
1681

KATSAUS

Duodecim 2025;141:1681–9

Liisa Tomppo, Riikka Tulamo, Daniel Gordin, Piia Simonen, Miikka Korja, Jukka Putaala, Pirkka Vikatmaa, 
Antti Korvenoja ja Petra Ijäs

Fibromuskulaarisen dysplasian diagnostiikka, 
hoito ja seuranta 

Fibromuskulaarinen dysplasia (FMD) on ei-tulehduksellinen, ei-ateroskleroottinen valtimosairaus, joka 
aiheuttaa valtimoiden ahtaumia, aneurysmia ja dissekaatioita. Tavallisimmin muutoksia esiintyy munuais- ja 
kaulavaltimoissa, mutta niitä voi esiintyä missä tahansa valtimossa. Potilaista yli 80 % on naisia, ja keski-
ikä diagnoosihetkellä on noin 50 vuotta. Kaulavaltimopoimu (carotid web) on FMD:n epätyypillinen il-
mentymä, joka on tärkeää tunnistaa iskeemisen aivoverenkiertohäiriön taustalta, koska siihen liittyvä 
uusiutumisriski on suuri. FMD:n diagnostiikka perustuu ensi sijassa angiografiaan, joka tehdään tietoko-
netomografia- (TT) tai magneettikuvaus- (MK) tekniikalla. Tavallisesti konservatiivinen hoito on riittävä 
(hyvä verenpaineen hoito, verihiutaleiden estäjä mahdollisuuksien mukaan), mutta kajoavat hoidot ovat 
mahdollisia erityisesti kaulavaltimopoimun aiheuttaman aivoverenkiertohäiriön jälkeen tai taudin oireil-
lessa jatkuvasti.

Fibromuskulaarinen dysplasia (FMD) ai-
heuttaa valtimoahtaumia sekä altistaa 
aneurysmille ja dissekaatioille missä tahan-

sa valtimoissa. Se on systeeminen ei-tulehduk-
sellinen ja ei-ateroskleroottinen valtimosairaus, 
joka on yleisin munuaisvaltimoissa ja kaulaval-
timoissa ja seuraavaksi yleisin viskeraalivalti-
moissa, ulommassa lonkkavaltimossa ja sepel-
valtimoissa. Aneurysmalöydös on mahdollinen 
myös aivovaltimoissa, joskaan yhteys FMD-
sairauteen ei ole selvä (1). Viimeksi kuluneen 
vuosikymmenen aikana laajat etenevät rekiste-
ritutkimukset ovat tuoneet lisätietoa taudin oi-
reista, löydöksistä ja ennusteesta (TAULUKKO 1) 
(2–5). Diagnosoidun taudin esiintyvyydeksi 
on arvioitu 12/100 000 henkilöä (6). Potilaista 
yli 80 % on naisia. Tauti voidaan todeta missä 
tahansa iässä, mutta keski-ikä diagnoosihetkellä 
on noin 50 vuotta (1).

Patofysiologia ja luokittelu

FMD luokitellaan kahteen alatyyppiin angio
grafisen ulkonäkönsä perusteella (7). Multifo-
kaalisessa tyypissä kaventumat ja laajentumat 
vuorottelevat ja luovat helminauhamaisen vai-

kutelman. Unifokaalisessa tyypissä esiintyy 
yksittäinen ja paikallinen ahtauma. Multifokaa-
lisessa FMD:ssä todetaan mediaalista fibroplasi-
aa, kun taas unifokaalisessa taudissa intiman tai 
adventitian fibroplasiaa esiintyy lyhyemmässä 
valtimosegmentissä. Taudin kansainvälinen 
konsensusmääritelmä esitetään TAULUKOSSA 2 
(1).

FMD:n etiologia tunnetaan huonosti, mut-
ta geneettisten, hormonaalisten ja paikallisten 
mekaanisten sekä ympäristötekijöiden (tupa-
kointi, verisuonitoksiset lääkkeet ja päihteet) 
ajatellaan altistavan taudille. Sairastuneissa 
valtimoissa todetaan histopatologisessa tutki-
muksessa fibroosia, solujen hyperplasiaa ja val-
timoseinämän kudosrakenteen vääristymistä. 
Transformoiva kasvutekijä (TGF) beeta ‑pitoi-
suuksien on osoitettu suurentuneen potilailla, 
joilla on vaikea FMD (8). 

FMD:n periytyminen on pääosin monite-
kijäistä. Alle 5 % potilaista kertoo FMD:hen 
sopivista oireista sukulaisillaan (TAULUKKO 1). 
Joistakin perheistä on raportoitu autosomaalis-
ta dominanttia periytymistä, mutta penetranssi 
vaikuttaisi pieneltä (noin 50 %). Viimeaikaisten 
tutkimusten perusteella FMD on heterogeeni-
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nen ryhmä keskikokoisia tai suuria valtimoita 
vaurioittavia steno-okklusiivisia arteriopatioita 
yksittäisen kokonaisuuden sijaan. Genomin-
laajuiset assosiaatioanalyysit ja eksomisekven-
sointi ovat tunnistaneet alttiusgeenejä, kuten 
PTGIR, COL5A1 ja PHACTR1, joista viimei-
sen on osoitettu liittyvän myös kaulavaltimoi-
den ja sepelvaltimoiden spontaaneihin disse-
kaatioihin (9–11).

Tärkeimmät FMD:n sijaintipaikat

Munuaisvaltimoiden FMD:n tarkkaa esiin-
tyvyyttä väestössä ei tiedetä, mutta eläviä mu-
nuaisenluovuttajakandidaatteja käsittävissä tut-
kimuksissa se on ollut 3–4 % (12). Munuais-
valtimoiden FMD todetaan useimmiten osana 
sekundaarisen hypertension selvittelyjä tai sat-
tumalta muun kuvantamisen yhteydessä. Mu-
nuaisvaltimoiden muutosten esiintyvyys FMD-
potilailla on rekisteritutkimusten perusteella 
vaihdellut 66 %:sta 91 %:iin (TAULUKKO 1).

FMD:tä tulee epäillä, mikäli potilas on sai-
rastunut kohonneeseen verenpaineeseen alle 
30-vuotiaana, etenkin jos hän on nainen (5). 
Äkillisesti alkanut kohonnut verenpaine, vaikea-
hoitoinen tai hoitoresistentti kohonnut veren-
paine (käytössä kolme lääkettä, joista yksi on 
diureetti), toispuolinen kutistusmunuainen (ei 
urologista syytä), munuaisvaltimon dissekaatio, 
munuaisen infarkti tai FMD:n esiintyminen toi-
sessa valtimopedissä viittaa myös munuaisval-
timoiden FMD:hen. FMD:hen voi liittyä mu-
nuaisen vajaatoiminta. FMD-epäilyn herättää 
myös angiotensiinikonvertaasin (ACE) estäjän 
tai angiotensiinireseptorin (ATR) salpaajan aloi-
tuksen yhteydessä plasman kreatiniinipitoisuu-
den suureneminen yli 30 % lähtöpitoisuudesta. 
FMD-potilaiden raskauden aikana verenpainet-
ta tulee seurata ja hoitaa tarkoin mahdollisten 
komplikaatioiden estämiseksi (13,14).

Kaula- ja aivovaltimoiden muutosten 
esiintyvyys FMD-potilailla on rekisteritutki-
muksissa ollut 25–80 % (TAULUKKO 1). Kaula- ja 

TAULUKKO 1. Kansainväliset fibromuskulaarisen dysplasian rekisteritutkimukset (14).

Taustatiedot ja kliiniset piirteet US Registry  
for FMD  
(Yhdysvallat)

European/ 
International  
Registry (FEIRI)

ARCADIA  
(Ranska, Belgia)

ARCADIA-POL 
(Puola)

Aineisto

Potilaiden määrä 1 885 1 022 469 232

Keskusten määrä 13 46 16 1

Naisia (%) 95 82 84 83

Taustatiedot

Diagnoosi-ikä (v) 53 46 53 43

Sukuhistoria (%) 5 3 2 3

Verenpainetauti (%) 67 86 77 91

Ikä verenpainetaudin diagnoosi-
hetkellä (v)

45 37 − 36

FMD-muutosten sijainti (%)

Multifokaalinen FMD 95 72 92 82

Usean valtimoalueen FMD 55 57 48 30

Munuaisvaltimo 66 91 79 88

Kaula- ja aivovaltimot 80 63 50 25

Viskeraalivaltimot 15 21 17 14

Alaraajavaltimot 45 31 15 10

Sepelvaltimot 3 − − −

Verisuonikomplikaatiot (%) 

Dissekaatio 28 6 16 13

Aneurysma 23 22 26 31
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aivovaltimoiden FMD:n yleisimmät oireet ovat 
päänsärky ja sykkivä tinnitus. Päänsärkyä (mig-
reeniä, kuukautispäänsärkyä tai jännityspään-
särkyä) raportoi lähes 70 % FMD-potilaista 
riippumatta valtimomuutosten sijainnista (15).

FMD:n kaula- ja aivovaltimomuutokset voi-
vat altistaa iskeemisille aivoverenkiertohäiriöille 
(ohimenevä aivoverenkiertohäiriö eli TIA, aivo-
infarkti) tavallisimmin dissekaation, harvemmin 
ahtautumisen pohjalta. Kaulavaltimot eli sisem-
pi kaulavaltimo ja nikamavaltimo ovat yleisim-
mät dissekoituvat valtimot FMD:n yhteydessä, 
noin 21 % potilaista saa kaulavaltimodissekaa-
tion (14). Useiden kaulavaltimoiden dissekaa-
tiotkin ovat FMD-potilailla melko tavallisia 
(jopa 37 %:lla) (15). Miessukupuoli, vähintään 
50 vuoden ikä, migreenihistoria, verenpainetau-
ti ja vähintään kolmen valtimopedin tauti ovat 
kaulavaltimodissekaatioiden riskitekijöitä (16). 
KUVASSA 1 esitetään potilastapaus ja tyypillisiä 
FMD:n kaulavaltimolöydöksiä. 

Aivovaltimoaneurysmia oli yhdysvaltalaisre-
kisterissä 13 %:lla naisista, joiden keski-ikä oli 
56 vuotta (vajaa kolmannes tupakoijia, vajaalla 
kahdella kolmasosalla verenpainetauti) (17). 
Vähintään 9 % näistä aneurysmista oli ekstra-
duraalisia, eikä väärien pienten aneurysmien 
määrää arvioitu MK-angiografiassa. Kallonsi-
säisten aneurysmien määrässä ei ollut eroa nii-
den potilaiden välillä, joilla oli munuaisten tai 
kaulavaltimoiden FMD. Aneurysmien esiinty-
vyys oli suurempi kuin samanikäisessä väestös-
sä yleisesti, mutta vastaava kuin tupakoivilla yli 
50-vuotiailla suomalaisnaisilla (18,19). FMD-
potilailla ei ole osoitettu suurempaa lukinkal-
vonalaisen verenvuodon (SAV) ilmaantuvuut-
ta, osin näiden kahden harvinaisen sairauden 
epidemiologiseen tutkimukseen liittyvien 
haasteiden vuoksi. Aivoverisuonten seinämä-
rakenne eroaa muusta valtimoverisuonten ra-
kenteesta, minkä vuoksi FMD:n fenotyyppi 
aivovaltimoissa voi olla erilainen kuin muualla 
valtimopuustossa.

Sepelvaltimoiden FMD. FMD:lle tyypilliset 
helminauhamaiset muutokset ovat hyvin harvi-
naisia sepelvaltimoissa (1). Tavallisimmat ilmen-
tymät ovat spontaani sepelvaltimoiden disse-
kaatio (SCAD), seinämänsisäiset hematoomat, 
pitkät sepelvaltimoiden kaventumat, suonten 

mutkaisuus ja sepelvaltimon seinämän spasmit. 
Valtaosa potilaista on nuorehkoja naisia, joilla 
on vähäiset tavanomaiset sepelvaltimotaudin 
riskitekijät. Taudinkuva vastaa akuuttia sydänin-
farktia (11). FMD muissa valtimoissa on osoit-
tautunut yleiseksi SCAD-potilailla (esiintyvyys 
25–86 %), mutta osalle potilaista SCAD voi ke-
hittyä ilman varmistettua FMD:tä (11).

Diagnosointi

Oireita ja löydöksiä, jotka indisoivat FMD:n 
poissulkututkimukset, esitetään TAULUKOSSA 3. 
Usein FMD paljastuu kuitenkin muusta syystä 
tehdyn kuvauksen yhteydessä. FMD:n diag-
noosi perustuu tyypilliseen kuvantamislöydök-
seen, eikä histopatologista luokittelua enää vaa-
dita diagnosoinnissa (1). Yleisemmässä multi-
fokaalisessa FMD:ssä angiografiassa havaitaan 
lyhyitä peräkkäisiä helminauhamaisia valtimon 
kaventumia ja laajenemia. Lisäksi voi esiintyä 
valtimoiden poikkeavan runsasta mutkaisuutta 
ja silmukoita. Harvinaisemmassa fokaalisessa 
FMD:ssä todetaan paikallinen alle 1 cm:n pi-
tuinen konsentrinen tai vähintään 1 cm:n pitui-
nen tasainen (tubulaarinen) ahtauma. FMD:ssä 
muutoksia havaitaan tyypillisesti valtimon kes-
ki- tai distaaliosissa (7).

Kaulavaltimoiden FMD:ssä ensisijainen 
tutkimusmenetelmä on TT-angiografia (TTA) 
hyvän saatavuutensa ja kajoamattoman luon-
teensa vuoksi. Ensisijainen vaihtoehto TTA:lle 
on virtausperusteinen (time-of-flight, TOF) 
MK-angiografia, jota käytetään esimerkiksi po-
tilaan sairastaessa munuaisten vaikeaa vajaatoi-
mintaa. Tarvittaessa lisätutkimuksena voidaan 
harkinnan mukaan tehdä gadoliniumtehostei-

TAULUKKO 2. Fibromuskulaarisen dysplasian (FMD) 
diagnoosi ja määritelmät (International FMD Consen-
sus) (1).

FMD luokitellaan angiografisen arvioinnin perusteella 
multifokaaliseksi tai fokaaliseksi.

Diagnoosin vahvistamiseksi on osoitettava vähintään 
yksi multifokaalinen tai fokaalinen valtimoleesio. 
Aneurysma, dissekaatio tai mutkaisuus ilman multifo-
kaalista tai fokaalista leesiota eivät riitä diagnoosiin. 

Kun potilaalla on multifokaalinen tai fokaalinen leesio 
vähintään yhdellä verisuonialueella, aneurysma, dis-
sekaatio tai mutkaisuus toisella valtimoalueella viittaa 
useiden valtimoalueiden affisioon.



1684

KATSAUS

nen MK. Kajoavana tutkimuksena vähennys
angiografiaa (digitaalinen subtraktioangiogra-
fia, DSA) voidaan harkinnan mukaan käyttää 
epäselvissä tapauksissa (1).

Munuaisvaltimon ahtauma voidaan tode-
ta kajoamattomilla tai kajoavilla radiologisilla 
menetelmillä. Ensisijainen tutkimusmenetel-
mä on gadoliniumtehosteinen MK, jolla FMD 
voidaan varsin luotettavasti sulkea pois. Toissi-
jainen vaihtoehto on TTA (20). Olemme käsi-
telleet tätä aihetta yleisesti renovaskulaarisen 
hypertension osalta aiemmassa Aikakauskirjan 
katsauksessamme (21).

Munuaisvaltimoiden kajoavana tutkimukse-
na käytetään perkutaanista katetriangiografiaa. 
Siinä tekniikkana on jodivarjoainetehosteinen 
DSA, joka on kajoava menetelmä mahdollisine 
komplikaatioineen. Munuaisten vajaatoimin-
nan yhteydessä voidaan jodivarjoaineen käytön 
asemasta harkita hiilidioksidia tehosteaineeksi. 
DSA:n yhteydessä tehdään painevaijerimittaus, 

joka auttaa mahdollisen toimenpiteen tarpeen 
arvioinnissa (22). Lisäksi suonensisäinen kai-
kukuvaus (IVUS) voi tukea diagnosointia.

Sepelvaltimoiden FMD:n diagnoosi var-
mistuu sepelvaltimoiden varjoainekuvauksessa, 
jossa tukena voidaan käyttää valokerroskuvaus-
ta (optical coherence tomography, OCT) (11). 
Nykyään muitakin kuvantamismenetelmiä, 
kuten TTA, on kajoamattomina saatu mukaan 
diagnosointiin.

Muiden valtimoalueiden osalta (viskeraa-
livaltimot, ylä- ja alaraajojen valtimot) diag-
nosointi perustuu TTA:han, MK-angiografiaan 
ja DSA-kuvantamiseen tilanteen mukaan, ja 
tapauskohtaisesti voidaan hyödyntää myös 
dopplerkaikukuvausta (1). Toistaiseksi FMD:n 
diagnosointia tukevia biokemiallisia merkkiai-
neita tai geenitestejä ei ole.

Kun FMD on todettu yhdellä valtimoalu-
eella, on tärkeää arvioida, onko potilaalla 
FMD:hen sopivia oireita muilla valtimoalu-

KUVA 1. Fibromuskulaariseen dysplasiaan (FMD) liittyviä kaulavaltimolöydöksiä. A. Noin 50-vuotias nainen, 
anamneesissa migreeni ja verenpainetauti nuoruudesta. Lääkitys oli aloitettu 40 vuoden iässä, ja kolmella lääk-
keellä verenpaine oli pysynyt tavoitteissa. Suvussa äidillä oli myös verenpainetauti nuorelta iältä ja isänäiti oli 
menehtynyt aortan repeämään. Potilas hakeutui neurologille, kun makuaisti muuttui äkisti, makea jäätelö mais-
tui suolaiselta ja kieli tuntui oudolta etuosistaan. Lisäksi ilmeni päänsärkyä ja oikean korvan vihlovaa kipua, syl-
jen kertymistä suuhun ja lievää nielemisvaikeuden tunnetta. Neurologi totesi oikean mustuaisen vasenta pie-
nemmäksi mutta ei muuta poikkeavaa statuksessa. Pään magneettikuvauksessa havaittiin oikean sisemmän 
kaulavaltimon dissekaatioon liittyvä valtimonseinämän hematooma runsassignaalisena sirppinä (valkea nuoli). 
Potilaalle aloitettiin asetyylisalisyylihappolääkitys annoksella 100 mg vuorokaudessa. B. ja C. Seurantakuvaukses-
sa kuuden kuukauden kuluttua todettiin seinämähematooman hävinneen ja molempien sisempien kaulavalti-
moiden läpimitan vaihtelevan (kiinteä valkoinen nuoli = oikea sisempi kaulavaltimo, avoin musta nuoli = vasen 
sisempi kaulavaltimo) sekä nikamavaltimoiden kiemuraisuutta ja helminauhamaista läpimitan vaihtelua (avoin 
valkoinen nuoli = oikea nikamavaltimo, kiinteä musta nuoli = vasen nikamavaltimo). Kaulavaltimoiden löydökset 
herättivät epäilyn FMD:stä.

A B C

L. Tomppo ym.
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eilla. Koska suurella osalla potilaista muutok-
sia esiintyy useilla valtimoalueilla, suositus on 
tehdä ainakin kertaalleen TTA (vaihtoehtoisesti 
MK-angiografia) päästä lantioon oireista riip-
pumatta ja lisäksi kohdentaa kuvantamista tar-
vittaessa oireiden perusteella (1).

Erotusdiagnostiikka. Joillakin FMD-po-
tilailla todetaan yleistyneen sidekudostaudin 
piirteitä, kuten pientä luuntiheyttä, nivelten 
löysyyttä, skolioosia ja varhain alkavaa nivel-
rikkoa. Erotusdiagnostiikka muihin sideku-
dossairauksiin, kuten Marfanin oireyhtymään 
sekä Loeys–Dietzin ja Ehlers–Danlosin oire-
yhtymiin on yleensä kuitenkin helppoa valti-
moiden tyypillisten muutosten vuoksi. Lisäksi 
erotusdiagnostiikassa on otettava huomioon 
ateroskleroosi ja vaskuliitit.

Hoito

Valtimoahtaumat. FMD:n hoito perustuu oi-
reenmukaiseen hoitoon, tromboembolisten 
päätetapahtumien estoon ja konservatiivisesta 
hoidosta huolimatta oireilevien potilaiden osalta 
myös kajoaviin hoitoihin. Satunnaistettuja tut-
kimuksia FMD:n lääkehoidosta ei ole. Kansain-
välisessä suosituksessa esitetään trombosyyttien 
estäjän (asetyylisalisyylihappo, ASA 100 mg x 1) 
käyttöä sekä oireisen että oireettoman FMD:n 
hoidossa, jos tälle ei ole vasta-aiheita eikä potilas 
käytä muuta antitromboottista lääkitystä (1). Jo-
kaisen potilaan osalta on kuitenkin huomioitava 
FMD:hen liittyvä tromboembolisten tapahtumi-
en riski sekä lääkityksen käyttöön liittyvät riskit, 
esimerkiksi aiemmat vuototapahtumat.

Verenpaineen hoitotavoite noudattaa tavan-
omaisia hoitosuosituksia, koska näyttöä FMD-
potilaiden verenpaineen tavoitetasosta ei ole 
(23). FMD-potilaan migreenin hoidossa on 
huomioitava, että triptaaneja ei suositella, eten-
kään jos potilas on sairastanut dissekaation tai 
iskeemisen verenkiertohäiriön (24). Estolääk-
keenä kannattaa suosia kohonneen verenpai-
neenkin hoidossa FMD-potilaille ensisijaisia 
ACE:n estäjiä tai ATR:n salpaajia.

Kajoavaa hoitoa voidaan harkita, kun tauti 
on oireinen. Kaulavaltimoiden angioplastiaa ja 
tarvittaessa stenttausta voidaan harkita potilaal-
le, joka optimaalisesta lääkehoidosta huolimat-

ta sairastaa toistuvasti iskeemisen aivoveren-
kiertohäiriön eikä FMD:n lisäksi ole osoitetta-
vissa muita selittäviä tekijöitä (25).

Munuaisvaltimoiden FMD:n pallolaajen-
nushoito on tehokas ja vakiintunut hoitomuo-
to etenkin nuorille alle 40-vuotiaille potilaille, 
joiden verenpaineen hoitotavoitetta ei ole saa-
vutettu asianmukaisella lääkityksellä (26). Hoi-
topäätöstä puoltaa myös munuaisten etenevä 
vajaatoiminta, mikäli munuainen ei ole jo ehti-
nyt kutistua huonon verenkierron seurauksena 
ja munuaisparenkyymin elinkelpoisuus voidaan 
osoittaa kuvantamalla.

Dissekaatiot ja aneurysmat. Tupakoimat-
tomuus on tärkeää, koska tupakointi lisää 
aneurysmien muodostumisen riskiä, ja tupa-
koivilla FMD-potilailla on tupakoimattomia 
potilaita useammin iskeemisiä päätetapahtumia 
(27). Fluorokinolonien välttämistä suositel-
laan, sillä ne voivat altistaa aortan ja kaulasuon-
ten dissekaatioille (14). Dissekaatiotaipumuk-
sen vuoksi kaularangan manipulaatiota sekä ää-
riasentoja sisältävää liikuntaa ei suositella (14).

Satunnaistettuja tutkimuksia FMD-potilai-
den kaulavaltimodissekaatioiden hoidosta ei 

TAULUKKO 3. Munuaisvaltimoiden sekä kaula- ja ai-
vovaltimoiden fibromuskulaarisen dyplasian (FMD) 
diagnosointi.

Tutkimukset aiheellisia munuaisvaltimoiden FMD:n 
poissulkemiseksi, jos mikä tahansa seuraavista

Verenpainetauti alle 30-vuotiaalla, erityisesti naisilla

Äkillisesti alkanut tai vaikeahoitoinen verenpainetauti

Lääkeresistentti kohonnut verenpaine (yli 
140/90 mmHg) huolimatta kolmesta eri mekanismilla 
toimivasta verenpainelääkkeestä, joista yksi on diureetti

Toispuolinen pieni munuainen ilman selittävää urolo-
gista syytä

Munuaisinfarkti tai munuaisvaltimon dissekaatio

Nopea kreatiniinipitoisuuden suureneminen (yli 30 %) 
ACE:n estäjän tai ATR:n salpaajan aloituksen jälkeen

Tutkimukset kaula- tai aivovaltimoiden FMD:n pois
sulkemiseksi aiheellisia, jos mikä tahansa seuraavista

Vaikea tai krooninen migreeni, erityisesti, jos myös mui-
ta FMD:hen viittaavia tai neurologisia oireita

Sykkivä tinnitus

Amaurosis fugax, ohimenevä aivoverenkiertohäiriö 
(TIA) tai aivoinfarkti (osana tavanomaista etiologista 
selvitystä)

Epäily kaulavaltimon dissekaatiosta (osana tavanomais-
ta selvitystä)

Fibromuskulaarisen dysplasian diagnostiikka, hoito ja seuranta



1686

KATSAUS

Ydinasiat
	8 Tavallisimmin fibromuskulaarista dyspla-

siaa (FMD) esiintyy munuais- ja kaulaval-
timoissa.

	8 FMD:n diagnosoinnissa ensisijainen tut-
kimus on angiografia joko tietokoneto-
mografia- tai magneettikuvaustekniikkaa 
käyttäen.

	8 Konservatiivinen hoito tavallisesti riittää, 
mutta kajoavat hoidot ovat mahdollisia 
erityisesti taudin oireillessa jatkuvasti tai 
kaulavaltimopoimun (carotid web) aihe-
uttaman aivoverenkiertohäiriön jälkeen.

	8 Kaulavaltimopoimu on FMD:n epätyypil-
linen ilmentymä, joka altistaa iskeemisille 
aivoverenkiertohäiriöille, ja niiden uusiu-
tumisriski on suuri.

ole, joten hoito noudattaa yleisiä dissekaation 
hoidon suuntaviivoja (28). Akuutit revaskulari-
saatiohoidot (laskimonsisäinen trombolyysi ja 
mekaaninen trombektomia) tulevat kyseeseen 
akuuttivaiheessa (29,30). Antitromboottinen 
lääkehoito aivoverenkiertohäiriön sekundaari-
preventioon toteutetaan joko antikoagulantil-
la tai trombosyyttien estäjällä 3–6 kuukauden 
ajan, minkä jälkeen FMD-potilaan trombosyyt-
tien estolääkityksen jatkaminen pysyvästi on 
perusteltua (31).

SCAD:n hoitosuositus on ensisijaisesti kon-
servatiivinen eli lääkehoito. Dissekaatio para-
nee yleensä spontaanisti ja perkutaaninen toi-
menpide voi jopa vaurioittaa suonta lisää (11). 

Vuotamattomien aivovaltimoaneurysmien 
hoito perustuu tapauskohtaiseen harkintaan, 
jossa huomioidaan aneurysmaan liittyvä arvi-
oitu vuotoriski, aneurysman hoitoon liittyvä 
komplikaatioriski ja potilaan elinajan odote.

Kaulavaltimopoimu

Epätyypillinen FMD:n ilmenemismuoto kau-
lavaltimoissa on suonen luumeniin työntyvä 
levymäinen uloke, niin sanottu carotid web, 
jonka muodostamaan poimuun voi kehittyä ve-

rihyytymää. Carotid webille ei toistaiseksi ole 
suomenkielistä vastinetta, mutta esitämme käy-
tettäväksi termiä kaulavaltimopoimu. Poimu si-
jaitsee tyypillisimmin sisemmän kaulavaltimon 
tyvessä, ja se diagnosoidaan tavanomaisesti 
kaulavaltimoiden TTA:ssa joko sattumalöy-
döksenä tai osana aivoverenkiertohäiriön etio-
logista selvittelyä. Kaulavaltimon kuvantamis-
tutkimusten pitkittäisleikkeissä se näkyy usein 
kynsimäisenä ulokkeena (KUVA 2 A) (32).

Teorian mukaan kaulavaltimopoimun aihe-
uttama virtausolosuhteiden muutos voi altistaa 
hyytymän muodostumiselle ja sen embolisoi-
tumiselle aivoverenkiertoon (KUVAT 2 B ja C) 
(32). Poimun aiheuttama stenoosi kaulavalti-
mossa on yleensä hyvin lieväasteinen ilman he-
modynaamista merkitystä (33). Valikoimatto-
massa aivoinfarktipopulaatiossa kaulavaltimo-
poimu havaittiin 1,2 %:lla, mutta alle 65-vuo-
tiaista etuverenkierron aivoinfarktin saaneista 
jopa 8 %:lla oireisessa kaulavaltimossa (34,35). 
Aivoverenkiertohäiriöpotilailla, joilla kaulaval-
timopoimu todettiin, oli vähemmän totunnai-
sia aivoverenkiertohäiriön riskitekijöitä ja he 
olivat nuorempia verrattuna potilaisiin, joilla ei 
todettu kaulavaltimopoimua (36).

Diagnostisen haasteen muodostavat sellai-
set pienet kaulavaltimopoimut, joissa poimu-
muodostelma on kuvaushetkellä trombimassan 
täyttämä, jolloin muutosta ei pystytä erotta-
maan lieväasteisesta ”pehmeäplakkisesta” ate-
roskleroottisesta kaulavaltimoahtaumasta. Täl-
löin hoidoksi valikoituu oireita aiheuttaneen 
lieväasteisen (stenoosiaste alle 50 % NASCET-
kriteerein) kaulavaltimoahtauman mukainen 
optimaalinen lääkehoito (37).

Oireettoman, sattumalta löydetyn kaulavalti-
mopoimun primaaripreventiosuositus on ASA 
(100 mg x 1), kuten muutenkin FMD:n yhtey
dessä (25). Vaikkei satunnaistettua tutkimus-
näyttöä ole, iskeemisen aivoverenkiertohäiriön 
aiheuttaneen kaulavaltimopoimun hoidoksi tu-
lisi kuitenkin harkita kajoavaa hoitoa eli endar-
terektomiaa (kaulavaltimon sisäkalvon poisto-
leikkausta) tai stenttausta (32,36). Tätä puoltaa 
oireiseen kaulavaltimopoimuun liittyvä suuri 
uusiutuvan iskeemisen aivoverenkiertohäiriön 
riski (17–56 %) konservatiivisesti hoidetuilla 
asianmukaisesta sekundaaripreventiosta huo-
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B C

KUVA 2. Fibromuskulaarisen dysplasian (FMD) epätyypillinen ilmenemismuoto, kaulavaltimopoimu (carotid 
web). A. Kaulavaltimon varjoainetehosteisessa tietokonetomografiassa näkyy tyypillinen kaulavaltimopoimu 
(musta nuoli) sisemmän kaulavaltimon (ICA) alaosassa. Kaulavaltimopoimu voi olla myös merkittävästi pienempi 
kuin kuvassa. Yhteinen kaulavaltimo (CCA) ja ulompi kaulavaltimo (ECA) sivuhaaroineen ovat normaalit. B. Kaa-
vakuvassa laminaarinen verenvirtaus (punaiset nuolet) muuttuu poimun jälkeen pyörrevirtaukseksi (katkovii-
vallinen nuoli), mikä edesauttaa trombin (tähti) muodostumista poimurakenteeseen. C. Kaulavaltimopoimuun 
muodostunut trombi on irronnut ja kulkeutumassa verenvirtauksen mukana aivoverenkiertoon, jossa se pie-
nempään valtimoon kiilautuessaan aiheuttaa aivoveritulpan ja aivoinfarktin.

limatta (33,36,38). Antikoagulaatiosta ei liene 
hyötyä primaaripreventiossa tai uusiutuvan ai-
voverenkiertohäiriön estossa (32).

Vaikka kaulavaltimopoimua pidetään yhte-
nä FMD:n alatyyppinä, se esiintyy vain hyvin 
harvoin yhdessä klassisten FMD:n muutosten 
kanssa (39). Siksi muiden valtimoalueiden ku-
vantaminen tulee kyseeseen vain näiden aluei-
den mahdollisten FMD:n oireiden perusteella.

Seuranta ja ennuste

Nykytiedon valossa FMD:n pitkäaikaisennuste 
on yleensä hyvä, erityisesti jos aivoverenkierto-
häiriökomplikaatioita ei ole, mutta tarkempaa 
tietoa pitkäaikaisseurannasta tarvitaan (15). 
Yhdysvaltain FMD-rekisterin perusteella val-
timomuutokset FMD:ssä eivät ole eteneviä: 
146 potilaan keskimäärin 35 kuukauden (5–
153 kk) kuvantamisseurannassa kenelläkään ei 
todettu uusia valtimomuutoksia (40). Kolmel-
le (2 %) tehtiin valtimoleikkaus, mutta heillä 

kaikilla oli jo lähtötilanteessa multifokaalisia 
FMD-muutoksia. 

Oireettomien FMD-potilaiden suonimuu-
tosten rutiiniluonteisesta seurannasta ei nykyi-
sen tutkimusnäytön perusteella liene hyötyä, 
mutta potilaskohtainen seuranta harkitaan ja 
suunnitellaan tarvittaessa moniammatillisesti 
(1). Oireisten potilaiden seuranta suunnitel-
laan myös yksilöllisesti niin, että oirekuva ja 
suonilöydökset huomioidaan. Riskitekijöiden 
kuten verenpainetaudin hoito ja seuranta on 
keskeistä ja toteutuu perusterveydenhuollossa.

Lopuksi

FMD on todennäköisesti alidiagnosoitu, trom-
boembolisille tapahtumille altistava arterio-
patia, jonka oireet ovat moninaisia. Diagnoosi 
on radiologinen. FMD:n tunnistaminen ja 
diagnostiikan ja hoidon yhtenäistäminen on 
tärkeää potilaiden tehokkaan ja oikea-aikaisen 
hoidon varmistamiseksi. ■
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