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ĐẶT VẤN ĐỀ 

Theo thống kê trong vòng 20 năm gần đây tỷ lệ ung thư gan tăng lên 

đáng kể, tại Mỹ tỷ lệ này tăng từ 1,5 lên 4,5 người/100.000, đồng thời với 

tăng 41% tỷ lệ chết hàng năm của căn bệnh này. Ung thư gan nguyên phát 

(UTGNP) đứng hàng thứ 3 trong các nguyên nhân chết do ung thư trên thế 

giới. Mặc dù tỷ lệ chết tăng lên cùng với tỷ lệ mắc bệnh nhưng tỷ lệ bệnh 

nhân sống sau 1 năm tăng lên đáng kể từ 25 lên 47% do khả năng phát hiện 

sớm cũng như tiến bộ của các phương pháp điều trị [1],[2]. 

Tỷ lệ phát hiện ung thư trong nhóm các bệnh nhân xơ gan được theo 

dõi khoảng 2 đến 6%. Tất cả các loại xơ gan do các nguyên nhân khác nhau 

đều có thể dẫn đến ung thư, trong đó khoảng 80% các bệnh nhân ung thư gan 

do viêm gan B hoặc viêm gan C mạn tính, các bệnh nhân phối hợp cả hai loại 

vi rút này thì mức độ tiến triển thành ung thư gan nhanh hơn so với chỉ mắc 

đơn thuần 1 loại vi rút. Những yếu tố nguy cơ cao khác dẫn đến ung thư như 

bệnh gan do rượu, gan nhiễm mỡ không do rượu (NASH), xơ gan đường mật 

nguyên phát và suy giảm - alpha-1 antitrypsin, ngộ độc Aflatoxin sinh ra từ 

nấm mốc trong ngũ cốc, các loại hạt [3],[4]. 

Việt Nam là nước nằm trong vùng dịch tễ của viêm gan vi rút B với tỷ 

lệ người nhiễm vi rút cao trên thế giới, với tỷ lệ người nhiễm viêm gan B trên 

10% [5]. 

Phẫu thuật ghép gan là phương pháp tốt nhất để điều trị các khối u gan có 

chỉ định ghép gan vì phẫu thuật loại bỏ được khối u và gan xơ, phương pháp này 

được áp dụng tại các nước phát triển, tuy nhiên hiện nay chưa được áp dụng rộng 

rãi tại Việt Nam do hạn chế về nguồn hiến tạng và giá thành còn cao.  

Phẫu thuật cắt bỏ khối u được xếp vào điều trị triệt căn khối u, tuy 

nhiên chỉ có 20% các trường hợp khi phát hiện khối u gan là còn chỉ định 

phẫu thuật, một trong các yếu tố dẫn đến chống chỉ định trong phẫu thuật cắt 
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gan, đặc biệt là cắt gan lớn (cắt lớn hơn 3 hạ phân thùy gan- thường là khối u 

gan phải) là thể tích gan còn lại không đủ, có nguy cơ suy gan sau phẫu thuật 

có thể dẫn đến tử vong, để hạn chế được biến chứng này cần làm tăng thể tích 

gan lành còn lại theo dự kiến bằng phương pháp nút nhánh tĩnh mạch cửa. 

Phương pháp nút nhánh tĩnh mạch cửa đầu tiên đã được Makuuchi (1984) 

[6] áp dụng cho 14 bệnh nhân ung thư đường mật rốn gan, sau đó năm 1986 

Kinoshita [7] và cộng sự nút tĩnh mạch cửa nhằm hạn chế sự lan tràn của ung thư 

biểu mô tế bào gan khi đã được điều trị nút mạch hóa chất không hiệu quả. 

Tại Việt Nam, trường hợp nút tĩnh mạch cửa đầu tiên được thực hiện 

3/2009 cho bệnh nhân di căn gan phải sau phẫu thuật cắt khối tá tụy [8] nhằm 

làm tăng thể tích gan trái trước dự định phẫu thuật cắt gan phải. 

Để đánh giá tính an toàn, hiệu quả và  khả năng áp dụng phương pháp 

nút nhánh tĩnh mạch cửa gây phì đại gan trước phẫu thuật cắt gan lớn chúng 

tôi tiến hành nghiên cứu đề tài: “Nghiên cứu áp dụng và đánh giá hiệu quả 

của phương pháp nút nhánh tĩnh mạch cửa gây phì đại gan trước phẫu 

thuật cắt gan” với 3 mục tiêu:  

1. Mô tả đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của bệnh nhân u gan có 

chỉ định áp dụng qui trình kỹ thuật nút tĩnh mạch cửa. 

2. Đánh giá tính an toàn và hiệu quả của kỹ thuật nút nhánh tĩnh mạch 

cửa làm phì đại nhu mô gan còn lại theo dự kiến trước phẫu thuật 

cắt gan lớn. 

3. Xây dựng qui trình kỹ thuật nút tĩnh mạch cửa trong phẫu thuật cắt 

gan lớn: chỉ định, chống chỉ định và các bước tiến hành kỹ thuật. 
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Chƣơng 1 

TỔNG QUAN 

1.1. Giải phẫu hệ tĩnh mạch cửa 

 Tĩnh mạch cửa (TMC) là một trong 3 thành phần của cuống gan, 

nghiên cứu giải phẫu thông thường và những biến đổi giải phẫu rất quan trọng 

để thực hiện được kỹ thuật nút tĩnh mạch cửa an toàn.  

1.1.1. Giải phẫu thông thường  

 TMC là một tĩnh mạch chức phận mang toàn bộ những chất hấp thu 

được ở ống tiêu hoá để đưa về gan.  TMC được hình thành do tĩnh mạch mạc 

treo tràng trên hợp với tĩnh mạch lách sau khi tĩnh mạch lách đã nhận tĩnh 

mạch mạc treo tràng dưới ở sau khuyết tuỵ. Sau đó  TMC chạy lên trên, sang 

phải và hơi nghiêng ra trước. Đầu tiên đi ở sau đầu tuỵ, phía sau phần trên tá 

tràng, chui giữa hai lá ở bờ tự do của mạc nối nhỏ cùng động mạch gan riêng 

và ống mật chủ tạo nên cuống gan rồi vào rốn gan chia hai nhánh 

- TMC phải: Ngắn và to, nằm ở phần ba phải của rãnh cuống gan, dài 

từ 1cm đến 3cm và đường kính khoảng 1cm thường hay thay đổi, phân nhánh 

vào gan phải, nhánh cho phân thùy trước còn gọi là tĩnh mạch cạnh giữa phải 

và nhánh cho phân thùy sau còn gọi là tĩnh mạch bên phải (Theo Couinaud). 

Tĩnh mạch cửa phải sinh ra ở mặt sau một hay hai nhánh cho phần nửa phải 

của thuỳ Spiegel.  

- TMC trái: Dài và nhỏ hơn, chạy vào gan trái, có 2 đoạn rõ rệt xếp 

theo một góc hơi vuông. Đoạn ngang chạy theo rãnh cuống gan là nhánh trái 

thực sự hay là đoạn cuống gan. Đoạn này xếp với TMC chính một góc 70 độ. 

TMC trái kích thước nhỏ hơn TMC phải và dài hơn 2 lần TMC phải. Trung 

bình dài từ 3 đến 5cm. Đoạn từ sau ra trước: người ta gọi là ngách Rex hay 

xoang giữa TMC và rốn của Tôn Thất Tùng. Ngách Rex có nhiều nhánh bên 

và 2 nhánh cuối chia ra như hai sừng, một sừng bên phải đi vào phân thùy 

giữa, một sừng bên trái đi vào HPT III.  
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 TMC trái nhận các nhánh bên: TM túi mật, TM rốn bị tắc thành dây 

chằng tròn, TM vị trái, TM vị phải, TM tá tuỵ sau trên, TM vị tá tràng, ống 

TM cũng bị tắc thành dây chằng TM và TM cạnh rốn đi theo dây chằng tròn 

tới gan. 

 
 

Hình 1.1a và b: Phân bố tĩnh mạch cửa trong gan [9] 

(Chữ số La Mã thể hiện các hạ phân thùy gan) 

1.1.2. Biến đổi giải phẫu  tĩnh mạch cửa 

 TMC là thành phần ít biến đổi nhất của cuống gan, thân tĩnh mạch cửa 

có đường đi ít thay đổi: 92% theo một đường chéo từ dưới lên trên và ra 

ngoài; 4% thẳng đứng và 4% ngang. Ở rãnh cuống gan chia thành một nhánh 

phải và một nhánh trái. 

Các dạng biến đổi giải phẫu TMC theo Macdoff [9] 

  

Hình 1.2.a: TMC phân thùy trước 

xuất phát từ TMC trái 

Hình 1.2.b: TMC chia 3  

(TM phân thùy trước  xuất phát từ 

chỗ chia) 
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Hình 1.2.c: TMC chia 4 (TM phân 

thùy trước và TM hpt 6-7 cùng xuất 

phát từ chỗ chia TMC) 

Hình 1.2.d: Không có TMC phải 

(TM phân thùy trước và sau xuất 

phát từ TMC trái) 

Tác giả Cheng [10] đã phân loại giải phẫu tĩnh mạch cửa thành 4 loại 

 Loại 1: Dạng giải phẫu thông thường, TMC chia thành hai nhánh phải 

và trái ở rốn gan (70.9-86.2%). 

 Loại 2: TMC dạng chia ba (trifurcation) thành các nhánh TMC cho 

phân thùy sau, TMC cho phân thùy trước và nhánh TMC trái (10.9-

15%). 

 Loại 3 (loại Z): TMC của phân thùy sau đến từ đoạn thấp của TMC ở 

rốn gan (0,3-7%). 

 Loại 4: Nhánh TMC phân thùy trước đến từ TMC trái (0.9-6.4%). 

 

Loại 1 Loại 2 Loại 3 Loại 4 

Hình 1.3: Phân loại giải phẫu tĩnh mạch cửa theo Cheng [11] 
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Nghiên cứu phân loại biến đổi giải phẫu TMC trên 96 bệnh nhân cho gan 

phải của Giovanni cộng sự [12]: tần xuất các dạng biến đổi TMC như sau: 

- 86,4% TMC bình thường (loại 1). 

- 6,3% có 2 TMC cho gan phải (loại 2). 

- 7,3% TMC phân thùy trước đến từ TMC trái (loại3) 

Theo Giovanni, loại 2 không có thân TMC phải, nhánh TMC của phân 

thùy trước và phân thùy sau tách trực tiếp từ thân TMC.  

Nghiên cứu đánh giá biến đổi giải phẫu của TMC có thể dùng các 

phương pháp ít xâm lấn như chụp CLVT đa dãy có tiêm thuốc lấy thì TMC 

hay chụp cộng hưởng từ có tiêm thuốc đối quang từ dựng hình mạch máu, 

ngoài ra có thể sử dụng phương pháp xâm lấn như chụp qua tĩnh mạch lách, 

qua chụp động mạch thân tạng lấy thì TMC hoặc chụp trực tiếp qua da, đối 

với chụp trực tiếp qua da hiện nay không còn áp dụng, chỉ sử dụng khi tiến 

hành can thiệp nút nhánh TMC. 

Anne M.Covey [13] nghiên cứu biến đổi giải phẫu của hệ TMC trên 200 

trường hợp chụp CLVT có thì TMC gặp các dạng biến thể giải phẫu như sau:  

Bảng 1.1. Các loại giải phẫu tĩnh mạch cửa theo Anne M Covey [13] 

Phân loại Dạng giải phẫu TMC 
Bệnh nhân (200) 

Số lượng % 

1 Giải phẫu bình thường 130 65 

2 TMC chia ba thân 18 9 

3 Nhánh phân thuỳ sau là nhánh đầu tiên 26 13 

4 
Nhánh TMC hạ phân thuỳ VII tách 

riêng từ nhánh TMC phải. 
2 1 

5 
Nhánh TMC hạ phân thuỳ VI tách riêng 

từ nhánh TMC phải. 
12 6 

6 Các biến đổi khác  12 6 
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Nguyên cứu biến đổi giải phẫu TMC tại Việt Nam:  

Tôn Thất Tùng (1939) [14] đã nghiên cứu giải phẫu của TMC và các 

biến đổi giải phẫu. Theo tác giả, thân TMC có đường kính 1cm, chiều dài 1-

5cm, thân này có 2 nhánh tận, một nhánh gần song song với mặt phẳng ngang 

kẻ dọc qua trục của tĩnh mạch chủ dưới, là thân thứ cấp quặt ngược lên, nhánh 

còn lại gần song song với mặt phẳng sau của gan hay là thân thứ cấp quặt 

ngược sau. Trên 20 gan phẫu tích đầy đủ, 16 gan thấy chỗ chia đôi của TMC 

phải (80%), 4 gan còn lại (20%) nhận thấy: hoặc TMC phải chia thành 3 thân, 

hoặc chỉ có 1 thân. 

Trịnh Văn Minh (1982) [15] đã chia các biến đổi sau: 

Những biến đổi giải phẫu chỗ chia thân TMC chính 

 Dạng 1: các dạng tận cùng chia đôi kinh điển 

 Dạng 2: các dạng tận cùng chia 3 điển hình và không điển hình 

 Dạng 3: các dạng tận cùng chia 4 

Những biến đổi của TMC phải 

 Dạng 1: chia đôi điển hình cho TMC phân thùy trước và phân thùy sau 

 Dạng 2: chia 3 do có sự phân hóa nhánh TMC phân thùy sau hoặc phân 

thùy trước. 

 Dạng 3: chia 4 do sự phân hóa đồng thời TMC phân thùy sau và phân 

thùy trước. 

Trịnh Hồng Sơn (2002) [16], có phân loại biến đổi giải phẫu của TMC 

trên quan điểm chia gan để ghép, đã phân làm 4 dạng chính 

 Dạng 1: chỉ có 1 TMC duy nhất cho gan phải và 1 TMC duy nhất cho gan trái. 

 Dạng 2: có 2 TMC cho gan phải hoặc 2 TMC cho gan trái. 

 Dạng 3: có 3 TMC cho gan phải hoặc 3 TMC cho gan trái. 

 Dạng 4: có 2 TMC cho gan phải và 2 TMC cho gan trái. 

Trong nghiên cứu với 113 trường hợp chụp TMC thấy: dạng 1 có 99 

trường hợp (87,6%); dạng 2 có 14 trường hợp (12,4%); không gặp dạng 3 và 4. 
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1.1.3. Ứng dụng giải phẫu tĩnh mạch cửa trong điều trị nút nhánh tĩnh 

mạch cửa gây phì đại gan trước phẫu thuật 

Đánh giá các biến đổi của TMC có vai trò rất quan trọng, nếu không 

nhận biết được các biến đổi giải phẫu trước khi nút các nhánh TMC có thể 

gây ra thiếu máu nhu mô gan lành phần còn lại do di chuyển không mong 

muốn của vật liệu nút mạch vào các nhánh TMC không cần nút mạch. Đối với 

các trường hợp TMC có dạng chia 3 thân thì khi tiến hành nút các nhánh 

TMC phải gây phì đại gan trái mà đường vào từ nhánh TMC trái thì cần tiến 

hành nút nhánh TMC của phân thùy sau trước sau đó mới tiến hành nút nhánh 

TMC của phân thùy trước để hạn chế nguy cơ di chuyển không mong muốn 

của vật liệu nút mạch sang nhánh trái. 

Ngoài ra, đánh giá biến đổi giải phẫu TMC liên quan đến đường mật, để 

đảm bảo cho thủ thuật nút TMC được an toàn, trong trường hợp có giãn đường 

mật kèm theo cần dẫn lưu đường mật trước khi tiến hành thủ thuật [17],[18]. 

1.1.4. Chẩn đoán ung thư gan nguyên phát 

 UTGNP là tổn thương ác tính thường xuất hiện trên nền gan xơ, trước 

đây sử dụng sinh thiết là tiêu chuẩn vàng để chẩn đoán, hiện nay tiêu chuẩn 

chẩn đoán có thay đổi, trong đó các tiêu chuẩn chẩn đoán hình ảnh đánh giá 

động học ngấm thuốc của khối u cùng với các xét nghiệm chất chỉ điểm khối 

u ở các nhóm bệnh nhân nguy cơ cao cho phép chẩn đoán và điều trị khối ung 

thư gan, sinh thiết chỉ đặt ra khi các phương pháp chẩn đoán không xâm lấn 

còn lại không điển hình. 

 Các tiêu chuẩn chẩn đoán UTGNP được quy định rất rõ ràng và chặt 

chẽ bởi các hiệp hội nghiên cứu bệnh lý gan có uy tín trên thế giới, cụ thể: 

- Theo Hội nghiên cứu bệnh lý gan Châu Âu (EASL-2012): dựa vào kích 

thước khối u gan xuất hiện trên nền gan bệnh lý được theo dõi định kỳ.  
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Sơ đồ 1.1: Phác đồ hướng dẫn chẩn đoán ung thư gan nguyên phát [19] 

Kích thước khối u < 1cm: nên theo dõi bằng siêu âm 4 tháng/lần. Kích 

thước khối u 1-2cm: chụp CVLT 4 thì hoặc chụp CHT tiêm thuốc, nếu có 

hình ảnh bắt thuốc mạnh thì động mạch và thải thuốc thì tĩnh mạch thì chẩn 

đoán UTGNP, trường hợp không có dấu hiệu thải thuốc cần tiến hành sinh 

thiết để chẩn đoán. Kích thước khối u > 2cm: chẩn đoán xác định UTGNP khi 

có 1 biện pháp chẩn đoán hình ảnh phát hiện khối u ngấm thuốc mạnh thì 

động mạch và thải thuốc thì tĩnh mạch. Trường hợp không điển hình cần sinh 

thiết chẩn đoán. Các trường hợp sinh thiết kết quả âm tính cần theo dõi định 

kỳ. 

- Theo Hội nghiên cứu bệnh lý Gan của Mỹ (AASLD-2011)[20]: cũng 

dựa vào kích thước khối u. Kích thước khối u < 1cm: theo dõi bằng siêu âm 

3-6 tháng/lần. Kích thước khối u > 1cm: chẩn đoán xác định dựa vào hình ảnh 

điển hình trên phim chụp CLVT hoặc CHT động học (hình ảnh u ngấm thuốc 

mạnh thì động mạch và thải thuốc nhanh thì tĩnh mạch – washout), sinh thiết 

để khẳng định chẩn đoán khi không có dấu hiệu thải thuốc điển hình.  
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Sơ đồ 1.2. Phác đồ chẩn đoán ung thư gan nguyên phát theo (AASLD)  

- Hội nghiên cứu bệnh lý gan Châu Á Thái Bình Dương (APSLD-

2010): không dựa vào kích thước khối u gan, chẩn đoán xác định UTGNP 

bằng dấu hiệu thải thuốc nhanh trên các phương pháp chẩn đoán hình ảnh 

như chụp CLVT, chụp CHT, siêu âm tiêm thuốc cản âm trong lòng mạch. 

Nhƣ vậy theo tiêu chuẩn chẩn đoán ung thƣ gan nguyên phát hiện 

nay dựa vào các yếu tố: 

- Có yếu tố nguy cơ gây thương tổn gan mạn tính: viêm gan virus (B,C) 

hoặc rượu. 

-  FP> 400ng/mL.  

- Chẩn đoán hình ảnh: ít nhất có 1 phương pháp chẩn đoán hình ảnh 

điển hình của tổn thương ung thư gan nguyên phát: siêu âm có sử dụng thuốc 
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cản âm, chụp CLVT hay CHT có tính chất ngấm thuốc mạnh thì động mạch 

và thải thuốc thì tĩnh mạch. 

 Các trường hợp không có đủ các tiêu chuẩn trên thì cần sinh thiết để 

khẳng định chẩn đoán. 

1.1.5.  Điều trị ung thư gan nguyên phát 

Có rất nhiều phương pháp điều trị UTGNP, bao gồm 3 nhóm chính: 

- Điều trị triệt căn: cắt gan, ghép gan, đốt sóng cao tần, tiêm cồn. 

- Điều trị phụ trợ: hóa chất động mạch gan, điều trị đích, nút mạch 

bằng hạt vi cầu phóng xạ Y90 

- Điều trị triệu chứng: giảm đau, chống thiếu máu, tăng miễn dịch. 

 

Sơ đồ 1.3. Phác đồ hƣớng dẫn điều trị ung thƣ gan nguyên phát [4] 
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1.1.6. Chẩn đoán hình ảnh và điều trị ung thư đường mật trong gan 

Ung thư đường mật là loại ung thư ác tính đứng hàng thứ 2 tại gan sau 

ung thư gan nguyên phát, ung thư đường mật được chia làm ung thư đường mật 

trong và ngoài gan, ung thư đường mật ngoài gan tính từ ngã ba đường mật đến 

hết ống mật chủ, riêng đối với ung thư ngã ba đường mật có phân loại chẩn đoán 

và điều trị riêng (u Klastkin). 

Ung thư đường mật trong gan thường tạo thành khối, thường đơn độc, tỷ 

lệ ở gan phải nhiều hơn gan trái, về đại thể khối thường rắn chắc, màu trắng, 

không có vỏ.  

Hình ảnh siêu âm: khối u thường đồng nhất, tăng âm nhẹ so với nhu mô 

gan, có viền giảm âm xung quanh do chèn ép nhu mô gan, thông thường khối 

giới hạn rõ tuy nhiên bờ không đều, co kéo bao gan, đây là đặc điểm để chẩn 

đoán phân biệt với các khối UTGNP. 

Hình ảnh CLVT: thì không tiêm, khối giảm tỷ trọng, ngấm thuốc ít ở 

ngoại vi và ngấm thuốc mạnh thì trung tâm ở thì động mạch, mức độ ngấm 

thuốc phụ thuộc mức độ xơ hóa bên trong, thì tĩnh mạch khối tiếp tục ngấm 

thuốc, mức độ ngấm thuốc phụ thuộc mức độ xơ hóa, không có hiện tượng thải 

thuốc thì tĩnh mạch, khi đã có xâm lấn mạch máu có thể dẫn đến teo hạ phân 

thùy hay thùy gan liên quan. Tuy nhiên đối với các khối u có kích thước nhỏ đôi 

khi có thể thấy tính chất ngấm thuốc giống UTGNP. 

Hình ảnh CHT: hình ảnh điển hình là khối giảm tín hiệu trên chuỗi xung 

T1W; tăng tín hiệu trên chuỗi xung T2W, trung tâm khối giảm tín hiệu tương 

ứng với vùng xơ hóa, tính chất ngấm thuốc đối quang từ cũng giống như trên 

hình ảnh CLVT: từ ngoại vi vào trung tâm, giữ thuốc thì tĩnh mạch và thì muộn 

do xơ hóa bên trong khối. 

Điều trị ung thư đường mật trong gan theo hướng dẫn của Hội nghiên cứu 

bệnh lý gan Châu Âu (EASL-2014) theo giai đoạn bệnh [21]. 
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Sơ đồ 1.4. Phác đồ hƣớng dẫn điều trị ung thƣ đƣờng mật trong gan[21] 

Đối với ung thư đường mật trong gan điều trị phẫu thuật là phương pháp 

điều trị triệt căn tuy nhiên chỉ được áp dụng ở giai đoạn sớm chưa có di căn, khi 

phẫu thuật không cắt hết được khối u cần điều trị bổ trợ hoặc hóa chất tuy nhiên 

tiên lượng thời gian sống thêm hạn chế. 

1.1.7. Chấn đoán và điều trị ung thư gan di căn 

Đối với các tổn thương ung thư di căn gan việc chẩn đoán và điều trị phụ 

thuộc và loại ung thư nguyên phát, số lượng, vị trí của các tổn thương trong nhu 

mô gan, các tổn thương phổi hợp kèm theo.  

Các tổn thương di căn khu trú tại gan chỉ định điều trị phẫu thuật cắt gan 

được áp dụng như phương pháp điều trị triệt căn [22] 

1.1.8.  Đo thể tích gan trên cắt lớp vi tính 

Nguyên lý đo thể tích gan bằng chụp CLVT 

Việc đo thể tích của các tạng trong cơ thể dựa vào nguyên lý của 

Cavalieri, một nhà toán học người Ý. Cavalieri đã chứng minh được rằng mọi 

tạng trong cơ thể đều có thể đo được thể tích bằng tổng của từng phần nhỏ được 
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chia cắt bởi những mặt phẳng song song. Nguyên lý này cũng được áp dụng dễ 

dàng vào việc đo thể tích gan trên chụp CLVT[23].   

 

Hình 1.4. Đo thể tích gan dựa vào đo thể tích ở từng lớp cắt[24] 

Với mỗi hình ảnh cắt ngang của một lớp cắt mà máy chụp CLVT thu 

được, ta có thể tính toán được diện tích riêng của phần gan trong lát cắt đó. Sau 

đó lấy diện tích nhân với chiều dày của lớp cắt sẽ được thể tích của một phần 

gan. Việc đo thể tích toàn bộ gan là tổng toàn bộ thể tích đo được tại từng lát cắt. 

Dựa vào các mốc giải phẫu là tĩnh mạch gan, tĩnh mạch cửa, túi mật mà 

tiến hành đo: Thể tích phân thuỳ bên; thể tích hạ phân thuỳ 4; thể tích hạ phân 

thuỳ 1; thể tích phân thuỳ trước; thể tích phân thùy sau. 

Bảng 1.2. Kết quả đo thể tích gan toàn bộ và từng phần 

theo nghiên cứu của Abdalla [25] 

Phần gan Thể tích (ml) % tổng thể tích 

gan 

Tổng thể tích gan 1518  353 (911 - 2729) 100 

Gan phải (V+VI+VII+VIII) 997  279 (464 - 1881) 65  7 (49 - 82) 

Gan trái (II + III + IV) 493  127 (205 – 827) 33  7 (17 - 49) 

Phân thùy IV 251  70 (101 - 429) 17  4 (10 - 29) 

Thùy trái (II + III) 242  79 (101 – 490) 16  4 (5 - 27) 

Hạ phân thùy I  28  9 (8 - 60) 2  0 (1 - 3) 
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Thể tích các phần này được đo ở thì tĩnh mạch sau tiêm thuốc cản 

quang, các thì khác (trước và sau tiêm) chủ yếu để đối chiếu trong các trường 

hợp khó xác định ranh giới các thuỳ gan. Sau đó tiến hành cộng lại để tính thể 

tích của gan phải, gan trái, thuỳ gan phải, thuỳ gan trái. 

Hiện nay các nghiên cứu đo thể tích gan dựa trên hình ảnh tái tạo 3D và 

dựa vào các mốc giải phẫu để đo cho kết quả sai số khi đo thể tích gan <1% [26], 

ngoài ra một số tác giả sử dụng phần mềm tự động đo thể tích với ưu điểm giảm 

thời gian đo, độ chính xác cao. 

 

Hình 1.5. Thể tích gan được đo dựa vào các cấu trúc mạch máu 

(ĐM gan và TMC), dựng hình 3D[24] 

Do trọng lượng riêng của gan gần bằng 1 (từ 1,04kg/L đến 1,08kg/L) 

nên có thể qui đổi từ thể tích gan (cm
3
) ra trọng lượng với tỷ lệ 1/1[27]. 

Đo thể tích gan được thực hiện bằng chụp CLVT cho phép tính toán được 

thể tích phần gan còn lại theo dự kiến. Có 3 cách tính toán tỷ lệ thể tích gan còn lại: 

Tỷ lệ với trọng lƣợng cơ thể - tỷ lệ V/P: lấy thể tích gan (phần gan còn 

lại) chia cho trọng lượng cơ thể (P). Do tỷ trọng gan gần bằng 1 nên cm
3
 (ml) thể 

tích gan có thể quy đổi ra trọng lượng gr. Ví dụ thể tích gan trái còn lại của bệnh 

nhân sau cắt gan phải là 500 cm
3
 = 500gr, trọng lượng của bệnh nhân là 50kg, 

vậy tỷ lệ thể tích gan còn lại (gan trái) dự kiến sau cắt gan phải là 0.5/50 (kg) = 
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1%. Tỷ lệ này được các tài liệu viết tắt là RLVBW (remnant liver volume body 

weight ratio).  

Tỷ lệ với thể tích gan chuẩn – tỷ lệ V/V chuẩn: lấy thể tích gan còn lại 

chia cho thể tích gan chuẩn của bệnh nhân. Thể tích gan chuẩn (Standard liver 

volume - SLV) không phải đo bằng chụp CLVT mà đo dựa vào các công thức có 

sẵn. Hiện nay trên thế giới có rất nhiều công thức tính thể tích gan chuẩn dựa vào 

chủng tộc, tình trạng bệnh lý gan… Có các nghiên cứu đáng chú ý: 

+ Công thức của Urata [27]:  

 

 Công thức Urata (1995), trong đó SLV (standard liver volume) là thể 

tích gan chuẩn (mL); BSA (body surface area) là diện tích cơ thể (m
2
). 

+ Công thức Vauthey (2002) [28]:  

 

 + Công thức của Chan (2006) [29]: nghiên cứu trên 159 trường hợp cho 

gan từ người cho khỏe mạnh tính thể tích gan chuẩn dựa vào trọng lượng và 

giới tính. 

 

Đối với nam sex = 1, nữ sex = 0, BW: trọng lượng cơ thể (kg). 

Tỷ lệ với thể tích gan chức năng: nếu coi phần gan có u là phần 

không chức năng thì thể tích thật của gan sẽ bằng thể tích tổng của gan (TLV: 

total liver volume) trừ đi thể tích u gan (TV: tumor volume). Tất cả các chỉ số 

về thể tích đều được đo trên chụp CLVT, nhược điểm của cách tính này là rất 

khó khăn và phụ thuộc nhiều vào đặc điểm u gan (kích thước u, số lượng u, 

ranh giới u) nên chỉ số này ít được sử dụng. 

SLV (mL) = 706.2  BSA (m
2
) + 2.4 

SLV (mL) = -794.41 + 1267.28 BSA (m
2
) 

SLV (gr) = 218 + BW12.3 + sex51 
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1.2. Nút tĩnh mạch cửa gây phì đại gan trƣớc phẫu thuật 

1.2.1. Lịch sử phương pháp nút tĩnh mạch cửa gây phì đại gan 

Năm 1920 Rous và Larimore [30] công bố kết quả thực nghiệm thắt các 

nhánh TMC trên thỏ, sau đó tiến hành phẫu thuật, so sánh kết quả sau phẫu 

thuật với trọng lượng gan tính theo cân nặng cơ thể (trung bình 3,56%) nhận 

thấy rằng: phần nhu mô gan được thắt TMC thể tích giảm, phần nhu mô gan 

không thắt TMC thể tích tăng lên. Tuy nhiên phải đến năm 1984 Makuuchi 

[6] và cộng sự mới tiến hành nút nhánh TMC trước phẫu thuật cho 14 bệnh 

nhân ung thư đường mật rốn gan cần phải phẫu thuật, với hai mục đích: tăng 

thể tích gan phần còn lại theo dự kiến và tránh tăng đột ngột áp lực của TMC 

trong và sau phẫu thuật. Năm 1986, Kinoshita [7] tiến hành nút TMC cho các 

bệnh nhân UTGNP, từ đó đến nay rất nhiều nghiên cứu nút TMC gây phì đại 

gan trước phẫu thuật được thực hiện cho các bệnh nhân ung thư gan, ung thư 

đường mật, các tổn thương di căn gan cần phẫu thuật mà thể tích gan còn lại 

theo dự kiến không đủ. 

1.2.2. Cơ sở sinh lý của phức hợp teo và phì đại gan sau nút tĩnh mạch 

cửa[31]: 

Thực nghiệm trên thỏ cho thấy khi thắt nhánh TMC của thỏ một bên, 

kết quả là thùy gan bên bị thắt TMC trở nên teo lại và bên không bị thắt TMC 

được phì đại, hiện tượng này tạo thành phức hợp teo-phì đại gan: teo phần 

nhu mô gan có TMC bị thắt và phì đại phần gan không bị thắt TMC [30].  

Phức hợp teo-phì đại gan được cho là đáp ứng của sự mất tế bào gan để 

kiểm soát sự phục hồi nhu mô gan. Teo nhu mô có thể do nhiều loại tổn 

thương như: độc tố, thiếu máu, tắc mật, cắt một phần gan, phì đại gan xảy ra 

khi thể tích nhu mô gan còn lại nhỏ nhưng cần phải đảm bảo chức năng gan.  

Cơ chế của hình thành phức hợp teo-phì đại gan là quá trình thay đổi về 

giải phẫu, mô học, tế bào và phân tử. 
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 Phức hợp teo-phì đại gan xảy ra trong nhiều bệnh lý khác nhau  

Do tắc nghẽn đƣờng mật: 

Khi tắc mật một bên gan nhu mô gan bên bị tắc teo lại, phì đại nhu mô 

gan xảy ra ở bên còn lại. Trong trường hợp tắc mật, phức hợp ngoài các đặc 

tính thay đổi như mô tả là biến đổi giải phẫu, mô học, tế bào và phân tử còn có 

tổn thương ống mật và viêm ống mật, tổn thương tĩnh mạch quanh ống mật, tăng 

sinh ống mật, giãn rộng các xoang và cuối cùng tiến tới xơ hóa vách và thay đổi 

hạch bạch huyết [32].  

Những nghiên cứu trên động vật thấy rằng nếu chỉ tắc nghẽn ống mật đơn 

thuần là không đủ để gây ra phức hợp teo-phì đại nhu mô gan, các nguyên nhân 

khác của tắc mật có liên quan: ung thư đường mật rốn gan (u klastkin) [33], hẹp 

đường mật sau cắt túi mật [34], viêm xơ đường mật nguyên phát, viêm đường 

mật mủ trong sỏi mật tái phát, khối u lành đường mật (papillomas, u nang tuyến, 

và u tế bào hạt), và nhiễm ký sinh trùng đường mật [35] (sán lá gan và giun đũa), 

tổn thương u gan lớn gây chèn ép, kết hợp với tắc nghẽn đường mật và tắc TMC 

có thể gây ra phức hợp teo-phì đại nhu mô gan. 

Do tắc TMC:  

Tắc TMC ở các nhánh phân thùy hay hạ phân thùy có thể dẫn đến phức 

hợp teo-phì đại nhu mô gan do thiếu máu cục bộ. Đây là cơ chế nút tắc TMC 

gây phì đại nhu mô gan còn lại theo dự kiến trước phẫu thuật, do thiếu máu 

nhu mô gan vùng được nút TMC, tăng tái tưới máu vùng còn lại, các đặc 

điểm mô học tại vùng TMC bị thiếu máu do các nguyên nhân khác nhau là 

như nhau. 

 Các khối u gan ác tính là nguyên nhân chủ yếu gây tắc TMC như: ung 

thư đường mật rốn gan, di căn ung thư đại trực tràng, ung thư nguyên bào 

gan, ung thư tụy, các khối u xâm lấn vào rốn gan gây tắc TMC, hoặc các 

nguyên nhân khác cũng có thể gặp: do tăng đông máu, sỏi trong gan… 
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Do tắc tĩnh mạch gan  

Phức hợp teo-phì đại nhu mô gan có thể gặp trong hội chứng Budd-

Chiari khi có ít nhất hai trong số ba tĩnh mạch gan bị tắc, tắc tĩnh mạch gan 

gây ra tăng áp lực TMC, thiếu máu hoại tử trung tâm tiểu thùy và xơ hóa 

muộn [36], tắc nghẽn tĩnh mạch gan có thể do trạng thái tăng đông chủ yếu là 

rối loạn tăng sinh tủy xương, đột biến yếu tố V Leiden, kháng thể kháng 

cardiolipin, và bệnh Behçet, chèn ép tĩnh mạch gan từ các tổn thương gan là 

nguyên nhân trong 5% các trường hợp tắc tĩnh mạch gan [37]. Do các tĩnh 

mạch của thùy đuôi đổ riêng vào tĩnh mạch chủ dưới nên phì đại thùy đuôi 

gan gặp trong 80% bệnh nhân [38]. 

 Cơ chế gây teo nhu mô gan 

Thiếu máu nhu mô gan cục bộ và teo gan 

Tắc TMC do các khối u hay do nút tắc TMC chủ động làm giảm lượng 

máu cung cấp đến nhu mô gan dẫn đến giảm cung cấp oxy vào nhu mô gan, 

đặc biệt là ở các khu vực quanh trung tâm tiểu thùy gan, nhu mô gan thiếu 

máu với biểu hiện là mất chất nền và acid hóa [39]. Tế bào gan có thể duy trì 

chức năng của chúng trong suốt thời gian dài khi thiếu máu cục bộ. Một cơ 

chế cho phép sự tồn tại này là nhiễm toan là kết quả từ quá trình thủy phân 

các phân tử phốt phát năng lượng cao, tích lũy lactate và giải phóng các 

proton từ axit organelles [40]. Mặc dù tái tưới máu phục hồi lượng oxy và pH 

bình thường cho mô tuy nhiên làm trầm trọng thêm sự chết tế bào. Các cơ chế 

gây chấn thương do thiếu máu cục bộ/tái tưới máu này gồm nhiều yếu tố, và 

chúng bao gồm sự tạo nên các gốc oxy hóa, nồng độ của canxi cao, kích hoạt 

các enzyme phân giải có hại, và rối loạn chức năng của ty thể. Hơn nữa, việc 

phục hồi độ pH bình thường mà không có tái oxi hóa là nguyên nhân chính 

gây ra chết tế bào, trong khi tái oxi hóa ở pH axit ngăn chặn tổn thương thiếu 

máu/tái tưới máu [40]. Tế bào chết sau tái tưới máu do thay đổi tính thấm ty 
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thể (MPT), một quá trình mà ty thể mất tính toàn vẹn của màng trong, là 

nguyên nhân chính của hoại tử và chết tế bào.  

Thay đổi MPT và thiếu máu cục bộ/tái tƣới máu. 

MPT lần đầu tiên được mô tả bởi Hunter và Haworth vào giữa những 

năm 70 [41] quá trình bệnh lý này bắt đầu với việc mở các lỗ ở màng trong ty 

thể. Trong điều kiện bình thường, màng ty thể hầu như không thấm với tất cả 

các chất tan trừ khi chúng được gắn với chất vận chuyển riêng. Tuy nhiên, khi 

các tế bào gặp những tổn thương như thiếu máu/tái tưới máu, stress oxy hóa, 

và độc tố của tế bào gan, cho phép chuyển đổi các lỗ của ty thể sang trạng thái 

mở. Chất tan có khối lượng phân tử lên đến 1500 Da sau đó có thể khuếch tán 

không chọn lọc vào ty thể, dẫn đến khử cực ty thể, tách cặp oxy hóa 

phosphoryl hóa, và sự phình với biên độ lớn dẫn đến sự suy giảm ATP và tế 

bào chết. MPT có thể được đánh giá trực tiếp trong các tế bào sống bằng cách 

sử dụng kính hiển vi cùng tiêu điểm với calcein, một fluorophore huỳnh 

quang màu xanh lá cây. Điều kiện thúc đẩy MPT bao gồm tải canxi, 

phosphate vô cơ, kiềm pH, các gốc oxy hóa, các gốc nitơ, trong khi những 

yếu tố làm giảm MPT bao gồm cyclosporin A, magiê, pH có tính axit, và 

phospholipase. Sự ức chế của MPT bằng cyclosporin A hoặc các dẫn xuất của 

nó ngăn chặn tổn thương thiếu máu/tái tưới máu đến các tế bào như tế bào 

gan và tế bào cơ. 

Hoại tử tế bào gan và sự chết tế bào sau khi thiếu máu/tái tƣới máu  

Trong hoại tử tế bào gan, các bleb màng sinh chất tế bào là một dấu 

hiệu sớm của tổn thương thiếu máu cục bộ và kết quả từ những thay đổi tế 

bào xương từ sự suy giảm ATP. Mặc dù blebs bề mặt lồi vào trong lòng hình 

sin có thể làm giảm vi tuần hoàn, chúng thường thuận nghịch. Tuy nhiên, 

blebs vỡ gây ra tế bào tổn thương không di động. Sau khi tái tưới máu và 

trước khi chết tế bào, tế bào gan phát triển một trạng thái siêu đặc trưng bởi 

thấm của ty thể, mất tính toàn vẹn màng lysosom, sự kết hợp và tăng trưởng 
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của blebs bề mặt và sưng tấy tế bào. Sau khi vỡ màng tế bào, các tế bào giải 

phóng các enzyme cytosolic và đồng yếu tố cần thiết cho tế bào sống sót. Hơn 

nữa, sự mất mát của các rào cản thấm ở màng tế bào gây ra sự gián đoạn của 

cân bằng ion và gradient điện thế. Kết quả là hoại tử tế bào có thể được phát 

hiện bởi sự hấp thu của Trypan blue hoặc propidium iodide, mà thường được 

loại trừ bởi các tế bào khỏe mạnh.  

Tái tưới máu của gan thiếu máu có thể gây ra chết tế bào, đặc trưng bởi 

độ co tế bào, kích hoạt caspase, ngưng tụ chất nhiễm sắc, và sự vỡ ra từng 

mảnh nhân. 

Ngược lại với hoại tử, chết tế bào liên quan chặt chẽ với tình trạng 

viêm, sẹo, phát tán các chất nội tế bào và đòi hỏi ATP (hoặc dATP). Ty thể là 

rất cần thiết để quá trình chết tế bào, chúng bao gồm protein tiền chết tế bào 

như cytochrome c, yếu tố gây chết tế bào, và SMAC / Diablo, nhằm thúc đẩy 

quá trình tự hủy khi tiết ra. Tuy nhiên, điều kiện bệnh lý như thiếu máu/tái 

tưới máu, sản xuất quá mức của yếu tố hoại tử khối u alpha (TNF-a), và phân 

tử Fas gây chết tế bào bởi một trong hai hoặc là một ty thể hoặc một chuỗi 

phản ứng hóa sinh không có ty thể. 

Trong con đường của ty thể giải phóng cytochrome c từ không gian 

màng trong ty thể tới các cytosol một phức hợp với protase chết tế bào kích 

hoạt factor-1 và ATP (hoặc dATP), dẫn đến hoạt hóa caspases 9 và 3. Cơ chế 

phát hành các protein tiền chết tế bào vẫn còn gây tranh cãi. Một trong các giả 

thiết là các kênh ty thể cụ thể với họ Bcl-2 góp phần tiết của chúng. Trong cơ 

chế khác, MPT gây sưng ty thể, vỡ màng ngoài ty thể, và giải phóng 

cytochrome c. Mặc dù hoại tử là chế độ chiếm ưu thế của tế bào chết sau khi 

thiếu máu/tái tưới máu, chết tế bào theo chu kỳ thường cùng tồn tại. Hoại tử 

và chết tế bào có thể được chia sẻ, và MPT là một cơ chế khởi xướng phổ 

biến sau thiếu máu/tái tưới máu. 
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Nếu MPT là phổ biến và năng lượng cơ chất glycolytic không có sẵn, 

các tế bào trở nên cạn kiệt ATP, dẫn đến mất tính toàn vẹn của màng plasma 

và hoại tử. Tuy nhiên, nếu MPT là hạn chế và các tế bào duy trì 15-20% mức 

ATP bình thường, quá trình chết tế bào phụ thuộc ATP chiếm ưu thế. Qua 

thời gian, các tế bào suy giảm của ATP có thể trải qua một hoại tử thứ cấp 

thường được quan sát thấy trong điều kiện bệnh lý. Như vậy, hoại tử và chết 

tế bào có thể thay thế. 

 Tắc nghẽn tĩnh mạch cửa và phì đại nhu mô gan 

Giải phẫu và mô học trong phì đại nhu mô gan 

Gan trải qua những thay đổi giải phẫu và mô học sau nút TMC hoặc 

sau cắt bỏ một phần gan. Ban đầu gan xoay quanh trục rốn gan và hướng về 

phía bên bị teo. Vòng xoay này có thể thay đổi vị trí tương đối của các ống 

mật (sau), động mạch gan (trước-ngoài), TMC (trước-bên) trong dây chằng 

gan-tá tràng, những thay đổi này có thể đóng vài trò quan trọng trong việc tiến 

hành phẫu thuật. 

Tế bào gan tăng sinh với tỷ lệ cao hơn ở quanh TMC (vùng 1), với sự 

sụt giảm đối với các tĩnh mạch trung tâm (vùng 3), và có thể phản ánh bậc 

thang nồng độ của các yếu tố tăng trưởng qua các tiểu thùy gan. Khái niệm về 

các yếu tố dinh dưỡng gan được đưa qua máu TMC tiếp tục củng cố thêm bởi 

sự xuất hiện của sự teo xảy ra khi vắng mặt dòng máu TMC và biến động sinh 

học trong tổng hợp DNA liên quan đến sự gia tăng sau ăn ở dòng máu TMC. 

Sự tái tạo gan: phì đại và tăng sản bù trong đáp ứng tổn thƣơng 

Trong cơ thể 0.0012-0.01% các tế bào gan trong gan người lớn không 

bị tổn thương tái tạo lại ở bất kì thời điểm nào. Mặc dù được gọi là phì đại, 

nhưng sự tái tạo bao gồm chủ yếu là tăng sinh số lượng tế bào hơn là tăng 

kích thước đơn thuần của tế bào [42]. Tỷ lệ tăng sinh phụ thuộc vào mức độ 

tổn thương: đối với tổn thương nhỏ cơ thể đáp ứng bằng cách tự phân bào tại 

chỗ, tuy nhiên với các tổn thương >10% thì 95% các tế bào gan có hiện tượng 
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phân bào, thực tế sau khi cắt 2/3 thể tích gan thì sau 2 tuần gan đã tái tạo đủ 

phần nhu mô bị mất [43]. 

Phì đại nhu mô gan sau khi nút TMC 

  Mặc dù ít được biết đến về sự kết nối giữa các tế bào gan phì đại và 

tăng sinh sau khi nút TMC, các dấu hiệu tăng sinh sớm đã được xác định ở 

trên động vật sau khi cắt một phần gan. Sự tăng sinh của nhu mô gan không bị 

tắc TMC xuất hiện trước sự mất khối lượng gan do tăng sản bù bắt đầu trước 

khi xảy ra teo nhu mô gan ở phần tắc nghẽn TMC. 

Thay đổi huyết động học trong TMC có thể khởi đầu sự tái tạo gan, 

như tăng áp lực TMC, (loại bỏ stress) khiến các teses bào nội mô và/hoặc tế bào 

gan sản xuất nitric oxit (NO) trong 4-6h sau khi cắt một phần gan. NO tiếp tục 

thúc đẩy sự tổng hợp AND trong tế bào gan, và ngược lại, iNOS (chất ức chế 

tổng hợp NO) knockout mice cho thấy sự tái tạo gan bị suy yếu và làm chết tế 

bào gan. Ngoài ra, NO trung gian bất hoạt của methionine adenosyl transferase 

và do tín hiệu điều hòa ngoại bào kinase kích hoạt trong ống nghiệm. 

Tế bào gan tăng kích thước do tăng dòng chảy TMC ở gan không tắc 

nghẽn có thể là cơ chế khác khởi đầu tái tạo gan sau cắt bỏ gan hoặc sau nút 

TMC. Sự tăng hoạt hóa đường truyền tín hiệu như mitogen kích hoạt protein 

kinase (MAPKs), C-Jun N-terminal kinases và ERK. 

Một số yếu tố tăng trưởng và cytokines quan trọng để tái tạo tế bào 

gan và điều chỉnh các yếu tố phiên mã tiếp theo trong quá trình tái tạo 

gan. Ngược lại với sự tái tạo gan sau khi cắt bỏ gan, ít được biết đến về sự 

đóng góp của yếu tố tăng trưởng, các cytokine hoặc các yếu tố phiên mã 

sau nút TMC. 

Yếu tố tăng trưởng tế bào gan (HGF) liên kết với các HGF receptor, c-

met, để kích thích tổng hợp AND trong tế bào gan và được sản xuất bởi các tế 

bào không phải nhu mô gan. Trong các nghiên cứu trên động vật, HGF 

mARN trong các thùy không bị thắt TMC tăng nhẹ trong 6-24h, tiếp theo là 
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tăng tổng hợp. Ngược lại, AND không tăng ở thùy đã thắt TMC mặc dù có sự 

tăng nhẹ của HGF mARN. Tăng HGF huyết thanh cũng có thể quan trọng 

như các thùy gan của chuột với HGF truyền liên tục sau khi thắt TMC cho 

thấy tăng trọng lượng và tăng tổng hợp AND so với chuột không điều trị. Yếu 

tố tăng trưởng biệt hóa alpha (TGF-a) là một yếu tố tín hiệu sản xuất bởi tế 

bào gan. TGF-a liên kết với receptor của yếu tố tăng trưởng biểu bì (EGFR) 

để kích thích tái tạo tế bào gan trong ống nghiệm và tái sinh sau khi cắt một 

phần gan. TGF-a được tăng lên trong các tế bào gan ở cả phần không được 

nút mạch và phần được nút mạch của gan người. Các receptor c-met và EGF 

là thành viên của họ receptor tyrosin kinase và kích hoạt đường dẫn tín hiệu 

nội bào. Hai trong số những con đường là phosphoinositide-3 kinase (PI3K)-

Akt-mTOR và Ras-Raf-MEK cascades, hoạt hóa một số yếu tố phiên mã như 

Ccaat tăng cường gắn protein (C/EBP) và c-jun, một yếu tố phiên mã protein 

để kích thích sự tăng sinh. 

Activin là một yếu tố tăng trưởng và biệt hóa của họ TGF-b có tác dụng 

chuyển đổi tín hiệu để Smads (sự tương đồng của Caenorhabditis elegans protein 

SMA và Drosophila protein, nguồn gốc tương phản với decapentaplegic). 

Activin A, một loại dime protein của hai tiểu đơn vị bA được biểu hiện chủ 

yếu trong tế bào gan và thúc đẩy việc hoàn thành các nghiên cứu về tái tạo 

gan. Các nghiên cứu trên động vật cho thấy rằng các dạng biểu hiện của bA 

mARN trong các thùy bị thắt TMC và thùy không bị thắt TMC là tương tự 

nhau, mức tăng ban đầu lúc 12h sau tắc TMC, trở lại ban đầu và sau đó tăng 

tối đa ở 120h56’.  

TNF-a là một cytokine quan trọng của tế bào gan trong quá trình tái 

tạo. TNF-a được sản xuất chủ yếu bởi tế bào Kupffer trong tái sinh gan và 

hoạt hóa NF-kB (yếu tố nhân kappa B) trong tế bào không phải tế bào nhu mô 

gan để kích thích IL-6 sản xuất. Tái tạo gan bị ức chế bởi kháng thể anti-TNF-

a và trong receptor TNF-a typ 1 knockout mice. TNF-a mARN trong thùy 
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không bị thắt TMC bởi cADN biểu hiện chuỗi được tăng gấp 4 lần so với 

nhóm chứng. Ngược lại, những người khác đặt câu hỏi về sự quan trọng của 

TNF-a như sự tái sinh gan bình thường sau cắt một phần gan đã được quan sát 

thấy trong TNF-a knockout mice. 

IL-6 hoạt hóa STAT3 (tín hiệu chuyển đổi và hoạt hóa phiên mã 3) và 

được sản xuất bởi tế bào hình sao ở gan và tế bào kupffer khi kích thích bởi 

TNF-a. STAT3 hoạt hóa đi vào nhân và làm phiên mã gen bên cạnh sớm để 

tái tạo gan. IL-6 mARN được cảm ứng ở cả hai thùy gan được thắt và không 

được thắt TMC trong 1h đầu. IL-6 huyết thanh đạt đỉnh sau 6h thắt TMC. Một 

nghiên cứu lai tạo tại chỗ cho thấy IL-6 mARN ở thùy không thắt TMC được 

biểu hiện chủ yếu trong các tế bào nội mô hình sin xung quanh khu vực TMC 

(vùng1) 3h sau khi thắt TMC. 

   Trong nghiên cứu ở chuột, phiên mã các yếu tố NF-kB, STAT3, c-fos, 

c-myc và c-jun được tăng cường điều chỉnh sau khi thắt nhánh TMC. Tăng 

mARN của c-fos, c-myc, và c-jun trong 2 giờ đầu được quan sát ở cả hai thùy 

có thắt TMC và không thắt TMC. Tuy nhiên, những phát hiện này có ý nghĩa 

chưa rõ ràng như mức STAT3 cũng tăng với hoạt động giả. Gần đây, một mô 

hình chuột non-stress-PVL giảm thiểu ảnh hưởng của stress phẫu thuật được 

thiết lập và sử dụng để kiểm tra các tín hiệu sau PVL. Các mô hình của p65 

NF-kB, STAT3 photphoryl hóa, c-fos và c-jun mức độ khác nhau. Thùy gan 

không bị thắt đã chứng minh hoạt hóa hai giai đoạn của yếu tố phiên mã với 

đỉnh ở 1 và 3-6h sau khi thắt TMC. Tuy nhiên, thùy gan được thắt TMC cho 

thấy mức giảm hoạt hóa đạt tới nồng độ tối đa sau 2 giờ khi thắt TMC. 

Ức chế tăng trƣởng sau đáp ứng phì đại 

TGF-b đóng vai trò điều tiết tăng trưởng quan trọng trong các tế bào 

biểu mô. TGF-b liên kết với receptor TGF-b serine/threonine type 2, sau đó 

nó hình thành một dimer với receptor type 1. Thông qua adapter, Smads 2 và 

3 được bổ sung vào phức hợp TGF-b receptor và được phosphoryl hóa bởi 
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các receptor type 1. Điều này giải phóng Smad 2 hoặc 3 từ phức hợp xuyên 

màng và cho phép hình thành một phức hợp heterotrimeric với chất trung 

gian, Smad 4. Các phức hợp Smad sau đó di chuyển đến nhân nơi nó kích 

hoạt các gen đáp ứng TGF-b thông qua tương tác giữa DNA và các DNA-

binding protein khác. Những sự kiện này kích hoạt con đường Smad kết quả 

là ức chế tăng trưởng và/hoặc chết tế bào có chương trình, tín hiệu TGF-b 

được điều chỉnh bằng nhiều cơ chế khác nhau. Smad 7, một gen đích của 

TGF-b, hoạt động tại receptor màng để ức chế Smads 2 và 3. Smurf1 và 

Smurf2 liên kết với các nhân Smad 7 sau khi bị kích thích bởi TGF-b. Các 

yếu tố Smurf điều hòa ubiquitination của fodrin gan phôi (ELF), mà có thể 

thay thế các đường tín hiệu và bị phân hủy bởi proteasome. Hoạt động Smad 

được điều chỉnh bằng adapter như Smad anchor để kích hoạt thụ thể (SARA), 

filamin, ELF, cũng như tương tác với chức năng con đường truyền tín hiệu 

khác điều chỉnh nội bào khác của Smad bao gồm các ống vi thể đáp ứng như 

cô lập tế bào chất, kiểm soát sự phosphoryl hóa Smad 2 bởi TGF-b receptor. 

Trong nhân tế bào, gen transactivation có thể bị chặn bởi sự gắn của phức hợp 

Smad với các gen đồng ức chế của nhân như Ski, SnoN hay TGI. Ngoài ra, 

p53 đã trình bày sự điều chỉnh tín hiệu TGF-b thông qua các ràng buộc độc 

lập của Smads. 

Mặc dù TGF-b mRNA được tăng lên trong tái sinh gan sau khi cắt gan 

một phần, sự phát triển của tế bào gan đối kháng với tác dụng ức chế sự phát 

triển của nó. Một nghiên cứu gần đây đã cung cấp bằng chứng gián tiếp của 

sự kích hoạt tín hiệu TGF-b bằng cách quan sát sự gia tăng sự phosphoryl hóa 

Smad 2 trong 5 ngày đầu tiên sau khi cắt gan. Tuy nhiên, sự gia tăng đồng 

thời nồng độ protein SnoN (2-48 h) và Ski (24-72 h) và tăng hoạt động của 

các chất ức chế TGF-b cũng xảy ra. Một phức hợp được hình thành giữa 

SnoN (Ski-/related novel protein N), Ski (Sloan Kettering oncogene), 

phosphoryl hóa-Smad 2, Smad 3, và Smad 4 trong 5 ngày sau cắt gan một 
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phần, do đó giải thích sự kháng cự ức chế tăng trưởng TGF-b. Tín hiệu TGF-b 

gây ra ubiquitination sớm và biến chất Ski và SnoN qua trung gian 

proteasome để cho phép gây ra kích hoạt gen Smad. Việc điều chỉnh tăng của 

SnoN mRNA có thể đáp ứng như là feedback âm để tín hiệu TGF-b về mức 

cơ sở. Sự ức chế sự tăng trưởng cũng có thể liên quan đến cyclindependent 

kinase (CDK)-inhibitory protein (CDKIs). p21WAF được hoạt hóa trong 

vòng 30 phút và ở 48-72 giờ sau khi cắt gan một phần. Phức hợp CDKIs gắn 

cyclin/CDK và p21 để điều chỉnh CDK1, CDK2, CDK4, và CDK6. Các biểu 

hiện sớm của p21 có thể đồng bộ hóa nhập vào giai đoạn G1, trong khi các 

biểu hiện sau này có thể hạn chế sự phát triển. Các biểu hiện của p21 cũng 

được điều chế bằng tăng cytokine ức chế, TGF-b 27 và activin.71 

Phì đại trong gan thƣơng tổn (viêm gan, xơ gan…) 

Bệnh nhân có chức năng gan kém và thể tích gan còn lại theo dự kiến 

không đủ có thể tiến hành nút TMC trước phẫu thuật với mục đích làm tăng 

kích thước phần gan còn lại trong tương lai trước tiến hành phẫu thuật cắt bỏ 

rộng rãi. Tuy nhiên, ở các bệnh nhân có nhu mô gan đã bị thương tổn hiệu 

quả tái tạo sẽ kém sau nút TMC và sau phẫu thuật cắt gan hơn so với nhu mô 

gan lành. Trong một nghiên cứu, tỷ lệ tái tạo của các thùy không bị tắc mạch 

trong gan xơ (9,3 cm
3
/ngày) là chậm hơn so với gan bình thường (11,8 

cm
3
/ngày) [44]. Nghiên cứu khác [18], đã tìm thấy một sự khác biệt đáng kể 

về mức độ tăng thể tích của nhu mô gan bị tắc TMC giữa (a) xơ gan so với 

gan bình thường, (b) giữa gan bị xơ gan so với những người có xơ hóa nhẹ 

hoặc vừa, và (c) giữa gan bình thường và bị thương do viêm gan siêu vi. 

Các chức năng trao đổi chất của gan tái sinh cũng có thể ảnh hưởng đến 

khả năng phát triển của nó. Nghiên cứu trên 19 bệnh nhân ung thư đường mật 

có tắc mật chứng mật với bilirubin huyết thanh cao, khi dẫn lưu giảm áp lực 

mật trước khi nút TMC dẫn đến một tỷ lệ tái sinh bình thường là 12 cm
3
/ngày 

[45]. Một liên kết trực tiếp giữa tế bào gan thải acid mật và sự tái sinh đã 
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được tạo thành trong các nghiên cứu về các thụ thể Farnesoid X, một receptor 

hạt nhân acid mật điều tiết nhằm thúc đẩy quá trình chuyển hóa acid mật và 

tái tạo gan. 

Yếu tố lâm sàng khác ảnh hưởng tới tỷ lệ tăng thể tích sau nút TMC 

gồm các bệnh nhân có bệnh tiểu đường [45] và giới tính nam. Mặc dù các cơ 

chế cơ bản của mối liên hệ giữa các yếu tố này vẫn chưa xác định được rõ 

ràng, một nhóm đã tìm thấy rằng các protein adiponectin tiết mỡ trong huyết 

tương làm giảm xơ hóa và thúc đẩy tái sinh trong gan chuột sau khi cắt bán 

phần gan [46]. Thực tế là adiponectin được tìm thấy với các mức thấp hơn ở 

những bệnh nhân tiểu đường và béo phì có thể là một lý do về sự phì đại cũng 

tìm thấy ở bệnh nhân tiểu đường. 

Trong một nghiên cứu sử dụng thắt TMC trong mô hình chuột, cả hai tế 

bào gan bị xơ và không bị xơ có độ cao tương đương về chỉ số phân bào ở 3 

ngày. Tuy nhiên, tổng hợp DNA đã bị trì hoãn trong gan bị xơ. Trong một 

nghiên cứu khác, các ống mật chủ được thắt 5 ngày trước khi thắt TMC trong 

một mô hình chuột, và sau đó biểu thức DNA polymerase alpha - một dấu 

hiệu của sự nhân bản tế bào gan, được đo. Những nghiên cứu này cho thấy sự 

cảm ứng của phì đại gan ở chuột ứ mật là tương tự như của các con chuột 

không bị xơ gan sau thắt TMC. 

Vai trò của không bào gan trong tái sinh gan 

Sau khi cắt một phần gan, tế bào gan trưởng thành còn lại sinh sôi nảy 

nở trong tối đa 24 h để bù trừ, tiếp theo là các tế bào đường mật của ống động 

mạch, các tế bào Kupffer, các tế bào hình sao, và cuối cùng, các tế bào nội 

mạc. Một thành phần quan trọng của tái sinh gan là ma trận ngoại bào (ECM). 

Urokinase như plasminogen activator (UPA) khởi động việc giảm ECM thông 

qua kích hoạt thác ma trận metalloproteinase (MMP). 
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Trong vòng 5 phút sau khi cắt một phần gan, gia tăng hoạt động UPA 

tương quan với việc chuyển đổi các hoạt động pro-MMP-2 và pro-MMP-9 

với các hình thức hoạt động của chúng, và bắt đầu sự gián đoạn của ECM. Sự 

suy giảm phụ thuộc UPA của ECM gây nên sự giải phóng giới hạn HGF cũng 

với sau đó là tăng dịch HGF cô đặc. Ở những con chuột được điều trị bằng 

UPA đơn dòng kháng kháng thể FAS (một chất kích thích apoptosis-chết tế 

bào theo chương trình), dịch HGF cô đặc tăng chậm so với trong kiểm soát, 

nhưng sự giải phóng HGF trì hoãn đã được đảo ngược sau khi thâm chuyển 

với gen UPA. Nói chung, các nghiên cứu cho rằng UPA là khởi xướng quan 

trọng của HGF tự do và sự tu sửa ECM là cần thiết trong giai đoạn đầu của sự 

tái sinh gan. 

Tế bào hình bầu dục là những tế bào gốc gan không hoạt động mà có 

hạt nhân hình bầu dục và tế bào chất ít ỏi và cư trú tại tiểu quản mật và kênh 

Hering. Những tế bào này có thể biệt hóa thành tiểu quản mật hoặc tế bào gan. 

Sự biệt hoá tế bào gan dẫn đến sự hình thành của các tế bào trung gian giống tế 

bào gan, được định nghĩa là các tế bào đa giác với một kích thước giữa các tế 

bào hình bầu dục và tế bào gan. Một số đã chỉ ra rằng tái sản gan khi gan bị tổn 

thương do thuốc thường ngăn cản sự sao chép tế bào gan trưởng thành, cho thấy 

sự tái sinh xảy ra thông qua gốc/khoang tế bào hình bầu dục. 

Tế bào hình sao là tế bào ngoại mạch trong khoảng perisinusoidal (vị trí 

trong gan giữa tế bào gan và một võng huyết quản), khi được hoạt hoá trong tổn 

thương gan, góp phần xơ. Gần đây, các nghiên cứu đã chỉ ra rằng các tế bào hình 

sao có thể liên quan đến tín hiệu cận tiết tố tái sinh theo những ràng buộc của 

Lymphotoxin-beta (LT-beta), một thành viên của nhóm yếu tố hoại tử khối u. 

Tủy xương hoặc tế bào gốc tạo máu đã được chứng minh rằng đi vào 

gan qua hệ mạch cửa. Trong và sau tổn thương gan nghiêm trọng, một tỷ lệ lớn 

các tế bào gan trưởng thành và tế bào đường mật có nguồn gốc từ các tế bào gốc 

tạo máu. Gan bị thương nặng tái sinh sau khi cấy ghép các tế bào gốc từ tủy 
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xương mà kết hợp được với các tế bào gan, nghiên cứu sâu hơn để xác định tiềm 

năng sử dụng ghép tế bào gốc trong điều trị cho bệnh gan giai đoạn cuối. 

Các yếu tố khác liên quan cải thiện sự đáp ứng với phì đại tế bào gan  

Nhiều yếu tố đã được xác định đó có thể được sử dụng để điều chỉnh 

các tế bào gan tăng sinh. Bone morphogenic protein-7 (BMP-7), một loại 

protein liên quan đến tái sinh nhu mô gan, đã được chứng minh sẽ tăng cường 

tái tạo gan qua thực nghiệm cắt gan bán phần trên động vật. Prostaglandin E 

(1) trong trung thể lipid (Lipo PGE (1)) đã được hiển thị để tăng tổng hợp 

DNA và sự sống còn sau 90% cắt gan bán phần ở chuột. Hepatopoietin (HPO) 

đã được chứng minh để kích thích sự tăng sinh tế bào gan và các tế bào nuôi cấy 

gan và tái tạo gan trong các nghiên cứu động vật. Thử nghiệm trên chuột 

knockout Cdc42, giảm tổng hợp DNA sau cắt gan một phần đã được quan sát 

thấy rằng Cdc42 đóng một vai trò quan trọng trong việc tái tạo gan. 

Chủ động gây thiếu máu cục bộ trước, nghĩa là thời gian đo của thiếu 

máu cục bộ được chuyển đến gan trước khi can thiệp ngoại khoa, có thể tận 

dụng lợi thế từ một số các yếu tố tăng sinh. Việc chuẩn bị trước thiếu máu cục 

bộ thúc đẩy tái tạo gan trong các mô hình động vật lên điều tiết tăng các yếu 

tố thúc đẩy tăng trưởng, ngăn ngừa các yếu tố ức chế tăng trưởng, và bảo tồn 

năng lượng. 

Tái sinh cũng có thể được tăng cường bởi các thay đổi quần thể tế bào 

gan của chính nó. Trong một nghiên cứu tiềm năng của bệnh nhân trải qua nút 

TMC trước phẫu thuật cắt bỏ khối u ác tính gan, những bệnh nhân nhận tế bào 

gốc trước phẫu thuật cho thấy tăng đáng kể việc tăng trưởng gan còn lại so 

với nhóm đối chứng. Những người khác đã tìm thấy rằng các tế bào tủy 

xương cấy ghép có thể tạo ra các tế bào gan và giúp đỡ trong việc sửa chữa 

gan và tái sinh. Phương pháp này được một số tác giả sử dụng kết hợp với nút 

TMC trước phẫu thuật để tối đa hóa sự tăng sinh của các tế bào gan còn lại ở 

phần nhu mô gan không bị nút TMC [47]. 
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Tóm lại, phức hợp teo-phì đại nhu mô gan là một phản ứng bù điều hòa 

với chấn thương gan mà đã tái lập chức năng gan đủ để tồn tại. Phức hợp teo-

phì đại nhu mô gan liên quan đến giải phẫu, mô học, tế bào, và quá trình phân 

tử dẫn đến mất mát gan một phần và phục hồi gan. Các cơ chế liên quan là cả 

bên trong và bên ngoài đối với gan và liên quan đến cả vật lý và các tương tác 

sinh hóa. Phức hợp teo-phì đại nhu mô gan trong nút nhánh TMC được ứng 

dụng rộng rãi trong phẫu thuật cắt gan lớn mà thể tích gan còn lại theo dự 

kiến không đủ. 

Trong thực tế lâm sàng: những trường hợp khi TMC bị tắc do khối u 

xâm lấn hoặc do thắt cũng dẫn đến giảm thể tích bên bị thắt và tăng thể tích 

bên đối diện. Do đó trong phẫu thuật cắt gan lớn, có thể cắt đi đến 75% nhu 

mô gan, mà bệnh nhân vẫn có thể sống với điều kiện phần gan còn lại không 

bị bệnh lý (ví dụ: xơ gan, gan nhiễm mỡ...).  

Bằng chứng chứng minh liên quan giữa thể tích gan và chức năng gan: 

thể tích gan người liên quan đến kích thước cơ thể, người có kích thước lớn 

thì thể tích gan lớn hơn, rất nhiều nghiên cứu đã chứng minh điều này 

[26],[27]. Liên quan giữa thể tích gan và chức năng gan còn được minh chứng 

trên các bệnh nhân ghép gan, điều này rất quan trọng đối với các người cho 

sống hay người cho chết não, thể tích gan ghép cho người nhận nếu không đủ 

gây nên hội chứng gan bé. 

 Nhiều nghiên cứu cho thấy rằng thể tích gan ghép cho người nhận so 

với trọng lượng cơ thể người nhận có giá trị tối thiểu là 0,8 để đảm đủ chức 

năng gan ghép, như vậy trọng lượng cơ thể và diện tích bề mặt cơ thể được sử 

dụng để đánh giá thể tích gan cần thiết trước ghép [48]. 

Trên thực tế các trường hợp cắt gan lớn, một số các bệnh nhân xuất 

hiện các biến chứng sau phẫu thuật giống như hội chứng gan bé ở các bệnh 

nhân được ghép gan, khi đó chức năng gan giảm bao gồm: tăng bilirubine, 

dịch tự do ổ bụng, phù ngoại vi. 
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Biến chứng nặng sau phẫu thuật không liên quan đến phần thể tích gan 

đã cắt bỏ mà phụ thuộc vào phần thể tích gan còn lại. 

 Sự phì đại phần còn lại của gan có thể thấy sau phẫu thuật cắt gan phải 

hoặc trái [4]. Sự tái tạo của gan dựa trên các yếu tố đáp ứng khi gan bị tổn 

thương diến ra theo cơ chế như sau: đầu tiên, các tế bào gan có khả năng biệt 

hóa ngược và phân chia vô tính tạo ra sự tăng số lượng và số khối tế bào gan. 

Thứ hai, tái tạo nhu mô gan này do các yếu tố bên trong và bên ngoài gan, mà 

các yếu tố trong gan phần lớn là các yếu tố kích thích sự phát triển của tế bào 

gan. Những yếu tố này xuất hiện dạng đáp ứng khi có tổn thương nhu mô gan. 

Ngoài ra còn có các yếu tố tạo sự phân bào (ví dụ: yếu tố phát triển biểu bì, 

yếu tố gây chuyển dạng tế bào  TGF -α) và các cytokines (ví dụ yếu tố hoại 

tử khối u –α, interleukin - 6) dẫn đến cảm ứng gen và tái tạo gan. Các yếu tố 

ngoài gan được mang tới gan qua đường tĩnh mạch. 

Sự tái tạo nhu mô gan thường mạnh nhất trong 2 tuần đầu gây tắc 

mạch. Nghiên cứu ở lợn đã cho thấy rằng, sự tăng sinh mạnh nhất trong 7 

ngày sau nút tĩnh mạch cửa và 14% tế bào gan tham gia vào nhân đôi. Sự tăng 

sinh ở người cũng ở mức độ tương tự. Ở gan không xơ, tốc độ tăng thể tích 

lớn nhất trong 2 tuần đầu sau nút tĩnh mạch cửa 12-21 cm
3
/ngày, khoảng 

11cm
3
/ngày ở tuần thứ tư, và 6cm

3
/ ngày ở ngày 32. Đối với gan xơ hoặc ở 

người đái tháo đường khả năng tái tạo chậm hơn khoảng 9 cm
3
/ ngày ở tuần 

thứ 2 [34]. Ngoài ra tốc độ dòng chảy tĩnh mạch cửa ở phần gan còn lại sau 

nút tĩnh mạch cửa sẽ tăng rõ rệt trong thời gian <11 ngày, sau đó nó trở về 

mức bình thường, đây cũng là một nguyên nhân làm tăng thể tích gan 

 Ngoài vai trò làm phì đại gan, ngày nay người ta còn thấy vai trò của 

nút TMC trước mổ sẽ làm giảm tối đa sự tăng đột ngột áp lực TMC khi cắt 

gan do đó sẽ hạn chế tổn thương tế bào gan ở phần gan lành còn lại. Sự tăng 

áp lực TMC kết hợp với các tổn thương phẫu thuật có thể gây ứ máu phần gan 

còn lại và rối loạn chức năng sau mổ. Thay đổi chuyển hóa cũng ở mức tối 

thiểu đối với các trường hợp cắt gan có nút TMC chọn lọc.  
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1.2.3. Nghiên cứu áp dụng nút tĩnh mạch cửa gây phì đại gan trên thế giới 

Nghiên cứu của các tác giả nước ngoài đã được thực hiện, các nghiên 

cứu được cập nhật trên PubMed thống kê từ năm 1986 đến 2016 có hơn 200 

nghiên cứu đánh giá liên quan đến nút nhánh TMC gây phì đại gan. 

Nhiều qui trình nút TMC cửa gây phì đại gan trước phẫu thuật đã được 

áp dụng tại nhiều trung tâm phẫu thuật cắt ghép gan lớn trên thế giới, đến thời 

điểm hiện tại chưa có qui trình thống nhất chung giữa các trung tâm cho các 

bệnh nhân có chỉ định nút TMC, mặc dù đặc điểm chung của các qui trình là 

lựa chọn chỉ định và chống chỉ định đều tương đối thống nhất, tuy nhiên nhiều 

điểm khác nhau trong các qui trình gồm: đối tượng bệnh nhân, thể tích gan 

còn lại theo dự kiến, lựa chọn đường vào TMC, vật liệu nút mạch, thời gian 

đánh giá hiệu quả, các yếu tổ ảnh hưởng, phát hiện và xử lý các biến chứng: 

Chỉ định chung:  

- Bệnh nhân có chỉ định cắt gan lớn: chức năng gan bình thường 

(ChildA), không có chống chỉ định gây mê hồi sức. 

- Thể tích gan còn lại theo dự kiến không đủ: tỷ lệ < 1% trọng lượng cơ 

thể hoặc < 40% thể tích gan chuẩn [9],[49]. 

- Thời gian prothrombin>60%, tiểu cầu>50 G/l. 

Chống chỉ định: không có chống chỉ định tuyệt đối, có một số chống chỉ 

định tương đối gồm: 

  Những bệnh nhân đã di căn xa hoặc nhiều hạch quanh cửa, không thể 

tiến hành phẫu thuật được thì không còn chỉ định nút tĩnh mạch cửa.  

  Đối với các tổn thương lan rộng (toàn bộ thùy phải và hạ phân thùy I, II 

hoặc III hoặc toàn bộ gan trái kết hợp với tổn thương hạ phân thùy VI, VII). 

  Rối loạn đông máu không điều trị được 

  Khối u xâm lấn TMC 

  Khối u lớn không còn đường chọc vào TMC, nguy cơ lan tràn tế bào 

ung thư khi chọc qua khối u. 
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  Khối u xâm lấn tĩnh mạch cửa làm hẹp TMC cũng không nên nút 

TMC vì sự tăng thể tích gan cũng không đáng kể. 

  Giãn đường mật (nên dẫn lưu mật trước). 

  Tăng áp lực TMC, suy thận nặng cần phải lọc máu. 

Lựa chọn loại ung thƣ gan: 3 nhóm ung thư gan có chỉ định cắt gan lớn 

được áp dụng nút TMC: 

- UTGNP:  Nút TMC được thực hiện trên các bệnh nhân ung thư gan 

[9],[18],[50],[51]. 

- Ung thư di căn gan: hay gặp nhất là di căn từ ung thư đại trực tràng 

[52],[53],[54],[55],[56],[57]. 

- Ung thư đường mật, túi mật: [18],[58],[59],[60],[61]. 

Lựa chọn mức độ thể tích gan còn lại  

- Đối với các bệnh nhân xơ gan: 100% các nghiên cứu đều thống nhất 

để phẫu thuật cắt gan lớn không biến chứng thì thể tích gan còn lại phải 

≥40%, tuy nhiên đối với các trường hợp gan không xơ như trong các trường 

hợp di căn ung thư đại trực tràng thì thể tích gan còn lại cần ≥25%[9] 

Lựa chọn đƣờng vào 

Đường vào: sử dụng đường vào từ tĩnh mạch cảnh trong được một số tác 

giả sử dụng [62] dựa vào kinh nghiệm thực hiện tạo luồng thông cửa-chủ trong 

gan qua da tuy nhiên đường này không được sử dụng rộng rãi. Đối với trường 

hợp ung thư đường mật hay túi mật một số tác giả sử dụng đường vào là tĩnh 

mạch mạc treo tràng trên qua phẫu thuật nội soi, lợi ích của phương pháp được 

tác giả đưa ra là khả năng đánh giá tình trạng di căn phúc mạc khi tiến hành nội 

soi [63],[64], hiệu quả nút mạch khi sử dụng đường vào qua da và qua nội soi 

vào tĩnh mạch mạc treo tràng trên là như nhau [65]. 

Đường vào TMC qua da: nhiều nghiên cứu[9],[60] lựa chọn đường vào 

nút TMC qua da với các ưu điểm: thủ thuật tiến hành nhanh, không cần gây 
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mê, hạn chế được các biến chứng, thời gian nằm viện ngắn hơn so với đường 

vào qua tĩnh mạch mạc treo tràng trên. 

Đường vào qua tĩnh mạch mạc treo tràng trên: một số ít các nghiên cứu 

sử dụng đường vào qua tĩnh mạch mạc treo tràng trên[63], thực hiện khi phẫu 

thuật nội soi hay qua mổ mở, với các các ưu điểm chính là ngoài việc thực 

hiện kỹ thuật nút TMC thì sẽ cho phép khảo sát được nhu mô gan, tình trạng ổ 

bụng, đánh giá di căn phúc mạc, do vậy tỷ lệ cắt gan ở nhóm này cao hơn 

nhóm qua da, tuy nhiên kết quả tăng thể tích gan còn lại theo dự kiến ở nhóm 

nút TMC qua da cao hơn có ý nghĩa (11,9%) so với nhóm nút tĩnh cửa qua nội 

soi thay phẫu thuật mổ mở. Hơn nữa, nút TMC qua nội soi để vào tĩnh mạch 

mạc treo tràng trên có nhược điểm là bệnh nhân phải chịu thêm một cuộc 

phẫu thuật dưới gây mê toàn thân sẽ làm tăng thêm nguy cơ và chống chỉ định 

khi bệnh nhân đã có sẹo do phẫu thuật trước đó. Hiện nay nút TMC qua 

đường nội soi vào tĩnh mạch mạc treo tràng trên chỉ áp dụng đối với các 

trường hợp ung thư đường mật, ung thư túi mật hay tổn thương di căn của ung 

thư đại trực tràng vì khi đó kết hợp nội soi đánh giá tình trạng có di căn phúc 

mạc hay không. 

Lựa chọn đƣờng cùng bên (bên phải) hay đối bên khi nút TMC qua da 

Về đường vào để nút TMC qua da có 2 đường chính: vào cùng bên với 

bên tổn thương gan cần cắt bỏ (gan phải) hay đối bên (gan trái), sử dụng 

đường vào bên phải và trái có ưu và nhược điểm: 

- Đường vào cùng bên: đường vào từ nhánh ngoại vi TMC phân thùy 

trước hay phân thùy sau, có các ưu điểm: không ảnh hưởng đến nhu mô 

gan trái, hạn chế được nguy cơ làm tổn thương TMC trái (hẹp, tắc, huyết 

khối) và không tổn thương nhu mô gan trái, điều này rất quan trong khi tiến 

hành phẫu thuật cắt gan phải sau khi thể tích gan trái còn lại tăng đủ, vì nếu 

có tổn thương TMC trái gây ảnh hưởng tới hiệu quả phẫu thuật. Nhược 

điểm của lựa chọn đường vào cùng bên là khi khối u gan phải kích thước 
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lớn, cần lựa chọn các nhánh TMC mà khi chọc vào không đi qua nhu mô 

gan có u, tránh làm lan tràn tế bào ung thư vào trong lòng TMC. 

- Đường vào đối bên: nhánh TMC phải qua nhánh TMC trái (đối bên) 

ngoài nguy cơ gây tổn thương nhánh TMC trái còn có khó khăn như: bệnh 

nhân có sẹo do phẫu thuật trước đó ở đường trắng giữa trên rốn, các trường 

hợp bụng chướng hơi, hay các trường hợp gan trái ở cao. 

- Khi tiến hành chọc vào nhánh TMC có thể sử dụng dưới hướng dẫn 

siêu âm hay dưới máy chụp mạch số hóa xóa nền (DSA), sử dụng siêu âm 

hướng dẫn chọc vào TMC có ưu điểm là tiến hành theo thời gian thực, thấy rõ 

đường đi của kim chọc vào nhánh TMC, tuy nhiên cũng có các hạn chế khi 

thành bụng quá dày, bệnh nhân không hợp tác tốt khi làm thủ thuật, cần kinh 

nghiệm của thầy thuốc. 

 
 

Hình 1.6a. Nút TMC phải sử dụng 

đường vào từ bên phải[66] 

Hình 1.6b. Nút TMC phải đường 

vào từ bên trái[67] 

Loại vật liệu nút mạch:  chia thành hai nhóm chính là vật liệu nút mạch vĩnh 

viễn và vật liệu nút mạch tạm thời: 

Nhóm vật liệu nút mạch vĩnh viễn:  

- Hạt nút mạch tổng hợp Polivinyl alcohol (PVA): kích thước khác nhau từ 

100 đến 1200 micrometre, các loại hạt này có cùng kích thước hay kích thước 
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khác nhau [54], nút mạch sử dụng hạt PVA gây tắc mạch vĩnh viễn, dễ kiếm soát 

khi gây tắc tuy nhiên cần thời gian cần bơm chậm nên thời gian thủ thuật kéo dài. 

- Vòng xoắn kim loại (coil) bản chất là kim loại trơ cấu tạo bằng 

Platium, khi thả vào lòng mạch gây ngưng kết tiểu cầu làm tắc mạch, tác dụng 

tắc mạch tăng lên khi cuộn coil có gắn với các sợi tổng hợp (fibre coil)[9],  

- Dù kim loại (Amplatzer Vascular Plug): bản chất là lưới kim loại bằng 

Nitinol, có thể có các dạng hình thái khác nhau, hiệu quả tắc mạch tốt hơn so với 

khi dùng cuộn coil, giảm thời gian nút mạch[68],[69]. 

- Cồn tuyệt đối: khi bơm vào lòng mạch có tác dụng phá hủy nội mạc 

thành mạch gây tắc mạch, nhược điểm khi làm tắc mạch bệnh nhân đau nhiều, 

số lượng sử dụng hạn chế, nguy cơ gây ngừng tim[70]. 

- Keo sinh học N-butyl cyanoacrylate (NBCA): được dùng với Lipiodol là 

chất cản quang dạng dầu khi bơm vào lòng mạch gây phản ứng polymer hóa khi 

tiếp xúc với các thành phần trong máu, tốc độ polymer hóa phụ thuộc vào tỷ lệ 

giữa keo sinh học và Lipiodol, nếu nồng độ keo càng lớn thì thời gian tắc mạch 

nhanh và ngược lại. Nhóm tác giả tại Beaujon – Pháp tiến hành nút nhánh 

TMC phải của 40 bệnh nhân bị UTGNP bằng keo sinh học N-butyl 

cyanoacrylate (Histoacryle) nhận thấy sau 4 tuần, gan trái tăng 41% và cũng 

nhận thấy sự tăng thể tích gan lành còn lại kém hơn ở những bệnh nhân bị xơ 

gan, đái tháo đường, gan nhiễm mỡ... Và không thấy biến chứng gì sau nút 

TMC. Keo Histoacryl khi tiếp xúc với tế bào máu sẽ gây phản ứng polymer 

hóa gây đông cứng trong lòng mạch, do là chất nút mạch dạng lỏng nên có 

nguy cơ di chuyển không mong muốn vào các nhánh không cần nút. Ngoài ra 

việc sử dụng Histoacryle phải kết hợp với Lipiodol, Lipiodol có 2 tác dụng 

chính: vừa là chất cản quang, vừa làm giảm thời gian phản ứng polymer hóa, tỷ 

lệ trộn giữa Histoacryle và Lipidol ảnh hưởng tới quá trình polymer hóa. Khi 

lượng Lipiodol ít, khả năng đông cứng của hỗn hợp rất nhanh, thường gây tắc tại 

các nhánh lớn của TMC. Tỷ lệ giữa keo histoacryl và Lipiodol được lựa chọn 
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tùy theo từng tác giả. Tỷ lệ hỗn hợp là 1:1 hoặc 1:2 (đặc) cho thời gian polymer 

hóa nhanh, gây tắc mạch nhanh; hoặc tỷ lệ 1:8 đến 1:10 (loãng) cho thời gian 

polymer hóa lâu hơn và thời gian tắc mạch chậm hơn. 

Nhóm vật liệu gây tắc mạch tạm thời  

- Vật liệu có thể tự tiêu Gelatin sponge (gelfoam): là vật liệu tự tiêu 

trong thời gian 2-4 tuần, không gây tắc vĩnh viễn do đó hiệu quả tắc mạch 

kém hơn so với vật liệu gây tắc mạch vĩnh viễn, trước đây áp dụng trong các 

trường hợp cần phì đại gan ở các bệnh nhân di căn gan từ ung thư đại trực 

tràng, ở các bệnh nhân này gan thường không xơ, do đó tốc độ tăng thể tích 

nhanh hơn. Hoặc sử dụng phối hợp giữa gelfoam và dù kim loại cho hiệu quả 

tắc mạch nhanh và an toàn, trong trường hợp này cũng dùng để nút tắc đường 

chọc vào TMC hạn chế biến chứng chảy máu. Tỷ lệ tái thông sau nút mạch 

bằng Gelatin sponge cao cho nên hiện nay ít được sử dụng. 

  

Hình 1.7.a: Nút TMC sử dụng dù kim 

loại đường cùng bên [71] (đầu mũi tên) 

Hình 1.7.b: Nút TMC sử dụng keo 

histoacryl [72] 

Sử dụng phối hợp giữa các loại vật liệu nút mạch   

  Nghiên cứu đánh giá từng loại vật liệu nút mạch đơn lẻ hay so sánh 

hiệu quả nút mạch giữa các chất nút mạch khác nhau: nghiên cứu chỉ sử dụng 

Lipiodol trộn với Spongel đơn thuần [73],[74],[75],[76], trộn Polidocanol với 

spongel [75], sử dụng hạt nút mạch PVA [54],[77], hạt PVA phối hợp với 

cuộn kim loại (coil) [60], dù kim loại phối hợp với Spongel hay keo. 
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 Các nghiên cứu từ Hàn quốc sử dụng ống thông có bóng chèn ở đầu 

dùng cho nút nhánh tĩnh mạch cửa bằng hạt PVA tránh trào ngược không 

mong muốn của vật liệu nút mạch [78]. 

Theo dõi sau nút TMC:  

Di n biến lâm sàng sau nút TMC 

- Sự thay đổi chức năng gan sau nút TMC thường rất ít và thoáng qua 

thường không có biểu hiện lâm sàng [4], không giống như trong trường hợp nút 

động mạch gan hóa chất. Trong trường hợp men gan tăng (transaminase) thì 

cũng không quá 3 lần so với bình thường trong khoảng 1-3 ngày sau nút mạch và 

sẽ trở về bình thường sau 7 đến 10 ngày. Theo một số nghiên cứu thì thường 

không liên quan đến vật liệu nút, có thể tăng nhẹ Bilirubin toàn phần, bạch cầu. 

Chức năng tổng hợp của gan ảnh hưởng nhẹ (tăng nhẹ thời gian prothrombin). 

- So với nút động mạch gan, diễn biến lâm sàng của nút TMC rất nhẹ 

nhàng. Các biểu hiện của hội chứng sau nút như: buồn nôn, nôn, đau tức vị trí 

chọc, bụng chướng, ít khi có sốt. Điều này có thể lý giải bởi nút TMC không 

làm đảo lộn cấu trúc giải phẫu của gan. Có thể có phản ứng viêm quanh TMC 

tùy từng loại vật liệu gây tắc mạch tuy nhiên đối với keo Histoacryl thì phản 

ứng viêm quanh mạch máu và đường mật nhiều hơn. Nhu mô gan và khối u 

sau nút TMC không bị hoại tử.  

Các biến chứng sau nút tĩnh mạch cửa 

Theo tổng kết của Abulkhir năm 2008 [79] trên 1088 trường hợp nút 

TMC từ 198 báo cáo trong 15 năm (1990 đến 2005) cho kết quả: tỷ lệ biến 

chứng sau nút TMC là 2.2%; tỷ lệ tử vong 0%; tỷ lệ cắt gan là 85%; 2.5% có 

biến chứng suy gan sau cắt gan, có thể chia thành hai nhóm chính:  

 Các biến chứng nhẹ: hay gặp trong hội chứng sau nút mạch: sốt, tăng 

men gan, chướng bụng, buồn nôn và nôn, liệt ruột (khi nút TMC qua đường 

tĩnh mạch mạc treo tràng trên).  

 Các biến chứng nặng: huyết khối thân TMC, di chuyển không mong 

muốn của vật liệu nút mạch gây tắc những nhánh TMC còn lại, máu tụ trong gan 
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hay dưới bao gan, áp xe gan, chảy máu trong ổ bụng qua đường chọc nhu mô 

gan. Muộn hơn có thể gây tăng áp lực TMC, gây giãn tĩnh mạch thực quản, rò 

mật là biến chứng hiếm gặp. Biến chứng tổn thương động mạch gan khi chọn 

đường vào cùng bên là biến chứng hiếm gặp tuy nhiên có thể dẫn đến hoại tử và 

áp xe gan cùng bên[22]. 

Thời gian đánh giá hiệu quả nút mạch: 

Đa số các nghiên cứu sử dụng thời gian đánh giá hiệu quả tăng thể tích 

gan còn lại theo dự kiến sau 3- 4 tuần[80],[9], đây là khoảng thời gian để đảm 

bảo cho thể tích gan còn lại theo dự kiến tăng thêm đủ đạt đến chuẩn phẫu 

thuật đồng thời không quá dài để khối u gan phát triển. 

Các yếu tố liên quan đến hiệu quả  

Đánh giá các yếu tố ảnh hưởng đến kết quả gây phì đại gan: đái tháo 

đường, tăng bilirubin tại thời điểm nút mạch, nam giới là các yếu tố làm giảm 

khả năng phì đại gan [73], tăng men gan và bilirubin máu sau nút TMC dự báo 

mức độ teo của phần nhu mô gan được nút TMC ngược lại giá trị số lượng tiểu 

cầu trước và sau nút mạch có thể dự báo thể tích gan tăng thêm [81]. 

Các nghiên cứu tập trung nhiều vấn đề liên quan đến nút TMC gây phì đại gan:  

 Nghiên cứu chỉ định áp dụng kỹ thuật nút nhánh TMC khi bệnh nhân có 

chỉ định cắt gan lớn: cho các bệnh nhân UTGNP hay thứ phát cần phẫu thuật cắt 

gan lớn, được áp dụng cho các trường hợp thể tích gan còn lại nhỏ hơn 20% ở 

gan lành và 40% ở gan xơ [48],[82], tương đương với thể tích của mảnh ghép 

gan so với trọng lượng cơ thể lớn hơn 0,8.  

 Nghiên cứu so sánh hiệu quả nút TMC phải so với phẫu thuật thắt TMC 

[83], tác giả nhận thấy tỷ lệ tăng thể tích gan còn lại nhanh hơn ở các bệnh 

nhân nút TMC so với các phẫu thuật thắt TMC, thời gian nằm viện ngắn hơn. 

Tuy nhiên, ở nghiên cứu khác nhận thấy không có sự khác biệt giữa hai nhóm 

nút TMC qua da và thắt TMC qua phẫu thuật về tỷ lệ thể tích gan tăng thêm, 

số lượng máu cần truyền trong mổ, thời gian cũng như các biến chứng. 

 Nút TMC được tiến hành sau khi nút động mạch gan hóa chất 
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[84],[64],[85],[86],[87],[88], nút động mạch gan hóa chất với mục đích điều 

trị khối u gan, gây hoại tử khối u gan, giảm giai đoạn khối u gan, ngoài ra 

mục đích quan trọng nhất là giảm cấp máu vào khối u gan vì sau khi nút TMC 

thì cấp máu qua động mạch gan sẽ tăng lên, nguy cơ làm khối u phát triển 

nhanh hơn. Đánh giá lưu lượng động mạch gan sau khi nút TMC chứng minh: 

sau khi nút TMC thì lưu lượng máu động mạch gan tăng lên [89], vì vậy đa 

phần các tác giả đều thống nhất cần tiến hành nút động mạch gan hóa chất 

trước đối với các trường hợp UTGNP mục đích điều trị khối u gan, giảm kích 

thước khối u và giai đoạn bệnh, thời gian tiến hành nút TMC sau khi nút động 

mạch gan có khác nhau giữa các tác giả, dao động từ 7-10 ngày, hoặc sau 3 

tuần [90]. Nghiên cứu so sánh giữa nhóm nút TMC đơn thuần và nhóm nút 

TMC sau khi nút động mạch gan hóa chất nhận thấy mức độ tăng thể tích nhu 

mô gan còn theo dự kiến ở nhóm có phối hợp với nút động mạch gan hóa chất 

tăng lên có ý nghĩa thống kê so với nhóm nút TMC đơn thuần [91]. 

 Đánh giá biến chứng trong và sau nút mạch: biến chứng có thể chia 

thành các biến chứng nhẹ: đau bụng, sốt, buồn nôn, di chuyển không mong 

muốn vật liệu nút mạch nhưng không tắc mạch, chảy máu trong ổ bụng, tràn 

dịch, tràn khí màng phổi, hay các biến chứng nặng như tắc hoàn toàn TMC, 

tắc tĩnh mạch phổi, nhiễm trùng huyết [92],[93]. 

 Thời gian tăng thể tích gan sau nút TMC kéo dài khoảng 2 đến 6 tuần, 

thời gian chụp kiểm tra đo thể tích gan tiến hành sau 2-6 tuần [82], nhu mô 

gan bên không nút TMC tăng cả thể tích và chức năng [94],[95], thời gian từ 

2-6 tuần để đảm bảo đủ để thể tích gan còn lại tăng lên và khối u không 

phát triển lên nhiều. Đối với các trường hợp u gan trên nền gan xơ thì tốc 

độ tăng thể tích chậm hơn so với các trường hợp không xơ gan, các khối u 

di căn gan trên nền gan lành, các trường hợp này nếu tỷ lệ thể tích không 

thiếu nhiều thời gian chụp kiểm tra có thể sau 2 tuần [96], điều trị hóa chất 

có nguy cơ hạn chế tăng thể tích gan lành [55], tuy nhiên có tác giả khác cho 

rằng điều trị hóa chất khi tiến hành nút nhánh TMC không làm ảnh hưởng đến 
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khả năng phì đại gan [97],[98]. 

 Nguyên nhân không tăng thể tích gan hoặc tăng thể tích nhưng không 

đủ sau khi nút TMC có thể do các yếu tố: tái thông của các nhánh TMC đã 

được nút tắc, đặc biệt đối với các trường hợp sử dụng gelatin vì đây là chất nút 

mạch tạm thời, tình trạng xơ gan tiến triển, tăng tưới máu từ động mạch gan bù 

trừ, có luồng thông giữa động mạch gan và TMC ngoại vi. Một số tác giả 

khuyến cáo áp dụng nút TMC cho tất cả các trường hợp có chỉ định cắt gan lớn, 

nếu thể tích gan còn lại theo dự kiến không tăng thêm thì chống chỉ định phẫu 

thuật cắt gan lớn vì như vậy gan không có khả năng tái sinh, nguy cơ biến chứng 

sau phẫu thuật cắt gan [18].  

Một số các nghiên cứu mới về kết hợp nút TMC với các phƣơng pháp khác 

 Nút TM gan sau khi nút TMC: Đối với các trường hợp thể tích gan còn 

lại sau dự kiến không tăng đủ cho phẫn thuật, một số các tác giả tiến hành nút 

TM gan sau khi tiến hành nút TMC, cở sở của phương pháp là khi nút tắc TM 

gan thì thấy tăng lưu lượng cấp máu từ động mạch gan và dòng chảy TMC đảo 

ngược, tuy nhiên đối với các trường hợp đã được nút TMC trước thì lưu lượng 

cấp máu từ động mạch gan giảm, do không còn đường ra [99]. 

Nghiên cứu của Hwang, S [100] đã tiến hành nút TM gan cùng bên cho 

12 trường hợp bệnh nhân đã được nút TMC nhưng thể tích gan tăng lên 

không đủ, tác giả tiến hành nút TM gan cùng bên với bên được nút TMC, kết 

quả nhận thấy thể tích gan còn lại theo dự kiến trước nút/tổng thể tích gan là 

34.8% ± 1.5%; sau nút TMC 2 tuần 39.7% ± 0.6%; sau nút TM gan 2 tuần 

44.2% ±1.1%, và đánh giá sau cắt gan 01 tuần thấy tăng lên 64.5% ± 6.2%. 

Trong đó 9/12 bệnh nhân đã được phẫu thuật cắt gan, như vậy nút TM gan 

cùng bên sau khi nút TMC ở các bệnh nhân mà thể tích tăng lên không đủ làm 

tăng thêm thể tích gan còn lại theo dự kiến từ đó tăng số lượng bệnh nhân 

được điều trị phẫu thuật triệt căn. Tỷ lệ tăng thể tích gan còn lại theo dự kiến 

ở nhóm bệnh nhân có xơ gan chậm hơn so với nhóm không xơ gan. 
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Hình 1.8a,b và c: Sơ đồ nút TM gan và TMC [99] 

  

Hình 1.9a và b: Hình ảnh CLVT và hình ảnh nút TM gan phải 

bằng cuộn kim loại và dù kim loại [99] 

 Tuy nhiên, nút TM gan phải sau khi nút TMC cửa bên phải cũng có 

những hạn chế: do TM gan có các dạng biến đổi giải phẫu trong đó nhánh hạ 

phân thùy V và VIII có thể đổ về TM gan giữa, nhánh hạ phân thùy VI đổ vào 

TM gan dưới, hay có các nhánh TM gan phụ, các trường hợp này hiệu quả nút 

TM gan không cao, hơn nữa sử dụng coil cũng có biến chứng như di chuyển 

không mong muốn của cuộn kim loại, để hạn chế biến chứng này cần chẹn 

đoạn gần của TM gan bằng dù kim loại (Amplatzer vascular plug). Ngoài ra, 

chưa có nhiều nghiên cứu đánh giá vị trí làm tắc TM gan ở mức nào thì hiệu 

quả nhất: tắc ở gốc, đoạn giữa, hay tắc các nhánh từ ngoại vi [99]. 

 Nút TMC kết hợp với sử dụng tế bào gốc bơm vào TMC, nghiên cứu 

[47] gần đây so sánh giữa nhóm 11 bệnh nhân được nút TMC đơn thuần và 

nhóm 11 bệnh nhân được nút TMC 1 bên có phối hợp bơm tế bào gốc vào 
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TMC bên đối diện, đo thể tích gan sau 14 ngày nhận thấy nhóm có sử dụng tế 

bào gốc thể tích gan tăng thêm 138.66 cm
3
 so với 62.95 cm

3
 ở nhóm không sử 

dụng tế bào gốc với P=0,004. Nghiên cứu khác [101] so sánh giữa nút TMC 

đơn thuần và nút TMC có kết hợp với bơm tế bào gốc cho thấy hiệu quả 

tương tự. Tế bào gốc được bơm vào nhánh TMC của phần gan còn lại theo dự 

kiến kích thích tăng sinh tế bào gan, nút TMC ở bên đối diện. 

Nghiên cứu của Kishi, Y [102] nhận thấy: Nút nhánh TMC phải có kèm 

theo nút nhánh TMC hạ phân thùy IV làm tăng thể tích hạ phân thùy II và III 

tăng lên có ý nghĩa so với nhóm nút TMC phải không nút nhánh hạ phân thùy 

IV, 54% so với 26%, tuy nhiên không có sự khác biệt thể tích hạ phân thùy IV 

tăng thêm. Khi tiến hành nút tắc nhánh TMC hạ phân thùy IV đòi hỏi sử dụng 

kỹ thuật tắc mạch phức tạp hơn, nguy cơ di chuyển không mong muốn của vật 

liệu nút mạch vào phần gan còn lại theo dự kiến cao hơn. 

     

 

Hình 1.10 a và b: Nút nhánh TMC phải kèm theo nhánh TMC  

hạ phân thùy IV [102] 

  Tuy nhiên trong nghiên cứu của Capussotti 2005[80] so sánh giữa 

nhóm nút TMC phải đơn thuần và nhóm nút TMC phải kèm theo nhánh TMC hạ 

phân thùy IV không có sự khác biệt về thể tích gan tăng thêm cũng như tỷ lệ tăng 

thêm ở phần gan còn lại, dựa vào kết quả nghiên cứu, tác giả cho rằng không nên 

tiến hành nút nhánh hạ phân thùy IV thường qui cho tất cả các trường hợp. 
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1.2.4. Nghiên cứu nút TMC gây phì đại gan tại Việt Nam 

Tại Việt Nam, Trịnh Hồng Sơn(2009)[8] báo cáo trường hợp nút TMC 

đầu tiên cho bệnh nhân di căn gan ở bệnh nhân đã cắt khối tá tụy dự kiến cắt gan 

phải nhưng thể tích gan trái không đủ, tiến hành nút nhánh TMC phải, kiểm tra 

sau 6 tuần thấy thể tích gan trái tăng 364cm
3 
(so với 207cm

3
) và thể tích gan phải 

giảm còn 680 cm
3 
so với 745 cm

3 
trước nút mạch, tuy nhiên bệnh nhân không thể 

tiến hành phẫu thuật cắt gan phải do ung thư tái phát tại miệng nối. 

Lê Thanh Dũng (2009) [103] báo cáo 3 trường hợp nút TMC gây phì 

đại gan trái trước phẫu thuật tại Bệnh viện Việt Đức, trong đó chỉ 1 trường 

hợp được tiến hành phẫu thuật cắt gan phải thành công, 2 trường hợp thể tích 

gan tăng đủ để phẫu thuật nhưng 1 trường hợp có di căn phổi và 1 trường hợp 

di căn gây tắc ruột. 

Nguyễn Quang Nghĩa và cộng sự [104] “Chụp cắt lớp vi tính đo thể tích 

gan: Kỹ thuật và ứng dụng trong cắt gan” mô tả kỹ thuật và những ứng dụng 

trong lâm sàng qua 5 trường hợp, đo thể tích gan là cơ sở đánh giá thể tích gan 

còn lại theo dự kiến so với tổng thể tích gan để lựa chọn phương pháp điều trị 

phù hợp, với các bệnh nhân có xơ gan mà thể tích gan còn lại theo dự kiến nhỏ 

hơn 40% tổng thể tích gan thì cần tiến hành nút TMC gây phì đại gan.  

Các vấn đề còn tồn tại: kỹ thuật nút nhánh TMC gây phì đại gan trước 

phẫu thuật mà thể tích gan còn lại không đủ được công nhận là phương pháp 

an toàn và hiệu quả, tuy nhiên một số vấn đề còn chưa thống nhất giữa các tác 

giả, cần nghiên cứu đa trung tâm và thời gian dài hơn:  

 Thể tích gan còn lại theo dự kiến nhỏ đến mức nào thì không nên tiến 

hành nút TMC hiện tại chúng tôi lựa chọn thể tích gan còn lại theo dự 

kiến lớn hơn 20% và nhỏ hơn 40%. 

 Vật liệu nút mạch chưa được thống nhất, tùy thuộc vào kinh nghiệm sử 

dụng của từng nhóm tác giả và giá thành của từng loại 

 Đường vào để nút các nhánh TMC: qua da, qua tĩnh mạch mạc treo 

tràng trên, qua tĩnh mạch cảnh, đối với đường vào qua da việc lựa chọn 

cùng bên hay đối bên tổn thương chưa thống nhất. 
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 Thời gian nút TMC sau khi nút động mạch gan ở các bệnh nhân 

UTGNP. 

1.2.5. Áp dụng qui trình nút nhánh tĩnh mạch cửa gây phì đại gan trước 

phẫu thuật cắt gan lớn  

 Do kỹ thuật lần đầu được áp dụng tại Việt Nam cho nên cần xây dựng 

qui trình chuẩn: chỉ định, chống chỉ định, kỹ thuật, các nguy cơ, biến chứng, 

tỷ lệ loại ung thư gan, vật liệu nút mạch, thời gian đánh giá hiệu quả sau nút 

mạch có khác nhau, do đó nghiên cứu của chúng tôi lần đầu tiên thực hiện tại 

Việt nam nên việc xây dựng qui trình cho thủ thuật nút nhánh TMC gây phì 

đại gan nhằm đảm bảo tính an toàn và hiệu quả khi tiến hành nút mạch.  

 Tính mới của đề tài:  

- Đây là nghiên cứu đầu tiên đánh giá tổng thể về kết quả điều trị nút 

TMC làm phì đại nhu mô gan còn lại theo dự kiến trước phẫu thuật cắt gan 

lớn. 

- Nghiên cứu áp dụng thiết kế thử nghiệm lâm sàng, đo lường thể tích 

gan trước và sau can thiệp bằng các xét nghiệm cận lâm sàng có độ tin cậy 

cao để đưa ra kết quả ước tính chính xác về kết quả tiến hành thủ thuật nút 

TMC làm phì đại nhu mô gan. 

- Nghiên cứu xây dựng quy trình điều trị kỹ thuật chuẩn hoá cho thủ 

thuật nút TMC làm phì đại nhu mô gan các liệu trình điều trị phù hợp với điều 

kiện y tế và thể bệnh lâm sàng tại Việt Nam 

- Nghiên cứu cung cấp các số liệu dự báo về hiệu quả tăng thể tích gan 

của thủ thuật nút TMC (thông qua thay đổi về Thể tích gan còn lại cũng như 

Tỷ lệ trọng lượng gan còn lại/trọng lượng cơ thể) cũng như các yếu tố ảnh 

hưởng/tiên lượng kết quả điều trị trên bệnh nhân tại Việt Nam. 
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Chƣơng 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. Đối tƣợng nghiên cứu 

Các bệnh nhân UTGNP, ung thư gan di căn hoặc ung thư gan đường 

mật có chỉ định phẫu thuật cắt gan lớn (phẫu thuật cắt từ 3 hạ phân thùy gan 

trở lên) mà thể tích gan còn lại theo dự kiến không đủ. 

Tiêu chuẩn lựa chọn 

Bệnh nhân u gan có chỉ định phẫu thuật cắt gan lớn nhưng thể tích gan 

còn lại theo dự kiến không đủ, tính theo công thức: tỷ lệ thể tích gan còn lại 

theo dự kiến/trọng lượng cơ thể <1% hoặc thể tích gan còn lại/thể tích gan 

chuẩn ≤ 40% và ≥ 20%; chức năng gan ở giai đoạn Child A; không có rối 

loạn đông máu (tỷ lệ prothrombin > 60%, tiểu cầu > 50G/l); không có huyết 

khối TMC ở bất kỳ vị trí nào; không có tắc mật, không có bệnh lý khác kèm 

theo. 

2.2. Phƣơng pháp nghiên cứu 

Thiết kế nghiên cứu: Nghiên cứu áp dụng thiết kế tiền thực nghiệm, đánh giá 

một nhóm tại thời điểm sau can thiệp nút mạch để xác định quy trình chuẩn 

tiến hành nút TMC cũng như đánh giá tính an toàn và hiệu quả của phương 

pháp này. 

Cỡ mẫu: Nghiên cứu áp dụng cỡ mẫu một tỷ lệ 

                             n = Z 2

2/1 a 2

)1(

d

pp 
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Trong đó: Với ước tính tỷ lệ trước đó là p=0.7 (tỷ lệ những bệnh nhân 

sau can thiệp có trọng lượng gan còn lại theo dự kiến đủ để tiến hành phẫu 

thuật từ các nghiên cứu trước đó [44],[50],[22], =0.05, độ chính xác tuyệt 

đối d=0.1, cỡ mẫu cần cho nghiên cứu là 80 bệnh nhân, ước tính tỷ lệ bỏ cuộc 

là 10%--> mẫu cần chọn là 88 bệnh nhân 

Thời gian và địa điểm tiến hành nghiên cứu: trên thực tế tiến hành nghiên 

cứu, chúng tôi đã lựa chọn được 82 bệnh nhân có đầy đủ số liệu trước và sau 

can thiệp nút TMC tại Bệnh viện Việt Đức, từ thời điểm 1/2009 đến 7/2016. 

Trang thiết bị nghiên cứu 

- Máy chụp CLVT hai dãy đầu thu của hãng Siemens-Đức tại khoa 

Chẩn đoán hình ảnh Bệnh viện Việt Đức có phần mềm đo thể tích gan. 

- Máy chụp CLVT 64 dãy đầu thu của hãng GE-Mỹ tại khoa Chẩn đoán 

hình ảnh Bệnh viện Việt Đức có phần mềm đo thể tích gan. 

- Máy chụp mạch số hoá xoá nền Speed heart của hãng Shimazu-Nhật 

Bản và máy chụp mạch số hóa xóa nền Allura Xper của hãng Phillips-Hà Lan 

tại khoa Chẩn đoán hình ảnh Bệnh viện Việt Đức. 

- Máy siêu âm Doppler màu P5 của hãng GE-Mỹ 

- Bộ mở thông vào lòng mạch máu các cỡ từ 5F đến 8F của hãng 

Terumo-Nhật Bản. 

- Ống thông các loại: Cobra, Simmons…và vi ống thông 2.7F 

(Progreat-Terumo-Nhật Bản) 

- Vật liệu nút mạch: keo histoacryl (hãng B Braun-Đức), dù kim loại 

(Amplatzer Vascular Plug: của hãng AVP-St.Jude Medical- Pháp), Lipiodol 

10ml (Guerbet-Pháp), Spongel 
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2.3. Quy trình tiến hành nghiên cứu 

2.3.1. Chuẩn bị bệnh nhân 

Đo thể tích gan: các bệnh nhân có tổn thương UTGNP, ung thư gan di 

căn hay ung thư gan đường mật ở gan phải đã được chẩn đoán bằng các 

phương pháp: lâm sàng, xét nghiệm, siêu âm, CHT hoặc chụp CLVT. Đo 

thể tích gan trên CLVT có tiêm thuốc cản quang theo 3 thì: trước tiêm 

thuốc, tiêm thuốc thì động mạch (test bolus) và tiêm thuốc thì tĩnh mạch 

dựa vào các mốc giải phẫu: tĩnh mạch gan, TMC, túi mật để xác định. 

Chu n bị trước khi nút TMC:  

 Khai thác kỹ về tiền sử bệnh nhân, các bệnh toàn thân liên quan và 

thăm khám lâm sàng.  

 Xét nghiệm cận lâm sàng: Công thức máu, thời gian prothrombin, 

bilirubin toàn phần, xét nghiệm về chức năng gan, ure máu, creatinin 

trước khi nút TMC. 

 Nếu bệnh nhân có bilirubin toàn phần > 3 mg/dL, tiến hành dẫn lưu 

đường mật trước.  

 Đánh giá thể tích gan trước khi tiến hành nút TMC dựa vào kết quả đo 

thể tích gan trên CLVT: so sánh thể tích gan còn lại theo dự kiến và thể 

tích gan chuẩn và thể tích gan còn lại theo dự kiến/trọng lượng cơ thể. 

Thể tích phần gan còn lại theo dự kiến là phần gan còn lại sau dự kiến 

phẫu thuật cắt gan lớn. 

2.3.2. Qui trình tiến hành nút tĩnh mạch cửa 

Qui trình nút TMC của chúng tôi thực hiện theo hướng dẫn của Hội tim 

mạch và Điện quang can thiệp Châu Âu (Cirse) [105]. 
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Bước 1: Tiền mê bằng Midazolam, fentanyl, sát trùng rộng rãi thành ngực-

bụng vùng quanh gan, thượng vị, trải toan vô trùng. 

Gây tê dưới da vị trí xác định chọc vào nhu mô gan, gây tê dọc theo đường 

định chọc vào tới bao gan bằng Lidocain 1%. 

Bước 2: Siêu âm xác đánh giá tình trạng hệ thống TMC, lựa chọn đường vào 

phù hợp: 

Lựa chọn đường vào bên trái: khi TMC trái dễ tiếp cận: nhìn thấy rõ 

TMC trái và các nhánh hạ phân thùy trên siêu âm, khối u gan phải kích thước 

lớn, nguy cơ chọc vào khối u làm lan tràn tế bào ung thư. 

Lựa chọn đường vào bên phải: khi đường vào bên trái không tiếp cận 

được: gan trái nhỏ, sẹo mổ cũ đường trắng giữa trên rốn, vướng hơi trong dạ 

dày, trường hợp sử dụng phối hợp với dù kim loại. 

Bước 3: chọc kim 16G (Angiocath-B Braun) có vỏ nhựa vào nhánh TMC 

dưới hướng dẫn siêu âm định vị, rút nòng sắt và dùng xi lanh 20mm có chứa 

10 ml nước muối sinh lý bên trong để hút ngược lại cho đến khi thấy máu từ 

TMC chảy ngược lại thì dừng. 

   

Hình 3.1. Siêu âm 

 định vị TMC 

Hình 3.2. Nhánh  

TMC trái 

Hình 3.3. Nhánh  

TMC phải 
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Bước 4: đặt bộ mở thông mạch máu vào nhánh TMC theo kỹ thuật Seldinger: 

luồn dây dẫn kích thước 0.035” qua vỏ của kim 16G vào đến nhánh tĩnh mạch 

lách hoặc tĩnh mạch mạch treo tràng trên, sau đó đặt bộ mở thông vào trong 

lòng mạch máu, kích thước bộ mở thông 5F khi vào từ bên trái hoặc phải, 8F 

khi vào từ bên phải và có sử dụng dù kim loại. 

  

Hình 3.4. Bộ mở thông mạch máu 5F Hình 3.5.Bộ mở thông mạch máu 8F 

Bước 5: luồn ống thông 5F (Cobra-Terumo-Nhật Bản) vào thân TMC, chụp 

hệ thống TMC qua các tư thế: thẳng, chếch trước trái và phải, chếch đầu chân 

để đánh giá dạng giải phẫu của TMC, tốc độ chụp 6ml/s, tổng liều thuốc 12ml 

cho mỗi tư thế chụp. 

  

Hình 3.6. Đường vào bên phải Hình 3.7. Đường vào bên trái 

Bước 6: đưa ống thông hoặc vi ống thông vào các nhánh TMC cần tắc để tiến 

hành nút mạch. 
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Hình 3.8. Chọn lọc nhánh TMC phải sau khi chụp toàn bộ TMC 

Bước 7: đưa vật liệu gây tắc vào các nhánh TMC bên phải: hỗn hợp 

Histoacryl trộn với Lipiodol, dù kim loại, để chế độ chiếu tia X trong suốt quá 

trình gây tăc.  

 

 

Hình 3.9. Lipiodol và keo Histoacryl  

  

Hình 3.10. Dù kim loại phối hợp với keo Histoacryl 

Bước 8: Chụp kiểm tra để đánh giá hiệu quả gây tắc, liều lượng thuốc cản 

quang 5ml/s, tổng liều 10ml. 
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Hình 3.11. Nút TMC phải cùng 

bên sử dụng dù kim loại 

Hình 3.12. Nút TMC phải đường 

đối bên sử dụng keo Histoacryl 

Bước 9: rút toàn bộ ống thông, bộ mở thông mạch máu và băng ép cầm máu 

tại vị trí chọc thời gian 10 phút. 

2.3.3. Theo dõi sau nút tĩnh mạch cửa  

- Sau thủ thuật: (trong 24h) theo dõi tình trạng toàn thân: mạch nhiệt độ, 

huyết áp, nước tiểu; tình trạng bụng: dịch máu, máu tụ dưới bao, tình trạng chỗ 

chọc. Siêu âm Doppler hệ TMC và xét nghiệm chức năng gan sau 24h.  

- Theo dõi xa sau nút TMC: Đo thể tích gan trên CLVT vào tuần thứ 4 

sau nút TMC, phương pháp đo tiến hành như trước khi nút TMC. Nếu thể tích 

gan còn lại tăng thỏa mãn điều kiện mổ (tỷ lệ thể tích gan còn lại/ trọng lượng 

cơ thể ≥ 1% hoặc tỷ lệ thể tích gan/ thể tích gan chuẩn ≥ 40%) -> tiến hành 

phẫu thuật. Nếu thể tích gan không tăng hay tăng không đủ điều kiện thì chỉ 

định nút mạch gan hóa chất hay phối hợp với các phương pháp khác. 

2.3.4. Biến chứng sau nút tĩnh mạch cửa và xử trí 

- Chảy máu trong ổ bụng: Theo dõi tình trạng lâm sàng; nếu tình trạng 

huyết động không ổn định, cần chụp CLVT đa dãy có tiêm thuốc cấp cứu, xác 

định nguồn chảy máu, nếu từ động mạch gan thì tiến hành nút mạch chọn lọc. 

- Máu tụ dưới bao gan vị trí chọc kim vào nhu mô gan: Điều trị nội 

khoa: giảm đau, truyền máu nếu cần. 

- Chảy máu đường mật: kháng sinh, truyền máu, truyền dịch. 

- Nhiễm trùng sau thủ thuật: kháng sinh, chọc hút áp xe… 
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2.4. Chỉ tiêu nghiên cứu 

2.4.1. Đặc điểm chung đối tượng nghiên cứu 

Đặc điểm lâm sàng 

 - Mô tả đặc điểm về giới, tuổi. 

 - Thời gian biểu hiện bệnh: tính trung bình theo tháng. 

 - Triệu chứng cơ năng khi vào viện: đau bụng, tự sờ thấy u, gầy sút cân, 

khám sức khỏe định kỳ. 

 - Triệu chứng thực thể: chiều cao (cm), cân nặng (kg), vàng da, gan to, 

cổ chướng. 

 - Loại ung thư gan: UTGNP, ung thư di căn gan hay ung thư đường 

mật. 

Đặc điểm cận lâm sàng của nhóm nghiên cứu 

Các xét nghiệm sinh hóa và miễn dịch 

 - Các chỉ số sinh hóa: chức năng gan (bilirubin, SGOT,SGPT, albumin) 

 - Các chỉ số đông máu: tỷ lệ prothrombin. 

 - Các chỉ số về virus viêm gan: HbsAg, HCV.  

 Đặc điểm hình ảnh của nhóm nghiên cứu 

 - Đặc điểm hình ảnh trên CLVT: 

   Nhu mô gan: kích thước gan (bình thường, teo, phì đại), nhu mô gan 

(đều, thô, nhiễm mỡ). 

 + Khối u gan: số lượng u, kích thước u, vị trí khối u, tỷ trọng trước 

tiêm, bắt thuốc thì động mạch, thải thuốc thì tĩnh mạch.  

 + Các dấu hiệu khác: dịch ổ bụng, hạch ổ bụng, thương tổn khác... 

2.4.2. Các chỉ tiêu nghiên cứu tính an toàn của phương pháp nút tĩnh mạch 

cửa 

Biến chứng của kỹ thuật nút nhánh TMC qua da 

Các biến chứng nhẹ: hay gặp trong hội chứng sau nút mạch: sốt, tăng men 

gan, chướng bụng, buồn nôn và nôn, liệt ruột (khi nút TMC qua đường tĩnh 
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mạch mạc treo tràng trên). 

Các biến chứng nặng:  huyết khối thân TMC, di chuyển không mong muốn 

của vật liệu nút mạch, máu tụ trong gan hay dưới bao gan, áp xe gan, chảy 

máu trong ổ bụng qua đường chọc nhu mô gan. Muộn hơn có thể gây tăng áp 

lực TMC gây giãn TM thực quản, rò mật là biến chứng hiếm gặp. 

2.4.3. Hiệu quả phương pháp nút tĩnh mạch cửa 

Thể tích gan chuẩn và thể tích gan còn lại 

 - Tính thể tích gan chuẩn: theo công thức tính thể tích gan chuẩn của Urata 

[27].  

V gan chuẩn (SLVml) = 706.2BSA (m
2
) + 2.4 

 - Đặc điểm thể tích gan trên CLVT: thể tích gan toàn bộ, thể tích gan 

phải, thể tích gan trái, thể tích gan còn lại theo dự kiến trước khi can thiệp nút 

mạch. 

Hiệu quả thay đổi thể tích gan sau can thiệp 

 Sự thay đổi của thể tích gan toàn bộ, gan phải và gan trái so với trước khi 

can thiệp nút TMC: 

- Đánh giá tỷ lệ thể tích gan còn lại theo dự kiến/thể tích gan chuẩn 

o Đạt chuẩn phẫu thuật nếu tỷ lệ ≥ 40% 

o Không đạt chuẩn phẫu thuật nếu tỷ lệ <40% 

- Đánh giá tỷ lệ thể tích gan còn lại theo dự kiến/trọng lượng cơ thể 

o Đạt chuẩn phẫu thuật nếu tỷ lệ>1% 

o Không đạt chuẩn phẫu thuật nếu tỷ lệ ≤ 1% 
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2.4.4.  Đánh giá các yếu tố liên quan ảnh hưởng đến mức độ tăng thể tích 

gan sau nút tĩnh mạch cửa 

 Các yếu tố liên quan ảnh hưởng đến mức độ tăng thể tích gan sẽ được 

so sánh giữa các phân nhóm sau bằng kiểm định Chi bình phương hoặc kiểm 

định t-test độc lập để tìm hiểu sự khác biệt trong việc áp dụng kỹ thuật nút 

TMC giữa các phân nhóm này: 

- Phân loại ung thư gan 

- Giữa nhóm xơ gan/không xơ gan 

- Nhóm viêm gan B và nhóm không viêm gan B 

- Nhóm nghiện rượu (uống>1ml/kg/ngày đối với rượu mạnh 

hoặc>750ml/ngày đối với rượu vang)  và nhóm không có tiền sử nghiện rượu 

2.5. Thu nhập và xử lý số liệu 

Xử lý số liệu: Số liệu được thu thập bằng phiếu lấy thông tin từ hồ sơ 

bệnh án, sau khi thu thập được làm sạch, mã hóa và xử lý các thông tin trên 

phiếu điều tra. Số liệu được nhập và xử lý bằng phần mềm SPSS 18.0. 

Phân tích số liệu: Phân tích đơn biến được tiến hành để mô tả đặc điểm 

hình thái lâm sàng và cận lâm sàng của nhóm bệnh nhân trước khi tiến hành 

thủ thuật. Kiểm định t ghép cặp được sử dụng để phân tích sự thay đổi có ý 

nghĩa thống kê của thể tích và trọng lượng gan trước và sau can thiệp. Bảng 

tần suất frequency và đồ thị được sử dụng để thể hiện tỷ lệ bệnh nhân có thể 

tích gan còn lại đạt tiêu chuẩn quy định về thể tích gan còn lại và trọng lượng 

gan còn lại/trọng lượng cơ thể.  

Các yếu tố liên quan ảnh hưởng đến mức độ tăng thể tích gan sẽ được 

so sánh giữa các phân nhóm sau bằng kiểm định Chi bình phương (với biến 

đầu ra là tỷ lệ thể tích gan còn lại đạt tiêu chuẩn) hoặc kiểm định t-test độc 

lập/kiểm định ANOVA so sánh giá trị trung bình (với biến phụ thuộc là thay 

đổi thể tích/trọng lượng gan sau thủ thuật) để tìm hiểu sự khác biệt trong việc 



57 

 

áp dụng kỹ thuật nút TMC giữa các phân nhóm này. 

2.6. Đạo đức nghiên cứu 

Các thông tin riêng của bệnh nhân trong hồ sơ hoàn toàn bảo mật và chỉ 

sử dụng cho nghiên cứu. Đề cương nghiên cứu được thông qua hội đồng xét 

duyệt của trường Đại học Y Hà nội, Bộ Giáo dục và Đào tạo quyết định. 

Nghiên cứu được Bệnh viện Việt Đức và Trường Đại Y Hà Nội chấp nhận. 
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Chƣơng 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

3.1. Đặc điểm đối tƣợng nghiên cứu 

Nhóm đối tượng nghiên cứu gồm 82 bệnh nhân được chẩn đoán ung 

thư gan (nguyên phát hoặc thứ phát) có khối u nằm ở gan phải, mà thể tích 

gan trái còn lại theo dự kiến không đủ khi phẫu thuật cắt gan phải, được tiến 

hành nút nhánh TMC phải để gây phì đại gan trái (phần gan còn lại theo dự 

kiến) với các đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng sau: 

3.1.1. Đặc điểm dịch tể học của nhóm nghiên cứu 

Phân bố theo giới 

 

Biểu đồ 3.1. Phân bố giới tính 

Nhận xét: Nam chiếm tỷ trọng tối đa với 90,24%, nữ chỉ chiếm 9,76%.  

Đặc điểm nhóm tuổi, chiều cao, cân nặng của nhóm nghiên cứu 

Bảng 3.1. Đặc điểm dịch tễ của nhóm nghiên cứu 

Đặc điểm Số lƣợng (N) Trung bình 

Tuổi 82 50,90 (± 13,16) 

Cân nặng 82 56,87 (± 6,57) 

Chiều cao 82 164,52 (± 4,16) 

Nhận xét: Kết quả bảng trên cho thấy bệnh nhân có độ tuổi trung bình là 

51 tuổi, cân nặng trung bình là 56,87 kg và chiều cao trung bình là 164,52 cm. 
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Thời gian biểu hiện bệnh của bệnh nhân từ khi có triệu chứng đầu tiên đến khi 

khám và chẩn đoán ung thư gan trung bình là 2,3 tháng (ngắn nhất 0,5 tháng 

và lâu nhất là 24 tháng). 

3.1.2. Đặc điểm lâm sàng của nhóm nghiên cứu 

Bảng 3.2. Đặc điểm lâm sàng của bệnh nhân 

Đặc điểm của nhóm nghiên cứu Số lƣợng (N) Tỷ lệ % 

Loại ung thư gan 

UTGNP 71 86.6 

Ung thư gan di căn 7 8.5 

Ung thư đường mật 4 4.9 

Lý do đến khám 

Đau bụng 63 76.8 

Tình cờ kiểm tra 10 12.2 

Theo dõi điều trị viêm gan  8 9.8 

Gầy sút  22 26.8 

Tự sờ thấy u  1 1,2 

Tiền sử viêm gan B 
Có 32 39,0 

Không 50 61,0 

Tiền sử nghiện rượu 
Có 16 19,5 

Không 66 80,5 

Số lần nút mạch gan 

hóa chất trước khi 

nút TMC 

Không nút  15 19,5 

1 lần 30 39,0 

2 lần 24 31,2 

3 lần 8 10,4 

Nhận xét:  

- Loại u gan: phần lớn bệnh nhân có UTGNP với 86,6%, tỷ lệ bệnh 

nhân có ung thư gan di căn là 8,5%, ung thư đường mật trong gan là 4,9%. 

- Lý do đến khám: 76.8% đến khám phát hiện bệnh là do đau bụng, 12,2% 
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là do tình cờ phát hiện và chỉ có 9,8% phát hiện do kiểm tra sức khỏe, 26.8% bệnh 

nhân tham gia nghiên cứu có triệu chứng gầy sút, 1,2% tự sờ thấy u. 

- Tiền sử viêm gan B: 39% có tiền sử mắc viêm gan B, 61% không có 

tiền sử bị viêm gan B trước đây. 

- Tiền sử nghiện rượu: 19,5% bệnh nhân có tiền sử nghiện rượu, số 

người không có tiền sử nghiện rượu là 80,5% 

- Số lần nút mạch gan hóa chất trước khi nút TMC: 19,5% chưa từng nút 

mạch gan hóa chất trước khi nút TMC, 39% từng nút mạch hóa chất 1 lần, 

31,2% từng nút mạch hóa chất 2 lần và 10,4% đã từng nút mạch hóa chất 3 lần. 

Bảng 3.3. Triệu chứng thực thể 

Triệu chứng thực thể n Tỷ lệ % 

Gan to 
Có 6 7,8 

Không 71 92,2 

Vàng da 
Có 0 0,0 

Không 77 100,0 

Có dịch ổ bụng 
Có 1 1,3 

Không 75 98,7 

Nhận xét: 7,8% có dấu hiệu gan to, 1,3% có dịch ổ bụng, không có 

bệnh nhân nào có biểu hiện vàng da.  

Đường vào nút mạch: đường vào TMC qua nhu mô gan bên phải hoặc 

bên trái: trong tổng số 82 bệnh nhân, có 30 bệnh nhân (36,6%) được tiến hành 

chọc vào bằng đường bên phải và 52 trường hợp bằng đường bên trái (63,4%). 

3.1.3. Đặc điểm cận lâm sàng  

 Xét nghiệm sinh hóa và đông máu 
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Bảng 3.4. Chỉ số sinh hoá chức năng gan và đông máu trước và sau thủ thuật 

 n Trƣớc nút TMC Sau nút TMC 

SGOT  75 54.4 93.0 

SGPT  75 45.6 128.3 

Bilirubin TP 75 13.6 16.4 

Albumin  71 40.4 40.6 

Prothrombin (%) 78 91.4  90.4 

Nhận xét: Chỉ số bilirubin toàn phần trung bình trước thủ thuật là 13,6 

umol/l; chỉ số SGOT trung bình trước thủ thuật là 54,4 U/L; chỉ số SGPT 

trước thủ thuật trung bình là 45,7 U/L và chỉ số albumin trung bình trước thủ 

thuật là 40,4 g/l. Sau nút TMC, các chỉ số này đều gia tăng giá trị. Tỷ lệ 

prothrombin trung bình trước thủ thuật nút mạch là 91,43%; sau nút mạch là 

90.4% giảm nhẹ so với trước thủ khi nút mạch. 

 Xét nghiệm mi n dịch 

Bảng 3.5. Chỉ số xét nghiệm miễn dịch 

Chỉ số sinh hóa N (82) Trung bình 

AFP 71 1540.3 (4545.6) 

CEA 7 26.5 (± 11.4) 

CA19–9 4 500.6 (±944,3) 

Nhận xét: chỉ số AFP trung bình là 1540.3 ng/ml trong nhóm UTGNP; 

chỉ số CEA trung bình là 26,5 ng/ml trong nhóm u gan di căn gan; trung bình 

mức CA 19-9 là 500,6 U/ml trong nhóm đường mật. 

 Xét nghiệm viêm gan B và viêm gan C 
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Biểu đồ 3.2. Tỷ lệ nhiễm viêm gan B và viêm gan C 

Nhận xét: Trong tổng số 82 bệnh nhân tham gia nghiên cứu, có 70,4% 

bệnh nhân mắc viêm gan B và 3,8% bệnh nhân mắc viêm gan C. 

 Đặc điểm hình thái khối u trên CLVT 

Bảng 3.6. Hình thái khối u trên CLVT 

Đặc điểm hình thái trên CLVT N (82) Tỷ lệ % 

Số lượng u 
1 khối u 71 86,6 

2 khối u trở lên 11 13,4 

Ranh giới 
Rõ  54 66,7 

Không rõ 27 33,3 

Giàu mạch máu 
Có  72 88,9 

Không  9 11,1 

Có dấu hiệu thải 

thuốc 

Có  42 60,9 

Không  27 39,1 
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Tình trạng nhu 

mô gan 

Bình thường 15 19,0 

Xơ gan 64 81,0 

Nhận xét: Đặc điểm khối u gan trên CLVT, có 86,6% bệnh nhân có 

1 khối u và 13.4% có từ 2 khối u trở lên, kích thước trung bình của khối u là 

7.5 cm (độ lệch chuẩn 3,4), với đường kính u nhỏ nhất là 3,5cm và đường kính u 

lớn nhất là 20 cm, 66,7% có ranh giới rõ, 88,9% có giầu mạch máu và 60,9% 

bệnh nhân có dấu hiệu thải thuốc. Đồng thời, hình thái CLVT cũng thể hiện 

rõ 81,0% bệnh nhân bị xơ gan, 19% có tình trạng nhu mô gan bình thường. 

 Đặc điểm thể tích gan của nhóm nghiên cứu 

Bảng 3.7. Thể tích gan trước khi nút TMC 

Thể tích gan N (82) Trung bình 

Thể tích gan toàn bộ trước nút TMC 82 1411,7 (± 308,6) 

Thể tích gan chuẩn 82 1139,4 (± 75,2) 

Thể tích gan còn lại theo dự kiến trước 

nút TMC 
82 367,9 (± 42,4) 

% thể tích gan còn lại theo dự kiến/ thể 

tích gan chuẩn trước nút TMC 
82 32,4 (± 3,8) 

% thể tích gan còn lại theo dự 

kiến/trọng lượng cơ thể trước nút TMC 
82 0,7 (± 0,1) 

Nhận xét: Trung bình thể tích gan toàn bộ trước nút TMC là 1411,7 

cm
3
(với độ lệch chuẩn là 308,6 cm

3
), trung bình thể tích gan chuẩn là 1139,4 

cm
3
 và thể tích gan trái trung bình trước nút TMC là 367,9 cm

3
. Trước thủ thuật, 

tỷ lệ thể tích gan còn lại theo dự kiến/thể tích gan chuẩn trung bình là 32,4% (độ 

lệch chuẩn là 3,8%), tỷ lệ trọng lượng gan còn lại theo dự kiến/trọng lượng cơ 
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thể là 0,7% (độ lệch chuẩn là 0,1%). 

3.2. Đánh giá tính an toàn và hiệu quả của kỹ thuật nút tĩnh mạch cửa. 

3.2.1. Tính an toàn của kỹ thuật 

Bảng 3.8. Biến chứng trong và sau khi làm thủ thuật 

Các biến chứng Số lƣợng (n) Tỷ lệ % 

Di chuyển vật liệu nút mạch 2 2,4 

Đau tại vị trí chọc 40 48,7 

Chảy máu 2 2,4 

Chướng bụng 13 15,8 

Áp xe gan 1 1,2 

 Nhận xét: Tỷ lệ gặp biến chứng trong phẫu thuật cao nhất là biến 

chứng đau tại vị trí chọc với tỷ lệ 48,7%. Ngoài ra, có 2,4% bệnh nhân có 

biến chứng di chuyển vật liệu không mong muốn vào các nhánh không cần 

nút, 2,4% bệnh nhân có biến chứng chảy máu và 15,8% bệnh nhân bị chướng 

bụng, 1,2% bệnh nhân bị áp xe gan sau khi nút TMC. 

3.2.2. Hiệu quả của kỹ thuật 

 Tắc hoàn toàn các nhánh TMC phải  

 

Biểu đồ 3.3. Tỷ lệ tắc TMC phải (đơn vị %) 

Nhận xét: Có 90,2% bệnh nhân tắc hoàn toàn TMC phải (tương ứng 

với 74/82 đối tượng) và 9,8% bệnh nhân không tắc hoàn toàn các nhánh 
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TMC phải. 

 Thay đổi thể tích gan: trong nghiên cứu này do toàn bộ các bệnh 

nhân đều có khối u ở bên gan phải đo đó phần gan còn lại theo dự kiến là gan 

trái. Hiệu quả thay đổi thể tích được đánh giá dựa vào chỉ sổ thể tích gan còn 

lại theo dự kiến (gan trái)/ thể tích gan chuẩn dựa vào chiều cao và cân nặng 

của bệnh nhân. Tỷ lệ phần trăm trọng lượng gan còn lại theo dự kiến ( gan 

trái)/ trọng lượng cơ thể. Do nhu mô gan có khối lượng riêng 1,04 đến 1,08 

nên thể tích gan (cm
3
) tương đương với trọng lượng (gr). 

Bảng 3.9. Thay đổi tỷ lệ thể tích gan còn lại theo dự kiến sau nút TMC 

Thay đổi trung bình thể tích gan N (82) Trung bình 

% thể tích gan còn lại theo dự kiến/ thể tích gan 

chuẩn sau nút TMC 
82 53,9 (± 12,8) 

% trọng lượng gan còn lại theo dự kiến/trọng 

lượng cơ thể sau nút TMC 
82 1,09 (± 0,3) 

Nhận xét: Sau nút TMC thể tích gan còn lại theo dự kiến/ thể tích 

gan chuẩn trung bình 53,9% (± 12,8), tỷ lệ % trọng lượng gan còn lại theo 

dự kiến/trọng lượng cơ thể là 1,1% (± 0,3) (tỷ lệ thấp nhất là 0,6% và cao 

nhất là 1,8%). 
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Biểu đồ 3.4. Thể tích gan toàn bộ và thể tích gan phải 
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 trước và sau nút TMC 

Nhận xét: Thể tích gan toàn bộ không có sự thay đổi nhiều trước và sau 

nút TMC, trước nút mạch thể tích gan toàn bộ là 1411,7cm
3
 và sau nút mạch có 

gia tăng nhẹ lên 1483,8cm
3
. Tuy nhiên thể tích gan phải giảm đáng kể sau thủ 

thuật, từ 1043,7cm
3
 xuống còn 870,6cm

3
 (độ lệch chuẩn là 344,5cm

3
). 

 Thay đổi về thể tích gan còn lại theo dự kiến trước và sau nút 

TMC (cm
3
) 

 

Biểu đồ 3.5. Sự thay đổi thể tích gan còn lại theo dự kiến trước và sau khi 

nút TMC (kiểm định t ghép cặp với p < 0,001) 

Nhận xét: Khi so sánh thể tích gan còn lại theo dự kiến trước và sau 

nút TMC: thể tích gan sau nút TMC tăng so với trước nút mạch. Trung bình 

thể tích gan còn lại theo dự kiến (gan trái) trước nút TMC là 367,94cm
3
 thấp 

hơn so với trung bình thể tích gan trái sau nút TMC là 613,23 cm
3
, thể tích 

gan còn lại theo dự kiến tăng trung bình là 245,3 cm3 (nhiều nhất là 699,8cm
3
 

và ít nhất là 17,9cm
3
). Khoảng tin cậy (CI) 95% nằm trong khoảng từ 213,8 
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cm
3
 đến 276,8 cm

3
, với p < 0,001. 

 Mức độ thay đổi về tỷ lệ thể tích gan còn lại theo dự kiến/ thể tích 

gan chuẩn 

 

Biểu đồ 3.6. Sự thay đổi về tỷ lệ thể tích gan còn lại theo dự kiến/thể tích 

gan chuẩn trước và sau khi nút TMC (kiểm định t ghép cặp với p = 0,001) 

Nhận xét: So sánh sự thay đổi về tỷ lệ thể tích gan còn lại theo dự kiến/ 

thể tích gan chuẩn trước và sau khi nút TMC, nhận thấy có sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p = 0,001. Trung bình tỷ lệ thể tích gan còn lại theo dự 

kiến/ thể tích gan chuẩn sau nút TMC (53,86%) đã tăng lên so với tỷ lệ này 

trước nút TMC (32,38%) là 21,48%, CI 95% là 18,83% – 24,12%. 
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Biểu đồ 3.7. Mức thay đổi tỷ lệ trọng lượng gan còn lại theo dự 

kiến/trọng lượng cơ thể trước và sau nút TMC  

(kiểm định t ghép cặp với p < 0,001 (đơn vị %) 

Nhận xét: Trung bình tỷ lệ trọng lượng gan còn lại theo dự kiến/trọng 

lượng cơ thể sau nút TMC tăng lên so với trước nút TMC là 0,44% (trước nút 

TMC là 0,65% tăng lên 1,09% thời điểm sau nút TMC) với CI 95% từ 0,38% 

- 0,48%, với p < 0,001. 
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 Tỷ lệ bệnh nhân đạt chuẩn phẫu thuật 

 

 

Biểu đồ 3.8. Tỷ lệ bệnh nhân đạt chuẩn phẫu thuật về thể tích gan còn lại 

theo dự kiến/ thể tích gan chuẩn sau nút TMC. 

Nhận xét: 89% bệnh nhân có tỷ lệ thể tích gan còn lại theo dự kiến/ thể 

tích gan chuẩn ≥ 40%, đủ điều kiện về thể tích gan còn lại theo dự kiến để 

tiến hành phẫu thuật, 11% bệnh nhân không đạt chuẩn phẫu thuật với thể tích 

gan còn lại theo dự kiến/ thể tích gan chuẩn < 40%. 
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Biểu đồ 3.9. Trọng lượng gan còn lại theo dự kiến/ trọng lượng cơ thể 

 sau nút TMC 

Nhận xét: Sau nút mạch, có 16% bệnh nhân có tỷ lệ trọng lượng gan 

còn lại theo dự kiến/trọng lượng cơ thể dưới 0,8%, 19% bệnh nhân có tỷ lệ 

này ở mức 0,8 – 1,0%. 65% bệnh nhân có trọng lượng gan còn lại theo dự 

kiến >1% so với trọng lượng cơ thể. Như vậy, nếu lấy tỷ lệ trọng lượng gan 

còn lại theo dự kiến/ trọng lương cơ thể ở mức>1% thì có 65% bệnh nhân đạt  

chuẩn phẫu thuật. 
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Bảng 3.10. Hiệu quả tăng thể tích gan còn lại sau nút TMC 

 Phẫu thuật 
Tổng số 

Có Không 

Thể tích gan còn lại 

theo dự kiến ≥40% 
53 20 73 

Thể tích gan còn lại 

theo dự  kiến <40% 
0 9 9 

Tỷ lệ (%) 64,6% 35,4% 82 (100%) 

Nhận xét:  trong số 82 bệnh nhân được nút TMC cửa phải, có 73 bệnh 

nhân đủ thể tích gan còn lại theo dự kiến có chỉ định phẫu thuật cắt gan lớn 

tuy nhiên thực tế chỉ 53 bệnh nhân chiếm tỷ lệ 64,6% được phẫu thuật cắt gan 

lớn thành công và không có biến chứng suy gan sau phẫu thuật. 29 bệnh nhân 

(35,4%) không tiến hành phẫu thuật cắt gan được trong đó 20 bệnh nhân có 

đủ thể tích nhưng không tiến hành phẫu thuật cắt gan được và 9 bệnh nhân có 

thể tích gan còn lại theo dự kiến nhỏ hơn 40% không có chỉ định phẫu thuật. 

Bảng 3.11. Nguyên nhân không phẫu thuật sau khi nút TMC  

Tổng số bệnh nhân không thuật thuật cắt gan  n Tỷ lệ (%) 

Không tăng đủ thể tích 09 31% 

Tổn thương mới xuất hiện tại gan trái 06 20,7% 

Tổn thương thứ phát tại phổi 06 20,7% 

Bệnh nhân không đồng ý phẫu thuật 08 27,6% 

Tổng số 29 100% 
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Nhận xét: trong số 29 bệnh nhân không được phẫu thuật sau khi nút 

TMC gồm 9 bệnh nhân (31%) không tăng đủ thể tích phần gan lành còn lại 

sau theo dự kiến, 20 bệnh nhân có đủ thể tích như dự kiến nhưng 6 trường 

hợp xuất hiện tổn thương thứ phát tại phổi, 6 trường hợp có tổn thương thứ 

phát tại gan lành còn lại, 8 trường hợp không đồng ý phẫu thuật. 

3.2.3. Một số yếu tố liên quan mức độ thay đổi thể tích gan trước và sau 

nút tĩnh mạch cửa 

 Loại ung thư gan 

Bảng 3.12. Sự thay đổi thể tích gan còn lại theo dự kiến 

 sau nút TMC theo loại ung thư gan (cm
3
) 

Loại u gan N(82) 
Trung 

bình 

Khoảng tin cậy 

95% 
p 

UTGNP 71 212,85 191,74 – 233,96 

< 0,001 Ung thư gan di căn 7 409,34 157,66 – 661,02 

Ung thư đường mật 4 533,81 290,89 – 776,72 

Nhận xét: Với loại UTGNP, trung bình thể tích gan còn lại theo dự 

kiến sau thủ thuật thay đổi 212,85cm
3
 với khoảng tin cậy 95% từ 191,74cm

3
 

đến 233,96cm
3
. Với loại ung thư gan di căn, trung bình thể tích gan còn lại 

theo dự kiến sau thủ thuật thay đổi 409,34cm
3
 với khoảng tin cậy 95% từ 

157,66 cm
3
 đến 661,02 cm

3
. Với ung thư đường mật trong gan, trung bình thể 

tích gan còn lại theo dự kiến trước và sau nút mạch thay đổi 533,81 cm
3
 với 

CI 95% từ 290,89 – 776,72 cm
3
. Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về sự 

thay đổi thể tích gan còn lại theo dự kiến trước và sau nút TMC ở các loại ung 

thư gan khác nhau với p < 0,001.  
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Bảng 3.13. Tỷ lệ trọng lượng gan còn lại theo dự kiến/trọng lượng cơ thể 

sau nút TMC theo loại ung thư gan (tỷ lệ %) 

Loại u gan N(82) 
Trung 

bình (%) 

Khoảng tin 

cậy 95% 
p 

UTGNP 71 1,04 0,99 – 1,09 

< 0,001 Ung thư gan di căn 7 1,30 0,99 – 1,61 

Ung thư đường mật 4 1,56 0,92 – 2,20 

Nhận xét: Với UTGNP, trung bình tỷ lệ trọng lượng gan còn lại theo 

dự kiến/ trọng lượng cơ thể sau nút TMC là 1,04% với CI 95% từ 0,99 – 

1,09%. Với loại ung thư di căn gan, trung bình tỷ lệ trọng lượng gan còn lại 

theo dự kiến/ trọng lượng cơ thể sau nút TMC là 1,3% với khoảng tin cậy 

95% chạy từ 0,99 đến 1,61%. Trung bình tỷ lệ trọng lượng gan còn lại theo 

dự kiến/trọng lượng cơ thể sau nút TMC là 1,56% với CI 95% từ 0,92 – 

2,20% với ung thư đường mật. Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ 

trọng lượng gan còn lại theo dự kiến/ trọng lượng cơ thể sau nút TMC ở các 

loại ung thư gan khác nhau với p < 0,001. 

Bảng 3.14. Sự thay đổi tỷ lệ thể tích gan còn lại theo dự kiến/thể tích gan 

chuẩn sau nút TMC theo loại ung thư gan 

Loại ung thƣ gan N(82) 
Trung 

bình (%) 

Khoảng tin cậy 

95% 
p 

UTGNP 71 51,19 49,07 – 53,30 

< 0,001 Ung thư gan di căn 7 67,17 48,09 – 86,25 

Ung thư đường mật 4 77,94 46,84 – 109,04 

Nhận xét: Với loại UTGNP, trung bình tỷ lệ thể tích gan còn lại theo 

dự kiến/thể tích gan chuẩn sau thủ thuật là 51.19% với khoảng tin cậy 95% từ 



74 

 

49,07 – 53,30%. Với ung thư gan di căn, trung bình thể tích gan còn lại theo 

dự kiến/thể tích gan chuẩn sau thủ thuật là 67,17% với khoảng tin cậy 95% 

chạy từ 48,09% đến 86,25%. Với ung thư đường mật, trung bình thể tích gan 

còn lại theo dự kiến/ thể tích gan chuẩn sau thủ thuật là 77,94% với CI 95% từ 

46,84–109,04%. Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ thể tích gan còn 

lại theo dự kiến/thể tích gan chuẩn sau nút TMC ở các loại u khác nhau với p 

< 0,001. 

 

Biểu đồ 3.10. Tỷ lệ thể tích gan còn lại theo dự kiến/ thể tích gan chuẩn sau 

nút TMC, theo loại ung thư gan 

Nhận xét: sau nút TMC, đối với UTGNP, có 87,3% bệnh nhân có thể 

tích gan còn lại theo dự kiến >40% so với thể tích gan chuẩn và 12,7% có thể 

tích gan còn lại theo dự kiến dưới 40% so với thể tích gan chuẩn. 100% bệnh 

nhân có ung thư gan di căn và ung thư gan đường mật có thể tích gan còn lại 

so với thể tích gan chuẩn > 40%. 
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Biểu đồ 3.11.Tỷ lệ trọng lượng gan còn lại theo dự kiến/trọng lượng cơ thể 

theo loại ung thư gan sau nút TMC 

Nhận xét: Nhóm UTGNP là nhóm duy nhất có bệnh nhân có trọng 

lượng gan còn lại theo dự kiến dưới 0,8% so với trọng lượng cơ thể (chiếm 

18,3%). Tỷ lệ bệnh nhân có trọng lượng gan còn lại theo dự kiến/trọng lượng 

cơ thể từ 0,8 - 1,0% ở 3 nhóm u cũng không cao, 19,7% với UTGNP, 14,3% 

với ung thư gan di căn và 25% với ung thư đường mật. 62% nhóm UTGNP có 

trọng lượng gan còn lại theo dự kiến/trọng lượng cơ thể ≥ 1%; 85,7% nhóm 

ung thư gan di căn có trọng lượng gan còn lại theo dự kiến/trọng lượng cơ thể 

≥ 1% và tỷ lệ này ở ung thư đường mật là 75%. 
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 Tiền sử nghiện rượu 

 

Biểu đồ 3.12. Tỷ lệ thể tích gan còn lại theo dự kiến/thể tích gan chuẩn 

theo tiền sử nghiện rượu sau nút TMC 

Nhận xét: Nhóm có tiền sử nghiện rượu có 25% bệnh nhân có thể tích 

gan còn lại dưới 40% so với thể tích gan chuẩn và 75% bệnh nhân có thể 

tích gan còn lại ≥ 40% so với thể tích gan chuẩn. Nhóm không có tiền sử 

nghiện rượu chỉ có 7,6% bệnh nhân có thể tích gan còn lại theo dự kiến/thể 

tích gan chuẩn dưới 40% còn lại 92,4% bệnh nhân đều có tỷ lệ thể tích gan 

còn lại theo dự kiến/ thể tích gan chuẩn ≥ 40%. 
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Biểu đồ 3.13. Tỷ lệ (%) trọng lượng gan còn lại theo dự kiến/trọng lượng cơ 

thể theo tiền sử nghiện rượu sau nút TMC 

Nhận xét: Nhóm có tiền sử nghiện rượu có 37,5% bệnh nhân có trọng 

lượng gan dưới 0,8% trọng lượng cơ thể, 37,5% có trọng lượng gan so với 

trọng lượng cơ thể từ 0,8–1,0% và 25% có trọng lượng gan còn lại theo dự 

kiến/ trọng lượng cơ thể trên 1%. Trong nhóm không có tiền sử nghiện rượu, 

có đến 74,2% bệnh nhân có trọng lượng gan trên 1,0% trọng lượng cơ thể, 

10,6% có trọng lượng gan còn lại theo dự kiến dưới 0,8% trọng lượng cơ thể 

và 15,2% có trọng lượng gan chỉ bằng 0,8–1,0% trọng lượng cơ thể. 
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 Viêm gan vi rút B (VGB) 

 

Biểu đồ 3.14. Tỷ lệ (%)  thể tích gan còn lại/thể tích gan chuẩn bệnh nhân 

VGB sau nút TMC 

Nhận xét: Nhóm có VGB có 28,1% bệnh nhân có thể tích gan còn 

lại dưới 40% so với thể tích gan chuẩn và 71,9% bệnh nhân có thể tích 

gan còn lại ≥ 40% so với thể tích gan chuẩn. Còn ở nhóm không có VGB 

thì 100% bệnh nhân đều có tỷ lệ thể tích gan còn lại theo dự kiến/ thể tích 

gan chuẩn ≥ 40%. 
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Biểu đồ 3.15.Tỷ lệ (%) trọng lượng gan còn lại theo dự kiến sau nút TMC/ 

trọng lượng cơ thể ở bệnh nhân VGB 

Nhận xét: Nhóm có VGB có 37,5% bệnh nhân có trọng lượng gan còn 

lại theo dự kiến dưới 0,8% trọng lượng cơ thể, 12.5% có trọng lượng gan còn 

lại theo dự kiến so với trọng lượng cơ thể từ 0,8–1,0% và 50% có trọng lượng 

gan còn lại theo dự kiến/trọng lượng cơ thể >1%. Trong nhóm không có tiền 

sử nghiện rượu, có đến 74,2% bệnh nhân có trọng lượng gan còn lại theo dự 

kiến> 1,0% trọng lượng cơ thể, 10,6% có trọng lượng gan còn lại theo dự kiến 

dưới 0,8% trọng lượng cơ thể và 15,2% có trọng lượng gan còn lại theo dự 

kiến chỉ bằng 0,8–1,0% trọng lượng cơ thể. 
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Biểu đồ 3.16. Mức độ thay đổi thể tích gan sau thủ thuật theo tình trạng  

viêm gan với p < 0,001, kiểm định t không ghép cặp  

Nhận xét: Nhóm không có viêm gan có thay đổi về trọng lượng gan 

sau thủ thuật là 292,4 cm
3
 trong khi đó nhóm có tiền sử viêm gan chỉ thay đổi 

trọng lượng gan sau thủ thuật nút mạch là 171,7 cm
3
. Như vậy, nhóm không 

có viêm gan sẽ thay đổi trọng lượng gan sau thủ thuật nhiều hơn so với 

nhóm viêm gan 120,6 cm
3
, CI 95%; 63,5 cm

3
 – 177,7 cm

3
 và sự khác biệt 

này có ý nghĩa thống kê giữa 2 nhóm có viêm gan và không có viêm gan 

với p < 0,0001. 
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Biểu đồ 3.17. Tỷ lệ (%) trọng lượng gan còn lại theo dự kiến/ trọng lượng 

cơ thể sau nút TMC theo tình trạng viêm gan với p < 0,001, kiểm định t 

không ghép cặp 

Nhận xét: Nhóm không viêm gan có tỷ lệ % trọng lượng gan còn lại 

theo dự kiến/ trọng lượng cơ thể sau thủ thuật là 1,2% trong khi đó nhóm có 

viêm gan tỷ lệ % trọng lượng gan còn lại theo dự kiến/ trọng lượng cơ thể sau 

thủ thuật là 1,0%. Như vậy, nhóm không viêm gan sẽ có tỷ lệ % gan còn lại 

theo dự kiến/ trọng lượng cơ thể sau nút TMC cao hơn so với nhóm có viêm 

gan 0,2%, CI 95%; 0,1–0,3% và sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê giữa 2 

nhóm có viêm gan và không viêm gan với p < 0,0001. 
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Biểu đồ 3.18. Tỷ lệ (%) thể tích gan còn lại theo dự kiến/ thể tích gan 

chuẩn sau nút TMC theo tình trạng viêm gan, với p < 0,001, kiểm định t 

không ghép cặp  

Nhận xét: Nhóm không viêm gan có tỷ lệ % thể tich gan còn lại theo dự 

kiến/ thể tích gan chuẩn sau thủ thuật là 57,8% trong khi đó nhóm có viêm gan 

tỷ lệ % thể tích gan còn lại/thể tích gan chuẩn sau thủ thuật là 47,7%. Như vậy, 

nhóm không viêm gan sẽ có tỷ lệ % thể tích gan còn lại/ thể tích gan chuẩn sau 

thủ thuật cao hơn so với nhóm có viêm gan 10,1%, CI 95%; 4,8-15,4% và sự 

khác biệt này có ý nghĩa thống kê giữa 2 nhóm có viêm gan và không có viêm 

gan với p < 0,0001. 
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 Tình trạng nhu mô gan  

 

 

Biểu đồ 3.19. Mức độ thay đổi thể tích gan (cm
3
) sau thủ thuật theo tình 

trạng nhu mô gan với p = 0,017, kiểm định t không ghép cặp 

Nhận xét: Nhóm tình trạng nhu mô gan bình thường có thay đổi về 

thể tích gan còn lại theo dự kiến sau nút TMC là 330,0 cm
3
 trong khi đó 

nhóm bị xơ gan chỉ thay đổi thể tích gan sau nút TMC là 233,6 cm
3
. Như 

vậy, nhóm có tình trạng nhu mô gan bình thường sẽ thay đổi thể tích gan 

sau thủ thuật nhiều hơn so với nhóm bị xơ gan 96,4cm
3
, CI 95%; 17,2 cm

3
 

đến 175,0cm
3
 và sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê giữa 2 nhóm với p = 

0,017 < 0,05. 
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Biểu đồ 3.20. Tỷ lệ (%) trọng lượng gan còn lại theo dự kiến/ trọng lượng 

cơ thể sau nút TMC theo tình trạng nhu mô gan 

 với p = 0,005, kiểm định t không ghép cặp 

Nhận xét: Nhóm tình trạng nhu mô gan bình thường có tỷ lệ trọng 

lượng gan còn lại theo dự kiến/ trọng lượng cơ thể sau thủ thuật là 1,3% 

trong khi đó nhóm bị xơ gan chỉ có tỷ lệ trọng lượng gan còn lại theo dự 

kiến/trọng lượng cơ thể sau thủ thuật là 1,1%. Như vậy, nhóm có tình trạng 

nhu mô gan bình thường sẽ có tỷ lệ trọng lượng gan còn lại/ trọng lượng cơ 

thể cao hơn so với nhóm bị xơ gan 0,2%, CI 95%; 0,1% đến 0,3%. Sự khác 

biệt này có ý nghĩa thống kê giữa 2 nhóm nhu mô gan bình thường và xơ 

gan với p = 0,005 < 0,05. 
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Biểu đồ 3.21. Tỷ lệ (%) thể tích gan còn lại theo dự kiến/thể tích gan chuẩn 

sau nút TMC theo tình trạng nhu mô gan với p = 0,012, 

 kiểm định t không ghép cặp 

Nhận xét: Nhóm tình trạng nhu mô gan bình thường có tỷ lệ thể tích 

gan còn lại theo dự kiến/thể tích gan chuẩn sau thủ thuật là 61,7% trong khi 

đó nhóm bị xơ gan chỉ có tỷ lệ thể tích gan còn lại/thể tích gan chuẩn sau thủ 

thuật là 52,8%. Như vậy, nhóm có tình trạng nhu mô gan bình thường sẽ có tỷ 

lệ thể tích gan còn lại/thể tích gan chuẩn cao hơn so với nhóm bị xơ gan 9,0%, 

CI 95%; 2,0% đến 15,9% và sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê giữa 2 

nhóm có xơ gan và không xơ gan với p = 0,012 < 0,05. 
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Biểu đồ 3.22. Tỷ lệ (%) thể tích gan còn lại theo dự kiến/thể tích gan chuẩn 

đánh giá theo tình trạng nhu mô gan 

Nhận xét: 100% bệnh nhân thuộc nhóm tình trạng nhu mô gan bình 

thường có thể tích gan còn lại theo dự kiến sau nút TMC ≥ 40% so với thể 

tích gan chuẩn. Còn ở nhóm bị xơ gan thì 89,1% bệnh nhân có tỷ lệ thể tích 

gan còn lại/thể tích gan chuẩn ≥ 40% và có 11,9% bệnh nhân có thể tích gan 

còn lại < 40% so với thể tích gan chuẩn. 
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Biểu đồ 3.23.Tỷ lệ (%) trọng lượng gan còn lại/trọng lượng cơ thể theo tình 

trạng nhu mô gan sau nút TMC 

Nhận xét: Trong nhóm nhu mô gan bình thường, có 6,7% bệnh nhân 

có trọng lượng gan còn lại theo dự kiến dưới 0,8% trọng lượng cơ thể, 13,3% 

có trọng lượng gan còn lại theo dự kiến so với trọng lượng cơ thể từ 0,8–1,0% 

và 80,0% có trọng lượng gan còn lại theo dự kiến/ trọng lượng cơ thể trên 1%. 

Trong nhóm bị xơ gan, có 74,0% bệnh nhân có trọng lượng gan còn lại theo 

dự kiến trên 1,0% trọng lượng cơ thể, 15,6% có trọng lượng gan dưới 0,8% 

trọng lượng cơ thể và 10,4% có trọng lượng gan chỉ bằng 0,8 – 1,0% trọng 

lượng cơ thể. 
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 Tiền sử nghiện rượu  

 

Biểu đồ 3.24. Thay đổi thể tích gan (cm
3
) còn lại theo dự kiến sau nút TMC 

theo tiền sử nghiện rượu (với p < 0,001, kiểm định t không ghép cặp) 

Nhận xét: Nhóm không có tiền sử nghiện rượu có thay đổi về thể tích 

gan sau thủ thuật là 268,4cm
3
 trong khi đó nhóm có tiền sử nghiện rượu chỉ 

thay đổi thể tích gan sau phẫu thuật là 149,9cm
3
. Như vậy, nhóm không có 

tiền sử nghiện rượu sẽ thay đổi thể tích gan sau nút TMC nhiều hơn so với 

nhóm có tiền sử nghiện rượu 118.6cm
3
, CI 95%; 68,94cm

3
-168,2 cm

3
 và sự 

khác biệt này có ý nghĩa thống kê giữa 2 nhóm có nghiện rượu và không có 

tiền sử nghiện rượu với p < 0,0001. 
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Biểu đồ 3.25. Tỷ lệ (%) trọng lượng gan còn lại theo dự kiến/trọng lượng cơ 

thể sau nút TMC theo tiền sử nghiện rượu với p < 0,001, kiểm định t không 

ghép cặp 

Nhận xét: Nhóm không có tiền sử nghiện rượu có tỷ lệ % trọng lượng 

gan còn lại theo dự kiến/ trọng lượng cơ thể sau nút mạch là 1,1% trong khi 

đó nhóm có tiền sử nghiện rượu tỷ lệ % gan còn lại theo dự kiến/ trọng lượng 

cơ thể sau nút mạch là 0,9%. Như vậy, nhóm không có tiền sử nghiện rượu sẽ 

có tỷ lệ % trọng lượng gan còn lại theo dự kiến/ trọng lượng cơ thể sau thủ 

thuật cao hơn so với nhóm có tiền sử nghiện rượu 0,2%, CI 95%; 0,1–0,3% và 

sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê giữa 2 nhóm có nghiện rượu và không 

có tiền sử nghiện rượu với p < 0,0001. 
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Biểu đồ 3.26. Tỷ lệ (%) thể tích gan còn lại theo dự kiến/thể tích gan chuẩn 

sau nút TMC theo tiền sử nghiện rượu  

với p < 0,001, kiểm định t không ghép cặp  

Nhận xét: Nhóm không có tiền sử nghiện rượu có tỷ lệ % thể tích gan 

còn lại/thể tích gan chuẩn sau thủ thuật là 56,2% trong khi đó nhóm có tiền 

sử nghiện rượu tỷ lệ % gan còn lại theo dự kiến/ thể tích gan chuẩn sau nút 

mạch là 44,3%. Như vậy, nhóm không có tiền sử nghiện rượu sẽ có tỷ lệ % 

thể tích gan còn lại theo dự kiến/ thể tích gan chuẩn sau nút TMC cao hơn 

so với nhóm có tiền sử nghiện rượu 11,9%, CI 95%; 6,8–16,7% và sự khác 

biệt này có ý nghĩa thống kê giữa 2 nhóm có nghiện rượu và không có tiền 

sử nghiện rượu với p < 0,0001. 
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 Loại vật liệu nút mạch sử dụng  

Bảng 3.15. Sự thay thể tích gan còn lại theo dự kiến sau nút mạch 

 theo loại vật liệu nút mạch sử dụng 

Loại vật liệu sử dụng N(82) 
Trung 

bình 

Khoảng tin cậy 

95% 
p 

Keo loãng  16 206,6 132,6 – 280,6 

0,238 Keo đặc 44 267,8 216,5 – 319,0 

Hỗn hợp dù và keo 22 228,4 197,1 – 259,8 

Nhận xét: Bệnh nhân sử dụng loại vật liệu là keo loãng có sự thay đổi 

thể tích gan sau nút TMC trung bình là 206,6cm
3
, CI 95%: 132,6 – 280,6cm

3
. 

Bệnh nhân được nút mạch với vật liệu keo đặc thay đổi thể tích gan sau phẫu 

thuật trung bình là 267,8cm
3
 với CI 95% nằm từ 216,5 – 319,0cm

3
. Bệnh 

nhân được nút mạch với vật liệu hỗn hợp, trung bình thay đổi thể tích gan sau 

nút mạch là 228,4 cm
3
 với CI 95%: 197,1 đến 259,8 cm

3
. Tuy nhiên, sự khác 

biệt về thay đổi thể tích gan sau nút TMC giữa 3 nhóm vật liệu sử dụng không 

có ý nghĩa thống kê với p = 0,283 

Bảng 3.16. Tỷ lệ (%) trọng lượng gan còn lại theo dự kiến/trọng lượng cơ 

thể sau nút TMC theo loại vật liệu nút mạch 

Loại vật liệu sử dụng N(82) 
Trung 

bình 

Khoảng tin cậy 

95% 
p 

Keo loãng 16 1,0 0,9 – 1,2 

0,291 Keo đặc 44 1,1 1,0 – 1,2 

Hỗn hợp dù và keo 22 1,0 1,0 – 1,1 

Nhận xét: Bệnh nhân sử dụng loại keo nút mạch loãng có tỷ lệ trọng 

lượng gan còn lại theo dự kiến/ trọng lượng cơ thể trung bình là 1,0%, CI 

95% chạy từ 0,9 – 1,2%. Bệnh nhân được nút mạch với keo nút mạch đặc có 
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tỷ lệ trọng lượng gan còn lại theo dự kiến/ trọng lượng cơ thể sau nút mạch 

trung bình là 1,1% với CI 95%; 1,0 – 1,2%. Bệnh nhân được nút TMC có sử 

dụng phối hợp keo nút mạch và dù kim loại có tỷ lệ trọng lượng gan còn 

lại/ trọng lượng cơ thể sau nút mạch trung bình là 1,0% với CI 95%; 1,0 - 

1,1%. Tuy nhiên, sự khác biệt về tỷ lệ trọng lượng gan còn lại theo dự kiến/ 

trọng lượng cơ thể sau phẫu thuật giữa 3 nhóm vật liệu nút mạch khác nhau 

không có ý nghĩa thống kê với p = 0,291  

Bảng 3.17. Sự thay đổi tỷ lệ (%) thê tích gan còn lại theo dự kiến/ thể tích 

gan chuẩn sau nút TMC theo loại vật liệu nút mạch 

Loại vật liệu nút mạch N(82) 
Trung 

bình 

Khoảng tin cậy 

95% 
p 

Keo loãng 16 49,7 42,6 – 56,7 

0,215 Keo đặc 44 56,0 51,5 – 60,4 

Hỗn hợp dù và keo 22 52,7 49,5 – 55,9 

Nhận xét: Bệnh nhân sử dụng loại vật liệu keo loãng có tỷ lệ thể tích 

gan còn lại theo dự kiến/thể tích gan chuẩn trung bình là 49.7%, CI 95% chạy 

từ 42,6 – 56,7%. Bệnh nhân được nút mạch với keo đặc có tỷ lệ thể tích gan 

còn lại theo dự kiến/thể tích gan chuẩn sau phẫu thuật trung bình là 56,0% với 

CI 95% nằm từ 51,5–60,4%. Bệnh nhân được nút mạch với vật liệu nút mạch 

bằng dù kim loại và keo có tỷ lệ thể tích gan còn lại theo dự kiến/ thể tích gan 

chuẩn sau nút mạch trung bình là 52,7% với CI 95%: 49,5 – 55,9%. Tuy 

nhiên, sự khác biệt về tỷ lệ thể tích gan còn lại theo dự kiến/ thể tích gan 

chuẩn sau nút TMC giữa 3 nhóm vật liệu nút mạch sử dụng không có ý nghĩa 

thống kê với p = 0,215. 
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Chƣơng 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1. Đặc điểm chung của nhóm nghiên cứu 

4.1.1. Đặc điểm lâm sàng 

Đặc điểm lâm sàng của nhóm nghiên cứu gồm 82 bệnh nhân được đánh 

giá qua các chỉ số: giới tính, tuổi, loại ung thư thư gan, lý do đến khám bệnh, 

tiền sử viêm gan B, tiền sử nghiện rượu, số lần nút mạch gan hóa chất. 

Về tỷ lệ nam/nữ: Nam giới chiếm tỷ lệ đa số (90,24%), các nghiên cứu 

trên thế giới đều cho kết quả tương tự với tỷ lệ gặp ở nam nhiều hơn nữ (gấp 

4-8 lần) do các lý do: yếu tố hormon, tỷ lệ uống rượu ở nam cao hơn nữ và 

gen tổng hợp trong xơ gan lại nhiều ở nam giới.  

Về độ tuổi: tuổi trung bình trong nhóm nghiên cứu là 50,90, theo các 

nghiên cứu nước ngoài thấy rằng tỷ lệ mắc bệnh ung thư chung và tỷ lệ mắc 

bệnh ung thư gan tăng theo tuổi, nhóm tuổi cao tỷ lệ mắc cao hơn, điều này 

phù hợp với thời gian nhiễm vi rút viêm gan B và thời gian uống rượu. Theo 

các nghiên cứu thì thời gian từ khi nhiễm viêm gan vi rút B hoặc C đến khi 

tiến triển thành xơ gan và UTGNP cần thời gian nhiều chục năm [106]. 

Về phân loại ung thư gan: trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ 

UTGNP chiếm 71/82 trường hợp (86,6%), kết quả phù hợp các nghiên cứu 

trên thế giới, UTGNP là loại ung thư hay gặp nhất trong các khối u ác tính 

trong gan.  

 Điều trị nút TMC ban đầu được sử dụng như là phương pháp ngăn chặn 

sự phát triển của khối u đường mật rốn gan [6],[107], tuy nhiên hiện nay được áp 

dụng rộng rãi trên các bệnh nhân ung thư gan [9],[18], [50],[51], ung thư đường 
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mật [18],[58],[59],[60],[61], hay các tổn thương ung thư di căn gan mà hay 

gặp nhất là di căn từ ung thư đại trực tràng [18],[53],[54],[55],[56],[57], nút 

TMC gây phì đại gan kéo dài thời gian sống cho nhóm bệnh nhân được phẫu 

thuật sau khi nút TMC [57]. 

Trong thực tế lâm sàng khoảng 80% các khối UTGNP khi được phát hiện 

không còn chỉ định phẫu thuật, do khối u có kích thước lớn, chức năng gan kém, 

nguy cơ suy gan sau phẫu thuật. Nút nhánh TMC phải gây phì đại gan làm tăng 

khả năng điều trị phẫu thuật cắt bỏ khối ung thư gan. 

Thể tích gan trước thủ thuật: đo thể tích gan trước thủ thuật được tiến 

hành hệ thống ở tất cả 82 bệnh nhân dựa trên kết quả CLVT, trong nhóm 

nghiên cứu đo thể tích gan toàn bộ trung bình 1411,7, +/- 308,6cm
3
; thể tích 

gan chuẩn theo chiều cao và cân nặng 1139,4 +/- 75,2 cm
3
, thể tích gan còn 

lại theo dự kiến trước thủ thuật 367,9 +/- 42,4 cm
3
, % thể tích gan còn lại/ gan 

chuẩn trước thủ thuật 32.4 +/- 3,8, % thể tích gan còn lại/ trọng lượng cơ thể 

trước thủ thuật 0,7 (+/-0,1). Sử dụng hai tiêu chuẩn về thể tích gan còn lại 

theo dự kiến so với trọng lượng cơ thể và thể tích gan chuẩn trong nghiên cứu 

của chúng tôi để đảm bảo an toàn cho phẫu thuật cắt gan nếu bệnh nhân đạt 

chuẩn phẫu thuật sau nút mạch. Một số nghiên cứu cho rằng lựa chọn thể tích 

gan còn lại theo dự kiến/thể tích gan chuẩn ở mức 25-35% có thể chấp nhận 

được với bệnh nhân không xơ gan hay viêm gan, tuy nhiên biến chứng sau 

mổ cao hơn so với nhóm thể tích gan còn lại theo dự kiến>40%, vì vậy nghiên 

cứu chúng tôi áp dụng cho các bệnh nhân có cả 2 tiêu chuẩn kể trên. 

Các nghiên cứu đánh giá các biến chứng sau phẫu thuật cắt gan khác 

cũng thấy rằng đối với phẫu thuật cắt gan lớn mà thể tích gan còn lại ≤ 20% 

thì tỷ lệ biến chứng tăng lên [108],[109],[110]. 
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Tỷ lệ thể tích gan còn lại theo dự kiến là bao nhiêu để tiến hành cắt gan 

lớn mà không gây suy gan có nhiều nghiên cứu với các giá trị khác nhau: tác 

giả Nagino (1995) [111] nghiên cứu trên các bệnh nhân cắt gan do ung thư 

đường mật thấy rằng tỷ lệ phần trăm gan còn lại 33% là giới hạn không có 

biến chứng suy gan sau phẫu thuật, đối với các trường hợp cắt gan trái thì thể 

tích gan phải còn khoảng 67% do đó nút TMC gây phì đại gan gần như chỉ 

được áp dụng cho các trường hợp cắt gan phải và cắt gan phải mở rộng. 

Một số nghiên cứu của các tác giả lựa chọn thể tích gan còn lại ở các 

mức khác nhau Abdalla (2002) [26] lựa chọn thể tích gan còn lại dưới 25% để 

tiến hành nút TMC cho các bệnh nhân ung thư đường mật, Kishi.Y (2009) 

[112] nghiên cứu trên 301 bệnh nhân được cắt gan phải mở rộng chia thành 

các nhóm thể tích gan còn lại: 20%, 20-30%, >30% nhận thấy nhóm thể tích 

gan còn lại theo dự kiến nhỏ hơn 20% thì tỷ lệ tai biến sau mổ cao hơn, hai 

nhóm còn lại tỷ lệ tai biến là như nhau, tuy nhiên nghiên cứu không phân loại 

theo tình trạng nhu mô gan có xơ hay không. 

 Clavien. P. A [113] chỉ định cắt gan phải mở rộng khi thể tích gan còn 

lại theo dự kiến 30% đối với các trường hợp gan nhiễm mỡ. Các tác giả khác 

[63],[114],[115],[116], áp dụng tỷ lệ 30% đối với các bệnh nhân ung thư đại 

trực tràng di căn gan có điều trị hóa chất, UTGNP. 

Xơ gan mạn tính được nút TMC và phẫu thuật cắt gan thì tỷ lệ biến 

chứng sau phẫu thuật giảm, thời gian nằm điều trị hồi sức và thời gian nằm 

viện điều trị giảm. 

Về lý do đến khám bệnh: đa số các bệnh nhân đến khám bệnh khi đã có 

triệu chứng, đau bụng là triệu chứng chủ yếu khiến người bệnh đến khám 

63/82 (76.8%), gầy sút cân 22 bệnh nhân (26.8%), các bệnh nhân phát hiện 

tình cờ khi kiểm tra sức khỏe 10/82 (12,2%), kiểm tra định kỳ ở các bệnh 
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nhân có tiền sử viêm gan B và C có 8 bệnh nhân (9,8%). Như vậy đau bụng 

và gầy sút cân là hai triệu chứng chính khiến người bệnh đi khám bệnh, từ đó 

thấy rằng tỷ lệ khám sức khỏe định kỳ để phát hiện các khối u gan còn thấp, 

các triệu chứng lâm sàng trong chẩn đoán ung thư gan không đặc hiệu dẫn 

đến tình trạng chẩn đoán và phát hiện muộn các khối u gan. 

Về tiền sử nghiện rượu:16/82 (19,5%) bệnh nhân có tiền sử nghiện 

rượu, xơ gan do rượu là yếu tố nguy cơ dẫn đến UTGNP, nguy cơ của các 

bệnh nhân nghiện rượu tiến triển thành ung thư gan trong thời gian 5 năm 

chiếm tỷ lệ thấp khoảng 1,9% [98], tuy nhiên các bệnh nhân nghiện rượu mà 

có kèm nhiễm vi rút viêm gan B và/hoặc viêm gan C thì xếp vào nhóm nguy 

cơ trung bình và nguy cơ cao thành ung thư gan, tỷ lệ ung thư gan nguyên 

phát khoảng 21,4 đến 28,7% [117]. UTGNP ở bệnh nhân xơ gan có liên quan 

đến đái tháo đường, những bệnh nhân đái tháo đường mà sử dụng trên 80 ml 

rượu mạnh/ ngày thì nguy cơ ung thư gan tăng gấp 2,9 lần [117].  

 Đối với các bệnh nhân có tiền sử nghiện rượu và xơ gan thì thể tích gan 

còn lại theo dự kiến/thể tích gan chuẩn cần lớn hơn 40% để đảm bảo không 

suy gan sau phẫu thuật [118].  

Về số lần nút mạch gan hóa chất trước khi nút TMC 

 Trong số 82 bệnh nhân có 62 bệnh nhân được nút mạch gan hóa chất 

trước khi tiến hành nút TMC phải, 30 bệnh nhân được nút mạch hóa chất 01 

lần, 24 bệnh nhân được nút mạch hóa chất 02 lần và 08 bệnh nhân được nút 

mạch hóa chất 03 lần. Đối với các khối u kích thước nhỏ, chỉ cần tiến hành 

nút mạch gan hóa chất 01 lần, sau khi chụp kiểm tra nếu không còn tăng sinh 

mạch máu thì tiến hành nút TMC, ngược lại với các khối u kích thước lớn cần 

tiến hành nút động mạch gan hóa chất 2-3 lần trước khi nút TMC để đảm bảo 

không có tăng sinh cấp máu từ động mạch gan vào khối u sau khi nút TMC.  
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Thời gian từ khi nút động mạch gan hóa chất đối với các bệnh nhân 

UTGNP đến khi nút TMC trung bình là 3-4 tuần, thời gian này cũng được các 

tác giả Châu Âu sử dụng trong các nghiên cứu. Sau khi nút động mạch gan 

hóa chất bệnh nhân thường có các biểu hiện lâm sàng của hội chứng sau nút 

mạch: nôn, buồn nôn, mệt mỏi, đau bụng, ngoài ra chức năng gan cũng bị ảnh 

hưởng do hoại tử tế bào gan: tăng men gan, tăng bilirubin máu do đó để an 

toàn cho người bệnh cần tiến hành nút TMC sau khi nút động mạch gan 3-4 

tuần [105]. 

  Ngược lại với các tổn thương ung thư gan di căn, ung thư gan đường mật, 

nút động mạch gan hóa chất không có tác dụng điều trị do đó cần tiến hành nút 

TMC ngay khi có chỉ định, trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi 15/82 bệnh 

nhân được tiến hành nút TMC mà không nút mạch gan hóa chất, trong đó 7/15 

bệnh nhân là các tổn thương di căn và ung thư đường mật trong gan 4/15. 

Nghiên cứu của Choi (2015) [119] trên 113 bệnh nhân UTGNP kích 

thước từ 3 đến 7cm, được phẫu thuật cắt gan, chia làm 3 nhóm: nhóm nút 

động mạch gan hóa chất trước nút TMC (27 bệnh nhân), nhóm nút TMC đơn 

thuần (13 bệnh nhân) và nhóm chứng không nút TMC (73 bệnh nhân) nhận 

thấy rằng: tỷ lệ sống sau 1,3,5,10 năm ở nhóm nút động mạch gan hóa chất 

trước nút TMC cao hơn so với nhóm không nút động mạch gan trước khi nút 

TMC, sự khác biệt có ý nghĩa với p= 0,047. Điều này được lý giải là do khi 

nút TMC mà không nút động mạch gan hóa chất trước dẫn đến tăng tưới máu 

bù trừ cho khối u gan từ nguồn động mạch gan làm tăng phát triển khối u, hơn 

nữa điều trị nút động mạch gan hóa chất trước có tác dụng điều trị khối u gan 

làm hoại tử khối u. 

 Đối với các khối UTGNP thường xuất hiện luồng thông giữa động 

mạch gan và TMC, do đó nếu không tiến hành nút cả động mạch gan và TMC 

thì hiệu quả của nút TMC giảm, nghiên cứu của Taku Aoki (2004) [64] trên 
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17 bệnh nhân có chỉ định cắt gan lớn thấy rằng nút động mạch gan trước khi 

nút TMC rút ngắn được thời gian phì đại gan xuống còn 2 tuần. Đo thể tích 

gan bằng CLVT sau khi nút TMC 2 tuần nhận thấy thể tích gan của phần còn 

lại theo dự kiến tăng từ 534±24cm
3
 đến 643±27cm

3 
(p<0,001), ở nhu mô gan 

được nút TMC có sự giảm thể tích rõ rệt từ 745±47 cm
3 

xuống 626±42 cm
3 

(p 

< 0,001). Phần thể tích gan tăng thêm ở phần gan không được nút TMC gần 

tương đương với phần thể tích gan giảm đi ở phần nhu mô gan được nút 

TMC. 

Nghiên cứu của S. Ogata (2006) [91] nghiên cứu so sánh trên 36 bệnh 

nhân có chỉ định cắt gan lớn mà thể tích gan còn lại không đủ được chia đều 

thành 2 nhóm: nhóm 1 nút TMC đơn thuần và nhóm 2 nút TMC mà có nút 

động mạch gan hóa chất trước trước khi phẫu thuật nhận thấy: nhóm 2 có phối 

hợp với nút động mạch gan hóa chất tỷ lệ tăng thể tích nhiều hơn 12% so với 

8% ở nhóm 1. Thời gian phẫu thuật, lượng máu mất, tỷ lệ biến chứng suy gan 

ở hai nhóm là như nhau tuy nhiên mức độ hoại tử hoàn toàn khối u ở nhóm 2 

cao hơn (15/18 bệnh nhân) so với nhóm 1(1/18 bệnh nhân), hơn nữa tỷ lệ 

không tái phát bệnh sau 5 năm ở nhóm 2 cao hơn nhóm 1 (37% so với 19%). 

Thời gian nút TMC được tiến hành sau nút động mạch gan trong nghiên cứu 

là 3 tuần. 

Vilgrain V (2008) [88] cũng nhận thấy rằng nút động mạch gan hóa 

chất làm tăng mức độ hoại tử khối u, và tăng tỷ lệ phần trăm thể tích gan ở 

nhóm có nút động mạch gan hóa chất phối hợp với nút TMC so với nhóm chỉ 

nút TMC đơn thuần trên các bệnh nhân UTGNP có bệnh gan mạn tính, tác giả 

nhận thấy tỷ lệ phần trăm tăng thêm thể tích nhu mô gan còn lại liên quan đến 

tỷ lệ tử vong sau phẫu thuật, với tỷ lệ phần trăm thể tích gan tăng thêm> 10% 

thì tỷ lệ tử vong là 0%. Ngoài ra do tỷ lệ hoại tử khối u cao ở các bệnh nhân 

được nút động mạch gan hóa chất và nút TMC đồng thời tác giả đề xuất áp 
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dụng rộng rãi nút động mạch gan và TMC đồng thời cho cả các bệnh nhân 

không còn chỉ định phẫu thuật với mục đích là làm hạn chế sự phát triển của 

khối UTGNP. 

Nghiên cứu của Hayashi [120] so sánh tốc độ tăng thể tích của khối u 

gan ở thùy gan được nút TMC nhanh hơn so với tốc độ thông thường từ 

0,59cm
3
/ngày lên đến 2,37cm

3
/ngày. Thời gian tiến hành nút TMC sau khi nút 

động mạch gan từ 7-10 ngày [64], thời gian kiểm tra sau nút TMC từ 4-6 tuần, 

đây là khoảng thời gian đủ đảm bảo cho tăng thể tích gan cần thiết và không 

làm cho khối u phát triển quá lớn. 

4.1.2. Đặc điểm cận lâm sàng 

Trong số 82 bệnh nhân của nhóm nghiên cứu, đặc điểm cận lâm sàng 

trước điều trị được đánh giá qua các chỉ số: tiền sử nhiễm viêm gan vi rút B, 

xét nghiệm viêm gan vi rút B và C, chất chỉ điểm khối u AFP với UTGNP, 

CA 19-9 với ung thư đường mật, và CEA đối với ung thư di căn gan; đặc 

điểm hình ảnh của các khối u trên CLVT, thể tích phần nhu mô gan còn lại 

theo dự kiến so với tổng thể tích gan và thể tích gan còn lại theo dự kiến so 

với trọng lượng cơ thể. 

Về tiền sử viêm gan vi rút B: trong số 82 bệnh nhân có 32 bệnh nhân 

(39%) có tiền sử viêm gan B, tuy nhiên các xét nghiệm miễn dịch thực hiện 

khi đánh giá bệnh nhân trước thủ thuật nhận thấy 70,4% các bệnh nhân có kết 

quả xét nghiệm dương tính với viêm gan B, như vậy hệ thống sàng lọc, phát 

hiện, theo dõi và điều trị ung thư gan tại Việt Nam còn thấp. Tỷ lệ nhiễm 

viêm gan vi rút B này phù hợp với các nghiên cứu trên thế giới [106]. 

 Vi rút viêm gan B là yếu tố nguy cơ gây viêm gan và UTGNP, điều 

này đã được chứng minh qua nhiều nghiên cứu, đặc biệt từ khi tỷ lệ tiêm 
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phòng viêm gan B được triển khai rộng rãi đặc biệt là các nước phát triển thì 

tỷ lệ mắc UTGNP giảm rõ rệt [121]. 

Việt Nam là nước nằm trong vùng dịch tễ của nhiễm viêm gan vi rút B 

với tỷ lệ mắc cao trên 8% dân số [122], vì vậy Việt Nam cũng nằm trong 

vùng dịch tễ học của ung thư gan. 

Viêm gan vi rút B trên các bệnh nhân có gan nhiễm mỡ, hay bệnh nhân 

có tiền sử tiểu đường làm tăng nguy cơ ung thư tế bào gan [123]. 

Tỷ lệ bệnh nhân nhiễm vi rút viêm gan C trong nhóm nghiên cứu 3,8%, 

tại các nước phát triển tỷ lệ viêm gan vi rút B sau thời gian tiêm chủng có hệ 

thống triệt để ngay từ khi trẻ sơ sinh sau khi ra đời nên tỷ lệ nhiễm viêm gan 

vi rút B đã giảm rõ rệt, tuy nhiên tỷ lệ nhiễm viêm gan vi rút C tăng lên do 

hiện tại chưa có vác xin tiêm phòng và mức độ sử dụng các dịch vụ y tế ngày 

càng tăng làm tăng nguy cơ viêm gan vi rút C. Nghiên cứu của Takano thấy tỷ 

lệ ung thư gan trên các bệnh nhân nhiễm viêm gan vi rút C cao hơn so với 

nhóm viêm gan vi rút B 2,7 lần [124]. 

Viêm gan vi rút B và C dẫn đến xơ gan là yếu tố nguy cơ cao để phát 

triển thành ung thư biểu mô tế bào gan, ước tính chung trên thế giới 70% các 

trường hợp ung thư gan trên thế giới, thời gian để tiến triển từ viêm gan vi rút 

dẫn đến xơ gan dao động từ 15 đến 40 năm [106], đối với các trường hợp xơ 

gan thì tỷ lệ trở thành UTGNP khoảng 3-5%/năm. 

Trong nhóm nghiên cứu tỷ lệ xét nghiệm có viêm gan vi rút B là 

70,4%, cao hơn nhiều so với tỷ lệ 39% các bệnh nhân khai thác có tiền sử 

viêm gan B, như vậy lượng lớn các bệnh nhân không được khám sàng lọc và 

điều trị viêm gan B, tỷ lệ này thấp hơn so với các nghiên cứu trong nước 

trước đây tại Việt Nam đã thấy được mối liên quan giữa nhiễm viêm gan B 

với UTGNP.  
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Định lượng AFP: Giá trị trung bình của AFP trong nhóm u nguyên phát 

là 1540.3 ng/ml. AFP là chất chỉ điểm sinh học để sàng lọc ung thư gan. AFP 

là một loại glycoprotein bình thường được sản xuất ra từ thời kỳ bào thai sau 

đó trở về bình thường sau khi sinh như ở mức người trưởng thành, nhưng tăng 

cao ở các bệnh nhân ung thư gan. AFP tăng cao trong huyết thanh là chất chỉ 

điểm sinh học có giá trị nhưng không liên quan đặc hiệu với kích thước, giai 

đoạn của khối u cũng như tiên lượng bệnh. Tỷ lệ AFP tăng cao ở các bệnh 

nhân đang điều trị xơ gan liên quan đến ung thư hoá. Tỷ lệ AFP tăng trên 

500ng/ml (bình thường 10-20ng/ml) ở các bệnh nhân nguy cơ cao được chẩn 

đoán có ung thư gan. Tuy nhiên, ung thư gan thường phát hiện khi sàng lọc  ở 

mức thấp hơn, ngoài ra tăng AFP cũng có thể gặp trong các bệnh nhân có 

bệnh viêm gan vi rút cấp hay mạn tính. AFP tăng cao chỉ gặp 70-80% các 

trường hợp, đối với các bệnh nhân có AFP tăng cao thì có giá trị trong theo 

dõi đáp ứng và tái phát sau điều trị. 

Phác đồ hướng dẫn chẩn đoán UTGNP của Bộ Y tế Việt Nam theo 

quyết định 5250/QĐ-BYT/2012 lấy giá trị chẩn đoán với mức AFP>400ng/ml 

kèm theo tiêu chuẩn khối u với tính chất động học ngấm thuốc điển hình trên 

01 phương pháp chẩn đoán hình ảnh như CLVT hoặc CHT. 

 Hiện nay, nghiên cứu định lượng AFP L3 là dạng đồng phân của AFP, 

thông thường AFP có thể được phân tách thành 3 đồng dạng L1, L2 và L3 

nhờ phương pháp điện di; L1 thường được tăng liên kết trong viêm gan không 

có UTGNP ngược lại L3 thường tăng liên kết trong ung thư gan, khi đó xác 

định tỷ lệ phần trăm tăng lên của L3 qua chỉ số % AFP L3/AFP toàn phần, sự 

gia tăng của tỷ lệ phần trăm này có liên quan đến nguy cơ ung thư gan và tiên 

lượng kém hơn. Xét nghiệm này được sử dụng rộng rãi tại Nhật Bản, ngược 

lại tại Mỹ ít được áp dụng [125]. 
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Định lượng PIVKA-II: là một loại prothrombin sinh ra do sự thiếu hụt 

của vitamin K trong huyết thanh của các bệnh nhân UTGNP và viêm gan vi 

rút C. Nghiên cứu của Zakhary [126] thấy rằng có sự liên quan giữa mức độ 

tăng của PIVKA-II và kích thước của khối u gan nguyên phát, do đó định 

lượng PIVKA-II được sử dụng như là phương pháp để chẩn đoán sớm và theo 

dõi UTGNP, với ngưỡng PIVKA-II > 53,7 cho độ nhậy và đặc hiệu 100%. 

Các nghiên cứu khác cho thấy rằng PIVKA-II tăng cao ở các bệnh nhân ung 

thư gan có huyết khối TMC, trong khi đó xét nghiệm AFP không có mối 

tương quan này, hơn nữa sử dụng PIVKA-II tốt hơn so với AFP để đánh giá 

mức độ xâm lấn, đặc biệt là xâm lấn trong và ngoài tĩnh mạch gan [127]. 

Bộ ba xét nghiệm AFP, AFP-L3 và PIVKA-II: sử dụng phối hợp 

trong chẩn đoán UTGNP cho độ nhậy và độ đặc hiệu cao hơn tuy nhiên giá 

thành còn cao và chỉ số ít các cơ sở có thể thực hiện được nên việc áp dụng 

rộng rãi trong chẩn đoán sàng lọc UTGNP còn hạn chế. 

Thay đổi chức năng gan: kết quả xét nghiệm sau thủ thuật cho thấy có 

hiện tượng tăng nhẹ giá trị Bilirubin toàn phần, SGOT và SGPT sau thủ thuật. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi phù hợp với các nghiên cứu trước đây [22], 

[128] sau nút thì tỷ lệ tăng SGOT, SGPT và bilirubin toàn phần tăng cao nhất 

vào ngày thứ 1-5, thời gian prothrombin ít thay đổi và thường trở lại bình 

thường sau 7-10 ngày. Nguyên nhân của tăng men gan và bilirubin toàn phần 

có thể lý giải do hoại tử tế bào gan và tổn thương viêm quanh đường mật, đặc 

biệt với các trường hợp sử dụng keo sinh học Histoacryl [22], một số nghiên 

cứu cho rằng mức độ tăng bilirubin toàn phần trong máu có ảnh hưởng tới 

mức tăng thể tích gan còn lại theo dự kiến. Thay đổi chức năng gan thường 

không cần điều trị trở lại bình thường sau 3-5 ngày. 

Hình ảnh CLVT: 100% các bệnh nhân trong nghiên cứu đều được thực 

hiện CLVT đo thể tích gan, trong đó 71 bệnh nhân chiếm tỷ lệ 86,6% có 1 
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khối u, 11 bệnh nhân (13,4%) có từ hai khối u trở lên, trong nhóm nghiên cứu 

của chúng tôi, các khối u đều nằm ở gan phải, kích thước trung bình của các khối 

u là 7,5cm, trong đó 72 bệnh nhân chiếm tỷ lệ 87.8% có tính chất ngấm thuốc 

mạnh thì động mạch, 42 bệnh nhân (51.2%) có tính chất thải thuốc thì TM; hình 

ảnh đặc trưng của các khối UTGNP là ngấm thuốc thì động mạch và thải thuốc 

thì TM, đối với các khối u không giàu mạch máu cần chụp bổ xung thêm CHT 

với thuốc đối quang từ loại đào thải qua tế bào gan và đường mật, nếu có hình 

ảnh đặc trưng thì cho phép chẩn đoán xác định 

 Murakami (2002) [129] nghiên cứu sử dụng chụp CLVT đa dãy để 

đánh giá các tổn thương ung thư gan ở thì động mạch ở các thời điểm khác 

nhau 20 giây, 30 giây và 40 giây thấy rằng thời điểm tốt nhất để đánh giá tổn 

thương ung thư gan là thì động mạch sau 30 giây, có độ nhậy cao nhất để 

đánh giá các tổn thương nhưng cũng cần lưu ý rằng thì động mạch từ khi tiêm 

thuốc TM đến động mạch gan phụ thuộc nhiều vào yếu tố như cung lượng 

tim, tần số tim. 

 CLVT đa dãy dựa vào khả năng tái dựng theo nhiều mặt phẳng khác 

nhau không những đánh giá chính xác kích thước và vị trí tổn thương nhu mô 

gan mà còn cho phép tái tạo được cấu trúc mạch máu và đường mật, điều này 

quan trọng trong đánh giá tổng quan trước phẫu thuật cắt gan, ghép gan hay 

đối với các bệnh nhân có chỉ định điều trị nút mạch gan hoá chất và nút TMC. 

Các dạng động mạch cấp máu cho tổn thương ung thư gan ngoài hệ động 

mạch gan cũng thấy rõ trên CLVT đa dãy: động mạch liên sườn, động mạch 

dưới hoành, động mạch vú trong [130]. 

 Dựa vào tính chất thải thuốc của các tổn thương ung thư gan ở thì TMC 

có thể đánh giá mức độ biệt hoá của khối u gan, các tổn thương ung thư gan 

thải thuốc mạnh ở thì TM thì thường là các tổn thương kém biệt hoá [131], 

[132]. Đối với các ung thư đường mật trong gan thường ngấm thuốc mạnh 
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không đồng nhất thì động mạch phụ thuộc mức độ xơ hóa trong khối u, thì 

muộn khối tiếp tục ngấm thuốc, giới hạn khối thường không rõ, không có vỏ 

và hay gây co kéo bờ gan 

Đƣờng vào nút TMC tất cả 82 bệnh nhân của chúng tôi đều được tiến 

hành nút nhánh TMC phải qua da, đây là kỹ thuật được sử dụng phổ biến hiện 

nay, với ưu điểm: nhanh, dễ thực hiện, không cần gây mê, hạn chế được các 

biến chứng, đường vào để nút TMC qua da được đa số các tác giả lựa chọn 

[59],[133]. Số lượng bệnh nhân can thiệp từ bên phải là 30 bệnh nhân và số 

lượng can thiệp từ bên trái là 52 bệnh nhân. Đường vào bên trái hay bên phải 

(đối bên hay cùng bên) để nút nhánh TMC phải được có ưu điểm và nhược 

điểm khác nhau:  

- Lựa chọn đường nút mạch cùng bên (bên phải) [59], [133] với ưu 

điểm: không ảnh hưởng đến nhu mô gan trái, hạn chế được nguy cơ làm tổn 

thương TMC trái (hẹp, tắc, huyết khối) điều này rất quan trọng khi tiến hành 

phẫu thuật cắt gan phải sau khi thể tích gan trái còn lại tăng đủ, vì nếu có tổn 

thương TMC trái gây ảnh hưởng tới hiệu quả phẫu thuật. Nhược điểm của lựa 

chọn đường vào cùng bên là khi khối u gan phải kích thước lớn, cần lựa chọn 

các nhánh TMC mà khi chọc vào không đi qua nhu mô gan có u, tránh làm 

lan tràn tế bào ung thư vào trong lòng TMC. Đối với các trường hợp lựa chọn 

đường vào bên phải: lựa chọn chọc vào vị trí ngoại vi của nhánh hạ phân thùy 

của phân thùy trước hoặc phân thùy sau, không chọc vào các nhánh phân 

thùy, không chọc qua khối u hay nhu mô gan lân cận ngay cạnh khối u. 

- Lựa chọn đường nút mạch đối bên (bên trái): có ưu điểm là dễ dàng 

chọn lọc vào các nhánh TMC gan phải để nút . Tuy nhiên có nguy cơ gây tổn 

thương nhu mô gan trái còn lại theo dự kiến và có thể gặp hẹp TMC cửa trái. 

Ngoài ra còn có khó khăn như: bệnh nhân có sẹo mổ cũ đường trắng giữa trên 
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rốn, các trường hợp bụng chướng hơi, hay các trường hợp gan trái ở cao. Vị 

trí chọc được lựa chọn là nhánh hạ phân thùy III gan trái [22]. 

- Trước đây một số tác giả [63],[64],[49], sử dụng đường vào TMC qua 

TM mạc treo tràng trên nhờ nội soi ổ bụng hay phẫu thuật mổ mở. Lợi ích của 

phương pháp được tác giả đưa ra là khả năng đánh giá tình trạng di căn phúc 

mạc khi tiến hành nội soi, không làm tổn thương nhu mô gan, quan sát được 

tình trạng nhu mô gan trước khi nút mạch. Tuy nhiên phương pháp này ngày 

nay áp dụng hạn chế vì có nhiều nhược điểm: bệnh nhân chịu phẫu thuật, cần 

gây mê toàn thân, thời gian kéo dài, nguy cơ biến chứng cao hơn, vì vậy 

chúng tôi không áp dụng đường vào TMC từ tĩnh mạch mạc treo tràng trên. 

Hiện nay, phương pháp này chỉ được khuyến cáo sử dụng trong các trường 

hợp ung thư đường mật, ung thư túi mật, phối hợp nội soi trong mổ để đánh 

giá tình trạng di căn phúc mạc kèm theo hay không. 

 Nút TMC khi sử dụng đường vào qua da và qua nội soi vào TM mạc 

treo tràng trên được chứng minh có hiệu quả như nhau [65], tuy nhiên sử 

dụng đường vào qua TM mạc treo tràng trên cần gây mê cho bệnh nhân và 

phối hợp với nội soi ổ bụng. 

 Khi tiến hành chọc vào tĩnh TMC 100% các bệnh nhân đều được chọc 

dưới hướng dẫn của máy siêu âm tại phòng can thiệp mạch máu, không sử 

dụng bộ gá định vị dẫn đường mà sử dụng kỹ thuật free-hand cùng với sự hợp 

tác của bệnh nhân giúp cho chọc vào TMC được dễ dàng. 
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4.2. Đánh giá tính an toàn và hiệu quả của phương pháp nút tắc nhánh tĩnh 

mạch cửa 

4.2.1. Tính an toàn và hiệu quả của phương pháp nút tắc nhánh tĩnh mạch 

cửa 

Tính an toàn và hiệu quả của phương pháp nút tắc nhánh TMC được đánh 

giá qua các chỉ số: tỷ lệ biến chứng, sự thay đổi của thể tích gan trước và sau nút 

TMC, số lượng bệnh nhân đủ thể tích được tiến hành phẫu thuật cắt gan. 

Biến chứng sau nút TMC 

Tỷ lệ biến chứng nặng trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi chiếm tỷ 

lệ 6%, tỷ lệ này cao hơn so với nghiên cứu của Aoki (2000) [64] là 4%, trong 

nghiên cứu của Abdalla (2001) [108] là 5%, không có sự khác biệt ở các 

nhóm bệnh nhân sử dụng các vật liệu nút mạch khác nhau (keo sinh học, cồn 

tuyệt đối, cuộn kim loại, hạt nút mạch PVA). Tỷ lệ này thấp hơn so với 

nghiên cứu của Ribedo (2007) [110] là 8.9% . Trong nghiên cứu của Ribedo 

tỷ lệ chết 90 ngày sau phẫu thuật là 3%, tỷ lệ biến chứng suy gan sau phẫu 

thuật cắt gan lớn tăng lên ở nhóm có thể tích gan còn lại sau phẫu thuật ≤ 20% 

và thể tích này sau khi nút TMC tăng lên không quá 5%. Nghiên cứu của 

Kodama (2002) [134] nút TMC cho 47 bệnh nhân, gặp tỷ lệ biến chứng nặng 

cao hơn chiếm tỷ lệ 14.9% gồm tràn khí màng phổi, máu tụ dưới bao, tổn 

thương động mạch gan và giả phình động mạch gan, chảy máu đường mật, và 

huyết khối TMC. Nghiên cứu của Kodama cũng thấy rằng tỷ lệ biến chứng 

cao hơn ở những bệnh nhân lựa chọn đường vào nút TMC từ nhánh phân thùy 

sau, trong nghiên cứu không có bệnh nhân tử vong do biến chứng. 

Biến chứng sau nút TMC chia làm hai nhóm: 

Nhóm biến chứng nhẹ gồm: hội chứng sau nút mạch, sốt, men gan 

tăng, bụng chướng, nôn và buồn nôn, đau tại vị trí chọc, các biến chứng 
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này đáp ứng tốt với điều trị nội khoa sau 3-5 ngày, trong nhóm nghiên cứu 

của chúng tôi biến chứng nhẹ chiếm 64,5% là chủ yếu gồm: đau tại vị trí 

chọc, bụng chướng. 

  Nhóm biến chứng nặng gồm: huyết khối thân TMC, di chuyển không 

mong muốn của vật liệu nút mạch, máu tụ trong gan hay dưới bao gan, áp xe 

gan, chảy máu trong ổ bụng qua đường chọc nhu mô gan. Muộn hơn có thể 

gây tăng áp lực TMC gây giãn TM thực quản, rò mật là biến chứng hiếm 

gặp.Trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi gồm 2 bệnh nhân có biến chứng di 

chuyển không mong muốn của vật liệu nút mạch, không làm tắc các nhánh 

TM cửa trái; 2 bệnh nhận có chảy máu trong ổ bụng và 1 bệnh nhân áp xe gan 

đáp ứng tốt với điều trị nội khoa. 

 Biến chứng tổn thương động mạch gan, làm hoại tử nhu mô gan là 

biến chứng hiếm gặp cũng được mô tả trong nghiên cứu của Azoulay [22] 

chiếm tỷ lệ 3%. 

 Trong nghiên cứu phân tích thống kê của Abulkhir (2008) [79] trên 37 

nghiên cứu với 1088 bệnh nhân được tiến hành nút TMC nhận thấy biến 

chứng nút TMC không nhiều khoảng 2,2%, tỷ lệ biến chứng suy gan sau phẫu 

thuật là 2,5% trong đó tỷ lệ chết là 0,8%. Tỷ lệ các biến chứng nặng như tụ 

máu dưới bao, huyết khối tĩnh mạch cửa thường xảy ra ở bên nhu mô gan 

được chọn làm đường vào, tuy nhiên nghiên cứu thấy rằng tỷ lệ biến chứng ở 

hai nhóm đường chọc cùng bên hay đối bên là như nhau 

Thay đổi thể tích gan sau khi nút nhánh TMC: 

Hiệu quả của phương pháp nút tắc nhánh TMC được đánh giá bằng 

hai chỉ số sau thủ thuật: Tỷ lệ % thể tích gan còn lại theo dự kiến/ thể tích 

gan chuẩn sau nút TMC đạt trên 40% và tỷ lệ % trọng lượng gan còn lại/ 
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trọng lượng cơ thể trên 1%. Đây là hai chỉ số đánh giá bệnh nhân đủ điều 

kiện tiến hành phẫu thuật gan trong các nghiên cứu trước đây [48]. 

Trong 82 bệnh nhân tiến hành thủ thuật, 89% bệnh nhân có tỷ lệ thể 

tích gan còn lại theo dự kiến/thể tích gan gan chuẩn ≥ 40%, đủ điều kiện về 

thể tích gan còn lại theo dự kiến sau phẫu thuật, 11% bệnh nhân không đạt 

chuẩn phẫu thuật với thể tích gan còn lại theo dự kiến/thể tích gan chuẩn < 

40%. Có 84% bệnh nhân có tỷ lệ trọng lượng gan còn lại/trọng lượng cơ thể 

trên 0.8%. Nếu sử dụng tiêu chuẩn trọng lượng gan còn lại/trọng lượng cơ thể 

trên 0.8% thì tỷ lệ phần trăm nhóm được phẫu thuật gần với nhóm tính theo 

phần trăm thể tích. 

Trung bình thể tích gan trái trước thủ thuật là 367,94 cm
3
 thấp hơn so 

với trung bình thể tích gan trái sau thủ thuật là 613,23 cm
3
, thể tích tăng trung 

bình là 245,3 cm
3
. Như vậy sử dụng cả hai chỉ số, kết quả nghiên cứu đều cho 

thấy kỹ thuật nút TMC cho hiệu quả tốt trong việc tăng thể tích gan sau thủ 

thuật nút mạch.  

Thể tích gan tăng thêm trung bình sau khi nút nhánh TMC theo nghiên 

cứu của Abdalla (2001) [108] là 12%; Imamura (1999) [73] là 30%. 

Mức độ tăng thể tích gan: Farges (2003) [18] nhận thấy tỷ lệ phần trăm 

phần gan còn lại theo dự kiến tăng 16% ở nhóm gan bình thường và 9% ở 

nhóm có xơ gan, ngoài ra tác giả cũng ghi nhận 14% không tăng thể tích gan 

sau khi nút TMC, các nghiên cứu khác thấy tỷ lệ không tăng thể tích gan mặc 

dù nút TMC thành công về mặt kỹ thuật gặp từ 2 đến 20% [108]. Các bệnh 

nhân không tăng thể tích sau khi nút TMC có thể do có luồng thông động 

mạch gan và TMC, các trường hợp xơ gan mức độ nặng, bệnh nhân bị tái 

thông sau khi nút mạch, các bệnh nhân có bệnh lý đái tháo đường, hoặc các 
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trường hợp có tăng áp lực TMC mức độ nặng và có tuần hoàn bàng hệ cửa-

chủ [18]. 

Tỷ lệ tăng thể tích nhu mô gan còn lại theo dự kiến khác nhau ở từng 

tác giả từ 20 đến 50%: trung bình tăng 22%[73], tăng thể tích 28.5% [49], 

trung bình 30% [46],[134], tỷ lệ thể tích tăng trung bình 20-50% [115], tuy 

nhiên trong một số nghiên cứu có sử dụng keo Histoacryl thì tỷ lệ phần trăm 

thể tích gan tăng lên cao 69% [135], hoặc mức độ tăng nhiều nhất trong 

nghiên cứu nút nhánh TMC có sử dụng cồn tuyệt đối [70], tác giả sử dụng 

lượng cồn tuyệt đối từ 11 đến 32ml, đối với các trường hợp sử dụng cồn tuyệt 

đối bệnh nhân đau nhiều cần gây mê và theo dõi sát sau nút mạch  

Tỷ lệ nút tắc TMC phải 

Có 90,2% bệnh nhân tắc hoàn toàn TMC phải bao gồm nhánh phân 

thùy trước và phân thùy sau (tương ứng với 74/82 đối tượng) . 9,8% bệnh 

nhân không tắc hoàn toàn, còn nhánh nhỏ của phân thùy trước hoặc phân 

thùy sau, tuy nhiên do các nhánh còn lại nhỏ, thường không ảnh hưởng đến 

kết quả phì đại gan. Các trường hợp còn nhánh nhỏ này theo phân tích tỷ lệ 

nhu mô gan còn lại theo dự kiến thiếu không nhiều cho nên không tiến 

hành nút tắc các nhánh nhỏ còn lại để hạn chế các nguy cơ tai biến, đặc biệt 

là di chuyển không mong muốn của vật liệu nút mạch. 

Số lượng bệnh nhân đủ thể tích gan sau nút TMC và số lượng bệnh nhân 

được phẫu thuật cắt gan 

 Trong số 73 bệnh nhân (89%) có thể tích còn lại theo dự kiến đủ điều 

kiện tiến hành phẫu thuật cắt gan thì 53 bệnh nhân (64,6%) được tiến hành cắt 

gan lớn với tỷ lệ thành công 100% không có biến chứng suy gan sau phẫu 

thuật, tỷ lệ phẫu thuật này thấp hơn so với các nghiên cứu[93], [92] do trong 

nghiên cứu có các bệnh nhân sau khi được nút mạch thành công và tăng đủ 
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thể tích nhưng không đồng ý phẫu thuật. 29 bệnh nhân không được tiến hành 

phẫu thuật trong đó 8 bệnh nhân không đồng ý phẫu thuật, các bệnh nhân này 

đều có thể tích gan tăng thêm theo dự kiến đủ để tiến hành phẫu thuật tuy 

nhiên bệnh nhân không đồng ý phẫu thuật do nhiều yếu tố khách quan khác 

nhau: sau khi nút cả động mạch gan và TMC thì phần gan phải teo lại và khối 

u giảm kích thước tình trạng lâm sàng bệnh nhân tốt lên, các xét nghiệm chức 

năng bình thường. 6 trường hợp có tổn thương mới xuất hiện tại nhu mô gan 

lành còn lại theo dự kiến do đó không thể tiến hành phẫu thuật được khi đó 

các bệnh nhân được chuyển sang nhóm nút mạch hóa chất để điều trị tiếp. 

Ngoài ra 6 bệnh nhân có biểu hiện tổn thương di căn xa (di căn phổi) đối với 

các trường hợp này cũng là chống chỉ định phẫu thuật. Để hạn chế nguy cơ 

tổn thương thứ phát tại gan còn lại theo dự kiến hay tổn thương tiến triển di 

căn, đa phần các tác giả tiến hành nút động mạch gan hóa chất hay điều trị 

hóa chất trước khi tiến hành nút TMC, mục đích là nhằm giảm kích thước, 

giảm giai đoạn của khối u, hạn chế tối đa sự lan tràn của khối u.  

Trong nhóm nghiên cứu có 9 bệnh nhân phần thể tích gan còn lại theo 

dự kiến tăng không đủ để phẫu thuật. Theo nghiên cứu của Ko (2010) [99], và 

Hwang (2009) [100] các trường hợp không tăng đủ thể tích có thể phối hợp 

với nút tĩnh mạch gan phải nhằm chặn hoàn toàn đường cấp máu đến và về 

qua nhu mô gan tăng hoại tử nhu mô gan dẫn đến tăng thể tích gan còn lại. 

Đây là hướng nghiên cứu mới cần được quan tâm. 

4.2.2. Yếu tố liên quan ảnh hưởng tới kết quả tăng thể tích sau nút mạch 

Các yếu tố ảnh hưởng đến kết quả thay đổi thể tích gan còn lại sau thủ 

thuật nút TMC được xét trong nghiên cứu này bao gồm: giới tính, loại ung 

thư gan, tiền sử nghiện rượu, tiền sử nhiễm viêm gan virut B, vật liệu nút 

mạch, tình trạng nhu mô gan, đái tháo đường. Kết quả nghiên cứu chúng 

tôi cho thấy các yếu tố liên quan có ý nghĩa thống kê được xác định trong 
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nghiên cứu này bao gồm: loại ung thư gan, tiền sử nghiện rượu, nhiễm 

viêm gan B và xơ gan. Vật liệu nút mạch, giới tính cũng ảnh hưởng đến kết 

quả tăng thể tích gan nhưng trong nghiên cứu của chúng tôi không có ý 

nghĩa thống kê cần nghiên cứu so sánh các loại vật liệu nút mạch với số 

lượng bệnh nhân lớn hơn. 

UTGNP tỷ lệ tăng thể tích thấp hơn so với các loại u khác 

So với ung thư đường mật và ung thư gan thứ phát, thể tích gan còn lại 

theo dự kiến của bệnh nhân UTGNP sau nút TMC tăng lên ít hơn so với ung 

thư gan thứ phát và ung thư đường mật. Kết quả này có thể lý giải là nhu mô 

gan ở bệnh nhân ung thư gan thứ phát hay ung thư đường mật là ung thư trên 

nhu mô gan lành, không xơ do đó mức độ tăng thể tích tốt hơn.  

Bệnh nhân có tiền sử nghiện rƣợu/viêm gan B/xơ gan có kết quả 

tăng thể tích gan sau nút TMC thấp hơn so với nhóm không có các yếu tố 

nguy cơ này. 

Bệnh nhân có tiền sử nghiện rượu/tiền sử viêm gan B/xơ gan có thể tích 

gan tăng lên sau nút TMC kém hơn có ý nghĩa thống kê so với bệnh nhân 

không có các yếu tố nguy cơ này. Điểm chung của nhóm yếu tố nguy cơ này 

là các tiền sử nghiện rượu, viêm gan B, xơ gan đều dẫn đến tổn thương nhu 

mô gan, tế bào gan của các bệnh nhân này đã bị tổn thương hơn so với tế bào 

gan của các bệnh nhân không có tiền sử nói trên, do vậy khả năng đáp ứng 

tăng sinh của nhu mô gan kém hơn.   

Vật liệu sử dụng nút TMC 

  Trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.13), nhận thấy có sự 

khác biệt về thể tích nhu mô gan còn lại theo dự kiến tăng thêm, nhóm sử 

dụng keo đặc có tỷ lệ thể tích gan trung bình tăng thêm cao nhất 267 cm
3
 so 

với nhóm sử dụng keo loãng 206,6cm
3
 và nhóm sử dụng hỗn hợp keo và dù 
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kim loại 228,4cm
3
, tuy nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với 

p=0,238. 

Nghiên cứu đánh giá từng loại vật liệu nút mạch đơn lẻ hay so sánh 

hiệu quả nút mạch giữa các chất nút mạch khác nhau của nhiều tác giả: đa số 

trong các nghiên cứu sử dụng chất nút mạch vĩnh viễn là keo sinh học NBCA 

[18],[136], Shimamura sử dụng cồn tuyệt đối để nút mạch [70], sử dụng vật 

liệu nút mạch gelfoam [64], sử dụng Lipiodol trộn với gelfoam 

[73],[74],[75],[76], trộn polidocanol với gelfoam [75],[137], sử dụng hạt nút 

mạch PVA [54],[77], hạt nút mạch PVA phối hợp với cuộn kim loại (coil) 

[60].  

  Các nghiên cứu từ Hàn quốc [78] sử dụng ống thông có bóng chèn ở 

đầu dùng cho nút nhánh TMC bằng hạt PVA tránh trào ngược không mong 

muốn của vật liệu nút mạch. 

  Nghiên cứu so sánh sử dụng gelfoam đơn thuần và gelfoam kết hợp với 

vòng xoắn kim loại [138] nhận thấy tỷ lệ tăng thể tích ở nhóm có phối hợp 

với vòng xoắn kim loại cao hơn 36,7 /-18,5% so với nhóm dùng gelfoam đơn 

thuần 23,7+/-23,7%, hơn nữa tỷ lệ tái thông cũng thấp hơn so với nhóm sử 

dụng gelfoam đơn thuần. Tỷ lệ tăng thể tích gan phần còn lại nhiều nhất trong 

nghiên cứu sử dụng cồn tuyệt đối [70], mức độ tăng thể tích là 70% trong hai 

tuần đầu và 100% trong 4 tuần đầu, tương ứng với mức tăng trung bình 

21,3cm
3 
trong 2 tuần đầu và 11,4cm

3 
trong 4 tuần đầu. 

  Nghiên cứu sử dụng nút TMC bằng dù kim loại cho hiệu quả điều trị 

nút mạch với thể tích gan trái trung bình tăng thêm 27%, dù kim loại được sử 

dụng đơn độc hay phối hợp với các loại vật liệu nút mạch khác như hạt nút 

mạch PVA [69],[71], spongel [71], keo histoacryl [68], kích thước dù kim 

loại được sử dụng cần lớn hơn đường kính của lòng mạch từ 30-50% để đảm 
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bảo dù kim loại giữ được trong lòng mạch và tránh di chuyển đến các vị trí 

không mong muốn của dù kim loại và vật liệu nút mạch phối hợp, ngoài ra sử 

dụng dù kim loại giúp giảm thời gian tiến hành can thiệp, giảm nhiễm xạ cho 

bệnh nhân và thầy thuốc. Sử dụng nút mạch bằng hạt PVA kết hợp với các 

cuộn kim loại hay được các các giả Bắc Mỹ áp dụng, thường bắt đầu nút 

mạch bằng các hạt kích thước 300-500 micrometre sau đó nút mạch hạt kích 

thước lớn hơn 700-900 micrometre và kết thúc bằng các cuộn kim loại [105] 

  Vật liệu nút mạch lý tưởng cần đảm bảo các yếu tố: đáp ứng sức chịu 

đựng của bệnh nhân, khả năng gây tắc hoàn toàn, tránh hiện tượng tái thông, 

sẵn có và dễ sử dụng, ngoài ra thực tiễn tại Việt Nam thì giá thành cho thủ 

thuật cũng là yếu tố cần đánh giá khi sử dụng. 

  Trong nghiên cứu của chúng tôi 73% các bệnh nhân được sử dụng keo 

sinh học Histoacryl trộn với Lipiodol và 27% sử dụng keo Histoacryl phối 

hợp với dù kim loại. Keo Histoacryl là keo sinh học cho hiệu quả nút mạch 

tốt mà giá thành rẻ dễ chấp nhận trong điều kiện Việt Nam, tuy nhiên do là 

chất nút mạch dạng lỏng nên có nguy cơ khó kiểm soát khi nút mạch, cần 

có kinh nghiệm để tránh di chuyển của vật liệu nút mạch vào các vị trí 

không mong muốn. Nghiên cứu của Bent [68] sử dụng phối hợp dù kim 

loại và keo Histoacryl cho hiệu quả thể tích gan còn lại theo dự kiến tăng 

thêm 68,9±12% và giảm thời gian tiến hành thủ thuật đồng nghĩa với việc 

giảm liều nhiễm xạ cho cả bệnh nhân và thầy thuốc. 

  Keo sinh học được sử dụng trong các trường hợp giải phẫu bình 

thường, thân TMC dài, yêu cầu khi nút mạch là đoạn TMC phải còn lại 

khoảng từ 1-1,5cm để giúp cho phẫu thuật cắt gan phải sau khi thể tích gan 

trái tăng đủ (đây là đoạn để kẹp nhánh phải TMC khi phẫu thuật). 

  Dù kim loại được sử dụng cho 24 bệnh nhân, các bệnh nhân có biến đổi 
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giải phẫu, hoặc thân TMC phải ngắn. Các trường hợp sử dụng dù kim loại và 

keo phối hợp trong trường hợp này thì đường vào can thiệp là cùng bên (bên 

phải), đầu tiên nút các nhánh của phân thùy trước nếu chọn đường vào từ 

nhánh hạ phân thùy của phân thùy sau hoặc ngược lại bằng keo Histoacryl, 

sau đó dùng dù kim loại đặt vào nhánh TMC còn lại để tránh trào ngược khi 

bơm Histoacryl vào nhánh còn lại. 

Do keo Histoacryl là chất nút mạch dạng lỏng do đó cần bơm đến khi 

không còn dòng chảy thì dừng, tránh trào ngược gây nguy cơ di chuyển không 

mong muốn của vật liệu nút mạch, hơn nữa cũng cần rút vi ống thông dùng để 

bơm keo khi đã lấp đầy keo trong lòng mạch, tránh để lâu có thể gây dính đầu 

ống thông vào khối keo. Sử dung keo loãng (tỷ lệ keo/Lipiodol: 1/8) gây tắc 

mạch ở các nhánh ngoại vi, tốc độ polymer hóa chậm hơn so với khi sử dụng 

keo đặc (tỷ lệ keo/Lipiodol: 1:2 hoặc 1:3) tốc độ polymer hóa nhanh hơn do 

đó cần theo dõi suốt thời gian bơm vào lòng mạch, rút vi ống thông khi keo 

lấp đầy lòng mạch và không còn di chuyển thêm. 

  Giới tính là yếu tố gây ảnh hưởng mức tăng thể tích gan, trong nghiên 

cứu của chúng tôi tỷ lệ tăng thể tích gan còn lại theo dự kiến ở nhóm nữ giới 

là 255,95 cm
3
, cao hơn so với tỷ lệ tăng ở nhóm bệnh nhân nam giới tuy nhiên 

sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê, trong nghiên cứu này số lượng bệnh 

nhân nữ chỉ chiếm 10% do đó cần so sánh mức độ tăng thể tích giữa hai nhóm 

với số lượng bệnh nhân lớn hơn.  

  Trong nghiên cứu của Yokoyama [139] thấy tỷ lệ tăng thể tích gan ở nữ 

giới sau khi nút TMC tăng trung bình 323cm
3
 so với mức 287cm

3
 ở nhóm 

bệnh nhân nam giới có ý nghĩa thống kê với p=0,008 và mức độ phần trăm 

thể tích tăng lên ở nữ giới cũng cao hơn nam giới 45,8% so với mức 42%. Sự 

tăng thể tích gan còn lại ở nữ giới cao hơn nam giới chưa được chứng minh rõ 

ràng, có thể được giải thích do nữ giới ít bị ảnh hưởng bởi xơ gan và viêm 
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gan. Việc đánh giá hóc môn nội tiết ở nam và nữ có ảnh hưởng tới mức độ 

tăng thể tích nhu mô gan còn lại sau nút TMC cần nghiên cứu với số lượng 

lớn bệnh nhân và loại bỏ các yếu tố ảnh hưởng đến kết quả như tình trạng 

viêm gan và xơ gan ở nam giới. 

Điều trị hóa chất: các bệnh nhân có UTGNP và ung thư di căn gan 

có sử dụng hóa chất việc ảnh hưởng tới mức độ tăng thể tích sau nút mạch 

còn đang được tranh cãi. Theo nghiên cứu của Beal [55] nghiên cứu ảnh 

hưởng của hóa chất trong điều trị ung thư đại trực tràng di căn gan đến mức 

tăng thể tích gan sau khi nút TMC nhận thấy nhóm có điều trị hóa chất tăng 

thể tích kém hơn so với nhóm bệnh nhân không dùng hóa chất có ý nghĩa 

thống kê. Tuy nhiên ở nghiên cứu của Goere [97] nhận thấy mức độ tăng 

thể tích gan sau nút TMC ở hai nhóm là như nhau, do kết quả như nhau lên 

cần điều trị hóa chất cho các bệnh nhân ung thư đại trực tràng di căn gan 

trước và sau khi nút TMC để hạn chế sự phát triển của khối u trong khi chờ 

tăng thể tích gan đủ đạt chuẩn phẫu thuật. 

Trong nghiên cứu này do không có nhóm chứng so sánh nên khả năng 

đánh giá mức độ ảnh hưởng đến tăng thể tích gan không tiến hành được, cần 

có các nghiên cứu tiếp theo. 

4.3. Đánh giá qui trình nút nhánh tĩnh mạch cửa gây phì đại gan trƣớc 

phẫu thuật cắt gan 

Qui trình được áp dụng trong nghiên cứu đảm bảo tính an toàn với tỷ lệ 

biến chứng cần điều trị 6,5%, không có bệnh nhân tử vong, một số điểm chú ý 

trong qui trình: 

Về chỉ định cho bệnh nhân phù hợp làm thủ thuật: Các nghiên cứu 

trước đây để tiêu chí lựa chọn là thể tích gan còn lại dưới 40%. Kết quả của 

nghiên cứu này cho thấy thể tích sau thủ thuật của gan còn lại chỉ tăng tối đa 

trung bình 2 lần so với trước thủ thuật. Như vậy nếu lựa chọn những bệnh 
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nhân có thể tích gan trước thủ thuật quá nhỏ (dưới 15%), dù thủ thuật thắt 

TMC có thành công cũng không thể làm phì đại gan đạt tiêu chí đủ phẫu thuật 

cắt gan (cần có thể tích gan còn lại đạt 40%). 

Do không tiến hành gây mê toàn thân, nên cần tiền mê và giảm đau tại 

chỗ, đối với giảm đau tại chỗ (Lidocain) ngoài giảm đau ở tổ chức dưới da, 

thành bụng hoặc thành ngực tùy vị trí đường vào cần giảm đau đến tận bao 

gan dưới hướng dẫn siêu âm. Không gây mê toàn thân có ưu điểm là bệnh 

nhân phối hợp được với thầy thuốc đặc biệt khi cần nín thở để chọc vào TMC 

hay chụp hệ thống TMC. 

Sử dụng siêu âm xác định vị trí chọc vào TMC, không dùng bộ gá định 

vị mà dùng kỹ thuật tay tự do (free hand) cho phép theo dõi và điều chỉnh 

đường chọc theo thời gian thực. 

Lựa chọn đường vào từ bên trái hoặc bên phải để nút TMC phải dựa 

vào đánh giá các yếu tố: kích thước và vị trí khối u (không được chọc qua 

khối u để vào TMC), cấu trúc giải phẫu của hệ TMC, kích thước TMC bên 

phải và trái, tình trạng bụng, sẹo mổ... Nếu chọn đường vào từ bên trái thì 

chọc vào nhánh TMC hạ phân thùy III, nếu chọn đường vào bên phải ưu tiên 

chọn đường vào từ nhánh phân thùy trước. 

Sử dụng kim chọc 16G có vỏ nhựa để hạn chế tổn thương nhu mô gan 

trong quá trình làm thủ thuật, cần kiểm tra xem đầu kim đã vào trong lòng 

TMC hay chưa bằng động tác hút ngược với xy lanh nước muối sinh lý. 

Khi đặt bộ mở thông mạch máu vào trong lòng TMC: sử dụng dây dẫn 

0,035” loại ái nước để hạn chế tổn thương, rạch nhỏ vị trí ngoài da khi đưa bộ 

mở thông giúp bệnh nhân giảm đau. 

Khi chụp đánh giá giải phẫu hệ TMC với các tư thế khác nhau: 

thẳng, chếch trước phải và trái, chếch đầu chân cần sự phối hợp nín thở của 
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bệnh nhân, do đó để đảm bảo chất lượng hình ảnh cần hướng dẫn tập thở 

cho bệnh nhân. 

Đối với nút mạch bằng keo Histoacryl là chất nút mạch dạng lỏng, cần 

nắm được thời gian polymer của keo tùy theo mức độ tỷ lệ pha với Lipiodol, 

tỷ lệ loãng mức polymer dài hơn với tỷ lệ đặc do đó cần tính thời gian phù 

hợp, hạn chế bơm trào ngược keo Histoacryl về đầu vi ống thông có thể gây 

di chuyển không mong muốn của keo Histoacryl khi rút vi ống thông khỏi 

lòng mạch. Cần theo dõi dưới màn chiếu trong suốt quá trình nút mạch để 

đảm bảo không di chuyển vào các nhánh không cần nút mạch. 

Quá trình nút mạch cần đảm bảo thân TMC phải (đối với các trường 

hợp giải phẫu thông thường) hay các nhánh TMC phân thùy trước hoặc phân 

thùy sau( khi có bất thường giải phẫu) còn đủ dài 1-1,5cm không có chất nút 

mạch, là đoạn để kẹp TMC khi phẫu thuật và tránh di chuyển ngược của chất 

nút TMC sang TMC trái. 

 



118 

 

KẾT LUẬN 

 
Qua nghiên cứu nút nhánh TMC gây phì đại gan còn lại theo dự kiến 

trên 82 bệnh nhân u gan phải được thực hiện từ 9/2009 đến 7/2016 tại Bệnh 

viện Việt Đức chúng tôi đưa ra các kết luận sau:  

1. Hình thái lâm sàng và cận lâm sàng của nhóm nghiên cứu:  

- Nhóm nghiên cứu gồm 82 bệnh nhân ung thư gan (nam giới chiếm 

90,24%, nữ giới chiếm 9,76%) với tỷ lệ UTGNP chiếm 86,6%, ung thư gan di 

căn chiếm 8,5% và ung thư đường mật chiếm 4,9%.  

- Tỷ lệ nhiễm vi rút viêm gan B là 70,4%, tiền sử nghiện rượu chiếm 19,5%. 

- Đặc điểm khối u gan trên CLVT: 100% các khối u nằm ở gan phải, 

86,6% bệnh nhân có 1 khối u và 13.4% có từ 2 khối u trở lên, kích thước 

trung bình của khối u là 7.5 cm. 

- Thể tích gan toàn bộ trước nút mạch 1411,7cm
3
 tăng nhẹ sau nút 

mạch 1483,8cm
3
. 

- Thể tích gan phải trước thủ thuật nút mạch 1043,7cm
3
 giảm sau nút 

mạch  còn 870,6cm
3
. 

2. Tính an toàn và hiệu quả của phƣơng pháp nút nhánh TMC 

- Nút TMC gây phì đại gan trước phẫu thuật với tỷ lệ biến chứng cần 

điều trị 6%: 2.4% bệnh nhân có di chuyển không mong muốn vật liệu nút 

mạch, 2,4% bệnh nhân có tụ máu dưới bao, 1,2% bệnh nhân bị áp xe gan. 

- Hiệu quả phần tăng thể tích gan còn lại theo dự kiến trung bình 243,3 

cm
3, 
tương ứng với mức tăng trưởng thể tích 21,48% 

- Hiệu quả tăng thể tích gan còn lại theo dự kiến/thể tích gan chuẩn từ 

32,38% trước nút mạch lên 53,86% sau nút mạch. 
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- Hiệu quả tăng trọng lượng gan còn lại theo dự kiến/trọng lượng cơ thể 

từ 0,65 lên 1,09%. 

- Tỷ lệ (%) tính theo thể tích gan còn lại theo dự kiến/ thể tích gan 

chuẩn đủ tiêu chuẩn phẫu thuật (≥40%) là 89% 

- Tỷ lệ (%) trọng lượng gan còn lại theo dự kiến/ trọng lượng cơ thể đủ 

tiêu chuẩn phẫu thuật (>1%) là 65%. 

- Mức độ tăng thể tích gan còn lại theo dự kiến khác nhau ở các nhóm 

vật liệu nút mạch không có ý nghĩa thống kê. 

- Các yếu tố liên quan ảnh hưởng tới kết quả tăng thể tích gan: loại ung 

thư gan, tình trạng xơ gan, viêm gan vi rút B hoặc C, tình trạng nghiện rượu. 

- Hiệu quả tăng thể tích gan sau nút TMC trong phẫu thuật cắt gan lớn: 

53 bệnh nhân được phẫu thuật cắt gan lớn không có biến chứng suy gan sau 

phẫu thuật, 29 bệnh nhân không được phẫu thuật do các nguyên nhân khác 

nhau: thể tích gan còn lại theo dự kiến không đủ 9 bệnh nhân (10,9%), di căn 

gan còn lại 6 bệnh nhân (7%), di căn phổi 6 bệnh nhân (7%) và 8 bệnh nhân 

không đồng ý phẫu thuật (9,7%). 

3. Qui trình nút nhánh TMC gây phì đại gan trước phẫu thuật cắt gan lớn: 

được xây dựng theo 9 bước (đã mô tả trong phần phụ lục) là phương pháp an 

toàn và hiệu quả được áp dụng trong nút nhánh TMC gây phì đại gan trước 

phẫu thuật cắt gan lớn mà thể tích gan còn lại theo dự kiến không đủ. 
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KHUYẾN NGHỊ VÀ HƢỚNG NGHIÊN CỨU TIẾP THEO 

Khuyến nghị 

1. Thủ thuật nút TMC làm phì đại gan là một thủ thuật an toàn, có hiệu quả 

trong việc làm tăng thể tích gan, chuẩn bị cho bệnh nhân trước trước 

phẫu thuật cắt gan lớn 

2. Về chỉ định cho bệnh nhân phù hợp làm thủ thuật: Các nghiên cứu trước 

đây để tiêu chí lựa chọn là thể tích gan còn lại dưới 40%. Kết quả của 

nghiên cứu này cho thấy thể tích sau thủ thuật của gan còn lại chỉ tăng 

tối đa trung bình 2 lần so với trước thủ thuật. Do vậy với những bệnh 

nhân có thể tích gan trước thủ thuật quá nhỏ (dưới 15%), cần cân nhắc 

khi thực hiện thủ thuật. 

3. Tình trạng nhu mô gan ảnh hưởng đến hiệu quả thủ thuật, do vậy trước khi 

tiến hành thủ thuật nên thực hiện các test đánh giá chức năng gan hiện đại 

như test ICG15 để những ước tính về hiệu quả thủ thuật tốt hơn. 

 

Hướng nghiên cứu tiếp theo:  
 

 

 Nút TMC phối hợp với nút tĩnh mạch gan với các trường hợp thể 

tích gan còn lại tăng thêm không đủ phẫu thuật. 

 Sử dụng phối hợp đánh giá chức năng gan qua test ICG 15 kết hợp 

đánh giá so sánh đo thể tích gan. 

 Nghiên cứu nút TMC với các trường hợp u gan di căn hai thùy: thực 

hiện phẫu thuật lấy nhân gan trái, nút TMC, sau đó cắt gan phải. 

 Nghiên cứu đánh giá các yếu tố nguy cơ: đái tháo đường, số lượng 

tiểu cầu, bệnh nhân đã điều trị hóa chất. 
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BỆNH ÁN BỆNH NHÂN NÚT TMC 
 

Hồ sơ số:……… Mã bệnh án:………………… Mã hồ sơ: ……………………….  

Họ tên:………………………………………… Giới: Nam, nữ ; Tuổi:……… 

Địa chỉ: …………………………………………………………………………………….. 

Số điện thoại: NR: ………………..Mobile…………………. CQ:……………………….. 

Ngày vào viện: ….../……/ 200      Ngày ra viện: ….../……/ 200  

Lý do vào viện: ………………………………………………………………………….. 

Tiền sử: Viêm gan B  Viêm gan C       Nghiện rượu     Đái tháo đường  

Các bệnh ngoại khoa:  

Các bệnh nội khoa khác: 

TIỀN SỬ NÚT MẠCH GAN HÓA CHẤT 

Số lần nút mạch hóa chất: 

Thời gian nút mạch hóa chất lần cuối cùng:  

BỆNH SỬ 

Thời gian có triệu chứng đầu tiên đến khi khám bệnh 

KHÁM THỰC THỂ 

Mạch:……….    Huyết áp:……………  

Chiều cao: …………….(cm)  Trọng lượng:…………(kg) 

Diện tích da:…………....m
2 

Sẹo mổ cũ: Vị trí ………………………………………………………………………  

Vàng da:……………………  Dịch cổ chướng………. Phù chân……… 

CLVT:  

Máy chụp:    Nơi chụp 

Nhu mô gan  Đều   Xơ gan    Nhiễm mỡ  

Bề mặt gan  Nhẵn   Không đều  

Số lƣợng u: 1u  ≥2u    Vị trí u: Gan phải PTT  PTS  

Kích thƣớc khối lớn nhất 

Ranh giới khối u:  rõ    không rõ  

Tính chất ngấm thuốc động mạch:  mạnh ít ngấm thuốc   không ngấm thuốc  

Tính chất ngấm thuốc tĩnh mạch: thải thuốc  tiếp tục ngấm thuốc  



 

 

Dạng giải phẫu TMC: Loại 1 Loại 2  Loại 3   Loại 4  

Tình trạng TMC:  Huyết khối  có     không   

ĐO THỂ TÍCH GAN 

Thể tích gan V gan toàn bộ V gan phải V gan trái V gan còn lại theo dự kiển 

Trước nút TMC     

Sau nút TMC     

XÉT NGHIỆM SINH HÓA 

 SGOT SGPT Bilirubin Prothrombin Albumin HC BC TC Đường 

Trước nút 

TMC 

         

Sau nút 

TMC 

         

XÉT NGHIỆM CHẤT CHỈ ĐIỂM KHỐI U 

Chất chỉ điểm 

khối u 

AFP CEA CA 19-9 

   

XÉT NGHIỆM VI RÚT 

Viêm gan vi rút 
Viêm gan B Viêm gan C 

  

CHẨN ĐOÁN LOẠI U GAN 

1. UGNP    2. UGDC    3.UĐM   

NÚT TMC 

Đƣờng vào   Bên phải     Bên trái   

Vật liệu nút mạch:  Keo đặc  Keo loãng   Phối hợp dù và keo  

    Số lượng keo: …………..(ml) 

    Số lượng dù kim loại:…….. 

Thời gian nút mạch: …………………..(phút) 



 

 

Tắc TMC: Tắc hoàn toàn    Tắc không hoàn toàn   

BIẾN CHỨNG 

Biến 

chứng 

Chướng 

bụng 

Đau vị trí 

chọc 

Sốt Chảy máu Di chuyển 

vật liệu  

áp xe 

gan 

Khác 

       

 

ĐÁNH GIÁ SAU NÚT 4-6 tuần 

 Đủ Không đủ 

V gan còn lại theo dự kiến   

Phẫu thuật cắt gan Có  Không 

Lý do   

Biến chứng sau phẫu thuật   

 

5,6,30,31,35,38,47,51,55-66,69-85 

1-3,7-29,32-34,36,37,39-46,48-50,52-54,67-68,86-  

SGAFASFHDS 



 

 

PHỤ LỤC 1 

QUI TRÌNH NÚT TĨNH MẠCH CỬA GÂY PHÌ ĐẠI GAN  

TRƢỚC PHẪU THUẬT CẮT GAN LỚN 

Chỉ định: các bệnh nhân ung thư gan nguyên phát hay thứ phát có chỉ định 

phẫu thuật cắt gan lớn (cắt trên 3 hạ phân thùy gan) mà thể tích gan còn lại 

theo dự kiến ( được đo trên cắt lớp vi tính) ≤ 40% hoặc trọng lượng gan còn 

lại theo dự kiến <1% trọng lượng cơ thể. 

Chống chỉ định: Thể tích gan còn lại dưới 15% 

Các bước tiến hành 

Bước 1: Tiền mê bằng Midazolam, fentanyl, sát trùng rộng rãi thành ngực-

bụng vùng quanh gan, thượng vị, trải toan vô trùng. 

Gây tê dưới da vị trí xác định chọc vào nhu mô gan, gây tê dọc theo đường 

định chọc vào tới bao gan bằng Lidocain 1%. 

Bước 2: Siêu âm xác đánh giá tình trạng hệ thống TMC, lựa chọn đường vào 

phù hợp: 

Lựa chọn đường vào bên trái: khi TMC trái dễ tiếp cận: nhìn thấy rõ 

TMC trái và các nhánh hạ phân thùy trên siêu âm, khối u gan phải kích thước 

lớn, nguy cơ chọc vào khối u làm lan tràn tế bào ung thư. 

Lựa chọn đường vào bên phải: khi đường vào bên trái không tiếp cận 

được: gan trái nhỏ, sẹo mổ cũ đường trắng giữa trên rốn, vướng hơi trong dạ 

dày, trường hợp sử dụng phối hợp với dù kim loại. 

Bước 3: chọc kim 16G  có vỏ nhựa vào nhánh TMC dưới hướng dẫn siêu âm 

định vị, rút nòng sắt và dùng xi lanh 20ml có chứa 10 ml nước muối sinh lý 

bên trong để hút ngược lại cho đến khi thấy máu từ tĩnh mạch cửa chảy ngược 

lại thì dừng. 

Bước 4: đặt bộ mở thông mạch máu vào nhánh TMC theo kỹ thuật Seldinger: 

luồn dây dẫn kích thước 0.035” qua vỏ của kim 16G vào đến nhánh tĩnh mạch 



 

 

lách hoặc tĩnh mạch mạch treo tràng trên, sau đó đặt bộ mở thông vào trong 

lòng mạch máu, kích thước bộ mở thông  5F khi vào từ bên trái hoặc phải, 8F 

khi vào từ bên phải và có sử dụng dù kim loại. 

Bước 5: luồn ống thông 5F vào thân TMC, chụp hệ thống TMC qua các tư 

thế: thẳng, chếch trước trái và phải, chếch đầu chân để đánh giá dạng giải 

phẫu của TMC, tốc độ chụp 6ml/s, tổng liều thuốc 12ml cho mỗi tư thế chụp. 

Bước 6: đưa ống thông hoặc vi ống thông 2.7F  luồn vào các nhánh TMC cần 

tắc để tiến hành nút mạch. 

Bước 7: đưa vật liệu gây tắc các nhánh TMC bên phải: hỗn hợp Histoacryl 

trộn với Lipiodol, dù kim loại vào các nhánh cần gây tắc, để chế độ chiếu tia 

X theo dõi trong suốt quá trình gây tắc mạch tránh di chuyển không mong 

muốn của vật liệu nút mạch. 

Bước 8: Chụp kiểm tra để đánh giá hiệu quả gây tắc, liều lượng thuốc cản 

quang 5ml/s, tổng liều 10ml. 

Bước 9: rút toàn bộ ống thông, bộ mở thông mạch máu và băng ép cầm máu 

tại vị trí chọc thời gian 10 phút. 
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HÀ NỘI - 2017 

LỜI CAM ĐOAN 

 

Tôi là Lê Thanh Dũng, nghiên cứu sinh khóa 28 Trường Đại học Y Hà 

Nội, chuyên ngành Chẩn đoán hình ảnh xin cam đoan: 

1. Đây là luận án do bản thân tôi trực tiếp thực hiện dưới sự hướng dẫn 

của Thầy Nguyễn Duy Huề và Thầy Trịnh Hồng Sơn. 

2. Công trình này không trùng lặp với bất kỳ nghiên cứu nào khác đã 

công bố tại Việt Nam. 

3. Các số liệu và thông tin trong nghiên cứu là hoàn toàn chính xác, 

trung thực và khách quan, đã được xác nhận và chấp thuận của cơ sở nơi 

nghiên cứu. 

Tôi xin hoàn toàn chịu trách nhiệm trước pháp luật về những cam kết này. 

 

Hà Nội, ngày 20  tháng 12 năm 2017 

Người viết cam đoan 
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CÁC CHỮ VIẾT TẮT 

 
 

BSA : Diện tích da của cơ thể (m
2
) (Body Surface Area) 

CLVT : Cắt lớp vi tính 

CHT : Cộng hưởng từ 

NBCA : keo sinh học (N-Butyl Cyanoacrylate) 

PVA : hạt nút mạch tổng hợp (Polyvinyl alcohol) 

SLV : Thể tích gan chuẩn (Standard Liver Volume) 

TM : Tĩnh mạch 

TMC : Tĩnh mạch cửa 

UĐM : U đường mật 

UGDC : U gan di căn 

UTGNP : Ung thư gan nguyên phát 

VGB : Viêm gan vi rút B 

RFA : đốt sóng cao tần (radiofrequency ablation). 

TNM : phân loại giai đoạn ung thư (Tumor Node Metastasis) 
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