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JAK gatlas alopecia areataban

JAK inhibitors in alopecia areata
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OSSZEFOGLALAS

A Borgyogyadszati és Venerologiai Szemle 2021-ben mar
foglalkozott az alopecia areataval Csernus Adriana Evelin
és Gyulai Rolland, illetve 2024-ben a hajhullas témakérrel
Friedman-Cserhalmi Péter és Németh Krisztian szerzok cik-
kein keresztiil, igy azokra épitve, de fokuszalva az utobbi 5 év
tudomanyos és klinikai elorehaladdsaira, kivanjuk az alope-
cia areata kialakulasat és terapids lehetoségeit bemutatni.
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SUMMARY

Following the review articles on alopecia published in Bor-
gyogydszati és Venerologiai Szemle by Csernus and Gyulai
in 2021 and by Friedman-Cserhalmi and Németh in 2024,
we present here the latest knowledge on the development
and treatment of alopecia areata.
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Az alopecia arcata (AA) barmely korban jelentkez-
het, 2-3%-0s valoszinliséggel az élettartam alatt, mellyel
a 2. leggyakoribb formaja a nem hegesedd alopeciaknak
az androgén alopecia utan. Leggyakrabban a 15-29 éves
korosztalyban fordul eld, de megjelenhet gyermekkorban
éppugy, mint 60 év felett, férfiakban és nékben egyenld
aranyban (1-3).

Meta-analizisek eredményei arra utalnak, hogy a be-
tegség gyakrabban fordul el6 olyanoknal, akiknél atopias
dermatitis (AD) vagy egyéb autoimmun betegségek ismer-
tek, els@sorban pajzsmirigy problémaval, D-vitamin hiany-
nyal vagy anaemia perniciosaval tarsulva (4, 5).

Lefolyasat tekintve 40-70%-ban 1 éven beliil spontan
visszané a haj, bar kevesebb mint 10%-ban, de teljes haj-
vesztéshez is vezethet. Jelen tudasunk szerint sem klinikai
jelek, sem mérheté biomarkerek nem ismertek mely alap-
jén egyértelmiien meg tudnank josolni melyik beteg melyik
csoportba fog tartozni, de azoknal, akiknél ismert pozitiv
csaladi anamnézis, korai kezdet, els6 megjelenéskor észlelt
nagy kiterjedés, a terapia elkezdése 1 éven tal torténik, to-
vabba tarsuld autoimmun betegsége van, vagy kdromérin-
tettség azoknal a progndzis nem kedvezo (3, 6, 7).

Hatasa az életmindségre megkérdjelezhetetlen, melyet
sulyozottan befolyasol a feji érintettség, az életkorban valo
korai megjelenés és annak gyorsan progredialdé formaja.
Bar az dsszehasonlitas ellenére, mely a pikkelysomorben
vagy AD-ben szenvedd betegek esetében mért DLQI ér-
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tékhez képest, AA esetében a vizsgalt betegcsoportok at-
lagos DLQI értékét alacsonyabbnak talalta (6,3 szemben
10,5 illetve 11,2-vel), 1ényeges kiemelniink, hogy jelentds
szamu beteg DLQI értéke 10 feletti volt, szamos esetben
akar a 15-6t is meghaladva (8).

Az AA kialakulasanak hatterében allo
lehetséges okok

A pilosebaceous egység (PSU) koriil egészséges koriil-
mények kozott is jelents szamban halmozodnak fel kiilon-
b6z6 immunsejtek, melynek pontos szerepe mai napig nem
ismert. Ez a megfigyelés vezetett az un. PSU immunprivilé-
gium fogalom bevezetéséhez, utalva arra, hogy a kdzponti
idegrendszerhez és a szemhez hasonléan a PSU is immuno-
logiailag kitiintetett szereppel bir, mely egy fokozott védett-
séghez vezet (9). Feltételezések szerint ezt egy oda-vissza
érvényesiild kolcsonds kommunikacio alakitja ki a PSU és
az immunsejtek kozott: az immunsejtek megvédik a hajat
¢és biztositjak novekedését, védelmet nyujthatnak a PSU-
mirobiomjaval szemben, mig a PSU a termelt fehérjék és a
faggymirigy zsirjain keresztiil hozzajarul a hajban gazdag
bérteriiletek jellegzetes immunsajatossagaihoz, melynek
részleteit és betegségszintii értelmezését korabbi kdzlemé-
nyeinkben ismertettiink (10). Az AA esetében ezen PSU és
immunsejtek k6zotti kommunikacid valik patoldgiassa, az
anagén fazisban levd hajfollikulusok also részét érintve.
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Szamos elmélet sziiletett arra vonatkozdan, hogy mi
vezethet a PSU also részén levé sejtek, kiillondsen az ott
levé melanocitak, fokozott MHC expressziojahoz és az az-
zal jaro (auto-) antigének prezentalasahoz, melyek koziil
logikus, de nem bizonyitott faktorként virusok (pl. EBV,
CMYV, vagy COVID-19 fertézés), szerepe vetddik fel leg-
tobbszor, hisz az antigének MHC-I -en keresztiil t6rténd
bemutatasa jellegzetesen a virusok elleni, interefon-gam-
ma (IFN-y) medialta immunvalaszban kap szerepet (11).
Egyéb tényez6k, mint emocionalis stressz, nyomelem-
(cink, szelén), folsav-, D-vitamin hiany is szerepelhet
triggerként, amely igy vezethet az anagén fazisban 1évo
hajfollikulus immunprivilégiumanak elvesztéséhez és a

Ugyanakkor az immunsejtek sem ,.artatlanok™, melyet
genetikai vizsgalatok is megerGsitettek, azonositva olyan
génekben vald eltéréseket, in. SNP-ket (single nucleotide
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polymorphism), AA-ban szenvedd betegek esetén, melyek
kapcsolatban vannak az A A kialakulasaban kulcsszerepld ter-
mészetes 016 sejtek aktivalodasaval (13), vagy a regulatorikus
T-sejtek miikodésével. Ugyanakkor adatok szdlnak amellett
is, hogy érintve vannak a Thl, a Th17 sejtek éppugy, mint a
plazmacytoid dendritikus sejtek és a hizosejtek (14-19).

Ahogy irtuk, a kulcscitokinnek az IFN-y-t tartjuk az
AA kialakulasaban, de kiilonb6z6 interleukinok, mint IL-
2, IL-7, IL-15 is szerepet kaphatnak, melyek a Janus kinaz
(JAK) receptort €s ezzel a STAT utvonalat képesek akti-
valni. Ezek a molekularis szintii valtozasok szamos gyul-
ladashoz kapcsolt gén kifejez6dését és az altaluk kodolt
fehérjék szintjét képes befolyasolni, mely vezet a szortii-
sz6 homeosztazisanak felborulasahoz (20, 21).

A koros sejtszintli kapcsolatok alapos megismerése és
a hattérben all6 antigének ¢és antitestek pontos azonositasa
ugyanakkor még varat magara (1. abra).
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1. abra
Alopecia areata patogenezise. Az abra Bertolini és munkatarsai kozleményében megjelent abra alapjan késziilt,
annak modositasaval (11)



2025.101.2. 98-105.

Klasszifikacio

Az altalunk is hasznalt némenklatira a foltos alope-
ciat, az alopecia totalist (AT) és alopecia univerzalist (AU)
kiilonbozteti meg, mig a kiterjedés szazalékos mértékét a
Severity of Alopecia Tool (SALT) mérdszamot kiszamolva
hatarozzuk meg (22). Ugyanakkor a kdzelmultban felvetet-
ték, hogy az AT és az AU szétvalasztasa sziikségtelen (23).
Sokkal fontosabb Iehet, hogy a klasszifikacioban a megje-
lenés klinikai leirasa helyett a kialakulas gyorsasaga (mint
rapidan progredialo), kiterjedése (mint diffuz), illetve loka-
lizacidja kapjon hangsulyt (Topography-based AA Severity
Tool (TOAST)), melyet alatamaszt példaul az a megfigye-
1¢s is, hogy a temporalis régiot érintd AA progndzisa sokkal
rosszabb (24).

Els6sorban az egyre reménytelibb kezelési lehetdsé-
geknek kdszonhetéen tovabbi szempontként jelent meg az
is, hogy a haj visszanovésének gyorsasagat és jellegét is
megjelenitsiik a klasszifikacioban, mint példaul diffaz, ir-
regularis, marginalis vagy targetoid (25).

A tiinetek kovetése, illetve a kiilonb6zé vizsgalatok
egységesitése ¢s Osszehasonlithatésaga miatt tovabbi pon-
tozasi rendszert is javasolnak, mint az AA Investigator
Global Assessment (AA-IGATM) a Scalp Hair Assess-

ment (PRO), vagy az ,,AA Disease Severity Scale”-t is,
mely utébbiban harom stlyossagi fokozat és négy tovab-
bi klinikai jellemzd kap figyelmet, mint a szemoldok, a
szemhéj érintettsége, a kezelésre adott valasz, valamint a
tiinetek pszichés hatasa (26).

Diagnozis

Ahogy a bevezetben irtuk, a gyulladas a mélyben, a
PSU also részét érintve zajlik, ami magyarazza, hogy miért
nem latunk hyperaemiat az érintett borteriiletet vizsgalva,
miért nem vezet hegesedéshez, tovabba ez megmagyaraz-
za a hajvesztés reverzibilitasat is. Mivel a hajképz6déshez
sziikséges Ossejtek a PSU kozepe tajan, a faggytmirigy
kapcsolodasa kortil talalhatoak, az AA-ra jellemzd szoveti
gyulladas felett, igy jo eséllyel Gjra képes kialakulni egy
ép PSU a gyulladas szanalddasat kovetéen. Ezen ismere-
tek alapjan az AA a reverzibilis alopeciak kz¢é sorolando,
mely nem jar hegesedéssel.

Klinikai vizsgalat soran elengedhetetlen a dermatosz-
kop hasznalata, mellyel sarga (84%-ban) vagy fekete pon-
tokat (48%-ban), téredezett (9,5%-ban), vellus (62%), rit-
kabb hajszalakat lathatunk. A sarga pontok és a vellus haj
leginkabb AU-ban jellemz6 (27) (2. dbra).

2. dbra
Dermatoszkdopos kép alopecia universalisban szenvedd beteg fejborérdl.
A vellus hajszalak mellett elvétve sarga pontok is lathatdéak
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Light-pull teszt soran tobb régioban vizsgalva, ha egy
koteg hajat az 1. és II. ujj kozott megfogva, enyhén meg-
huzva, tobb mint 6 hajszal marad az ujjak kozott, akkor a
teszt pozitivnak értékelendo.

A szovettani vizsgalat olyan esetekben indokolt, ami-
kor a klinikai vizsgalat eredménye nem egyértelmii. Ilyen-
kor, mint minden esetben, ha hajas bort vizsgalunk, éppugy
horizontalis, mint vertikalis metszési sikokban is vizsgalni
kell a szovetmintat, mely soran szembetiing a fentebb rész-
letezett lokalizacioja a gyulladasnak a PSU koriil. Korai,
progressziv (akut, illetve szubakut) szakaszban peribulba-
ris mononuclearis sejtinfitracid, nagyobb szamu katagén
¢és telogén haj, nagyobb szamu miniatiirizalt follikulus
jellemzi a szovettani képet. Kronikus fazisban a hajszalak
jelentds része katagén és telogén fazisban van, szamos mi-
niatiirizalt hajszal lathato (28).

Kezelési lehetéségek

Tekintve, hogy az AA kezelésében a kivaltdé okot nem
ismerjiik, igy annak megsziintetése, egyenlore nem jelent
terapias célpontot, ugyanakkor a gyulladas szanalasa és
ezen keresztiil a tiinetek javitasara vonatkozoan csaknem
valamennyi ismert gyulladascsokkentd kezeléssel tortént
probalkozas tobb kevesebb sikerrel (29).

Helyi kezelések

Helyi kezelésekkel 50% Kkiterjedés alatt probalkoz-
hatunk, potens kortikoszteroid krém vagy intralézionalis
triamcinolon dermojet infiltracié (40 mg/hét) formajaban.
A calcineurin inhibitorok hatdsossaga valtoz6. 50% kiter-
jedést eléro skalp érintettség esetén jo hatékonysagrol sza-
moltak be kontakt immunterapiaval: irritald, szenzibiliza-
16 agensek alkalmazasaval, mint a dibutylester (SADBE),
diphenylcycloproperone (DPCP) kezelések.

Egyes esetekben a fényterapia (fotokemoterapia: PUVA),
vagy a narrow-band UVB kezelés és a 308 nm UVB excimer
laser is hatékony lehet. Az 5% minoxidil krém, oldat, vagy
hab formajaban szintén része a terapias lehetdségeknek kis
kiterjedés esetén (30, 31).

A helyi JAK-gatlok a szemoldok és szempillak teriileté-
nek kezelésére lehetnek alkalmasak (2%-os tofacitinib krém,

0,6%-o0s ruxolitinib krémet naponta kétszer), a fejbéron, na-
gyobb kiterjedés esetén nem bizonyultak effektivnek (32, 33).

Szisztémas kezelések

Ahogy szamos gyulladasos bérbetegségben, AA-ban is
egyre inkabb el6térbe keriil a ,,hit early, hit hard” szemlélet
a ,,wait and see”-vel szemben, ami nem csak a minél ko-
rabbi, de az erésebb szisztémas kezelést is jelenti, tovabba
a kiterjedés mértéke is gyakran jelentOs korlatjat képezi a
topikalis készitmények alkalmazasanak.

A szisztémas terapias készitmények egy része régebb
ota elérhetd (1. tablazat), mig mas szerek annak a tudoma-
nyos eldretorésnek lettek az eredményei, melyhez a kii-
16nb6z6 gyulladasos Gtvonalak alaposabb megismerése, a
JAK/STAT szignalizacid feltérképezése és annak szerepé-
nek megerdsitése vezetett az AA-ban.

Szisztémads corticosteroid (CS)

A lokésterapidban alkalmazott szisztémas methylpred-
nisolon kezelés, mint minden nem fert6z6 gyulladas esetén,
AA-ban is konnyen elérhetd, koltséghatékony és viszony-
lag gyors hatasu, mely mellett az ismert mellékhatasait nem
szabad figyelmen kiviil hagyni. Alkalmazasat tekintve, ta-
lan a legfontosabb megfigyelés, hogy minél hamarabb kez-
dik el alkalmazni a tiinetek megjelenését kovetéen annal
hatékonyabb (34).

Egyéb immunszupresszansok

Cyclosporin alkalmazasa mellett kedvez6 eredményeket
értek el. 344 beteg adataira épité meta-analizis a betegek
66%-ban talalt javulast cyclosporin alkalmazasa mellett,
mely érték 78% volt a cyclosporint szisztémas szteroiddal
egyiitt kapok korében (35).

Egy, a methotrexat kezelést vizsgalé meta-analizis, 29
tanulmanyt elemezve, arra a kdvetkeztetésre jutott, hogy
1 éven beliil a betegek 63%-anak haja érdemben nétt visz-
sza, 36%-ban pedig teljesen, bar a bevont vizsgalatok sok
szempontbol eltértek (36).

Azathioprine alkalmazasa mellett is kedvezd eredmé-
nyekrdl szamoltak be — 6 honapos kezelést kdvetden a 20

Szisztémas gyégyszer

Adagolas

Szisztémas corticosteroid (CS)

13 éves kortol, 0.4-0.6 mg/kg/nap fokozatos csokkentéssel, tobb mint 12 hétig
(vagy heti 2 nap heteken at)

kombinalva

Cyclosoprin A felnétt, 3-5 mg/kg/nap, 2-12 (36) honapig — legjobb CS-al kombinalva
13 éves kortol, gyermek esetén 0,4 mg/kg/hét, felndtt esetén
Methotrexat 15-25 mg hetente — legjobb CS-al kombinalva
Azathioprine 0,5-1 mg/kg/nap dozisrol felépitve 2-3 mg/kg/nap dozisra — legjobb CS-al

1. tablazat
Szisztémas kezelések javasolt dozisa
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fos vizsgalt csoportban atlagosan szamitott 72%-os haj-
hiany 33%-ra csokkent (37).

Az irodalomban talalni még kedvez6 eredményeket kis
betegszamu csoportokrol, ahol antihisztamin (38), illetve
simvastatin/ezetimibe kezelést talaltak kedvezének (39).

Biologiai kezelések

A bérgyogyaszatban hasznalatos biologiai kezelések ko-
ziil, sem az IL-4 receptor elleni (dupilumab 10%-ban volt
hatasos) sem pedig az IL-17A elleni antitestek (secukinu-
mab) alkalmazasa nem vezetett érdemi javulashoz a placebo
csoporthoz képest klinikai vizsgalatokban a reményekkel ke-
csegtetd egy-egy sikeres esetbemutatas ellenére, mint ahogy
az rekombinans IL-2 aldesleukin vagy a foszfodiészteraz 4
gatld apremilast sem. Ezen hipotézis vezérelt klinikai vizs-
galatok (az AA gyakrabban fordul elé AD-val egyiitt, illetve
Th17 sejtek az AA-ban is megtalalhatoak) a sikertelenségiik
ellenére is fontos adatokat szolgaltattak arra vonatkozdan,
hogy az AA kezelésében sem a Th2 vélasz, sem az IL-17
citokin befolyasolasa nem jelent megoldast szemben az AD-
vel vagy a psoriasissal. Szintén ravilagitott arra, hogy felté-
telezhetGen tovabbi subklasszifikaciot is igényel az AA, nem
csak a tiinetek megjelenését tekintve, hanem a komorbidita-
sokat €s ezidaig fel nem ismert sejtes eltéréseket is figyelem-
be véve. Kiilondsen az AD-ban is szenvedd AA-s betegek

képeznek jol azonosithatd csoportot tovabbi vizsgalatokhoz,
akikrdl sikeres esetbemutatasok szamolnak be dupilumab al-
kalmazasaval, szemben a mas betegcsoportokban megfigyelt
akar paradox aktivalodasaval az AA-s tiineteknek (40).

JAK gatlok

A JAK-inhibitoroknak, mint relativ széles spektrumu,
nem-specifikus, anti-inflammatorikus hatast gyogyszerek-
nek, szdmos ponton lehetnek kedvezd hatasai, mint példaul
fokozodik a follikulus dssejteinek proliferacioja, a vascu-
laris endothelialis grow faktor termelddése felszabalyozo-
dik, mellyel érképzddés indukalodik, csokken a T-sejtek,
mint a Th17 sejtek szama, Th1 — Th2 differenciacio ko-
vetkezik be, csokken a dendritikus és NK sejtek aktivitasa
és szama, valamint csdkken a makrofag aktivacio is (41).
Tovabbi hatasmechanizmusok és farmakoldgiai sajatossa-
gok tekintetében ezen szam egyéb kozleményeire utalunk.

JAK gatlék alkalmazasa alopecia areataban

A European Medicines Agency (EMA) és a U.S. Food
and Drug Administration (FDA) altal engedélyezett JAK
gatlok AA-ban a cikk irasakor, a baricitinib és ritleciti-
nib, igy azok alkalmazasat tamogat6 adatokat mutatjuk be
a kovetkezokben. Tekintve, ugyanakkor az elérheté JAK

.

3. a, bdbra
12 hoénap baricitinib kezelést kdveté eredmény
a) kezelés el6tt, b) 12 honap JAK gatlo kezelés utan
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gatlok egyre névekvé szamat, bizunk benne, hogy ez a lis-
ta és a sikeres kezelési ratarol szolo kozlemények szama
rovid id6n beliil boviilni fog.

Baricitinib (JAK 1/2)

Az elséként EMA engedélyt kapott JAK-gatlo AA ese-
tében, a baricitinib volt, amely AA-s felndttek 50% kiterje-
dést elérd alopéciaja esetén alkalmazhatd. 1200, silyosan
érintett (SALT >50) AA beteg bevonasaval tortént vizsga-
latban (BRAVE-AA1 and BRAVE-AA?2), 36 hét elteltével
4 mg/nap dozisban alkalmazott baricitinib mellett a 20-as
SALT értéket a betegek 38,8%-a érte el, mig ha azt 2 mg/
nap dozisban kaptak akkor 22,8%-uk, szemben a placebo
csoportban mért 6,2%-kal (42).

A 3. abran 12 honap baricitinib kezelést kévetden elért
jelentés eredmény lathatd 16 éves betegilinkon (3. a, b abra).
Fontos megjegyezni, hogy sajnos ilyen foku siker nem min-
den esetben érhetd el JAK inhibitorokkal sem.

Ritlecitinib (JAK3/TEC)

A ritlecitinib is EMA engedéllyel bir, 12 évet betoltott
gyermekek ¢és felnéttek sulyos AA-janak kezelése esetén.
718 sulyos AA-s ritlecitinib kezelésben részesiilt beteg
(SALT>50) vizsgalata soran, akiknek 14,6%-uk 12 és 18
éves kor kozotti volt, 24 hét vizsgalati kezelés utan a 20-as
SALT értéket a betegek 23%-a érte el 50 mg/nap ritleciti-
nib mellett, szemben a placebo esetén elért 1,6%-kal (43).

Esetleges hatranyok a JAK gatlok
alkalmazasaban

A JAK gatlok legfobb hatranya, nem csak hogy a va-
laszkészség a betegség lefolyasahoz hasonléan heterogén,
de a kezelés terminalasaval a sikeres esetek jelentds részé-
ben is Gjra indulhat a hajvesztés. Nehéz meghatarozni a
terapia tartamat, az minden esetben egyéni.

Mellékhatasok tekintetében a leggyakoribb a fejfajas
¢és az akne, tovabba, bar JAK gatlotol fiiggden, de a felsé
1éguti fertézések esélye is nagyobb. A tovabbi lehetséges
mellékhatasok pontos értelmezésében jelentds szerepe volt
az ORAL Surveillance vizsgalatnak, mely tofacitinib és
TNF-a gatld mellékhatasainak Gsszehasonlitasara iranyult
50 éves kor feletti rheumatoid arthritisben (RA) szenvedd
betegek bevonasaval, akinek legalabb egy cardiovascularis
rizikéja volt. Eredményeiket 6sszegezve RA esetén a JAK
gatlokat csak azoknak nem ajanljak, akik 65 év felettiek,
magas cardiovascularis rizikdjuak, dohanyoznak (vagy do-
hanyoztak), illetve magas daganat kockazati csoportba tar-
toznak. Tovabba dvatos hasznalatra figyelmeztetnek azok-
nal, akiknél megnévekedett rizikd van thrombosisra (44).

Kezelési javaslat

A kezelési algoritmus, melyet Csernus és Gyulai ko-
z6ltek 2021-ben (3), jelenleg is megbizhatéan alkalmazha-
to, igy arra hivatkozunk a lehetdségek ismertetése mellett.
A 2024-ben frissitésre keriilt eurdpai iranyelvekbol kieme-
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lendd, hogy a JAK gatlokat els6 vonalba helyezi, de java-
solva, hogy amennyiben akutan jelentkezik az AA igy a
kezelést tovabbra is szisztémas gliikokortikoid kezeléssel
érdemes kezdeni. 2. vonalban javasolja a cyclosporint, 3.
vonalban a methotrexatot és 4. vonalban az azathiorpint
(4. dbra) (6).

Figyelembe véve a finanszirozasi lehetdségeket, a cikk
megirasakor Magyarorszagon a JAK gatlok koziil a bari-
citinib adhaté EMA engedéllyel, a ritlecitinibnek is van
EMA engedélye, de egyeldre ez még nem elérhetd az or-
szagban. Olyan esetekben, amikor az el6bbi két gyogyszer
nem valtja be a vart hatast indikacion tali engedélyt kér-
hetiink upadacitinib, vagy ruxolitinib, esetleg tofacitinib
alkalmazasara (2025. februar 10-én érvényes lehetdség).

Osszefoglalas

Az AA egy viszonylag gyakori, nem hegesedé haj-
hullas, amely barmely életkorban eléfordulhat, leggyak-
rabban 15-29 éves korban. Lefolyasa valtozo, a betegek
40-70%-anal egy éven beliil spontan hajvisszanovés fi-
gyelheté meg, mig 10%-ban teljes kopaszsaghoz vezet-
het. A pontos patomechanizmus még nem ismert, de a
hajhagymak immunprivilégiumanak elvesztése kulcssze-
repet jatszik. A diagndzis a klinikai képen alapul, segit-
ségiinkre van a dermatoszkdpia és a szovettani vizsgalat.
Kezelésében szisztémas kortikoszteroidok, cyclosporin,
methotrexat és azathioprin alkalmazasa mellett 0j tera-
pias lehetéséget jelentenek a JAK-gatlok, mint a barici-
tinib és a ritlecitinib, melyek hatékony hajvisszandvést
eredményezhetnek, hatasuk azonban altalaban a kezelés
iddtartamara korlatozodik. Topikalis kezelések, példaul
kortikoszteroidok, immunterapia és UV-fényterapia ki-
sebb kiterjedés esetén szdoba johetnek. Az 0j eurdpai
iranyelvek szerint a JAK-gatlok elsé vonalbeli kezeléssé
valtak, mig gyors progresszioju esetekben a szisztémas
szteroidterapia tovabbra is ajanlott. A betegség komple-
xitasa, heterogenitasa miatt tovabbi kutatasok sziiksége-
sek a pontos patomechanizmus és ezaltal hatékonyabb
kezelési stratégiak meghatarozasahoz.
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