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Carcinoma dell’ovaio nel mondo
Tasso di incidenza per 100.000 donne (GLOBOCAN,2008)



Carcinoma dell'endometrio

0

10

20

30

40

1981-2000

N
° 

pa
zi

en
ti/

an
ni

Carcinoma della vulva
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Carcinoma ovarico
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Casi trattati dal 1980 al 2014 presso la

Clinica Ostetrica e Ginecologica – Università di Ferrara 

%



Tipo carcinoma nuovi casi/anno decessi/anno

Endometrio 5400 1600

Ovaio 4150 2700

Cervice 3700 1700

ISTAT : Frequenza delle neoplasie
dell’apparato genitale femminile in Italia



Endometrio Cervice

Ovaio Vulva

Cl.Ost.Gin.Ferrara

Distribuzione degli stadi per tipo di carcinoma



Tumori epiteliali dell’ovaio (WHO,2003)



Eziopatogenesi

Oggetto di recente revisione
E’ stato proposto che i carcinomi epiteliali dell’ovaio 

possono essere suddivisi, sulla base di dati clinico-
patologici e di genetica molecolare, in due grandi 

categorie

TIPO 1 (25%)                    TIPO 2 (75%)

da Bolis G, Manuale di Ginecologia e Ostetricia,,2011



Eziopatogenesi

Carcinoma TIPO 1

A lenta crescita,voluminoso,più
frequentemente in stadio iniziale 

alla diagnosi.

Appartengono al Tipo 1 l’istotipo 
sieroso di basso grado, quello 

mucinoso,quello endometrioide di 
basso grado,quello a cellule chiare 

ed il tumore di Brenner maligno.

Il precursore è rappresentato 
generalmente da un tumore 

borderline dell’ovaio o da una 
endometriosi.

Le alterazioni del genoma più spesso 
presenti sono costituite da 

mutazioni di geni 
BRAF,KRAS,PTEN e ERBB2

Carcinoma TIPO 2

A rapida crescita, volume variabile,più
frequentemente in stadio avanzato 

alla diagnosi.

Appartengono al Tipo 2 l’istotipo sieroso 
di alto grado,quello indifferenziato ed 

il carcinosarcoma.
Il precursore dell’istotipo sieroso di alto 

grado è stato individuato in un 
carcinoma intraepiteliale della 
superficie tubo-ovarica, in una 

consistente percentuale di casi.

Le alterazioni del genoma sono costituite 
da mutazioni dei geni TP53, BRCA e 

da instabilità cromosomica



Eziopatogenesi

Modelli di carcinogenesi proposti

1)  Cisti corticale da inclusione-epitelio di super ficie 
dell’ovaio

2) Epitelio di superficie della tuba
L’ipotesi del coinvolgimento tubarico nella carcinogenesi ovarica è stata  posta 

da studi eseguiti in donne affette da “Sindrome ereditaria del cancro 
mammella-ovaio”(HBSO). L’istopatologia degli annessi asportati 
precauzionalmente in queste pazienti, ha evidenziato nell’8% circa dei 
casi la presenza di un carcinoma sieroso intraepiteliale della tuba (STIC) 
occulto (Bolis G,2011)



Ipotesi dualistica di carcinogenesi 
del tumore sieroso dell’ovaio
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DIFFUSI�	E PERIT�	EA�E



FATTORI DI RISCHIO

� ETA’

�OVULAZIONE INCESSANTE

� FAMILIARITA ’

�FATTORI GENETICI

�FATTORI ORMONALI

�FATTORI AMBIENTALI



Fattori di rischio

et�

In oltre l’80% dei casi il tumore dell’ovaio 

compare in donne dopo la menopausa (> 55 aa) 

mentre è poco frequente prima dei 40 anni



Fattori di rischio

�vu�a�i��e i�cessa�te



�Tumore ovarico familiare sito-specifico
�Sindrome familiare del cancro della 

mammella/ovaio
�Sindrome di Lynch II

Rischio fino al 50% di sviluppo della neoplasia

f� ge�etici

Fattori di rischio



�Tumore ovarico familiare sito-specifico

Parenti con carcinoma ovarico Rischio

Due parenti di I°°°° grado 50%

Una parente di I°°°° grado RR aumentato
e una di II°°°° grado   da 3 a 10 volte

Una parente di I°°°° grado RR aumentato
da 2 a 4 volte



�Sindrome familiare del cancro della mammella/ovaio

- correlata alla presenza di mutazioni del gene BRCA1

Rischio cumulativo di 
cancro della mammella

85-90%

Rischio cumulativo di 
cancro dell’ovaio

50%



� Sindrome di Lynch II

Cancro del colon non polipoide ereditario

Aumentato rischio di cancri ovarici, endometriali,
della mammella, gastrointestinali ed urinari



Uso di sostanze inducenti l’ovulazione

Uso di estrogeni non controbilanciati da 
progesterone in post-menopausa per più di 

10 aa

HRT (?) per più di 5 aa

Nulliparità

�r!��a�i�r!��a�i

Fattori di rischio



Alcool Fumo

asbesto

Dieta ricca di 
grassi /obesità

talco

Radiazioni

A!
bie�
ta�i

Fattori di rischio



Fattori di protezione (associati a basso rischio)Fattori di protezione (associati a basso rischio)Fattori di protezione (associati a basso rischio)Fattori di protezione (associati a basso rischio)

Allattamento al seno

Uso di 
estroprogestinici

multiparità

Multiparità

Allattamento al seno

Uso prolungato estro-

progestinici

Annessiectomia bilaterale



Quadro clinicoQuadro clinico
Asintomatico finchAsintomatico finchAsintomatico finchAsintomatico finchAsintomatico finchAsintomatico finchAsintomatico finchAsintomatico finchèèèèèèèè di dimensione non molto grande di dimensione non molto grande di dimensione non molto grande di dimensione non molto grande di dimensione non molto grande di dimensione non molto grande di dimensione non molto grande di dimensione non molto grande 

Sintomatico quando coinvolge  gli organi vicini o dopo aver Sintomatico quando coinvolge  gli organi vicini o dopo aver Sintomatico quando coinvolge  gli organi vicini o dopo aver Sintomatico quando coinvolge  gli organi vicini o dopo aver Sintomatico quando coinvolge  gli organi vicini o dopo aver Sintomatico quando coinvolge  gli organi vicini o dopo aver Sintomatico quando coinvolge  gli organi vicini o dopo aver Sintomatico quando coinvolge  gli organi vicini o dopo aver 

dato metastasidato metastasidato metastasidato metastasidato metastasidato metastasidato metastasidato metastasi

Tensione addominale

Evidenza di tumefazione annessiale o massa 
pelvica

Dolenzia addomino-pelvica

Disturbi digestivi

Disturbi della minzione e dell’alvo

Perdite ematiche vaginali

Calo ponderale, astenia 

Ascite



Vie di diffusione

Superficie peritoneale

Utero-tube

Pleura dx

Via linfatica L. iliaci

L. para-aortici

Via ematogena
polmoni

fegato

L. retro-peritoneali

Omento, 
Colon 
ascendente



EEEE’’’’ POSSIBILE  UNO      
 

POSSIBILE  UNO      
 

POSSIBILE  UNO      
 

POSSIBILE  UNO      
 

SCREENING?

SCREENING?

SCREENING?

SCREENING?

UNA DIAGNOSI  

UNA DIAGNOSI  

UNA DIAGNOSI  

UNA DIAGNOSI  

PRECOCE?

PRECOCE?

PRECOCE?

PRECOCE?



Limiti per uno screening del carcinoma dell’ovaio

�Non conoscenza di lesioni preneoplastiche 
�Non conoscenza di fattori di rischio (genetici?)
�Assenza di metodiche diagnostiche adeguate

Limiti per una diagnosi precoce

�Sintomatologia non specifica 
�Diagnosi in più del 70%dei casi quando si 

tratta già di stadio avanzato



Diagnosi precoce

D���e i� pre$ e p�st$ !e��pausa c�� 
st�ria fa!i�iare de� carci��!a de��'�vai�' 

de��a !a!!e��a e de��'e�d�!etri�

D���e dai 50 ai 70 a��i di et�

Visita ginecologica

Dosaggio del Ca125

Ecografia t.a. e t.v.



Ecografia trans-addominale e trans-vaginale 

Valutare dimensioni ovaio

In età fertile                  3.5 cm

In post-menopausa          < 2 cm

Distinguere lesioni benigne 
da lesioni maligne

Valutare estensione della malattia



ECOGRAFIA: esistenza di “score morfologici”

Volume massa annessiale

Cisti multiloculare con vegetazioni

Presenza/spessore di setti o papille

Caratteristiche parete

Densità della struttura

Neovascolarizzazione  con  Color-Doppler



elevato nel 61-96% dei carcinomi ovarici 
e nel 29-75% dei primi stadi

elevato in altre neoplasie 
( epatiche, pancreatiche, endometriali)

elevato in altre condizioni ginecologiche benigne
( endometriosi, fibromatosi, infiammazioni pelviche )

CA125



Valore predittivo positivo > 90% per la diagnosi 

differenziale tra massa ovarica benigna o maligna

RM : dopo la TC se la TC è dubbia o al posto della TC 

se vi è controindicazione al MDC iodato

TC/MR



Stadiazione FIGO del carcinoma ovarico (1988)











TC - MR

Estensione alle strutture adiacenti

Ascite, noduli, masse mesenteriche, peritoneali,

omentali (omental cake)

Adenopatie pelviche e retroperitoneali

Metastasi al fegato, polmone, pleura

Stadiazione



STADIAZIONESTADIAZIONE

LAPAROSCOPIA
Estensione neoplasia al peritoneo

Biopsie multiple

Citologia peritoneale

COLONSCOPIA Eventuale coinvolgimento 

colon/retto

LAPAROTOMIA ESPLORATIVA STADIAZIONE CHIRURGICA



TERAPIA

• CHIRURGIA

• CHEMIOTERAPIA

• (RADIOTERAPIA)



Stadi Clinici Iniziali



Stadi Clinici Avanzati



Tu!�ri �varici . pr�g��siTu!�ri �varici . pr�g��si

EtEtàà( > 55 aa)( > 55 aa)

Stato di salute generale Stato di salute generale 

Istotipo Istotipo 

Dimensioni della neoplasia Dimensioni della neoplasia 

residua dopo lresidua dopo l’’interventointervento

Stadio del tumore al momento Stadio del tumore al momento 

della diagnosidella diagnosi

Grado di differenziazioneGrado di differenziazione



Ferrara 49,4%

Annual Report 41,6%
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mesi

%

CARCINOMA DELL’OVAIO

Sopravvivenza globale a 5 anni
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CARCINOMA DELL ’OVAIO
Sopravvivenza per stadio

I (96,6%)

II (67,5%)

III (22,8%)

IV (14%)



Consulenza genetica

Se si s�spetta / �varic� su base ereditaria

pipiùù casi di tumore della mammella e dellcasi di tumore della mammella e dell’’ovaio in ovaio in 
parenti stretti (genitori, fratelli, figli)parenti stretti (genitori, fratelli, figli)

tumore della mammella e delltumore della mammella e dell’’ovaio in una stessa ovaio in una stessa 
donnadonna

tumore della mammella bilateraletumore della mammella bilaterale

tumore della mammella < 40 annitumore della mammella < 40 anni


