‘ VERTAISARVIOITU
k KOLLEGIALT GRANSKAD
' PEER-REVIEWED

www.tsv.fi/tunnus

Oskari Heikinheimo ja Hilary O.D. Critchley

KOHTU
KATSAUS

TEEMA

Runsaiden kuukautisvuotojen molekulaariset
ja solutason mekanismit

Joka kolmas nainen karsii runsaista kuukautisvuodoista fertiili-ikdnsd aikana. Runsas kuukautisvuoto
lisdd raudanpuutteen ja anemian riskid ja heikentaa merkittavasti eldmanlaatua. Siten ymmarrys runsai-
den kuukautisvuotojen (oire) mahdollisista eri etiologioista ja runsaiden kuukautisvuotojen diagnos-
tiikkka ja tehokas hoito on tarkeda. Useat kohdun rakenteelliset, ja ei-rakenteelliset syyt saattavat
selittda runsaita kuukautisvuotoja. Maailman gynekologijarjestd FIGO on kymmenen viime vuoden
aikana tarkentanut normaalin ja poikkeavan kuukautisvuodon maddritelmid ja esitellyt vuotohdirién
todenndkdiseen etiologiaan perustuvan kohdun rakenteellisten ja ei-rakenteellisten syiden mukaisen
PALM-COEIN-luokittelun. Runsaiden kuukautisvuotojen ensisijainen oireellinen hoito on lddkkeellinen.
Vuotohdirididen systeeminen tai paikallinen hormonihoito estda merkittavalla tavalla kohdun limakal-
von syklista kasvua ja vaikuttaa siten myds runsaita vuotoja selittdviin molekyyli- ja solutason tekijéihin.

unsaan kuukautisvuodon tavallisia raken-

teellisia, kohtuperdisistd syitd ovat muun

muassa kohdun
myoomiin liittyvit syyt. Ei-rakenteellisia syitd
taas ovat kohdunlimakalvon poikkeavaan toi-
mintaan, anovulaatioon tai hyytymisjarjestel-
man hiiri6ihin liittyvit syyt. Runsaiden kuu-
kautisvuotojen solu- ja molekyylitason merkit-
tavimmiksi patogeneettiseksi mekanismiksi on
osoittautunut kohdun limakalvon spiraaliarte-
riolien sileilihasseindmin puutteelliseksi jadnyt
erilaistuminen sekid vajaasti toimivat spiraali-
arteriolien supistumisen sditelymekanismit.
Normaalin kuukautisvuodon siitelyyn liittyva
fysiologien tulehdusreaktio on korostunut run-
saista kuukautisvuodoista kirsivilld potilailla.
Myos kohdun limakalvon fibrinolyyttisten me-
kanismien on my6s kuvattu héiriintyneen.

sileidlihaskasvaimiin,

Kuukautisvuodon hormonaalinen
saately

Kohdun limakalvon, endometriumin tehtaviin
kuuluu valmistautuminen hedelmdittyneen
munasolun implantaatioon, raskauden yllipito
ja menstruaatio, jos raskaus ei ala. Munasarjan
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kuukautiskierron eri vaiheissa syklisesti tuot-
tamat steroidit estradioli ja progesteroni ovat
tirkeimmit endometriumin kasvun ja erilaistu-
misen siitelyhormonit (1,2).
Kuukautiskierron kahden ensimmaiisen
viikon aikana kierron proliferaatiovaiheessa
kohdun limakalvon funktionaalisen pintaker-
roksen epiteelin ja strooman solut jakautu-
vat estradiolin vaikutuksesta vilkkaasti, miki
johtaa kohdun limakalvon paksuuntumiseen.
Estrogeeni aiheuttaa my6s kohdun limakalvon
verisuonten kehittymisen. Kierron keskivai-
heilla tapahtuvan ovulaation jilkeen ovuloi-
tuneen munarakkulan granuloosasolut muut-
tuvat keltarauhashormonia, progesteronia
erittdviksi luteaalisoluiksi. Ovulaation jélkeen,
kuukautiskierron luteaalivaiheessa, progeste-
roni aiheuttaa kohdun limakalvon sekretoriset
muutokset — endometriumin strooman solut
muuttavat muotoaan (ns. desidualisaatio), ja
endometrium tuottaa progesteronin saitelemid
proteiineja (muun muassa prolaktiini, insulii-
ninkaltaisen kasvutekijin sitojaproteiini-1) ja
glykogeenia. Endometriumin rauhasrakenteet
muuttuvat poimuileviksi. Arteriolit muuttuvat
luteaalivaiheessa vaskulaaristen sileilihassolu-
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jen ymparoimiksi, endometriumille tyypillisik-
si spiraaliarterioleiksi (kuva 1) (1,3).

Kuukautiskierron loppuvaiheessa endomet-
riumilla on kaksi vaihtoehtoa. Jos raskaus on
alkanut, tukee kehittyvin alkion erittima istuk-
kagonadotropiini (hCG) -hormoni keltarauha-
sen toimintaa ja jatkuvaa progesteronieritysti
yllipitden endometriumia. Jos raskaus ei ala,
keltarauhasen toiminta lakkaa ja progesteroni-
pitoisuus pienenee, mikd kdynnistad kuukautis-
vuodon alkuun johtavat muutokset endomet-
riumissa (4).

Iskemia — hypoksia -
neovaskularisaatio

Kuukautisvuodon kiynnistymisen ja rajoitta-
misen ja sen sddtelyn hormonaalisten ja kudos-
tason mekanismien ymmartiminen on tirkedd
poikkeavaa kuukautisvuotoa ja sen eri etiolo-
gisia syitd pohdittaessa. Kuukausittain vuotava
endometrium voidaan my6s nihdi toistuvan
fysiologisen vaurio-regeneraatiosyklin aiheut-
tamana vuotavana haavana. Kuukautiskierto-
ja ja -vuotoja voi nykyaikana olla jopa yli 400
fertiili-idn aikana. Kuukautisvuodon rajoitta-
miseen ja endometriumin renegeraatioon tar-

O. Heikinheimo ja H.O.D. Critchley
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Kohdun limakalvon kasvu ja sen hormonaalinen sdately ennen kuukautisvuotoa ja sen jalkeen (4). E2

vitaan kohdun limakalvon spiraaliarterioleiden
vasokonstriktio, tehokas hemostaasi ja vaurioi-
tuneen endometriumin regeneraatio (4).
Kuukautiskierron loppuvaiheessa tapahtuva
keltarauhasen toiminnan loppuminen johtaa
verenkierron progesteronitason pienenemi-
seen. Progesteronivaikutuksen loppuminen
endometriumissa kdynnistdd kuukautisvuodon
alkamiseen johtavat mekanismit, erityisesti en-
dometriumin spiraaliarterioleiden vasokonst-
riktion (KUVA 1). Vasokonstriktio johtaa endo-
metriumin pinnallisen funktionaalisen kerrok-
sen iskeemisiin muutoksiin ja rajoittaa vuodon
madrad. Progesteronipitoisuuden pienenemi-
nen johtaa my6s endometriumin tulehdusmuu-
toksiin - endometriumin leukosyyttimaard
suurenee, prostaglandiini (PG) -synteesi kiyn-
nistyy ja endometriumin strooman ja leuko-
syyttien metalloproteinaasientsyymit (MMP)
aktivoituvat (2,5,6). Ndma ajallisesti ja paikalli-
sesti tarkkaan koordinoidut muutokset johtavat
kuukautisvuodon alkamiseen (KUVA 2).
Endometriumin iskemia ja siihen liittyva
hypoksia edistavit my6s kuukautisvuodon
péittymiseen, endometriumin funktionaali-
sen kerroksen re-epitelisaatioon ja neovasku-
larisaatioon johtavia muutoksia. Hypoksiassa
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KUVA 2. Kuukautisvuodon kdynnistymisen ja saatelyn molekyyli- ja solutason mekanismeja (6).
MMP = metalloproteinaasit, ECM = ekstrasellullaarimatriksi

indusoituva tekija (HIF) ja sen stimuloima
vaskulaaristen kasvutekijoiden (erityisesti en-
doteelikasvutekiji, VEGF) ekspressio ovat
osoittautuneet tirkeiksi endometriumin rege-
neraatiossa (4). Kuukautisvuodon piityttyd
kohdun limakalvon kehitys jatkuu valittomasti
uutena proliferaatiovaiheena ja valmistautu-
misena mahdollisen hedelmoittyneen alkioin
implantaatioon.

Poikkeavan kuukautisvuodon eri
mekanismit

Vuonna 2011 maailman gynekologijirjeston
FIGOn esittelemit, normaalin ja poikkeavan
kuukautisvuodon tarkennetut mdiritelmit ja
vuotohiirididen todennikdisen etiologian mu-
kainen jaottelu on otettu viime vuosina laajasti
kayttoon vuotohdirididen diagnostiikassa ja
luokittelussa seka tutkimusten ja hoidon ohjaa-
misessa (7-9). Tissi PALM-COIEN-luokitte-
lussa fertiili-ikdisten naisten kroonisten, koh-
tuperdisten vuotohiirididen syyt luokitellaan
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joko rakenteellisiksi tai ei-rakenteellisiksi (TAU-
LUkKO). FIGO on myds tarkentanut normaalin
ja epanormaalin kuukautisvuodon méaritelmid
vuodon frekvenssin, keston, sadnnollisyyden ja
miirin suhteen (8, 9).

Kuukautisvuodon miara on pitkddn luoki-
teltu runsaaksi, kun kuukausittaisen vuodon
miird ylittdid 80 ml (10). Tuolloin anemian
riski lisadntyy merkittavésti. Kuitenkin raudan-
puutteen ja siihen liittyvin anemian riski on
suurentunut my®ds silloin, kun kuukausittainen
vuoto on edelld esitettyi niukempaa (11). Han-
kalan ja vain tutkimuskayttoon sopivan vuodon
madran kvantitaviivisen mittauksen sijaan uu-
sissa hoitosuosituksissa painotetaan runsaan
kuukautisvuodon aiheuttamaa eliminlaatu-
haittaa ja sen seulontaa validoitujen kyselyiden
avulla objektiivisen mittaamisen sijaan (12,13).
Poikkeavan vuodon eri etiologisista syisti eri-
tyisesti kohdun limakalvon toimintaan liittyvit
vuotohiiriot (AUB-E), kohdun lihaskerroksen
hyvinlaatuiset myoomat (AUB-L) seki ovulaa-
tiohdiriét (AUB-O) lisddvit runsaiden kuukau-

Runsaiden kuukautisvuotojen molekulaariset mekanismit
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TAULUKKO. Kroonisen kohtuperdisen vuotohdirion (abnormal uterine bleeding, AUB) etiologian mukainen

PALM-COEIN-luokittelu (7-9).

Rakenteelliset (PALM) syyt Ei-rakenteelliset (COEIN) syyt

P |Polyyppi (AUB-P)

C Koagulopatia (AUB-C)

Adenomyoosi (AUB-A)

0 Ovulaatiohairié (AUB-0)

E Endometriumin toimintaan liittyva (AUB-E)

A
L Leiomyooma (AUB-L)
M Syopa/hyperplasia (AUB-M)

| latrogeeninen (AUB-I)

tisvuotojen riskid. Keskitymme nimenomaan
niihin tavallisiin vuotohiriéihin liittyviin run-
saan kuukautisvuodon molekyyli- ja solutason
mekanismeihin.

Endometriumin toimintaan liittyva
runsas vuoto (AUB-E)

Runsaan kuukautisvuodon etiologiana voidaan
pitdia endometriumin poikkeavaa toimintaa,
kun muut rakenteelliset ja ei-rakenteelliset syyt
on kohtuudella suljettu pois. Tyypillinen oire
on sadnndlliseen kuukautiskiertoon liittyva
runsas ja pitkittynyt vuoto.

Kohdun limakalvon arteriolien supistumista
sddtelevien ja siten kuukautisvuodon mairaa
rajoittavien kudostason tekijoiden pitoisuuk-
sien (muun muassa PGF2a/PGE2-suhde,
PGF-reseptori sekd endoteliini) on todettu
pienentyneen naisilla, joiden kuukautisvuoto
on runsas (14,15). Lisiksi endometriumin spi-
raaliarterioleiden rakenne poikkeaa runsaista
kuukautisvuodoista karsivilld naisilla. Kohdun
limakalvon arteriolit ovat heilld sekd laajem-
pia, ja toisin kuin verrokkinaisilla, suonten
seindmien endoteelissa on perisyyttien peitta-
mii poikkeavia aukkoja (16). Endometriumin
pro-angiogeenisten verisuonikasvutekijoiden
(erityisesti VEGF) ja niiden reseptorien eks-
pressio on lisadntynyt, mika selittda lisadnty-
nyttd uudissuonimuodostusta ja poikkeavia ve-
risuonia (3,16). Myds verisuonia ympardivien
siledlihassolujen erilaistumisen on raportoitu
hiiriintyneen potilailla, joiden kuukautisvuoto
on runsas (17).

Endometriumperidisen runsaan kuukautis-
vuodon mekanismeina ajatellaan olevan en-
dometriumin hauraiden ja laajentuneiden spi-
raaliarterioleiden puutteellinen supistuminen

O. Heikinheimo ja H.O.D. Critchley

N Toistaiseksi luokittelemattomat syyt (AUB-N)

(3). Suonen halkaisijan kasvaessa verisuonen
virtausvastus pienenee eksponentiaalisesti
(kuva 3). Lopputuloksena on endometriumin
lisdantynyt verenkierto (4). Tama yhdistettyni
suonen hauraampiin seinimiin johtaa lisddn-
tyneeseen kuukautisvuodon miirdin (4,18).
Lisdksi endometriumin hypoksinen vaste jii
puutteelliseksi, joten sen laukaisemat endomet-
riumin regeneraatioon tarvittavat neoangioge-
neesi ja endometriumin re-epitelisaatio viivis-
tyvat runsaista kuukautisvuodoista karsivilld
potilailla. My6s endometriumin uudissuonet
ovat heilld poikkeavia (KUVA 3).

Kohdun myoomiin liittyva runsas
vuoto (AUB-L)

Myoomat, kohdun hyvinlaatuiset sileilihas-
kasvaimet ovat hyvin tavallisia. Niitd arvellaan
esiintyvin jopa yli puolella naisista 45 vuoden
ikdan mennessi (19). Osa myoomista aiheut-
taa oireita ja hoidon tarvetta. Myooman tai
myoomien sijainti kohdussa vaikuttaa merkit-
tavisti oireiden laatuun ja verenvuotoriskiin.
Kohtuonteloon pullistuvat tai valittomasti koh-
dun limakalvon alla sijaitsevat submukoottiset
myoomat aiheuttavat tyypillisesti vuoto-oirei-
ta; usein runsaita kuukautisvuotoja. Myoomien
(tai muiden kohdun lihasseinimin sairauksien
kuten adenomyoosin) vuotohiiriditd lisdavit
vaikutukset valittyvit niiden endometriumvai-
kutusten kautta, itse myoomat vuotavat vain
harvoin.

Myoomiin liittyvien vuotohdirididen taustal-
la saattaa olla useita eri mekanismeja (19,20).
Erityisesti kohtuonteloon pullistuva, endomet-
riumia painava myooma lisid endometriumin
ja vuotavan kudoksen pinta-alaa. Samaan ta-
paan kuin endometriumperiisessi vuotohai-
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KUVA 3. Kohdun limakalvon spiraaliarterioiden rakenne ja supistumisen saatelymekanismit normaalitilantees-
sa (ylakuva) ja tilanteessa, jossa kuukautisvuoto on patologisen runsas (alakuva). Spiraaliarteriolien supistumisen
saatelymekanismit toimivat puutteellisesti ja arteriolien seindman rakenne on hauras ja lapimitta suurentunut,
kun vuoto on patologisen runsas. Suonen lumenin laajentuminen johtaa nopeasti virtausvastuksen eksponen-

tiaaliseen heikkenemiseen (4).

Poiseuillen yht&lo kuvaa viskoosin nesteen virtausta suonessa (R = suonen virtausvastus, n = veren viskositeetti,

L = suonen pituus, r = suonen halkaisija).

riossd, kohdun myoomiin on todettu liittyvin
endometriumin lisddntynyt verisuonikasvute-
kijoiden ekspressio ja poikkeava uudissuoni-
muodostus (20,21). Kohdussa oleva myooma-
kudos saattaa vaikuttaa my6s kohdun supistu-
vuuteen estimilld normaalia laskimopaluuta ja
aiheuttaa kongestiota ja kohdun paineen nou-
sua (KUVA 4).

Kohtulihaksen patologia johtaa siten osin
samoihin, kohdunlimakalvoperiisiin vuoto-
hairioihin, mutta niitd vaikutusmekanismeja ei
tunneta. On tirked muistaa, ettid runsas vuoto
saattaa olla my6s myoomasta riippumatonta,
endometriumin primaariseen toimintahdiriéén
liittyvid vuotoa (KUVA 5).
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Ovulaatiohdirioon liittyva runsas
vuoto (AUB-0)

Hypotalamus-aivolisike-munasarja-akselin ke-
hittymittomyyteen tai toimintahdiriéon liittyva
ovulaatiohiri6 ja siithen liittyvit vuotohiiriot
ovat tavallisia fertiili-idn alku- ja loppupdiss,
ja monirakkulaisessa munasarjaoireyhtymassa
(22). Tuoreen katsauksen mukaan noin neljis-
osa kaikista teini-ikdisten vuotohdirioisti selit-
tyi ovulaatiohiirisilli (23). Monirakkulaisen
munasarjaoireyhtyman esiintyvyys fertiili-ikai-
silld naisilla on noin 10-18 % (24). Ovulaatio-
hairioon liittyvd vuoto on tyypillisesti epasddn-
nollinen ja pitkikestoinen.

Runsaiden kuukautisvuotojen molekulaariset mekanismit
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KUVA 4. Kohdun myoomiin

liittyvan runsaan kuukautis-
vuodon mahdollisia molekyy-
li- ja solutason mekanismeja

Kohtulihas (myometrium)
- Hairiytynyt supistuminen
- Laskimopaluun héiriytyminen

(19).

Kohdun limakalvo (endometrium)
- Pinta-alan lisd&ntyminen

- Muutokset spiraaliarterioleissa

ja niiden toiminnassa

Myooma

- Laajentuneet verisuonet
myoomien pinnalla

Endometriumin hdiriintynyt toiminta ja
vuotohdirion patogeneesi voivat selittyd my0s
anovulaatiolla. Kun ovulaatiota ei tapahdu,
munasarjaan ei kehity keltarauhasta ja endo-
metriumin erilaistumiselle ja kuukautisvuodon
kiynnistymiselle tirked syklinen progesteroni-
vaikutus puuttuu. Munasarjan erittiméin estra-
diolin vaikutuksesta endometriumin proliferaa-
tio paidsee jatkumaan esteettd (25). Endomet-
riumin verisuonet ovat laajentuneita ja niiden
ohuet seinimit hauraat (26). Estrogeeni stimu-
loi endometriumin strooman VEGF-eritysti,
joka selittdd osin poikkeavien verisuonten ole-
massaoloa. Myo6s vasodilataatiota aiheuttavan
PGE:n suhde vasokonstriktiiviseen PGF2a:aan
on lisidntynyt (27). Vuoto kiynnistyy pak-
suuntuneelta endometriumilta, ja mahdolli-
sesta runsaudestaan ja kestostaan huolimatta
endometriumin funktionaalinen kerros ei sykli-
sen progesteronivaikutuksen puuttuessa vuoda
normaalisti pois.

Runsaan kuukautisvuodon
hormonihoidon mahdollisuudet ja
solutason vaikutukset

Liaikkeellinen ja erityisesti hormonaalinen hoi-
to on seki suomalaisten etti kansainvilisten
hoitosuositusten mukaan runsaiden kuukau-

O. Heikinheimo ja H.O.D. Critchley

tisvuotojen ensisijainen hoito (12,13). My®s
mahdollisen raudanpuutteen ja anemian hoito
on tirkedd (12). Runsaan kuukautisvuodon
hoito tulehduskipulddkkeilld tai fibrinolyysin
estdjilld vihentdd vuotoa vaikuttamalla tuleh-
dus- ja fibrinolyyttisiin mekanismeihin. Hor-
monihoitoa toteutetaan tavallisesti hormo-
naaliseen ehkiisyyn kiytetyilli valmisteilla.
Runsaiden kuukautisvuotojen hoito on kui-
tenkin myos 52 mg levonorgestreelid sisiltivin
hormonikierukan seki estradiolivaleraattia ja
dienogestia sisdltivin yhdistelmaehkaisytable-
tin hyviksytty kiyttoaihe. Runsaiden vuotojen
taustalla oleviin molekyyli- ja solutason patoge-
neettisiin mekanismeihin spesifisesti vaikutta-
via ladkkeitd ei toistaiseksi ole kehitetty.
Hormonikierukka on runsaiden kuukau-
tisvuotojen ladkkeellisistd hoidosta tehokkain
(12). Kuukautisvuodon miirin viheneminen
vilittyy hormonikierukan paikallisen endo-
metriumvaikutuksen kautta, ja munasarjan
toiminta ja ovulatoriset kierrot jatkuvat valta-
osalla kiyttijistd normaaleina (28). Hormoni-
kierukan vaikutukset kohdun limakalvoon tun-
netaan hyvin - endometriumin rauhaset ovat
suppressoituneet, ja stroomassa nihdiin voi-
makkaan progesteronivaikutuksen merkit (de-
sidualisaatio). Kun endometriumin seki estro-
geeni- ettd progesteronireseptorien maird on
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muutoksen (esimerkiksi myooma tai adenomyosi) vaikutus kohdun limakalvoperaiseen vuotoon (kuva oikealla)

(18).

paikallisen progestiinivaikutuksen vaikutukses-
ta vihentynyt, ei kohdun limakalvo juuri reagoi
munasarjan tuottamaan estrogeeniin (28,29).
Hormonikierukan kayton alkuvaiheessa endo-
metriumin verisuonten on raportoitu laajentu-
neen ja kokonaispinta-alan suurentuneen (29).
Kuitenkin hormonikierukan pitkaaikaisen kay-
ton vaikutuksia endometriumin verisuoniin ja
niiden toimintaan ei juuri tunneta. Hormoni-
kierukan avulla vuodon mairi kuitenkin vihe-
nee 70-95 % (12).
Yhdistelméiehkiisyvalmisteiden kiytto estdd
aivolisikkeen gonadotropiinieritystd ja siten
jarruttaa merkittdvasti munasarjan toimintaa ja
estid munarakkuloiden kypsymisen ja ovulaa-
tion. Yhdistelmaehkiisyn kayton aikana hor-
monivaikutukset endometriumilla johtuvatkin
ennen kaikkea yhdistelmaehkaisyvalmisteen
sisdltdmistd estrogeenista ja progestiinista. Yh-
dessd jatkuvasti annettuna kohdun limakalvo
jad ohueksi ja vuoto vihenee. Luonnollinen
estrogeeni stimuloi endometriumin prolife-
raatiota vihemmin kuin synteettinen etinyyli-
estradioli (30). Siten luonnollista estrogeenia
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sisiltavit yhdistelmavalmisteet ovat kayttokel-
poisia runsaita kuukautisvuotoja hoidettaessa
(30). Yksivaiheisia yhdistelmavalmisteita voi-
daan kayttad pitkdn syklin hoidossa ja pitdd
taukoja vain harvoin. Ndin my6s vuotopdivien
madra vihenee tehokkaasti.

Kohdun myoomiin liittyvien runsaiden kuu-
kautisvuotojen hoitoon tarkoitettu GnRH:n
antagonistin relugoliksin, luonnollisen estra-
diolin ja progestiinin (noretisteroniasetaatti)
yhdistelmavalmiste on ollut Suomen markki-
noilla vuodesta 2023 alkaen. GnRH:n antago-
nisti jarruttaa aivolisikkeen gonadotropiinieri-
tystd ja johtaa munasarjan toiminnan estymi-
seen. Tilloin endometriumin proliferaatiota ei
tapahdu, ja myooman tai myoomien koko voi
pienentyd. Valmisteen sisdltaima estradioli estdd
mahdolliset vaihdevuosioireet ja yhdessi pro-
gestiinin kanssa varmistaa kohdun limakalvon
terveyden (31).

Ovulaatiohiirioon liittyvad epasdannollis-
td vuotoa voidaan hoitaa syklisesti annetuilla
(tyypillisesti kierron 15.-24. piivini) synteet-
tisilld progestiineilla. Tilloin eksogeenisella

Runsaiden kuukautisvuotojen molekulaariset mekanismit
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Ydinasiat

» Joka kolmas nainen karsii fertiili-ikdnsa
aikana runsaista kuukautisvuodoista,
jotka lisaavéat raudanpuutteen ja ane-
mian riskia.

» Runsaiden kuukautisvuotojen tarkeak-
si patogeneettiseksi mekanismiksi on
osoittautunut endometriumin spiraaliar-
teriolien siledlihasseindaman puutteelli-
nen erilaistuminen ja niiden vajaasti toi-
mivat supistumisen saatelymekanismit.

» Runsaiden kuukautisvuotojen diagnos-
tiikka, luokittelu ja erityisesti hormo-
naalisten hoitojen kehittyminen on pa-
rantanut konservatiivisen hoidon mah-
dollisuuksia ja vahentanyt merkittavasti
kirurgisten toimenpiteiden tarvetta.

progestiinilla paikataan puuttuvaa, syklistd
endogeenista progesteronivaikutusta. Vuodon
ajoitus saadaan ndin hallintaan, mutta syklinen
progestiini ei toimi raskaudenehkiisyna. Sain-
nollisyydestd huolimatta vuoto saattaa hoidet-
tunakin olla runsas ja selittyd endometriumin
molekyyli- ja solutason hiiriintyneelld toimin-
nalla, kuten verisuonimuutoksilla. Ovulaatio-
hairiéihin liittyvid runsaita kuukautisvuotoja
tulee hoitaa Kiypa hoito -suosituksen linjaus-
ten mukaan (12).

O. Heikinheimo ja H.O.D. Critchley

Lopuksi

Kisityksemme runsaan vuodon etiologisista
syistd, patogeneettisisti mekanismeista ja mer-
kityksestd naisten eliménlaatuun ja yleiseen
terveyteen on lisddntynyt merkittivisti. Vuo-
tohiirididen ja runsaiden kuukautisvuotojen
diagnostiikka, luokittelu ja lidkkeellisten hoito-
jen, erityisesti hormonaalisten hoitojen maara-
tietoinen kehittdiminen viime vuosikymmenini
on parantanut hoitomahdollisuuksia merkitti-
visti. Ilahduttavasti Suomessa ja useassa muus-
sa maassa timd on myds merkittavisti vihen-
tanyt vuotohdirididen takia tehtdvid kirurgisia
toimenpiteitd ja kohdunpoistoleikkauksia. B
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