtetésként levonhatjuk továbbá, hogy a bio-
pszichoszociális/biopszichoszociospirituális szemlélet a 
betegellátásban is fontos, hiszen ezen tényezők figyelem-
bevételével a gyógyítás során a betegek teljesebb, átfo-
góbb egészséghez, életminőséghez juthatnak. Ennek 
érdekében az első gyakorlati lépés lehet egy olyan bio-
pszichoszociospirituális leltárkérdőív elkészítése, amely 
segítséget nyújt az egészségügyi szakdolgozóknak a be-
teg problémáiról széleskörűen tájékozódni. Emellett a 
pSS-betegek gyógyításában részt vevők szemléletének 
tágítása, a pszichés, szociális, esetleges spirituális ténye-
zőkre való figyelemfelhívás is jó irány lehet a betegek jól-
léte felé. A fent említett egészségmodell egyik ismérve az 
intencionalitás, azaz a beteg akaratlagos részvétele saját 
gyógyításában, gyógyulásában. A pszichés zavarok, pszi-
chopatológiai tünetek kezelésére rendelkezésre állnak 
terápiás megoldások, amelyeket a betegek igénybe ve-
hetnek saját gyógyulásuk érdekében. Ezért nemcsak a 
professzionális személyzet, hanem a betegek oktatása, 
pszichoedukációja is fontos a pSS-sel való küzdelemben.

A primer Sjögren-szindróma komplex betegség, ame-
lyet sok pszichológiai tényező befolyásol, így a szakem-
berek és a betegek részéről is fontos a betegség lelki hát-
terének figyelembevétele, hogy így átfogóbb egészségél-
ményben lehessen része annak, aki ebben a betegségben 
szenved.

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

Szerzői munkamegosztás: V. M. L.: A szakirodalom átte-
kintése, a kézirat elkészítése, a táblázatok szerkesztése. 
Sz. A.: A kézirat javítása, a klinikai adatok ellenőrzése, 
hozzáadása. B. A.: A téma kiválasztása, a kézirat javítása, 
a pszichológiai adatok ellenőrzése, hozzáadása. A cikk 
végleges változatát valamennyi szerző elolvasta és jóvá-
hagyta.

Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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