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Resumo O risco de câncer de ovário varia muito de acordo com a população estudada. 

Apesar de não ser o tumor maligno ginecológico mais comum é o de maior letalidade. Infelizmente, a maioria 

dos casos de câncer de ovário é diagnosticada em estadios avançados. Isto ocorre pois até o presente momento 

todos os programas de rastreio falharam. Mais recentemente, foi proposto um modelo dualístico, que agrupa 

os cânceres epiteliais em duas grandes categorias, designados por Tipo I e Tipo II. Os do tipo II, compostos 

principalmente pelos carcinomas serosos de alto grau, são agressivos e geralmente diagnosticados em estadios 

avançados. Apesar de todos os avanços, ainda não se conseguiu detectar uma lesão precursora do câncer de 

ovário. Novas teorias sobre a origem do câncer do ovário têm sido descritas e investigadas e sugerem que não 

é no ovário que a patologia se inicia. Essas teorias trazem novas perspectivas para o diagnóstico precoce e a 

prevenção deste agressivo tumor.

Abstract The risk of ovarian cancer varies according to the population studied. 

Although ovarian cancer is not the most common gynecological malignancy, it is the most lethal. Unfortunately, 

most cases of ovarian cancer are diagnosed in advanced stages. It occurs because until now all screening programs 

have failed. Most recently, it was proposed a dualistic model, which combines several types of epithelial ovarian 

cancer into two broad categories, known as Type I and Type II. The Type II is mainly composed by high-grade 

serous carcinomas and it is aggressive, usually diagnosed in advanced stages. Despite these advances, detect a 

precursor lesion of ovarian cancer is still not possible. New theories about the origin of ovarian cancer have been 

reported and investigated, and suggest that it is not in the ovary that pathology begins. These theories provide 

new perspectives for early diagnosis and prevention of this aggressive tumor.
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Introdução

O risco do câncer de ovário varia muito de acordo com a po-

pulação estudada. Nas pacientes  portadoras da mutação BRCA1 

este risco, durante a vida, varia de 36 a 46%; nas portadoras  da 

mutação BRCA2 varia de 12 a 36%; na síndrome de Linch de 3 

a 12 % e na população em geral de 1,4 a 1,5%1 (B). Apesar de não 

ser o tumor maligno ginecológico mais comum, é o de maior 

letalidade. Nos Estados Unidos, em 2014, ocorreram aproxi-

madamente 22.000 novos casos de câncer de ovário com 14.000 

mortes por esta doença2 (B). Infelizmente, de 60 a 80% dos casos 

de câncer de ovário são diagnosticados em estadios avançados. 

Isto ocorre pois, até o presente momento, todos os programas 

de rastreio falharam. Uma pesquisa recente não demonstrou 

diferença de mortalidade entre o grupo submetido a ecografias 

pélvicas e dosagens de CA125 periódicas em comparação ao 

grupo controle e, além disso, apresentou um grande número de 

falsos positivos, resultando em cirurgias desnecessárias, dentre 

outras complicações3 (A).

Partindo da premissa que para um adequado programa 

de rastreio é fundamental a compreensão da patogênese da 

doença e a identificação de suas lesões precursoras, faz-se 

necessário entender melhor o câncer de ovário. Atualmente, 

o câncer de ovário é reconhecido como um grupo heterogêneo 

de doenças, cada tipo com morfologia e  comportamento 

biológico diferente4 (B).

Com base na histopatologia, na imunohistoquímica e nas 

análises genética e molecular, pelo menos 5 tipos principais são 

atualmente distinguidos: carcinoma seroso de alto grau (70% 

dos casos); carcinoma endometrióide (10%); carcinoma de células 

claras (10%); carcinoma mucinoso (3%) e carcinoma seroso de 

baixo grau (5%)4 (B). Estes tipos de tumor são diferentes doenças, 

com diferenças nos fatores de risco epidemiológicos e genéticos, 

nas lesões precursoras; nos padrões de disseminação, nos eventos 

moleculares durante a oncogênese, na resposta à quimioterapia e no 

prognóstico4,5 (B). Muito menos comuns são os tumores malignos 

de células germinativas (disgerminomas, tumores do saco vitelino 

e teratomas imaturos – 3% dos cânceres de ovário) e os tumores 

do estroma gonadal e do cordão sexual, potencialmente malignos 

(de 1 a 2%, principalmente tumores de células da granulosa)6 (B). 

Assim, mais recentemente, com base em uma série de es-

tudos morfológicos, moleculares e genéticos, foi proposto um 

modelo dualístico, que agrupa os cânceres epiteliais em duas 

categorias, designados por Tipo I e Tipo II7,8 (B). Os tumores 

do Tipo I correspondem aos carcinomas serosos de baixo grau, 

endometrióides de baixo grau, mucinosos e de células claras. 

Estes tumores representam de 20 a 30% dos tumores de ovário. 

Tipicamente, se apresentam como grandes massas císticas confinadas 

ao ovário, com um curso relativamente indolente, com diferentes 

graus de atipias. Estão associados às mutações nos genes KRAS, 

BRAF, PTEN, PIK3CA, CTNNB1, ARID1A, e PPP2R1A e 

são responsáveis por 10% das mortes ligadas à doença7,9,10 (B).

Os do tipo II são compostos pelos carcinomas serosos de alto 

grau, endometrióides de alto grau, indiferenciados e carcinos-

sarcomas. Estes tumores respondem por 70 a 80% dos  casos de 

câncer de ovário, são agressivos, geralmente diagnosticados em 

estadios avançados, o que contribui para a sua alta letalidade, 

80% tem mutação do gene p53, que é um gene supressor tu-

moral, e são responsáveis por 90% das mortes9,10 (B).

Novas teorias sobre a origem do câncer do ovário têm sido 

descritas e investigadas e   sugerem que não é no ovário que 

a patologia se inicia. Essas teorias trazem novas perspectivas 

para o diagnóstico precoce e a prevenção deste tumor agressi-

vo. Assim sendo, realizamos uma revisão acerca destes novos 

avanços no conhecimento sobre a câncer seroso de alto grau 

do ovário e as perspectivas atuais da salpingectomia total 

bilateral profilática, procedimento que tem-se mostrado um 

tópico relevante na literatura mundial.

Metodologia

Foi realizada revisão da literatura, a partir do levantamento 

bibliográfico, nas bases de dados eletrônicos Scientific Eletronic 

Library (SciElo), Literatura Latino Americana e do Caribe e 

Ciências da Saúde (Lilacs), Medical Literature Analysis and 

Retrieval System on Line (Medline). Os descritores utilizados 

foram: salpingectomia, salpingectomia profilática, neoplasia 

ovariana, histerectomia, câncer seroso do ovário e tubas ute-

rinas (em português) e os seus correspondentes, em inglês, 

foram salpingectomy, prophylatic salpingectomy, ovarian neoplasms, 

histerectomy, serous ovarian cancer and fallopian tubes. Foi dado 

preferência a artigos mais recentes, com maior número de 

citações e de maior relevância conforme o tema. No entanto, 

houve citações de alguns artigos mais antigos pela sua impor-

tância para a revisão do assunto.

Foram observados os graus de recomendação e níveis de evidência: 

(A)	Estudos observacionais ou experimentais de melhor consistência 

(meta-análises ou ensaios clínicos randomizados); 

(B)	 Estudos observacionais ou experimentais de menor consis-

tência (outros ensaios clínicos não randomizados ou estudos 

observacionais ou estudos caso-controle); 

(C)	Relatos ou séries de casos (estudos não controlados); 

(D)	Opinião desprovida de avaliação crítica, baseada em consensos, 

estudos fisiológicos ou modelos animais.
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Composição celular do ovário 

O ovário é derivado de múltiplas estruturas embrionárias, 

incluindo o epitélio celômico, o mesodérmico e as células 

germinativas primordiais a partir do endoderma do saco vitelino. 

Como resultado do seu desenvolvimento embriológico complexo, 

o ovário é composto por vários tipos de células, que servem funções 

estruturais, hormonais ou reprodutiva específicas. Além disso, cada 

tipo de célula pode evoluir para uma neoplasia bem diferente11 (C). 

Na avaliação histopatológica, os carcinomas ovarianos são 

compostos por elementos que se assemelham, tanto na histologia 

quanto nas mutações genéticas, ao epitélio mülleriano. Especifi-

camente, os tumores serosos assemelham-se às células presentes 

no epitélio das tubas, os tumores mucinosos se parecem com as 

células glandulares endocervicais produtoras de mucina e os tumores 

endometrióides assemelham-se à estrutura do endométrio12 (C).

Teorias da origem do câncer do ovário

As primeiras tentativas para caracterizar a carcinogênese 

ovariana observou uma relação clara entre a ovulação e o risco de 

câncer de ovário. A teoria de Fathalla, que data de 1971, relata, 

pela primeira vez, a hipótese da ovulação incessante. Nestes es-

tudos realizados em galinhas, uma alta taxa de adenocarcinoma 

metastático de ovário foi observado nas aves que foram forçadas 

a produzir um número excessivo de ovos sem qualquer pausa 

no ciclo ovulatório. Foi teorizado que as células do epitélio do 

ovário são danificadas durante o processo de ovulação e então 

internalizadas, formando os cistos de inclusão cortical13 (D). 

Postulou-se que estes cistos, em seguida, seriam submetidos 

a metaplasia para se tornar um epitélio mülleriano, eventual-

mente tornando-se displásico, e capaz de provocar o carcinoma 

de ovário11 (C). Esta transformação pode resultar da exposição 

a fatores de crescimento constante nos cistos que normalmente 

seriam perdidos na cavidade peritoneal, quando secretados por 

células na superfície do ovário11,12 (C).

Esta teoria é apoiada por evidências epidemiológicas que 

sugerem uma associação entre a ovulação e um risco aumentado 

para o câncer de ovário14 (B). As mulheres que têm uma pausa na 

ovulação devido à gravidez e à amamentação têm menor risco da 

doença15 (B). Além disso, as mulheres que tomam pílulas anti-

concepcionais e, por conseguinte têm menos ciclos ovulatórios, 

têm seu risco de câncer de ovário reduzido em quase 50%16,17 (B).

No entanto, nem todas as evidências epidemiológicas su-

portam a hipótese de que a ovulação incessante é o vilão por 

trás da gênese do câncer de ovário. Por exemplo, mulheres com 

síndrome do ovário policístico, que por terem ciclos anovulatórios 

deveriam ter menor risco para carcinoma ovariano, na verdade 

apresentam risco aumentado para esta doença18 (B). Apesar de 

ter sido inicialmente proposto que o uso de pílulas anticon-

cepcionais diminuiu o risco de câncer de ovário, diminuindo o 

número de ciclos ovulatórios, parece que o efeito protetor das 

pílulas combinadas é semelhante às formulações contendo ape-

nas progesterona, que geralmente não inibem  a ovulação12 (C).

Devido, em parte, às deficiências identificadas na hipótese 

da ovulação incessante, várias outras teorias têm surgido 

mais recentemente:

•	 Teoria da Endometriose – Propõe que a endometriose estaria 

relacionada com a origem do carcinoma endometrióide e de 

células claras. Uma das explicações é que o ferro do grupo 

heme do sangue do endometrioma promoveria oxidação local 

dando origem ao processo neoplásico19 (C).

•	 Teoria da origem endometrial – Sugere que alguns tipos 

de câncer de endométrio se propagariam, via canalicular, 

através das tubas até o ovário e posteriormente para a ca-

vidade abdominal. Parece que essa teoria tem fundamento 

para carcinoma endometrial do tipo seroso papilífero, que 

se comporta clinicamente como câncer de ovário e pode 

explicar porque alguns trabalhos observacionais mostram 

diminuição da incidência de câncer de ovário com a la-

queadura tubária20,21 (C).

•	 Teoria das células de Walthard – Preconiza que existem  

ninhos de células de Walthard próximo da junção tubo 

peritoneal. Nos estudos imunohistoquímicos, essas células 

são semelhantes às células do tumor de Brenner. A hipótese 

é que tais células sofreriam metaplasia e dariam origem ao 

tumor de Brenner22 (C).

•	 Teoria da origem tubária dos tumores serosos de alto grau – 

Esta é a teoria mais discutida e pesquisada atualmente. 

Os estudos iniciais ocorreram no final de 1990 e início de 

2000 após um aumento das salpingooforectomias profiláticas 

realizadas em mulheres que apresentavam alto risco para o 

desenvolvimento do câncer de ovário por história familiar ou 

por mutações nos genes BRCA1 e BRCA2. As tubas destas 

pacientes foram exaustivamente estudadas através de um 

protocolo denominado Sectioning and Extensively Examining 

the Fimbriated End (SEE-FIM), que realiza múltiplos cortes 

histológicos em toda a tuba e nas fímbrias. Surpreendente-

mente, não foram encontradas lesões ovarianas, mas, em vez 

disso, foi descoberto carcinoma não invasivo oculto nas tubas 

uterinas, principalmente nas fímbrias23,24 (C). Subsequente-

mente, Przybicin et al.25, demonstraram carcinoma tubário 

em 59% das pacientes com carcinoma seroso de alto grau 

de ovário, porém não encontraram estas lesões tubárias nos 

carcinomas mucinosos ou endometrióides de baixo grau25 (C). 

Gao et al.26, avaliando 116 casos de carcinoma intraepitelial 
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tubário, encontraram 107 casos em carcinoma seroso de alto 

grau de ovário, 5 casos em carcinoma seroso de baixo grau 

e 4 casos em carcinoma não invasor26 (C). Estes carcinomas 

intraepiteliais tubários foram associados ao carcinoma seroso 

de alto grau e não ao endometrióide, ao de células claras, ou 

ao carcinomas mucinoso e foi proposto que os carcinomas 

intraepiteliais tubários não invasivos seriam designados Serous 

Tubal Intraepithelial Carcinomas (STIC)9 (B). 

A hipótese de que as tubas uterinas são o sítio principal da 

maioria dos tumores seroso de alto grau pélvicos (ovário, tubas 

uterinas e peritônio) é apoiada por vários estudos. Em um estudo 

com pacientes de baixo risco para câncer de ovário, ou seja, não 

portadoras de mutações BRCA, com diagnóstico de tumor seroso 

de alto grau pélvico foram relatados STICs em 61% das pacien-

tes27 (B). Seideman et al.28 encontraram nos tumores serosos de 

alto grau considerados primários de peritônio,  50%  de STIC 

nas tubas28 (C). Segundo Koç et al.29, o STIC não foi encontrado 

em doenças benignas de ovário (0/385), em tumores não serosos 

(0/7) ou em doenças ginecológicas pré malignas29 (C). Kim et al.30 

demonstraram em ratos que a origem dos carcinomas serosos 

de alto grau pode ser na tuba. Nesta experimentação, as ratas 

ooforectomizadas ainda desenvolviam tumores serosos enquanto 

que as ratas  salpingectomizadas não desenvolveram30 (D).

Discussão

As novas teorias sobre a origem dos tumores de ovário são 

importantes para a prevenção, diagnóstico precoce e tratamento. 

As células de Walthard dando origem ao tumor de Brenner, a endo-

metriose parecendo estar associada aos carcinomas de células claras 

e endometrióides e a origem endometrial via canalicular são objetos 

de pesquisa e discussão. Mas talvez a mais debatida e estudada seja a 

da origem tubária do carcinoma seroso de alto grau por três motivos: 

•	 É o tumor ovariano mais frequente (de 70 a 80% dos casos); 

•	 É o tumor ovariano de maior letalidade (90% das mortes 

por câncer de ovário); 

•	 Possibilitaria um programa de prevenção, que até o momento 

inexiste. 

Existem vários dados que dão suporte a teoria segundo a qual 

o carcinoma seroso de alto grau seja primário da tuba:

•	 Alta incidência de STIC nas pacientes com mutação no 

gene BRCA; sendo que, nestas pacientes, eles estão pre-

sentes primeiramente nas tubas uterinas, antes de atingir 

o ovário23 (C); 

•	 Alta incidência de STIC nos tumores serosos de alto 

grau. Os STICs são detectados em mais da metade destes 

tumores9 (B);

•	 Localização do STIC nas fímbrias e 1/3 distal da tuba, faci-

litando a sua disseminação para o ovário9 (B);

•	 Achado de ipsilateralidade em relação a malignidade do 

ovário na maior parte dos casos31 (C);

•	 Nenhuma  lesão precursora de carcinoma seroso foi descrita. 

Não há relatos na literatura de carcinomas in situ no ovário, 

diferentemente dos  outros órgãos acometidos por câncer;  

•	 Os estudos anátomopatológicos e o perfil imunohistoquímico 

mostram aspectos semelhantes entre o STIC e o carcinoma 

seroso de alto grau, uma vez que 92% dos STICs apresentam 

mutações idênticas no gene p53, o que suporta uma relação 

clonal entre os dois9 (B);

•	 Os STICs possuem telômeros encurtados em comparação 

com os dos carcinomas ovarianos. Telômeros mais curtos são 

uma das primeiras alterações moleculares na carcinogênese; 

eles causam instabilidade cromossômica, uma característica 

importante dos carcinomas serosos de alto grau9 (B).

•	 No entanto, os STICs estão presentes somente em até 60% 

dos tumores serosos de alto grau. Há um número de casos 

não desprezíveis de carcinomas serosos de alto grau em que 

não se encontra STIC. Porém, acredita-se que com o aumento 

do número de recortes das fímbrias e da tuba (SEE-FIM) e 

com o uso de melhores marcadores serão encontrados mais 

casos de STIC.

A partir dessas novas descobertas, o que se propões é que 

a tuba seria o sítio primário do tumor seroso de alto grau do 

ovário; não excluindo, no entanto, a teoria da ovulação incessante 

de Fathalla. As duas teorias são perfeitamente superponíveis. 

Assim, o que ocorre é que após a ovulação, células tubárias das 

fímbrias se implantariam na superfície cruenta do ovário e seriam 

internalizadas através da invaginação e formação dos cistos de 

inclusão corticais (CICs)9 (B). O carcinoma seroso de baixo grau 

(Tipo I) teria sua origem no epitélio tubário com implantação 

nos cistos de inclusão quando descamam células proliferativas 

atípicas levando a cistoadenomas e carcinomas de baixo grau. 

Em contrapartida, o carcinoma seroso de alto grau (Tipo II) teria 

sua origem no carcinoma seroso intraepitelial tubário (STIC) 

que, ao se implantar no ovário, nos CICs, desenvolveriam o 

carcinoma seroso de alto grau32 (B). Mas por que o carcinoma 

seroso se desenvolve no ovário e não nas tubas, que são seu 

sítio primário? A teoria é que, após a implantação do epitélio 

tubário no cisto de inclusão ovariano, o estroma adjacente é 
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ativado e secreta hormônios esteroidais e outras substâncias 

que estimulam a carcinogênese9 (B).

Portanto, o ponto mais importante de toda essa discussão é 

que a salpingectomia, seja ela eletiva nos casos de pacientes BRCA 

ou oportunística em casos de cirurgias pélvicas benignas, pode 

diminuir a incidência do carcinoma seroso de alto grau do ovário. 

Mais de 600.000 histerectomias são realizadas anualmente 

nos Estados Unidos. No Brasil, a taxa bruta de histerectomia 

para cada 100 mil mulheres com 20 anos ou mais vem oscilando, 

mas em uma tendência crescente: passando de 125,6 em 1998 

para 143,0 em 201033,34 (B).

Assim, um número substancial de mulheres poderia se be-

neficiar da salpingectomia como estratégia para redução do risco 

de desenvolvimento do câncer seroso de alto grau. 

No Projeto de Prevenção do Câncer de ovário da Columbia 

Britânica, que encontra-se em andamento, estima-se uma re-

dução de 30 a 50% nas mortes por câncer de ovário após 

20 anos através da realização de salpingectomia no momento 

da histerectomia e da laqueadura tubária35 (C). 

Além de reduzir o risco de câncer de ovário, a salpingectomia 

oportunística pode reduzir também a incidência de hidrossalpin-

ges nos cotos tubários remanescentes, que, na maioria das vezes, 

podem necessitar de cirurgias adicionais para o esclarecimento 

do diagnóstico definitivo36 (B). 

Na população em geral, a realização da salpingectomia 

profilática em vez da salpingooforectomia pode ainda reduzir 

o risco de morte devido a doenças cardiovasculares, por não 

interferir no efeito protetor dos estrogênios endógenos37 (B). 

A ooforectomia leva à uma redução abrupta dos níveis de 

estrogênio endógeno e andrógenos provenientes da produção 

ovariana, na pré-menopausa37 (B). Por outro lado, a preservação 

da função ovariana é importante devido à efetiva prevenção da 

reabsorção óssea. Além disso, a menopausa cirúrgica aumenta 

o risco a longo prazo de disfunções psicossexuais, cognitivas e 

cardiovasculares e a incidência de doenças coronarianas fatais 

e não-fatais38-41 (B).

A salpingooforectomia bilateral é a estratégia recomendada 

para as mulheres jovens (aos 40 anos ou menos, ou após a conclusão 

da gravidez), que são portadoras de uma mutação no gene BRCA 

para reduzir o risco do câncer de ovário e do câncer de mama. Esta 

intervenção tem sido comprovada por reduzir o risco do câncer de 

ovário em cerca de 80 a 90%, o risco de câncer de mama em 50% 

e a mortalidade relacionada ao câncer em 60%42 (C).

No entanto, muitas dessas mulheres jovens estão relutantes 

em se submeter a salpingooforectomia bilateral por causa das 

potenciais consequências da deficiência de estrógenos, como os 

sintomas vasomotores, a atrofia urogenital, o risco de osteoporose 

e as doenças cardiovascular42 (C). No trabalho de Holman et al.43, 

206 pacientes portadoras de mutação no gene BRCA com 

indicação de salpingooforectomia profilática após prole cons-

tituída foram informadas quanto a possibilidade de apenas a 

salpingectomia ser suficiente em reduzir o risco do câncer de 

ovário, sem causar o transtorno hormonal da ooforectomia. 

Mesmo sabendo que esse procedimento ainda não tem res-

paldo científico, 1/3 das pacientes aceitaria o procedimento, 

1/3 não soube se posicionar e 1/3 preferiu ser submetida à 

salpingooforectomia43 (C).

Assim, sugere-se que a realização da salpingectomia 

bilateral, seguida por ooforectomia adiada (aos 50 anos), 

pode ser uma opção razoável para as portadoras da mutação 

BRCA quando a qualidade de vida é considerada. É impor-

tante reconhecer, no entanto, que a salpingectomia sozinha 

não reduz o risco do câncer de mama ou fornece os mesmos 

benefícios da salpingooforectomia bilateral no que diz respeito 

a redução do risco do câncer de ovário. A salpingooforectomia 

bilateral ainda é o padrão-ouro para mulheres com mutações 

BRCA1 e BRCA242 (C).

Ao considerar a expectativa de vida ajustada pela qualidade de 

vida, a salpingectomia bilateral seguida da ooforectomia adiada 

pode ser uma estratégia eficaz em termos de custos e pode ser 

uma alternativa aceitável para aqueles mulheres com alto risco, 

que não queiram passar por uma salpingooforectomia bilateral 

na pré-menopausa42 (C).

Ao realizar uma histerectomia com preservação dos ová-

rios, atualmente, a maioria dos ginecologistas não executa a 

salpingectomia devido preocupação teórica de que a remoção 

do fornecimento de sangue partilhada entre a tuba uterina e 

o ovário vai levar à diminuição da função ovariana e ao início 

prematuro da menopausa44 (B).

No entanto, os estudos têm demonstrado que a função ova-

riana em pacientes submetidas à histerectomia por patologias 

uterinas benignas não é modificada pela adição da salpingectomia 

bilateral com técnica padrão, em comparação às mulheres que 

não realizaram a salpingectomia45,46 (B,A).

A técnica cirúrgica padrão preserva cuidadosamente o su-

primento sanguíneo do ovário, assegurado por um sistema de 

anastomose em forma de arcada, compreendido por uma artéria 

e o ramo tubário da artéria uterina na junção da mesossalpinge 

e mesovário, perto do hilo ovariano45 (B). 

Além disso, não há diferença significativa no tempo cirúrgico, 

no tempo de internação hospitalar, nas reinternações hospitalares 

ou na perda de sangue com necessidade de transfusões sanguíneas 

com a realização da salpingectomia bilateral no momento da histe-

rectomia em comparação com a realização apenas da histerectomia, 
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e não há aumento de complicações relacionadas com a realização 

da salpingectomia adicional ao procedimento de base46 (A). 

Então, se a remoção das tubas uterinas não tem impacto 

significativo sobre a função dos ovários e não traz complicações 

à histerectomia, haveria pouca razão para não realizar a sal-

pingectomia rotineiramente. Um benefício adicional incluiria 

evitar futuras operações para condições benignas da tuba, como 

hidrossalpinge, cisto paratubal ou prolapso tubário. 

Sendo assim, ao demonstrar que não há nenhum risco adi-

cional com a salpingectomia no momento da histerectomia ou 

da laqueadura, pode-se mudar os padrões da prática cirúrgica de 

forma significativa, possivelmente levando a uma diminuição 

da incidência de uma malignidade de alta mortalidade para a 

qual não há nenhum teste de triagem eficaz. 

Conclusões

•	 O carcinoma seroso de alto grau do ovário (Tipo II) é a mais 

letal e a mais frequente lesão maligna ovariana. 

•	 Até o momento, seu tratamento, diagnóstico precoce, 

rastreamento e sua patogênese ainda não estão muito bem 

estabelecidos. Os conceitos da origem de alguns tumores 

de ovário estão mudando e, se confirmados, nos permitirão 

solucionar o atual dilema da oncologia ginecológica: o cân-

cer é no ovário ou do ovário; possibilitando, assim, novas 

abordagens no diagnóstico e na prevenção.

•	 Parece haver uma relação importante entre o carcinoma seroso 

de alto grau e o STIC. A apreciação e mais estudos dessas 

novas teorias (STIC, Endométrio, Endometriose, células de 

Walthard) como possíveis focos primário do câncer de ovário 

poderão permitir abordagens mais racionais no tratamento 

desta devastadora doença.

•	 Por enquanto, não há consenso quanto a redução do 

carcinoma seroso de alto grau do ovário com a retirada 

das tubas uterinas, mas a salpingectomia oportunís-

tica poderá ser realizada em alguns casos, evitando 

hidrossalpinges e consequentemente algumas cirurgias 

desnecessárias. Além disso, trata-se de procedimento 

simples, acessível aos ginecologistas em geral, de fácil 

execução sem comprometer a função hormonal ovariana 

ou aumentar os riscos cirúrgicos, quando utilizada a 

técnica correta.
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