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Fallvignette

Eine 67-jahrige Patientin wird hausarztlich zugewiesen wegen progredienter
Odeme seit einem Monat und 4+ Proteinurie im Streifentest. Keine
Vorerkrankungen, bisher keine Medikamente. St. n. Nikotin 20 py,
Vorsorgekoloskopien mit 51 u 62 Jahren blande.

Status: Labor Blut: Urin:
1.64m, 76 kg eGFR 72ml/min/1.73m? Proteinurie 6.8g/d
128/74 mmHg, P72 Albumin 24 g/ Sediment blande

Wie kléren Sie ab?

a) Serologien (HBV, HCV, HIV, ANA); Biopsie planen

b) Serologien (HBV, HCV, HIV, ANA, PLA2R); Biopsie je nach Ergebnis

c) Serologien (HBV, HCV, HIV, ANA, PLA2R, THSD7A); Biopsie je nach Ergebnis



Brauchen wir fur die Diagnose einer pMN
noch eine Biopsie?



Performance von PLA2R-AKk als
diagnostischer Test fur pMN

* Sensitivitat: 60-80% fur primare MN

 Spezifitat
* 100% gegenuber gesunden Kontrollen
* >99% gegenuber anderen glomerularen Erkrankungen



Brauchen wir fur die Diagnose einer pMN
noch eine Biopsie?

* PLA2R-Ak in 838 Pat getestet, 143 positiv, 7 Tpl, 4 nicht biopsiert -> 132
* 97 ohne mogliche sekundare Ursache
* GFR >60: 2/60 mit zusatzlicher histologischer Diagnose (FSGS und DNP)

* GFR <60: 5/37 mit zusatzlicher histologischer Diagnose (AIN, DNP, ATN, FSGS,
crescentic GN)

e 12/194 PLA2R-positive MN Pat hatten histologisch eine zusatzliche Diagnose
in der Histologie (5 interstitielle Nephritis, 5 DNP, 2 IgAN)

* eGFR signifikant tiefer in Pat mit zusatzlicher Diagnose



Brauchen wir fur die Diagnose einer pMN
noch eine Biopsie?

PLA2Rab test

©

Normal kidney function —————

Immunosuppressive therapy considered?

Rapid unexplained deterioration of eGFR

Unusual clinical course

~ Serological abnormalities, in particular

positive antinuclear antibodies

Unresponsive to immunosuppressive therapy

+ progressive kidney injury (decrease of eGFR)
OR persistent nephrotic syndrome despite
disappearance of PLA2Rab
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Eine 67-jahrige Patientin wird hausarztlich zugewiesen wegen progredienter
Odeme seit einem Monat und 4+ Proteinurie im Streifentest. Keine
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1.64m, 76 kg eGFR 72 ml/min/1.73m? Proteinurie 6.8g/d
128/74 mmHg, P72 Albumin 24 g/ Sediment blande

Wie kléren Sie ab?

a) Serologien (HBV, HCV, HIV, ANA); Biopsie planen
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c) Serologien (HBV, HCV, HIV, ANA, PLA2R, THSD7A); Biopsie je nach Ergebnis



Fallvignette

Szenario A
Der anti-PLA2R-Titer betragt 1:640.

Wie kldren Sie weiter ab (Szenario A)?

a) Routine-Vorsorge (Mammographie und PAP) empfehlen

b) Routine-Vorsorge empfehlen, Rx Thorax

c) Routine-Vorsorge empfehlen, Rx Thorax, Koloskopie vorziehen

d) Routine-Vorsorge empfehlen, Rx Thorax, Koloskopie, Sono Abdomen
e) Routine-Vorsorge empfehlen, Koloskopie, CT Thorax und Abdomen



Fallvignette

Szenario A
Der anti-PLA2R-Titer betragt 1:640.

Szenario B

Die PLA2R-Ak waren negativ. Die Biopsie zeigt eine membrandse Nephropathie ohne
histologische Zeichen einer sekundaren Genese. Die THSD7A-Antikorper sind positiv mit
1:320

Wie kldren Sie weiter ab (Szenario B)?

a) Routine-Vorsorge (Mammographie und PAP) empfehlen

b) Routine-Vorsorge empfehlen, Rx Thorax

c) Routine-Vorsorge empfehlen, Rx Thorax, Koloskopie vorziehen

d) Routine-Vorsorge empfehlen, Rx Thorax, Koloskopie, Sono Abdomen
e) Routine-Vorsorge empfehlen, Koloskopie, CT Thorax und Abdomen



Performance von PLA2R-AKk als
diagnostischer Test fur pMN

* Sensitivitat: 60-80% fur primare MN

* Spezifitat: abhangig von der Kontroll-/Gesamtpopulation!
* 100% gegenuber gesunden Kontrollen
* >99% gegenuber anderen glomerularen Erkrankungen
* Gegenuber sekundarer MN etwas variabel...

Secondary cause | Number tested | PLA2R pos | Spec for pMN
LN V 40 1 0.98
Tumor 23 5 0.79
HBV 30 4 0.87




Number of patients

PLAZ2R und Ausschluss sekundare MN...

A Case of Phospholipase A, Receptor—Positive Membranous

Serum

iMN 13

3
1
3
iMN relapse or PP 4
3
1

Secondary MN HepBl1

HepB2

Sarc 1

PP, persistent proteinuria; HepB, hepatitis B; Sarc, sarcoidosis.

Svoboda, NDT 2013

Xie, AJN 2015
(staining Biopsie)

Tubulointerstitial Nephritis

Nephropathy Preceding Sarcoid-Associated Granulomatous

Masa Knehtl, MD,"* Hanna Debiec, PhD,?* Prochore Kamgang, MD,’

and Jean-Jacques Boffa, MD, PhD"%*
Knehtl, AJKD 2010

Number Renal PLA,R(+)

Idiopathic MN 102 86 (84%)
Secondary MN

HBV-MN 39 25 (64%)

LN-V? 38 1(2.6%)
Non-MN diseases

IgA 24 0

MCD 8 0

FSGS 8 0

HBV-GNP 17 0

Non-V LN¢ 31 0

Patrice Callard, MD,>* Jacques Cadranel, MD, PhD,** Pierre Ronco, MD, PhD,"%*

Idiopathic 64/85 (2.5)

Secondary 14/80 (2.5)

total
SLE 0/33
Sjogren’s 1/6 (3)
MCTD 0/2
ANCA 0/4
Sarcoidosis 3/4 (2.3)
Neoplasm 3112 | 2.3)
IgG4-RSD 0/1
HBV 0/3
HCV 7011 (2.8)
Syphilis 0/2
RA 0/1
HIV 0/1

Larsen, Modern Path 2013
(staining Biopsie)



PLA2R-Ak bel sekundarer MN

* PLA2R bei MN und Malignom whs. Koinzidenz

e Detection bias des Malignoms?
* Hohe Malignom-Inzidenz in entsprechender Altersgruppe

 PLA2R-MN hat andere histologische Charakteristika als sekundare MN, auch
bei Patienten mit Malignom (IgG4-Pradominanz; isoliert subepitheliale
Depots)

* (aber dennoch denkbar, dass ein Tumor in gewissen Fallen eine PLA2R-MN
auslosen konnte)

* |dem bei LN V und PLA2R, aber sehr viel seltener

* Aber: HBV (HCV) und Sarkoidose als mogliche Ausléser einer PLA2R-
assoziierten MN?



Suche nach sekundaren Ursachen einer MN

Screenin®y for
malignangiegf(population Chest X-ray (sgfcoidosis)
and ageNgbpropriate) -
History of dfug use
Ultrasound gf kidneys — (NSAID# gold,
peni§famine)
HBV, HCV, 1V, and
trepongmgal infection Antinuclear ghtibodies
(on INlication)

}

Full his
(systemic diseaswd disease etc.) KDIGO GN gu idelines

and physical @im (skin, joints) . .
4 Public review draft

= inbegriffen im ,Basispacket nephrologische Erstabkldrung”



Tumorsuche bei MN je nach Antigen

A Mechanism for Cancer-Associated Membranous Nephropathy

TO THE EDITOR: An association between mem- eruli and induce membranous nephropathy; how- 7 / 2 5 (2 8 % ) al l er TH S D 7 A * M N P a t-

branous nephropathy and malignant tumors has ever, this hypothesis no longer appears to ex-
been known for decades.! It was hypothesized plain how subepithelial immune deposition

o
that circulating, preformed immune complexes occurs.? The in situ binding of antibodies to h a tte n e I n e n Tu m O r

containing tumor antigens deposit in the glom- endogenous antigens, which is strongly supported

Chemotherapy: gemcitabine + cisplatin P

Renal er
biopsy CTscanl Surgery CT scan 2 [ ]
1:1000 l l l r6

1:320

A Clinical Course

* Tu bei 8/40 (20%) aller THSD7A* MN

1:100 ,\’/

1:324

1:104 THSD7A antibodies .
Proteinuria

8 * Tu bei 8/49 (16%) aller THSD7A* MIN

T e e T et r —L0
01 2 3 45 6 7 8 9 10111213 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28

THSD7A Antibody Level (serum dilution)
Protein-to-Creatinine Ratio

Week

. . .
B THSD7A Staining in Kidney | C THSD7A Staining in Gallbladder| D THSD7A Staining in Lymph E THSD7A, CD21, and DNA E T m f d h b
Carcinoma Node Stainin’g in Ly,mph Node I n u O r a n S I C e I

* 4/37 (10.8%) aller THSD7A*

[
% é !1.44,'.;‘?‘1",

A
T

* 35/829 (4.2%) aller PLA2R?
* 30/91 (33%) aller NELL-1*
(total 111 Tumor-assoziierte MN)

A




Fallvignette

Szenario A
Der anti-PLA2R-Titer betragt 1:640.

Szenario B

Die PLA2R-Ak waren negativ. Die Biopsie zeigt eine membrandse Nephropathie ohne
histologische Zeichen einer sekundaren Genese. Die THSD7A-Antikorper sind positiv mit
1:320.

Wie kldren Sie weiter ab (separat je Szenario)?

a)
b)
c)
d)
e)

Routine-Vorsorge (Mammographie und PAP) empfehlen

Routine-Vorsorge empfehlen, Rx Thorax Szenario A ———————— Szenario B
—————— -

Routine-Vorsorge empfehlen, Rx Thorax, Koloskopie vorziehen “ 5 -~

’/

Routine-Vorsorge empfehlen, Rx Thorax, Koloskopie, Sono Abdomen’ «”
Routine-Vorsorge empfehlen, Koloskopie, CT Thorax und Abdomen



,Neue” MN-Antigene

nigen | puiier

PLA2R

THSD7A

Exostosin 1/2

NELL-1

Semaphorin 3B

NCAM-1

HTRA1

Protocadherin 7

2009

2014
2019

2020

2020

2020

2021

2021

Haufigkeit / Assoziation

75% aller pMN
Ca. 20% aller Tu-MN (Koinzidenz?)
Assoziation HBV?

3% aller pMN; Assoziation mit Tumoren

15-33% aller Pat mit LN V
Starke Assoziation mit SLE / Sjogren
Prognostisch glinstig bei LN V

4% aller PLA2R- u THSD7A-neg MN; 2% aller MN
27% aller Tu-assoziierten MN NELL-1 pos
33% aller NELL-1 pos. haben Tumor

Selten
Mehrheitlich Kinder

2% aller pMN Pat
6.6% aller LN V Pat
Neurologische Manifestationen

1.4% aller MN-Falle
1/14 AAV; 1/14 St.n. SCLC

2-4% aller MN-Falle (10/132 PLA2R neg. Félle)
Variable Assoziationen (Tu, Sjogren, Sarkoidose)

lgG4-dominant
Depots isoliert subepithelial

lgG4-dominant, Depots isoliert subepi

Full house stainin

nicht IgG4-dominant
tubuloretikulare Einschlisse
depots subendo + mesangial

oft segmental
meist IgG1l-pradominant

variabel
nicht IgG4-dominant
IgG in TBM

variabel

lgG4-dominant
Depots isoliert subepithelial

variabel
nicht IgG4-dominant

Zirkulierende Ak

Ja
Kommerzieller Test

Ja, komm. Test

Nein / nicht
nachweisbar

Ja
Ja
Ja

Ja

Ja



Primar Sekundar Alloimmun

Tumor Infekte ,Kollagenosen“  Medi

De novo MN im
Transplantat

GVHD

NEP

Semaphorin 3B

—
_



Zielantigen-basierte MN-Klassifikation

320 adutt patients with biopsy-confirmed MN in native kidney

50 cases excluded
because of insufficient

serum/biopsy tissue

970 cases inclided for full characterization
0 SEMA3B

220 PLA,R

|85 no AD

9 malignancy

|0 autoimmunity

9 paraproteinemia
| hepatitis C
4 NSAID
2 combination®

28 septuple negative

—
2

2 malignancy

| combination® 8 autoimmunity 5 malignancy

2 autoimmunity
| NSAID

| combination® 12 autoimmunity

| paraproteinemia
| NSAID
3 combination®

Bobart Mayo Clin Proc 2021



Fallvignette

Szenario A

Die genannten Untersuchungen waren blande. Sie dosieren einen ACE-Hemmer auf. Nach 3
Monaten kontrollieren Sie die Patientin. Die Odeme persistieren.

Status: Labor Blut: Urin:
1.64m, 75 kg eGFR 67 ml/min/1.73m? Proteinurie 6.1 g/d
117/69 mmHg, P72 Albumin 26 g/I Sediment blande

Was empfehlen Sie der Patientin?

a) Zuwarten fir weitere 3 Monate

b) Nochmal PLA2R-Titer bestimmen

c) Rituximab (Dosis, Anzahl Gaben, Intervall?)

d) Cyclophosphamid + Prednison nach Ponticelli-Schema
e) Ciclosporin + Prednison



PLA2R-Titer und Prognhose

Spontane CR oder PR: CR oder PR nach Rituximab:
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A —_ HR (95%CI):4.198(1.919-0.185); p<0.0001
: HR (85%CI): 2.298 (1.001-5.230); p=0.048

8 12 18 24 30 Mo.

a Follow-up (years)

Timmermans, AJN 2015 Ruggenenti, JASN 2015



Intrazellulare Antigene

e Autoantikorper gegen intrazellulare Antigene (Aldosereduktase,
SOD2, a-Enolase) finden sich bei einem Teil der MN-Patienten,
unabhangig vom PLA2R- und THSD7A-Status

* Hochstwahrscheinlich Folge (und nicht Ursache) einer schwereren
Podozytenschadigung

* SOD2- und a-Enolase-Autoantikorper sind mit schlechterer Prognose
assoziiert

e Zusatzlicher pradiktiver Wert gegentber Hohe des anti-PLA2R-Titers
noch etwas unklar / fraglich



Epitope spreading
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Prognostische Evaluation bei PLA2R-MN

Membranous nephropathy

Low risk / \ Very high risk

Mormal eGFR Risk evaluation - Life-threatening
Proteinuria < 3.5g/d nephrotic syndrome
and/or serum albumin Rapid decline of kidney
> 3.0 g/dl function not otherwise
explained
Moderate risk
- Normal eGFR

- Proteinuria > 4 g/d
and no reduction >50%
after 6 mo of conservative
th b RAASE
( - PLAZR Ab < 50RU/ml )
~—— —

Ronco J Clin Med 2021 nach KDIGO GN guidelines public review draft



Fallvignette

Szenario A

Die genannten Untersuchungen waren blande. Sie dosieren einen ACE-Hemmer auf. Nach 3
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PLA2R-Serologie
ELISAvs. IIF

ELISA 10000
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Eigene Daten (George Haddad)



Immunsuppressive Therapie der MN

Cyclophosphamide - Methylprednisolone 1 g i.v. for 3 consecutive days at start of month 1, 3, and 5
(cyclical) « Prednisone 0.5 mg/kg/d in months 1, 3,and 5
« Cyclophosphamide 2.5 mg/kg/d in months 2, 4, and 6*

Cyclophosphamide - Methylprednisolone 1 g i.v. for 3 consecutive days at start of month 1, 3,and 5
(continuous) « Prednisone 0.5 mg/kg/d every other day in months 1-6, with taper thereafter
« Cyclophosphamide 1.5 mg/kg/d in months 1-6*

Rituximab « Rituximab 1 g i.v. administered twice within 2 weeks*
- Rituximab 375 mg/m? given 1-4 times at weekly intervals

Tacrolimus « Tacrolimus 0.05-0.1 mg/kg/d, target trough level 3-8 ug/ml, duration 12 months'

Cyclosporine « Cyclosporine 3.5 mg/kg/d, target trough level 125-225 pug/ml*

KDIGO GN guidelines public review draft



GEMRITUX

MENTOR

STARMEN

RI-CYCLO

0

6

12

(17)

24

Monate

—

37

38

65

65

43

43

37

37

RIX 375/m? d1+8

konservativ

RTX 1000 d1+15

CsA 2x3.5mg/kg

Tac

CYC/PDN (Ponticelli)

RTX 1000 d1+15

CYC/PDN (Ponticelli)

CR/PR 35%

CR/PR 21%

(RTX 2x1000)

RTX 1000

CR/PR 60%

CR/PR-52%

CR/PR 51%

CR/PR 79%

CR/PR 62%

CR/PR 73%

65%

34%

60%

20%

58%

84%

83%

82%

SAE 16%

SAE 13%

SAE 17%

SAE 31%

SAE 14%

SAE 19%

SAE 19%

SAE 14%



u . . Table 2. Serious events
R I t u XI m a b VS - CYC - Total No. Likely/Possibly Related Unrelated

Type of event
Rrx St-Cp Rtx St-Cp Rrx St-Cp
S afe ty Fatal 2 9 0 5 4 4
Sepsis from the respiratory tract 0 3 0 3 0 0
Cancer® 1° 2 0 2 1 0
A 1.001 Cardiovascular 3 2 0 0 3 2
Death from unknown cause 0 2 0 0 0 2
= 075] cYC Nonfatal 7 375 0 332’ 7 4
) Myelotoxicity 0 6 0 6 0 0
@ Anemia 0 1 0 1 0 0
$ 0.501 Leukopenia 0 6 0 6° 0 0
%’ Thrombocytopenia 0 1 0 1 0 0
< 95 Malignancy 2 6 0 64 2 0
Blood cancers 0 3 0 3 0 0
Solid cancers 2 3 0 3 2 0
0.001; : . : . . Major cardiovascular events 5 4 0 0 S 4
0 12 24 36 48 60 Thromboembolic events 0 7¢ 0 7 0 0
i~y IR a a2 a7 % 20 Pulmonary thromboembolism 0 3 0 3 0 0
Fyciophospnemice 103 " * 2 1 " Deep venous thrombosis 0 4 0 4 0 0
B 1.00- Infectiqns 0 8¢ 0 8¢ 0 0
Respiratory tract 0 3 0 3 0 0
S Urinary tract 0 1 0 1 0 0
& 0.751 Sepsis from the urinary tract 0 1 0 1 0 0
g Cytomegalovirus 0 3 0 3 0 0
%’ 0.50 Other events 0 6° 0 6° 0 0
< Osteonecrosis 0 1 0 1 0 0
2 Hemorrhagic cystitis 0 1 0 1 0 0
2 0251 Diarrhea 0 2 0 2 0 0
3 Nausea 0 2 0 2 0 0
Total no. of fatal and nonfatal events 11 46° 0 38° 11 8
i Patients with fatal or nonfatal events® 9 30 0 22 9 8

R nodmeb 100 81 &1 P ) 27 Van den Brand, JASN 2017

Cydophosphamide 103 7 &4 5 45 2



Fazit Rituximab bei pMN

+ Gutes Ansprechen (60-80% CR/PR nach 24 Monaten)
+ Langer anhaltender Effekt als CNI
+ Auch bei schwerer Niereninsuffizienz moglich

eGFR (ml/min per 1.73 m?) Urinary protein (g/d) Serum albumin (g/1) PLA2R serology

+

90 1
30 o

60' 20-

30 1

NR

+ 4+ 4+ 0 00

++ 4+ ZZ 4+ 4+ 4+ ++ +
> >
++++++ A+t

L NA

0 . . 0 v — 0 v . ; . .
Diagn. RTX  LastFU Diagn. RTX  LastFU Diagn. RTX  LastFU Diagn. RTX Last FU

— Latenz bis Effekt eintritt (6-12 Monate)
— Keine Langzeitdaten zu CKD-Progression



Immunsuppressive Therapie der MN

Low risk
Mormal eGFR

Proteinuria < 3.5g/d
and/or serum albumin
>3.0 g/dl

1

Membranous nephropathy

—

Risk evaluation

\

Very high risk
- Life-threatening
nephrotic syndrome

Rapid decline of kidney
function not otherwise
explained

Moderate risk
- Normal eGFR
- Proteinuria > 4 g/d
and no reduction >50%
after 6 mo of conservative
therapy with RAASI

- PLA2R Ab < 50RU/ml

Wait and see
Rituximab
CNI

Ronco J Clin Med 2021
nach KDIGO GN guidelines
public review draft



Rituximab: Dosierung

CD19-driven vs. 4x375mg/m?: 2x1g vs. 2x375/m?:
Van den Brand Single dose RTX Four doses RTX A p=0.02
JASN 2017 (n=70) (=30}
HR HR 100 -
Partial remission 0.51 0.76 <
Complete remission 1.14 1.48 ‘_é’ 80 A 2x1g (d1 + 15)
Renal failure 1.12 0.85 €
o
£ 60 -
1.00 - (o)
_____ I:tzu_r_doses -'-(B'
075 e g 0 2x375/m2 (d1 + 8)
’ B Cell driven 3
0.50 - c% 20 -

0.25

0_

All n=55
0.00 -

Unadjusted HR (95% CI): 0.67 (0.42-1.08), p=0.104
Adjusted HR (95% CI): 0.70 (0.43-1.15), p=0.159

‘ | B NICE Cohort
0 6 12 18 24 30 36 mo.
Ruggenenti, JASN 2015 GEMRITUX Cohort



Rituximab: Dosierung

* CD19-driven gegenliber 4 x 375mg/m? whs. unterlegen
e 2x1gvs. 2 x375/m? whs. Giberlegen
* Mentor: total 2-4 x 1g

Fazit (,opinion”“):
2 x1g(d1u 15) gemass MENTOR

e ggf. wiederholen nach 6 Monaten



Fallvignette

Sie haben 2x1g Rituximab gegeben. Nach 6 Monaten persistiert das nephrotische
Syndrom mit Proteinurie 4.8 g/d, Serumalbumin 29 g/I.

Wie weiter?

a) Zuwarten, Kontrolle in 3 Monaten

b) Nochmal Rituximab (Dosis?)

c) PLA2R-Ak bestimmen

d) Wechsel auf Cyclophosphamid + Prednison nach Ponticelli-Schema

e) Wechsel auf Ciclosporin + Prednison



PLAZ2R-Titer und Proteinurie unter Therapie
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N(IgG-ELISA) 94 87 72 64 58 40 28 16 14 — : : i : : i
01 3 6 9 12 18 24

Hoxha, JASN 2014 Ruggenenti, JASN 2015 months



PLA2R-Ak-Depletion nach 6 Monaten ist
pradiktiv fur Ansprechen auf Rituximab

1.00 - Antibody depletion YES
075 -
G - 1 Antibory depleion NO
i
0.25 - ‘___'
-
-l
J___.I
0.00 4 =~

"~ Unadjusted HR (95%Cl): 7.06 (3.25-15.30), p<0.0001
Adjusted HR (95%C): 7.90 (2.54-24.60), p<0.0001

0 6 12 18 24 30 36 42 mo. Ruggenenti, JASN 2015




Fallvignette

Sie haben 2x1g Rituximab gegeben. Nach 6 Monaten persistiert das nephrotische
Syndrom mit Proteinurie 4.8 g/d, Serumalbumin 29 g/I.

Wie weiter?

a) Zuwarten, Kontrolle in 3 Monaten

b) Nochmal Rituximab (Dosis?)

c) PLA2R-Ak bestimmen

d) Wechsel auf Cyclophosphamid + Prednison nach Ponticelli-Schema

e) Wechsel auf Ciclosporin + Prednison



Therapie pMN: Ausblick / Vision

1 B Zell-Depletion
l l l l l l l Schddigung durch vorhandene
Immunkomplexe hemmen
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Wie fuhren PLA2R-Autoantikorper zu
glomerularer Schadigung und Proteinurie?

* In Biopsien von MN Patienten finden sich Komplementablagerungen
* Anti-PLA2R-Ak sind vorwiegend Subklasse IgG4
* 1gG4 ist nicht komplement-bindend

?
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Wie fuhren PLA2R-Autoantikorper zu
glomerularer Schadigung und Proteinurie?
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Wie fuhren PLA2R-Autoantikorper zu
glomerularer Schadigung und Proteinurie?
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Cravedi, Kidney Int 2021, discussing Haddad et al., JCl 2021



Therapeutische Implikationen...?

Narsoplimab

Avacopan

alternativ

Lectin

klassisch
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Therapie pMN: Ausblick / Vision
B Zell-Depletion
1 Vision: Antigen-spezifisch
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Zusammenfassung und Take Home Messages

* PLA2R-Serologie
* Kann in ausgewahlten Fallen die Biopsie ersetzen
* |st ein wichtiger prognostischer (Verlaufs-)Parameter vor und wahrend /
nach Therapie
e Suche nach ,, sekundaren” Ursachen inkl. Tumoren

» ,Basispackage” bei allen (Anamnese, Status, HBV, HCV, ANA, Standard-
Tu-Screening)

* Bei THSD7A-pos. MN etwas intensivere Tumorsuche

* Neue Antigene

 wenn moglich Farbung der Biopsie und nachfolgend spezifische
Abklarungen

* stay tuned!
* Rituximab wirkt gut, braucht aber Zeit und eine genigend hohe Dosis
 Zielgerichtete Therapie als Zukunft: stay tuned!



Vielen Dank fur die Aufmerksamkeit!

andreas.kistler@stgag.ch

www.nephrologie-thurgau.ch



