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Sažetak. Karcinom jajnika je vodeći uzrok smrti među zloćudnim novotvorinama ženskog 
spolnog sustava. Usprkos pokušajima razvoja programa probira s ciljem ranog otkrivanja 
bolesti, kao i novim terapijskim pristupima, mortalitet nije značajno smanjen. Jedan od 
razloga ovog neuspjeha bio je slabo razumijevanje patogeneze karcinoma jajnika koji je 
smatran jedinstvenom bolešću. Nove spoznaje pokazuju da je karcinom jajnika vrlo 
heterogena bolest, koja se na temelju kliničkopatoloških karakteristika te molekularnih i 
genetičkih promjena može podijeliti u dvije skupine: tip 1 i tip 2 tumori. Ovaj novi model 
patogeneze karcinoma jajnika danas ima važan klinički i terapijski značaj.

Ključne riječi: karcinom jajnika; morfologija; patogeneza; terapija

Abstract. Ovarian cancer is the most lethal gynecologic malignancy. Efforts to develop 
screening methods and new therapeutic approaches to reduce mortality have been 
unsuccessful. One of the main reasons for this is our lack of knowledge of the origin and 
pathogenesis of ovarian cancer. This led to the postulate that it is a single disease. Recent 
studies have shown that ovarian cancer is a heterogeneous disease composed of diverse 
types of tumors that can be classified based on clinicopathologic and molecular genetic 
features into two broad groups designated type 1 and type 2. This new model of 
pathogenesis of ovarian cancer has significant clinical and therapeutic implication.
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UVOD

Karcinom jajnika šesti je po učestalosti pojavnosti 
među ženama u svijetu i čini 4  % svih zloćudnih 
bolesti žena1. Pojavnost karcinoma jajnika veća je 
u razvijenim zemljama1,2. Rizik nastanka povećava 
se sa starosnom dobi. Većina žena obolijeva nakon 
menopauze s prosjekom dobi od 63 godine2. Pre-
ma podacima Hrvatskog zavoda za javno zdravstvo 
u Hrvatskoj je u 2013. godini karcinom jajnika bio 
na šestom mjestu po učestalosti, nakon karcinoma 
dojke, debelog crijeva, respiratornog trakta i tijela 
maternice, s udjelom od 5 % svih zloćudnih bolesti 
žena3. Broj novootkrivenih slučajeva u Hrvatskoj ti-
jekom 2013. godine iznosio je 446, sa stopom po-
javnosti od 20,1 na 100.000 žena3. 
Karcinom jajnika vodeći je uzrok smrti među svim 
zloćudnim novotvorinama ženskog spolnog su-
stava4. Unatoč svim naporima i provedenim istra-
živanjima ukupno preživljenje pacijentica u 
posljednjih 50 godina nije se značajno promijeni-
lo. Tome su svakako pridonijeli nedostatak simp-
toma u ranoj fazi bolesti i specifičnih biomarkera 
za karcinom jajnika, pa se dijagnoza najčešće po-
stavlja kasno, kada se bolest proširila izvan jajni-
ka. Serozni karcinomi najčešći su histološki tip i 
više od dvije trećine svih karcinoma jajnika pripa-
da toj skupini. Više od 80 % seroznih karcinoma 
jajnika dijagnosticira se u uznapredovalom stadi-
ju bolesti kada je petogodišnje preživljenje samo 
9 – 35  %5-7. Naime, pokušaji razvoja programa 
probira s ciljem ranog otkrivanja bolesti, kao ni 
novi terapijski pristupi, nisu značajnije smanjili 
mortalitet8-10. Ovaj neuspjeh svakako počiva i na 
činjenici slabog razumijevanja patogeneze  
karcinoma jajnika, mogućeg mjesta nastanka i 
prepoznavanja stanice čijom malignom transfor-
macijom bolest nastaje. Karcinom jajnika nije je-
dinstvena bolest. Uključuje različite histološke 
tipove, stupnjeve zrelosti, rizične faktore, genske 
ili faktore okoliša, molekularne promjene za vrije-
me onkogeneze, odgovore na standardno liječe-
nje – kemoterapiju i u konačnici različite ishode 
bolesti. Po učestalosti razlikujemo pet glavnih  
histoloških tipova karcinoma jajnika: serozni kar-
cinom visokog gradusa, klarocelularni, endome-
trioidni, mucinozni i serozni niskog gradusa. 
Karcinom prijelaznog epitela vrlo je rijedak. Svi 
gore navedeni histološki tipovi, uz još neke rijetke 

tipove, opisani su u klasifikaciji tumora ženskog 
spolnog sustava Svjetske zdravstvene organizacije 
iz 2003. godine11. No u tom se razdoblju, karci-
nom jajnika promatrao kao jedinstvena bolest, a 
sve su pacijentice praćene i liječene na isti način. 

TRADICIONALNI MODEL PATOGENEZE
 EPITELNIH TUMORA JAJNIKA

Tradicionalna pretpostavka patogeneze karcinoma 
jajnika „teorija ovulacije” nije mogla objasniti sve 

Karcinom jajnika je heterogena bolest koja se na teme-
lju kliničkopatoloških karakteristika može podijeliti u 
dvije skupine, u tip 1 tumore i tip 2 tumore jajnika koji 
se razvijaju samostalno, svaki duž svog različitog mole-
kularnog puta.

ove različitosti. Prema toj teoriji, karcinom jajnika 
se razvija iz pokrovnog epitela jajnika12,13. Prilikom 
ovulacije dolazi do njegovog oštećenja, upalne re-
akcije i reparacije, invaginacije u stromu jajnika i 
stvaranja kortikalnih inkluzionih cista. U procesu 
cijeljenja, pod utjecajem lokalnih čimbenika i mo-
guće steroidnih hormona, dolazi do proliferacije i 
maligne transformacije epitela12-14. Pokrovni epitel 
jajnika čini jednoslojni epitel koji se ontogenetski 
razvija iz epitela primitivne abdominalne šupljine 
fetusa ili celomskog epitela. Invaginacijom celom-
skog epitela razvijaju se Müllerovi kanalići koji su 
osnova za razvitak jajovoda i maternice. Histološka 
raznovrsnost karcinoma jajnika mogla se objasniti 
sposobnošću metaplazije pokrovnog epitela u ra-
zličite histološke tipove koji morfološki nalikuju 
epitelu jajovoda, endometrija, endocerviksa, ga-
strointestinalnog trakta ili urotelu. Prema tome, 
ishodište bolesti je jajnik, a tumori se razvijaju 
postepeno, od dobroćudnih preko atipično proli-
ferirajućih, tzv.”graničnih”, u zloćudne tumore. 
Nakon proboja kapsule, šire se seroznim ovojni-
cama zdjelice i trbušne šupljine, metastaziraju u 
limfne čvorove, a zatim i u udaljene organe. Pro-
vedene su brojne morfološke studije15-17 koje su 
vrlo pedantno pregledavale jajnike i njihov površ-
ni epitel s ciljem pronalaska prekursorskih pro-
mjena seroznog karcinoma visokog gradusa. No, 
jasna i uvjerljiva prekursorska promjena u pravilu 
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nije nađena pa rezultati provedenih studija nisu 
potvrdili gore navedenu teoriju, stoga se krenulo 
s razmišljanjem da se barem dio karcinom jajnika 
razvija de novo18.

NOVI DVOJNI MODEL PATOGENEZE
 KARCINOMA JAJNIKA

Rezultati kliničkopatološke studije19 koja je uspore-
dila pacijentice u ranom stadiju bolesti (karcinom 
ograničen na jajnik, Fédération Internationale de 
Gynécologie et d’Obstétrique, FIGO stadij I) u od-
nosu na pacijentice s uznapredovalom bolešću  
(FIGO stadij III) pokazali su da se radi o heteroge-
noj bolesti koja se bitno razlikuje ne samo po  
histološkim tipovima, nego i po svojim kliničkopa-
tološkim karakteristikama i biološkom ponašanju. 
Od tada je učinjen znatan napredak u razumijeva-
nju molekularne biologije tumora jajnika, a brojne 
morfološke studije u korelaciji s molekularnom bio-
logijom i genetikom rezultirale su novim spoznaja-
ma. U skladu s tim, usavršili su se i dijagnostički 
kriteriji za histološke tipove karcinoma jajnika u no-
vom izdanju klasifikacije tumora ženskog spolnog 
sustava prema Svjetskoj zdravstvenoj organizaciji iz 
2014. godine20. Osim toga, ove su spoznaje dovele i 

do nove pretpostavke modela patogeneze karcino-
ma jajnika koji danas ima važan klinički i terapijski 
značaj21-23. Prema tom modelu epitelni tumori jajni-
ka se na temelju kliničkopatoloških karakteristika te 
molekularnih i genetičkih promjena dijele u dvije 
kategorije: tip 1 i tip 2 tumore (tablica 1).

Tip 1 tumori 

Ovu skupinu tumora čine serozni i endometrioid-
ni karcinom niskog gradusa, mucinozni  
karcinom i uvjetno, klarocelularni karcinom (kar-
cinom svijetlih stanica). Tip 1 tumori jajnika su 
najčešće tumori niskog gradusa malignosti koje 
karakterizira polaganiji razvoj bolesti iz dobro de-
finiranih prekursorskih promjena. Klinički se obič-
no prezentiraju velikom tumorskom masom koja 
je ograničena na jajnik (FIGO stadij I). Ova skupi-
na tumora tipično pokazuje postepenu zloćudnu 
pretvorbu. Serozni i mucinozni tumori obično se 
razvijaju iz dobroćudnih cističnih tumora preko 
atipično proliferirajućih u zloćudne, a endometri-
oidni i klarocelularni karcinomi nastaju iz endo-
metrioze. Iako klarocelularni karcinom histološki 
pokazuje izraženu atipiju i ubraja se u tumore vi-
sokog gradusa20, on ipak pokazuje mnoge karak-

Tablica 1. Podjela epitelnih tumora jajnika prema patogenezi na tip 1 i tip 2 tumore te njihove razlike u poznatim 
prekursorskim lezijama i najčešćim molekularnim i genetskim promjenama

Tip tumora Prekursorska lezija* Najčešće mutacije gena
Kromosomska 
nestabilnost±

Tip 1 tumori 

Serozni karcinomi niskog 
gradusa

APST, MPSC KRAS, BRAF niska

Endometrioidni karcinomi 
niskog gradusa 

endometrioza CTNNB1, PTEN niska

Klarocelularni karcinomi endometrioza PIK3CA niska

Mucinozni APMT KRAS niska

Tip 2 tumori

Serozni karcinomi visokog 
gradusa

nepoznata (STIC)1 TP53 visoka

Endometrioidni karcinomi 
visokog gradusa

nepoznata TP53 visoka 

Nediferencirani karcinomi nepoznata nepoznato nepoznato

Karcinosarkom nepoznata TP53 nepoznato

*Kratice: APST = Atipično proliferirajući serozni tumor jajnika; MPSC = Neinvazivni mikropapilarni serozni 
karcinom; APMT = Atipično proliferirajući mucinozni tumor jajnika. 1 Neki serozni karcinomi visokog gradusa 
povezani su sa seroznim intraepitelnim karcinomom jajovoda (engl. Serous Tubal Intrepithelial Carcinoma; STIC). 
± Niska vs. visoka kromosomska nestabilnost odnosi se na usporedbu tumora niskog i visokog gradusa istog 
histološkog tipa.
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teristike tumora tipa 1, kao što su jasna povezanost 
s dobro definiranom prekursorskom promjenom, 
endometriozom24,25 i česta klinička prezentacija u 
stadiju I bolesti2,5,19. Također, molekularne studije 
pokazuju veću sličnost ovog karcinoma s drugim 
predstavnicima tumora tipa 124-27.
Tip 1 tumore karakterizira veća genetička stabil-
nost u odnosu na tip 2 tumore. Često su povezani 
sa somatskim mutacijama gena koji kodiraju pro-
tein kinaze kao što su KRAS (prema engl. kirsten 
rat sarcoma viral oncogene homolog), serin/treo-
nin-protein kinaza B-Raf (BRAF), fosfatidilinozitol 
-4,5-bifosfat 3-kinazna katalitička podjedinica alfa 
(PIK3CA, od engl. phosphatidylinositol-4,5-bisp-
hosphate 3-kinase catalytic subunit alpha) i erb-
b2 receptor tirozin kinaze 2 (ERBB2), ali i druge 
signalne molekule poput tumor supersorskog 
gena PTEN (od engl. phosphatase and tensin ho-
molog) i katenin kadherin udruženog proteina 
beta 1 (CTNNB1, od engl. Catenin Cadherin-Asso-
ciated Protein Beta 1). Karakteristično je za ove 
tumore da pokazuju specifične somatske mutacije 
gena za određeni histološki tip tumora, pa se tako 
u približno 75 % seroznih karcinoma niskog gradu-
sa pojavljuju mutacije KRAS, BRAF i ERBB228,29. En-
dometrioidni karcinomi niskog gradusa pokazuju 
odstupanja u Wnt (engl. Wingless type) signalnom 
putu koja obuhvaćaju somatske mutacije gena 
CTNNB1 koji kodira β-catenin, PTEN i PIK3CA30. 
Mucinozni karcinomi u više od 50 % pokazuju KRAS 
mutaciju31,32. Klarocelularni karcinomi su jedinstve-
ni po tome što pokazuju visok postotak PIK3CA ak-
tivirajuće mutacije u tumorskim uzorcima i u 
analiziranim staničnim linijama26. 

Tip 2 tumori

Nasuprot prije navedenim, tip 2 su vrlo agresivni 
tumori, visokog gradusa koji se gotovo uvijek pre-
zentiraju u uznapredovalom stadiju bolesti. Ovu 
skupinu čine serozni i endometrioidni karcinom vi-
sokog gradusa, nediferencirani karcinom i karcino-
sarkom. Serozni karcinom visokog gradusa je 
najčešći, ne samo u ovoj skupini tumora, nego čini 
70 % svih karcinoma jajnika i odgovoran je za 90 % 
smrti od ove bolesti33. Manje od 1  % seroznih 
karcinoma jajnika visokog gradusa u trenutku dija-
gnoze ograničeno je na jajnik34, a 5-godišnje preživ-
ljenje pacijentica u IIIC stadiju bolesti, u kojem se 
najčešće prezentiraju, je samo 29 %1,4. 

Za razliku od jasnih i morfološki prepoznatljivih 
histoloških varijanti tumora tipa 1, kod tumora 
tipa 2 morfološke razlike su mnogo suptilnije, što 
je često rezultiralo preklapanjem u patohistološ-
koj dijagnozi. Naime, svi su oni visokog gradusa i 
pokazuju tešku atipiju te ih se ponekad teško 
može svrstati u određeni histološki tip. Moleku-
larna ispitivanja dovela su do novih imunohisto-
kemijskih biljega koji se danas rutinski koriste u 
dijagnostici ovih tumora te time olakšavaju posao 
patologa35. Tip 2 tumori osim morfološkog pre-
klapanja pokazuju i molekularnu homogenost, 
genetski su nestabilni i svi pokazuju vrlo visoku 
učestalost tumorski protein 53 (TP53) mutaci-
je21,23 (tablica 1). Mutacije tumor supresorskih 
gena karcinoma dojke (BRCA1; engl. breast can-
cer gene 1) ili BRCA2 (engl. breast cancer gene 2) 
prisutne su u 30 – 45 % žena sa seroznim karcino-
mom visokog gradusa36. 
Piek i sur.37 su 2001. godine prvi put opisali pro-
mjenu na epitelu fimbrija jajovoda i pretpostavili 
da je upravo ona prekursorska promjena za na-
stanak seroznog karcinoma visokog gradusa. Pro-
mjena je nazvana serozni intraepitelni karcinom 
jajovoda (STIC; engl. Serous Tubal Intrepithelial 
Carcinoma). Ova promjena je najraniji morfološki 
prepoznatljiv oblik seroznog karcinoma visokog 
gradusa. Sastoji se od morfološki malignih stanica 
epitela jajovoda koje često pokazuju aberantnu 
imunohistokemijsku ekspresiju proteina p53 (sli-
ka 1). Od tada su provedene brojne morfološke 
studije na jajovodima žena s mutacijom BRCA1/2 
gena zametnih stanica, koje su bile podvrgnute 
preventivnim obostranim adneksektomija-
ma36,38-40. Rezultati ovih studija pokazali su da se 
većina seroznih karcinoma visokog gradusa razvi-
ja iz STIC-a na fimbrijama jajovoda. Naime, uz iste 
morfološke karakteristike u STIC-u je potvrđena i 
ista TP53 mutacija kao i u seroznim karcinomima 
visokog gradusa40. Osim ove promjene opisan je i 
tzv. „p53 potpis” (engl. p53 signature) koji se sa-
stoji od kratkih segmenata morfološki benignog 
epitela jajovoda koji pokazuje prekomjernu imu-
nohistokemijsku ekspresiju p53 proteina36. Pret-
postavljeni slijed događaja je sljedeći: p53 potpis 
prethodi nastanku STIC-a te se smatra najranijom 
stepenicom u patogenezi seroznog karcinoma vi-
sokog gradusa40. Većina karcinoma stječe meta-
statski potencijal tek kada probije bazalnu 
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Slika 1. Serozni intraepitelni karcinom jajovoda (STIC). Fimbrije jajovoda sa žarišno zadebljanim epitelom (a) koji na većem povećanju 
pokazuje proliferaciju, uz gubitak polariteta i atipiju (b), a imunohistokemijski difuznu i snažnu ekspresiju p53 proteina (c, malo povećanje).

Slika 2. Morfološke razlike između seroznog karcinoma niskog gradusa i visokog gradusa. Serozni karcinom niskog 
gradusa mikropapilarne građe (a, HE, malo povećanje). Serozni karcinom visokog gradusa solidne građe (b, HE, malo 
povećanje). Serozni karcinom niskog gradusa, tumorske stanice blage do umjerene atipije stvaraju mikropapile (c, HE 
veliko povećanje). Serozni karcinom visokog gradusa, tumorske stanice s teškom atipijom i žarišno bizarnim jezgrama 
te više patoloških mitoza (d, HE, veliko povećanje).

membranu sa sposobnošću invazije i limfnih žila, 
no stanice STIC-a su slabo kohezivne, imaju spo-
sobnost „ljuštenja” s fimbrija na površinu jajnika 
ili u peritonealnu šupljinu gdje nastavljaju rast i 
razvijaju tumorsku masu40,41. Citološki nalaz ati-
pičnih stanica seroznog tipa epitela u lavatu žena 
čiji je jedini nalaz bio STIC na fimbrijama jajovoda 
podupire ovu teoriju39. 

Sve gore navedene morfološke i molekularne razli-
ke govore u prilog dva zasebna molekularna puta 
nastanka tumora tipa 1 i tumora tipa 2. Morfološ-
ke razlike između seroznog karcinoma niskog gra-
dusa (prototip tumora tipa 1) i seroznog karcinoma 
visokog gradusa (prototip tumora tipa 2) prikazane 
su na slici 2, a kratak pregled kliničkopatoloških ka-
rakteristika ovih tumora u tablici 2.

a b c

a b

c d
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KLINIČKI I TERAPIJSKI ZNAČAJ NOVOG 
MODELA PATOGENEZE KARCINOMA JAJNIKA

S kliničkog stajališta tumori tipa 1 su mnogo do-
stupniji pregledu, budući da sporije rastu i često 
postižu veliku tumorsku masu ograničenu na jaj-
nik. Stoga se mogu dijagnosticirati u ranoj fazi s 
dosad razvijenim metodama probira koje se veći-
nom temelje na transvaginalnom ultrazvučnom 
pregledu i mjerenjima serumske koncentracije CA 
1258-10. No, ovi tumori čine samo 25 % svih karci-
noma jajnika, a odgovorni su za otprilike 10  % 
smrti od ove bolesti33. 
Nasuprot tome, tip 2 tumori čine 75 % svih karci-
noma jajnika, a odgovorni su za 90 % letalnog is-
hoda bolesti. Time ova skupina tumora postaje 
glavni cilj svih budućih metoda probira za rano 
otkrivanje karcinoma jajnika. Nažalost ovi su tu-
mori, zbog gore navedenih razloga, vrlo rijetko 
čak i u ranoj fazi bolesti ograničeni na jajnik. Sto-
ga bi cilj novih metoda probira trebao biti otkri-
vanje malog volumena tumora, a ne tumora 
ograničenog na jajnik42. 
Što se tiče terapijskog pristupa za tumore tipa 1 
ograničene na jajnik, dovoljna je kirurška terapija. 
Ovi tumori mogu se prezentirati i u uznapredova-
lom stadiju bolesti. Najčešće je to serozni karci-
nom niskog gradusa kada se uz kirurško liječenje 
primjenjuje i kemoterapija. No, ti citotoksični lije-
kovi efektivno djeluju na brzo proliferirajuće tu-
more tipa 2, a nisu djelotvorni na sporo 
progresivne tumore tipa 143,44. Stoga su potrebni 
novi terapijski protokoli za liječenje pacijentica s 
uznapredovalim tumorima jajnika tipa 1. Ovi tu-
mori imaju somatske mutacije gena koji kodiraju 

specifične protein kinaze i druge signalne mole-
kule, što ih čini dostupnim za ciljanu terapiju. Nai-
me, ove molekule mogu postati potencijalne 
mete novih lijekova kao što su BRAF inhibitori i 
inhibitori mitogen aktivirane protein kinaze 
(MAPK) koji bi se uz konvencionalnu kemoterapi-
ju individualno mogli primijeniti za pacijentice s 
uznapredovalim tumorima tip 145,46.
Terapijski pristup pacijenticama s tumorima tip 2 
sastoji se od kirurškog liječenja nakon kojeg slije-
di primjena kemoterapije. Cilj kirurškog zahvata 
je odstraniti kompletno tumorsko tkivo zdjelice i 
trbušne šupljine i postići takozvanu rezidualnu tu-
morsku masu „0”. Kemoterapija se temelji na 
kombinaciji karboplatine i paklitaksela. Žene s tu-
morima tipa 2 u početku najčešće dobro odgovo-
re na terapiju, no recidivi su česti, a s recidivima 
tumori postaju rezistentni na terapiju. 
Idealni pristup ovoj skupini tumora bila bi primar-
na prevencija. U bliskoj budućnosti bi trebalo ra-
zviti one biomarkere kojima bi identificirali žene 
prije no što razviju morfološki prepoznatljivu bo-
lest.

ZAKLJUČAK

Novi dvojni model patogeneze karcinoma jajnika 
pretpostavlja da se tip 1 tumori i tip 2 tumori jaj-
nika razvijaju samostalno, svaki duž svog različi-
tog molekularnog puta. Prema ovom modelu 
većina tumora jajnika nastaje izvan jajnika i tek 
sekundarno zahvaća jajnik. Tako su dosadašnje 
strategije probira s ciljem njegovog ranog otkriva-
nja bile u začetku osuđene na neuspjeh.
Glavni napredak u razumijevanju patogeneze i mo-
lekularne patologije svih histoloških tipova karci-

Tablica 2. Kratak pregled kliničkopatoloških karakteristika prototipa tipa 1 i tipa 2 tumora jajnika: seroznog 
karcinoma niskog gradusa (tip 1) i seroznog karcinoma visokog gradusa (tip 2)

Serozni karcinom Učestalost Histološke karakteristike Klinički razvoj bolesti
Odgovor na 

kemoterapiju

Niskog gradusa

(protoip tip 1 tumora)

25 % seroznih 
karcinoma

Blaga do umjerena 
nuklearna atipija 
(monomorfija u obliku i 
veličini jezgara), niski 
mitotski indeks

Indolentan, polagani 
razvoj bolesti s 
5-godišnjim preživljenjem 
~ 55 %

Slab

Visokog gradusa

(prototip tip 2 tumora)

75 % seroznih 
karcinoma

Teška nuklearna atipija 
(različitost ≥ 3 : 1 u obliku 
i veličini jezgara), visoki 
mitotski indeks

Agresivan, brz razvoj 
bolesti s 5-godišnjim 
preživljenjem ~ 30 %

Dobar, iako su 
recidivi česti
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noma jajnika dogodio se u posljednjih nekoliko 
godina. Istovremeno se približavamo značajnijem 
napretku prema individualiziranom, podtip speci-
fičnom liječenju pacijentica s karcinomom jajnika. 
Time uloga patologa postaje još značajnija jer je 
postavljanje ispravne dijagnoze u smislu određe-
nog histološkog tipa trenutno najvažniji, dostupan 
biomarker za pacijentice s karcinomom jajnika.
S obzirom na velike poteškoće u ranoj detekciji 
tumora jajnika tipa 2 i ograničen uspjeh njihove 
terapije, pozornost bi se u budućnosti trebala 
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Prema novom modelu patogeneze većina tumora jajni-
ka nastaje iz epitela jajovoda ili nastaju prolazom tkiva 
endometrija kroz lumen jajovoda. Stoga se danas sma-
tra da je salpingektomija jedan od načina kojim bi se 
moglo prevenirati nastanak karcinoma jajnika.

usmjeriti na primarnu prevenciju. Većina tumora 
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