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INTRODUÇÃO 

Mioma ou leiomioma uterino (LM) ou fi-

brose uterina é o tumor benigno sólido do útero 

que consiste no crescimento anormal de células 

do miométrio, dando o aspecto de nódulo aos 

miomas. No Brasil, essa condição afeta, em mé-

dia, dois milhões de mulheres, o que evidencia 

sua relevância para a saúde pública nacional 

(SECRETARIA DA SAÚDE DO ESTADO DA 

BAHIA, 2019). 

Epidemiologia e fatores de risco 

O mioma uterino é uma alteração neoplásica 

benigna que atinge mulheres em idade fértil 

com idades de 30 a 50 anos. Tal afecção, estima-

se, será manifestada por até 75% da população 

feminina - dessa parcela, apenas 10 a 20% exi-

birá sintomas (SECRETARIA DA SAÚDE DO 

ESTADO DA BAHIA, 2019).  

Dentre os fatores que predispõe ao desen-

volvimento de leiomiomas estão a obesidade, a 

hipertensão, a idade avançada, a nuliparidade 

(ROSS et al., 1986), o histórico familiar posi-

tivo para miomas, o pertencimento à etnia negra 

(FARQUHAR et al., 2001) e diversos outros in-

fluenciadores ambientais e genéticos. Por outro 

lado, quanto aos fatores protetores para essa 

condição, destaca-se o uso de anticoncepcional 

combinado e a multiparidade (ROSS et al., 

1986). 

Fisiopatologia 

Apesar de as causas e o mecanismo fisiopa-

tológico de desenvolvimento dos miomas uteri-

nos ainda não serem completamente conheci-

dos, estudos recentes demonstraram novas in-

formações a respeito do aspecto genético, hor-

monal e patomorfológico dentre as causas da 

formação de nódulos miomatosos. O modelo 

predominante para a patogênese dos miomas in-

voca a transformação genética de uma única cé-

lula tronco uterina em uma célula neoplásica, a 

qual sustenta o crescimento tumoral através de 

diversos fatores de proliferação (BARANOV et 

al., 2019).  

Desse modo, o presente tópico abordará o 

processo neoplásico de transformação dos lei-

omiócitos do tecido muscular liso do útero para 

células tumorais a partir de mecanismos genéti-

cos, epigenéticos e diversos fatores estressantes 

do ponto de vista citológico, como aqueles am-

bientais e hormonais. Além disso, será eluci-

dado um pouco a respeito da classificação dos 

leiomiomas e suas características micro e ma-

croscópicas. 

Fator genético  

O ponto-chave para o início do crescimento 

tumoral e o aparecimento de diferentes tipos de 

LM são determinados por fatores genéticos. Os 

principais genes associados ao LM incluem: 

MED12, HMGA2, FH e COL4A5-COL4A6. O 

MED12 está relacionado ao processo de trans-

crição celular, e mutações somáticas associadas 

a ele são detectadas em 70%-75% dos pacientes 

com LM (MAKINEN et al., 2011). O HMGA2 

também está relacionado ao processo de trans-

crição celular e, não raramente, a sua expressão 

gênica é alta durante a embriogênese.  A intera-

ção dos produtos resultantes de mutações do 

gene MED12 e de uma superexpressão do 

HMGA2 estão sendo intimamente associadas à 

patogênese do LM (YANG et al., 2022). Ade-

mais, análises citogenéticas das mutações do 

MED12 comprovam a origem monoclonal do 

LM, apesar de que os clones de células tumorais 

em diferentes nódulos podem ser diferentes. 

Outro ponto importante no processo fisiopa-

tológico do LM é protagonizado pela ativação 

da sinalização metabólica do Wnt/b-catenin e 

Wnt/MAPK (MAS et al., 2014). Primeiramente, 
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é crucial ressaltar que, diversas evidências labo-

ratoriais dão suporte à hipótese de que a fibrose 

uterina se origina de células tronco do miomé-

trio. Diante dessa linha de pensamento, esses 

dois processos metabólicos estão ligados à 

transformação das células tronco uterinas em 

células conjuntivas da fibrose uterina que, de-

vido ao seu caótico processo de divisão e à ati-

vação da síntese de matriz extracelular (MEC), 

contribui para a formação da neoplasia. Os com-

ponentes da MEC como, colágeno, fibronecti-

nas e proteoglicanos são produzidos mais ativa-

mente pelas células do LM do que pelo miomé-

trio normal, e constituem a maior parte da com-

posição dos nódulos miomatosos. Ademais, a 

proliferação das células tumorais também é es-

timulada por alterações ligadas ao aumento da 

função do fator de crescimento insulínico 

(IGF).  

Acresce o fato de que outros genes respon-

sáveis pelo metabolismo de hormônios esteroi-

des e seus receptores, pela angiogênese, por fa-

tores de crescimento e citocinas pró inflamató-

rias, por exemplo, estão ligados ao desenvolvi-

mento de LM (BARANOV et al., 2019). Diante 

desse ponto de vista, é válido citar que, foi des-

coberto que os níveis de estrogênio e seu recep-

tor são, significativamente, mais altos nas célu-

las neoplásicas do LM do que no miométrio nor-

mal. Tal hormônio contribui ativamente para o 

crescimento tumoral a partir da estimulação da 

síntese de citocinas e fatores de crescimento, 

além de atuar bloqueando a apoptose. Algumas 

citocinas, como o fator de necrose tumoral 

(TNF-α), interleucinas (IL-1 e IL-6), assim 

como quimiocinas e seus receptores estão en-

volvidos na patogênese da miose uterina.  

Por fim, é válido pontuar que, diversos me-

canismos genéticos envolvidos na fisiopatolo-

gia do LM, como as mutações envolvidas no 

gene HMGA2, a ativação do fator de cresci-

mento insulínico e o aumento expressivo da 

MEC, por exemplo, são alvo de estudos em 

busca de novas estratégias de tratamento medi-

camentoso para a miose uterina.  

Fator epigenético  

Grande parte dos processos de regulação da 

atividade gênica, como a metilação/desmeti-la-

ção do DNA, por exemplo, sofrem desordens e 

interferências epigenéticas específicas que, de 

acordo com recentes estudos, estão sendo cada 

vez mais associadas à patogênese do LM. Os 

MicroRNAs, por exemplo, protagonizam um 

importante papel no controle epigenético da fi-

brose uterina, dado que foram observadas signi-

ficativas alterações na síntese de MicroRNAs 

reguladores das famílias let7, miR-21, miR-93, 

miR-106b, miR-29, e miR-200. Além disso, 

mudanças epigenéticas no genoma do LM po-

dem ativar críticos processos metabólicos de 

transdução, como Wnt/β-catenin e Wnt/MAPK 

(ULIN et al., 2020). Nesse cenário, é importante 

considerar que tais reprogramações epigenéticas 

podem permanecer silenciosas até serem desen-

cadeadas por um evento de vida posterior, como 

exposição a fatores de risco. Ademais, assim 

como foi pontuado no tópico de fatores genéti-

cos, estudos também vêm dando maior foco a 

possíveis potenciais estratégias terapêuticas 

voltadas ao aspecto epigenético da neoplasia 

(YANG et al., 2022). 

Exposição ambiental 

A exposição crônica a produtos químicos tó-

xicos é capaz de reprogramar e alterar caracte-

rísticas biológicas das células tronco do miomé-

trio, o que contribui para o desenvolvimento da 

fibrose uterina. Dentro dessa vertente, também 

destaca-se a exposição a disruptores endócrinos 

que alteram células tronco de tecidos endócri-

nos, que possuem um papel importante na pato-
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gênese do LM, uma vez que dão início à via hor-

mônio-dependente do panorama fisiopatológico 

da neoplasia (MAS et al., 2014).  

O contato com diversas partículas e compo-

nentes gasosos, como fumaça, sulfatos, nitratos 

e poeira está associado com a incidência clínica 

e sintomática da fibrose uterina. Ademais, o 

consumo abusivo de álcool também está ligado 

ao desenvolvimento da LM. Apesar de o meca-

nismo principal ainda ser desconhecido, muitos 

estudos propõem que o consumo de álcool au-

menta o nível de hormônios esteroides durante 

a pré-menopausa, bem como altera os números 

de fatores de crescimento e citocinas, que pos-

suem um papel ativo na patogênese do tumor 

(REICHMAN et al., 1993).  

Além disso, muitas toxinas classificadas 

como disruptores endócrinos, como fenóis am-

bientais, plastificantes alternativos, organofos-

forados, entre outros, estão sendo associados à 

fibrose uterina e seus processos relacionados. 

Isso se deve ao fato desses disruptores aumenta-

rem o risco de tumorigênese, especialmente em 

órgãos suscetíveis à regulação endócrina, tal 

qual o útero (LEE et al., 2020). 

Vias metabólicas chaves 

Os miomas uterinos são considerados tumo-

res hormônio-dependentes, devido a sua associ-

ação com a idade reprodutiva. Nesse cenário, a 

via de sinalização do estrogênio estabelece um 

grande impacto sobre o desenvolvimento da fi-

brose uterina, uma vez que é capaz de afetar, di-

reta ou indiretamente, a expressão gênica e, 

também, mecanismos não genômicos. Diversas 

dismorfias relacionadas aos receptores de estró-

geno determinam vias metabólicas que também 

estão ligadas à patogênese do LM. Isso se deve 

à lesão ao material genético dos leiomiócitos, 

que muitas delas provocam, por meio do es-

tresse oxidativo, o que pode predispor um qua-

dro de inflamação crônica do útero, criando, as-

sim, um ambiente ideal para o crescimento tu-

moral (SUZUKI et al., 2012).  

Recentemente, outro papel do estrógeno no 

processo fisiopatológico do LM foi identifi-

cado: células uterinas fibrosas vêm apresen-

tando um maior número de receptores de pro-

gesterona em resposta ao estradiol. Isso porque, 

o estímulo estrogênico é capaz de aumentar a 

expressão de receptores de progesterona e, as-

sim, permitir que a progesterona se ligue sobre 

suas células-alvo e, também, provoque danos ao 

DNA celular. Um aspecto importante que pode 

exemplificar o papel do estrógeno e da proges-

terona na patogênese da neoplasia, é o processo 

de modificação genética associada ao metabo-

lismo da via beta-catenina (β-catenin). Ambas 

as exposições aos hormônios menstruais possi-

bilitam o processo de translocação nuclear da 

via beta-catenina em células tronco uterinas, o 

que, ultimamente, está sendo associado ao cres-

cimento e proliferação de células musculares li-

sas displásicas que, consequentemente, dão ori-

gem aos nódulos miomatosos (ONO et al., 

2013).  

Ademais, outra via metabólica, além da-

quela demonstrada pelos hormônios menstruais, 

está associada à patogenia dos miomas uterinos, 

que é aquela associada à deficiência da Vita-

mina D. A vitamina D forma um complexo com 

seu receptor VDR para mediar funções metabó-

licas, a partir da via transcricional esteroidal. 

Em relação ao papel na patogênese da LM, foi 

descoberto o seu efeito antifibrótico, a partir da 

sua capacidade de reduzir a expressão da TGF-

β3, que está intimamente relacionada ao au-

mento da síntese da MEC. A vitamina D tam-

bém reduz o crescimento e a proliferação da ne-

oplasia, ao inibir, negativamente, o antígeno nu-

clear da célula proliferante, a atividade da via 

Wnt/β-catenin e, também, ao agir como um 

agente anti-estrógeno e anti-progesterona. 
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Acresce que, foi descoberto em novos estudos 

que, a administração de vitamina D para pacien-

tes com fibrose uterina é capaz de reduzir o ta-

manho dos nódulos devido a sua função, tam-

bém, anti inflamatória e pró apoptótica (HAL-

DER et al., 2012). 

Classificação dos leiomiomas e carac-

terísticas macro e microscópicas 

Os miomas são, tipicamente, massas firmes 

brancoacinzentadas, circunscritas, com superfí-

cie de corte em espiral. Eles podem ocorrer iso-

ladamente, mas, na maioria das vezes, múltiplos 

tumores são disseminados dentro do útero, vari-

ando desde pequenos nódulos até tumores gran-

des, que podem diminuir o útero. Os miomas 

cervicais são localizados no colo do útero e os 

corporais relacionados à cavidade uterina que, 

por sua vez, se subdividem em submucosos, 

subserosos e intramurais. Alguns se desenvol-

vem dentro do miométrio (intramurais), en-

quanto outros podem estar diretamente abaixo 

do endométrio (submucosos) ou diretamente 

abaixo da serosa (subserosos). Nesse último lo-

cal de inserção, os tumores podem expandir-se 

para fora em forma de pedúnculos atenuados e 

até mesmo tornar-se ligados aos órgãos circun-

dantes, de onde podem desenvolver um supri-

mento de sangue (leiomiomas parasitas). No 

exame histológico, os tumores são caracteriza-

dos por feixes de células musculares lisas dis-

postas em várias direções e que imitam a apa-

rência de miométrio normal. Ademais, focos de 

fibrose, calcificação e amolecimento degenera-

tivo podem estar presentes (AQUINO et al., 

2012). Logo abaixo (Figura 6.1), a imagem à 

esquerda exemplifica, macroscopicamente, nó-

dulos miomatosos uterinos em diferentes locali-

zações. À direita, demonstra-se, microscopica-

mente, a conformação em feixe das células mi-

omatosas em meio ao tecido uterino normal.  

Figura 6.1 Apresentação macro e microscópica dos Lei-

omiomas 

 
Legenda:A. O útero é aberto revelando tumores múlti-

plos, submucosos, miometriais e subserosos branco-acin-

zentados, cada um com aparência espiral característica na 

superfície de corte; 

B. Apresentação microscópica do leiomioma revela fei-

xes de células musculares lisas de aparência normal. 

Fonte:KUMAR, Vinay. Robbins, Patologia Básica. Else-

vier Editora Ltda, 2013. 

Sinais e sintomas 

A grande maioria das mulheres com miomas 

uterinos permanecem assintomáticas e desco-

brem a presença do tumor através de exames de 

imagem com outras indicações, no entanto, 

cerca de 20 a 50% destas vão manifestar sinto-

mas em algum momento da vida (AQUINO et 

al., 2022).  

Os sinais e sintomas dos leiomiomas uteri-

nos sofrem grande variação de acordo com o ta-

manho do tumor e com a localização deste no 

útero. Os principais sintomas são sangramento 

uterino anormal, sensação de desconforto pél-

vico, dispareunia, sintomas obstrutivos na be-

xiga e no reto, além de infertilidade (WILLI-

AMS, 2017). 

O sangramento uterino anormal está princi-

palmente associado aos leiomiomas submuco-

sos, uma vez que ocorre um aumento da área en-

dometrial, e pode ser tão intenso a ponto de de-

flagrar uma anemia ferropriva. Em relação aos 

sinais de desconforto pélvico e aos sintomas 

obstrutivos na bexiga e no reto, é encontrado na 

literatura, grande vínculo com os leiomiomas 

subserosos e intramurais. 
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Alguns transtornos intestinais e urinários 

podem surgir, decorrentes da proximidade do 

útero com a bexiga e o reto, fazendo com que o 

tumor comprima tais órgãos e gere alguns sinto-

mas. Os sintomas urinários recorrentes são mic-

ção frequente e urgência miccional, e sintoma 

intestinal mais comum é a constipação. 

A infertilidade é uma ocorrência comum em 

mulheres com esse tipo de tumor uterino, e 

deve-se às lesões submucosas causadas pelo lei-

omioma e às distorções que o tumor causa na 

cavidade endometrial, acarretando em proble-

mas na implantação do blastocisto, além de uma 

má receptividade do feto (AQUINO et al., 

2022). Ademais, a presença de miomas submu-

cosos e intramurais cursa com um aumento na 

frequência de abortos, além de contrações pre-

maturas e posição fetal anormal, uma vez que 

estes levam a um aumento na contratilidade ute-

rina, alteração da vascularização local, inflação 

crônica (FREYTAG et al., 2021) e alterações 

das expressões de alguns genes. Estudos revela-

ram que os níveis de HOXA-10, gene impor-

tante na regulação da receptividade endometrial, 

foram encontrados reduzidos em toda a exten-

são do endométrio de mulheres com leiomiomas 

submucosos (CARBONNEL et al., 2021). 

Além dos sintomas supracitados, estudos in-

dicam que, em decorrência dos sintomas associ-

ados ao tumor, as mulheres que apresentam essa 

lesão possuem maior chance de desenvolver 

problemas emocionais, como depressão e ansie-

dade, ao longo da vida, o que causa um grande 

impacto na qualidade de vida dessas pacientes 

(GIULIANI et al., 2020).  

Diagnóstico  

Atualmente, o procedimento de primeira li-

nha para o diagnóstico dos leiomiomas é a ul-

trassonografia transvaginal. Ela é o método es-

colhido na maioria das vezes por sua alta sensi-

bilidade e especificidade na identificação desses 

tumores, uma vez que consegue determinar o ta-

manho, a localização e a quantidade exata dos 

miomas. Tais tumores são visualizados como 

imagens redondas e com limites bem definidos, 

hipoecoicas ou isoecoicas. A ecogenicidade va-

ria de acordo com o nível de calcificação e a 

quantidade de tecido fibroso presente na lesão. 

Além disso, outras vantagens são que a ultras-

sonografia transvaginal é um procedimento lar-

gamente disponível, econômico, não invasivo e 

indolor capaz de analisar a cavidade uterina 

(FREYTAG et al., 2021). Uma grande vanta-

gem em relação à ultrassonografia ser um pro-

cedimento não invasivo é que há uma diminui-

ção na possibilidade de rompimento de uma 

massa potencialmente maligna (DVORSKÁ et 

al, 2017). 

Apesar do comum ultrassom transvaginal 

2D já ser suficiente para o diagnóstico dos lei-

omiomas, sua suplementação com o ultrassom 

3D é de extrema importância, uma vez que este 

é capaz de identificar a distorção da cavidade 

uterina causada pelos leiomiomas submucosos. 

O diagnóstico diferencial de massas uteri-

nas, como adenomiose, pólipos endometriais ou 

tumores sólidos dos anexos é de extrema impor-

tância. Uma das formas de diferenciar um ade-

nomioma é pela hipertrofia compensatória adi-

cional que ele causa no miométrio circundante. 

Em casos de presença de miomas grandes 

e/ou múltiplos e em casos em que a ultrassono-

grafia oferece imagens ambíguas, a ressonância 

magnética, apesar de ser um método de diagnós-

tico mais caro, se torna uma boa opção para ofe-

recer suporte ao diagnóstico (FREYTAG et al., 

2021). Além disso, a ressonância magnética 

pode ser utilizada na diferenciação dos leiomio-

mas para os leiomiossarcomas, uma vez que 

nosleiomiossarcomas os limites da lesão são 

mais imprecisos (DVORSKÁ et al., 2017). 

Para um método diagnóstico ainda mais pre-

ciso, e para uma investigação mais detalhada, é 



 

48 | P á g i n a  

utilizada a histeroscopia, através da qual o mé-

dico consegue avaliar o envolvimento de toda a 

cavidade uterina com os leiomiomas 

(FREYTAG et al., 2021). 

Tratamento  

O tratamento almeja reduzir ou extinguir a 

sintomatologia apresentada. A escolha terapêu-

tica varia de maneira individual, tendo em vista 

a idade da paciente e seus planos obstétricos, o 

tamanho e a localização do mioma. 

Tratamento cirúrgico 

Dentre os tratamentos de leiomioma uterino, 

há a intervenção cirúrgica, que pode compreen-

der em histerectomia, remoção total do útero, ou 

miomectomia, ressecção do mioma com conser-

vação do restante do órgão. A histerectomia to-

tal geralmente é escolha para mulheres que 

apresentam múltiplos miomas, sintomas inten-

sos, desejo de tratamento definitivo ou que, 

além de não almejarem engravidar, já possuem 

prole, uma vez que compromete, de maneira de-

finitiva, a possibilidade de concepção. Tal pro-

cedimento cirúrgico pode se dar mediante os se-

guintes acessos: vias transabdominal, vaginal ou 

vaginal com assistência laparoscópica. Destaca-

se as últimas técnicas pelo menor tempo de ope-

ração e de internação pós-operatória. Ainda as-

sim, a histerectomia vaginal caracteriza-se 

como método preferencial, visto que, dentre as 

técnicas, apresenta menor tempo cirúrgico, de 

internação pós-cirúrgica e de íleo paralítico, me-

nor perda de sangue transoperatório, incidência 

de febre e custo (SESTI et al., 2008). 

Por outro lado, a miomectomia é indicada 

para mulheres que ambicionam manter a fertili-

dade ou que rejeitam a perda uterina completa. 

Acresce que tal operação promove maior êxito 

em casos de leiomiomas submucosos com me-

nos de 3 cm, os quais possuem mais de 50% de 

sua massa na região intracavitária (CAMANNI 

et al., 2010). Essa alternativa pode ser executada 

por meio de laparoscopia e de minilaparotomia, 

entretanto a laparoscopia está associada a meno-

res índices de dor no período de 42 horas iniciais 

do pós-operatório, a menor risco de febre após a 

cirurgia e a tempo mais curto de internação 

(BHAVE et al., 2014). Perante o exposto, toda-

via a miomectomia está relacionada com uma 

recorrência de leiomiomas em 15% a 33% dos 

casos e 10% das mulheres que a realizaram irão 

realizar histerectomia nos 5 a 10 anos seguintes 

à operação (SINGH & BELLAND, 2015). 

Além das técnicas previamente abordadas, 

pratica-se a embolização de artéria uterina 

(EAU) em mulheres que preferem manter o ór-

gão e que possuem alguma comorbidade associ-

ada. Durante a intervenção, ambas ou apenas 

uma artéria uterina é embolizada, limitando o 

aporte sanguíneo local e causando infarto e re-

trocesso do mioma. Diante do exposto, acresce 

que, por um lado, a embolização apresenta me-

nores níveis de hospitalização, menor tempo de 

retorno às práticas diárias e baixas chances de 

transfusão de sangue; por outro viés, a longo 

prazo, há uma taxa de 20% a 30% de reoperação 

nos cinco primeiros anos (SINGH &BELLAND 

2015). Não se sabe exatamente a influência que 

o EAU exerce sobre a fertilidade, o que mostra 

ser fundamental o desenvolvimento de novos e 

mais aprofundados estudos. 

Há também outras técnicas terapêuticas que 

são praticadas em caráter ainda experimental, 

como a ultrassom focado de alta intensidade 

guiado por ressonância magnética e a ablação 

térmica por radiofrequência. 

Tratamento medicamentoso 

De acordo com protocolo elaborado pela 

Comissão Nacional de Incorporação de Tecno-

logias no SUS (CONITEC), o tratamento medi-

camentoso é apenas indicado em casos de con-
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traindicação cirúrgica (MINISTÉRIO DA SA-

ÚDE, 2017). Entretanto, em estudos internacio-

nais, como será abordado adiante, o uso de tera-

pia medicamentosa pode também ser benéfica 

para preparação pré-operatória. Sob tal perspec-

tiva, serão abordados os diferentes pontos de 

vistas de cada metodologia terapêutica dentre os 

medicamentos mais difundidos. 

Terapia hormonal 

• Análogos do Hormônio Liberador de Go-

nadotrofina (GnRH): 

Os análogos de GnRH, principais agentes 

empregados para o tratamento clínico dos lei-

omiomas, possuem ação semelhante ao hormô-

nio liberador de gonadotrofina, inicialmente au-

mentando a produção de gonadotrofinas e pos-

teriormente diminuindo a taxa dessas proteínas 

no plasma (downregulation). Tal cenário pro-

move o hipogonadismo hipogonadotrófico, ge-

rando clínica que mimetiza a menopausa. Nesse 

sentido, é comum que as pacientes apresentem 

diminuição do útero - e, de forma paralela, dos 

miomas -, amenorreia e diminuição da densi-

dade mineral óssea. Esse tratamento, que pode 

ter duração de, no máximo, doze semanas, é vol-

tado principalmente para aliviar os sintomas de 

dismenorreia, de dor pélvica, de sangramento 

uterino excessivo e sintomas de compressão 

(FARQUHAR et al., 2001). Uma importante li-

mitação do uso farmacológico, ao se interrom-

per a terapia, consiste no retorno dos sintomas 

anteriores ao tratamento. Devido aos seus efei-

tos adversos relacionados ao hipoestrogenismo 

e ao seu tempo de uso limitado, seu uso é suge-

rido, por alguns autores, para preparo pré-ope-

ratório para miomectomia e histerectomia, uma 

vez que reduz o sangramento transoperatório e 

a duração da cirurgia e aumenta os níveis do he-

matócrito (LETHABY&VOLLENHOVEN, 

2008). Todavia, essa terapia se relaciona, em al-

guns casos, a maior dificuldade cirúrgica em ca-

sos de tumores grandes. No protocolo elaborado 

pela Comissão Nacional de Incorporação de 

Tecnologias no SUS (CONITEC), o uso de aná-

logos de GhRH no pré-operatório não é reco-

mendado, uma vez que alguns trabalhos reve-

lam não haver benefícios clínicos de tal opção 

medicamentosa (MUZII et al., 2010). 

• Análogos do GnRH associado à add-

backtherap: 

É possível que a terapia com análogos de 

GhRH seja combinada com add-backtherapyde 

estrogênio, de progestogênio ou associação de 

estrogênio e progestogênio após a fase inicial de 

downregulation. Essa adição geralmente con-

siste em baixas doses hormonais para manter a 

amenorreia, a redução uterina e evitar a ocorrên-

cia de efeitos adversos relacionados ao hipoes-

trogenismo, como comprometimento vasomo-

tor e osteoporose (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 

2017).  

Contraceptivos hormonais 

O uso de contraceptivos hormonais orais 

combinados e de dispositivo intrauterino (DIU) 

que libera levonorgestrel (Mirena) promovem 

queda significativa de perda de sangue mens-

trual após 12 meses de terapia, destacando me-

lhores resultados em terapias com Mirena (SA-

YED et al., 2011). Ao considerar-se a inserção 

de um DIU, entretanto, deve ser analisada a pos-

sibilidade de expulsão do dispositivo em paci-

entes com miomas.  

• Ácido tranexâmico 

Importante redução de perda sanguínea 

menstrual é identificada em pacientes tratados 

com ácido tranexâmico, um antifibrinolítico 

oral não hormonal (LUKES et al., 2010).
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• Drogas anti-inflamatórias não esteroi-

dais 

Drogas anti-inflamatórias não esteroidais 

mostram-se eficazes para redução de perda san-

guínea menstrual, porém resultados são menos 

significativos se comparados ao uso de ácido 

tranexâmico ou de DIU que libera levonorges-

trel (MILSOM et al., 1991). 
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