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Henri Hokkanen ja Emil Ylikallio

Miten tunnistan tulehduksellisen 
neuropatian?

Tulehdukselliset neuropatiat muodostavat vain pienen osan kaikista polyneuropatioista, mutta ne on 
tärkeää tunnistaa, sillä taudinkulkuun pystytään usein vaikuttamaan ajoissa aloitetulla hoidolla. Ilmaan-
tuvuudeltaan yleisin niistä on akuutti polyradikuliitti (Guillain–Barrén oireyhtymä), jossa jopa neljännek-
selle potilaista kehittyy hengitysvajaus. Krooninen tulehduksellinen demyelinoiva neuropatia (CIDP) on 
yleisin kroonisista tulehduksellisista neuropatioista, ja sen tyypillisessä muodossa sensomotorista heik-
koutta esiintyy kaikkien raajojen tyvi- ja kärkiosissa symmetrisesti. Polyneuropatian akuutti tai subakuut-
ti alku, ei-pituusriippuvainen jakauma tai rinnakkaiset systeemiset oireet ja löydökset ovat kaikki syitä 
epäillä immuunivälitteistä mekanismia neuropatian taustalla sekä aihe neurologin konsultaatioon.

Polyneuropatialla tarkoitetaan monen ää-
reishermon samanaikaista sairauspro-
sessia, joka ilmenee tavallisimmin tunto-

oireina raajojen kärkiosissa symmetrisesti niin 
sanotun sukka-hansikasjakauman mukaisesti. 
Tunnettuja polyneuropatian aiheuttajia ovat 
muun muassa diabetes, kilpirauhasen vajaatoi-
minta, B12-vitamiinin puutos, alkoholin suur-
kulutus ja solunsalpaajahoito (1,2). Varmistet-
tua polyneuropatiaa esiintyy noin 5,5 %:lla yli 
55-vuotiaista ja noin 13 %:lla yli 80-vuotiaista 
henkilöistä (3).

Vain pieni osa polyneuropatioista edellyttää 
lisäselvityksiä erikoissairaanhoidossa. Noin 
20–30 %:ssa neurologian poliklinikan selvitte-
lyihin lähetetyistä polyneuropatioista taustalla 
on immuunijärjestelmän epätarkoituksenmu-
kainen aktivaatio (4,5). Kohteena ovat taval-
lisesti aksoneita ympäröivä myeliinikerros tai 
Ranvier’n kuroumassa ja sen lähistöllä sijait-
sevat proteiinit (demyelinoivat neuropatiat), 
harvemmin hermoja suonittavat verisuonet 
(vaskuliitit) tai itse aksonit.

Tulehduksellisten neuropatioiden tuntemi-
nen on tärkeää. Nämä sairaudet voivat heikentää 
toimintakykyä huomattavasti ja jopa aiheuttaa 
kuoleman, mutta monet voidaan hoitaa immuu-
nivastetta heikentävällä tai muuntavalla lääkityk-

sellä, jolloin ennuste on usein hyvä. Vaikka sai-
rauksilla on paljon yhteistä, niiden hoitokäytän-
nöissä on paljon eroja, ja olemme rajanneet hoi-
don tämän katsauksen ulkopuolelle.

Ensisijaisesti demyelinoivat 
neuropatiat

Guillain–Barrén oireyhtymä (GBS) eli 
akuutti polyradikuliitti on ilmaantuvuudeltaan 
yleisin tulehduksellinen neuropatia (6,7). Sitä 
edeltää yleensä infektio, joka saa immuunijär-
jestelmän hyökkäämään vieraan antigeenin li-
säksi epätarkoituksenmukaisesti ääreishermos-
toa kohtaan.

GBS:n kliinisiä tunnusmerkkejä ovat raajo-
jen kärkiosista alkavat parestesiatuntemukset, 
joita seuraa yleensä molemminpuolinen sym-
metrinen alaraajoista alkava lihasheikkous. 
Tyypillisesti statustutkimuksessa jänneveny-
tysheijasteet puuttuvat, eikä merkittäviä tun-
topuutoksia ole todettavissa parestesiatunte-
muksista huolimatta. Aivo-selkäydinnesteessä 
voidaan todeta suurentunut proteiinipitoisuus 
ilman leukosytoosia (albuminosytologinen dis-
sosiaatio) (8,9). 

Oirekuva on vaikeimmillaan 2–4 viikon ku-
luttua oireiden alusta. Noin 25 %:lla tautiin liit-
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tyy hengitysvajaus, ja hoidosta huolimatta 5 % 
menehtyy (8). Tauti on monofaasinen, ja siitä 
voi oikealla hoidolla toipua täysin, mutta noin 
15 %:lla potilaista on merkittävää lihasheik-
koutta vielä vuoden kuluttua sairastumisesta 
(10).

GBS:n yleisin alamuoto on akuutti tulehduk-
sellinen demyelinoiva polyneuropatia (AIDP), 
joka on neurofysiologisesti demyelinoiva. 
Muita alamuotoja ovat aksonaaliset muodot 
(akuutti motorinen aksonaalinen neuropatia, 
AMAN; akuutti sensomotorinen aksonaalinen 
neuropatia, AMSAN) ja tunnusomaisesti sil-
mänulkoisten lihasten halvausta ja ataksiaa ai-
heuttava Miller Fisherin oireyhtymä (9).

GBS:lle ominainen päivien kuluessa etenevä 
lihasheikkousoireisto pitää tunnistaa ja potilas 
on lähetettävä päivystyksellisesti yksikköön, 
jossa häntä voidaan seurata intubaatio- ja teho-
hoitovalmiudessa.

Krooninen tulehduksellinen demyelinoi-
va neuropatia (CIDP) on yleisin kroonisista 
tulehduksellisista neuropatioista (7). Sen esiin-
tyvyys on noin 7/100 000, ja se on miehillä 
yleisempi (2:1) (6). Tauti alkaa keskimäärin 
50–60 vuoden iässä, mutta se voi alkaa jo lap-
suudessa (11). CIDP kehittyy progressiivisesti 
tai aaltomaisesti, joka tapauksessa määritelmän 
mukaan oireiden kehittyminen kestää vähin-
tään kahdeksan viikkoa. CIDP:n taustalta ei 
ole tunnistettu mitään yksittäistä vasta-ainetta, 
vaan diagnosointi perustuu kliiniseen kuvaan 
ja ENMG-tutkimukseen (12–14). Hitaamman 
taudinkulkunsa lisäksi CIDP eroaa GBS:stä sii-
nä, että se vaikuttaa vain harvoin aivohermoi-
hin, hengityslihaksiin tai autonomiseen her-
mostoon.

Tyypillisellä CIDP:llä tarkoitetaan taudin-
kuvaa, jossa motorista ja sensorista heikkoutta 
esiintyy kaikissa raajoissa symmetrisesti. Oireita 
on sekä proksimaalisesti että distaalisesti, ja voi-
maheikkouden lisäksi tunto-oireina esiintyy ta-
vallisesti parestesioita ja asentotunnon ongelmia. 
Kipu on harvoin alkuoire, mutta sitä voi esiintyä 
myöhemmässä taudinkulussa. Tyypillinen CIDP 
aiheuttaa laaja-alaisesti ongelmia kävelyssä, tasa-
painon säilyt﻿tämisessä ja käsien hienomotorii-
kassa. Osalle CIDP aiheuttaa essentiaalisen va-
pinan kaltaista yläraajojen vapinaa (15).

CIDP:stä tunnetaan useita ”epätyypillisiä” 
variantteja, joille kullekin on elektrofysiologiset 
kriteerinsä (14). Tällaisia alamuotoja ovat dis-
taalinen, multifokaalinen, fokaalinen, motori-
nen ja sensorinen CIDP. Distaalisessa CIDP:ssä 
(myös distal acquired demyelinating symme-
tric polyneuropathy, DADS) sensomotorinen 
heikkous on symmetristä mutta rajoittuu raa-
jojen kärkiosiin, yleensä alaraajapainotteisesti. 
Alamuodolle on tyypillistä selvä asentotunnon 
häiriö, joka johtaa sensoriseen ataksiaan ja käve-
lyvaikeuksien korostumiseen. Multifokaalinen 
CIDP (myös multifocal acquired demyelinating 
sensory and motor neuropathy, MADSAM, 
tai Lewis–Sumnerin oireyhtymä) puolestaan 
painottuu yleensä yläraajoihin ja aiheuttaa 
sensomotorista heikkoutta asymmetrisesti ja 
läiskittäisesti. Puhtaasti motorisessa tai senso-
risessa CIDP:ssä vaurio kohdistuu vain toiseen 
säietyyppiin. Tyypillistä CIDP:tä ja sen eri ala-
muotoja yhdistää hyvä vaste immunoglobuliini- 
ja glukokortikoidihoitoon.

Vaikka niin sanotun tyypillisen CIDP:n 
esitetään usein edustavan noin puolta CIDP-
tapauksista, osuus vaihtelee aineiston ja kritee-
rien tulkintatavan mukaan (4,13,16). CIDP on 
hajapesäkkeinen, niin hermojuuria, ‑punoksia 
kuin ‑runkojakin vaurioittava sairaus, jonka klii-
ninen ilmiasu vaihtelee.

Nodo-paranodopatiat ovat hiljattain tun-
nistettu tautiryhmä (17,18). Osalla, aiemmin 
CIDP-potilaiksi tulkituista tapauksista on ni-
mittäin todettu Ranvier’n kuroumaan ja sen 
ympäristöön paranodaaliselle alueelle kohdis-
tuvia vasta-aineita, jotka aiheuttavat demye-
linoivan elektrofysiologisen löydöksen ilman 
varsinaista myeliinikatoa. Taudit ovat usein 
subakuutteja, motorisvoittoisia ja tavallista 
CIDP:tä aggressiivisempia, ja ne reagoivat huo-
nosti tavanomaiseen immunoglobuliinihoi-
toon. Erona tavanomaiseen CIDP:hen monet 
nodo-paranodopatioista ovat IgG4-välitteisiä 
tauteja ilman merkittävää tulehduskomponent-
tia. Osa nodo-paranodopatioista reagoi varhain 
aloitettuun rituksimabihoitoon.

Multifokaalinen motorinen neuropatia 
(MMN) on CIDP:tä harvinaisempi neuro-
patia, jonka esiintyvyys on noin 0,6/100 000 
henkilöä (19). Kuten nodo-paranodopati-
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oissa, demyelinoiva elektrofysiologia johtuu 
Ranvier’n kurouman häiriöstä eikä varsinai-
sesta demyelinaatiosta. Se on puhtaasti moto-
rinen neuropatia, jota luonnehtii distaalisesti 
painottuva epäsymmetrinen lihasheikkous ja 
‑atrofia ilman merkittävää tuntoheikkoutta. 
Tauti etenee hitaasti (kuukausissa), ja faskiku-
laatioita ja kramppeja esiintyy yleisesti. Ylem-
män motoneuronin vaurioon viittaavat oireet, 
nielun alueelle paikantuvat oireet tai merkit-
tävät sensoriset löydökset puhuvat MMN:ää 
vastaan. Jopa 80 %:lla ensioireet ilmenevät alle 
50 vuoden iässä (keskimäärin 40-vuotiaana), ja 
tauti on miehillä selvästi yleisempi kuin naisilla 
(3:1). ENMG:ssä muissa kuin pinnekohdissa 
todetut konduktioblokit eli johtumiskatkokset 
ovat oleellinen MMN-diagnoosia tukeva löy-
dös (19). Samoin GM1-gangliosidiin kohdis-
tuvien autovasta-aineiden suuret pitoisuudet 
voivat vahvistaa diagnoosia.

Paraproteiineihin liittyvät 
neuropatiat

Hematologisiin häiriöihin ja sairauksiin 
voi liittyä neuropatiaa, ja seerumin proteiinien 
elektroforeesia ja immunofiksaatiota suositel-
laan usein osana polyneuropatiaselvityksiä. 
Tavallisin löydös on merkitykseltään epäselvä 
monoklonaalinen gammapatia (monoclonal 
gammopathy of undetermined significance, 
MGUS), joka voi vuosien kuluessa edetä var-
sinaiseksi pahanlaatuiseksi lymfoproliferatiivi-
seksi sairaudeksi kuten myeloomaksi tai AL-
amyloidoosiksi (20). Koska sekä MGUS että 
polyneuropatia ovat tavallisia ikääntyneessä vä-
estössä, monella potilaalla MGUS on sivulöy-
dös ilman syy-yhteyttä polyneuropatiaan (21).

IgM-paraproteiini voi toisinaan reagoida 
ääreishermoston rakenteisiin ja aiheuttaa de-
myelinoivan polyneuropatian. Yleisin tunnettu 
neuraalinen antigeeni, jonka kanssa M-kom-
ponentti reagoi, on myeliiniin assosioituva gly-
koproteiini (MAG), ja anti-MAG-neuropatia 
kattaa noin 50 % IgM-paraproteinemiaan liit-
tyvistä polyneuropatioista. Tauti on oireku-
valtaan pääosin distaalisen CIDP:n kaltainen 
(22). MAG:n lisäksi IgM-paraproteiinin koh-
teena voivat olla disialosyyligangliosidit, jotka 

ovat takajuurisolmukkeeseen ja aivohermoihin 
paikantuvia glykolipidejä. Tuloksena voi olla 
CANOMAD-nimellä tunnettu oireyhtymä 
(chronic ataxic neuropathy, ophthalmoplegia, 
IgM paraprotein, cold agglutinins, and disialo-
syl antibodies), jossa esiintyy silmänulkoisten 
lihasten ja nielun lihasten heikkoutta sekä raa-
jojen sensorista ataksiaa ilman motorista heik-
koutta (23).

IgG- tai IgA-paraproteinemian kanssa ilme-
nevä demyelinoiva neuropatia ei yleensä eroa 
kliiniseltä kuvaltaan tai hoitovasteeltaan taval-
lisesta CIDP:stä (24). Myös POEMS-oireyh-
tymänä tunnettu yleissairaus (polyneuropathy, 
organomegaly, endocrinopathy, M-protein, skin 
changes) voi alkuvaiheessa olla ilmiasultaan 
CIDP:n kaltainen. Siinä paraproteinemia aihe-
uttaa kuitenkin yleensä kivuliaan, pituusriippu-
vaisen (distaalisimmat hermosäikeet vaurioi-
tuvat ensin) sensomotorisen polyneuropatian. 
Paraproteiinin kevytketju on lähes aina lamb
da-luokkaa, ja endoteelikasvutekijä (VEGF) 
‑pitoisuus on usein suurentunut. Lisäksi tautiin 
liittyy kudosten turvotusta, hormonitoiminnan 
häiriöitä, ihomuutoksia ja trombosytoosia. Al-
kuvaiheessa ENMG-tutkimuksen löydökset 
voivat viitata aksonaaliseen neuropatiaan.

Immuunivälitteiset aksonaaliset 
neuropatiat

Suurin osa immuunivälitteisistä neuropatioista 
on elektrofysiologisesti demyelinoivia. Kuiten-
kin jotkin yleissairaudet ja syöpäkasvaimet voi-
vat aiheuttaa immuunivälitteisen polyneuropa-
tian, joka on elektrofysiologisesti aksonaalinen. 
Aksonaalista neuropatiaa aiheuttavat muulla 
kuin immuunivälitteisellä mekanismilla muun 
muassa (pre)diabetes, alkoholin suurkulutus, 
kilpirauhasen liika- ja vajaatoiminta, folaatin ja 
B12-vitamiinin vajeet sekä keliakia (1,2).

Moniin reumasairauksiin voi liittyä poly-
neuropatiaa osana taudinkuvaa (25). Erityises-
ti keskisuurten ja pienten suonten vaskuliitit, 
joko primaarisina tai muulle sairaudelle se-
kundaarisina, voivat aiheuttaa ääreishermojen 
iskemiaa ja näin tyypillisesti asymmetrisen, 
alaraajapainotteisen, multifokaalisen ja kivuli-
aan neuropatian, joka noudattaa usein multip-
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pelin mononeuropatian jakaumaa (26). Varma 
diagnoosi vaatii hermobiopsian, ellei vaskuliit-
tia voida diagnosoida helpommin tutkittavista 
kudoksista. 

Sidekudossairauksista nivelreumaan ja sys-
teemiseen lupus erythematosukseen (SLE) 
liittyvä polyneuropatia on puolestaan tyypil-
lisesti pituusriippuvaista sensorista tyyppiä. 
Sjögrenin oireyhtymässä neuropatiaa esiintyy 
yleisesti ja monessa muodossa, muun muas-
sa sensorisena ataksiana ja kivuliaana ohui-
den säikeiden neuropatiana (27). Infektioista 
muun muassa borrelioosi, HIV ja C-hepatiitti 
voivat vaurioittaa ääreishermojen aksoneita.

Yleissairauksista diabeteksen yhteydessä 
neuropatiaa voi esiintyä monessa muodossa 
tyypillisen pituusriippuvaisen polyneuropa-
tian lisäksi (28). Diabeettisessa radikuloplek-
susneuropatiassa pienten suonten vaskuliitti 
johtaa ääreishermojen iskemiaan. Tyypillisessä 

oirekuvassa kipu alkaa subakuutisti reiden tai 
pakaran alueelta, ja sitä seuraavat muutamassa 
viikossa kehittyvä reisilihaksen heikkous ja at-
rofia (diabeettinen amyotrofia). Merkittävällä 
osalla potilaista tauti leviää vastakkaiseen raa-
jaan (28). 

Yläraajaan samankaltainen oirekuva voi 
kehittyä ilman diabetestakin. Neuralgisella 
amyotrofialla (Parsonage–Turnerin oireyhty-
mä) tarkoitetaan immuunivälitteistä tilaa, jota 
luonnehtivat akuutisti alkava ja viikkoja jatkuva 
intensiivinen kipu sekä sen kanssa kehittyvät li-
hasatrofia ja ‑heikkous (29). Noin puolella po-
tilaista todetaan jokin potentiaalinen laukaiseva 
tekijä kuten infektio, rokotus, trauma tai leikka-
us (29). Akuuttivaiheessa aloitettu kahden vii-
kon prednisolonikuuri ilmeisesti lyhentää kivu-
liasta jaksoa ja toipumisaikaa (30).

Paraneoplastisen neuropatian tyyppi-
ilmentymä on sensorinen neuronopatia (tai 
ganglionopatia), jossa vaurio kohdistuu taka-
juurisolmukkeen hermosoluihin (31,32). Tauti 
ilmenee tyypillisesti subakuutisti etenevänä, 
kivuliaana tuntohäiriönä, jossa voidaan tode-
ta selvä asentotunnon häiriö ja siihen liittyen 
sensorista ataksiaa. Tauti voi ilmetä pelkästään 
yläraajoissa ja harvoin pelkästään alaraajoissa. 
Yleisin taustalta tunnistettu kasvain on pieni-
soluinen keuhkosyöpä ja tavallisin vasta-aine 
Hu-vasta-aine (anti-Hu) (33).

Diagnosointi

Keskeisintä tulehduksellisen neuropatian tun-
nistamisessa on hyvä anamneesi ja huolellinen 
statustutkimus (1,2). Edellä käsiteltyjen sai-
rauksien tunnistamiseksi on erityisen tärkeää 
selvittää oireiden alku ja eteneminen, oireiden 
ja löydösten jakauma sekä systeemiset oireet 
(34). Tulehdukselliseen neuropatiaan viittaavia 
piirteitä ovat akuutti tai subakuutti alku (alle 
kahdessa kuukaudessa kehittynyt oirekuva), 
ei-pituusriippuvainen jakauma (asymmetrinen 
tai sekä distaalinen että proksimaalinen) ja sys-
teemiset oireet (ihomuutokset, painon vähe-
neminen, ortostaattinen hypotensio, kuume ja 
niveltulehdukset). Polyneuropatian selvittelys-
sä käytettyjä laboratoriotutkimuksia on koottu 
TAULUKKOON 1.
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TAULUKKO 1. Polyneuropatian etiologisia tutkimuk-
sia. Tutkimukset valitaan kliinisen kuvan ja ENMG-löy-
döksen perusteella.

Perustutkimukset

Täydellinen verenkuva

Kreatiniini-, ALAT- ja TSH-pitoisuudet

Verenglukoosipitoisuuden paastoarvo, HbA1c-arvo

Folaatti, B12-TC2

Keliakiaseula

Seerumin proteiinifraktiot ja immunofiksaatio

Kevytketjut

Täydentävät tutkimukset

Glukoosirasituskoe

Fosfatidyylietanoli (PEth) -pitoisuus (alkoholinkäyttö)

Borrelia-, HIV- ja hepatiitti C -serologiat

B6- ja B1-vitamiinipitoisuudet

Aivo-selkäydinnestenäyte

Gangliosidivasta-aineet

MAG-vasta-aineet

Tumavasta-aineet

ANCA-vasta-aineet

Paraneoplastisten neurologisten sairauksien vasta-aineet

Erikoistutkimukset

Hermobiopsia

Geenitutkimukset

ANCA = neutrofiilien sytoplasma-antigeeni; B12-
TC2 = transkobalamiini II:een sitoutuneen B12-vitami-
nin pitoisuus; MAG = myeliiniin assosioituva glyko-
proteiini; TSH = tyreotropiini
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ENMG on tärkein lisätutkimus, ja sitä tar-
vitaan kliinisen diagnoosin vahvistamiseksi ja 
polyneuropatian elektrofysiologisen luonteen ja 
etiologian selvittämiseksi. Varsinkin alkuvaihees-
sa ENMG-löydökset ja kliininen kuva voivat olla 
vaikeatulkintaisia, joten tarvittaessa tutkimukset 
toistetaan. Tulehduksellista neuropatiaa epäil-
täessä aivo-selkäydinnestenäyte on hyvin usein 
tarpeellinen lisätutkimus. Proteiinipitoisuuden 
suureneminen ilman merkittävää valkosolumää-
rän lisääntymistä on tavallinen immunoaktivaa-
tioon viittaava löydös. Huomattava leukosytoosi 
(yli 10–50 solua/µl) ohjaa ajatuksia infektion 
(esimerkiksi borrelioosi), keskushermoston tu-
lehduksen (sarkoidoosi, myeliitti) ja neoplasti-
sen prosessin (esimerkiksi meningeaalinen me-
tastasointi tai lymfooma) suuntaan. 

Kuvantaminen. Magneettikuvauksessa on 
GBS:n ja CIDP:n yhteydessä mahdollista osoit-
taa tulehduslöydös hermojuurten paksuuntu-
misena ja tehosteaineen kertymisenä. Myös 
ääreishermojen kaikukuvaus voi auttaa diag-
nostiikassa, ja se voidaan usein tehdä ENMG:n 
yhteydessä, jos neurofysiologian laboratoriossa 
on tarvittava välineistö ja osaaminen. Vartalon 
alueen kuvantamista tarvitaan paraneoplas-
tista etiologiaa epäiltäessä. Hermobiopsia on 
tarpeen vain harvoin. Sen indikaatioita ovat 
ääreishermostoon rajoittuvan amyloidoosin tai 
vaskuliitin epäily ja joskus CIDP:n epäily, kun 
muut tutkimukset eivät ole johtaneet diagnoo-
siin. Erotusdiagnostiikan kavennuttua otetaan 
kohdennetusti laboratoriotutkimuksia niin, 
että kliininen kuva ja ENMG-löydökset huomi-
oidaan (TAULUKKO 2).

Erotusdiagnostiikassa on hyvä pitää mie-
lessä muut hermo-lihassairaudet. Jos oire-
kuva on puhtaasti motorinen, voi CIDP:n ja 
MMN:n lisäksi tulla kyseeseen amyotrofinen 
lateraaliskleroosi (ALS), jota luonnehtivat 
ylemmän ja alemman motoneuronin vaurion 
yhtäaikainen esiintyminen sekä yleensä verra-
ten hitaampi mutta vääjäämätön eteneminen 
myös hengitys- ja bulbaarilihaksiin (nielemi-
nen, puheentuotto). 

Hermo-lihasliitoksen häiriöistä myasthenia 
gravis puolestaan aiheuttaa yleensä väsyvyyden 
provosoiman vaihtelevan lihasheikkouden, joka 
painottuu usein silmien, bulbaarialueen, niskan, 

pallean ja raajojen proksimaalilihaksiin. Perin-
nöllinen demyelinoiva Charcot–Marie–Toothin 
neuropatia puolestaan voi muistuttaa CIDP:tä, 
mutta etenee yleensä paljon hitaammin. 

Yleissairauksista diabeettisessa polyneuro-
patiassa voi esiintyä demyelinoivia piirteitä. 
Lisäksi aivo-selkäydinnesteen proteiinipitoi-
suuden epäspesifistä suurenemista voi esiintyä 
diabeteksessa ja selkärangankanavan ahtaumas-
sa, joka on toinen yleinen raajojen etenevien 
sensomotoristen oireiden aiheuttaja.

Lopuksi

Ääreishermosto on rakenteeltaan ja toiminnal-
taan hienostunut järjestelmä, jonka toiminta 
edellyttää tarkkaan hiottua yhteispeliä jopa yli 
metrin mittaisten aksonien, eristävää myeliiniä 
tuottavien Schwannin solujen sekä näitä suoje-
levan immuunijärjestelmän välillä.

Tulehdukselliset polyneuropatiat muodos-
tavat vain pienen osan kaikista polyneuropati-
oista, jotka ovat yhteenlaskettuna väestötasolla 
yleisiä. Niiden tunnistaminen on kuitenkin 
olennaista, koska ne voivat aiheuttaa vaikean 
liikuntavamman tai jopa menehtymisen mutta 
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Ydinasiat
	8 Tulehdukselliseen neuropatiaan viittaavia 

piirteitä ovat akuutti tai subakuutti alku, 
hermosäikeiden pituudesta riippumaton 
jakauma ja systeemiset oireet.

	8 Hyvän anamneesin ja huolellisen status-
tutkimuksen jälkeen tärkein tutkimus on 
ENMG.

	8 Suurimmassa osassa tapauksista spesifi-
siä antigeenejä ei tunneta.

	8 Laboratoriotutkimukset tukevat diagnos-
tiikkaa taudeissa, joissa esiintyy gangli-
osidi- tai MAG-vasta-aineita, sekä vasku-
liiteissa, sidekudossairauksissa ja para-
neoplastisissa oireyhtymissä. 

	8 Yleisin krooninen tulehduksellinen neu-
ropatia CIDP aiheuttaa ääreishermoston 
hajapesäkkeistä demyelinaatiota.
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TAULUKKO 2. Tulehduksellisia neuropatioita ja niiden erityispiirteitä sekä hyödyllisiä diagnostisia tutkimuksia. 
ENMG on keskeinen tutkimusmenetelmä kaikkia näitä sairauksia epäiltäessä. Pääasiallisen patologisen prosessin 
sijainti viitettä (18) mukaillen.

Tautiryhmä tai tauti Patologisen pro-
sessin sijainti

Erityispiirteitä Diagnostiikka

Ensisijaisesti demyelinoivat neuropatiat

Guillain–Barrén  
oireyhtymä (GBS)

M (AIDP)

tai

PN (variantit)

Autonominen häiriö, hengitys-
vajaus, aivohermo-oireet

Aivo-selkäydinneste (prot. ↑)

AIDP: ei spesifisiä laboratoriotutkimuksia

GBS-varianteissa gangliosidivasta-aineet 
(AMAN, AMSAN: GM1, GD1a; MFS: GQ1b)

Krooninen tulehduk-
sellinen demyelinoiva 
neuropatia (CIDP)

M Usein kaikissa raajoissa sekä 
proksimaalisesti että distaalisesti

Aivo-selkäydinneste (prot. ↑)

Ei spesifisiä verikokeita

Nodo-paranodopatiat RK

tai

PN

CIDP:stä poiketen ei vastetta 
IVIg-hoitoon

Osalla nefroottinen oireyhtymä

Aivo-selkäydinneste (prot. ↑)

Vasta-aineet (NF140/186, NF155, CNTN1, 
Caspr1, Pan-NF)

Multifokaalinen  
motorinen neuropa-
tia (MMN)

PN Asymmetrinen lihasheikkous

Ei merkittäviä sensorisia oireita 
tai löydöksiä

Johtumiskatkokset ENMG:ssä

Gangliosidivasta-aineet (GM1)

Paraproteiineihin liittyvät neuropatiat

IgM-paraproteinemia

Anti-MAG-neuropatia M Distaalisen CIDP:n kaltainen 
oirekuva

Vapinaa lähes kaikilla

MAG-vasta-aineet

CANOMAD PN Vaikea sensorinen ataksia, sil-
mänliikehäiriö

Gangliosidivasta-aineet (GD1b, GD3, GT1b 
ja GQ1b)

IgA- tai IgG-paraproteinemia

POEMS-oireyhtymä Verisuonet Kipu, kudosturvotus, hormoni-
toiminnan häiriöt, ihomuutokset 
(pigmentaatio), trombosytoosi

Paraproteiinin kevytketju lambda-tyyppiä, 
VEGF ↑

Immuunivälitteiset aksonaaliset neuropatiat

Vaskuliittineuropatia Verisuonet Usein multifokaalinen jakauma

Kipu

Vaskuliittikokeet ja -tutkimukset (35,36)

Sidekudossairauteen 
liittyvä neuropatia

Sidekudos Vaihtelee taustasairauden mu-
kaan

Reumasairauksien tutkimukset (25)

Paraneoplastinen 
neuropatia

Takajuuren her-
mosolmuke (usein)

Sensorinen neuronopatia (usein) Paraneoplastisten neurologisten sairauk
sien vasta-aineet (33)

Kuvantamistutkimukset
AIDP = akuutti tulehduksellinen demyelinoiva polyradikuloneuropatia; AMAN = akuutti motorinen aksonaalinen 
neuropatia; AMSAN = akuutti sensomotorinen aksonaalinen neuropatia; CANOMAD = chronic ataxic neuropat-
hy, ophthalmoplegia, IgM paraprotein, cold agglutinins, and disialosyl antibodies; M = myeliinikerros; MAG = 
myeliiniin assosioituva glykoproteiini; MFS = Miller Fisherin oireyhtymä; PN = paranodaalinen alue; POEMS = 
(polyneuropathy, organomegaly, endocrinopathy, M-protein, and skin changes); RK = Ranvier’n kurouma; VEGF 
= endoteelikasvutekijä

usein korjautuvat tai ovat lievennettävissä oi-
kealla hoidolla. Poikkeavan nopeasti etenevä 
oirekuva, proksimaaliset tai epäsymmetriset 
oirejakaumat ja systeemioireiden kehittyminen 
polyneuropatian yhteydessä ovat tärkeimpiä 
kliinisiä vinkkejä tulehduksellisen polyneuro-
patian diagnoosiin. ■
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