. -

Ovariecancer

— Epidemiologi

Version 2.0

GODKENDT

Faglig godkendelse

2. november 2025 (DGCG)

Administrativ godkendelse

12. november 2025 (Sekretariatet for Kliniske
Retningslinjer pa Kraeftomradet)

REVISION
Planlagt: 2. november 2028

INDEKSERING
DGCG, c. ovarii, epidemiologi




Klinisk Retningslinje | Kraeft

DGCG

Nyt siden sidst (eendringslog)

Nyt siden version 1.2

Retningslinjeafsnit Beskrivelse af @ndring

Titel Ovariecancer - Epidemiologi

Formal Det overordnede formal med retningslinjen er at understgtte en evidensbaseret
kreeftindsats af hegj og ensartet kvalitet pa tveers af Danmark.

Patientgruppe Patienter med primaer epitelial tuba-, ovarie- og peritonealcancer.
Denne retningslinje skal primaert understgtte det kliniske arbejde og udviklingen

Malgruppe af den kliniske kvalitet, hvorfor den primaere malgruppe er klinisk arbejdende
sundhedsprofessionelle i det danske sundhedsveesen
Slettet fra guideline:
Arvelige faktorer
1. Kvinder, der er baerere af en BRCA1/2 mutation (kromosom 13 og 17) bar
informeres om muligheden for profylaktisk salpingo-oophorectomi med

A . hormonal substitution (B)

nbefalinger

4. Kvinder fra familier med pavist Lynch syndrom eller misteenkt for at have
HNPCC ber tilbydes gynaekologisk screening (B)

5. Kvinder med MMR-genmutation ber tilbydes screening for endometriecancer i
form af GU, transvaginal ultralydsskanning (ved patologiske fund af ovarier,
ogsa CA-125) og endometriebiopsi hvert 2.ar fra 35 ars alderen (B)

Litteratur- og

Foretaget ny litteraturgennemgang med tilhgrende evidensgradering i henhold til

evidensgennemgang Oxford kriterier
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Litteraturgennemgang
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1. Anbefalinger (Quick guide)

Arvelige faktorer

1. BRCA1/2-testning ber tilbydes alle patienter med epitelial ovariecancer enten ved
diagnose eller recidiv (C)

2. Alle kvinder med ovariecancer kan tilbydes henvisning til genetisk radgivning (C)

3. Alle kvinder med EOC af non-high grade sergs type anbefales testet for mutationer i
MMR generne (C)

Screening for ovariecancer

4. Screening for ovariecancer i baggrundsbefolkningen anbefales ikke (A)
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2. Introduktion

Denne retningslinje omfatter patienter med epitelial tuba-, ovarie- og primeer peritonealcancer (EOC), hvor der
i Danmark arligt diagnosticeres ca. 460 nye tilfelde. Derudover ses ca. 150 - 180 arlige tilfeelde af borderline
tumorer i ovariet. Danmark har den naesthgjeste incidensrate af ovariecancer i verden (15 pr. 100.000
kvinder), og livstidsrisikoen er ca. 2 %. Medianalder for sygdomsdebut er 63 ar med en stigende tendens.
Ovariecancer er den 5. hyppigste cancerdadsarsag hos kvinder (1, 2).

Formal

Det overordnede formal med retningslinjen er at understgtte en evidensbaseret kreeftindsats af hgj og ensartet
kvalitet pa tveers af Danmark.

Patientgruppe

Patienter med nydiagnosticeret epitelial tuba-, ovarie- og primaer peritonealcancer beskrevet fremadrettet i
denne guideline som epitelial ovaricancer.

Malgruppe for brug af retningslinjen

Denne retningslinje skal primeert understette det kliniske arbejde og udviklingen af den kliniske kvalitet, hvorfor
den primaere malgruppe er klinisk arbejdende sundhedsprofessionelle i det danske sundhedsvaesen.

Den kirurgiske behandling af patienter med gynaekologiske kreeftsygdomme varetages i Danmark pa 4 hgijt
specialiserede enheder i Odense-, Arhus-, og Alborg Universitetshospital og Rigshospitalet. Den ikke-
kirurgiske behandling foregar pa 8 onkologiske centre. Det overordnede mal for en centralisering af udredning
og behandling af EOC er forbedret overlevelse malt som langtidsoverlevelse/helbredelse og @get livskvalitet.
Behandlingen af gynaekologiske cancerpatienter foregar i et teet samarbejde mellem gynaekologer, patologer
og onkologer. Ligeledes er et formaliseret samarbejde med mange andre specialer herunder radiologi,
nuklearmedicin, urologi, kirurgisk gastroenterologi og klinisk genetik vigtigt.

Uddannelse af eksperter i gynaekologisk onkologi varetages tilsvarende pa disse centre.

Epidemiologi

Dette afsnit er baseret pa 2 metaanalyser af kohortestudier, 2 umbrella reviews, 1 systematisk reviews 1
retrospektive kohortestudier, 1 case-control studier, 12 opgarelser inklusiv flere store observationelle studier
og 1 arsrapport

Langt sterstedelen (over 90 %) af ovariecancertilfeelde er af epitelial type (carcinomer). Disse underinddeles
histopatologisk i falgende subtyper: High grade sergse adenocarcinomer (HGSC) (70%), endometrioide
adenocarcinomer (7,5%), low grade sergse adenocarcinomer (LGSC) (6%), clear cell adenocarcinomer (5%),
mucingse adenocarcinomer (5,5%) og andre sjeeldne undertyper (6%) (bl.a. udifferentierede adenocarcinomer
og carcinosarkomer) (1, 3). Talrige studier har gennem de senere ar belyst, at disse undertyper udger en
heterogen gruppe med forskellig morfologi, forstadier og biologisk forlgb. Data understatter en omfattende
molekyleer heterogenitet indenfor de enkelte histologiske undertyper, som afspejler, at den enkelte subtype
udvikles gennem distinkt patogenese og molekyleere pathways (3). Der ses desuden en betydelige
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heterogenitet ogsa indenfor den enkelte subtype af ovarie cancer (4, 5) [5]. HGSC vurderes idag at opsta fra
forstadier i fimbria sakaldte p53 signature (celler med mutationer i p53) og high-grade sergs tubar intraepitelial
carcinom (STIC) (6-12) [2b]. Ved salpingektomi af anden arsag end sergst carcinom i pelvis, findes hyppigt
(19-33%) forekomst p53 signature i fimbriae ogsa hos kvinder uden germline BRCAI/Il mutation eller
ovariecancer i familien (13-15) [3b-4]. Clear cell og endometrioide adenocarcinomer i ovariet, menes at opsta
endometriose lzesioner og LGSC i borderline forandringer (16-19) [3b-4].

Atiologien til EOC er multifaktoriel. Pa baggrund af den nuvaerende viden menes ca. 20 % af ovariecancere
at veere genetisk betinget (20, 21) [4]. Seerligt HGSC er arvelige. Saledes viser en nylig dansk undersggelse,
at 16 % af kvinder med HGSC har en patogen BRCA /Il genmutation (22) [3a].

Utallige studier har undersggt risikofaktorer for ovarie cancer. Der er en betydelig heterogenitet mellem disse
studier. Et nyligt publiceret Umbrella review har vist, at de eneste risikofaktorer, hvor der findes hgj grad af
evidens for gget risiko for EOC, er tidligere/aktuelt brug af hormon substitution behandling (HRT), hgjde (RR
per 10 cm 1.16, 95% confidence interval (Cl) 1.11-1.20), BMI (RR = 30 kg/m2 versus normal 1.27, 95% ClI
1.17-1.38) og anamnese med endometriose. | det samme studie fandt man, at p-pille brug reducerede
risikoen for at udvikle kreeft i a&eggestokken (RR 0.74, 95% Cl 0.69-0.80) Mens studiet udelukkende fandt svag
evidens for sammenhangen mellem paritet og EOC. (21) [2a].

En reducerende effekt af p-pillebrug pa risikoen for EOC blev bekrzeftet i et andet nyligt review/metaanalyse,
hvor man ligeledes fandt, at risikoen faldt mest hos kvinder med langvarigt p-pille brug (>60 mdr.) (23) [2a].

Det er vist, at sammenhangen mellem p-pille brug og EOC ogsa ger sig geeldende hos BRCA 1 og BRCA2
baerere (24).

Det er dog i de senere ar blevet tydeligt, at risikoprofilen ved EOC afhaenger af den histologiske subtype.

En metaanalyse som inkluderede data fra 21 prospektive kohortestudier, der differentierede pa histologisk
subtype, fandt, at HRT (tidligere/aktuelt vs. aldrig) @gede risikoen for udvikling af HGSC og endometrioid
adenocarcinomer, mens der ikke var nogen association til clear cell og mucingse adenocarcinomer. En
stigning i paritet og p-pille brug var beskyttende for alle subtyper fraset mucingse adenocarcinomer, men
effekten var mest udtalt for endometrioide og clear cell adenocarcinomer, hvor isar nulliparitet @gede risikoen
mest. Studiet fandt endvidere, at hgj alder ved menopause,og endometriose (gget risiko) samt ligering af
tuba/salpingektomi/hysterektomi (reduceret risiko) udelukkende var associeret med clear cell og endometrioide
adenocarcinomer. | denne metaanalyse var rygning associeret til udvikling af mucingse adenocarcinomer,
mens det reducerede risikoen for clear cell adenocarcinomer (25) [2a].

| en anden metaanalyse, som undersggte sammenhaengen mellem overvaegt/fedme og EOC, fandt man, at
hgjt BMI hovedsageligt var associeret til EOC blandt preemenopausale kvinder samt kvinder med mucings og
clear celle histologi (RR 1.44; 95% Cl = 1.03-2.01) og (RR 1.82; 95% CI = 1.11-2.99) (26) [2a].

Fertilitetsbehandling inklusiv ovulationsstimulerende behandling er i nogen systematiske review og
metaanalyser beskrevet som risikofaktorer for EOC, men data er modstridende. | et nyligt Umbrella review
fandt man en let @get risiko for EOC efter fertilitetsbehandling (OR 1.21; 95% Civ=1.00-1.45). Denne
association var mest udtalt efter in vitro fertilization (IVF). Studiet fandt ingen signifikant sammenhaeng mellem
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brug af specifikke ovulationsstimulerende leegemidler og EOC. Og konkluderede, at der kun er svag evidens
for sammenhangen mellem fertilitetsbehandling og riskoen for EOC (27).

Pa trods af intens forskning er der ikke i de senere ar fundet yderligere konsistente risikofaktorer, der kan
belyse atiologien til EOC.

Sygdomsforleb
Afsnittet er baseret pa 1 review, 1 case-control studie, 1 opgarelse, 1 observationelt studie og 1 international
arsrapport (FIGO 2016) (28).

Ca. 70-80 % af patienter med epitelial ovariecancer har pa diagnosetidspunktet lokal spredning eller avanceret
sygdom (st. Il-IV). Over halvdelen af disse patienter har haft symptomer i mindre end 6 maneder. Pa grund af
ovariernes frie beliggenhed i det lille baekken kan en ovarietumor veere af betydelig starrelse, fer den bliver
symptomgivende. Tidlige stadier af sygdommen er derfor praktisk taget asymptomatiske, og nogle
ovarietumorer bliver opdaget tilfeeldigt ved rutinemaessig gynaekologisk undersggelse (29-32) [3a-4].

Epiteliale tumorer spredes hyppigst ved direkte vaekst til peritoneum eller ved lymfogen spredning.
Haematogen spredning er sjeelden.

Symptomatologien ved epitelial ovariecancer er ukarakteristisk, men fglgende symptomer forekommer ofte:

e Abdominal udspilethed, tyngdefornemmelse og spaendthed

e (Jget abdominalomfang

o Nedsat appetit/kvalme

e Obstipation/subileus/ileus

e Hyppig vandladning

e Traethed

e Dyspng

e Dyb vengs trombose i underekstremiteterne.

e Sjeeldent ses paraneoplastiske feenomener i form af symptomer fra hud (acanthosis nigrans, akut neutrofil
dermatose mm.), bindevaev (dermatomyositis og fasciitis), CNS (akut cerebellar degeneration) eller
haematologisk (DIC).

Den primaere behandling af EOC er en kombination af kirurgi og kemoterapi, hvor malet er korrekt
stadieinddeling og radikal operation. Det kirurgiske indgreb udfgres enten primaert efterfulgt af 6 serier
kemoterapi eller efter 3 serier neo-adjuverende kemoterapi (interval kirurgi) hos patienter som har ikke-
resektabel sygdom, vurderet ud fra billeddiagnostik eller diagnostisk laparoskopi. En strategi med
neoadjuverende kemoterapi anvendes ogsa til patienter, hvis almentilstand ikke tillader et ekstensivt indgreb
pa diagnosetidspunktet (ikke operabel). Interval kirurgi efterfalges altid af yderligere 3 serier kemoterapi. Nogle
patienter fravaelger behandling eller kan udelukkende tilbydes palliative tiltag grundet darlig almentilstand.
Efter operation og kemoterapi vil 60-80 % af patienterne opna klinisk komplet eller partielt respons. Ca. 80 %
af disse patienter vil fa recidiv, de fleste inden for to ar efter afsluttet kemoterapi. Langtidsoverlevelsen er
afhaengig af sygdomsstadiet og histologi/molekylaer profil pa diagnosetidspunktet.
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Faktorer forbundet med dérlig prognose (28) [4]:
e Avanceret stadium

e Lavt og udifferentieret tumor

e Makroskopisk resttumor efter operation

o Darlig performance status

e Hgjalder

o Tilstedeveerelse af ascites

e Hgj postoperativ CA-125

e Udbredt karcinose.

Stadieinddeling
EOC stadieinddeles i henhold til FIGO klassifikationen 2013, som er detaljeret beskrevet i Bilag 1 tilknyttet
retningslinjer for ovariecancer pa DGCGs hjemmeside.

Ovarie-, tuba- og primeer peritonealcancer cancerregistreres i landspatientregistret (LPR) i henhold til TNM-
klassifikationen. For udferlig beskrivelse af TNM-klassificering af ovarie-, tuba- og primeer peritonealcancer
henvises til kodevejledningen pd DGCG's hiemmeside.

Overlevelse
Fem-ars overlevelse for patienter diagnosticeret med EOC i perioden 2017-2021 i henhold til stadium:

Internationale opggarelser DGCD-arsrapport 2021/2022
Stadium | ca. 85 % 88-93 %
Stadium Il ca. 65 % 53-73%
Stadium Ill ca. 40 % 35-50 %
Stadium IV ca. 20 % 15-24 %

Overlevelsestallene er ikke umiddelbart sammenlignelige med andre EOC-populationer, da internationale
undersagelser er baseret pa selekterede patientgrupper, mens DGCD-tal repraesenterer populationsresultater
i Danmark.


https://dgcg.dk/images/Grupper/Ovariecancergruppen/Retningslinier2016/Bilag_1_FIGO_2013.pdf
https://dgcg.dk/images/Grupper/Ovariecancergruppen/Retningslinier2016/Bilag_1_FIGO_2013.pdf
https://www.dgcg.dk/images/Kodevejledninger/Kodevejledning-LPR3-ovariecancer010824.pdf
https://www.dgcg.dk/images/Kodevejledninger/Kodevejledning-LPR3-ovariecancer010824.pdf
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3. Grundlag

Arvelige faktorer

1. BRCA1/2-testning ber tilbydes alle patienter med epitelial ovariecancer enten ved
diagnose eller recidiv (C)

2. Alle kvinder med ovariecancer kan tilbydes henvisning til genetisk radgivning (C)

3. Alle kvinder med EOC af non-high grade sergs type anbefales testet for mutationer i
MMR generne (C)

Litteratur og evidensgennemgang

Dette afsnit er baseret pa 2 metaanalyse, 3 reviews baseret pa kohortestudier, 3 databasestudier, 5
retrospektive kohortestudier, 2 case control studier 2 opgerelser og 2 ekspertvurderinger.

Bryst-ovarie cancer syndrom (BRCA1/2; kromosom 13 & 17): Ved dette syndrom, som er langt den hyppigste
form for herediteer EOC, er livstidsrisikoen for EOC 60 % ved BRCA1 mutation og 10-27 % ved BRCA-2
mutation, mens livstidsrisikoen for brystkreeft er 56-87 % ved BRCA-1 mutation og 28-85 % ved BRCA-2
mutation (33) [2b]. Gennemsnitsalderen pa diagnosetidspunktet for ovariecancer er 52 ar for kvinder med
BCRA-1 mutation og 61 ar for kvinder med BCRA-2 mutation, hvilket er yngre end i normalbefolkningen (63 ar)
(34)[2c]. BRCA1/2 beerere har en gget risiko for andre kreeftsygdomme, herunder pancreascancer,
prostatacancer og malignt melanom (35) [5]. Kvinder med BRCA-mutationer har ogsa hejere risiko for tuba- og
peritonealt HGSC, mens det ikke synes at geelde for mucingse tumorer og borderline tumorer(36). Stort set
alle BRCA-associerede EOC er HGSC. Disse diagnosticeres ofte i et avanceret stadium (37) [4]. Dog har en
nylig metaanalyse pavist BRCA mutation hos 3% af clear cell, 2,5% af mucingse, 5,3% af endometrioide og
5,8% af low grade sergse adenocarcinomer (38) [2a].

Patogene germline varianter i generne RAD51C, RAD51D, BRIP1, PALB2, ATM, og i mismatch repair gener
(MLH1, MSH2, MSH6, PMS2) medfarer ogsa en moderat @get risiko for at udvikle EOC, (39) [3b] disse
genvarianter forekommer dog sjeeldnere (20, 40) [2a, 3b].

Lynch Syndrome, LS (tidligere beskrevet som HNPCC - herediteer non-polyposis colorectal cancer)-er en
autosomal dominant arvelig tilstand, forarsaget af mutationer i DNA-reparationsgener, de sakaldte mismatch
repair gener (MMR) lokaliseret pa kromosomerne 2, 3, 5 og 7. Tilstanden gger risikoen for udvikling af multiple
cancere, primeert colorektal cancer (CRC) og endometriecancer (EC) samt cancere i en raekke andre organer:
ovarier, ventrikel, tyndtarm, gvre urinveje, lever-galdeveje, hjernen og huden). Tilstanden er et af de hyppigste
arvelige cancersyndromer. Kvinder med mutationer i MMR-gener har en 30-60% livstidsrisiko for EC
(afhaengig af den specifikke gendefekt) mod 3% i baggrundsbefolkningen, og op til 40% livstidsrisiko for
kolorektal cancer (mod 3% i baggrundsbefolkning). Medianalderen ved EC-diagnosen er 48-54 ar hos kvinder
med Lynch syndrom mod 70 ar ved sporadisk cancer. Ovariecancer (OC) optraeder med en livstidsrisiko pa 7-
12 % hos kvinder med Lynch syndrom (1-2 % i baggrundsbefolkningen), og medianalderen ved diagnosen er
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lav; 48 ar mod 65 ar ved sporadisk OC (41-44) [2c-4] LS-relaterede OC er langt overvejende non-sergse typer
(seerligt clear celle- og endometrioid adenokarcinom) (45) [2b]. Kvinder med EOC af non high grade seras type
anbefales derfor testet for mutationer ved immunhistokemisk farvning for MMR som beskrevet i DGCD
guidelinen "Patologiprocedure for epitelial ovariecancer”
https://www.dgcg.dk/images/retningslinier/Ovariecancer/DGCG_Ovari_patalogi v.1.2 AdmGodk 041124.pdf

| gjeblikket er der ingen effektiv screening af ovariecancer i LS-familier. Et enkelt multinationalt studie viser, at
patienter med LS-relateret EOC har en bedre prognose sammenlignet

med bade patienter med BRCA1/2 mutation og patienter med sporadisk ovariecancer. Dette skyldes formentlig
, at LS associeret EOC typisk er endometrioide eller clear cell adenocarcinomer, som begge typisk
diagnosticeres i stadium .

Forfatterne konkluderede, at livstidsrisikoen for at dg af OC er omkring 2 % for MMR-mutationsbaerere (46)
[2a].

Alle kvinder med EOC kan tilbydes henvisning til genetisk radgivning. Evidensen omkring dette og, hvordan
genetisk radgivning og udredning foretages er beskrevet i en separat guideline tilknyttet Dansk Selskab for
Medicinsk Genetik (47).

Nogle kvinder med genetisk disposition til EOC kan tilbydes profylaktisk BSO +/- hysterektomi. Evidens,
guidelines og anbefalinger vedrarende dette er beskrevet i separate guideline tilknyttet Dansk Selskab for
Gynaekologi og Obstetrik (48).

Patientveerdier og — preeferencer

Anbefalingerne om gentest formodes at veere praeferencefalsomme, fordi bevidstheden om en iboende
gendefekt far konsekvenser for de fleste og for deres familie. Der vil derfor vaere bade til- og fra- valg af
gentest. Da gentest nu har faet en behandlingsmaessig konsekvens, vil flere patienter forventes at tage imod
tilbuddet om genetisk radgivning og test fremover.

Rationale

Overordnet har anbefalingerne til sigte at forebygge udvikling af EOC hos pargrende til kvinder med EOC samt
at optimere behandlingen.

Bemarkninger og overvejelser

Det genetiske tiloud om BRCA-test og genetisk udredning og radgivning ved fund af patogen BRCA-mutation
til kvinder med nydiagnosticeret EOC er allerede indfart i Danmark. Anbefalingen vil derfor ikke medfare et
gget behov for ressourcer hos onkologer, genetikere og patologer.

Screening for ovariecancer

4. Screening for ovariecancer i baggrundsbefolkningen anbefales ikke (A)

10


https://www.dgcg.dk/images/retningslinier/Ovariecancer/DGCG_Ovari_patalogi_v.1.2_AdmGodk_041124.pdf
https://dsmg.dk/wp-content/uploads/2022/07/Hereditaer-disposition-til-ovariecancer-HOC.pdf
https://www.dsog.dk/s/Profylaktisk-kirurgi-ved-brca.pdf

Klinisk Retningslinje | Kraeft DGCG

Litteratur og evidensgennemgang
Anbefalingerne i dette afsnit er baseret pa 3 randomiserede studier, 1 testvalideringsstudie og 1 systematisk
review.

Pa grund af den generelt darlige prognose for patienter med epitelial ovariecancer har man fra flere sider
arbejdet med screening for EOC. Dette vanskeliggares af ovariernes placering i det lille baekken, den lave
hyppighed af sygdommen og mangel pa ngjagtige og falsomme screeningsmetoder.

Der er i lgbet af de seneste ar lavet flere store screeningsundersagelser, hvor det gennemgaende stadig er en
kombineret anvendelse af tumormarkgren CA-125 og en ultralydsscanning, som synes at veere den mest
brugbare metode til at screene for EOC (49) [1b], men andre modaliteter har ogsa veeret forsggt (50) [2a]. Ved
screening af ikke-disponerede kvinder med CA-125 og ultralydsscanning kan man dog risikere at operere
mindst 10 kvinder med benigne ovarietumorer for hvert tilfaelde af EOC, man finder, og screening for EOC
foretages ikke rutinemaessigt i Danmark, da man savner evidens for, om dette pavirker overlevelsen. Den
engelske UKCTOCS undersagelse, kunne efter 14 ar follow-up pavise en ikke-signifikant aget overlevelse ved
arlig multimodal screening, nar praevalente cases blev ekskluderet (51) [1b].

En speciel undergruppe udgares af kvinder med familiger disposition til EOC. | denne hgjrisikogruppe vil
antallet af falsk positive screeningsresultater veere mindre, end hvis der screenes blandt ikke-disponerede (50,
52) [2a,1b]. Ved at screene kvinder med udtalt familieer disposition til EOC, kan man saledes forvente, at der
skal opereres ca. fire raske kvinder for hver ovariecancer, der diagnosticeres, og saledes hgjere positiv
praediktiv vaerd) (53)[1b]. Ingen undersagelser har pavist en overlevelsesgevinst ved screening [1b].

Patientveerdier og — praeferencer

Anbefalingerne om gentest formodes at veere preeferencefalsomme, fordi bevidstheden om en iboende
gendefekt far konsekvenser for de fleste og for deres familie. Der vil derfor vaere bade til- og fra- valg af
gentest. Da gentest nu har faet en behandlingsmaessig konsekvens, vil flere patienter forventes at tage imod
tilbuddet om genetisk radgivning og test fremover.

Rationale

Der blev i formulering af anbefalingen lagt veegt pa, at der ikke foreligger velgennemfarte randomiserede
studier, hvor screening i baggrundspopulationen kan anbefales. Screening vil saledes pa nuveaerende, indtil en
mere praecis diagnostisk test foreligger, vaere forbundet med hgj risiko for bade overdiagnostik og
overbehandling.

11
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5. Metode

Litteratursegning

Ovenstaende anbefalinger er opnaet ved en gennemgang af den eksisterende litteratur ved forfatterne. Alle
studietyper blev inkluderet i segningen. Den systematiske s@gning er foretaget i PubMed (Keywords: ovarian
cancer, epidemiologi, risc factor, screening, BRCA, HNPCC, survival). Referencer er tilfgjet ad hoc, nar ny
viden publiceres.

Litteraturgennemgang

Ovariecancerarbejdsgruppen har gennemgaet litteraturen, veegtet publikationerne, syntetiseret resultaterne og
vurderet evidensen i forhold til Oxford hierarkiet.

Formulering af anbefalinger

Anbefalingerne er formuleret pa baggrund af en diskussion i gruppen, og herefter skrevet af enkelte personer
med seerlig interesse for og fagligt kendskab til det pageeldende emne. Oplaegget, rundsendes til gruppens
gvrige medlemmer, hvorefter der tilrettes med indkomne konstruktive forslag og litteratur.

Interessentinvolvering
Patientorganisationer har ikke veeret inddraget i denne anbefaling.

Horing
Denne retningslinje har ikke veeret i offentlig hering.

Godkendelse

Faglig godkendelse:

Anbefalingerne har veeret til haring i DGCGs bestyrelse og pa DGCGs hjemmeside i en maned, hvor efter
anbefalingerne revideres i forhold til indkomne forslag. Herefter vedtages anbefalingerne endeligt

Administrativ godkendelse:
12. november 2025

Anbefalinger, der udleser betydelig merudgift
lkke aktuelt for denne kliniske retningslinje.

Behov for yderligere forskning
Det er vigtigt fortsat at forske i muligheder for screening og udredning, og vaere opmaerksom pa navnlig
sensitivitet, specificitet, PPV og NPV af undersggelsesmetoder og biomarkarer.

Forfattere og habilitet
Pa vegne af DGCG:
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e Gynakolog. Overlaege, ph.d. Berit Jul Mosgaard, Gynaekologisk afd., Rigshospitalet

e Gynakolog. Overlaege, dr. med. Lone Kjeld Pedersen, Gynaekologisk afd., Odense
Universitetshospitall

e Gynakolog. Overlege, ph.d. Mette Schou Mikkelsen, Kvindesygdomme og Fadsler, Arhus
Universitetshospital.

e Gynakolog. Afdelingsleege Catrine Carlstein, Gynaekologisk afd., Rigshospitalet

e Gynakolog. Overleege, ph.d. Tine Schnack Henrichsen, Gynaekologisk afd., Odense
Universitetshospital

e Onkolog. Overleege, ph.d. Trine Zeeberg Iversen, Onkologisk afd., Herlev-Gentofte Hospital

e Onkolog. Overleege, ph.d. Trine Lembrecht Jargensen, Onkologisk afd., Odense Universitetshospital

e Onkolog. Afdelingslzege Anne Krejbjerg Motavaf, Onkologisk afd., Aalborg Universitetshospital

e Onkolog. Overleege Mette Heee, Kreeftafdelingen., Regionshospitalet Gadstrup

e Patolog. Overleege Julie Brask, Patologi afd., Rigshospitalet

e Patolog. Overleege Marianne Waldstrgm, Patologi afd., Aarhus Universitetshospital

e Patolog. Overleege Iben Johnsen, Patologi afd., Odense Universitetshospital

o Nuklearmedicin. Overlaege Mie Holm Vilstrup. Rentgen, Skanning og Nuklearmedicin, Esbjerg
Sygehus

e Radiologi. Overleege Diana Spasojevic, Radiologisk afd., Odense Universitetshospital

Ovenstaende forfattere har ingen interessekonflikter.
Jf. Habilitetspolitikken henvises til deklaration via Leegemiddelstyrelsens hjemmeside for detaljerede

samarbejdsrelationer: https:/laegemiddelstyrelsen.dk/da/godkendelse/sundhedspersoners-tilknytning-til-
virksomheder/lister-over-tilknytning-til-virksomheder/apotekere,-laeger,-sygeplejersker-og-tandlaeger

Plan for opdatering
Retningslinjen opdateres i 2028 i DGCG regi.

Version af retningslinjeskabelon
Retningslinjen er udarbejdet i version 10 af skabelonen.
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6. Monitorering

Udvikling af kvaliteten pa dette omrade understattes af viden fra Dansk Gynaekologisk Cancer Database i regi
af Sundhedsvaesenets Kvalitetsinstitut, idet indikatorerne i databasen skal belyse relevante kliniske
retningslinjer.

Den kliniske kvalitetsdatabases styregruppe har mandatet til at beslutte databasens indikatorseet, herunder
hvilke specifikke processer og resultater der monitoreres i databasen.
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7. Bilag

Bilag 1 — ZAndringslog fra tidligere versioner

Nyt siden version 1.1

Der er udelukkende foretaget eendring af versionsnummer, administrativ godkendelsesdato samt dato for
revision.

Nyt siden version 1.0

"Retningslinjen er kritisk gennemleest af arbejdsgruppen og anbefalinger og indhold er vurderet gaeldende. Der
er udelukkende foretaget aendring af versionsnummer, faglig- og administrativ godkendelsesdato samt dato for
revision."
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8. Om denne kliniske retningslinje

Denne kliniske retningslinje er udarbejdet i et samarbejde mellem Danske Multidisciplinaere Cancer Grupper
(DMCG.dk) og Sundhedsveesenets Kvalitetsinstitut. Indsatsen med retningslinjer er forsteerket i forbindelse
med Kreeftplan IV og har til formal at understette en evidensbaseret kreeftindsats af hgj og ensartet kvalitet i
Danmark. Det faglige indhold er udformet og godkendt af den for sygdommen relevante DMCG. Sekretariatet
for Kliniske Retningslinjer pa Kraeftomradet har foretaget en administrativ godkendelse af indholdet. Yderligere
information om kliniske retningslinjer pa kraeftomradet kan findes pa: www.dmcg.dk/kliniske-retningslinjer

Retningslinjen er malrettet klinisk arbejdende sundhedsprofessionelle i det danske sundhedsvaesen og
indeholder systematisk udarbejdede udsagn, der kan bruges som beslutningsstette af fagpersoner og
patienter, nar de skal treeffe beslutning om passende og korrekt sundhedsfaglig ydelse i specifikke kliniske
situationer.

De kliniske retningslinjer pa kraeftomradet har karakter af faglig radgivning. Retningslinjerne er ikke juridisk
bindende, og det vil altid veere det faglige skan i den konkrete kliniske situation, der er afggrende for
beslutningen om passende og korrekt sundhedsfaglig ydelse. Der er ingen garanti for et succesfuldt
behandlingsresultat, selvom sundhedspersoner falger anbefalingerne. | visse tilfeelde kan en
behandlingsmetode med lavere evidensstyrke veere at foretreekke, fordi den passer bedre til patientens
situation.

Retningslinjen indeholder, ud over de centrale anbefalinger (kapitel 1 — quick guide), en beskrivelse af
grundlaget for anbefalingerne — herunder den tilgrundliggende evidens (kapitel 3), referencer (kapitel 4) og
anvendte metoder (kapitel 5).

Anbefalinger maerket A baserer sig pa steerkeste evidens og anbefalinger maerket D baserer sig pa svageste
evidens. Yderligere information om styrke- og evidensvurderingen, der er udarbejdet efter "Oxford Centre for
Evidence-Based Medicine Levels of Evidence and Grades of Recommendations”, findes her:

Generelle oplysninger om bl.a. patientpopulationen (kapitel 2) og retningslinjens tilblivelse (kapitel 5) er ogsa
beskrevet i retningslinjen. Se indholdsfortegnelsen for sidehenvisning til de anskede kapitler.

Retningslinjeskabelonen er udarbejdet pa baggrund af internationale kvalitetskrav til udvikling af kliniske
retningslinjer som beskrevet af bade AGREE I, GRADE og RIGHT.

For information om Sundhedsstyrelsens kreeftpakker — beskrivelse af hele standardpatientforlgbet med
angivelse af krav til tidspunkter og indhold - se for det relevante sygdomsomrade: https://www.sst.dk/

Denne retningslinje er udarbejdet med gkonomisk statte fra Sundhedsstyrelsen (Kreeftplan 1V) og
Sundhedsveaesenets Kvalitetsinstitut.
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