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У світі рак яєчника (РЯ) посідає 7-ме рангове міс-
це серед злоякісних захворювань жіночого населен-
ня та 8-ме — серед причин смерті жінок від онкопа-
тології. Щороку реєструється близько 240 тис. нових 
випадків РЯ та близько 150 тис. жінок вмирають вна-
слідок цього захворювання [1]. За останні роки визна-
чається підвищення захворюваності на РЯ, особливо 
у країнах з невисоким доходом та у країнах, що роз-
виваються; найвищі показники в Північній та Цен-
тральній/Східній Європі, середні — в Північній Аме-
риці, Австралії та Західній Європі, найнижчі — в Азії 
та Африці. Визначається різний рівень захворюваності 
в різних етнічних групах жіночого населення. Напри-
клад, у США захворюваність на РЯ у жінок європео-
їдної раси вища на 30%, ніж у жінок афро-американ-
ського та азіатського походження, та на 12%, ніж у жі-
нок латиноамериканського походження [2–4]. В осіб 

віком до 40 років РЯ є рідкісним захворюванням, біль-
ша частина цієї патології є герміногенними пухлина-
ми. Водночас в осіб віком старше 40 років у більше 
ніж 90% випадків виявляють епітеліальний РЯ. Близь-
ко 80% випадків РЯ діагностують у стадії ІІІ–ІV, 5-річ-
на виживаність становить <45% [5].

В  основі вибору методу лікування лежать ре-
зультати клінічних, інструментальних та лабора-
торних обстежень, ступінь поширеності процесу 
і тяжкість супутньої патології. Стандартним мето-
дом лікування пацієнтів із РЯ є поєднання хірур-
гічного та хіміотерапевтичного лікування. Перше 
базується на  виконанні циторедуктивних опера-
цій, обсяг яких залежить від поширеності процесу, 
загального стану хворих, супутньої патології. Сис-
темна терапія при РЯ включає проведення хіміотера-
пії (ХТ), таргетної терапії, імунотерапії, застосуван-
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ня PARP-інгібіторів (інгібіторів полі(АДФ-рибоза)-
полімерази) у певних клінічних групах.

Наведені в статті рекомендації базуються на да-
них клінічних рекомендацій Європейської асоціа-
ції медичної онкології (European Society for Medical 
Oncology — ESMO) за 2016 р., американських Націо-
нальних стандартів діагностики та лікування злоякіс-
них пухлин (National Comprehensive Cancer Network — 
NCCN) за 2019 р., огляду літератури за 2014–2019 рр. 
з використанням пошукового ресурсу PubMed та даних 
щодо хворих на РЯ, які одержували лікування в Наці-
ональному інституті раку (Київ, Україна).

Скринінг. На сьогодні не розроблено рекоменда-
цій щодо скринінгу РЯ для жінок загальної популя-
ції. Рутинне проведення трансвагінального ультра
звукового дослідження (УЗД) органів малого таза, 
визначення в сироватці крові маркерного антиге-
ну СА-125 та проведення бімануального гінеколо-
гічного огляду не знижує смертності жіночого насе-
лення [5]. За отриманими даними Спільного випро-
бування Об’єднаного Королівства Великобританії, 
на одну жінку з підтвердженим діагнозом РЯ деся-
тьом жінкам були проведені непотрібні хірургічні 
втручання та маніпуляції, виконання яких базува-
лося на результатах методів візуалізації. Крім того, 
лише визначення СА-125 чи інших онкомаркерів 
у крові з метою оцінки ризику розвитку РЯ не зни-
жує показників смертності жіночого населення [6–8].

Жінки, які належать до групи високого ризику 
виникнення РЯ (зокрема жінки з ВRCA- чи іншими 
мутаціями, синдромом Лінча, зі злоякісними ново-
утвореннями (ЗН) в анамнезі чи в сімейному анам-
незі), повинні підлягати скринінгу. Згідно з рекомен-
даціями NCCN, жінки групи високого ризику віком 
30–35 років кожні 6 міс повинні проходити транс-
вагінальне УЗД та визначення рівня СА-125. Жінок 
цієї групи до 40 років заохочують до виконання дво-
бічної сальпінгоофоректомії після народження ді-
тей. Виконання представлених рекомендацій може 
знизити частоту виникнення РЯ на 80% та зменши-
ти частоту виникнення раку молочної залози (РМЗ) 
у жінок з ВRCA-мутаціями [9, 10].

Фактори ризику та профілактика. Жінки, в анамне-
зі яких є РМЗ, мають вищий (на 30%) ризик виник-
нення РЯ, особливо якщо РМЗ виявлений до 40 років. 
Ця ситуація, можливо, пов’язана з такими генетични-
ми порушеннями, як BRCA-мутації, синдром Лінча 
тощо [11, 12]. Фактори, що знижують або підвищують 
ризик виникнення РЯ, представлені в табл. 1 [11–16].

На жаль, багато факторів, що впливають на ризик 
виникнення РЯ, не піддаються модифікації (як вагіт-
ність або прийом комбінованих пероральних контра-
цептивів) або не можуть спрямовано застосовуватись 
для профілактики розвитку захворювання. Фактори, 
вплив яких може бути зміненим (куріння, ожирін-
ня, використання замісної гормональної терапії — 
ЗГТ), мають відносно невеликий ефект і/або впли-
вають лише на ризик виникнення деяких гістотипів 
РЯ [14–16]. Згідно з даними Австралійського дослі-

дження, лише 7% випадків РЯ мають зв’язок зі змін-
ними факторами, але якщо додати до переліку захис-
них факторів ще грудне вигодовування, то частка зрос-
тає до 10–11% [17–21].

Таблиця 1
Фактори, що впливають на ризик виникнення РЯ

Зв’язок Підвищують ризик Знижують ризик
Доведено •	РЯ в сімейному анамнезі

•	Ендометріоз (ендометріо­
їдна та світлоклітинна 
карцинома)

•	Куріння (муцинозний рак)
•	ЗГТ лише естрогенами 

(серозна та ендометріоїд­
на карциноми)

•	Високий зріст (ризик 
РЯ підвищується на 7% 
на кожні 5 см при зрості 
вище 155 см)

•	Ожиріння (крім низькоди­
ференційованої карцино­
ми)

•	Вагітність (>6 міс) 
(особливо для ендоме­
тріоїдної та світлоклі­
тинної карциноми)

•	Застосування комбі­
нованих пероральних 
контрацептивів

•	Хірургічна стерилізація 
(лігування, оклюзія, ви­
далення маткових труб)

Ймовірно •	Старший вік настання 
менопаузи

•	Грудне вигодовування

Можливо •	Молодший вік настання 
менархе

•	Запальні захворювання 
органів малого таза

•	Застосування комбінова­
ної ЗГТ

•	Цукровий діабет
•	Тальк (застосування 

на геніталіях)

•	Старший вік при на­
родженні останньої 
дитини

•	Ацетилсаліцилова 
кислота

•	Вітамін D

Маловірогід­
но або  
недостатньо  
доказів

•	Лікування безпліддя, гістеректомія без яєчників, син­
дром полікістозних яєчників, лейоміома матки та кісти 
яєчників, фізичні навантаження, вживання алкоголю, 
дієта

Особливості діагностики та стадіювання РЯ. Діагнос-
тичне обстеження хворих на РЯ повинно включати збір 
анамнезу, повне клініко-лабораторне обстеження, за-
стосування методів візуалізації, ендоскопічних методів, 
цитологічне та гістологічне підтвердження (за наявнос-
ті умов) [22]. Обов’язковим є визначення в сироватці 
крові рівня онкомаркерів, зокрема СА-125: на почат-
кових стадіях його рівень вищий норми майже на 50%, 
на пізніх стадіях — на 85%. Визначення в крові рако-
во-ембріонального антигену (РЕА) дозволяє провести 
диференційну діагностику походження новоутворен-
ня яєчників, а саме допомагає визначати, чи це пер-
винний РЯ, чи метастази (М) в яєчнику при онкопато-
логії шлунково-кишкового тракту. Проведення транс-
вагінального УЗД органів малого таза дозволяє чітко 
візуалізувати структуру яєчників та диференціювати до-
бро- та злоякісні стани. Комп’ютерна томографія (КТ) 
застосовується для визначення поширення захворю-
вання та складання плану обсягу хірургічного лікуван-
ня. Магнітно-резонансна томографія (МРТ) та пози-
тронно-емісійна комп’ютерна томографія (ПЕТ-КТ) 
не є рутинними методами обстеження при епітеліаль-
ному РЯ [23, 24, 27].

Проведення хірургічного втручання як першого 
етапу лікування при РЯ залишається золотим стан-
дартом. При відсутності умов виконання хірургічно-
го лікування на першому етапі рекомендовано вико-
нати лапароскопічне стадіювання [25, 26].
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Стадіювання РЯ проводять згідно з класифіка-
цією Міжнародної федерації акушерства та гінеко-
логії (Federation of International of Gynecologists and 
Obstetrcians — FIGO) (табл. 2). Потрібно зазначати гіс-
тологічний тип пухлини та ступінь її диференціації, а та-
кож первинну локалізацію пухлини (яєчник, маткова 
труба, очеревина). Пухлини, що відносяться до І стадії, 
але з наявністю щільних спайок, в яких гістологічним 
методом підтверджено наявність пухлинних клітин, 
необхідно віднести до ІІ стадії. Згідно з класифікаці-
єю епітеліальних злоякісних пухлин яєчників Всесвіт-
ньої організації охорони здоров’я (ВООЗ), розрізня-
ють 6 основних гістологічних типів: серозний, муци-
нозний, ендометріоїдний, світлоклітинний, Бреннера 
(перехідноклітинний), плоскоклітинний. Враховую-
чи дані патологічної анатомії та генетики, відповідно 
до класифікації Курмана, РЯ поділяють на два типи. 
Тип 1 — низькодиференційовані карциноми з повіль-
ним ростом, які характеризуються різними видами му-
тацій (KRAS, BRAF, ERBB2, PTEN, PIK3CA та ARID1A) 
та є відносно генетично стабільними. Тип 2 — найпо-
ширеніша група високодиференційованих біологічно 
агресивних пухлин, часто пов’язаних із мутаціями ТР53; 
до цієї групи відносять високодиференційовану пере-
хідноклітинну аденокарциному, злоякісні змішані ме-
зодермальні пухлини і недиференційовану аденокар-
циному, а також спадкові пухлини, що пов’язані з му-
таціями BRCA1 та BRCA2 [27, 28].

Лікування РЯ початкових стадій. Стандартом хі-
рургічного лікування без збереження репродуктивної 
функції при початкових стадіях РЯ є виконання дво-
бічної сальпінгоофоректомії, гістеректомії та хірургіч-
ного стадіювання. Необхідно провести дослідження 
черевної порожнини і таза шляхом візуального обсте-
ження з метою виключення поширення імплантан-
ційних М. Хірургічне стадіювання включає взяття пе-
ритонеальних змивів, біопсію очеревини (очеревина 
таза, латеральних каналів черевної порожнини та діа-
фрагми (4–6 зразків), оментектомію (не меншого об-
сягу ніж на рівні поперечної ободової кишки), тазову 
та парааортальну лімфодисекцію до рівня лівої нир-
кової вени, а також апендектомію при муцинозному 
РЯ. Незважаючи на стрімкий розвиток малоінвазив-
них методик, відкрите хірургічне втручання залиша-
ється стандартним підходом. Раціональний вибір та-
кого підходу ґрунтується на точності макроскопічної 
оцінки та зниженні ризику розриву капсули первин-
ної пухлини під час її видалення. Незалежно від хі-
рургічного доступу потрібно уникати розриву капсу-
ли пухлини, оскільки при пошкодженні пухлини може 
змінитися стадія захворювання. Проте малоінвазив-
ні методики можна застосовувати з метою повторно-
го стадіювання, якщо до цього був видалений ураже-
ний яєчник. Стадіювання лімфатичних вузлів (ЛВ) 
є «умовно необхідною» процедурою при початкових 
формах РЯ і включає двобічну тазову і парааортальну 
лімфаденектомію до рівня нижнього краю лівої нир-
кової вени. Поширеність ураження ЛВ при початкових 
стадіях РЯ становить 10–15%. Однак внаслідок низь-

кої поширеності М пухлини в ЛВ при деяких гістоло-
гічних типах РЯ (наприклад високодиференційована 
серозна карцинома, муцинозна карцинома з експан-
сивним ростом) виконання хірургічного стадіювання 
ЛВ лишається сумнівним. Рекомендовано видаляти 
збільшені ЛВ та всі видимі М пухлини. Не існує дока-
зів, які підтверджують, що виконання лімфодисекції 
підвищує загальну виживаність пацієнток [28, 29, 33].

Таблиця 2
Стадіювання РЯ (FIGO, 2014)

Стадія Показник
Стадія І Пухлина обмежена яєчниками
ІА Пухлина обмежена одним яєчником, немає пухлинних 

проявів на зовнішній поверхні яєчника, капсула інтактна, 
відсутність пухлинних клітин у перитонеальних змивах

ІВ Пухлина обмежена двома яєчниками, немає пухлинних 
проявів на зовнішній поверхні яєчника, капсула інтактна, 
відсутність пухлинних клітин у перитонеальних змивах

ІС Пухлина обмежена двома яєчниками
ІС1 Потрапляння вмісту пухлини в черевну порожнину при хі­

рургічному втручанні
ІС2 Порушення капсули перед хірургічним втручанням чи на­

явність пухлинних проявів на поверхні яєчника
ІС3 Пухлинні клітини в асциті чи перитонеальних змивах
Стадія ІІ Пухлина уражає один або обидва яєчники та поши-

рюється в порожнину малого таза чи первинний пе-
ритонеальний рак

ІІА Пухлина характеризується поширенням і/чи М на матку 
або маткові труби

ІІВ Поширення пухлини на інші тканини малого таза
Стадія ІІІ Пухлина уражає один чи обидва яєчники з цитоло-

гічним чи гістологічним підтвердженням поширен-
ня на очеревину за межами таза і/чи наявністю М 
в заочеревинні ЛВ

ІІІА Позитивні ретроперитонеальні ЛВ та/чи мікроскопічні М 
за межами таза

ІІІА1 Наявні лише позитивні заочеревинні ЛВ
ІІІА1(і) М ≤ 10 мм
ІІІА1(іі) М > 10 мм
ІІІА2 Мікроскопічні, за межами таза перитонеальні уражен­

ня ± позитивні ретроперитонеальні ЛВ
ІІІВ Макроскопічні, поза межами таза перитонеальні М 

≤ 2 см ± позитивні заочеревинні ЛВ. Наявні М на капсу­
лі печінки/селезінки

ІІІС Макроскопічні, за межами таза перитонеальні М 
> 2 см ± позитивні ретроперитонеальні ЛВ. Наявні М 
на капсулі печінки/селезінки

Стадія IV Віддалені М, не включаючи перитонеальних М
ІVА Плевральний випіт з виявленими цитологічним методом 

пухлинними клітинами
ІVB Паренхіматозні М в печінці та/чи в селезінці, М в екс­

траабдомінальних органах (включаючи пахові ЛВ і ЛВ 
за межами черевної порожнини)

Необхідність у проведенні повторного стадіюван-
ня вирішується відповідно до клінічної ситуації. Хворі, 
прооперовані без адекватного хірургічного стадіюван-
ня, підлягають повторному проведенню стадіювання, 
якщо це впливе на планування подальшого лікування. 
Якщо у пацієнтів первинна пухлина має ознаки (зо-
крема високодиференційований рак, розрив капсули, 
поширення пухлини на маткову трубу та очеревину), 
у зв’язку з чим цих хворих відносять до групи високо-
го ризику і вони потребують подальшої ад’ювантної 
терапії, то необхідність виконання повторного хірур-
гічного стадіювання ЛВ повинна бути оцінена відпо-
відно до потреби отримання додаткових прогностич-
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них змін та можливих хірургічних ускладнень після 
цього втручання. Обов’язковим є виконання інтра
операційного термінового гістологічного досліджен-
ня заморожених зразків, оскільки це дозволяє в пев-
них випадках адекватно оцінити обсяг хірургічного 
втручання [26, 28].

Органозберігаюче хірургічне лікування при РЯ 
виконується в обсязі однобічної сальпінгоофорек-
томії та повного хірургічного стадіювання. Цей під-
хід є безпечним у пацієнток з ІА стадією захворю-
вання та сприятливим гістологічним типом пухли-
ни (серозний, ендометріоїдний та муцинозний рак 
з експансивним ростом). Також можна виконувати 
хірургічне лікування зі збереженням репродуктив-
ної функції у хворих зі стадією ІС1 та ступенем ди-
ференціації G1. Виникнення рецидивів часто визна-
чається при стадіях ІС2, ІС3 та ступені диференціації 
G3, але в основному вони знаходяться поза межами 
яєчників, і невідомий зв’язок їх виникнення з ор-
ганозберігаючим хірургічним підходом. Хірургічне 
лікування зі збереженням репродуктивної функції 
при епітеліальному РЯ не застосовується при стаді-
ях захворювання вищих, ніж повна І стадія [29–31].

Згідно з даними Кокрейнівського системного огля-
ду, застосування при початкових стадіях РЯ ад’ювантної 
хіміотерапії (АХТ) на основі препаратів платини після 
хірургічного лікування підвищує загальну (ЗВ) та безре-
цидивну виживаність (БРВ) хворих на початкових ста-
діях епітеліального РЯ. За результатами випробування 
ІСОN1 пацієнткам, що мають високий ризик розви-
тку рецидиву серозного раку яєчника (РРЯ) (стадія ІА 
та ступінь диференціації G3; стадія ІВ/ІС1,2,3 та сту-
пені диференціації відповідно G3, G2, G1 при сероз­
ному раку; світлоклітинний рак стадій ІС2,3, ІІА), не-
обхідно призначати АХТ. Водночас за результатами 
цього дослідження не вдалося ні підтвердити, ні ви-
ключити користь від проведення АХТ у хворих із низь-
ким та проміжним ризиком захворювання. Як вважа-
ють, при серозному РЯ стадії ІА та ступені диференціа-
ції G1-G2 АХТ не потрібна; при стадії ІВ/ІС1 та ступені 
диференціації G1–G2 — необов’язкова (якщо вико-
нано повне хірургічне стадіювання, її можна не при-
значати). Нещодавно опубліковано дані дослідження 
SEER, в яких повідомляється, що не доведена користь 
застосування АХТ у хворих низького та проміжного 
ризику ендометріоїдного РЯ (при РЯ стадії ІА та сту-
пені диференціації G1–G2 АХТ не потрібна; при ста-
діях РЯ ІВ/ІС1,2,3 та ступені диференціації G1–G2 — 
необов’язкова, особливо при повному хірургічному ста-
діюванні). При муцинозному РЯ з експансивним ростом 
та ступенем диференціації G1–G2 за наявності стадії ІА 
немає потреби у призначенні АХТ, за наявності стадій 
ІВ/ІС1,2,3 АХТ не обов’язкова. Водночас хворим з ін-
фільтративним ростом муцинозного РЯ, враховуючи 
високий ризик виникнення рецидивів, рекомендова-
но призначати АХТ [29, 32, 33].

У дослідженнях ІСОN1 та АСТІОN призначали різ-
ні схеми ХТ на основі препаратів платини тривалістю 
6 курсів. Згідно з даними, отриманими в АСТІОN, ре-

комендовано призначати лише 4 курси ХТ при почат-
кових формах епітеліального РЯ; відповідно до даних 
ІСОN1, у зв’язку з високою токсичністю лише полови-
на пацієнток змогли пройти всі 6 курсів АХТ без моди-
фікації дози препаратів. За результатами дослідження 
GOG відомо, що застосування 6 курсів АХТ порівня-
но з 3 курсами пов’язано зі значним зниженням ризи-
ку виникнення РРЯ при серозному РЯ, що не є харак-
терним для його несерозних типів. Користь від прове-
дення АХТ не визначена при таких гістологічних типах 
РЯ: світлоклітинний ІА та ІВ/ІС1 стадії, ендометріоїд-
ний ІВ/ІС стадії та зі ступенем диференціації G1–G2, 
високодифенційований серозний ІВ/ІС, муцинозний 
ІС стадії та зі ступенем диференціації G1–G2 (експан-
сивний ріст) та муцинозний ІА (інфільтративний ріст). 
Тому застосування АХТ в цих випадках необхідно ви-
значати індивідуально [28, 29, 31].

Призначення АХТ в  монорежимі препаратами 
платини або застосування цих препаратів в комбіна-
ції з паклітакселом є стандартом лікування при РЯ. 
Кількість курсів ХТ не  визначена, однак хворим 
із серозним РЯ рекомендовано призначати 6 курсів.

Лікування поширених форм РЯ. Основною метою 
хірургічного лікування є циторедукція всіх візуальних 
пухлинних утворень. Повне видалення макроскопіч-
них утворень РЯ є одним із найважливіших прогнос-
тичних факторів. За можливості виконання повної ци-
торедукції за даними методів передопераційних обсте-
жень, стандартом лікування поширених стадій РЯ є 
первинна циторедукція з подальшим призначенням 
АХТ за схемою карбоплатин + паклітаксел [34, 35]. 
За відсутності умов для проведення повної циторе-
дукції хворим проводять неоад’ювантну хіміотерапію 
(НАХТ). Згідно з результатами клінічних випробувань 
EORTC55971 та CHORUS, показники ЗВ та БРВ хво-
рих на РЯ ІІІ–ІV стадії, яким було проведено НАХТ 
та інтервальну циторедуктивну операцію, були одна-
кові з показниками групи хворих, яким виконано пер-
винну циторедукцію. Але у ці дослідження було вклю-
чено незначну (<20%) частку хворих, яким виконано 
первинну циторедукцію. Наразі триває клінічне ви-
пробування TRUST із включенням кваліфікаційного 
процесу для участі центрів. НАХТ (3 курси ХТ на осно-
ві препаратів платини) з подальшою інтервальною ци-
торедукцією може бути запропонована пацієнткам, 
яким у зв’язку із загальним станом здоров’я немож-
ливо провести хірургічне лікування на даний момент, 
а також пацієнткам із поширеною пухлинною дисемі-
нацією [36]. Первинне хірургічне лікування не реко-
мендовано проводити хворим із поширеним РЯ за на-
явності: дифузної глибокої інфільтрації у брижі тон-
кого кишечнику; дифузного канцероматозу тонкого 
кишечнику, якщо потрібно буде виконати резекцію 
кишечнику, що призведе до «синдрому короткої киш-
ки» (залишкова частина < 1,5 м); дифузної глибокої 
інфільтрації шлунка, дванадцятипалої кишки, голов
ки або тіла підшлункової залози; ураження сонячного 
сплетіння, печінкових артерій або лівої шлункової ар-
терії; центральних чи мультисегментарних М у печін-
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ці; множинних паренхіматозних М у легенях (гістоло-
гічно підтверджені); нерезектабельних ЛВ; М в голов-
ному мозку [35, 37, 40].

З метою оцінки поширеності пухлинного про-
цесу і визначення тактики лікування проводять такі 
методи дослідження: КТ, ПЕТ-КТ та МРТ, а також 
УЗД. На сьогодні УЗД відіграє значну роль в оцінці 
злоякісного потенціалу та гістопатологічних особли-
востей кіст яєчника, а також у визначенні поширен-
ня пухлини в тазу та черевній порожнині. Виконання 
діагностичної лапароскопії дозволяє провести деталь-
ну оцінку поширення пухлинного процесу (напри-
клад бальна система Фаготі). Хоча після проведення 
лапароскопії часто виникають М в ділянці постанов-
ки портів, однак їх виникнення не погіршує прогно-
зу для хворих [38, 39, 41].

Застосування АХТ рекомендовано усім пацієнтам 
із ІІ–ІV стадіями захворювання. Стандартною є схе-
ма паклітаксел + карбоплатин (препарати вводять 
внутрішньовенно кожні 3 тиж, тривалість 6 курсів). 
Якщо у хворих виникла алергія або непереносимість 
паклітакселу, рекомендовано замінити його на до-
цетаксел або пегільований ліпосомальний доксору-
біцин (PLD) в комбінації з карбоплатином (доцетак-
сел + карбоплатин або PLD + карбоплатин) [34, 41].

Застосування бевацизумабу в АХТ рекомендоване 
пацієнткам з поширеним РЯ та з поганими прогнос-
тичними ознаками (ІІІ–ІV стадія захворювання та стан 
після проведеної субоптимальної циторедукції). Бева-
цизумаб (15,0 або 7,5 мг/кг маси тіла кожні 3 тиж, три-
валість — максимум 15 міс) призначають разом із па-
клітакселом та карбоплатином. Застосування цього 
препарату підвищує рівень виживаності хворих. Також 
бевацизумаб можна призначати перед та після прове-
дення інтервальної циторедуктивної операції, оскіль-
ки це покращує прогноз для хворих і є досить безпеч-
ним. Інтервал між призначенням бевацизумабу та опе-
рацією повинен становити не менше 4–6 тиж [42, 43]. 
На сьогодні тривають клінічні випробування із засто-
суванням інших таргетних препаратів та тривалішим 
застосуванням бевацизумабу.

Внутрішньочеревна та гіпертермічна внутріш-
ньочеревна ХТ не є стандартними методами лікуван-
ня при РЯ [37]. Згідно з результатами клінічного до-
слідження GOG 172, в яке було рандомізовано хво-
рих на РЯ ІІІ стадії, що отримали внутрішньовенну 
3-тижневу ХТ за схемою паклітаксел + цисплатин, 
та хворих, які отримали паклітаксел внутрішньовен-
но з подальшим призначенням цисплатину та паклі-
такселу внутрішньочеревно, в досліджуваній групі 
встановлено незначно вищий показник ЗВ. Однак 
токсичність та ускладнення внутрішньочеревної 
ХТ були дуже високими. За даними клінічного до-
слідження GOG 252, взагалі не було підтверджено 
підвищення виживаності без прогресування хворих 
на РЯ після застосування внутрішньочеревної ХТ.

Стандартом лікування хворих з поширеним високо-
диференційованим серозним, муцинозним та світлоклі-
тинним РЯ є оптимальне хірургічне лікування [44, 45]. 

Враховуючи низьку чутливість зазначених гістологічних 
типів РЯ до ХТ, навіть виконання циторедуктивної опе-
рації із залишенням пухлинних вогнищ < 1 см (за від-
сутності умов виконання повної циторедукції) підви-
щує виживаність хворих. А також при РРЯ виконання 
повторної повної циторедуктивної операції при цих 
гістотипах РЯ приводить до підвищення показника ЗВ 
та виживаності без прогресування захворювання. При-
значення ХТ за схемою паклітаксел + карбоплатин є 
стандартом ХТ. Рекомендовано також застосовувати 
бевацизумаб [46–50]. Як підтримувальну терапію піс-
ля ХТ при високодиференційованому РЯ застосовують 
антиестрогенну терапію [28, 44, 45].

Лікування РРЯ. При виникненні РРЯ рекомен-
довано проводити циторедуктивне хірургічне ліку-
вання у відібраних групах хворих у спеціалізованих 
центрах. До  відібраної групи відносять пацієнтів, 
яким можна виконати повну циторедукцію [50, 51]. 
До  предикторів виконання повної циторедуктив-
ної операції належать позитивна оцінка AGO, тер-
мін після закінчення лікування препаратами плати-
ни > 6 міс, задовільний загальний стан хворої, повна 
резекція пухлини при первинному хірургічному ліку-
ванні, відсутність великого об’єму асциту (< 500 мл), 
відсутність нерезектабельних утворень за даними ме-
тодів візуалізації та відсутність протипоказань до хі-
рургічного лікування, наприклад супутньої патології, 
тяжких ускладнень після попереднього хірургічного 
лікування. Виконання повної циторедукції при дру-
гому та наступних РРЯ у відібраних групах хворих 
(задовільний загальний стан, локалізація М, біоло-
гія пухлини) також є ефективним [52, 53, 55].

На сьогодні за результатами проспективних до-
сліджень не доведена ефективність додаткового за-
стосування гіпертермічної внутрішньочеревної ХТ 
з хірургічним лікуванням при РРЯ.

Рекомендовано застосування бевацизумабу в ком-
бінації з ХТ другої лінії (препарати платини + гем-
цитабін або паклітаксел) з подальшою підтримуваль-
ною терапією бевацизумабом до виникнення прогре-
сування захворювання чи проявів токсичних ефектів. 
Така схема рекомендована як перша лінія лікування 
при РРЯ, що чутливий до препаратів платини. Засто-
сування цієї методики сприяє підвищенню вижива-
ності пацієнтів без прогресування захворювання, але 
не впливає на рівень ЗВ [46, 47, 54].

Призначення бевацизумабу в комбінації з непла-
тиновмісними препаратами другої та третьої лінії 
(паклітаксел щотижнево, PLD, топотекан) дозволе-
но для пацієнток із РРЯ, резистентним до препара-
тів платини. За результатами клінічних випробувань 
при застосуванні такої схеми лікування визначають 
посилення об’єктивної відповіді, покращення якос-
ті життя та збільшення виживаності без прогресу-
вання, хоча показник ЗВ не змінюється [55, 56]. ХТ 
у пацієнток із рефрактерністю (прогресування під 
час лікування чи через 4 тиж після останнього вве-
дення) або резистентністю до препаратів платини 
(прогресування через 6 міс після останнього введен-
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ня) має бути спрямована на підтримку та покращен-
ня якості життя (Qol), а також на контроль симпто-
мів захворювання. Схема ХТ повинна бути підібра-
на з урахуванням токсичності препаратів, клінічного 
стану пацієнтки та способу введення.

Застосування однокомпонентної ХТ є стандар-
том лікування, оскільки комбінована ХТ супрово-
джується підвищенням токсичності. Доречним є 
призначення таких препаратів: паклітаксел (що-
тижнево чи кожні 3 тиж), топотекан, PLD, гемци-
табін. Можна застосовувати схеми ХТ зі скорочени-
ми інтервалами на основі препаратів платини [57].

Методом вибору лікування пацієнток з пізнім РРЯ 
(прогресування після 6 міс та особливо після 12 міс 
після введення останньої дози) є двокомпонентна 
схема ХТ на основі карбоплатину. До препаратів, що 
застосовують у двокомпонентній схемі, відносяться 
паклітаксел, гемцитабін чи PLD. Стійкість та чутли-
вість до препаратів платини при РРЯ — це є виключ-
но терапевтичні визначення. Хворим із РРЯ, у яких є 
підтверджена стійкість (ранній симптоматичний ре-
цидив захворювання) або очікується стійкість до цих 
препаратів (ранній симптоматичний рецидив з низь-
кою імовірністю відповіді до препаратів платини) не-
обхідно призначати ХТ-препарати неплатинового 
ряду з додаванням бевацизумабу.

Якщо у  хворих на  РЯ підтверджена чутливість 
до препаратів платини, то призначають підтримуваль-
ну терапію PARP-інгібіторами, а при очікуваній чут-
ливості (попередня відповідь на препарати платини 
без раннього симптоматичного рецидиву) признача-
ють ХТ-препарати платини з додаванням бевацизу-
мабу або з подальшим застосуванням підтримуваль-
ної терапії PARP-інгібіторами. До цієї групи хворих 
відносяться пацієнтки, які до цього часу не отримува-
ли препарати платини або ті, що отримували ці пре-
парати після операції без виконання контрольних об-
стежень залишкових вогнищ захворювання з метою 
оцінки відповіді до ХТ. Призначати повторно препа-
рати платини після проведення неплатиновмісної те-
рапії (монотерапія або комбінація) можна у випадках, 
коли у хворих не було прогресування при попередньо-
му лікуванні платиновмісними препаратами [37, 58].

Рекомендовано призначати 6 курсів ХТ на основі 
препаратів платини, оскільки терапевтична ефектив-
ність проведення більшої чи меншої кількості курсів 
не була підтверджена. ХТ неплатиновмісними препа-
ратами можна продовжувати, поки буде зберігати-
ся клінічний ефект та задовільна толерантність. Ре-
комендована тривалість застосування бевацизумабу 
залишається на сьогодні невідомою. Лікування бе-
вацизумабом продовжують до ознак прогресуван-
ня РЯ. Продовження застосування цього препара-
ту після підтвердження прогресування захворюван-
ня не було оцінено в клінічних дослідженнях [46, 47].

У  групі хворих, які мають часткову чутливість 
до препаратів платини (пацієнтки з прогресуванням 
від 6 до 12 міс після останнього введення), визнача-
ється вищий рівень ЗВ при застосуванні таких препа-

ратів, як трабектедин + PLD чи лише PLD. В основу 
цього покладена гіпотеза, побудована на даних двох 
проспективних рандомізованих випробувань, згідно 
з якою виникає відновлення чутливості до препаратів 
платини при штучно створеному тривалому інтерва-
лі без застосування таких препаратів [57].

На сьогодні є три PARP-інгібітори, що дозволені 
для лікування хворих на РЯ із чутливістю до препа-
ратів платини. PARP-інгібітори застосовують як під-
тримувальну терапію у хворих, у яких була відповідь 
на другу або вищу лінію ХТ на основі препаратів пла-
тини. За даними клінічних досліджень використання 
PARP-інгібіторів підвищує виживаність пацієнтів без 
прогресування захворювання. Ефективність застосу-
вання PARP-інгібіторів найвища у хворих з мутаці-
ями BRCA, в пухлинах яких порушений процес від-
новлення ДНК, що зумовлює виражену об’єктивну 
відповідь. BRCA-мутації виявлені в понад 17% хво-
рих з високодиференційованим РЯ, частіше наявні 
при серозному типі; 6–8% хворих з цими пухлинами 
мають соматичні BRCA-мутації. Європейським ме-
дичним управлінням для лікування РРЯ з герміналь-
ними та соматичними BRCA-мутаціями дозволений 
олапариб. Його застосування рекомендоване для па-
цієнток, які вже отримали терапію на основі препара-
тів платини і мають інтервал без рецидиву ≥ 6 міс [58, 
59]. Рекомендована тривалість застосування PARP-
інгібіторів залишається на сьогодні невідомою.

Диспансеризація хворих на  епітеліальний РЯ 
повинна включати клінічну оцінку з/без проведен-
ня вагінального огляду, визначення рівня СА-125 
(при гістологічних типах РЯ зі змінами цього онко-
маркера) кожні 3 міс протягом 2 років, потім — кож-
ні 6 міс до 5 років. Важливість довготривалої оцінки 
рівня СА-125 залежить від результатів інших дослі-
джень; її виконання повинно бути розглянуте згідно 
з бажаннями пацієнтки. Проведення повторного лі-
кування на основі підвищення рівня СА-125 не при-
водить до збільшення рівня ЗВ хворих на РЯ. Рішен-
ня щодо проведення цього лікування повинно базу-
ватися на інтерпретації клінічних даних, даних КТ, 
МРТ, ПЕТ-КТ. ПЕТ-КТ дозволяє виявити поширен-
ня хвороби, що не візуалізується за даними КТ. Цей 
метод візуалізації є найкращим при відборі хворих 
для проведення повторної циторедуктивної операції.

Таким чином, ключову роль у лікуванні при РЯ 
має хірургічне втручання, ХТ, а також таргетна те-
рапія. У виборі тактики лікування та оцінці пошире-
ності захворювання важливе значення має адекватне 
стадіювання. Зростає значення генетичних та моле-
кулярних досліджень, за результатами яких можна 
прогнозувати підвищений ризик розвитку РЯ, інди-
відуалізувати та коригувати схеми лікування (напри-
клад при визначенні мутацій BRCA).
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CURRENT RECOMMENDATIONS 
FOR THE DIAGNOSIS AND TREATMENT 
OF EPITHELIAL OVARIAN CANCER

V.S. Svintsitsky, S.V. Nespryadko, O.P. Renkas
National Cancer Institute, Kyiv, Ukraine

Summary. Ovarian cancer (OC) is one of the most 
common malignant neoplasms of the female repro­
ductive system and is the first in the structure of wo­

men’s mortality from cancer and gynecological pa­
thology. Over the past 10 years, the incidence of OC 
has been 11.5% and remains high today with no ap­
parent downward trend. Objective: Analytical review 
of current scientific information on the risk factors for 
the development of RA, its screening and diagnosis, 
treatment of patients in the initial stages, with com­
mon forms, recurrence of OC. Object and methods: 
2014–2019 scientific publications (PubMed search) 
were analyzed, data on OC patients treated at the Na­
tional Cancer Institute (Kyiv, Ukraine), clinical guide­
lines of the European Association of Medical Oncology 
(European Society for Medical Oncology, ESMO) for 
2016, the US National Comprehensive Cancer Net­
work (NCCN) for 2019. Results: Stage, degree of dif­
ferentiation and histological type of malignant tumor 
are the main factors for prognosis and choice of treat­
ment method for patients with epithelial OC. Screen­
ing for high-risk in women can reduce the incidence of 
OC. The use of modern methods of instrumental diag­
nostics, pathomorphological and immunohistochemical 
studies, identification of tumor markers, detection of 
mutations and adequate staging all play a key role in 
the choice of tactics of treatment of OC. The standard 
is surgery with subsequent chemotherapy treatment, 
the extent and tactics of which depend on the stage of 
the disease, the degree of differentiation and histolog­
ical type of the tumor, the individual characteristics 
of the patient (age, concomitant pathology, reproduc­
tive plans, etc.). In common forms of OC, the basis of 
surgical treatment is complete cytoreduction. The ef­
ficacy of targeted therapy (bevacizumab) in the adju­
vant and neoadjuvant regimens for the common forms 
of epithelial OC and its relapses has been demonstrat­
ed. It is recommended to use maintenance therapy with 
PARP inhibitors to treat not only patients with BRCA-
mutations but also patients in the general population. 
Conclusions: Adequate staging is essential in choosing 
treatment tactics based on its key methods. The im­
portance of genetic and molecular studies is increas­
ing, as a result of which one can predict an increased 
risk of developing OC, individualize and adjust treat­
ment regimens.

Key Words: ovarian cancer, clinical 
recommendations, staging, surgical treatment, 
chemotherapy, targeted therapy.
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