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Оригінальні дослідження: клінічні науки 

Імплементація молекулярного профілювання в діагностиці 
та плануванні лікування хворих на поширений рак яєчників 

Ірина Грицай1, Юлія Мазур1, Северин Фернеза2, Оксана Сулаєва3, Наталія 
Володько1 

1Львівський медичний університет імені Данила Галицького, Львів, Україна 
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дитячий медичний центр», Львів, Україна 

3 Медична лабораторія CSD (ТОВ СІ ЕС ДІ ЛАБ), Київ, Україна 

 

Вступ. Молекулярне профілювання на основі методу секвенування наступного 
покоління (NGS) дозволяє провести мультигенне дослідження раку яєчників 
(РЯ) та отримати цінні дані для подальшого лікування та прогнозу. 

Мета дослідження. Оцінити інформативність молекулярно-генетичного 
тестування з використанням панелі, що виявляє пошкодження генів сигнальних 
шляхів і системи гомологічної рекомбінації (HRR), для остаточної діагностики 
та визначення плану лікування пацієнток із РЯ. 

Методи та матеріали. Включено 30 пацієнток із РЯ ІІІ-IV стадії.Із 
застосуванням методу NGS, досліджено наявність гермінальних і соматичних 
мутацій у 32 генах, враховуючи гени системи HRR, гени сигнальних шляхів 
(BRAF, ERBB2, KRAS, NRAS, РІКЗСА) та ген ТР53. 

Результати. Серед обстежених пацієнток мутаційні зміни в 23 випадках було 
виявлено в пухлинах (76.7%) та в 2-х випадках – у периферичній крові (6.7%). Із 
25 випадків дефіцит репарації ДНК шляхом гомологічної рекомбінації (HRD 
статус) був виявлений у 14 зразках (56%), розподіляючись за морфотипом 
пухлини : серозна високозлоякісна карцинома (СВЗК) – 9 зразків (64.3%), 
ендометріоїдний рак – 3 зразки (21.4%) та світлоклітинна карцинома – 2 зразки 
(14.3%). Мутація ТР53 виявлена в 10 випадках (40%), із них у 7 пацієнток із СВЗК 
(70%), натомість наявність мутації KRAS встановлено у 3-х пацієнток (12%) із 
морфологією ендометріоїдним  раком (2 випадки, 66.7%) та СВЗК (1 випадок, 
33.3%).  

HRD статус корелював із високою чутливістю до платиновмісної хіміотерапії. 

Висновки. Молекулярно-генетичне профілювання допомагає уточнити 
морфогенетичний тип РЯ , скорегувати стратегію лікування пацієнток, з огляду 
на що його доцільно проводити на етапах первинної діагностики поширених 
форм РЯ. 

Ключові слова: рак яєчників, мутація, гени, молекулярне профілювання, 
секвенування наступного покоління. 
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Вступ 

На підставі даних Міжнародного агентства з дослідження раку (International Agency for Research on Cancer, 

IARC), міжурядової організації у складі Всесвітньої Організації Охорони Здоров’я (ВООЗ), у рамках проєкту 

Globocan, у 2022 році у світі було зареєстровано 324,603 нових випадків раку яєчників (РЯ) [1]. За даними 

Національного канцер-реєстру України (оперативні дані) у 2021 році захворюваність на РЯ становила 14.3 

випадків на 100 тис. жінок, натомість смертність – 6.7 випадків на 100 тис. жінок (стандартизований показник, 

український стандарт) [2]. 

З огляду на відсутність ефективних скринінгових програм для виявлення передраків і ранніх стадій РЯ та 

особливості патоґенезу цього типу пухлин, близько 75% випадків РЯ виявляється на пізніх стадіях. П’ятирічна 

виживаність пацієнток із ІІІ стадією захворювання становить лише близько 24%, із IV стадією – 4,6% [3]. 

Донедавна класична біопсія та визначення стадії захворювання були основними критеріями, на підставі яких 

формувалася стратегія лікування пацієнток із РЯ. Проте результати досліджень останніх декад 

продемонстрували, що РЯ є гетерогенною групою захворювань, що відрізняються не тільки морфологічно, а й 

за молекулярно-генетичними параметрами пухлин. 

Кожна пухлина унікальна і містить індивідуальну комбінацію генетичних порушень, які визначають її 

агресивність і відповідь на терапію. На основі молекулярного профілювання, визначаючи функціональну 

активність окремих генів, можливо виявити потенційну чутливість пухлини до певного виду системної терапії 

та спрогнозувати характер подальшого перебігу захворювання. 

Згідно з рекомендаціями NCCN (2024), на етапі діагностики при морфологічній верифікації РЯ пацієнткам 

треба проводити оцінку генетичного ризику, досліджуючи спадкові (гермінальні) мутації у периферичній 

крові та соматичні мутації – в пухлинній тканині. Водночас рекомендації щодо тестування на наявність 

спадкових та соматичних мутацій навмисно достатньо широкі і дають змогу лікуючому лікарю вибирати будь-

які молекулярні тести, необхідні для оцінки сімейної історії раку та індивідуальних генетичних пошкоджень у 

пухлині. Зокрема, вже на початковому діагностичному етапі рекомендовано проводити тестування на наявність 

мутацій генів BRCA1/2, дослідити втрату гетерозиготності (LOH), визначити наявність дефіциту гомологічної 

рекомбінації (HRD) за відсутності спадкових мутацій BRCA. У випадку рецидивуванння РЯ панель 

молекулярних досліджень пропонується розширити, додаючи Her2 Neu, MSI, BRAF, FRc, RET, NTRk [4]. 

Молекулярне тестування гістологічного матеріалу виконують методом NGS. Цей метод дає змогу сформувати 

цілісну картину щодо молекулярного профілю пухлин, виявляючи множинні генетичні зміни, включно із 

точковими мутаціями, делеціями, інсерціями, злиттям, зміною кількості копій генів, та інші структурні 

перебудови із високою чутливістю та специфічністю [5–9]. 

Молекулярне тестування проводиться на 32 генах, що належать до групи генів репарації шляхом гомологічної 

рекомбінації (HRR) та генів сигнальних шляхів, а саме: AR, ATM, ATR, BARD1, BRCA1, BRCA2, BRIP1, CDH1, 

CDK12, CHEK1, CHEK2, ESR1, FANCA, FANCL, HDAC2, HOXB13, MRE11,NBN, PALB2, PPP2R2A, PTEN, 

RAD51B, RAD51С, RAD51D,RAD54L ,STK11 та TP53 (в екзонах, що кодують, і межах «екзон-інтрон») і в зонах 

«гарячих точок» генів BRAF, ERBB2, KRAS, NRAS, РІКЗСА [10–13].  

HRR – це група генів, які відповідають за складний процес відновлення ДНК шляхом гомологічної 

рекомбінації. Гени, залучені в цю систему, беруть участь у відновленні серйозних пошкоджень ДНК, у тому 

числі дволанцюгових розривів. Така репарація відбувається шляхом залучення матеріалу гомологічної 

хромосоми. При мутаціях в генах системи HRR можливість відновлення дволанцюгових розривів і значних 

пошкоджень ДНК є обмеженою. Помилки (мутації) накопичуються, і ризик розвитку злоякісних пухлин 

зростає [14–17]. 

Водночас наявність мутацій у генах системи HRR може сенсибілізувати пухлини до платиновмісної 

хіміотерапії та інгібіторів полі(аденозиндифосфату [АДФ]-рибози) полімерази (PARP-інгібіторів), точкою 

прикладення яких є альтернативний, PARP шлях репарації ДНК, тим самим унеможливлюючи відновлення 

пухлинної ДНК після пошкоджень, спричинених застосуванням хіміотерапевтичних середників [18–20]. Однак 

сьогодні не існує стандартизованого діагностичного методу визначення та оцінки HRD статусу у пацієнток із РЯ в 

клінічних умовах. Імплементація такого методу може допомогти оптимізувати використання цього біомаркера для 

селекції пацієнток для системної  тарґетної терапії, що допоможе індивідуалізувати підхід до лікування пацієнток із 

РЯ, зокрема із пізніми стадіями захворювання, та значуще підвищити ефективність застосованого лікування [3]. 
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Матеріали та методи 

Ми провели ретроспективне дослідження, у яке було включено 30 пацієнток із РЯ ІІІ-IV стадії, що перебували 

на стаціонарному лікуванні у ЛОРЛДЦ протягом 2019-2023 років, і дали згоду на використання клінічних даних 

та операційного матеріалу з дослідницькою метою. 

Критерії включення: вік ≥18 років, патогістологічно підтверджений діагноз РЯ, наявність якісного біопсійного матеріалу 

та загальний стан пацієнтки, оцінений за шкалою функціонального стану згідно з Eastern Cooperative Oncology Group 

(ECOG) 0 (нормальний функціональний стан, здатність виконувати повсякденні дії без обмежень) або 1 

(наявність симптомів захворювання, зберігається можливість ходити та здатність до виконання легкої роботи). 

Середній вік пацієнток становив 61.3±0.9 років (від 45 до 78 років). У 66.7% пацієнток (n=20) було встановлено 

статус ECOG 0, у 33.3% (n=10) – статус ECOG 1. 

Всім пацієнткам виконано лапароскопічне стадіювання та визначення індексу перитонеального 

карциноматозу (index of peritoneal carcinomatosis, PCI). У 26 пацієнток (86.7%) встановлено ІІІС стадію 

захворювання, у 4 пацієнток (13.3%) – IV стадію. 

Опираючись на вищезазначені клініко-інструментальні дані, обрано таку тактику ведення пацієнток: у 17 

(56.7%) випадках було виконано первинну циторедукцію, 12 (40%) пацієнток отримали 3-4 цикли 

платиновмісної неоад’ювантної хіміотерапії (НАХТ) (паклітаксел +карбоплатин) з відтермінованою 

циторедукцією та в 1 випадку (3.3%) прийнято рішення про призначення платиновмісної поліхіміотерапії 

(ПХТ) без подальшого оперативного лікування. У післяопераційному періоді 29 пацієнток (96.7%) отримали 

курс платиновмісної ад’ювантної хіміотерапії (АХТ). 

У випадку, якщо рецидив захворювання було діагностовано у межах 12 міс. після завершення лікування, 

пухлину вважали резистентною до призначеної ПХТ; якщо ж рецидив захворювання було зафіксовано у 

термін понад 12 міс. або рецидиву зареєстровано не було – чутливою до ПХТ. 

Більшість зразків тканини було отримано з первинної пухлини 53.3% (16 зразків), та решта 46.7% (14 зразків) з 

метастатичних ділянок. За результатами гістологічного дослідження зразків пухлини виявлено такі 

морфотипи РЯ: у 20 (66.7%) пацієнток підтверджений діагноз серозної високозлоякісної (high grade) 

карциноми, у 7 (23.3%) пацієнток – ендометріоїдної карциноми, у 3 (10%) пацієнток – світлоклітинної 

карциноми яєчників (Табл. 1). 

 

Таблиця 1 

Клінічна та морфологічна характеристика пацієнток 

Характеристика Підмножинна Кількість пацієнток (n=30) 

ECOG статус 
0 10 (33.3%) 

1 20 (66.7%) 

Матеріал  
Первинна пухлина 16 (53.3%) 

Метастаз 14 (46.7%) 

Гістологічний підтип 

Серозна високозлоякісна карцинома 20 (66.7%) 

Ендометріоїдна карцинома 7 (23.3%) 

Світлоклітинна карцинома 3 (10%) 

Тип досліджуваного 

зразку 

Тканина 28 (93.3%) 

Периферична кров 2 (6.7%) 

Стадія захворювання 
ІІІС 26 (86.7%) 

IV 4 (13.3%) 

Отримане лікування  

НАХТ 11 (36.7%) 

Операція 29 (96.7%) 

АХТ 29 (96.7%) 

ПХТ 1 (3.3%) 

 

З метою молекулярного профілювання пухлинні зразки, отримані під час оперативного втручання 

(лапароскопія або циторедукція), було скеровано в медико-генетичну лабораторію CSD (м. Київ,Україна).  
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Із використанням методу NGS на платформі Illumina (США) проведене дослідження розширеної NGS панелі 

для визначення соматичних і спадкових мутацій в генах системи HRR та інших генах [21–23].Генетичну панель 

мутацій в 32 генах (NGS) використовували для визначення мутацій кодуючих послідовностей AR, ATM, ATR, 

BARD1, BRCA1, BRCA2, BRIP1, CDH1, CDK12, CHEK1, CHEK2, ESR1, FANCA, FANCL, HDAC2, HOXB13, MRE11 

NBN, PALB2, PPP2R2A, PTEN, RAD51B, RAD51С, RAD51D, RAD54L, STK11 і TP53 (в кодуючих екзонах і межах 

«екзон-інтрон») та в зонах «гарячих точок» генів BRAF, ERBB2, KRAS, NRAS, РІКЗСА. 

Перед виконанням дослідження NGS гістологічний матеріал пройшов попередню реєстрацію та контроль 

відповідності (NCCN,ESMO). Кожен зразок був промаркований специфічним Q-кодом, що дало змогу 

відстежувати матеріал пацієнтки на усіх етапах дослідження. На початковому етапі лікар-патолог провів 

оцінку гістологічних препаратів. Наступний етап дослідження – виділення нуклеїнових кислот. Виділення 

нуклеїнових кислот(ДНК і РНК) відбулось в окремих робочих зонах у спеціально облаштованих боксах. 

Етапи виділення нуклеїнових кислот. 

Депарафінізація дозволяє виділити із зрізів блоку парафін та отримати суто тканинний матеріал для 

подальшої обробки. 

Лізис – цей процес спрямований на руйнування оболонок клітин. 

Відмивка, що дає  гарантію отримання чистої нуклеїнової кислоти без домішок та інгібіторів. 

Елюція – передбачає виділення ДНК або РНК з фільтру колонки. 

Контроль якості – вимірювання концентрації ДНК чи РНК на спектрофотометрі. 

Після отримання виділених нуклеїнових кислот проведено процес підготовки бібліотек – це ланцюг з 

послідовних модифікацій нуклеїнової кислоти спрямований на формування порівняно коротких фрагментів 

ДНК з індивідуальними ідентифікаторами. До кінців кожного фрагменту приєднують  специфічні мітки  в 

складі адаптерів. Кожна така мітка має унікальний молекулярний штрих-код, що допомагає ідентифікувати  

зразки різних пацієнтів, а адаптери  дають змогу цим фрагментам зв’язатися з поверхнею аналізатора , на якій 

відбувається реакція. Наступний етап – секвенування.  

В основі методу секвенування Illumina NGS є такі  інноваційні технології як «секвенування методом синтезу» з 

міченими нуклеотидами, брідж-ампліфікація, та технологія кластерізації молекул ДНК. В апарат NGS генетик 

завантажив картридж з реагентами для секвенування та чіп, на якому відбувається детекція. Повний процес 

секвенування тривав від 20 до 32 годин. Показники реакції відображались  на екрані монітора і це дало змогу 

аналізувати послідовність нуклеотидів у складі нуклеїнових кислот як є насправді.  

Інтерпретація виявлених генетичних порушень відбувалась відповідно до рекомендацій ACMG, ENIGMA 

Consortium та ACGS [5,8,24]. 

Результати молекулярного профілювання були розглянуті та обговорені під час мультидисциплінарних 

засідань за участі лікаря гінеколога-онколога, хіміотерапевта, променевого терапевта, патоморфолога та 

медичного генетика. 

Статистичну обробку результатів дослідження проводили за допомогою пакета статистичного аналізу 

Microsoft Excel та Statistica 12 (Statsoft, USA). 

При статистичній обробці отриманих даних проводили аналіз відносних і середніх величин. Результати 

дослідження представлені середнім арифметичним значенням і стандартною похибкою середнього 

арифметичного значення (M±m). 

Для виявлення та оцінки взаємозв’язків між кількісними показниками проводився кореляційний аналіз 

методом параметричної кореляції з визначенням лінійного коефіцієнта кореляції Пірсона (r–Pearson) з 

довірчим інтервалом 95%. Від’ємне значення коефіцієнта трактували як зворотний (негативний, від’ємний) 

зв’язок між досліджуваними величинами, додатне – як прямо пропорційний (прямий, позитивний) зв’язок, 

значення 0 – як відсутність зв’язку. За силою зв’язку кореляційну залежність вважали тісною (сильною) при 

r=0,70–1, середньої сили – при r=0,30–0,69, слабкою – при r=0,01–0,29. 
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Результати 

Розподіл мутацій виявлених при застосуванні молекулярно-діагностичної панелі зображено на Рис.1. 

 

 
Рисунок 1. Структура мутацій, виявлених при молекулярному профілюванні пухлини у досліджуваної 

когорти пацієнток 

 

При аналізі результатів молекулярного профілювання пухлин (див. рис.) виявлено, що найчастіше виявлялися 

мутації генів TP53 (34.2%, в 11 зразках пухлини), BRCA-1 (20.6%, у 7 зразках) та BRCA-2 (11.8%, у 4 зразках). У 

16.7% випадків (у 6 зразках пухлини) не було виявлено мутацій у жодному із генів панелі. Крім того, у 2 

пацієнток (6.7%) встановлено одночасну наявність мутацій двох генів (TP53 і RAD51C, а також TP53 та AR) і в 1 

пацієнтки (3.3%) – трьох генів (TP53, BRCA1 та KRAS). 

Серед обстежених 30 зразків мутаційні зміни було виявлено в 23 випадках (76.7%) у гістологічному матеріалі та 

у 2-х випадках (6.7%) – в периферичній крові. Із 25 випадків дефіцит репарації ДНК шляхом гомологічної 

рекомбінації (HRD статус) був виявлений у 14 зразках (56%), розподілялись за морфотипом пухлини так: 

серозна високозлоякісна карцинома – 9 зразків (64.3%), ендометріоїдний рак – 3 зразки (21.4%) та 

світлоклітинна карцинома – 2 зразки (14.3%) (Табл. 2). 

 

Таблиця 2 

Структура частоти виявлення мутацій, морфотипів і чутливості пухлин до ПХТ у досліджуваній 

когорті пацієнток 

Мутація 

Гістологічний тип пухлини Чутливість до ПХТ 

Високозлоякісна 

серозна карцинома 

Ендометріоїдна 

карцинома 

Світлоклітинна 

карцинома 
Чутлива Нечутлива 

TP53 7 3 1 8 4 

BRCA1 5 2 - 6 1 

BRCA2 4 - - 3 1 

KRAS 1 2 - 2 1 

RAD51C - 1 1 2 - 

NBN - - 1 - 1 

AR 1 - - 1  

Не виявлено 3 2 - 4 1 

Разом 20 7 3 22 8 
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Застосування молекулярного профілювання пухлинних зразків допомогло виявити невідповідність 

мутаційного профілю пухлини патоморфологічним знахідкам і внести корективи в план лікування. Зокрема, 

наявність HRD статус було виявлено не лише у пацієнток із серозним високозлоякісним (high grade) РЯ, а й у 

3-х пацієнток із ендометріоїдною карциномою та в 1-ї пацієнтки зі світлоклітинною морфологією. 

Зауважимо також, що згідно з результатами кореляційного аналізу, ми  з’ясували, що частота виявлення 

чутливості до платиновмісної ПХТ достовірно поєднувалась із наявністю мутації гена BRCA-2 (r=0.45, р<0.05). 

Отримані дані дали змогу обґрунтувати застосування ПХТ із включенням препаратів-похідних платини  як 

протирецидивного лікування. Крім того, двом пацієнткам із ендометріоїдною карциною яєчників було 

застосовано підтримуючу терапію із застосуванням препарату із групи PARP-інгібіторів з вираженим 

клінічним ефектом. 

Зазначимо також, що виявлення наявності мутації у гені KRAS у пацієнтки з первинним морфологічним 

діагнозом серозного високозлоякісного РЯ обґрунтувало доцільність перегляду гістологічного матеріалу в 

референтній морфологічній лабораторії та додаткового застосування імуногістохімічного дослідження (з 

визначенням експресії WT-1, PR-рецепторів, напсину А та р53). Надалі було уточнено патоморфологічний 

діагноз (серозний низькозлоякісний (low grade) РЯ). На підставі цього висновку було внесено зміни в план 

ад’ювантної терапії (застосування гормонотерапії). 

Обговорення 

Сьогодні стандартом лікуванням пацієнток із епітеліальним РЯ є хірургічна циторедукція та системна ПХТ із 

застосуванням препаратів платини та таксанів. У разі неможливості виконання циторекдуції в повному об’ємі, 

лікування розпочинається з неоад’ювантної ПХТ. На жаль, для більшості пацієнток із пізніми стадіями РЯ 

немає достатньо ефективного варіанта лікування для зниження ризику прогресування захворювання після 

хіміотерапевтичного лікування першої лінії з огляду на низку факторів, враховуючи загальний стан, супутню 

соматичну патологію, тривалість первинної відповіді на лікування, побічні явища, гістологічні особливості 

пухлини, локалізацію, а також молекулярно-генетичні чинники [8,25]. 

Препарати, що належать до групи PARP-інгібіторів, продемонстрували свою ефективність  як монотерапія в 

лікуванні рецидивуючого РЯ та підтримуючої терапії у пацієнток чутливих до терапії на основі платини 

[15,18]. Дефіцит гомологічної рекомбінації (HRD) є типовою характеристикою серозного РЯ високого ступеня 

злоякісності [15]. Недавні клінічні дослідження продемонстрували його прогностичний потенціал шляхом 

оцінки відповіді пацієнток на терапію на основі платини та PARP-інгібітори [18–20]. Згідно з даними The 

Cancer Genome Atlas, HRD-позитивний статус є найпоширенішою зміною при РЯ (69%) [12], зокрема при 

серозному високозлоякісному РЯ. Зазначимо, що HRD, значуще рідше, але все ж може також бути виявлений 

у пухлинах іншої морфологічної структури (ендометріоїдний, світлоклітинний РЯ) [15]. Найчастіше HRD-

позитивний статус асоціюється з мутаціями із втратою функції та епігенетичними модифікаціями BRCA1/2 

або інших генів, що також відіграють вагому роль у HRR, враховуючи RAD51C/D, PALB2, ATM, H2AX, MRE11, 

RPA, BRIP1, BARD1, RAD51 [15,16].  

Мутація гена ТР53 виявлена в 34% хворих з усіх досліджуваних підтипів раку яєчника, що є рідше ніж 

представлено в інших досліджуваних групах [26]. Мутації гена ТР53 є однією із найпоширеніших змін при 

онкологічних захворюваннях людини. Відмінності в результатах нашого дослідження можуть бути пов’язані з 

можливістю дослідити більшу кількість генів, які також беруть участь у канцерогенезі і раніше не 

досліджувались. 

Мутація гена BRCA-1 виявлена з частотою 25% в групі СВЗРЯ, що відповідає спостереженням інших 

дослідників і в цьому морфологічному підтипі [15]. 

З клінічного погляду, відмінність між функціонально HRD-позитивними та HRD-негативними пухлинами є 

вирішальною. Встановлення HRD-статусу пацієнток може допомогти стратифікувати пацієнток, 

виокремивши тих, які з більшою вірогідністю отримають користь від стратегії підтримуючої терапії на основі 

PARP-інгібіторів або бевацизумабу в першій лінії лікування, а також, безумовно, тих, для яких доцільним буде 

переглянути також і первинну систему терапію. 

Базуючись на наявних даних, універсальне тестування HRD шляхом молекулярного профілювання пухлинних 

зразків було б винятково корисним для розуміння індивідуальних варіантів підтримуючої терапії для 
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пацієнток із пізнім стадіями РЯ після відповіді на першу лінію ПХТ на основі платини. На жаль, наразі доступ 

до тестування HRD у багатьох країнах, у тім числі і в Україні, обмежений, зокрема з економічних і 

технологічних міркувань. 

Презентація клінічного випадку 

Пацієнтка С., 1950 р.н., у серпні 2020 року звернулась в ЛОРЛДЦ зі скаргами на загальну слабість, збільшення 

живота у розмірах, закрепи. Проведені клініко-лабораторні та інструментальні обстеження згідно з 

локальними протоколами та встановлено діагноз: рак яєчників рT1срN1M1 IV ст. 

Оперативне втручання виконано 04.08.2020 року. в об’ємі лапароскопії, оментектомії, біопсії тазових 

лімфовузлів. Гістологічно підтверджено метастаз серозної папілярної карциноми G3. 

Додатково виконано імуногістохімічне дослідження: імунофенотип пухлини свідчив на користь 

ендометріоїдної аденокарциноми. Після отриманих результатів сплановано і виконано 03.09.2020 року 

оперативне втручання в об’ємі абдомінальної гістеректомії з радикальним висіченням тазових лімфатичних 

вузлів і циторедукції інтраабдомінального ураження. 

При дослідженні післяопераційного матеріалу в тканинах лівої маткової труби виявлено морфологічні ознаки 

ендометріоїдної аденокарциноми G3 (high grade) з ділянками ерозної карциноми high grade; у тазових 

лімфовузлах справа (конгломерат) – метастази карциноми (з переважанням структури серозної карциноми 

high grade); в матеріалі, отриманому із очеревини, – метастази карциноми. 

Додатково пацієнтці проведено молекулярно-генетичне тестування. За допомогою методу NGS було 

досліджено 32 гени системи HRR та інші гени і виявлено патогенну мутацію гена RAD51C та гена ТР53. 

З 30.09.2020 року пацієнтка розпочала курс АХТ за стандартною схемою препарат групи таксанів і платини в 

стандартних дозах. Пацієнтка отримала 6 циклів. Ефективність лікування оцінювали за допомогою 

комп’ютерної томографії з контрастуванням з оцінкою  на основі Критеріїв оцінки відповіді при солідних 

пухлинах (RECIST), версія 1.1 (RECIST 1.1) [27]. Після 6 циклів АХТ розпочала підтримуючу терапію 

препаратом із групи PARP-інгібіторів перорально 1 раз на день.  

На цей момент пацієнтка продовжує підтримуючу терапію. Згідно з даними комп’ютерної томографії за 

27.02.2024 року: стан після комбінованого лікування раку яєчників. Клубова і пахвинна лімфаденопатія з 

ознаками регресії. Немає появи нових вогнищ. 

Пацієнтка почувається добре, лікування переносить задовільно, якість життя задовільна. 

У висновках: 

Запропонована панель молекулярного тестування продемонструвала високу клінічну ефективність і дала 

змогу скорегувати план лікування пацієнток із поширеним РЯ. 

Генетичне тестування треба виконувати на початкових етапах лікувально-діагностичного процесу, що 

допоможе імплементувати індивідуалізований менеджмент пацієнток та оптимізувати вибір системної і/або 

тарґетної терапії, що також може забезпечити покращення результатів лікування. 

Невідповідність між морфологічними характеристиками пухлини та профілем генетичних пошкоджень 

потребує дообстеження та внесення корективів у стратегію лікування кожної конкретної пацієнтки. 

Заява про інформовану згоду: Дослідження було схвалено локальною етичною комісією Львівського регіонального 

онкоцентру. Кожна з пацієнток ознайомилась з інформованою згодою та підписала її. 
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