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INTRODUÇÃO 

Ocancro do ovário é a principal causa de morte por
cancro ginecológico e a 5ª causa de morte por

cancro, com uma taxa de sobrevivência global aos 5 anos
inferior a 45%1. Apesar da introdução de fármacos de-

rivados da platina no tratamento, observou-se uma pe-
quena alteração em relação à sobrevivência de mulhe-
res com cancro do ovário2. Em Portugal, de acordo com
o Registo Oncológico Nacional de 2008, a incidência
de cancro do ovário foi de 8,9 por 100 mil mulheres3.
O cancro epitelial do ovário (CEO) é uma doença he-
terogénea, constituída por diferentes subtipos histoló-
gicos com comportamento biológico e perfil genético
diferentes. O subtipo mais comum é o carcinoma sero-
so de alto grau (CSAG), que representa 60-80% dos ti-
pos histológicos, comum ao carcinoma peritoneal pri-
mário e carcinoma da trompa, tendo sido considerados
como pertencentes ao mesmo grupo – carcinoma sero-
so pélvico. É diagnosticado em estádios avançados, 80%
das neoplasias são diagnosticadas nos estádios III e IV
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segundo a classificação da Federação Internacional de
Ginecologia e Obstetrícia4. 

O conhecimento em relação à sua origem e história
natural é limitado, tendo-se assistido a uma alteração do
paradigma, no qual a trompa é reconhecida como o lo-
cal primário de origem deste tumor. O novo modelo de
carcinogénese não é apenas uma discussão académica
mas poderá ter implicações clínicas importantes em re-
lação à prevenção, rastreio, diagnóstico e tratamento do
CEO. A salpingectomia profiláctica no contexto de his-
terectomia por patologia benigna foi proposta pela pri-
meira vez em 2009, por Shannon Salvador5.

Este artigo tem como objectivo rever os conceitos
actuais sobre carcinoma do ovário tendo em conside-
ração a sua origem, patogenia e as implicações clínicas
do novo modelo de carcinogénese no que respeita à
salpingectomia profiláctica.

MODELO DE CARCINOGÉNESE DO 
CARCINOMA EPITELIAL DO OVÁRIO

Origem celular
A origem celular e vias moleculares são elementos ne-
cessários para o entendimento em relação à biologia
de uma neoplasia maligna.

A composição celular do CEO tem duas particula-
ridades intrigantes: assemelha-se a locais extraovári-
cos, isto é, os tumores seroso, endometrióide e muci-
noso apresentam-se morfologicamente idênticos à
trompa de Falópio, endométrio e endocolo, respecti-
vamente; a diferenciação celular é superior à do tecido
epitelial ovárico normal, ao contrário do que acontece
com outros cancros. É igualmente curioso o facto de o
CEO apresentar semelhanças morfológicas com o epi-
télio de origem embriológica das trompas de Falópio,
útero e terço superior da vagina – epitélio mülleriano.
Estas estruturas desenvolvem-se a partir dos canais de
Müller, enquanto o ovário tem origem no epitélio ce-
lómico6. Além dos aspectos morfológicos, o CEO ex-
pressa HOX genes, que são responsáveis pela diferen-
ciação mülleriana, estando presentes no epitélio das
trompas, útero e vagina. Não foi encontrada expressão
destes genes no epitélio de superfície normal do ovário7. 

Durante mais de 30 anos, foi aceite a hipótese de
que o CEO teria origem no epitélio de superfície do
ovário (ESO), após um processo de metaplasia mülle-
riana. Esta teoria foi proposta em 1971, por Fathalla,
argumentando que a disrupção cíclica do ESO, expos-
to a um ambiente inflamatório e stress oxidativo cau-

saria lesão de ADN (ácido desoxirribonucleico), acti-
vando mecanismos de reparação e transformação neo-
plásica e originando quistos de inclusão cortical (QIC).
A teoria da ovulação incessante é apoiada pelos dados
epidemiológicos, os quais demonstram o efeito protec-
tor da contracepção hormonal e paridade no cancro do
ovário8. Além disso, Casagrande et al concluíram que a
«idade ovulatória», a idade desde a menarca até ao
diagnó stico de cancro do ovário ou à menopausa, asso-
ciada ao efeito protector da contracepção hormonal e
da gravidez, está fortemente associada ao risco de can-
cro do ovário9. No entanto, a presença de quistos de in-
clusão poderá não estar relacionada com a ovulação
uma vez que estes quistos são frequentes na síndrome
do ovário poliquístico, dando mais suporte à hipótese
das gonadotrofinas, que explica a transformação ma-
ligna pela estimulação estrogénica devido à exposição
excessiva a gonadotrofinas10. Além da hipótese da ovu-
lação incessante e das gonadotrofinas, foi proposta a
hipótese hormonal, defendendo a influência dos an-
drogénios na proliferação do ESO11. Estas teorias não
se excluem mutuamente e suportam o papel pró-infla-
matório do processo fisiológico da ovulação, potencial-
mente mutagénico. A utilização de anti-inflamatórios
não esteróides está associada a menor risco de CEO. O
factor protector da histerectomia e da laqueação tubá-
ria poderá ser explicado pela diminuição da exposição
a um ambiente inflamatório12. Além disso, foi de-
monstrado in vitro que fibroblastos senescentes criam
um fenótipo pró-inflamatório secundário, promoven-
do a génese tumoral do ESO13.

A endossalpingiose consiste na presença de epitélio
semelhante à mucosa tubária (células colunares cilia-
das, células colunares secretoras e células intercaladas)
fora das trompas. Os defensores da hipótese da meta-
plasia celómica explicam a presença deste epitélio nos
QIC pelo processo de metaplasia mülleriana do meso-
télio celómico, desencadeada pelo estímulo hormonal6.
No entanto, Li et al identificaram um fenótipo tubário
(PAX8 +/ calretinina -) na maioria dos quistos de in-
clusão (78%), contrariamente ao fenótipo mesotelial
(calretinina +/ PAX8 -) encontrado em quase todo o
ESO, o que vem de encontro à sugestão de Dubeau, de
que as neoplasias epiteliais do ovário têm origem em cé-
lulas müllerianas. Neste estudo, os autores concluíram,
ainda, que existia um aumento progressivo do ratio cé-
lulas secretoras/ciliadas dos quistos de inclusão/cista-
denomas para os tumores borderline e carcinoma sero-
so de baixo grau, sugerindo que os carcinomas serosos
de baixo grau representam uma expansão clonal do epi-
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télio secretor, que poderá ser desencadeada por um
evento molecular, nomeadamente a aquisição de mu-
tações no KRAS e BRAF14. Esselen et al compararam
a expressão de vários biomarcadores em endossalpin-
giose, epitélio tubário normal e ESO, obtendo resul-
tados semelhantes ao estudo de Li et al, com forte ex-
pressão imunohistoquímica do PAX8 nos dois pri-
meiros epitélios e expressão fraca no ESO. Além dis-
so, a maioria das proteínas expressas na
endossalpingiose foi igualmente expressa em tumores
serosos borderline e malignos15. Auersperg sugeriu uma
hipótese unificadora da origem celular, na junção in-
terepitelial, incluindo o mesotélio de superfície do ová-
rio e o epitélio das fimbrias, argumentando a origem
embrionária comum do epitélio celómico que torna
esta zona de transição propensa a transformação ma-
ligna, tendo em conta um menor grau de diferencia-
ção16. A origem mülleriana da endossalpingiose pode
ser explicada pela proximidade anatómica do epitélio
das fimbrias ao ovário, com implantação directa, pos-
sivelmente facilitada pela ovulação, inflamação e for-
mação de aderências. Estes implantes formam QIC
após um processo de invaginação e podem, posterior-
mente, sofrer transformação maligna. No entanto, a
origem no epitélio das fimbrias não permite explicar
todos os diagnósticos de carcinoma do ovário, mesmo
os com diferenciação serosa, uma vez que muitos se de-
senvolvem a partir de estruturas quísticas em que não
há homologia com os componentes das fimbrias. Além
disso, portadoras de mutação dos genes BRCA1/
/BRCA2 submetidas a salpingo-ooforectomia profi-
láctica mantêm o risco de carcinoma seroso peritoneal.
A explicação para estes dois pontos poderá ser a exis-
tência de epitélio mülleriano extrauterino, que inclui
endossalpingiose, endometriose e endocervicose, dan-
do origem ao carcinoma seroso, carcinoma endome-
trióide/células claras e carcinoma mucinoso, respecti-
vamente. Esta hipótese explica a presença de QIC, cis-
tadenomas paraováricos e paratubários, assim como o
carcinoma peritoneal primário, tendo em conta que os
componentes do epitélio mülleriano extrauterino po-
dem estar afastados do ovário e trompas. Embora ape-
lativo, este conceito necessita de maior evidência em
estudos experimentais6,17. 

Existem alguns cancros que têm origem em zonas
de transição entre dois tipos de epitélio, como a junção
gastroesofágica e podem originar-se de células multi-
potentes. A junção do mesotélio peritoneal e epitélio
tubário foi proposta como um potencial local de carci-
nogénese após a identificação de metaplasia e hiper-

plasia mesotelial em 20% e 17%, respectivamente, de
228 trompas de 182 mulheres submetidas a salpingo-
ooforectomia por diversas indicações18. Outra hipóte-
se para a origem celular do CEO inclui o nicho de stem
cell presentes no ESO que poderá ser responsável pela
reparação tecidular após a ovulação. Estas células foram
identificadas na região do hilum de ovários de mode-
los in vivo que utilizam ratos, na transição entre o me-
sotélio e o epitélio tubário, e apresentaram aumento
do potencial de transformação após inactivação dos ge-
nes supressores tumorais p53 e Rb119.

Precursores putativos
A compreensão em relação à carcinogénese de uma de-
terminada neoplasia inclui a identificação de lesões
precursoras, como a neoplasia intraepitelial cervical no
cancro do colo do útero e as alterações displásicas da
mucosa no cancro colo-rectal. No entanto, até à data,
ainda não foram identificadas no ovário lesões precur-
soras do CEO. 

No início deste século, foram publicados vários tra-
balhos com análise detalhada das trompas de mulhe-
res com mutação dos genes BRCA1/BRCA2 subme-
tidas a salpingo-ooforectomias profilácticas (Quadro
I). A análise sistematizada destas trompas por um pro-
tocolo publicado em 2006, o SEE-FIM (Sectioning and
Extensively Examining the FIMbriated End of the Fal-
lopian Tube), permitiu constatar uma frequência des-
proporcionalmente elevada de cancros na trompa em
relação ao ovário, estando presentes carcinoma invasi-
vo e não invasivo nas trompas, na ausência de carcino-
ma do ovário. Este achado conduziu alguns autores a
sugerir a trompa como o local de origem dos tumores
do ovário20-23. A hipótese tubária é publicada em 2007,
por Kindelberger, que introduz o conceito de STIC
(serous tubal intraepithelial carcinoma) como lesão pre-
cursora, após demonstrar que dos 42 carcinomas clas-
sificados como serosos primários do ovário, 20 (48%)
tinham carcinoma intraepitelial tubário. Esta análise
foi realizada em carcinomas serosos pélvicos de mu-
lheres não classificadas como de alto risco para cancro
do ovário e foram seguidamente publicados mais tra-
balhos com resultados semelhantes24-26 (Quadro II). 

Após a introdução deste conceito aumentou consi-
deravelmente o interesse na avaliação da trompa, atra-
vés de estudos histológicos, moleculares e genéticos.
As STIC caracterizam-se pela presença de epitélio es-
tratificado, atipias nucleares, ausência de polaridade
nuclear, pleomorfismo e ausência de células ciliadas.
Apresentam um elevado índice proliferativo (Ki 67
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>40%) e a expressão imunohistoquímica da p53 é in-
tensa e difusa (80-92%). O nível elevado de �H2AX,
marcador de quebras na cadeia dupla de ADN, indica
uma instabilidade genética27. Kuhn et al identificaram
mutações idênticas da p53 em 27 STIC dos 29 casos
de CSAG diagnosticados, compatíveis com cresci-
mento clonal. Foram identificadas mutações missense
em 61% e mutações frameshift/splicing junction/non-
sense em 39%28. Um grupo de investigadores propôs
uma alteração como sendo a mais precoce na sequên-
cia de eventos que levam à formação das STIC, que
corresponde à expansão das células secretoras –
SCOUT. Estas células estão presentes nas regiões pro-
ximal e distal da trompa e apresentam subexpressão do
PAX2, alteração igualmente identificada em carcino-
mas da trompa29. A realização de imunohistoquímica
para a p53 em trompas de mulheres com mutação
BRCA permitiu a identificação de células aparente-
mente normais mas com sobreexpressão da p53. Estas
células foram denominadas p53 signatures e foram en-
contradas sobretudo na região distal da trompa, em cé-
lulas secretoras e com evidência de lesão de ADN30.

Assim, foi proposta uma sequência de carcinogénese
para o CSAG, que se inicia com lesões SCOUT, pro-
vavelmente em lesões benignas, que proliferam e ex-
pressam p53 (p53 signatures), progredindo para lesões
STIC e culminando no carcinoma invasivo4,24,31,32.

Além das STIC, foi definida uma lesão tubária que
consiste na proliferação de células epiteliais que for-
mam aglomerados com padrão papilar e geralmente
associadas a corpos psamomatosos – papillary tubal hy-
perplasia (PTH). Kurman et al sugerem a PTH como
lesão precursora dos tumores serosos de baixo grau, en-
volvendo locais ováricos ou extraováricos (atypical pro-
liferative serous tumors, implantes epiteliais não invasi-
vos e endossalpingiose)33. Mais recentemente, Vang,
Shih e Kurman sugeriram que todos os carcinomas se-
rosos do ovário, de baixo e alto grau, poderão ter ori-
gem tubária, tendo como lesões precursoras as PTH e
as STIC, respectivamente34. 

Classificação clínico-patogénica
Consideram-se duas vias moleculares distintas para o
carcinoma do ovário. A primeira caracteriza-se por um

QUADRO I. CARCINOMAS OCULTOS EM SALPINGO-OOFORECTOMIAS DE MULHERES COM MUTAÇÃO BRCA20,24

Nº salpingo-ooforectomias 
Estudo profilácticas (BRCA) Nº cancros Nº cancros trompa
Kauff et al (2002) 98 1 0
Leeper et al (2002) 30 5 3 (60%)
Olopade et al (2004) 170 3 0
Powell et al (2005) 41 7 4 (56%)
Finch et al (2006) 159 7 6 (86%)
Medeiros el al (2006) 13 5 5 (100%)
Callahan et al (2007) 100 7 7 (100%)
Hirst et al (2009) 45 5 4 (80%)

QUADRO II. PRESENÇA DE STIC EM CARCINOMAS SEROSOS PÉLVICOS DE UMA POPULAÇÃO DE MULHERES 
NÃO SELECCIONADA24,25

Localização do carcinoma 
Estudo Nº casos seroso pélvico Presença de STIC
Kindelberger et al (2007) 42 Ovário 20 (48%)
Carlson et al (2008) 19 Peritoneu 9 (47%)
Roh et al (2009) 87 Ovário 31 (36%)
Przybycin et al (2011) 33 Ovário 20 (61%)
Seidman et al (2011) 35 Peritoneu 16 (46%)
Leonhardt et al (2011) 9 Peritoneu 3 (33%)
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processo de transformação maligna gradual, incluindo
um espectro tumoral de lesões benignas a malignas,
cuja lesão precursora no ovário é conhecida e geral-
mente apresenta-se confinada ao ovário na altura do
diagnóstico. A segunda é caracterizada por um desen-
volvimento tumoral rápido e comportamento agressi-
vo, geralmente diagnosticada em estádios avançados.
Com base nas características clínicas, histopatológi-
cas, moleculares e genéticas, o CEO foi classificado
por Kurman et al segundo um modelo dualístico, em
tumores Tipo I e Tipo II (Quadro III). Este modelo
permite explicar a incapacidade da ecografia endova-
ginal no rastreio e detecção precoce (estádio I) do car-
cinoma do ovário. A ecografia endovaginal iria selec-
tivamente identificar os tumores Tipo I que, pelo seu
crescimento lento, podem ser diagnosticados numa
fase precoce. No entanto, a maioria dos tumores são
do Tipo II, pelo que este método de rastreio a larga es-
cala seria ineficaz. Por outro lado, ainda não é conhe-
cida uma lesão precursora ovárica cuja detecção pre-
coce permitisse adoptar medidas preventivas e inter-
ventivas35-37.

Novo Paradigma
A teoria mais duradoura e universalmente aceite para
a origem do CEO, apoiada por dados epidemiológicos,
assenta numa origem ovárica, no ESO. A teoria emer-
gente defende que o epitélio tubário das fimbrias está

exposto a um stress oxidativo devido ao microambien-
te inflamatório do processo ovulatório (fluido folicu-
lar), promovendo a selecção de células com mutação
na p53 e originando STIC que se desprendem e se im-
plantam no ovário ou no peritoneu38. Dados epide-
miológicos mais recentes reportam uma relação inver-
sa entre a presença de lesões precursoras tubárias e a
utilização de contracepção oral e paridade39.

Após a sugestão de uma origem tubária para o
CSAG, a investigação crescente, nomeadamente atra-
vés de métodos moleculares e genéticos, assim como o
desenvolvimento de modelos experimentais, tem per-
mitido suportar esta hipótese. Actualmente, conside-
ram-se as seguintes linhas que fundamentam a hipó-
tese tubária: a) presença de STIC em ≥ 50% dos casos
de CSAG; b) presença de mutações TP53 idênticas
nas STIC e no carcinoma do ovário, indiciando uma
proliferação clonal; c) presença de STIC em salpin-
gectomias profilácticas na ausência de carcinoma do
ovário; d) aumento da expressão de oncogenes nas
STIC (cyclin E1, RSf-1, fatty acid synthase) que têm so-
breexpressão no CSAG; e) presença de telómeros mais
curtos nas STIC associadas a CSAG do que nos
CSAG; f ) perfis de expressão génica e imunohisto-
química do CSAG assemelham-se mais com o epité-
lio das trompas (mülleriano) do que com o de superfí-
cie do ovário (mesotelial)4,24,34,40. 

Levanon et al desenvolveram um sistema de cultu-

QUADRO III. CLASSIFICAÇÃO DO CARCINOMA EPITELIAL DO OVÁRIO31,33-37

Precursor putativo Mutações frequentes Estabilidade genética Clínica
Tipo I
Carcinoma seroso Tumor seroso KRAS, BRAF, ERBB2
de baixo grau borderline
Carcinoma endometrióide Endometrioma CTNNB1, PIK3CA, Progressão lenta
de baixo grau PTEN, ARID1A

Alta
Carcinoma de células Endometrioma PIK3CA, ARID1A, Estádios iniciais
claras FBXW7
Carcinoma mucinoso Tumor mucinoso KRAS

borderline
Tipo II
Carcinoma seroso Epitélio tubário TP53, BRCA1/2
de alto grau
Carcinoma endometrióide Não reconhecido TP53

Baixa
Progressão rápida

de alto grau
Carcinoma indiferenciado Não reconhecido Desconhecido Estádios avançados
Carcinosarcoma Não reconhecido TP53
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ra de células epiteliais das trompas para estudar a sus-
ceptibilidade destas células à transformação neoplási-
ca, tendo concluído que as células secretoras apresen-
tavam maior susceptibilidade à lesão de ADN após ra-
diação ionizante do que as células ciliadas41. Karst et al
desenvolveram um modelo com xenotransplantes em
que demonstraram a transformação das células secre-
toras tubárias humanas em tumores müllerianos de alto
grau42. Kim et al desenvolveram um modelo experi-
mental com ratos knockout com inactivação dos genes

DICER e PTEN, demonstrando o desenvolvimento e
progressão para ovário e peritoneu do CSAG com ori-
gem na trompa. Estas neoplasias revelaram semelhan-
ças moleculares com o CSAG em humanos. Além dis-
so, a remoção das trompas preveniu o aparecimento de
cancro, enquanto a ooforectomia não teve influência43.

A associação entre o epitélio tubário e o CSAG pa-
rece estar bem estabelecida e aceite no meio científico.
A dúvida permanece em relação à consistência desta
associação. A ausência de STIC em alguns CSAG le-
vou vários autores a sugerir que, além da hipótese tu-
bária, os CSAG poderiam ter origem ovárica. Ainda
assim, a origem poderá ser directamente no ESO,
ocorrendo formação de QIC com metaplasia mülle-
riana, sob influência do estroma ovárico, ou pode ter
uma origem extraovárica, através de implantação di-
recta de epitélio mülleriano ou através do epitélio mül-
leriano extrauterino40,44,45. Nem a hipótese do epitélio
mülleriano extrauterino foi definitivamente estabele-
cida, nem a metaplasia mülleriana foi inequivocamen-
te provada. No entanto, vários autores consideram pou-
co provável a transformação de um epitélio mesotelial
simples num epitélio mülleriano altamente diferencia-
do46. Outra questão importante consiste em entender
porque motivo um tumor proveniente da trompa se vai
desenvolver maioritariamente no ovário. Alguns auto-
res especulam que o ambiente hormonal do estroma
ovárico poderá ser um estímulo à proliferação epitelial
do carcinoma40. As hipóteses tubária e ovárica estão es-
quematizadas na Figura 1.

IMPLICAÇÕES CLÍNICAS

Rastreio/Diagnóstico precoce
Não existe, actualmente, nenhum método de rastreio
eficaz para o carcinoma do ovário. Os resultados de 3
grandes estudos randomizados são desanimadores. Um
estudo multicêntrico realizado nos Estados Unidos -
Prostate, Lung, Colorectal and Ovarian Cancer Screening
(PLCO) comparou a utilização da ecografia endova-
ginal e doseamento do CA 125 com a vigilância habi-
tual, tendo concluído não existir diminuição da mor-
talidade por cancro do ovário no grupo de interven-
ção47. O estudo Japonês utilizou este mesmo método
de rastreio no grupo de intervenção e concluiu que o
número de carcinomas diagnosticados em estádios pre-
coces não foi diferente48. O United Kingdom Collabo-
rative Trial of Ovarian Cancer Screening (UKCTOCS)
concluiu existir benefício na triagem de doentes com

FIGURA 1. A. Hipótese tubária - O ambiente inflamatório e 
hormonal inerente ao processo ovulatório, com formação de
radicais livres de oxigénio (RLO), promove a selecção de células
do epitélio tubário com mutação na p53 e origina STIC que se
desprendem e se implantam no ovário ou peritoneu; 
B. Hipótese ovárica – A endossalpingiose pode ocorrer por um
processo de metaplasia do epitélio celómico ou pela presença de
epitélio mülleriano extra-ovárico. Estas células, expostas ao
ambiente inflamatório, podem sofrer transformação maligna.
(Adapatado de Dubeau, L. and R. Drapkin, Coming into focus:
the nonovarian origins of ovarian cancer. Ann Oncol, 2013. 24
Suppl 8: p. viii28-viii35)
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valores de CA 125 elevados seguida da realização de
ecografia endovaginal. No entanto, não obtiveram re-
sultados que demonstrassem diminuição da mortali-
dade49. Estes resultados são concordantes com as con-
clusões de Brown e Palmer: para atingir uma sensibi-
lidade de 50% na detecção de tumores antes do está-
dio III seria necessário que a ecografia anual permitisse
a detecção de tumores com 1,3 cm de diâmetro. No
modelo desenvolvido por estes autores, há uma «jane-
la de oportunidade» de mais de 4 anos para o diagnós-
tico de STIC e estádios I e II do CSAG, enquanto os
estádios III e IV duram cerca de 1 ano até se tornarem
clinicamente evidentes50. Além disso, apenas 25-50%
dos tumores em estádio I apresentam elevações do CA
125, marcador que poderá também estar elevado nou-
tras condições, como a menstruação, a endometriose ou
a doença hepática, entre outras51. A detecção precoce
destes tumores poderá passar pela utilização de bio-
marcadores ainda não identificados. Kinde et al utili-
zou a citologia cervical com o objectivo de identificar
mutações somáticas presentes nos tumores do endo-
métrio e ovário, tendo obtido resultados promissores
em relação ao endométrio. No entanto, menos de me-
tade das mutações do ovário foi detectada52. A citolo-
gia do lavado peritoneal detectou a presença de im-
plantes peritoneais com acuidade moderada53.

Estratégia cirúrgica
Uma meta-análise realizada por Cibula et al estudou o
risco de CEO em mulheres submetidas a laqueação
tubária, tendo confirmado uma redução do risco de
34%, sendo a redução mais evidente para o carcinoma
endometrióide (RR=0,40) seguido do carcinoma se-
roso (RR=0,73). Não houve redução significativa para
o carcinoma mucinoso54. Outra meta-análise obteve
resultados semelhantes em relação à laqueação tubária
e analisou ainda a redução do risco de CEO após his-
terectomia, confirmando uma redução de 26%55. Exis-
tem alguns mecanismos para explicar estas conclusões,
sendo o mais consistente a prevenção da progressão as-
cendente de células endometriais e células epiteliais da
trompa proximal, assim como de factores pró-infla-
matórios, compatível com o facto da redução do risco
ser observada nos tipos histológicos endometrióide e
seroso, que poderão ter origem no endométrio e trom-
pa, respectivamente56.

Salpingectomia profiláctica diminui 
o cancro do ovário?
Não existem, actualmente, estudos que evidenciem esta

relação. Foi realizado um estudo retrospectivo num
hospital universitário da Alemanha, com mulheres na
pré-menopausa (40-55 anos) submetidas a LAVH (la-
paroscopically assisted vaginal hysterectomy) por patolo-
gia benigna com e sem remoção das trompas, entre
2001 e 2007. O follow-up foi realizado por um ques-
tionário e durou cerca de 7 anos. O estudo concluiu
existir uma redução significativa da patologia anexial
benigna no grupo submetido a salpingectomia. No en-
tanto, não houve casos de patologia maligna em ne-
nhum dos grupos57. Lessard-Anderson et al apresen-
taram no encontro anual da Sociedade de Ginecologia
Oncológica em 2013 um estudo que demonstrou um
menor risco de desenvolver CEO e peritoneal primá-
rio em mulheres submetidas a salpingectomia como
método de contracepção definitiva (OR=0,36)58.

Salpingectomia profiláctica tem mais riscos?
Alguns autores argumentam que a salpingectomia
apresenta risco iatrogénico de alteração da função ová-
rica por alteração da vascularização e inervação das es-
truturas anexiais57,59. Estudos publicados concluíram
não existir diferença na resposta ovárica a gonadotro-
finas60,61 nem nos níveis de hormona anti-mülleriana
(HAM)62,63. Morelli et al demonstraram não existir al-
teração da função ovárica através da análise de dife-
rentes parâmetros, incluindo a HAM, a FSH (do in-
glês, follicle stimulating hormone), a contagem de folí-
culos antrais, o diâmetro médio dos ovários e o pico de
velocidade sistólica dos vasos ováricos. Além disso,
como resultado secundário, o estudo realizado por es-
tes autores concluiu não existir diferenças entre os gru-
pos que realizaram histerectomia com ou sem salpin-
gectomia em relação ao tempo operatório, variação do
valor de hemoglobina, permanência hospitalar, regres-
so à actividade habitual e taxa de complicações63. En-
tretanto, não há ainda estudos a revelar o potencial efei-
to da salpingectomia na idade da menopausa. Alguns
autores, com este argumento, não recomendam a rea-
lização de salpingectomia profiláctica fora do contex-
to da investigação clínica64.  

Que estratégia adoptar?
A maioria dos autores recomenda a realização de sal-
pingectomia profiláctica no contexto de contracepção
definitiva ou histerectomia por patologia be -
nigna24,45,46,51,65-67 e alguns consideram, ainda, no con-
texto de cirurgia abdominal não ginecológica21,65. Tone
et al acreditam que a salpingectomia profiláctica irá re-
duzir o número de CSAG em cerca de 30% nas próxi-
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mas duas décadas51. Num estudo publicado recente-
mente foram identificados 4 casos de STIC após aná-
lise completa e sistematizada das trompas de 522
mulhe res submetidas a cirurgia por patologia benigna.
Foi realizada pesquisa de mutação hereditária
BRCA1/BRCA2 nas 4 mulheres, não tendo sido iden-
tificada em nenhuma. Dos 4 casos, 3 não teriam sido
identificados pelo método standard de examinação da
trompa, motivo pelo qual os autores recomendam uma
exame detalhado, mesmo nas mulheres de baixo risco
para cancro do ovário68. 

Uma outra questão que se coloca, ainda sem con-
senso, é a realização de quimioterapia adjuvante em ca-
sos em que foram encontradas STIC, uma vez que o
lavado peritoneal pode ser positivo nalgumas destas si-
tuações69,70 indicando disseminação de células malig-
nas. Foram descritos casos de mulheres que desenvol-
veram cancro peritoneal 2 anos após a cirurgia51. 

A opinião de clínicos em relação à prática cirúrgica
da salpingectomia foi abordada em 2 estudos, através
de um questionário. No estudo Irlandês, apesar da re-
duzida frequência com que os clínicos realizam este
procedimento no contexto de contracepção (3,9%) e
histerectomia (26%), mais de 70% ponderar começar
a realizar71. Nos Estados Unidos, cerca de metade dos
clínicos inquiridos realizam salpingectomia no con-
texto de histerectomia e fazem-no sobretudo (75%)
por acreditarem que diminui o risco de cancro, embo-
ra os restantes argumentem contra este procedimento
por considerarem não existir benefício, além de au-
mentar o tempo operatório e o risco de complicações72. 

O Ovarian Cancer Research Program (OvCaRe) Bri-
tish Columbia lançou em Setembro de 2010 uma cam-
panha educacional dirigida aos clínicos do Canadá.
Este projecto recomenda que os clínicos informem as
doentes dos benefícios e riscos da salpingectomia, ofe-
recendo a possibilidade de realização deste procedi-
mento, e é apoiado pela Sociedade de Ginecologia On-
cológica do Canadá73. Por fim, a Sociedade Portugue-
sa de Ginecologia recomenda a remoção das trompas
no contexto de histerectomia em que se equacione a
preservação ovárica74.

CONCLUSÕES

O paradigma da carcinogénese do carcinoma do ová-
rio sofreu uma alteração, acreditando-se que a maioria
dos CSAG tem origem na trompa, onde são reconhe-
cidas as suas lesões precursoras, as STIC. Actualmen-

te não existem estudos que evidenciem que a salpin-
gectomia profiláctica diminua o risco de CSAG, em-
bora haja evidência da ausência de riscos deste proce-
dimento. Serão necessários alguns anos para avaliar o
impacto da remoção das trompas na incidência e mor-
talidade do cancro do ovário.

Embora não se qualifique exactamente como mé-
todo de prevenção secundária, o potencial de remoção
de uma lesão pré-maligna ao realizar salpingectomia é
provável à luz dos novos conhecimentos da carcinogé-
nese do ovário. Considerando não parecer existir um
propósito biológico da trompa em mulheres que não
desejam ter mais filhos e a ausência de riscos na sua re-
moção, a realização de salpingectomia em mulheres
submetidas a histerectomia por patologia benigna ou
que desejem contracepção definitiva parece ser uma
opção estratégica lógica para diminuir o número de ca-
sos de carcinoma epitelial do ovário.
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