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Glomerulonefriitit
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Munuais-
sairaudet

* Glomerulonefriitti on yleisnimitys taudeille, jotka vaurioittavat munuaiskerasia immunologisella mekanismilla.
Myds geneettiset ja ymparistotekijat ovat vaikuttamassa.

* Se voi l6ytya oireettomana sattumal6ydoksena tai osana yleisoireista tautia.

+ Diagnoosi perustuu munuaiskoepalaan, eika eri glomerulonefriitteja voida varmuudella erotella toisistaan

kliinisin perustein.

* Yhteista kaikkien glomerulonefriittien hoidolle ovat verenpaineen ja proteinurian hoito. Osa tarvitsee myds

immunomoduloivaa hoitoa.

Glomerulus eli munuaiskerinen on munuais-
ten suodatusyksikon keskeinen osa: siind pri-
maarivirtsa suodattuu kapillaariverisuonista ja
jatkaa kokoojaputkistoon eli tubulukseen (kuva
1). Munuaistautia, joka vaurioittaa pidasiassa
glomeruluksia, kutsutaan glomerulonefriitiksi
eli munuaiskeristulehdukseksi.

Kliininen ilmiasu voi antaa vihjeitd
munuaistaudin taustasta.
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Diagnostiikassa keskeinen rooli on munuais-
koepalan valomikroskooppisella 16ydckselld yh-
distettynd immunofluoresenssitutkimukseen.
Joskus tarvitaan myos elektronimikroskopiaa
(1). Glomerulonefriitin nimi juontuu yleisim-
min suoraan patologis-anatomisesta l6ydokses-
ta.

Osa glomerulonefriiteistd saattaa vaurioittaa
vain joitakin glomeruluksia (fokaalinen muu-
tos), osa kaikkia (diffuusi muutos). Globaalinen
vaurio kisittdd koko glomeruluksen ja segmen-
taalinen puolestaan vain osan yksittdisesti keri-
sesta.

Suomessa glomerulonefriittien ilmaantuvuus
on noin 18/100 000, ja dialyysiin potilaista ete-
nee alle 10 % (2). Munuaistautirekisterin tuo-
reimman raportin perusteella glomerulonefriit-
ti on kuitenkin meilld neljinneksi yleisin mu-
nuaisten loppuvaiheen vajaatoiminnan syy (3).

Glomerulonefriittien syntymekanismi vaihte-
lee, mutta taustalla on useimmiten immunolo-
gisella mekanismilla ilmaantuva kudosvaurio,
jossa geneettisilld ja ympiristotekij6illd on vaih-
televa merkitys (4). Primaariset taudit rajoittu-
vat munuaisiin, mutta glomerulusvaurio voi ol-

la my®s osa systeemisen sairauden ilmentymasi,
esimerkiksi vaskuliittien yhteydessa. Tassd kat-
sauksessa kiydiin lipi tirkeimmit primaariset
glomerulonefriitit.

Diagnoosi, oireet ja taudinkuva

Glomerulonefriitin diagnoosi edellyttii mu-
nuaiskoepalan tutkimista, eiki eri glomerulo-
nefriittejd voi luotettavasti erotella toisistaan
Kkliinisin perustein (5). Pelkkd mikroskooppinen
hematuria ei ole enii vuosiin ollut munuais-
biopsian aihe, ellei epiilld jotakin systeemistd
tautia, jossa histologisen diagnoosin saaminen
on tirkedd. Mikili koepalan ottoon ei ryhdyti,
potilasta tulee seurata miirivilein. Jatkossa
koepala otetaan, jos tutkimisen aiheet tayttyvit
seurannassa eiki vasta-aiheita ole (taulukko 1).

Kliininen ilmiasu voi antaa vihjeitd munuais-
taudin taustasta. Verenpaine on suurimmalla
osalla potilaista koholla jo diagnosointivaihees-
sa. Potilaalla voi olla selvid oireita (taulukko 2)
tai hin voi olla tdysin oireeton ja selvittely kiyn-
nistyy sattumalta todetusta poikkeavuudesta (5).

Glomerulonefriiteissd on yleisimmin aktiivi-
nen virtsaloydos eli hematuriaa ja sen lisdksi
vaihtelevan asteista proteinuriaa. Nefriittisestid
sedimentistd puhutaan, kun on hematuria ja
virtsassa usein myos punasolulieriviti. Pifosa
virtsaan erittyvisti proteiinista on albumiinia ja
osalle potilaista voi kehittyd nefroottinen oi-
reyhtymi eli turvotuksia ja hypoalbuminemia
yhdistyneend runsaaseen proteinuriaan (=
3-3,5 g/vrk). Munuaisten toiminta voi olla joko
normaali tai vaikeastikin hiiriintynyt. Taulu-
kossa 3 on lueteltu perusdiagnostiikassa tarvit-
tavat tutkimukset.

Hitaasti lisddntyvi proteinuria, hematuria ja
heikentyvd munuaisten toiminta sopivat mo-

2353



I KUVA 1.

Normaali munuaiskerdnen eli glomerulus

Glomeruluksen ympérilla on kokoojaputkistoja eli tubuluksia. (HE-varjays, x 400).
Kuva: dosentti, patologi Anne Réisanen-Sokolowski, HUSLAB.
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niin glomerulonefriitteihin (esim. IgA-glome-
rulonefriitti), kun taas akuutti, nopeasti etenevi
munuaisten vajaatoiminta aktiiviseen virtsaly-
dokseen yhdistyneeni sopii esimerkiksi vasku-
liittiin (5).

Hoito ja ennuste

Hoito valitaan glomerulonefriitin aiheuttajan ja
Kliinisen taudinkuvan perusteella. Yhteisii hoi-
toja eri taudeissa ovat verenpaineen, protein-
urian ja turvotusten hoito sekd munuaisten va-
jaatoiminnan kehityttyd sen seurausten hoito
(1). Eridilld verenpainetta alentavilla ladkkeilld
on myos itsendinen proteiinin erittymisté virt-
saan hillitsevi vaikutus. Tavallisimmat glome-
rulonefriittien hoidossa tarvittavat lddkitykset ja
hoidon kohteet on esitetty taulukossa 4.

Tulehduksellista komponenttia hillitdin im-

munomoduloivalla liikitykselld, ja sen aloitta-
misen aiheet vaihtelevat taudeittain (5). Nopeas-
ti etenevissd glomerulonefriiteissd riittdvin var-
hainen ja tehokas immunosuppressiivinen hoi-
to parantaa munuaistaudin ennustetta ratkaise-
vasti (6). Hitaasti etenevissd tautimuodoissa ei
vilttimatti tarvita immunomoduloivaa hoitoa

=] TAULUKKO 1.

Munuaiskoepalan tutkimisen aiheet ja
vasta-aiheet

Aiheet

Munuaissairauden syy tai ennuste ei selvia muilla menetelmilla
Proteinuria = 1g/vrk

Pelkka hematuria vain silloin, kun on syyta epiilla systeemitautia
(vaskuliitti, systeeminen lupus)

Diabeetikon poikkeava taudinkulku (lyhyt diabeteksen kesto eikd
muita mikroangiopaattisia komplikaatioita, dkillinen ja runsas
proteinurian alku, runsas hematuria)

Munuaisten vajaatoiminnan vaikeutuminen epaselvasta syysta,
erityisesti nopeasti etenevd munuaisten vajaatoiminta

Vasta-aiheet

Hallitsematon verenvuototaipumus

Vaikea ylipaino (toimenpide teknisesti mahdoton)

Korkea verenpaine, jota ei ladkityksin saada hallintaan
Pienentyneet munuaiset (munuaisten kroonisen vajaatoiminnan
yhteydessa alle 9 cm normaalikokoisella aikuisella)

Vain yksi toimiva munuainen (suhteellinen vasta-aihe)

E={ TAULUKKO 2.

Glomerulonefriittiin viittaavat oireet ja
loydokset

Munuaistoiminnan ja virtsan tarkempia tutkimuksia
edellyttavat
Makroskooppinen hematuria erityisesti infektioiden yhteydessa
Virtsan vaahtoaminen
Alaraajojen turvotukset, periorbitaalinen turvotus
Akuutisti iimaantunut hypertensio tai aiemmasta vaikeutunut
hypertensio
Tromboottiset tapahtumat (alaraajan laskimotrombi,
keuhkoembolia, munuaislaskimotromboosi)
Yleisoireinen potilas (kuumeilu, laihtuminen, vasymys,
niveloireet, veriyska, epaselvat hengitystieoireet, epaselva
ihottuma)

=1 TAULUKKO 3.

Glomeruloneftriittia epadiltdessa tehtavat
tutkimukset

eGFR = arvioitu munuaissuodos, Kys-C = kystatiini C

Virtsan kemiallinen seulonta (U-KemSeul)

Virtsan solututkimus (U-Solut)

Virtsan valkuaismaaran kvantitointi (U-AlbKrea ja/tai dU-Prot)
Munuaistoiminnan madritys (P-Krea, eGFR tai/ja P-Kys-C)
Munuaisten kuvantaminen (kaikukuvaus)
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E=1 TAULUKKO 4.

Glomeruloneftiittien yleisimmat ladkitykset ja hoidon kohteet

Ladke

Hoidon kohde

ACE:n estajat, ATR-salpaajat,
aldosteroniantagonistit,
dihydropyridiiniryhma@n
kalsiumkanavan salpaajat
Kortikosteroidit
Antimetaboliitit (atsatiopriini,
mykofenolaatti)

Kalsineuriinin estajat
(siklosporiini, takrolimuusi)

Syklofosfamidi
Rituksimabi

Diureetit (tiatsidi, furosemidi, metolatsoni)

Beetasalpaajat, kalsiumkanavan salpaajat,

muut verenpaineladkkeet
Antikoagulantit

Verenpaineen hoito
Proteinurian hoito

Immunologisen vasteen ja tulehduksen rauhoittaminen

Immunologisen vasteen ja tulehduksen rauhoittaminen

Immunologisen vasteen ja tulehduksen rauhoittaminen

Immunologisen vasteen ja tulehduksen rauhoittaminen
Immunologisen vasteen ja tulehduksen rauhoittaminen

Verenpaineen hoito
Turvotuksien hoito

Verenpaineen hoito

Tromboosien ehkaisy
Tromboosien hoito
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lainkaan. Nefroottiseen oireyhtymain liittyy eri-
tyisesti membranoottisessa glomerulonefriitis-
sd suurentunut laskimotukosriski (5,7).

Verenpainetauti, heikentynyt munuaisten toi-
minta ja runsaana jatkuva proteinuria ovat
useimmissa glomerulonefriiteissa vajaatoimin-
nan etenemisen itsendisii riskitekijoitd (5). Sa-
moin eriit histologiset 16ydckset, kuten runsaat
krooniset vauriot glomeruluksissa tai viliku-
doksessa, ennakoivat vajaatoiminnan etenemis-
ta.

IgA-glomerulonefriitti

IgA-glomerulonefriitti (IgAGN) on maailman
yleisin primaarinen glomerulonefriitti. Sen
vuotuinen ilmaantuvuus Suomessa on noin
5/100 000 (2). Tautia esiintyy miehilld enem-
min kuin naisilla, ja esiintyvyydessi on lisdksi
selvid eroja maailmanlaajuisesti. Tavallisin to-
teamisikid on 20—40 vuotta, mutta tauti voi il-
maantua missi idssi tahansa.

Taudin perimmiinen syy on edelleen osittain
selvittimitti. Sairastuneilla on todettu poikkea-
vuuksia IgA-immunoglobuliinissa. Sopivan li-
sitekijan ilmaantuessa (mahdollisesti jokin
mikrobi, ravinnon antigeeni tai tunnistamaton
ympiristotekijd) kdynnistyy sithen kohdistuva

vasta-ainetuotanto. Sen seurauksena syntyvit
immunokompleksit sakkautuvat glomeruluk-
siin aiheuttaen tulehduksen ja lopulta kliinisen
taudin. Suurin osa tapauksista on sporadisia,
mutta potilaiden terveilld ldhisukulaisilla on to-
dettavissa samoja IgA-immunoglobuliinin poik-
keavuuksia kuin potilailla (8).

Diagnoosi perustuu munuaiskoepalan im-
munofluoresenssitutkimukseen, jossa todetaan
tyypillinen IgA-kertymi. Valomikroskooppinen
16ydés voi olla vaihteleva.

Tyypillisin taudinkuva on oireettoman poti-
laan sattumalta todettu proteinuria ja hema-
turia yhdistyneend kohonneeseen verenpainee-
seen. Hieman alle puolella potilaista virtsa voi
kuumetautien alussa ohimenevisti muuttua
makroskooppisesti veriseksi. Pienelld osalla po-
tilaista proteiinnin erittyminen virtsaan voi al-
kaa hyvin #killisesti ja olla erittiin runsasta, sa-
maan tapaan kuin vihimuutoksisessa eli mini-
mal change -glomerulonefriitissé, tai munuais-
ten vajaatoiminta voi edetd hyvin nopeasti ja
taudinkuva muistuttaa vaskuliittia (8).

IgA-glomerulonefriitti voi olla my®os osa sys-
teemistd tautia, jossa ilmaantuu ihon purppura-
muutoksia ja vaihtelevasti niveloireita ja vatsaki-
puja. Tilléin puhutaan IgA-vaskuliitista
(aiemmin Henoch—Schonleinin purppura) (9).
Se on pienten suonten vaskuliitti, jossa todetaan
IgA-saostumia oireilevien elinten hiussuonissa
ja munuaismanifestaatio noin puolella potilais-
ta. Munuaiskoepalan 16ydss on identtinen pri-
maarisen IgA-glomerulonefriitin 16ydéksen
kanssa, ja taudin nimi ratkeaakin yleisoireiden
perusteella. IgA-vaskuliitti on selvisti yleisempi
lapsilla, mutta siti tavataan myds aikuisviestos-
sd. Siihen liittyvin munuaistaudin hoito noudat-
telee IgA-glomerulonefriitin hoitolinjoja (10).

Keliakiaa, maksasairauksia, tulehduksellista
suolistosairautta ja sidekudostauteja sairastavil-
la on raportoitu esiintyvian IgA-glomerulonef-
riittid enemmaén kuin pelkin sattuman aiheut-
tamana olettaisi. Syy-seuraussuhteet eivit lihes-
kidn aina ole tdysin selvid. Hoito niissd yhteyk-
sissd ei naytid olennaisesti poikkeavan primaa-
risten tautimuotojen hoidosta (11). Kiinnostavia
yksittidisraportteja on kuitenkin julkaistu mm.
keliakiapotilaan gluteenittoman ruokavalion ai-
kaansaamasta munuaistaudin kliinisesti remis-
siosta (12).

Parantavaa hoitoa IgA-glomerulonefriittiin ei
ole, mutta pienelli osalla potilaista taudin klii-
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niset 16ydokset saattavat hivitd ilman hoitotoi-
mia. Munuaisten loppuvaiheen vajaatoiminta
kehittyy 20-25 vuoden seurannassa 25-30 %:lle
potilaista. Hoidon kulmakivid ovat proteinuriaa
vihentivid 14ddkitys sekd tehokas verenpaineen
hoito erityisesti ACE:n estijilld, ATR-salpaajilla
tai molemmilla. Tavoitteena on saada protein-
uria alle 1 g:aan/vrk ja verenpaine jopa alle
125/75 mmHg:iin. Liikitys on tarpeen myos
normotensiivisille, jos proteinuriaa esiintyy.
Tuplasalpausta ACE:n estdjin ja ATR-salpaajan
yhdistelmalli voidaan harkita valikoiduille poti-
laille, mutta siihen voi liittyd hyperkalemian ja
munuaisten vajaatoiminnan pahentumisen ris-

ki.

Parantavaa hoitoa IgA-glomerulonefriittiin

ei ole
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Puolen vuoden glukokortikoidihoitoa harki-
taan, mikali proteinuria pysyy yli tavoitteiden
optimoidusta muusta hoidosta huolimatta ja
eGFR on vielid riittdvin hyvi (tavallisesti > 30
ml/min) (1,8,10). Hoitopdatoksessd voidaan no-
jata histologisiin 16ydoksiin, erityisesti rajatapa-
uksissa. Glukokortikoidihoidon toistamisen
hyodyllisyydesti hitaasti etenevissi tautimuo-
dossa ei ole niyttoa.

Tauti voi uusiutua myds munuaissiirrinnii-
seen.

Minimal change -glomerulonefriitti

Vihimuutoksinen eli minimal change -glome-
rulonefriitti (MCNS) 16ytyy taustalta jopa
90 %:ssa 1-10-vuotiaiden lasten ja 10-15 %:ssa
aikuisten nefroottisista oireyhtymisti. Lapsilla
vuosittainen ilmaantuvuus on 2-7 uutta tapaus-
ta 100 000 henkil64 kohti, ja tauti on pojilla ylei-
sempi (2 : 1) (13), Suomessa ilmaantuvuus on
1-2/100 000 (2).

Glomerulusten tyvikalvon jalkalisikkeet (po-
dosyytit) vaurioituvat. Laukaisevaksi tekijiksi
on ehdotettu lukuisia molekyylejd (mm. inter-
leukiini 13). T-solujen ja B-solujen toimintahii-
rioilld lienee my6s merkitystd taudin synnyssi
(14,15).

Suurin osa tapauksista on idiopaattisia. Se-
kundaarisen taudin voivat aiheuttaa monet
laikkeet (tulehduskipulaikkeet, antibiootit, li-
tium), syovit (erityisesti hematologiset), infekti-

ot (tuberkuloosi, mykoplasma, C-hepatiitti), au-
toimmuunitaudit ja allergiat. Taudinkuvassa
tyypillistd on dkillisesti muutamien péivien ku-
luessa alkava runsas proteinuria, jonka oireena
ovat kudosturvotukset. Hankalimmillaan nes-
tettd kertyy sekd vatsaonteloon etti sydin- ja
keuhkopussiin (15). Mikroskooppista hemat-
uriaa tavataan 20 %:lla, lisiksi hypoalbumine-
mia ja hyperlipidemia ovat tyypillisid 16ydoksii.
Osalla potilaista my6s plasman kreatiniinitaso
on koholla.

Munuaisten vajaatoimintaa tavataan diagno-
sointivaiheessa 20-30 %:lla aikuispotilaista. Sen
riskid lisidvit kohonnut verenpaine, miessuku-
puoli, vaikea nefroosi ja korkea iki. Yleensi
taustalla on korjaantuva munuaisvaurio (14,15).

Taudin yleisyyden vuoksi munuaiskoepala
tutkitaan lapsilta vasta, jos tyypillisen taudin-
kuvan yhteydessi ei saada vastetta kortiso-
nihoitoon. Aikuisilla diagnoosi perustuu koe-
palaan ennen hoitojen aloittamista. Valomik-
roskooppinen ja immunofluoresenssitutkimus
ovat yleensi normaalit (josta taudin nimi mi-
nimal change). Elektronimikroskopiassa nih-
didn jalkalisikkeiden yhteensulautuminen.

Hoito aloitetaan yleensd suuriannoksisella
kortisonilla suun kautta. Steroidille herkisti
lapsista jopa 80-90 % saa jossain vaiheessa ai-
nakin yhden uusiutuman, aikuisista 50-75 %.
Useasti uusiutuva tai steroidiriippuvainen tauti-
muoto voi vaatia toistuvia kortisonikuureja ja
steroidin korvaamista muilla tulehdusta rau-
hoittavilla valmisteilla (taulukko 4). Steroidille
resistentiksi tauti luokitellaan, jos lapselle ei
saada vastetta 4-8 viikossa ja aikuiselle 16 vii-
kossa. Osalle niisti potilaista saadaan hoitovas-
te muilla tulehdusta rauhoittavilla valmisteilla
(14,15).

Jos proteinuria saadaan hallintaan, taudin en-
nuste on hyvi eikd pysyvdd munuaisten vajaa-
toimintaa juuri kehity. Huonoin ennuste on
steroidille resistentissd taudissa. Ndiden potilai-
den uusintakoepaloissa todetaan usein muu
glomerulonefriitti (fokaalinen segmentaalinen
glomeruloskleroosi).

Fokaalinen segmentaalinen
glomeruloskleroosi

Fokaalisen segmentaalisen glomeruloskleroo-
sin (FSGS) vuosittainen ilmaantuvuus on 0,2—
1,8/100 000, ja tauti on miehilld 1,5 kertaa taval-
lisempi kuin naisilla (16).
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Taudille on tyypillistd samankaltainen jalkali-
sakevaurio kuin minimal change -glomerulo-
nefriitissd, ja onkin esitetty, ettd kyseessd ovat
saman taudin eri muodot (17). Jalkalisikkeiden
tuhoutumista seuraa parietaalisten epiteelisolu-
jen aktivoituminen, joka johtaa lopulta kapillaa-
rien tukkeutumiseen. Tutkimuksissa on pyritty
tunnistamaan jalkalisikevaurion ja parietaali-
solujen aktivaation merkkiaineita (mm. liukoi-
nen urokinaasireseptori suPAR), jotta minimal
change -glomerulonefriitti ja fokaalinen seg-
mentaalinen glomeruloskleroosi voitaisiin erot-
taa toisistaan. Toistaiseksi mikidin tutkituista
merkkiaineista ei ole paitynyt kliiniseen kiyt-
to6n (16,18).

Biopsiassa tyypillistd on fokaalinen ja seg-
mentaalinen mesangiaalisen matriksin lisdin-
tyminen, kapillaarien hiviiminen, skleroosi,
hyalinoosi ja arpeutuminen. Immunofluore-
senssitutkimuksessa IgM ja C3 ovat positiivisia.
Elektronimikroskopia varmistaa jalkalisikkei-
den yhteensulautumisen, primaarisessa taudis-
sa laajasti, sekundaarisessa vihemmain (19,20).

Primaarisen fokaalisen segmentaalisen glo-
meruloskleroosin aiheuttajaa ei tunneta. Teo-
riaa kiertdvin, jalkalisikkeisiin vaikuttavan teki-
jan olemassaolosta tukee alttius taudin nopeaan
uusiutumiseen munuaissiirteessi. Tauti alkaa
nopeasti ja potilaat ovat yleensi nefroottisia, he-
maturiaa tavataan noin puolella, ja kreatiniini-
taso on koholla 25-50 %:1la. Hoito perustuu im-
munosuppressioon (taulukko 4) (16,21). Pri-
maarinen tauti uusii munuaissiirteessi 30—
50 %:lla potilaista. Remissio voidaan saada ai-
kaan plasmanvaihdoilla, suuriannoksisella sik-
losporiinilla ja rituksimabilla (22).

Fokaalisesta segmentaalisesta glomeruloskle-
roosista tunnetaan lukuisia geneettisii muoto-
ja. Tirkeimmit niisti ovat nefriinin (NPHS1),
podosiinin (NPHS2) ja fosfolipaasi C epsilon
1:n (PLCel) mutaatiot. Geenitestausta suositel-
laan, kun potilas on alle 1-vuotias tai kun isom-
man lapsen nefroottisessa oireyhtymassi ei saa-
da vastetta kortisonihoitoon. Positiivinen suku-
anamneesi tai laajemman oireyhtymin epiily
puoltavat geeniselvityksid nuorille aikuisillekin.
Geneettinen tauti on yleensi steroidille resis-
tentti, ja kalsineuriinin estdjilaikitys tehoaa
harvoille (16,21). Hiljattain on kuvattu myds
apolipoproteiini L1 -geeniin (APOL1) assosioi-
tuva tautimuoto, joka on yleinen etenkin tum-
maihoisilla (23).

Sekundaarinen fokaalinen segmentaalinen
glomeruloskleroosi on usein vaste glomerulus-
ten kuormitumiseen mm. ylipainon tai vihen-
tyneen munuaiskudoksen seurauksena (esim.
anomaliat, munuaisen poisto). Se voi olla my6s
ladkkeiden (interferoni, bisfosfonaatit), virusten
(HIV, sytomegalovirus) ja anabolisten steroi-
dien tai heroiinin kiytén aiheuttama. Sekun-
daarinen tauti ei yleensi ole nefroottinen. Hoi-
don perusta on proteinuriaa hillitsevi ja veren-
painetta alentava laikitys. Niytt6d immunosup-
pressiivisen likityksen hy6dyisti ei ole. Mah-
dollinen virustauti tulee hoitaa ja kuormittavien
valmisteiden kiytto lopettaa (16,19).

Ennusteen kannalta proteinurian vihentimi-
nen on ensisijaista. Fokaalinen segmentaalinen
glomeruloskleroosi johtaa munuaisten loppu-
vaiheen vajaatoimintaan 40-70 %:1la 10-20 vuo-
den kuluessa diagnoosista (16,22).

Membranoottinen glomerulonefriitti
Membranoottinen glomerulonefriitti (MN) on
nefroottista oireyhtymii aiheuttavista glomeru-
lonefriiteistd yleisimpii aikuisviestssid. Sen
vuotuinen ilmaantuvuus Suomessa on
1-2/100 000 (2). Se ilmenee keskimiarin 50-60
vuoden idssd ja on miehilld kaksi kertaa niin
yleinen kuin naisilla. Lapsilla tauti on harvinai-
nen (24).

Noin 20 %:lla potilaista taudin taustalta l6ytyy
jokin laukaiseva tekiji. T4llaisia ovat mm. useat
autoimmuunisairaudet (esim. systeeminen lu-
pus erytematosus, SLE), krooniset infektiot
(esim. virushepatiitit), ldakkeet (kulta, penisilla-
miini, tulehduskipuliikkeet), syovit (kiintedt
kasvaimet ja hematologiset syovit). Lopuilta
laukaisevaa tekijda ei 16ydy, ja heilld tauti on
primaarinen.

Tautiprosessi kdynnistyy, kun jalkalisikkei-
den alapinnalle kertyy toimintaa hiiritsevii
IgG-vasta-ainetta. Sen muodostamat immuno-
kompleksit johtavat lopulta proteinurian kehit-
tymiseen. Primaarista tautia sairastavista noin
70 %:1la on veressd vasta-aineita M-tyypin fosfo-
lipaasi A2 -reseptoria (PLA2R) vastaan (25). Se
on tyvikalvon proteiinirakenne, jonka fysiolo-
gista tehtdviad ei tunneta. PLA2R-vasta-aineet
ovat hyvin spesifisii, eikd niitd juurikaan esiin-
ny sekundaarisen tautimuodon tai muiden mu-
nuaistautien yhteydessid. Onkin esitetty, ettd
osalla potilaista voitaisiin luopua munuaisbiop-
siasta kokonaan, jos PLA2R-vasta-aineet ovat
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positiiviset eikd ole kliinisti epiilyd muusta sai-
raudesta (1). Tautiin liittyviid antigeeneja 16yty-
nee tulevaisuudessa lisdd.

Tyypillinen 16ydés on nefroottinen oireyhty-
mi, ja hematuriaa esiintyy puolella potilaista.
Verenpaine on koholla noin 30 %:la. Alkuvai-
heessa kreatiniinitaso on usein normaali tai lie-
visti koholla. Ei-nefroottisilla potilailla mu-
nuaistoiminnan siilymisen ennuste on hyvi,
mutta osalla potilaista runsas nefroosi siilyy, ja
munuaisten loppuvaiheen vajaatoiminta kehit-
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tyy 10 vuoden kuluessa noin 35 %:lle (24).

Biopsiassa nihdiin glomerulustyvikalvoilla
ns. "piikkejd” ja tyvikalvoilla IgG:td, joka pri-
maarisessa taudissa on enimmikseen IgG4:3di.
Samassa lokalisaatiossa nihdéin positiivinen
PLA2-reseptorivirjaytyvyys.

Hoidossa noudatetaan aiemmin mainittuja
hoitoperiaatteita. Profylaktista antikoagulaatio-
hoitoa suositellaan, kun potilas on nefroottinen.
Sekundaarisessa taudissa hoito kohdistuu lau-
kaisevaan tekijidn. Primaarista tautia sairasta-
ville potilaille tulee harkita immunomoduloivaa
hoitoa (taulukko 4), jos munuaisten vajaatoi-
minnan kehittymisen riski on suuri (24).
PLA2R-vasta-ainepositiivisilla vasta-ainetaso toi-
mii hyvini seurantamittarina: hoidon onnistu-
essa vasta-aineet vihenevit tai jopa hividvit, ja
tdmi johtaa yleensi viiveelld proteinurian rau-
hoittumiseen. Uudelleen ilmaantuvat vasta-ai-
neet voivat ennakoida kliinistd uusiutumaa
(1,24).

Lopuksi

Yleislddkirin tehtiviksi ji3 usein 1ihinni mu-
nuaistautien tunnistaminen, ja sithen perusty6-
kalut riittivit mainiosti. Munuaisten toimintaa
kuvaavat mittarit, tavallisimmin veren kreatinii-
ni yhdistettyna laskennalliseen glomerulussuo-
dosnopeuteen (eGFR) ja/tai veren kystatiini C,
ovat kiyttokelpoisia, ja myos arvio virtsan poik-
keavuuksista kuuluu perustason tutkimuksiin.
Jos potilaalla on hematuriaa kemiallisen seu-
lonnan perusteella, se on varmennettava solu-
tarkastelulla. Mikili virtsaseula paljastaa
proteinurian, sen miiri on syyti tutkia. Munu-
aisten kaikukuvaus kuuluu my6s epdselvin
munuaisloydoksen perustutkimuksiin. e

Kiitamme dosentti, osastonylilddkdri, patologi

Anne Raisinen-Sokolowskia munuaisen histologi-
sesta kuvasta.
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Glomerulonephritis

Glomerulonephritis is the fourth commonest reason for end-stage renal disease in Finland. Assessment of
kidney function and the amount of proteinuria and haematuria are crucial elements when glomerulonephritis
is suspected. The cornerstone of the diagnosis is renal biopsy. The general principles in the management

of glomerular disease include treatment of hypertension and proteinuria reduction. Some patients require
immunosuppressive treatment. This review covers the basic elements of the most common primary
glomerulonephritis.
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