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Munuaisten kannalta merkittava
monoklonaalinen gammapatia

Munuaisten kannalta merkittavasta monoklonaalisesta gammapatiasta puhutaan silloin, kun potilaalla
on vahdinen plasma- tai B-soluklooni, joka tuottaa munuaisvaurion aiheuttavaa paraproteiinia, mutta
veritauti itsessaan on niin lievd, ettd se ei edellyta hoitoa. Tiedetaan kuitenkin, ettd pienikin maara pa-
raproteiinia voi aiheuttaa joillekin potilaille merkittavdan munuaissairauden, joka ilman hoitoa yleensa
etenee ja uusiutuu herkdsti myds munuaissiirteessa. Hoitamalla taustalla olevaa verisairautta voidaan
vaikuttaa myds munuaissairauden etenemiseen. Munuaisbiopsia on valttdmatdn diagnoosin saamiseksi,
silla merkittavalla osalla potilaista on kuitenkin jokin muu munuaissairaus, joka ei liity paraproteiiniin.

erkitykseltddn epdselvi monoklonaa-

linen gammapatia (MGUS eli mo-

noclonal gammopathy of unknown
significance) on melko tavallinen 16ydos eten-
kin idkkddammissd viestossd. Yleensd plasma-
solut tuottavat vain pienid madrid yksittdisid
immunoglobuliineja, mutta MGUS:ssa taus-
talla on plasmasolu- tai B-lymfosyyttiklooni
(eli B-soluklooni), joka tuottaa suurentuneita
midrid joko yhdenlaista kokonaista immuno-
globuliinia tai sen osaa (KUVA 1). Titi proteii-
nia kutsutaan paraproteiiniksi tai seerumin pro-
teiinifraktio -tutkimuksessa monoklonaaliseksi
komponentiksi (M-komponentiksi).

MGUS voidaan todeta yli 50-vuotiaista
3-5 %:lla ja yli 70-vuotiaista yli S %:lla (1,2).
Yleensi tila on hyvinlaatuinen eiké aiheuta mi-
tddn oireita, mutta pienelld osalla MGUS-poti-
laista (noin 1 %) tauti etenee hoitoa vaativaksi
veritaudiksi, tyypillisesti multippeliksi myeloo-
maksi, amyloidoosiksi tai Waldenstromin mak-
roglobulinemiaksi (3).

Aikaisemmin MGUS-potilaita on tyydytty
seuraamaan taudin etenemisen varalta, mutta
viime aikoina on havaittu, ettd pienikin médard
paraproteiinia voi aiheuttaa osalle potilaista
muiden elinten oireita. Kun paraproteiinimaira
on niin pieni, ettei se veritautina vaadi hoitoa

mutta aiheuttaa munuaisvaurion, puhutaan
munuaisten kannalta merkittdvistdi monoklo-
naalisesta gammapatiasta (monoclonal gam-
mopathy of renal significance, MGRS). Sen
esiintyvyydestd on vihemmain tietoa, mutta
todennakoisesti sitd on 1,5-6 %:lla MGUS-
potilaista (4,5).

Taudinkuva ja diagnoosi

MGRS:n diagnostiset selvittelyt kiynnistyvit
yleensd munuaistoiminnan hairistd. Kliininen
kuva voi vaihdella akuutista munuaisvaurios-
ta krooniseen munuaistautiin ja nefroottiseen
oireyhtymadin. Tavallisimmin plasman kreati-

Kevk
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KUVA 1. Immunoglobuliinin (Ig) rakenne.
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TAULUKKO 1. Kriteerit munuaisbiopsian ottamiseen
merkitykseltdaan epaselvda monoklonaalista gamma-
patiaa (MGUS) sairastavilta potilailta.

Munuaisbiopsian ottamista puoltavat

Glomerulusten laskennallisen suodatusnopeuden (eGFR)
epaselva pieneneminen alle arvon 60 ml/min

Epaselva proteinuria yli 1 g/vrk

Munuaisbiopsiasta pidattaytymista puoltavat

Runsas proteinuria ja jo tiedossa oleva amyloidoosidiag-
noosi

Fanconin oireyhtymadan sopivat [6ydokset'

Hauraan potilaan soveltumattomuus mahdollisiin hema-
tologisiin hoitoihin
'Normoglykeeminen glukosuria, hypofosfatemia, hypo-

urikemia, lieva (ei-nefroottistasoinen) proteinuria, amino-
happoja virtsassa.

niinipitoisuus on suurentunut ja potilaalla on
proteinuriaa ja mahdollisesti mikroskooppista
verivirtsaisuutta. Taudin ilmiasu riippuu siit4,
mitd rakenteita munuaisessa paraproteiini tai
sen aiheuttama tulehdusreaktio vaurioittaa:
vauriokohta voi olla munuaiskerisessa, mu-
nuaistiehyissd, verisuonissa tai kaikissa néissa.
Esimerkiksi kevytketju (AL) -amyloidoosissa
tyypillinen 16yd6s on nefroottinen oireyhtyma.
Kliinisen kuvan perusteella ei kuitenkaan voida
péitelld, kenelldi MGUS-potilaista on MGRS.
Diagnoosi vaatiikin munuaisbiopsian. Tutki-
muksissa, joissa MGUS-potilaille on kliinisin
indikaatioin tehty munuaisbiopsia, jopa puolel-
la on todettu muu munuaissairaus kuin MGRS
(6).

MGUS-potilaiden munuaisbiopsian tarvetta
arvioidaan samoilla kriteereilld kuin muidenkin
potilaiden (TAULUKKO 1). Yleensi biopsian syy-
nd on episelvistd syystd pienentynyt glomeru-
lusten laskennallinen suodatusnopeus (eGFR)
tai arvon 1 g/vrk ylittivd proteinuria. MGUS-
potilaiden proteinuriaa on hyvi arvioida vuo-
rokausivirtsan proteiinikeraykselld, silld paljon
kdytetty kertavirtsandytteesti madritettiva al-
bumiini- ja kreatiniinipitoisuuksien suhde (U-
AlbKrea) mittaa vain albumiinia eiki tunnista
muita proteiineja, kuten paraproteiinia. Samal-
la kannattaa my6s pyytdd vuorokausivirtsan
proteiinifraktiopitoisuudet (dU-ProtFr).

Ellei potilaalla ole muita munuaissairauden
merkkejd, merkittivinid pidetian eGFR:n pie-
nenemistd alle arvon 60 ml/min. Etenkin iak-
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kidn ja monisairaan potilaan tilannetta voidaan
kuitenkin hyvin seurata, ellei todeta viitteitd
munuaisten toiminnan nopeasta heikentymi-
sestd tai merkittdvistd proteinuriasta (yli 1 g/
vrk) ilman muuta selittivii syytd, esimerkiksi
diabetesta. Ongelmatilanteissa kannattaa her-
kisti konsultoida nefrologia.

Jos potilaalla tiedetddn jo olevan amyloidoo-
si ja munuaisoireena on sille tyypillinen runsas
proteinuria, munuaisbiopsiaa ei yleensi ole
mielekdstd ottaa. Samoin jos MGUS-potilaalla
todetaan proksimaalisten munuaistiehyiden
vaurioon viittaava Fanconin oireyhtymi, on
todenndkoistd, etti munuaissairaus on kevyt-
ketjuun liittyvé tubulustauti LCPT (light chain
proximal tubulopathy), joka on ainoa merkitti-
vad munuaistiehytvauriota aiheuttava MGRS:n
ilmentymi. Tissdkddn tilanteessa munuais-
biopsia ei tuo lisahy6tyd. Hyvin hauraiden po-
tilaiden osalta tdytyy mys arvioida, kestadko
heidin yleiskuntonsa mahdollisia hematologi-
sia hoitoja ja hyotyvitko he kajoavasta diagnos-
tiikasta (6).

Munuaisbiopsiandyte tutkitaan aina valo-
mikroskopialla parafiiniin valetusta niytteests,
ja erillisestd jadleikepalasta tehddan immuno-
fluoresenssitutkimus (IF) (kuva 2). Lisiksi teh-
déin elektronimikroskopiatutkimus (EM). Mi-
kili munuaiskudoksessa todetaan paraproteii-
nia, se voidaan tyypittad IF:1la. Tutkimuksessa
selvitetddn seki raskas- ettd kevytketjut.

Tulosta verrataan verestd ja virtsasta todet-
tuun paraproteiiniin. Jos jiileikepalassa ei ole
lainkaan munuaiskerdsid tai IF jad siitd nega-
tiiviseksi, se voidaan tehdd myos parafiiniin
valetusta ndytteestd proteaasikasittelyn jilkeen
(PIF). Tilli tekniikalla voidaan joskus paljas-
taa immunoglobuliinikertymid, jotka eivit nay
tavallisessa IF:ssi. Mikili valomikroskopiassa
todetaan amyloidoosiin viittaavaa virjdytymis-
td kongonpunalla, voidaan amyloidi tyypittdd
IF:1l4, immunoperoksidaasivirjaykselld, immu-
nokultavirjaykselld tai massaspektrometrialla.
Patologi paittid soveltuvan menetelmin.

Munuaisvaurion syntymekanismi

MGRS:ssd munuaisvaurio voi syntyi joko suo-
ralla tai epdsuoralla mekanismilla, joista ensin
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KUVA 2. A. Kongovaérjayksessa kahtaistaittavassa valossa havaitaan vihertavaa materiaalia, joka sopii amyloidi-
proteiiniksi. B. Immunofluoresenssitutkimus (IF) osoittaa amyloidin kappakevytketjuksi, mikd sopii AL-amyloi-
doosiin. C. Tyypillinen membranoproliferatiivisen glomerulonefriitin morfologia, jossa mesangiaalisen matriksin
maara (tahti) on lisddntynyt ja glomerulustyvikalvoilla on kahdentumia (nuoli). D. IF:ssé havaitaan C3c-immuu-
nikomplekseja ndilla alueilla, mika vahvistaa diagnoosiin.

N

mainitut ovat tavallisempia. Niissi monoklo-
naalista immunoglobuliinia tai sen osaa kertyy
munuaiskudokseen, ja se hdiritsee munuaisen
normaalia toimintaa joko mekaanisesti tuk-
kimalla rakenteita tai esimerkiksi paikallisen
toksisuuden kautta. Paraproteiini voi myds
aktivoida komplementin klassista tietd, kuten
paraproteiiniin liittyvdssd proliferatiivisessa
glomerulonefriitissi (proliferative glomerulo-
nephritis with monoclonal immunoglobulin
deposits, PGNMID) (7).

Suoralla mekanismilla syntyvid munuaissai-
rauksia on useita erilaisia (TAULUKKO 2). Tavalli-
sin niistd on kevytketjuamyloidoosi, joka kattaa
lihes puolet MGRS-taudeista (8). PGNMID:n
osuus on noin 19 % ja LCPT:n, paraproteiini-
kertymitautien (MIDD) ja kryoglobulineemi-
sen glomerulonefriitin osuudet 8-9 % kunkin.
Loput taudeista ovat selvisti harvinaisempia.

Suoralla mekanismilla syntyvia MGRS-tau-

teja luokitellaan tarkemmin munuaisbiopsian
IF:n ja EM:n avulla. IF:ssd tulisi niky4d samaa
paraproteiinia, jota potilaalla on todettavissa
veressa tai virtsassa. EM:ssa voidaan nihdi,
ettd paraproteiini muodostaa organisoitumatto-
mia tai organisoituneita rakenteita. Organisoi-
tuneet rakenteet muodostavat edelleen fibril-
laarisia, mikrotubulaarisia tai kiteisid rakenteita.
Esimerkiksi amyloidoosi muodostuu 7-12 nm
paksuista organisoitumattomista siikeista.
Epésuoralla syntyvissd
MGRS-taudeissa munuaisvaurio voi kehittyd

mekanismilla

esimerkiksi komplementin oikotien yliaktiivi-
suuden seurauksena. On todettu, ettd parapro-
teiini voi toimia autovasta-aineena, joka estdd
komplementin oikotien siatelijaproteiinien
kuten tekija H:n tai tekija I:n toimintaa tai nii-
den vaikutuksen C3-konvertaasiin, miki johtaa
komplementin oikotien hallitsemattomaan yli-
aktivaatioon (9-13).
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TAULUKKO 2. Munuaisten kannalta merkittavien mo-
noklonaalisten gammapatioiden (MGRS) luokittelu.

Suoralla mekanismilla syntyvat taudit’

Elektronimikroskopiassa organisoituneita rakenteita
muodostavat taudit

— Fibrillaarisia rakenteita muodostavat

Kevytketju (AL)-, raskasketju (AH)- seka raskas- ja
kevytketju (AHL) -amyloidoosit

Monoklonaalinen fibrillaarinen glomerulonefriitti
— Mikrotubulaarisia rakenteita muodostavat
Immunotaktoidi glomerulonefriitti
Kryoglobulineeminen glomerulonefriitti (tyypit | ja Il)
- Kiteisia rakenteita muodostavat

Kevytketjuihin liittyvé proksimaalinen tubulustauti
(LCPT, light chain proximal tubulopathy)

Kiteinen histiosytoosi (crystal storing histiocytosis)

Kiteinen glomerulonefriitti (crystalglobulin glomerulo-
nephritis)

Elektronimikroskopiassa organisoitumattomia raken-
teita muodostavat taudit

- Paraproteiineihin liittyva proliferatiivinen gromerulo-
nefriitti (PGNMID, proliferative glomerulonephritis with
monoclonal immunoglobulin deposits)

—Paraproteiinikertymataudit (MIDD, monoclonal immuno-
globulin deposition diseases)

Kevytketjukertymatauti (LCDD, light chain deposition
disease)

Raskasketjukertymatauti (HCDD, heavy chain deposition
disease)

Kevyt- ja raskasketjukertymatauti (LHCDD, light and
heavy chain deposition disease)

— Muut
Monoklonaalinen tyvikalvonefriitti
Monoklonaalinen IgA-nefropatia
Monoklonaalinen membranoosi nefropatia

Epasuoralla mekanismilla syntyvat taudit

Immunofluoresenssitutkimuksessa C3-valtainen 16ydos
- C3-glomerulopatia

C3-glomerulonefriitti

Tiiviskertymatauti (dense deposit disease, DDD)

Immunofluoresenssitutkimuksessa ei Ioydoksia
- Tromboottinen mikroangiopatia (TMA)

'Kaikkia suoralla mekanismilla syntyvia MGRS-tauteja
ei pystytd luokittelemaan, jolloin voidaan puhua vain
yleisesti immunoglobuliinivalitteisesta MGRS-taudista.

Toisin kuin suoralla mekanismilla syntyvissa
taudissa, epasuoralla mekanismilla syntyvissa
taudissa ei munuaisbiopsiassa todeta lainkaan
monoklonaalisia immunoglobuliinikertymia.
Tauti kehittyy esimerkiksi paraproteiinin ai-
heuttaman komplementin toimintahdirién
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seurauksena. Osalla potilaista munuaistoimin-
ta paranee, kun taustalla olevaa hematologista
sairautta hoidetaan (12,14). Huono hoitovaste
viittaa siihen, ettei paraproteiini ole kytkoksissd
munuaissairauteen.

Jatkotutkimukset

Usein MGRS-diagnoosi saadaan ensin mu-
nuaisbiopsiasta. Silloin lisdtutkimukset tih-
tddvit taustalla olevan plasmasolukloonin (tai
B-solukloonin) Potilaalle
tehddin ainakin seerumin ja virtsan proteiini-
fraktio- ja immunofiksaatiotutkimukset seki
madritetddn seerumin kevytketjut. Tavallisesti
otetaan my0s luuydinaspiraatti ja -biopsia, jois-
ta tehddan immunohistokemiallinen tai virtaus-
sytometriatutkimus tai molemmat.

Ongelmana voi kuitenkin olla se, ettd jopa
40 %:1la MGRS-potilaista ndiden tutkimuksien
16ydokset jadvat normaaleiksi eikd poikkeavaa
kloonia 16ydetd (15). Hoidossa lahdetdin kui-
tenkin siitd, ettd jos potilaalla todetaan parapro-
teiinin aiheuttama munuaissairaus, potilaalla
on myds paraproteiinia tuottava poikkeava
plasmasolu- tai B-soluklooni. Etenkin jos kloo-
nia ei todeta, tarvitaan usein myos kuvantamis-
tutkimuksia, kuten vartalon tietokonetomo-
grafia (IT) tai positroniemissiotomografia-IT
(PET-TT) mahdollista B-solulinjan sydpai
ajatellen. Tarvittaessa voidaan myos tehdd da-
reisveren virtaussytometriatutkimus tai uusia
huolellisesti immunofiksaatiotutkimus pienten
B-solukloonien toteamiseksi.

Mikili kloonia ei voida tunnistaa, pyritiin
todennakoisin klooni mairittimédan erittyvin
paraproteiinin perusteella. Paraproteiini jaetaan
yleensi ei-IlgM-tyyppiseen (non-IgM) ja IgM-

tunnistamiseen.

tyyppiseen paraproteiiniin. IgM-tyyppiseen
paraproteiiniin liittyy Waldenstromin makro-
globulinemiaksi tai B-solulinjan syoviksi ete-
nemisen riski, ei-IgM-tyyppiseen puolestaan
multippeliksi myeloomaksi tai systeemiseksi
kevytketjuamyloidoosiksi etenemisen riski
(1). Myés monoklonaaliseen B-lymfosytoosiin
(MBL) voi liittyd munuaisoireita, ja siihen liit-
tyy riski etenemisestd kroonisen lymfaattisen
leukemian suuntaan (TAULUKKO 3).

Tiettyihin MGRS-tauteihin, kuten amyloi-
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TAULUKKO 3. Hematologiset sairaudet esimuotoineen.

Esimuoto Edennyt tauti

Ei-IgM-tyyppinen merkitykseltaan epdselva monoklonaali-
nen gammapatia (Ei-lgM-MGUS)

Multippeli myelooma tai systeeminen kevytketjuamyloi-
doosi

IgM-tyyppinen merkitykseltdan epaselva monoklonaalinen
gammapatia (IgM-MGUS)

Waldenstrémin makroglobulinemia tai muu B-soluinen
lymfoproliferatiivinen tauti

Monoklonaalinen B-lymfosytoosi (MBL)

doosiin, kevytketjukertymitauteihin ja para-
proteiiniin liittyvddn kryoglobulinemiaan voi
liittyad oireita muissakin elimissd. Esimerkiksi
kevytketjuamyloidoosin yhteydessd suositel-
laan tutkimaan ainakin EKG, troponiini-, pro-
BNP- ja alkalisen fosfataasin pitoisuudet seki
tromboplastiiniaika (TI'%). Kliinisen epiilyn
perusteella my6s vatsan kaikukuvausta tai TT':td
suositellaan maksan koon arvioimiseksi, ja mi-
kili potilaalla on neuropatiaoireita, suositellaan
ENMG-tutkimusta.

Hoito

Jos potilaalla ei ole munuaissairauden lisaksi il-
mentymid muissa elimissdin, hoito tihtia mu-
nuaistoiminnan sdilyttimiseen eikd vilitontd
hengenvaaraa ole. Munuaisten loppuvaiheen va-
jaatoiminnassa hoito aloitetaan yleensa vain, jos
hoitoa vaativia oireita on muissa elimissi tai po-
tilaalle suunnitellaan jatkossa munuaisensiirtoa.

MGRS-taudeista ainoastaan kevytketjuamy-
loidoosiin on vakiintunut hoito. Kansallinen
hoitosuositus 16ytyy www.hematology.fi-si-
vustolta. Muistakin MGRS-taudeista on kui-
tenkin saatu viitteita siitd, ettd kohdistamalla
hoito taustalla olevaan plasmasolu- tai B-solu-
klooniin my6s munuaissairauden ennuste para-
nee (16-18). Jos kloonia ei voida todeta, hoito
madrdytyy todetun paraproteiinin perusteella
(KuvAa3).

Ei-IgM-tyypin paraproteiiniin kytkeytyvid
tauteja hoidetaan samankaltaisesti kuin mul-
tippelia myeloomaa. IgM-tyypin paraproteii-
niin kytkeytyvien tautien hoidot puolestaan
noudattavat taustalla olevan B-solutaudin hoi-
tolinjoja. Tyypillisid hoitovaihtoehtoja ovat
proteasomin estdjit, CD20-vasta-aineet (B-
solukloonin yhteydessi), CD38-vasta-aineet
(plasmasolukloonin yhteydessi), alkyloivat so-
lunsalpaajat, immuunivastetta muuntavat laak-

Krooninen lymfaattinen leukemia

keet ja glukokortikoidit. Osa potilaista hyotyy
my0s autologisesta kantasolusiirrosta.

Hoitovastetta arvioidaan seuraamalla plas-
man kreatiniinipitoisuutta, proteinurian mai-
rdd ja todetun paraproteiinin tai kevytketjujen
madrdd seerumissa tai virtsassa. Jos kloonia tai
paraproteiinia ei ole todettu, ei hematologista
vastetta voida arvioida, jolloin ainoa seuran-
takeino on munuaisten toiminnan ja protein-
urian mairin seuraaminen. Vaikka klooni tai
paraproteiini on todettu, hematologisen hoito-
vasteen kriteereji ei tdimén tautiryhmin osalta
ole yhteisesti sovittu. Munuaisvastetta voidaan
seurata muissakin munuaissairauksissa kiytet-
tavin kriteerein.

Hoidon haittavaikutukset tulee kuiten-
kin suhteuttaa taudin ennusteeseen. Vaikka
MGRS:n munuaisennuste on usein huono,
elinajan odote on yleensa kuitenkin hyvi. Hoi-
tojen hyotyjd ja haittoja tulee punnita aivan eri
tavalla kuin sy6viksi edenneiden tilojen yhtey-
dessd. Oman haasteensa tuo vertailevan tut-

Ydinasiat

Jos merkitykseltadn epdselvaa monoklo-
naalista gammapatiaa sairastavalla poti-
laalla havaitaan merkkeja merkittavasta
munuaisvauriosta, tulee munuaisbiopsia
ottaa herkasti.

»

Munuaisten kannalta merkittavan mo-
noklonaalisen gammapatian diagnoosi
ja luokittelu edellyttavat munuaisbiop-
siaa ja paraproteiinin analysointia.

»

»» Tulevaisuudessa kaytettdvissa on toden-
nakoisesti vahemman haittavaikutuk-
sia aiheuttavia lddkkeita munuaisten
kannalta merkittdvdan monoklonaalisen

gammapatian hoitoon.
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Klooni todettavissa

[ Kloonia ei todettavissa ]

[ Klooniin kohdistuva hoito ]

Paraproteiinin tyyppi'

Hoito mukailee multippelin
myelooman hoitoja

Hoito mukailee taustalla olevan
B-solulinjan sydvan hoitoja

KUVA 3. Munuaisten kannalta merkittdvien monoklonaalisten gammapatioiden (MGRS) hoito.
"Paraproteiinin tyyppi veressd, virtsassa tai munuaiskudoksessa
IgM = immunoglobuliini M -tyyppinen; Ei-IgM = ei-lgM-tyyppinen

kimusndyton puuttuminen. Hoitosuositukset
pohjautuvat pidosin takautuviin tutkimuksiin
ja asiantuntijanidkemyksiin. Nefrologien ja he-
matologien vilinen yhteistyé onkin keskeisen
tarkedd parhaan hoitolinjan paittimiseksi.

Ennuste

MGRS-taudeissa munuaisvaurio yleensi ete-
nee ilman hoitoa (12,19-23). Ilman hoitoa
jaavilla potilailla on myds suurempi hoitoa
vaativan veritaudin, kuten multippelin mye-
looman, kehittymisen riski verrattuna hyvin-
laatuiseen MGUS-tautiin liittyvdan riskiin
(5). Siind missi MGUS-potilaista 1 %:n tauti
etenee vuodessa multippeliksi myeloomak-
si, etenemisriski koskee jopa 10 %:a MGRS-
potilaista ensimmaiisen vuoden aikana. My6s
pitkalld aikavililli MGRS-potilaiden taudin
etenemisen mediaaniaika oli lyhempi (18,8 vs
23 vuotta).

Munuaissairauden ennuste liittyy MGRS-
taudeissa siithen, miten hyva vaste taustalla ole-
van veritaudin hoitoon saadaan. Eri tautien ete-
nemisessikin on jonkin verran eroa. Erityisesti
PGNMID:n ja C3-glomerulopatioiden yhtey-
dessi etenevian munuaissairauden riski on suuri
(7). LCPT:n taudinkuva ei toisaalta usein ole
kovin aggressiivinen (24). MGRS-taudit myds
uusiutuvat herkisti munuaissiirteessi, mutta
jos veritaudin tdydellinen remissio saavutetaan,
uusiutumisriski on siirron jilkeen pienempi
(17,18,25,26).

M. Seppala ym.

Lopuksi

Tieto MGRS-taudeista ja niiden hoidosta on
viime vuosina lisddntynyt. Aikaisemmin para-
proteiiniin kytkeytyvien henked uhkaamatto-
mien sairauksien hoitoa on rajoittanut tiedon
puutteen lisdksi my0s se, ettd moniin veritau-
tien hoidossa kaytettiaviin ladkkeisiin liittyy
merkittdvid haittavaikutuksia. Nykydian mark-
kinoilla on kuitenkin lddkkeitd, joiden haitta-
vaikutukset ovat selvisti vihdisempia. CD20-
vasta-aine rituksimabia kdytetddn paljon juuri
hyvin siedettdvyytensd vuoksi, ja timéin poti-
lasryhmin osalta tutkitaan myos CD38-vas-
ta-ainetta. Silli on jo kiyttoaihe multippelin
myelooman ja AL-amyloidoosin hoitoon.
On tirkedd tunnistaa yleensd hyvinlaatuista
MGUS-tautia sairastavista potilaista ne, joilla
on merkittdvd munuaisvaurio ja jotka hyotyvit
munuaisten osalta jatkotutkimuksista. ®
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