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Цель обзора — краткое изложение современных взглядов на этиопатогенез и лечение рака яичников, а также 

поиск путей для более персонализированного подхода к ведению пациенток с данным онкологическим заболевани-
ем. Несмотря на ограниченное количество пациенток, участвующих в клинических исследованиях рака яичников, 
всё же в области его диагностики и лечении очевидны результаты постепенной эволюции. Исследования этиопато-
генеза привели к лучшему пониманию механизмов возникновения рака яичников, в то время как эволюция в облас-
ти лечения ознаменовалась комбинированием вторичных циторедуктивных операций с наиболее эффективными 
химиотерапевтическими препаратами и биологическими агентами. Введение биомаркёров, в частности СА125 (от 
англ. cancer antigen 125 — раковый антиген 125), в алгоритм диагностики как первичного, так и рецидивирующего 
рака яичников открыло новые горизонты для применения эффективных методов лечения на самых ранних стадиях 
заболевания. Тем не менее, в ставшем знаковым исследовании G.J. Rustin и соавт. не была выявлена статистически 
значимая разница в безрецидивной и общей выживаемости между пациентками с немедленной терапией рециди-
вирующего рака яичников на основании только повышенного уровня СА125 и пациентками, у которых химиотера-
певтическое лечение было начато после манифестации клинических симптомов. Проведение клинических иссле-
дований на малых когортах пациенток с определёнными гистотипами рака яичников поможет отобрать те или иные 
эффективные комбинации химиопрепаратов и/или биологических агентов, назначенных не только внутривенным, 
но и внутрибрюшным путём, и тем самим обеспечит индивидуальный подход к лечению этого заболевания.

Ключевые слова: рак яичников, комбинированное лечение рака яичников, вторичные циторедуктивные опе-
рации, СА125, персонализация лечения.
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The aim of the review is to summarize the modern views on etiopathogenesis and treatment of ovarian cancer, as 

well as to search for ways for a more personalized approach to the management of patients with this oncological disease. 
Despite the limited number of patients participating in clinical trials of ovarian cancer, there are obvious results of gradual 
evolution in its diagnosis and treatment. Studies of etiopathogenesis led to a better understanding of the ovarian cancer 
genesis mechanisms, whereas evolution in treatment was marked by combination of secondary cytoreductive surgery with 
the most effective chemotherapeutic drugs and biological agents. The introduction of biomarkers, particularly CA125 
(cancer antigen 125), in the diagnostic algorithm for both primary and recurrent ovarian cancer has opened up new horizons 
for the application of effective methods of treatment at the disease earliest stages. However, in the landmark study of 
G.J. Rustin et al. there was no a statistically significant difference in disease-free and overall survival among female 
patients with immediate treatment of recurrent ovarian cancer based only on elevated CA125 and female patients in whom 
chemotherapy was initiated after the clinical symptoms manifestation. Conducting clinical trials in small cohorts of patients 
with certain ovarian cancer histotype will help to select one or another effective combination of chemotherapy and/or 
biological agents administered not only intravenously, but also intraperitoneally, and thereby provide the personalized 
approach to the treatment of this disease.
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Введение. Эпителиальный рак яичников, с 
одной стороны, не очень часто встречающееся, а 
с другой стороны, и не особенно редкое заболева-
ние. К примеру, пожизненный риск заболевания 
раком яичников актуален для 1 из 70 женщин в 
постменопаузе (старше 50 лет). В 2010 г. в США 
раком яичников заболели 21 880 женщин, а умер-
ли 13 850 [19]. Что касается России, в 2010 г. от 
рака яичников умерли 7800 женщин. Максималь-
ная доля умерших попала на возрастную катего-
рию 40–54 года [1].

Благодаря комбинированию циторедуктив-
ных операций и химиотерапии удалось повысить 
5-летнюю выживаемость с 37% в 1974–1976 гг. 
до 46% в 1999–2005 гг. [18].

Цель данного обзора — краткое изложение 

современных взглядов на этиопатогенез и лече-
ние рака яичников, а также поиск путей для более 
индивидуального подхода к ведению пациенток с 
данным онкологическим заболеванием.

Биологические характеристики рака 
яичников. В результате проведения многочис-
ленных исследований в области биологии рака 
яичников удалось пролить свет на его некоторые 
этиопатогенетические особенности. В прошлом 
предполагали, что рак яичников развивается 
вследствие мутаций в клетках, выстилающих 
поверхность яичников, или эпителиальных клет-
ках, выстилающих субсерозные внутрибрюшные 
кисты. Недавние исследования показали, что гис-
тологически идентичные раковые опухоли могут 
возникать как в области эндометрия, так и на 
брюшной поверхности фимбрий или фаллопие-
вых труб [4].
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Фаллопиева труба, в частности, играет важ-
ную роль при развитии наследственных форм 
рака яичников. Во время овуляции фимбрии по-
крывают яичники для облегчения прохождения 
яйцеклетки в фаллопиеву трубу, где она может 
оплодотвориться перед попаданием в матку. Му-
тантный TP53, который определяется в фимбри-
ях, в основном ассоциирован, как с раком in situ, 
так и с инвазивными серозными опухолями.

До 80% случаев семейного рака яичников, ко-
торые возникают у носителей мутаций BRCA1/2, 
вероятно, возникает в области фаллопиевой тру-
бы. Это указывает на то обстоятельство, что в 
большинстве случаев заболевание первично воз-
никает из области брюшной полости и, скорее 
всего, имплантируется в область яичников или 
покрывает последние, но не возникает из них [10, 
17, 23]. Также предполагают, что значительное 
количество спорадических случаев высокодиф-
ференцированного серозного рака яичника тоже 
возникает из области фаллопиевой трубы [23].

Как и другие эпителиальные опухоли, рак яич-
ников может метастазировать лимфогенно и гема-
тогенно, причём с увеличением количества жен-
щин, демонстрирующих хорошую выживаемость 
на отдалённых сроках, увеличивается количество 
пациенток с метастазами рака яичников в лёгких 
и головном мозге, что было бы редкой находкой 
несколько десятилетий назад. Всё же чаще всего 
рак яичников метастазирует через париетальную и 
висцеральную брюшину, на поверхности которой 
имплантируются раковые клетки, образуя цепочки 
из маленьких нежных узелков [6].

Когда мы говорим о биологии рака яичников, 
нельзя не упоминать о пациентках с наследствен-
ными формами заболевания: 10–15% случаев 
рака яичников имеет наследственную природу и в 
большинстве случаев ассоциировано с мутациями 
BRCA1 и BRCA2. Очень редко рак яичников раз-
вивается у пациенток с синдромом Ли–Фраумени, 
у которых отмечают герминативные мутации p53. 
Оставшиеся 85–90% случаев рака яичников бы-
вают спорадическими, факторы риска которых 
включают возраст старше 40 лет и наличие в анам-
незе персистирующей овуляции [4]. Любопытно, 
но одним из «хорошо охраняемых секретов» в 
гинекологическом сообществе является тот факт, 
что пероральный приём противозачаточных пре-
паратов в течение, как минимум, 5 лет уменьшает 
риск развития рака яичников на 50% [20].

Что касается гистотипа, предполагают, что 
рак яичников развивается из уплощённых эпите-
лиальных клеток, трансформирующихся в сероз-
ный, муцинозный, эндометриоидный и светло-
клеточный гистотипы, напоминающие слизистую 
оболочку фаллопиевых труб, внутришеечного 
канала, эндометрия и влагалища соответственно.

Если во время нормального гинекологичес-
кого развития гены HOXA поочередно подверга-
ются экспрессии в области фаллопиевой трубы 
(HOXA9), эндометрия (HOXA10) и эндоцервикса 
(HOXA11), то искусственно генерированная экс-
прессия генов HOXA9, HOXA10 и HOXA11 в 

частично трансформированных эпителиальных 
клетках на поверхности яичников приводит к 
развитию раковых клеток с серозными, эндомет-
риоидными или муцинозными гистотипами соот-
ветственно.

Гистотип играет очень важную роль в пер-
сонализированном подходе к лечению рака 
яичников, потому что серозные, муцинозные, 
эндометриоидные и светлоклеточные карцино-
мы — различные нозологические единицы со 
своими генетическими аномалиями, профиля-
ми генной экспрессии и чувствительностью к 
химио терапии.

В связи с тем, что преобладают серозные и не-
дифференцированные формы рака яичников, эти 
два гистотипа доминируют в клинических иссле-
дованиях, но, очевидно, настало время для прове-
дения отдельных клинических исследований, где 
различные терапевтические агенты были бы на-
целены на конкретные молекулярные аномалии, 
присущие каждому гистотипу рака яичников [4].

И, наконец, разговор о биологических харак-
теристиках рака яичников был бы неполным без 
обсуждения степени дифференцирования опу-
холи (Grade). Возможно, самое важное различие 
для ведения больных раком яичников — различие 
между высоко- и низкодифференцированными 
формами серозных карцином.

Низкодифференцированные карциномы чаще 
всего выявляются на ранней стадии, характери-
зуются медленным ростом и в основном резис-
тентны (но не рефрактерны) к платиновым пре-
паратам в качестве первой линии, а также чаще 
сопровождаются мутациями Ras, инактивирую-
щими мутациями PTEN и экспрессией рецептора 
инсулиноподобного фактора роста.

Высокодифференцированные серозные кар-
циномы, которые составляют приблизительно 
90% всех случаев серозного рака яичников, в 
основном выявляются на поздних стадиях, бы-
вают более агрессивными и более чувствитель-
ными к платиновым препаратам. Почти во всех 
случаях высокодифференцированные виды рака 
сопровож даются мутациями в TP53 [20].

Таким образом, даже при кратком перечисле-
нии биологических детерминант рака яичников 
становится очевидно, насколько вариабельны 
эти характеристики для определённых подтипов 
опухоли и насколько это открывает просторы для 
разработки методов лечения с учётом генетичес-
кого варианта опухоли.

Циторедуктивные операции. Хирургичес-
кое лечение рака яичников было основано на той 
теории, что удаление по возможности большего 
количества раковых клеток будет полезным для 
пациентки, даже при невозможности полной 
резекции. Эта теория подтверждалась данными 
некоторых ретроспективных исследований, ука-
зывающих, что размер опухолевых узлов после 
первичной циторедуктивной операции коррели-
рует с прогнозом. С другой стороны, до настоя-
щего времени было сложно организовать про-
спективные рандомизированные исследования 
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относительно одномоментных циторедуктивных 
операций, а исследования отсроченных циторе-
дукций содержат противоречивые результаты. 
Всё же большинство исследователей сходятся в 
мнении, что чем выше опыт и хирургические на-
выки оперирующей бригады онкогинекологов, 
тем успешнее результаты лечения в плане выжи-
ваемости [7, 11–12, 25].

Комбинированное химиотерапевтическое 
лечение рака яичников. Несмотря на то обсто-
ятельство, что рак яичников — химиочувстви-
тельное заболевание, он очень редко поддаётся 
полному излечению только при помощи химиоте-
рапии. В то же время следует упомянуть, что схе-
мы комбинированной химиотерапии значительно 
улучшились в течение последних нескольких 
десятилетий, в частности благодаря проведению 
эмпирических исследований, в результате кото-
рых новые лекарственные препараты были введе-
ны в клиническую практику.

В 60–70-х годах прошлого столетия было до-
казано, что отдельные алкилирующие агенты свя-
заны с 20–30% частотой ответа, при этом полный 
ответ регистрировали лишь у нескольких пациен-
ток [6, 16]. С открытием платиновых препаратов 
частота ответа при химиотерапии увеличилась до 
70%, и значительное количество женщин преодо-
лели 5-летний рубеж выживаемости [27].

В последующих исследованиях платиновые 
препараты комбинировали с паклитакселом, при 
этом с помощью эмпирических комбинаций были 
отобраны препараты, которые при максимально 
переносимых дозах обладали наименьшими по-
бочными эффектами и позволяли элиминировать 
раковые клетки, резистентные к отдельным аген-
там. При комбинировании платиновых препара-
тов и таксанов по сравнению с лечением только 
цисплатином, циклофосфамидом или теми же 
платиновыми препаратами было отмечено улуч-
шение безрецидивной и общей выживаемости 
и при первичном, и при рецидивирующем раке 
яичников [27].

Также было доказано, что карбоплатин в 
качестве единого агента сопряжён с меньшей 
частотой невропатий и меньшим эметогенным 
эффектом по сравнению с цисплатином [8]. При 
комбинировании карбоплатина с паклитакселом 
частота невропатий ниже, а частота миелотоксич-
ности выше, чем при комбинировании карбопла-
тина с доцетакселом [27].

В ряду препаратов, приводящих к регрессии 
эпителиального рака яичников, следует упомя-
нуть пегилированный липосомальный доксо-
рубицин, гемцитабин и топотекан, каждый из 
которых комбинируют с паклитакселом и/или 
карбоплатином, составляя комбинации из двух-
трёх препаратов.

Эффективность этих комбинаций оценивали 
в нескольких исследованиях, в частности в ис-
следовании Гинекологической онкологической 
группы ГОГ №182 (ICON5), где изучали пять 
групп пациентов с различными дуплетными или 
триплетными схемами [9]. В результате исследо-

вания были сделаны выводы, что добавление дру-
гих препаратов к карбоплатину или паклитакселу 
не улучшает безрецидивную и общую выживае-
мость. Многие считают, что исследование ГОГ 
№182 должно стать поворотной точкой в веде-
нии пациенток с раком яичников именно там, где 
практикующие врачи прекращают лечить «сред-
нестатистического» онкологического пациента и 
начинают применять эмпирические комбинации 
активных препаратов в надежде на улучшение 
результатов лечения.

Некоторые авторы считают, что будущее за 
исследованиями на малых выборках из специ-
ально отобранных больных, у которых возмож-
но сочетание лекарств и биологических агентов, 
направленных на специфические биологические 
аномалии в некоторых видах раковых опухолей 
[5]. Отправной точкой для этих исследований 
может служить забор опухолевой ткани во время 
циторедуктивной операции, но оценка ответа на 
препарат в динамике станет возможной только 
при регулярном заборе свежих биоптатов, чтобы 
выяснить схему воздействия препарата на каж-
дый уровень сигнального пути внутри опухоли.

Переориентация клинических исследований 
со стороны крупномасштабных в сторону «ин-
дивидуальных» больных раком яичников может 
оказаться важным шагом в персонализации лече-
ния этого заболевания [2].

Внутрибрюшная терапия. Одним из значи-
тельных шагов к улучшению результатов лечения 
больных раком яичников стало внутрибрюшное 
назначение химиотерапии. Уже было доказано, 
что внутрибрюшное введение химиопрепаратов 
больным раком яичников более эффективно по 
сравнению с внутривенным [15, 18, 22, 28, 31–
33]. Однако внутрибрюшная химиотерапия под-
ходит только для больных, которым была выпол-
нена оптимальная циторедукция, и в ситуациях, 
когда химиотерапия будет в состоянии пенетри-
ровать в маленькие опухолевые узелки.

У пациенток с раком яичников при внутри-
брюшном введении химиопрепаратов было выяв-
лено существенное фармакологическое преиму-
щество с 10-кратным увеличением концентрации 
лекарства в области опухолевого ложа и улучше-
нием выживаемости до 16 мес — по сравнению 
с пациентками, которым препараты вводили вну-
тривенно [3].

Несмотря на эти явные преимущества, вну-
трибрюшная химиотерапия ещё не стала по-
пулярной процедурой, скорее всего, потому что 
исследования с достаточной доказательной силой 
ещё не завершены. Внутрибрюшная терапия не-
удобна в проведении и часто плохо переносится, 
но современные данные свидетельствуют о том, 
что мы должны обеспечивать доступ к внутри-
брюшной химиотерапии для большего коли-
чества людей с оптимальной циторедукцией. В 
будущем геномный анализ первичных раковых 
препаратов поможет выявить больных, которым 
внутрибрюшная терапия принесет максималь-
ную пользу [26].
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Рецидив рака яичников. У большинства 
пациенток с раком яичников возникает рецидив 
заболевания. Если период безрецидивной вы-
живаемости составляет более 6 мес, повторное 
лечение с химиотерапией на основе карбоплати-
на даёт частоту ответа 30–50% [5]. Для лечения 
рецидивирующего рака яичников уже была ис-
следована эффективность схем пегилированным 
липосомальным доксорубицином, топотеканом, 
гемцитабином, винорелбином, этопозидом, гек-
саметилмеламином и бевацизумабом в качестве 
единого агента. В результате было выявлено, что 
частота ответа составляет всего 15–30% [8].

Некоторые комбинации препаратов доказали 
свою бо́льшую эффективность, чем отдельные 
агенты для платинум-чувствительных опухолей. 
В исследовании ICON4 при сочетании карбо-
платина и паклитаксела наблюдали более дли-
тельный период безрецидивной и общей выжи-
ваемости по сравнению только с карбоплатином. 
Сочетания карбоплатина и гемцитабина или пе-
гилированного липосомального доксорубицина 
и трабектедина улучшили безрецидивную, но 
не общую выживаемость, по сравнению только 
с карбоплатином или только с пегилированным 
липосомальным доксорубицином [11].

Несмотря на тот факт, что в настоящее вре-
мя предложено огромное количество агентов в 
качес тве «эффективных» биомаркёров для мони-
торирования рака яичников, особенно его реци-
дивов, ни один из них не соответствует критерию 
«идеальный биомаркёр». Во-первых, «идеальный 
биомаркёр» для диагностики рака яичников дол-
жен обладать не только высокой чувствительнос-
тью, но и, что ещё важнее, высокой специфич-
ностью, потому что уточняющая диагностика в 
настоящее время включает абдоминальную опе-
рацию [2]. Во-вторых, так называемое время про-
грессирования заболевания (lead time), то есть 
время, которое проходит от выявления измене-
ний уровня биомаркёра до развития клинически 
явных симптомов заболевания, должно составить 
минимум 1 год, чтобы можно было влиять на 
прог ноз заболевания.

Далеко не идеальным, но всё же самым эф-
фективным из всех предложенных биомаркёров 
служит СА125, который в настоящее время при-
меняют преимущественно для выявления реци-
дивов рака яичников. Двукратное увеличение 
содержания СА125 по сравнению с нормальными 
значениями позволяет определить рак яичников у 
70% пациенток, причём время прогрессирования 
заболевания составляет 3–4,8 мес. Увеличенные 
уровни СА125 также помогают отобрать женщин 
с раком яичников, которым показаны дорогосто-
ящие инструментальные обследования для выяв-
ления возможных рецидивов [4, 30].

В течение последнего десятилетия исследо-
вания показали, что увеличение концентрации 
СА125 в пределах нормальных границ может со 
специфичностью до 94% определить вероятность 
рецидива в среднем за 6 мес (от 2,8 до 17 мес) до 
появления клинически явного заболевания [27]. 

Однако не следует забывать, что ценность ран-
него выявления рецидива любого типа раковых 
заболеваний зависит от эффективности прове-
дённой терапии.

К примеру, при пузырном заносе существует 
парадигма, когда определение хорионического 
гонадотропина человека, крайне чувствительно-
го и специфичного биомаркёра для данного за-
болевания, позволяет диагностировать рецидив 
заболевания, которое в подавляющем большин-
стве случаев излечивают при помощи химиоте-
рапии. Однако при рецидиве рака яичников дело 
обстоит иначе. Несмотря на раннее выявление 
рецидивов, существующие комбинации химиоте-
рапевтических препаратов не дают возможности 
излечивать заболевание, но, по мнению некото-
рых исследователей, могут продлить общую и 
безрецидивную выживаемость [25].

В клинической практике у больных с полным 
клиническим ответом, нормальными значениями 
СА125 и нормальными результатами стандартных 
инструментальных исследований в дальнейшем 
каждые 3 мес проверяют уровень СА125 на основа-
нии того предположения, что если вовремя выявить 
возможный рецидив, то заболевание с малым объ-
ёмом будет реагировать на химиотерапию лучше.

Одно из последних рандомизированных ис-
следований, в котором сравнивали группу паци-
енток, получивших немедленное лечение по по-
воду двукратного увеличения уровня СА125, и 
группу больных, получивших лечение после ма-
нифестации симптомов, изменило ценность ран-
него определения рецидива рака яичников [27]. 
Несмотря на то обстоятельство, что повышение 
концентрации СА125 позволило выявить рецидив 
заболевания за 4,8 мес до появления клинически 
явных признаков, при раннем начале лечения не 
было улучшения показателей выживаемости.

К сожалению, исследование проводили целых 
9 лет, и в течение этого времени стандарты для 
применения СА125 [22–23, 26] и лечения рециди-
вирующего заболевания подверглись значитель-
ным изменениям [6]. С технической точки зрения, 
исследуемые группы не были стратифицированы 
в зависимости от выполнения циторедуктивной 
операции — одного из важнейших прогностичес-
ких факторов. В исследовании также не указыва-
лось, были ли пациентки рестадированы после 
проведения компьютерной томографии по окон-
чании химиотерапии. Немаловажен и тот факт, 
что режим лечения выбирали отдельные врачи, 
участвующие в данном исследовании.

Несмотря на результаты ICON4, ставшие из-
вестными уже во время проведения данного ис-
следования [20], приблизительно 66% пациенток 
не получили терапию паклитакселом, а 25% полу-
чили после месячного интервала или вообще не 
получили никакого лечения. В итоге только 25% 
больных были обеспечены лечением, которое 
на самом деле могло увеличить выживаемость. 
Только 7% пациенток была выполнена вторичная 
циторедуктивная операция — хирургическое вме-
шательство, которое сопряжено с улучшением вы-
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живаемости и лучшими результатами при малом 
объёме опухоли. В последующем, многие паци-
ентки не получили лечения на должном уровне, 
которое бы основывалось на современных стан-
дартах. На основании этих данных авторы сдела-
ли вывод, что раннее начало субоптимальной те-
рапии не является эффективным в плане общей и 
безрецидивной выживаемости [21].

Несмотря на наличие двух проспективных 
исследований, изучающих роль циторедуктив-
ных операций, эффективность данных опера-
ций в основном оценивают на основании ретро-
спективных исследований [4, 35]. N.D. Fleming, 
I. Cass, C.S. Walsh и соавт. в 2011 г. опубликовали 
результаты лечения 74 больных, которым была 
выполнена вторичная циторедуктивная опера-
ция: на оптимальном уровне (<0,5 см) — у 41, на 
субоптимальном — у 33 пациенток. Оптималь-
ная циторедукция была связана с более длитель-
ной безрецидивной выживаемостью (19 мес по 
сравнению с 12 мес), а также с более длительной 
общей выживаемостью (47 мес по сравнению с 
23 мес, p <0,0001).

Пациенток с оптимальной циторедукцией 
оперировали намного раньше, после определения 
двукратного повышения концентрации СА125 по 
отношению к базовым уровням — в отличие от па-
циенток с субоптимальной циторедукцией (5,3 нед 
по сравнению 16,4 нед). Задержка терапии на каж-
дую неделю на 3% увеличивала вероятность су-
боптимальности проведённой терапии [14].

Вопрос регулярного мониторирования СА125 
следует обсуждать индивидуально с каждой па-
циенткой. Некоторые больные могут не хотеть 
дополнительной агрессивной терапии, стремить-
ся избегать тревожности, связанной с регулярным 
мониторингом. Другие могут предпочесть регу-
лярные проверки, чтобы увеличить свои шансы 
при помощи вторичной циторедуктивной опера-
ции, а также пробовать новые схемы и стандарты 
лечения, которые теоретически могут улучшить 
выживаемость.

В целом женщина с раком яичников после 
клинической манифестации рецидива в среднем 
живёт 12–18 мес. Малое количество этих женщин 
живут более 10 лет благодаря индивидуальному 
ответу на многие препараты в отдельности или 
в сочетании. Обычно необходимо 2–3 мес для 
оценки эффективности каждого из 7 доступных 
агентов против рака яичников по отдельности [4].

Исследование G.J. Rustin и соавт. всё же под-
чёркивает необходимость проведения более эф-
фективной терапии. В настоящее время для ле-
чения раковых заболеваний разработано более 
400 новых препаратов, различные комбинации 
которых могут быть изучены в клинических ис-
следованиях для лечения рецидива рака яични-
ков. Пассивное ожидание симптоматического ре-
цидива может значительно сократить количес тво 
пациенток, которые могли бы и хотели бы учас-
твовать в клинических исследованиях [29].

Персонализация лечения рака яичников 
на основании результатов клинических иссле-

дований. В течение последних трех десятилетий 
наше понимание рака яичников на молекулярном 
и клеточном уровне развивалось экспоненциаль-
но. Несмотря на это, лечение пациенток с раком 
яичников улучшилось только линейно.

Основные старания практикующих врачей 
и исследователей направлены на то, чтобы кли-
нический прогресс больше соответствовал ла-
бораторному прогрессу. Для этого, во-первых, 
необходимо иметь возможность выявления в кли-
нической практике нарушений на молекулярном 
уровне, на которые могут быть нацелены те или 
иные лекарственные препараты. Во-вторых, не-
обходимо совершенствование прогностических 
моделей и биомаркёров. В-третьих, нужно раз-
работать новые эффективные терапевтические 
агенты в лабораториях и академических онколо-
гических центрах.

Применение этих новых агентов на практике 
должно сопровождаться дизайном и проведением 
продуманных на высочайшем уровне исследо-
ваний, которые включают биопсии, регулярный 
мониторинг и инструментальные исследования, 
для улучшения планирования следующего шага в 
сторону клинической практики.

В последнее время таргетная терапия под 
контролем биомаркёров имела существенное 
влияние также при лечении других форм рака. 
Трастузумаб (герцептин) улучшил ответ на хи-
миотерапию и увеличил выживаемость у онколо-
гических больных, у которых в раковых клетках 
наблюдались амплификация и оверэкспессия ре-
цептора HER2 [10]. Иматиниб улучшил выжива-
емость не только при хроническом миелогенном 
лейкозе с транслокацией BCR-Abl [13], но так-
же при опухолях желудочно-кишечного тракта 
с мутациями c-KIT [10]. Мутации в экзонах 19 
и 21 рецептора эпидермального фактора роста 
(epidermal growth factor receptor — EGFR) позво-
лили прогнозировать улучшение выживаемости 
на отдалённых сроках при лечении рака лёгких 
эрлотинибом [24].

Недавние результаты исследования I фазы, 
проводимого в Онкологическом центре MD 
Anderson, указывают, что подбор лекарств в за-
висимости от мутаций, на которые они нацелены, 
поможет увеличить частоту ответа, безрецидив-
ный интервал и выживаемость в целом [34]. По-
добная тактика может быть также с успехом при-
менена у пациенток с раком яичников.

Заключение. Прогресс в области диагности-
ки и лечения рака яичников, скорее всего, носит 
постепенный, пошаговый характер — в отличие 
от экспоненциального роста клинических ис-
следований. Возможно, будущее стоит за кли-
ническими исследованиями на малых когортах 
пациенток с раком яичников, с определёнными 
формами заболевания, для которых могут быть 
отобраны те или иные эффективные комбинации 
химиопрепаратов и/или биологических агентов, 
назначенных не только внутривенным, но вну-
трибрюшным путём.

Также нарастание доказательной базы отно-
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сительно вторичных циторедуктивных операций 
позволит при малых объёмах заболевания поло-
жительно влиять на выживаемость специально 
отобранных больных. Применение результатов 
подобных исследований поможет реализовать 
индивидуальный подход к ведению пациенток 
как с первичным, так и с рецидивирующим раком 
яичников на практике.
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