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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 U thần kinh đệm (UTKĐ) chiếm khoảng 40 – 70% các u nguyên phát 

nội sọ và được phân thành 4 bậc theo Tổ chức y tế thế giới [1]. Phương pháp 

điều trị UTKĐ hiện nay là sự phối hợp giữa phẫu thuật lấy u, xạ trị và điều trị 

hoá chất, trong đó, phẫu thuật có vai trò lấy bỏ tối đa khối u và giảm thiểu di 

chứng cho người bệnh, xạ trị và hoá trị là hai phương pháp điều trị phối hợp 

nhằm loại bỏ tổn thương tồn dư hay tái phát hay các trường hợp không có chỉ 

định phẫu thuật [2, 3]. Mặc dù đã có nhiều tiến bộ được áp dụng trong điều trị 

UTKĐ nhưng tiên lượng sống, đặc biệt với nhóm UTKĐ bậc cao không tốt 

với chỉ khoảng 10% các u nguyên bào thần kinh đệm sống trên 2 năm [4]. 

Việc chẩn đoán chính xác bậc của UTKĐ rất quan trọng trong lên kế hoạch 

điều trị và tiên lượng bởi nhóm u bậc cao được điều trị khác với nhóm bậc 

thấp. Nhóm u bậc cao bị nhầm lẫn với nhóm bậc thấp sẽ được điều trị kém 

tích cực và ngược lại nhóm u bậc thấp bị nhầm lẫn với nhóm bậc cao được 

điều trị tích cực hơn mức cần thiết. Cả hai điều này đều gây tăng tỷ lệ tai biến 

và tử vong cho người bệnh. Các phương pháp sinh thiết định vị u (stereotactic 

brain biopsy) hay phẫu thuật làm giảm tế bào u (cytoreductive surgery) 

thường được sử dụng để chẩn đoán phân bậc UTKĐ dựa trên mô bệnh học, 

tuy nhiên, các phương pháp này đều phân bậc u sau can thiệp, xâm phạm và 

bị giới hạn bởi số lượng, vị trí sinh thiết.  

 Cộng hưởng từ thường quy (conventional MR imaging) có tiêm chất 

tương phản được coi là phương pháp hữu hiệu trong chẩn đoán u não. Mặc dù 

vậy khả năng chẩn đoán và phân bậc UTKĐ của phương pháp này có thể không 

chính xác với độ nhạy trong phân bậc UTKĐ từ 55,1% đến 83,3% [5, 6], độ đặc 

hiệu từ 65% đến 66,7% [4, 7]. Hiện nay, nhiều chuỗi xung mới, đặc biệt chuỗi 

xung cộng hưởng từ (CHT) tưới máu và chuỗi xung CHT phổ đã được áp 

dụng trong chẩn đoán xác định và phân bậc UTKĐ. CHT tưới máu đánh giá 
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động học thuốc đối quang từ đi qua mạch máu, cung cấp các tham số vi dòng 

chảy ở não, là phương pháp rất hiệu quả giúp đánh giá mức độ tăng sinh mạch 

của u không xâm nhập và không bị ảnh hưởng bởi sự phá vỡ hàng rào máu 

não. CHT phổ bao gồm phương pháp đơn thể tích và đa thể tích là phương 

pháp chẩn đoán không xâm nhập giúp đánh giá sự thay đổi chuyển hoá trong 

các tổn thương nội sọ. Trong bệnh lý u não phổ Choline (Cho) là chất chỉ 

điểm cho hoạt động của màng tế bào tăng, phổ N-Acetylasparte (NAA) được 

coi là chất chỉ điểm neuron hay chỉ điểm mật độ và sự sống còn của neuron 

giảm. Mức độ tăng Cho hay giảm NAA có liên quan đến mức độ ác tính và 

thâm nhiễm của u [8, 9]. Chính vì vậy, CHT tưới máu và CHT phổ được coi 

là các phương pháp không xâm nhập giúp chẩn đoán xác định và chẩn đoán 

bậc của UTKĐ trước phẫu thuật. 

 Trên thế giới đã có các nghiên cứu về vai trò của CHT tưới máu và 

CHT phổ trong chẩn đoán bậc của UTKĐ [4, 10, 11], trong khi đó, đã có một 

vài nghiên cứu trong nước nghiên cứu giá trị của các chuỗi xung này trong 

các bệnh lý u não nói chung [12, 13], tuy nhiên chưa có nghiên cứu nào tập 

trung vào UTKĐ. Chính vì vậy, chúng tôi thực hiện đề tài: “Nghiên cứu giá 

trị của cộng hưởng từ tưới máu và cộng hưởng từ phổ trong chẩn đoán 

một số u thần kinh đệm trên lều ở người lớn” 

 Với các mục tiêu: 

1. Mô tả đặc điểm hình ảnh của cộng hưởng từ phổ và cộng hưởng từ 

tưới máu của một số u thần kinh đệm trên lều hay gặp ở người lớn. 

2. Đánh giá giá trị của cộng hưởng từ phổ và cộng hưởng từ tưới máu 

trong chẩn đoán phân bậc một số u thần kinh đệm trên lều hay gặp ở 

người lớn.   
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CHƯƠNG 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

1.1. U thần kinh đệm 

1.1.1. Dịch tễ học  

UTKĐ là các khối u có nguồn gốc từ các tế bào thần kinh đệm bao gồm 

u sao bào, UTKĐ ít nhánh và u màng não thất (UMNT), chiếm khoảng 70% 

các khối u nguyên phát nội sọ, trong đó u nguyên bào thần kinh đệm là loại u 

hay gặp nhất (75%) và có độ ác tính cao nhất, các UMNT là các u hiếm gặp 

chỉ chiếm khoảng 2 – 3% [14]. Tỷ lệ mắc của nam cao hơn nữ, 75% gặp ở 

trên lều với tính chất thâm nhiễm đặc trưng. Một số báo cáo cho thấy tỷ lệ 

mắc u não ở người da trắng cao hơn người da đen và châu á, tuy nhiên một số 

nghiên cứu khác lại khẳng định tỷ lệ này phụ thuộc vào yếu tố môi trường, 

kinh tế, xã hội nhiều hơn là yếu tố chủng tộc. Ngoại trừ u sao bào dạng nang 

lông, tiên lượng đối với các UTKĐ rất nghèo nàn với dưới 3% trường hợp u 

nguyên bào thần kinh đệm sống trên 5 năm sau khi được chẩn đoán và tuổi 

phát hiện càng cao tiên lượng bệnh càng xấu [15].  

Trong số các loại UTKĐ, u sao bào chiếm tỷ lệ cao nhất, phần lớn phát 

hiện ở nhóm tuổi trẻ. Các u trên lều có độ ác tính cao, có tuổi trung bình cao 

hơn khi chẩn đoán và tỷ lệ ác tính của u tăng lên theo các nhóm tuổi, các u 

bậc thấp gặp ở nhóm tuổi 25 – 40 tuổi, u bậc III ở nhóm tuổi 40 – 50 tuổi và u 

bậc IV khoảng 45 – 75 tuổi [15]. Các UTKĐ ít nhánh thường có thời gian 

phát triển âm thầm kéo dài trước khi có triệu chứng đầu tiên. U có thể được 

phát hiện ở bất kỳ lứa tuổi nào nhưng hay gặp ở tuổi trẻ và tuổi trung niên với 

độ tuổi trung bình là 40 – 50 tuổi, ở trẻ em chỉ khoảng 6% các UTKĐ được 

chẩn đoán là UTKĐ ít nhánh. UTKĐ ít nhánh có tiên lượng tốt hơn so với các 

loại u khác do tính chất ít xâm lấn và đáp ứng tốt với hoá trị [16]. 

1.1.2. Dấu hiệu lâm sàng 

Các triệu chứng lâm sàng phụ thuộc bản chất, kích thước và vị trí u với 

các dấu hiệu chủ yếu của tăng áp lực nội sọ và các dấu hiệu thần kinh khu trú. 
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Những triệu chứng của tăng áp lực nội sọ là yếu tố ban đầu giúp chẩn đoán 

bệnh trong 50-75% các trường hợp bao gồm đau đầu, buồn nôn, nôn, phù gai 

thị, động kinh, rối loạn nhận thức hoặc hôn mê. Dấu hiệu do khối u chèn ép 

bao gồm liệt, rối loạn ngôn ngữ, rối loạn cảm giác, rối loạn nghe, mất thăng 

bằng hay hội chứng tiểu não [17].  

Dấu hiệu đau đầu được ghi nhận ở 77% các bệnh nhân UTKĐ, là dấu 

hiệu khởi phát ở 40% trường hợp [17]. Đau đầu thường không thường xuyên, 

có tính chất xen kẽ. Đau đầu sâu giống như chèn ép trong đầu, thường nhiều 

vào buổi sáng và ban ngày, giảm bớt khi hoạt động nhiều. Tính chất cơn đau 

thương lan toả, khó xác định vị trí chính xác. Một số ít trường hợp khối u 

chèn ép trực tiếp lên màng não ở vị trí u gây đau đầu khu trú. 

Tri giác suy đồi gặp ở khoảng 40% các trường hợp với các mức độ 

khác nhau như lơ mơ, chậm chạp hay hôn mê. Đây là dấu hiệu gợi ý tăng áp 

lực nội sọ và có thể gây nguy hiểm cho bệnh nhân. Bệnh nhân biểu hiện phản 

ứng không thích hợp, bất thường, rối loạn hành vi, quên, suy giảm trí nhớ, sa 

sút trí tuệ, ngủ nhiều, khó đánh thức. Khối u xâm lấn thể chai gây rối loạn trí 

nhớ, rối loạn tâm thần và là dấu hiệu tiên lượng xấu. 

Động kinh, co giật cục bộ hay co giật toàn thể gặp ở 30% trường hợp. 

Nếu các cơn co giật xuất hiện đầu tiên ở các bệnh nhân trên 40 tuổi cần nghĩ 

đến u não. Cơn động kinh kiểu Jacksonian thường do khối u vùng vận động, 

cảm giác gây nên [18].  

Triệu chứng khu trú thường do khối u chèn ép, xâm lấn tổ chức bên 

cạnh. Những dấu hiệu khu trú tuỳ thuộc vị trí, mức độ chèn ép và mức độ xâm 

lấn của u. Dấu hiệu liệt nửa người hoặc tê bì, giảm cảm giác nửa người gặp 

trong 14 – 42%. Khối u vùng thái dương, vùng vận động thường có tỷ lệ động 

kinh, co giật cao hơn. Khối u vùng thái dương – trán, vùng trán thường biểu 

hiện rối loạn trí nhớ, thay đổi tính cách. Khối vùng trán đỉnh thường biểu hiện 

liệt vận động nửa người và tê bì, giảm cảm giác nửa người. Khối vùng trán 
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hai bên gây rối loạn nhận thức, hành vi hoặc ỉa đái không tự chủ. Khối vùng 

thái dương bán cầu ưu thế gây rối loạn ngôn ngữ như khó nói, không nói 

được. Khối vùng tiểu não gây hội chứng tiểu não như thất điều, mất phối hợp 

động tác, dấu hiệu Romberg, dấu hiệu Nystagmus. Khối vùng thân não gây 

liệt vận động, liệt dây thần kinh sọ, rối loạn nuốt, sặc [18]. 

Giữa các u độ thấp và độ cao có sự khác nhau về thời gian khởi phát 

các triệu chứng lâm sàng. Các triệu chứng có thể biểu hiện sớm với các u sao 

bào độ cao hoặc các UMNT trong não thất IV. Với các u thần kinh đệm ít 

nhánh, khối thường phát triển âm thầm nhiều năm trước khi có triệu chứng 

lâm sàng. Đối với các u độ thấp, biểu hiện chủ yếu là co giật (50%), diễn biến 

từ từ (50%) và rất đột ngột (15%), thời gian trung bình 3,5 năm [17].  

1.1.3. Điều trị 

Phương pháp điều trị UTKĐ hiện nay là sự phối hợp giữa phẫu thuật 

lấy u, xạ trị và điều trị hoá chất trong đó phẫu thuật vẫn là phương pháp quan 

trọng nhất. Mục tiêu của phẫu thuật là lấy bỏ tối đa khối u và giảm thiểu di 

chứng cho người bệnh. Mặc dù vậy, phương pháp phẫu thuật cũng có những hạn 

chế như không lấy được triệt để khối u hay vị trí khối u không có chỉ định phẫu 

thuật. Chính vì vậy, xạ trị và hoá trị là hai phương pháp điều trị phối hợp nhằm 

loại bỏ tổn thương tồn dư hay tái phát [2, 19]. Trong những năm gần đây điều trị 

UTKĐ đã có nhiều tiến bộ như phẫu thuật u vi phẫu, kỹ thuật mổ có hình ảnh 

dẫn đường, xạ trị bằng gamma quay, hoá trị sử dụng temozolomide, mặc dù vậy, 

tiên lượng với các UTKĐ đặc biệt là các u bậc cao thường không tốt, các UTKĐ 

bậc thấp thời gian sống khoảng 5 năm với các UTKĐ bậc cao, tiên lượng thường 

xấu, khoảng 3 năm với các u bậc III và 1 năm với u bậc IV [20]. 

Chỉ định điều trị [21] 

- U thần kinh đệm bậc I và bậc II: phẫu thuật loại bỏ u, có thể kết hợp 

xạ trị sau mổ nếu không lấy được hết u. 
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- U thần kinh đệm bậc III: phẫu thuật loại bỏ u cộng với xạ trị sau mổ, 

có thể kết hợp với điều trị hoá chất sau mổ hoặc không. 

-  U nguyên bào thần kinh đệm bậc IV: phẫu thuật loại bỏ u cộng với xạ trị 

sau mổ. Hoặc phẫu thuật loại bỏ u cộng với xạ trị sau mổ kết hợp với hoá chất. 

Các UTKĐ bậc I là nhóm u có ranh giới rõ, do đó phẫu thuật loại bỏ triệt 

để u là phương pháp điều trị hiệu quả nhất. Tuy nhiên với một số u nằm ở sâu 

hoặc vùng chức năng, việc phẫu thuật loại bỏ u gặp khó khăn, khi đó điều trị tia 

xạ được đặt ra. 

Các UTKĐ bậc II là nhóm u lành tính, tuy nhiên chúng có nguy cơ tiến 

triển ác tính cao, do đó phẫu thuật loại bỏ triệt để u là mục tiêu điều trị chính 

với nhóm u này. UTKĐ bậc II có thể có ranh giới rõ, tuy nhiên các tế bào u đã 

có sư xâm lấn ra tổ chức xung quanh, do đó trong phẫu thuật loại bỏ u, phẫu 

thuật rộng quanh u thường được áp dụng, có thể kết hợp xạ trị sau phẫu thuật. 

Đối với UTKĐ ác tính (bậc III và bậc IV) mục tiêu lý tưởng là loại bỏ hết 

tế bào u, tuy nhiên, đây là loại u có tính xâm lấn rộng, ngay cả những vùng được 

coi là phù não vẫn có các tế bào u do vậy việc lấy hết các tế bào u trong phẫu thuật 

là điều rất khó thực hiện. Chính vì vậy cần phối hợp với các phương pháp khác 

sau phẫu thuật như hoá trị và xạ trị tuỳ vào tình trạng của người bệnh. Apuzzo cho 

rằng mục tiêu phẫu thuật của nhóm UTKĐ ác tính là lấy bớt đáng kể khối lượng 

u, nhưng không nên lấy u quá mức. Phẫu thuật không thể chữa lành được u mà chỉ 

nhằm mục đích kéo dài thời gian sống. Cắt bỏ toàn bộ u chỉ có thể làm khi u nằm 

trong thùy não, với tình trạng thần kinh còn tốt. Đối với các bệnh nhân trên 65 tuổi 

điều trị phối hợp sinh thiết và xạ trị có thời gian sống là 17 tuần, và thời gian sống 

là 30 tuần với nhóm được mổ lấy u kèm xạ trị [22].  

Đối với các trường hợp tái phát, tác giả Lévy cho thấy phẫu thuật lần 2 

giúp kéo dài thêm 36 tuần đối với bệnh nhân u nguyên bào thần kinh đệm và 

với u sao bào thoái triển là 88 tuần với tỉ lệ di chứng cao (5-18%) và nguy cơ 

nhiễm khuẩn cao gấp 3 lần so với lần đầu [23]. 
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1.1.4. Đặc điểm giải phẫu bệnh và độ mô học  

Mức độ ác tính của UTKĐ được đánh giá trên mô bệnh học dựa trên số 

lần phân bào, tỷ lệ các tế bào kém biệt hoá, tính chất hoại tử, mức độ tăng 

sinh mạch và mức độ đa hình của u. Các UTKĐ thường gặp gồm 3 nhóm: u 

sao bào, UTKĐ ít nhánh và các UTKĐ hỗn hợp có cả tế bào hình sao và tế 

bào thần kinh đệm ít nhánh, trong đó u sao bào là nhóm u chiếm tỷ lệ cao nhất 

và u nguyên bào thần kinh đệm là loại u hay gặp nhất [14].  

      

      

Hình 1.1: UTKĐ ít nhánh mất biệt hóa. A và B. UTKĐ ít nhánh mất biệt hóa 

có hình ảnh nhân không điển hình rõ và phân bào cao, C. Tăng sinh vi 

mạch rõ, D. UTKĐ ít nhánh mất biệt hóa có mật độ tế bào cao cùng lưới 

mao mạch chia nhánh [24] 

Hiện nay, có hai bảng phân loại u tế bào thần kinh đệm thường được sử 

dụng khá phổ biến, gồm phân loại Sainte – Anne/ Mayo Clinic do Daumas – 

Duport chỉnh sửa và phân loại u của hệ thần kinh trung ương do Tổ chức Y tế 

thế giới (WHO) sửa đổi năm 2007, trong đó, bảng phân loại của WHO được 

áp dụng rộng rãi hơn trên thực hành lâm sàng và trong nghiên cứu. Theo 

WHO, các u có tế bào không điển hình được xếp vào độ II (u sao bào lan tỏa), 

trong khi các u có tế bào mất biệt hóa và hoạt tính nhân chia tăng được xếp 

vào độ III (u sao bào mất biệt hóa) và những u có thêm dấu hiệu tăng sinh vi 

mạch và/hoặc hoại tử sẽ được xếp vào độ IV (u nguyên bào thần kinh đệm). 
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Cách đánh giá và chia độ mô học này cũng tương tự như phân loại St. 

Anne/Mayo nhưng chỉ duy nhất có sự khác biệt ở độ I. Theo WHO, độ I chỉ 

dành cho u sao bào lông có giới hạn rõ, trong khi phân loại St.Anne lại xếp 

nhóm u sao bào lan toả không có tế bào không điển hình vào độ I. Các độ II, 

III, IV còn lại của cả hai bảng phân loại là tương tự nhau[25, 26].  

Bảng 1.1. Phân loại u thần kinh đệm trên lều thường gặp [26] 

Loại u Độ I Độ II Độ III Độ IV 

U sao bào (Astrocytic tumors) 

U sao bào thể lông 

(Pilocytic astrocytoma) 
X    

U sao bào dạng lông- nhày 

(Pilomyxoid astrocytoma) 
 X   

U sao bào lan toả 

(Diffuse astrocytoma) 
 X   

U sao bào vàng đa hình 

(Pleomorphic xanthoastrocytoma) 
 X   

U sao bào mất biệt hóa 

(Anaplastic astrocytoma) 
  X  

U nguyên bào thần kinh đệm 

(Glioblastoma) 
   X 

U nguyên bào thần kinh đệm tế bào khổng lồ 

(Giant cell glioblastoma) 
   X 

Sarcom tế bào thần kinh đệm 

(Gliosarcoma) 
   X 

U thần kinh đệm ít nhánh (Oligodendroglioma tumors) 

U thần kinh đệm ít nhánh 

(Oligodendroglioma) 
 X  

 

U thần kinh đệm ít nhánh mất biệt hóa 

(Anaplastic oligodendroglioma) 
  X 

 

U hỗn hợp (Oligoastrocytoma tumors) 

U sao bào-tế bào thần kinh đệm ít nhánh 

(Oligoastrocytoma) 

 
X  

 

U sao bào-tế bào thần kinh đệm ít nhánh mất biệt 

hóa (Anaplastic oligoastrocytoma) 

 
 X 
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Trong hệ thống St. Anne/Mayo, định nghĩa về các đặc điểm mô bệnh 

học là vô cùng quan trọng. Đặc điểm không điển hình được xác định bằng sự 

biến thiên của hình thái và kích thước nhân tế bào u cùng với tính chất tăng 

sắc của nhân. Hình ảnh nhân chia phải rõ ràng (không có ghi chú kèm theo về 

số lượng hoặc hình thái của nhân chia). Nếu chỉ có duy nhất một nhân chia 

trên mẫu mô lớn thì không được xếp vào độ III. Việc tách u độ II với độ III là 

dựa vào chỉ số nhân chia nhờ dấu ấn Ki67 bằng hóa mô miễn dịch. Tăng sinh 

tế bào nôi mô được định nghĩa là các tế bào nội mô tạo nhiều lớp rõ ràng hoặc 

tạo cấu trúc mạch dạng cầu thận. Tăng sinh mạch mà không tăng sinh tế bào 

nội mô sẽ không đươc coi là tiêu chuẩn chẩn đoán. Tiêu chuẩn hoại tử có thể 

thuộc bất cứ dạng nào. Không bắt buộc dạng hoại tử u phải có cấu trúc hàng 

dậu xếp xung quanh. Đám tế bào nhát màu nằm xen trong đám tế bào u không 

được coi là hoại tử u giai đoạn sớm. 

1.2. Chẩn đoán hình ảnh 

Mặc dù các dấu hiệu lâm sàng của UTKĐ tương đối đa dạng nhưng 

không có tính chất đặc hiệu, các phương tiện chẩn đoán hình ảnh như Xquang 

thường quy, siêu âm không có giá trị chẩn đoán. Tuy nhiên, CLVT và đặc biệt 

là CHT, đóng vai trò không thể thiếu trong việc chẩn đoán u não nói chung và 

UTKĐ nói riêng.  

1.2.1. Cắt lớp vi tính 

Các khối UTKĐ bậc thấp thể hiện là tổn thương vùng vỏ và dưới vỏ, 

giảm tỷ trọng tương đối đồng nhất, hiếm khi đồng tỷ trọng với chất trắng, có 

bờ nét, không ngấm thuốc sau tiêm. Vôi hoá thường gặp với các UTKĐ ít 

nhánh, ít gặp các cấu trúc dạng nang trong u. Ở thời điểm chẩn đoán ban đầu, 

khối có hiệu ứng khối ít, gây xoá các rãnh cuộn não lân cận, với các khối kích 

thước lớn, hiệu ứng khối có thể gây chèn ép não thất. Trên CVLT, khối 

UTĐK bậc thấp có thể nhầm lẫn với tổn thương thiếu máu, đặc biệt ở vùng 

trán – thái dương – đảo, hay với tổn thương viêm não herpes ở vị trí thái 

dương trước và trong, vì vậy, việc phối hợp giữa hình ảnh và dấu hiệu lâm 

sàng là cần thiết trong các trường hợp này. 
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A.      B.   

Hình 1.2: UTKĐ ít nhánh thuỳ thái dương – đảo trái. Khối u (mũi tên) giảm 

tỷ trọng đồng nhất, xâm lấn vỏ não, gây hiệu ứng khối nhẹ lên hệ thống não 

thất (A) không ngấm thuốc sau tiêm (B) [27] 

Các UTKĐ bậc cao giảm tỷ trọng hoặc tỷ trọng hỗn hợp với bờ không 

đều, ngấm thuốc không đồng nhất, ngấm thuốc dạng viền có thể gợi ý chẩn 

đoán u nguyên bào thần kinh đệm. Vôi hoá có thể quan sát thấy và là gợi ý 

chẩn đoán chuyển dạng bậc cao của UTKĐ ít nhánh bậc thấp. Các ổ chảy máu 

trong u có thể gặp, trường hợp u vỡ tạo ổ máu tụ trong nhu mô não ít gặp hơn. 

Hiệu ứng khối rõ và hình ảnh xâm lấn bên đối diện thường gặp. Tổn thương u 

đặc, giàu mạch, có nang và vôi hoá gợi ý UTĐK ít nhánh bậc cao.  

Trong thực hành lâm sàng, CLVT có hạn chế về độ tương phản giữa các 

cấu trúc giải phẫu nội sọ gây khó khăn trong việc đánh giá hình thái, các thành 

phần trong u, vị trí giải phẫu và tính chất xâm lấn của u với các cấu trúc lân cận. 

Tuy nhiên, CLVT nhạy hơn CHT trong phát hiện vôi hoá và chảy máu trong u, 

đồng thời đây cũng là phương pháp được lựa chọn trong các trường hợp các khối 

u gây biến chứng cấp tính như tăng áp lực nội sọ, chảy máu, bệnh nhân giãy dụa 

không hợp tác hay các trường hợp có chống chỉ định chụp CHT. 

1.2.2. Cộng hưởng từ thường quy 

Cộng hưởng từ với nhiều loại chuỗi xung, có thể thực hiện trên nhiều 

mặt phẳng là phương tiện chẩn đoán hình ảnh hàng đầu trong chẩn đoán 

UTKĐ. Các chuỗi xung thường quy thường được sử dụng trong thăm khám u 

não là các chuỗi xung T1W, chuỗi xung T2/FLAIR, các chuỗi xung đánh giá 

chảy máu, vôi hoá như T2*/ SWI, chuỗi xung khuyếch tán (Diffusion) và 
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chuỗi xung T13D sau tiêm thuốc đối quang từ. Độ nhạy, độ đặc hiệu và chỉ số 

dự báo dương tính của CHT thường quy trong chẩn đoán UTKĐ lần lượt là 

72,5; 65 và 86,1% [4]. 

Các UTĐK bậc thấp là tổn thương xâm lấn một hay nhiều cuộn não, 

giảm tín hiệu trên T1W, tăng tín hiệu trên T2/FLAIR không hoặc ngấm thuốc 

ít sau tiêm. Phù não quanh u không có hoặc rất ít. Vôi hoá hạn chế đánh giá 

trên T1W và T2W nhưng nhạy với các chuỗi xung T2*/SWI. Phần nang trong 

u giảm tín hiệu rõ trên T1W, tăng tín hiệu trên T2W và giảm tín hiệu trên 

FLAIR nhưng có tín hiệu cao hơn dịch não tuỷ [28]. Hiệu ứng khối của u lên 

các cuộn não lân cận giúp chẩn đoán loại trừ thiếu máu cũ. CHT khuyếch tán 

không có hình ảnh đặc hiệu nhưng giúp loại trừ tổn thương thiếu máu cấp. 

Các u sao bào lông dạng nhầy được xếp vào nhóm UTĐK bậc II có hình ảnh 

tương tự các u sao bào lông tuy nhiên chúng có hình ảnh giải phẫu bệnh và tiên 

lượng khác biệt, đặc biệt u ở các vị trí dưới đồi – giao thoa thị giác và tiểu não có 

thể di căn màng mềm và chảy máu trong u. Các u sao bào vàng đa hình thường ở 

trên lều, vỏ não thuỳ thái dương, trán hoặc đỉnh, gặp ở người trẻ. Các u này đồng 

hoặc giảm tín hiệu trên T1W, tăng tín hiệu trên T2W và ngấm thuốc mạnh sau 

tiêm. Vôi hoá gặp trong khoảng 25% các trường hợp, phần nang với nụ đặc ở 

thành thấy ở 70% các trường hợp, u đặc đơn thuần gặp trong 30%, tổn thương 

tiêu xương sọ hay ngấm thuốc màng não có thể gặp [28].  

A.   B.   C.   

Hình 1.3: U nguyên bào thần kinh đệm thuỳ trán trái, (A) T1W (B) T2W: 

khối có tín hiệu hỗn hợp gồm phần tín hiệu tổ chức và phần tín hiệu dịch dạng 

hoại tử bên trong kèm vùng tăng tín hiệu quanh u rộng (mũi tên) (C) T1W sau 

tiêm: khối ngấm thuốc dạng viền, bờ không đều (mũi tên) [29] 
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Các UTKĐ bậc cao có tín hiệu hỗn hợp do có các ổ hoại tử và thành 

phần nang bên trong, bờ không đều, giảm tín hiệu trên T1W, tăng tín hiệu trên 

T2W và FLAIR với phù và hiệu ứng khối mạnh, có thể xâm lấn sang bên đối 

diện và ngấm thuốc không đều dạng nốt hay dạng viền. Trên T2W, mức tăng 

tín hiệu của u có tính chất thay đổi: phần đặc của u tăng tín hiệu ít hơn trong 

khi phần hoại tử và phần dịch tăng tín hiệu mạnh ; phù não quanh u tăng tín 

hiệu mức độ trung bình. Dấu hiệu ngấm thuốc viền sau tiêm liên quan đến 

phần hoại tử và phần dịch trong u và là dấu hiệu gợi ý chẩn đoán u nguyên 

bào thần kinh đệm [24]. Các UTKĐ ít nhánh bậc cao thể điển hình có phần 

đặc giàu mạch, một hoặc nhiều cấu trúc dạng nang và thường có vôi hoá trong 

u, đặc điểm này có thể bị hạn chế đánh giá trên CHT và cần quan sát trên 

chuỗi xung T2*. Các UTKĐ bậc cao hiếm gặp ở tiểu não. Phần u chảy máu 

tăng tín hiệu trên T1W và giảm tín hiệu trên T2W, đặc biệt trên T2*, dấu hiệu 

này có thể gặp ở các UTĐK bậc III và thường gặp ở u bậc IV. Ổ máu tụ nội sọ 

đôi khi có thể là dấu hiệu của UTKĐ bậc cao, việc phát hiện phần tín hiệu bất 

thường có ngấm thuốc sau tiêm cạnh khối máu tụ có thể gợi ý chẩn đoán. Tổn 

thương thiếu máu cấp tính có thể gặp trong trường hợp khối u xâm lấn mạch 

máu lân cận, CHT khuyếch tán và CHT tưới máu có thể giúp chẩn đoán. U 

nguyên bào thần kinh đệm có thể xâm lấn màng cứng gây dày màng cứng và 

ngấm thuốc sau tiêm và cần chẩn đoán phân biệt với u màng não [30]. Ngoài ra 

cần tìm kiếm một cách có hệ thống tổn thương thứ phát ở màng não là các ổ 

ngấm thuốc sau tiêm trên T1W và FLAIR, trường hợp có bệnh nhân có triệu 

chứng ở tuỷ hoặc lan theo rễ, cần tìm các tổn thương thứ phát trong ống sống.  

Tất cả các khối u nội sọ đều cần phải được đánh giá trên CHT khuyếch 

tán, đặc biệt với khối ngấm thuốc dạng viền, CHT khuyếch tán giúp chẩn 

đoán phân biệt giữa tổn thương u và áp xe với hình ảnh ADC giảm với áp xe 

và ADC tăng với u hoại tử. ADC còn cho các thông tin về mức độ ác tính của 

u, các u giàu tế bào thường có ADC giảm [31]. Trong trường hợp hoại tử 

trong u, vùng u đang hoạt động thể hiện dưới dạng vùng ngấm thuốc dạng 
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viền và tăng tín hiệu trên CHT khuyếch tán. Trên CHT 3 Tesla, CHT khuyếch 

tán với giá trị b = 3000 luôn có hình ảnh tăng tín hiệu ở trung tâm các UTKĐ 

bậc cao và ngược lại, không tăng tín hiệu ở các UTKĐ bậc thấp. CHT sợi trục 

phân tích hình thái của các bó sợi chất trắng chính và sự thâm nhiễm hay đè 

đẩy của khối u vào các bó sợi này. 

1.3. Cộng hưởng từ tưới máu 

Cộng hưởng từ tưới máu cung cấp các chỉ số tương đối và/hoặc tuyệt 

đối của các tham số vi dòng chảy ở não bao gồm chỉ số thể tích máu vùng, 

thời gian chuyển tiếp trung bình, chỉ số dòng chảy máu não. Các chỉ số này 

được tính bằng ml/100gam nhu mô não/phút. Phương pháp này sử dụng các 

chất đánh dấu ngoại sinh (thuốc đối quang từ Gadolinium) hoặc nội sinh 

(đánh dấu spin- spin labeling). Các chất đánh dấu ngoại sinh không có tính 

chất khuếch tán, chỉ tồn tại trong mạch máu và không thẩm thấu qua hàng rào 

máu não thông thường, ngược lại, các chất đánh dấu nội sinh dựa trên đánh 

dấu nguyên tử hydro của phân tử nước trong máu có tính chất thẩm thấu giữa 

khoang nội bào và khoang ngoại bào. Kỹ thuật lần đi qua đầu tiên (first pass 

technique) sử dụng hiệu ứng mẫn cảm từ của thuốc đối quang từ trên ảnh T2 

hoặc T2*, trên các chuỗi xung nhanh spin echo EPI hoặc gradient echo EPI. Sự 

sụt giảm tín hiệu trong lần đi qua đầu tiên của các chất đánh dấu sẽ cung cấp các 

tham số tưới máu tại vùng cần khảo sát sau khi được xử lí. Kỹ thuật đánh dấu 

spin sử dụng các chất đánh dấu nội sinh là các proton động mạch được từ hoá để 

tái tạo bản đồ tưới máu não và bản đồ định lượng dòng chảy máu não. 

1.3.1. Sự tạo mạch của u 

Sự tạo mạch của u được định nghĩa là sự hình thành các mạch máu mới 

bắt nguồn từ sự phát triển của các khoang mạch trên nền các mạch máu sẵn 

có. Quá trình này có vai trò quan trọng với sự phát triển của u và sự di căn. Sự 

phát triển của u bao gồm 2 giai đoạn: giai đoạn đầu được gọi là giai đoạn tiền 

tăng sinh mạch, thể tích u không thay đổi ; giai đoạn 2, khối u phát triển khi 

một nhóm các tế bào chuyển dạng thành các tế bào giàu mạch. Sự xuất hiện 
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của các TB giàu mạch sẽ gây mất cân bằng giữa các yếu tố tạo mạch như: 

bFGF (fibroblast-growth factor) hoặc VEGF (vascular endothelial growth 

factor) và các yếu tố chống tạo mạch như angiostatine. Sự tăng sinh mạch 

giúp tăng cường nuôi dưỡng và cung cấp oxy, những yếu tố không thế thiếu 

với sự phát triển u. Tưới máu của u khác với tưới máu bình thường của nhu 

mô não khi mà các mạch máu của u thường vặn xoắn, đường kính tăng và có 

nhiều shunt động tĩnh mạch 

Sự tạo mạch của u có liên quan chặt chẽ với lâm sàng, đặc biệt trong 

chẩn đoán và tiên lượng u não. Sự tăng sinh mạch của u đã được chứng minh có 

liên quan không chỉ với bậc của u mà còn với tỷ lệ sống sau phẫu thuật của các u 

thần kinh đệm. Các khối u bậc cao thường tăng sinh mạch nhiều trong khi các u 

thần kinh đệm bậc thấp thường phát triển dựa trên các mạch máu có sẵn. 

Sự tạo mạch của u có liên quan chặt chẽ tới điều trị. Các phương 

pháp điều trị mới dựa trên sự ngăn chặn quá trình tăng sinh mạch đang 

được nghiên cứu. Các phương pháp này đưa các yếu tố chống tạo mạch vào 

khối u, hạn chế sự phát triển của khối. 

Hiện nay có 2 phương pháp đánh giá sự tạo mạch của u gồm: sinh thiết 

não là phương pháp xâm lấn giúp đánh giá mật độ mạch máu trong u và phương 

pháp đánh giá nồng độ các chất tạo mạch và chất chống tạo mạch trong máu, 

dịch não tủy và trong nước tiểu từ đó đưa ra đánh giá gián tiếp về mức độ tăng 

sinh mạch của u. Gần đây, cộng hưởng từ với các chuỗi xung tưới máu sử dụng 

các kỹ thuật lần đi qua đầu tiên, đánh dấu spin và chụp CLVT tưới máu cho thấy 

khả năng đánh giá tăng sinh mạch của u không xâm lấn.  

1.3.2. Cộng hưởng từ tưới máu giai đoạn đi qua đầu tiên 

1.3.2.1. Nguyên lý 

Trong một đơn vị điểm ảnh của chất xám hoặc chất trắng luôn tồn tại 3 

khoang riêng biệt: khoang mạch máu mao mạch, khoang kẽ hay khoang ngoại 

bào ngăn cách với khoang mạch máu bởi hàng rào máu não, khoang nội bào ngăn 

cách với khoang ngoại bào bởi màng tế bào. Bình thường, luôn có sự cân bằng 



15 

giữa 3 khoang này. Khi tổn thương u xuất hiện chúng có xu hướng phá vỡ hàng 

rão máu não vì vậy khi chất đối quang từ được tiêm theo đường tĩnh mạch sẽ có 2 

quá trình sinh lý diễn ra song song: chất đối quang từ tập trung ở các khoang mạch 

máu của mô, thể hiện tính chất tăng sinh mạch của u và đồng thời chúng thoát vào 

khoang kẽ do sự thoát mạch khi hàng rào máu não bị tổn thương. 

CHT tưới máu giai đoạn đi qua đầu tiên sử dụng chất đánh dấu ngoại 

sinh là thuốc đối quang từ để nghiên cứu tưới máu nhu mô hay sự tập trung 

của thuốc đối quang từ ở khoang mạch máu mao mạch từ đó đưa ra mức độ 

tăng sinh mạch của u. Các chất đối quang từ được sử dụng trong CHT có 

những hiệu ứng cận từ làm thay đổi thời gian thư giãn của tín hiệu từ trường. 

Trong từ trường tĩnh được tạo bởi nam châm của máy CHT, các chất cận từ 

tạo được sự từ hoá khác biệt so với sự từ hoá xung quanh do có sự chênh từ 

giữa lòng của mạch máu, khoảng kẽ và các tế bào lân cận. Vì vậy khi chất đối 

quang từ đang nằm trong mạch máu chưa thấm vào mô chúng sẽ tạo nên một 

từ trường không đồng nhất thể hiện bởi sự giảm tín hiệu CHT. Sự giảm tín 

hiệu CHT phụ thuộc vào nồng độ của chất đánh dấu (chất đối quang từ), mật 

độ cũng như đường kính mạch máu tại vùng đó và loại tín hiệu ảnh T2 hay 

T2*. Khi khối u có sự tăng sinh mạch rõ, mật độ và đường kính mạch máu 

trong u tăng thì sự giảm tín hiệu càng rõ nét. 

Một vấn đề khó khăn khác trong việc xác định lượng thuốc đối quang 

từ di chuyển qua nhu mô não là thể tích máu não bình thường thấp gây khó 

khăn cho việc đánh giá sự thay đổi tín hiệu, đặc biệt trên chuỗi xung T1W. 

Chính vì vậy CHT tưới máu lần đi qua đầu tiên sử dụng phương pháp khảo 

sát động lực học sau tiêm thuốc (dynamic contrast enhanced) với áp lực cao 

(5ml/giây) và sử dụng các chuỗi xung nhanh (Spin echo - EPI hay Gradient 

echo - EPI) trên ảnh T2 hoặc T2* để đo tín hiệu trước, trong và sau lần đi qua 

đầu tiên của thuốc đối quang từ hay giai đoạn thuốc đối quang từ đang nằm 
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trong mạch máu chưa thấm vào mô. Trên lâm sàng, chúng ta có thể quan sát 

dễ dàng trên các lát cắt theo thời gian sự giảm tín hiệu CHT sau 10 – 15 giây 

sau tiêm ở trong các mạch máu ngoại vi và đặc biệt trong nhu mô não. Sau 

khi giảm sâu nhất do sự tập trung của chất đối quang từ (sau khoảng 5 – 10 

giây) tín hiệu sẽ tăng trở lại sau 10 – 15 giây. Đây chính là hiệu ứng của giai 

đoạn đi qua đầu tiên của chất đối quang từ trong mạch máu. Tín hiệu CHT sẽ 

quay trở lại cân bằng sau giai đoạn đi qua thứ hai. 

 

Hình 1.4: Sự sụt giảm tín hiệu trong giai đoạn đi qua đầu tiên của thuốc đối 

quang từ trên chuỗi xung T2GE (a,b,c)  

cho phép đánh giá đường cong tín hiệu (d)[32] 

Sự tính toán những biến đổi tín hiệu CHT theo thời gian trong mỗi 

pixel của mỗi lát cắt sẽ cho mẫu đường cong của giai đoạn đi qua đầu tiên 

trên mỗi đơn vị thể tích cơ bản. Biên độ thay đổi hay bề mặt phía dưới đường 

cong của giai đoạn đi qua đầu tiên chính là thể tích máu não tương đối 

(rCBV).  

Các thông số đo ở CHT tưới máu bao gồm:  

- TA (time of arrival): thời gian chất đối quang từ đến mạch máu sau tiêm. 

- TTP (time to peak): thời gian đạt đỉnh. 

- MTT (mean transit time): thời gian chuyển tiếp trung bình  

- CBV (cerebral blood volume): chỉ số thể tích máu não, là lượng máu 

(ml) trong 100g nhu mô não trong một đơn vị thời gian.  
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- rCBV (regional cerebral blood volume): chỉ số thể tích máu não tương 

đối, được tính bằng tỷ lệ giữa chỉ số CBV tại vị trí u và chỉ số CBV tại vị trí 

chất trắng bình thường.  

- CBF (cerebral blood flow): chỉ số dòng chảy máu não, là lượng máu 

(ml) chảy qua 100g nhu mô não trong một đơn vị thời gian.  

- rCBF (regional cerebral blood flow): chỉ số dòng chảy máu não tương 

đối liên quan với tỷ lệ rCBV/MTT, được tính bằng tỷ lệ giữa chỉ số CBF tại vị 

trí u và chỉ số CBF tại vị trí chất trắng bình thường. 

a.   b.  

Hình 1.5: Đường cong tín hiệu của CHT tưới máu. a. Chỉ số thể tích máu 

não (CBV) – phần màu xanh. b. Các tham số [32]. 

Giá trị của CHT tưới máu là có thể đánh giá tăng sinh mạch của u một 

cách đơn giản và ngay lập tức (sau 1 phút) dựa vào các thông số như chỉ số 

thể tích máu não. Chỉ số này được tính một cách tương đối dựa vào tỷ lệ giữa 

vùng cần khảo sát và một vùng khác hoặc giữa hai vùng cần khảo sát với 

nhau. Trên lâm sàng có thể thấy chỉ số thể tích máu não của u nguyên bào 

thần kinh đệm cao gấp 3 đến 4 lần nhu mô não bình thường, ngược lại, chỉ số 

thể tích máu não giảm khi có phù hoặc u có mật độ cao. 

Chúng ta có thể thấy rằng mật độ mạch máu độc lập với sự bắt thuốc 

của u thường được đánh giá trên T1W và sau thời gian dài sau tiêm. Sự bắt 
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thuốc của u mà chúng ta quan sát được sau 5 – 10 phút sau tiêm chủ yếu do sự 

thoát thuốc do vỡ hàng rào máu não. Sự thoát thuốc này cũng được thể hiện rõ 

trên đường cong của giai đoạn đi qua đầu tiên, nó chính là sự tăng trở lại của 

tín hiệu CHT so với đường nền. Trong nghiên cứu trên 32 bệnh nhân của 

Metellus các vùng ngấm thuốc trên T1 sau tiêm không liên quan một cách bắt 

buộc với vùng có rCBV tăng trên CHT tưới máu và có 3 trường hợp vị trí có 

rCBV cao nhất không liên quan đến vùng ngấm thuốc trên T1 sau tiêm [33]. 

1.3.2.2. Hạn chế 

Mặc dù CHT tưới máu cung cấp nhiều thông tin hữu ích bổ sung cho 

CHT thường quy nhưng phương pháp này cũng có một vài hạn chế cần kể 

đến. Trên thực tế, độ tương phản quan sát được trên ảnh là do sự khác biệt 

tương đối về đậm độ tín hiệu giữa hai điểm khác nhau trên ảnh, nó có thể 

được thể hiện trên thang xám (là phương pháp tốt nhất để phân tích hình thái) 

hoặc trên thang màu (là phương pháp tốt nhất để phân tích các tham số). Đối 

với các bệnh nhân khác nhau hay với cùng một bệnh nhân ở các lần chụp 

khác nhau sẽ có các thang màu khác nhau. Điều này phụ thuộc vào cách thức 

tiêm thuốc (đã được khắc phục bằng bơm tiêm điện) và huyết động học của 

bệnh nhân (đặc biệt là lưu lượng tim).  

Trường hợp các khối u nằm gần các mạch máu lớn có thể gây nhầm lẫn 

với tổn thương tăng sinh mạch do độ phân giải kém của chuỗi xung T2*. Hơn 

nữa, việc xác định giá trị rCBV tối đa (rCBV max) có thể gặp khó khăn do bị 

ảnh hưởng bởi các mạch máu cạnh khối hay đám rối mạch mạc, những cấu 

trúc có mức độ tưới máu rất cao. Chất trắng có rCBV gấp 2,5 lần chất xám 

kèm với hiệu ứng khối thể tích giữa khối u và vỏ não có thể gây hiệu ứng giả 

tăng rCBV quanh u. Để hạn chế các nhược điểm này, cần phải so sánh hình 

ảnh u trên chuỗi xung tưới máu và các chuỗi xung hình thái T1W, T2W.  

Một trường hợp khác hay gặp đặc biệt trong các UTKĐ bậc IV là sự 

tổn thương hàng rào máu não dẫn đến sự thoát thuốc ra khoang kẽ nhanh chóng 
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ngay sau giai đoạn đi qua đầu tiên. Thuốc đối quang sẽ tích tụ ở khoang kẽ do 

vậy tín hiệu đo được sẽ thay đổi, không chỉ đơn thuần là tín hiệu trong khoang 

mạch máu. Điều này sẽ dẫn đến sự đánh giá dưới mức chỉ số rCBV tối đa do các 

tín hiệu nhiễu từ khoang kẽ. Hạn chế này có thể sửa chữa bằng các phần mềm 

điều chỉnh nhiễu, mặt khác, việc đánh giá dưới mức chỉ số rCBV cũng đã được 

chứng minh không gây ảnh hưởng tới việc đánh gía mức độ ác tính của u trên 

lâm sàng [34]. Ngoài ra, phương pháp này còn có thể bị nhiễu ảnh ở các vị trí 

giữa khí và xương (xương thái dương, nền sọ, xoang tĩnh mạch).  

A.      B.   

    C.    D.     

Hình 1.6: UTKĐ bậc thấp [35] 

A. CHT tưới máu ảnh T2*. B. Đường cong tín hiệu. Hình ảnh khối u tăng tưới 

máu nhiều so với nhu mô lành. C. Bản đồ CBV. Bất thường tưới máu ngoại vi 

khối (mũi tên). D. T2W. Mạch máu cạnh u gây hình ảnh bất thường tưới máu 

trên CHT tưới máu (mũi tên) 

1.3.3. Cộng hưởng từ tưới máu đánh dấu spin 

Kỹ thuật đánh dấu các proton động mạch là kỹ thuật CHT sử dụng các 

chất đánh dấu nội sinh là các proton động mạch trong máu được từ hoá. Kỹ 
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thuật này cho phép định lượng tưới máu não không xâm nhập, không sử dụng 

chất đối quang từ tiêm vào lòng mạch cũng như không sử dụng tia X. 

 Nhờ vào khả năng định lượng dòng chảy máu não không xâm nhập và 

có thể tiến hành nhiều lần trong một lần thăm khám nên CHT tưới máu đánh 

dấu spin được sử dụng trong nhiều lĩnh vực nghiên cứu thần kinh so với các 

phương pháp khác. CHT tưới máu đánh dấu spin còn có thể cho các bản đồ 

CHT chức năng ở dạng hoạt động (ASLf). 

 Kỹ thuật đánh dấu các proton động mạch gồm hai chuỗi xung thể tích 

khác nhau gồm một chuỗi xung để đánh dấu các proton động mạch và một 

chuỗi xung kiểm soát. Các proton động mạch được đánh dấu bởi một xung 

động điện từ. Các proton đã được đánh dấu sẽ tiếp tục di chuyển qua hệ thống 

động mạch đến nhu mô não nơi chúng sẽ đi từ các mao mạch vào khoang 

ngoài mạch máu. Các chuỗi xung nhanh được sử dụng để thu được hình ảnh 

sau khi chuỗi xung đánh dấu được phát ra. Chuỗi xung kiểm soát không có 

tác dụng đánh dấu spin. Sự xoá nền giữa hai chuỗi xung đánh dấu và kiểm 

soát giúp loại trừ sự từ hoá tĩnh và cho bản đồ tưới máu não. Nhược điểm của 

phương pháp này là sự khác biệt về tín hiệu và tỷ lệ tín hiệu/nhiễu kém, vì 

vậy, cần phải tiến hành rất nhiều các chuỗi xung đánh dấu – kiểm soát. Trong 

một số trường hợp, dựa trên bản đồ tưới máu não ta có thể có bản đồ định 

lượng dòng chảy máu não. 

 

a. b.     c.  

Hình 1.7: Nguyên lý cơ bản của chuỗi xung đánh dấu spin. a. Đánh dấu 

spin b. Thời gian đảo ngược T1 c. Phát xung [36] 
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1.3.3.1. Nguyên lý 

Kỹ thuật đánh dấu các proton động mạch bao gồm hai bước cơ bản là 

đánh dấu proton động mạch và quá trình tạo ảnh 

  Bước đánh dấu proton 

Có hai cách đánh dấu proton chính là đánh dấu tiên tục và đánh dấu 

theo xung. Phương pháp đánh dấu liên tục sử dụng một mặt phẳng ở vùng cổ 

để đánh dấu liên tục các proton động mạch ở vùng này. Mặc dù phương pháp 

này cho hình ảnh tưới máu tốt hơn nhưng nó cũng tồn tại hai nhược điểm 

chính là hiệu ứng truyền từ hoá và sự giữ năng lượng trong các mô, đặc biệt 

trên CHT 3 Tesla. Để giảm thời gian phát xung, phương pháp này có thể sử 

dụng một số các xung đánh dấu có thời gian rất ngắn. Phương thức này còn 

được gọi là "phương pháp giả đánh dấu liên tục". 

 Phương pháp đánh dấu theo xung, sử dụng các chuỗi xung rất ngắn để 

đánh dấu proton động mạch trên một vùng rộng. Hiện có hai nhóm chuỗi xung 

được sử dụng tuỳ thuộc vào vùng proton được đánh dấu: nhóm chuỗi xung đối 

xứng và nhóm chuỗi xung không đối xứng. Nhóm chuỗi xung đối xứng, chuỗi 

xung FAIR (Flow Alternating Inversion Recovery) sử dụng chuỗi xung đảo 

ngược không chọn lọc ở giai đoạn kiểm soát do vậy có thể đánh dấu proton động 

mạch trên một vùng rộng hơn ở giai đoạn đầu. Nhóm chuỗi xung không đối 

xứng, chuỗi xung EPISTAR dùng một vùng đánh dấu proton động mạch từ 10 – 

15 mm nằm ở phía thượng lưu so với vùng cần khảo sát. Ngoài ra có nhiều chuỗi 

xung khác nhau đang được nghiên cứu nhằm giảm bớt các hạn chế của phương 

pháp này như chuỗi xung PICORE cải thiện khả năng đánh dấu proton trên mặt 

phẳng đứng dọc hay chuỗi xung QUIPPS, QUIPPS II, Q2TIP2 giúp làm giảm độ 

nhạy với thời gian chuyển tiếp. 

 Bước tạo ảnh 

Các chuỗi xung nhanh EPI được sử dụng để thu nhận số lượng lớn các 

ảnh đánh dấu – kiểm soát do các chuỗi xung này có tỷ lệ tín hiệu/nhiễu phù 

hợp và có thời gian nhanh giúp hạn chế nhiễu ảnh. Hạn chế lớn nhất của chuỗi 
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xung này là dễ bị nhiễu ảnh ở vùng có độ mẫn cảm từ cao. Các chuỗi xung 3D 

single shot, siêu nhanh, phối hợp giữa các chuỗi xung spin echo và echo 

gradient (3D GRASE) đã được phát triển nhằm cải thiện chất lượng ảnh. 

1.3.3.2. Hạn chế 

Mặc dù có những ưu điểm như không tia xạ, không sử dụng chất đánh 

dấu ngoại sinh, có thể đo đạc nhiều lần trong cùng một lần thăm khám nhưng 

phương pháp đánh dấu spin còn nhiều hạn chế trên thực hành lâm sàng. 

Phương pháp này có tỷ lệ tín hiệu – nhiễu thấp, thời gian thăm khám kéo dài 

(tối thiểu 3 phút), độ phân giải không gian kém, đặc biệt là phương pháp này 

không cho phép định lượng thể tích tưới máu nhu mô. Ngoài ra, vấn đề về kỹ 

thuật vẫn còn thiếu sự tương đồng giữa các nhà sản xuất, các tiêu chuẩn, kỹ 

thuật xử lý vẫn còn đang trong giai đoạn hoàn thiện [36]. 

1.3.4. Ứng dụng lâm sàng của CHT tưới máu  

1.3.4.1. Chẩn đoán xác định u não 

Nhiều bệnh lý não có hình ảnh tổn thương xâm lấn tính chất tương tự 

khối u não ác tính nguyên phát. Trong số đó có thể do tổn thương viêm (xơ 

cứng mảng giả u, viêm não tuỷ lan toả), do nhiễm khuẩn (áp xe sinh mủ, áp 

xe amíp hay do ký sinh trùng), tổn thương mạch máu (huyết khối tĩnh mạch, 

nhồi máu giai đoạn bán cấp) các bệnh lý hệ thống và hoại tử sau xạ trị.  

CHT tưới máu cho nhiều thông tin hữu ích giúp chẩn đoán phân biệt giữa 

tổn thương u và các loại tổn thương khác. Các tổn thương viêm thường ngấm 

thuốc ở thành tuy nhiên rCBV bình thường hoặc giảm do không tăng sinh mạch, 

ngược lại, các khối u não hoại tử có chỉ số thể tích máu não tăng. Sự bắt thuốc 

quan sát được trên T1 liên quan đến phản ứng viêm và vỡ hàng rào máu não, 

không phải tăng sinh mạch do u. Tương tự, tổn thương giả u trong xơ cứng mảng 

có ngấm thuốc nhưng không tăng rCBV trên CHT tưới máu. 
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A.  B.  C.  

Hình 1.8: Áp xe não. Bệnh nhân đang được điều trị suy giảm miễn dịch 

A. T2W: Khối tín hiệu tổ chức vùng trán phải, có phù não lân cận (mũi 

tên) B. T1 sau tiêm: khối ngấm thuốc dạng viền (mũi tên) C. CHT tưới 

máu: không thấy hình ảnh tăng sinh mạch ở ngoại vi của khối (mũi tên) [37] 

1.3.4.2. Chẩn đoán phân biệt giữa các loại u não 

CHT tưới máu có thể đóng vai trò quyết định trong một số trường hợp 

chẩn đoán phân biệt giữa các loại u não.  

 Chẩn đoán lymphoma 

Tỷ lệ mắc lymphoma đã tăng lên trong khoảng hai thập kỷ trở lại 

đây, đặc biệt là lymphoma nguyên phát đi kèm hoặc không hội chứng suy 

giảm miễn dịch mắc phải. Các tổn thương này ngấm thuốc mạnh sau tiêm 

trên T1 nhưng rCBV tối đa thấp (trung bình khoảng 0,7 ± 0,2). Điều này 

cũng phù hợp với hình ảnh của u trên giải phẫu bệnh cho thấy khối thâm 

nhiễm vào khoang quanh mạch Virchow Robin gây hẹp lòng mạch. Hình 

ảnh khối ngấm thuốc mạnh sau tiêm với đường đi lên của đường cong tín 

hiệu phía trên đường nền là do hiện tượng phá vỡ hàng rào máu não gây 

thoát thuốc ra khoang kẽ. Hình ảnh đặc trưng của đường cong tín hiệu do 

vỡ hàng rào máu não kèm giảm khuyếch tán trên Diffusion là dấu hiệu gợi 

ý chẩn đoán. Thông thường, các UTKĐ bậc cao thường có rCBV khoảng 2 

đến 5, trong khi lymphoma có rCBV bình thường hoặc giảm tại vị trí bắt 
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thuốc, tuy nhiên, khoảng 25% các trường hợp chỉ số này có thể gần bằng 

rCBV của UTKĐ bậc cao [38].  

 Chẩn đoán di căn não  

Tổn thương thứ phát nội sọ chiếm khoảng 50% các tổn thương u trên 

lều [32]. Trong đa số các trường hợp, các tổn thương di căn có thể dễ dàng 

chẩn đoán phân biệt với các UTKĐ bậc cao. Các tổn thương di căn não 

thường là các nốt tròn nhỏ, đa ổ, ngấm thuốc viền sau tiêm, trong khi các 

UTKĐ bậc cao là các khối đơn độc, kích thước lớn, hỗn hợp, hoại tử trung 

tâm và ngấm thuốc không đều ở ngoại vi. Cả hai loại này đều có phù quanh u 

do giãn mạch.  

A.  B.   

                    C.  D.  

Hình 1.9: Lymphoma nguyên phát.  

Tổn thương thuỳ chẩm phải ngấm thuốc mạnh và đồng nhất sau tiêm (mũi tên 

- A,B). Không thấy tăng sinh mạch trên CHT tưới máu với đường cong tín 

hiệu đi lên cao so với đường nền do vỡ hàng rào máu não (C,D) [38].   

Trong một số trường hợp, chẩn đoán phân biệt giữa UTKĐ bậc cao và 

di căn não khó khăn khi các tổn thương di căn đơn độc, kích thước > 2cm, có 

hoại tử trung tâm do thiểu dưỡng, hay ngược lại các UTKĐ có thể có các nốt vệ 

tinh giống tổn thương đa ổ. Việc đánh giá nhu mô não quanh khối có thể giúp 
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chẩn đoán phân biệt trong trường hợp này: rCBV ở xung quanh vùng ngấm 

thuốc ở các tổn thương di căn không tăng và tăng đối với UTKĐ bậc cao [39].  

Ngoài ra, CHT tưới máu còn đem lại 1 số thông tin bổ sung cho chẩn 

đoán như các di căn có rCBV tăng rất cao gợi ý tổn thương thứ phát có nguồn 

gốc từ các u nguyên phát giàu mạch như carcinome thận, tuyến giáp, 

melanoma (rCBV > 5). Tuy nhiên đối với các di căn từ tuyến vú hay phổi 

rCBV thường xấp xỉ rCBV của UTKĐ bậc cao[32].  

 Chẩn đoán u màng não và di căn màng não 

Các u màng não thường chẩn đoán phân biệt dễ dàng với các u nội sọ 

khác trên CHT thường quy. Mặc dù vậy 1 số trường hợp chẩn đoán phân biệt 

giữa u màng não và di căn màng não gặp khó khăn do cả hai đều có hình ảnh 

tương tự nhau trên CHT: tổn thương đơn độc ở màng não, ngấm thuốc mạnh 

sau tiêm. Trong trường hợp này, CHT tưới máu giai đoạn đi qua đầu tiên có 

thể giúp chẩn đoán phân biệt đối với các di căn ít tăng sinh mạch sẽ có rCBV 

tối đa ở mức trung bình so với rCBV tối đa cao của u màng não. Tuy nhiên, 

trường hợp di căn màng não giàu mạch (u Meckel, carcinoma thận hay 

melanoma) CHT tưới máu có vai trò hạn chế trong chẩn đoán phân biệt. 

Đối với chẩn đoán u màng não ác tính, cần đo chỉ số rCBV ở vùng phù 

quanh u, chỉ số này thường cao hơn so với rCBV ở u màng não lành tính. 

CHT tưới máu còn có thể chẩn đoán phân biệt u màng não (giàu mạch) và 

lymphoma màng não (giảm hoặc ít mạch) hay với neurinoma (rCBV thấp). 

Phân biệt giữa u sao bào thể lông nốt và u nguyên bào máu ở tiểu não, 

trường hợp thứ hai có tăng cao rCBV (từ 8 đến 10), ngược lại u sao bào thể 

lông nốt có rCBV không tăng.  
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A.  B.    

C.  D.    

Hình 1.10: U màng não 

U màng não vùng đỉnh trái ngấm thuốc mạnh và đồng nhất sau tiêm (A,B). 

Đường cong tín hiệu điển hình với rCBV tăng cao 3,3 và hồi phục chậm 

(C,D) [40]. 

1.3.4.3. Chẩn đoán bậc u thần kinh đệm 

Hiện nay chỉ có giải phẫu bệnh mới có thể đánh giá độ ác tính của 

UTKĐ ở mức độ tế bào dựa vào các đặc điểm: nhân quái, sự gián phân, tăng 

sinh nội mô và hoại tử. Chỉ có hai đặc điểm cuối là sự tăng sinh nội mô và hoại 

tử có thể đánh giá trên chẩn đoán hình ảnh. Vùng hoại tử của khối có thể chẩn 

đoán dễ dàng bằng hình ảnh vùng giảm tín hiệu dạng dịch, tăng tín hiệu hơn dịch 

não tuỷ trên các chuỗi xung bản chất T1 và FLAIR, không ngấm thuốc sau tiêm. 

Sự tăng sinh nội mô thể hiện bằng sự tăng sinh mạch của khối u. Đối với chuỗi 

xung T1 sau tiêm Gadolinium, vùng ngấm thuốc có thể liên quan đến sự tăng 

sinh mạch của khối, có thể do vỡ hàng rào máu não. Nhiều nghiên cứu cho thấy 

rằng các khối UTKĐ bậc cao có thể không ngấm thuốc mạnh trên chuỗi xung T1 

sau tiêm và ngược lại, một số các UTKĐ bậc thấp có ngấm thuốc sau tiêm. Như 

vậy, sự ngấm thuốc trên chuỗi xung T1 sau tiêm vừa thiếu cả độ nhạy cũng như 
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độ đặc hiệu để chẩn đoán bậc của u. CHT tưới máu kèm theo các chuỗi xung 

thường quy có thể khắc phục được nhược điểm này. 

Nhiều nhóm nghiên cứu đã đánh giá giá trị của rCBV trong chẩn đoán 

UTKĐ và chứng minh chỉ số này có liên quan mật thiết với bậc của u trên giải 

phẫu bệnh. Nghiên cứu của Metellus cho thấy có sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê giữa chỉ số rCBV của UTKĐ bậc cao và UTKĐ bậc thấp, tuy nhiên, chỉ số 

rCBV không giúp chẩn đoán phân biệt giữa các UTKĐ bậc cao như giữa u bậc 

III và bậc IV [33]. 

A.   B.    

     C.    D.    

Hình 1.11: Ganglioglioma 

A: T1W sau tiêm. Khối thuỳ trán phải có phần đặc ngấm thuốc mạnh (mũi 

tên)B: T2W. Khối có cả phần đặc và phần dịch (mũi tên); C: CHT tưới máu - 

ảnh T2* D: bản đồ rCBV . Không có bất thường tưới máu não trong u [32]. 

Giá trị ngưỡng của chỉ số rCBV giúp phân biệt UTKĐ bậc cao và bậc 

thấp khác nhau trong các nghiên cứu. Sự khác nhau này liên quan đến phương 
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pháp, chuỗi xung sử dụng để tìm giá trị ngưỡng và cách lựa chọn bệnh nhân. 

Trong các nghiên cứu đã được công bố, có tác giả sử dụng chuỗi xung spin 

echo [41] có tác giả sử dụng chuỗi xung echo gradient [42] do vậy để so sánh 

và tìm ra giá trị ngưỡng chung rất khó khăn. Các chuỗi xung echo gradient 

được nhiều tác giả gợi ý sử dụng để phân biệt UTKĐ bậc thấp và bậc cao 

[43]. Giá trị ngưỡng rCBV dao động từ khoảng 1,5 đến 3,34 qua các nghiên 

cứu, trong đó độ nhạy của CHT tưới máu cũng dao động từ 79 – 100% và độ 

đặc hiệu từ 57,5 đến 100% [32, 42, 44-46]. 

rCBV cũng được sử dụng như một yếu tố để chẩn đoán phân biệt giữa 

các nhóm UTKĐ hay giữa nhóm u sao bào và UTKĐ ít nhánh. CHT tưới máu 

rất có giá trị trong chẩn đoán phân biệt giữa u sao bào bậc thấp có ngấm thuốc 

(u sao bào thể lông nốt, u sao bào hạt vàng) và UTKĐ bậc cao. U sao bào thể 

lông nốt có rCBV tăng ít, UTKĐ bậc cao có rCBV tăng cao ở vị trí bắt thuốc. 

Ngoài ra, việc chẩn đoán phân biệt giữa u sao bào và UTKĐ ít nhánh rất quan 

trọng trên lâm sàng do các UTKĐ ít nhánh đáp ứng với hoá chất tốt hơn [47].  

A.  B.  C.   

    Hình 1.12: U nguyên bào thần kinh đệm 

A. T1 sau tiêm: khối vùng ngã ba ngấm có phần ngấm thuốc mạnh sau 

tiêm (mũi tên).B. Bản đồ tưới máu: có sự khác biệt giữa vùng tăng sinh 

mạch của u và vùng tăng ngấm thuốc trên T1(mũi tên).C. Đường cong tưới 

máu: chỉ số rCBV tăng cao kèm hình ảnh phá vỡ hàng rào máu não [40].  

Việc chẩn đoán phân biệt giữa UTKĐ ít nhánh bậc II và bậc III dựa 

trên rCBV cũng đã được nghiên cứu với sự khác biệt đáng kể về chỉ số rCBV 

giữa nhóm u bậc II và bậc III, tỷ lệ chẩn đoán đúng là 73% [48]. Ngoài ra, 

đánh giá chuyển bậc ác tính của UTKĐ ít nhánh dựa trên CHT thường quy rất 
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khó khăn bởi các UTKĐ ít nhánh bậc thấp có thể ngấm thuốc dạng nốt nhưng 

không tiến triển hoặc tiến triển chậm trong khi có tổn thương không ngấm 

thuốc nhưng tiến triển rất nhanh. Một số nghiên cứu cho thấy chỉ số rCBV có 

thể cung cấp các thông tin hữu ích trong việc đánh giá và theo dõi chuyển bậc 

của UTKĐ ít nhánh bậc thấp [49].  

1.3.4.4. Bilan trước phẫu thuật 

Trên thực tế, CHT tưới máu không cho nhiều thông tin về giới hạn của u. 

Tại vùng phù não hay vùng thâm nhiễm của u chỉ số rCBV thường giảm. Trong 

trường hợp u phát triển mạnh, CHT tưới máu có thể giúp phân biệt vùng thiếu 

máu và tổn thương u dựa trên đặc điểm giảm tưới máu của vùng thiếu máu. 

Ngược lại, CHT tưới máu rất có giá trị trong việc hướng dẫn sinh thiết trước 

phẫu thuật bởi nó xác định được vùng u tăng sinh mạch, vùng này không phải 

lúc nào cũng là vùng ngấm thuốc mạnh nhất trên CHT thường quy.  

1.3.4.5. Giá trị tiên lượng 

Thời gian sống còn của UTKĐ phụ thuộc vào mức độ ác tính của u, với 

các UTKĐ bậc thấp thời gian sống khoảng 5 năm với các UTKĐ bậc cao, tiên 

lượng thường xấu, khoảng 3 năm với các u bậc III và 1 năm với u bậc IV [20]. 

Ngoài giá trị dự đoán bậc UTKĐ, chỉ số CBV còn có giá trị tiên lượng 

thời gian sống. Các UTKĐ cả bậc thấp hay bậc cao có chỉ số rCBV > 1,75 

hay các UTKĐ ít nhánh các UTKĐ hỗn hợp với rCBV > 2,2 có khả năng tiến 

triển bệnh nhanh hơn [50]. Trong các nghiên cứu riêng biệt, tác giả T.Hirai 

nghiên cứu 49 bệnh nhân có chẩn đoán u sao bào bậc cao cho thấy thời gian 

sống 2 năm chiếm 67% trong số 27 trường hợp có chỉ số rCBV max 2,3 và 

9% trong số 22 trường hợp có rCBV > 2,3 [20]. Tác giả Z.Jiang đã sử dụng 

đường cong ROC trong nghiên cứu 54 trường hợp UTKĐ ít nhanh và UTKĐ 

hỗn hợp chỉ ra rằng rCBV =2,2 là ngưỡng kỳ vọng với nhóm có tiên lượng 

sống 3 năm [51]. Cả 2 tác giả đều cho thấy chỉ số rCBV có thể được sử dụng 

như một yếu tố tiên lượng cho các UTKĐ.  
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Tác giả Bissdas nghiên cứu trên 34 trường hợp gồm 24 trường hợp u tế 

bào hình sao và 7 trường hợp có thành phần của UTKĐ ít nhánh trong u cho 

thấy chỉ số rCBV chỉ có giá trị tiên lượng đối với nhóm u tế bào hình sao. Với 

nhóm u này, rCBV < 3,78 có giá trị tiên lượng sống trên 1 năm với độ nhạy là 

93,7%, độ đặc hiệu 72,7 %, p = 0,002 [52].  

A.  B.   C.   

Hình 1.13: Bệnh nhân nữ 71 tuổi, UTKĐ bậc III. A. T2W, B. T1 sau tiêm, 

C. CHT tưới máu: tổn thương tín hiệu hỗn hợp, ngấm thuốc không đều sau 

tiêm và có phần tăng sinh mạch trên CHT tưới máu với rCBV tối đa là 2,4 

(mũi tên). Bệnh nhân tử vong sau 25 tháng kể từ khi phát hiện bệnh [52]. 

Trong nghiên cứu trên 34 bệnh nhân UTKĐ bậc thấp, tác giả Brasil 

Caseiras kết luận sự phát triển của khối u trong 6 tháng là yếu tố tiên lượng 

tốt hơn các tham số thu được từ CHT tưới máu và CHT khuyếch tán [53]. 

1.3.4.6. Theo dõi tiến triển của u não 

Việc theo dõi tiến triển của u sau điều trị được đánh giá đầu tiên dựa 

vào kích thước khối. Tuy nhiên việc đánh giá ngấm thuốc cũng là một yếu tố 

quan trọng trong tiên lượng bệnh. Khối u vẫn ngấm thuốc sau điều trị có thể 

gợi ý tiến triển của u trong khi sự giảm ngấm thuốc sau điều trị hoá chất 

chứng tỏ hiệu quả của điều trị. Ngoài ra, chỉ số rCBV có thể đem lại những 

thông tin có tính chất định lượng trong trường hợp theo dõi sau điều trị.  

Mặt khác, với các khối u được điều trị bằng tia xạ và đáp ứng tốt với 

điều trị, CHT tưới máu giúp chẩn đoán phân biệt giữa tổn thương tái phát có 

ngấm thuốc, rCBV tăng và tổn thương hoại tử sau xạ trị có ngấm thuốc nhưng 

rCBV không tăng.  



31 

1.4. Cộng hưởng từ phổ 

Cộng hưởng từ phổ đã được sử dụng nhiều trong các nghiên cứu và 

hiện nay dần đóng một vai trò quan trọng trong chẩn đoán hình ảnh thần kinh 

nói chung và trong chẩn đoán u não nói riêng. Trên thực tế, các tiến bộ về kỹ 

thuật nam châm và ăng ten đã rút ngắn thời gian thực hiện các chuỗi xung của 

CHT phổ để phù hợp ứng dụng trong lâm sàng. Cũng giống như các chuỗi 

xung khác, CHT phổ có thể đưa ra các thông tin quan trọng về sinh lý bệnh 

của rất nhiều bệnh lý, tuy nhiên các chỉ định của nó vẫn còn hạn chế ở một số 

bệnh lý mà nó có thể dễ dàng đưa ra những thông tin có ích cho chẩn đoán và 

điều trị. Các ưu điểm của CHT phổ bao gồm: chẩn đoán xác định áp xe sinh 

mủ, chẩn đoán xác định u não, chẩn đoán bản chất u, bilan lan tràn của các u 

thần kinh đệm ác tính, theo dõi sau điều trị, trong bệnh lý não lan toả, xơ cứng 

mảng hay các bệnh lý chuyển hoá. 

1.4.1. Nguyên lý 

Khác với nguyên lý CHT thường quy sử dụng proton Hydro để tạo ảnh, 

CHT phổ sử dụng các chất chuyển hoá trong mô chứa P, Na, K, C, N. Trong 

cơ thể, nồng độ các phân tử Hydro chiếm đa số và các phân tử còn lại chỉ 

chiếm một phần rất nhỏ, khoảng vài phần triệu, do vậy, để thu được tín hiệu 

của các phân tử này cần xoá tín hiệu nước. Nồng độ các phân tử trong vùng 

được khảo sát được thể hiện dưới dạng phổ và việc phân tích sự thay đổi đỉnh 

của các phổ, tỷ lệ nồng độ giữa các chất chuyển hoá với nhau giúp hướng tới 

chẩn đoán các bệnh lý gây thay đổi chuyển hoá.  

Số lượng các phân tử có thể xác định được trên CHT phổ còn hạn chế. 

Nó phụ thuộc chủ yếu vào TE (time echo) mà chuỗi xung đó được thực hiện. 

Hiện nay có 2 loại chuỗi xung đang được sử dụng gồm [54]: 

- Chuỗi xung TE dài (với TE từ 120 - 288 ms): chuỗi xung này đánh 

giá được các phân tử có T2 dài như: N-acetylaspartate (NAA), creatine (Cr), 

choline (Cho) và lactate (Lac) trong các trường hợp bệnh lý. Chuỗi xung này 

cho hình ảnh phổ đơn giản, thông tin hạn chế nhưng dễ đọc và định lượng. 
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- Chuỗi xung TE ngắn (18 – 45 ms): ngoài các phân tử thu được trên 

chuỗi xung TE dài còn thu được tín hiệu của các phân tử myo – inositol (mI), 

glutamine – glutamate – GABA (Glx) và mỡ tự do (Lip) trong trường hợp 

bệnh lý. Phổ thu được trong trường hợp này có nhiều thông tin hơn nhưng 

khó đọc và khó định lượng do có sự chồng chéo giữa phổ của các phân tử. 

 

Hình 1.14: Hình ảnh phổ bình thường của chất trắng trung tâm bán bầu 

dục trên chuỗi xung TE ngắn và TE dài [6].  

Phổ proton được thể hiện trên trục x và trục y, trong đó trục x đánh dấu 

tần số bậc hoá học ở đơn vị phần triệu (ppm) và không đổi, trục y là biên độ 

tín hiệu hay nồng độ chất chuyển hoá và phụ thuộc và nồng độ chất chuyển 

hoá và độ dài TE. Chính vì vậy các chuỗi xung TE dài và TE ngắn thu được 

phổ của các chất chuyển hoá khác nhau. 

- NAA: có tần số 2.0 ppm trên trục x, là một amino acid có độ đậm đặc 

cao bao gồm thành phần chủ yếu là N-acetylaspartate (NAA) và một lượng 

nhỏ N-acetylaspartylgutamate (NAAG) do vậy đỉnh này được gọi chung là 

NAA. NAA tồn tại ở cả chất trắng và chất xám. Mặc dù được tìm thấy trong 

các sao bào ít nhánh và tế bào sao chưa trưởng thành nhưng chúng được tổng 

hợp và tích luỹ chủ yếu ở các neuron và được gọi là chất chỉ điểm neuron hay 

chỉ chỉ điểm mật độ và sự sống còn của neuron [55]. Đây là một trong những 

phân tử tập trung nhiều nhất ở hệ thần kinh và có nhiều chức năng. NAA 

tham gia vào quá trình chuyển hoá năng lượng của các ty thể của neuron và là 

nguồn cung cấp acetate cho việc tổng hợp acid béo và steroid của các sao bào 
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ít nhánh. Một số nghiên cứu cho thấy sự phân bố NAAG là không đồng nhất 

trong nhu mô não, chúng tập trung ở chất trắng nhiều hơn ở chất xám, ngược 

lại, NAA có tính chất phân bố tương đối đồng nhất, tuy nhiên cả hai chất này 

không thể phân biệt được rõ ràng trên CHT phổ [56]. Với quá các bệnh lý, 

nồng độ NAA giảm khi có các tổn thương gây phá huỷ neuron thần kinh như 

các u bậc cao, xơ cứng mảng, hoại tử sau xạ trị… Do mối liên quan giữa sự 

giảm nồng độ NAA và sự tăng bậc của UTKĐ do sự giảm mật độ của neuron 

thần kinh, NAA có thể được sử dụng như một chất chỉ điểm chẩn đoán. Chính 

vì vậy, nồng độ NAA cao cho tiên lượng tốt với tổn thương u. NAA cũng 

được sử dụng để chẩn đoán phân biệt giữa các u nguyên phát và di căn hay 

các u không có nguồn gốc neuron (non-neuronal tumors) bởi phổ NAA không 

xuất hiện ở các u này. Tuy vậy, cần lưu ý trường hợp u nguyên bào thần kinh 

đệm có tính chất ác tính cao nên nồng độ NAA rất thấp [57].  

- Cr: có tần số 3.0 ppm trên trục x, là phân tử chuyển hoá năng lượng, 

phản ánh tình trạng sinh lý học của mô cần đánh giá và được xem là có tính 

chất ổn định do vậy được sử dụng để tính tỷ lệ các chất chuyển hoá (Cho/Cr 

hay NAA/Cr) [58]. Tuy nhiên trên thực tế nồng độ Cr thay đổi theo từng 

vùng, từng cá thể, giảm trong u do u tăng hoạt động chuyển hoá, đồng thời 

bản thân Cr không bắt nguồn ở não mà được tổng hợp từ gan và thận vì vậy 

các bệnh hệ thống (bệnh lý thận) có thể ảnh hưởng đến nồng độ của Cr trong 

não [59]. 

- Cho: có tần số 3.2 ppm trên trục x, là chất xuất hiện trong quá trình 

tổng hợp và giáng hoá của màng tế bào vì vậy Cho còn được gọi là chất chỉ 

điểm chuyển hoá của màng tế bào. Trên thực tế, phổ Cho bao gồm một vài 

thành phần có chứa Cho như phosphocholine (PCh), gycerophosphocholine 

(GPCho) và Cho tự do (fCho). Các thí nghiệm in vitro cho thấy việc tăng tín 

hiệu của Cho trong u não chỉ liên quan đến tăng phosphocholine (PCho) do sự 

xuất hiện của enzyme chuyển đổi Cho thành PCho [60]. Theo một vài nghiên 

cứu, tín hiệu của Cho thay đổi ở các vùng khác nhau của não như giữa chất 
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trắng và chất xám, điều này cũng có thể gây ra các kết quả khác nhau giữa các 

nghiên cứu do sự khác biệt về vị trí khảo sát [61, 62]. Protein Ki-67 hay 

MKI67, là chất chỉ điểm tăng sinh tế bào, do vậy, tỷ lệ tế bào dương tính với 

Ki-67 liên quan đến mức độ ác tính của UTKĐ. Bởi mối liên quan giữa sự 

dương tính với Ki-67 và nồng độ Cho đã được chứng minh, các UTKĐ bậc cao 

có tăng mật độ tế bào sẽ tăng nồng độ Cho. Mặc dù vậy, sự tăng nồng độ Cho 

không đặc hiệu cho tổn thương u bởi nó có thể xuất hiện trong các tổn thương 

gây tăng hoạt động của màng tế bào khác như tổn thương viêm (xơ cứng mảng) 

hay nhiễm khuẩn [63]. Ngược lại, nồng độ Cho giảm ở các tổn thương gây phá 

huỷ màng tế bào như nhồi máu, thoái hoá myline. Cho cũng được khẳng định 

có liên quan với mức độ thâm nhiễm của u ra nhu mô não xung quanh [64]. 

Chính vì vậy việc sử dụng CHT phổ để xác định nồng độ Cho là một phương 

pháp để xác định ranh giới của khối giúp lên kế hoạch điều trị. 

A.  B.  

Hình 1.15. Hình ảnh phổ của các chất chuyển hoá trong nhu mô não lành 

(A) và u nguyên bào thần kinh đệm (B) [65]. 

- mI có tần số 3.5 ppm trên trục x, nằm bên phải phổ Cho, là đường chỉ 

có trong tế bào thần kinh đệm vì vậy nó có thể được coi là chất chỉ điểm của 

tế bào thần kinh đệm. mI tăng trong trường hợp tăng sinh và tăng hoạt động 

của tế bào thần kinh đệm (UTKĐ bậc II, gliose hoạt động), giảm trong trường 

hợp nhiễm độc tế bào (bệnh lý não gan, u nguyên bào thần kinh đệm). Nồng 

độ mI cao chủ yếu thấy ở các UTKĐ bậc thấp, có tiên lượng tốt trong khi 

nồng độ này giảm ở các UTKĐ bậc cao. Trường hợp bệnh UTKĐ 

(gliomatosis cerebri) có phổ mI tăng, phổ Cho không tăng.   
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- Glx: có tần số từ 2.2 – 2.4 ppm trên trục x, là chất đánh dấu của các 

chất vận chuyển thần kinh trong tế bào, tăng trong bệnh lý não gan. Tuy 

nhiên, vai trò trong thực tế của Glx rất hạn chế do khó tách rời nồng độ của 

các chất này trên máy 1.5. 

- Lac: có tần số 1.3 ppm trên trục x, phổ hình đôi trên chuỗi xung TE 

dài, tuy nhiên nó thường bị chồng lấp bởi phổ lipid. Việc sử dụng chuỗi xung có 

thời gian TE trung bình (TE 144ms) sẽ giúp đảo ngược phổ Lac để đánh giá chỉ 

số này. Lac không xuất hiện trên phổ chuyển hoá bình thường, tăng trong trường 

hợp chuyển hoá kị khí (nhồi máu, động kinh…) hay nhiễm khuẩn (áp xe). Đối 

với tổn thương u não, Lac tăng do sự giáng hoá glucose kị khí, do giảm tưới máu 

hay hoại tử tại vùng u. Phổ Lac cũng có thể tăng trong trường hợp tổn thương sợi 

trục lan toả và là một yếu tố tiên lượng nặng trong trường hợp này. 

- Lip: có tần số 1.3 ppm trên trục x, xuất hiện bên phải của phổ NAA, 

chủ yếu trên TE ngắn nhưng đôi khi có thể tồn tại ở TE dài khi có số lượng 

lớn. Lip tăng lên khi có hoại tử tế bào (u bậc cao, nhồi máu, áp xe) và đôi khi 

bị nhiễu bởi mỡ của vòm sọ khi mà điểm ảnh để quá sát xương. 

- Alanine: có tần số 1.48 ppm, xuất hiện trên phổ chuyển hoá của u màng não. 

Các chuỗi xung được sử dụng trong cộng hưởng từ phổ gồm chuỗi 

xung đơn thể tích (SVS - single voxel spectrography) và chuỗi xung đa thể 

tích (MRSI – MR spectroscopy imaging). Chuỗi xung đơn thể tích cho các 

thông tin chuyển hoá của nhu mô não tại một điểm ảnh, có thời gian nhanh (1-

3 phút). Chuỗi xung đa thể tích đánh giá chuyển hoá của nhu mô não ở một 

hay nhiều lát cắt khác nhau, với nhiều đơn vị điểm ảnh cùng lúc. Chuỗi xung 

này cho nhiều thông tin nhưng thời gian lâu (12 phút) và phải xử lý ảnh. Mỗi 

loại chuỗi xung đều có các ưu điểm và nhược điểm riêng về chất lượng phổ, 

thời gian thăm khám, độ phân giải không gian và khả năng phân tích kết quả. 

Bệnh lý u não luôn có đặc điểm chuyển hoá khác nhau tại các vùng khác 

nhau, giữa vùng u hoại tử với vùng viền ngoại vi hay vùng nhu mô não xung 

quanh khối. Trong nhiều cứu, các tác giả thường sử dụng chuỗi xung đa thể 
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tích để khảo sát chuyển hoá của u [66]. Ưu điểm của chuỗi xung đa thể tích là 

cho phép đánh giá nhiều điểm ảnh cùng một lúc bao gồm cả vùng trung tâm, 

vùng ngoại vi khối, nhu mô não quanh u và cả nhu mô não bên đối diện. 

Chuỗi xung đa thể tích có độ phân giải cao cho phép xác định vùng bất 

thường nhất của tổn thương từ đó phân tích chuyển hoá tại vị trí đó. Việc có 

thể đánh giá cả vùng nhu mô não lành bên đối diện rất có giá trị chẩn đoán do 

chuyển hoá của mỗi bệnh nhân là khác nhau do vậy có thể sử dụng các đặc 

điểm chuyển hoá của vùng này như một vùng đối chứng với vùng bệnh lý. 

Ngoài ra, các điểm ảnh của chuỗi xung đơn thể tích thường có kích thước lớn 

do vậy dễ bị ảnh hưởng bởi hiệu ứng khối thể tích gây ra bởi nhu mô não lành, 

dòng chảy máu não hay vùng hoại tử. Mặc dù vậy, chuỗi xung đa thể tích cũng 

hạn chế đánh giá trong trường hợp các khối u chảy máu, vôi hoá, các tổn 

thương có kích thước nhỏ hơn đơn vị điểm ảnh hay các khối u vùng hố sau. 

1.4.2. Hạn chế 

Mặc dù CHT phổ được coi là phương pháp hữu hiệu, không xâm lấn trong 

chẩn đoán các bệnh lý u não và các bệnh lý chuyển hoá nội sọ nhưng nó vẫn có 

một vài hạn chế trong thực hành lâm sàng. Nồng độ các chất chuyển hoá tại một 

vị trí có thể bị ảnh hưởng bởi sự không đồng nhất của u, tăng lên theo mức độ ác 

tính của khối. Một yếu tố khác có thể kể đến là sự không đồng nhất về kỹ thuật, 

các protocol được sử dụng khác nhau giữa các nghiên cứu. Ngoài ra, nồng độ 

các chất chuyển hoá có thể thay đổi phụ thuộc vào độ mạnh của từ trường. Các 

máy có từ lực cao làm tăng tỷ lệ tín hiệu – nhiễu và định lượng chính xác nồng 

độ các chất chuyển hoá. Điều này có thể làm tăng giá trị chẩn đoán bởi nồng độ 

của các chất riêng biệt trong phổ Cho như GPCho, PCho và Cho là yếu tố có ý 

nghĩa trong phân biệt giữa UTKĐ bậc thấp và bậc cao [60].  

CHT phổ rất nhạy với các thay đổi bất thường của các chất chuyển hoá 

nhưng độ đặc hiệu tương đối thấp. Độ nhạy của CHT phổ với tỷ lệ Cho/Cr là 

97,5% trong chẩn đoán u não nhưng độ đặc hiệu của riêng chỉ số này chỉ ở 

mức 12,5% [4]. Thêm vào đó, Gonzaled – Bonet đã cho rằng độ nhạy, độ đặc 
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hiệu, giá trị chẩn đoán dương tính và giá trị chẩn đoán âm tính UTKĐ bậc cao 

bằng CHT phổ lần lượt là 89,8%, 88,2%, 95,3% và 79,7% [67]. Chính vì các 

hạn chế của CHT phổ nên việc sử dụng chuỗi xung này kết hợp với các chuỗi 

xung thường quy, chuỗi xung khuyếch tán hay chuỗi xung tưới máu trong 

chẩn đoán các bệnh lý u não, bệnh lý chuyển hoá là rất cần thiết.  

1.4.3. Ứng dụng lâm sàng của CHT phổ 

CHT phổ được áp dụng chủ yếu trong chẩn đoán u não và các bệnh lý 

chuyển hoá. Ngoài ra nó còn được sử dụng để đánh giá các bệnh lý trong 

HIV, xơ cứng mảng và một số các bệnh lý não lan toả. 

Dấu hiệu đầu tiên của tăng sinh u trên CHT phổ là Cho tăng (liên 

quan đến sự tổng hợp của màng tế bào) và NAA giảm (do tổn thương nhu 

mô não lành, các tế bào u thay thế các neuron), Cr thường giảm (do chuyển 

hoá của u thấp hơn nhu mô lành). Ngoài ra, phổ mI tăng đối với các UTKĐ 

bậc thấp (bậc II, III) và PNET hay u nguyên bào tuỷ ; xuất hiện Lip đối với 

các u não bậc cao, có hoại tử (UTKĐ bậc III, bậc IV, lymphoma hay các 

tổn thương di căn); xuất hiện Lac đối với các u dạng nang (UTKĐ bậc III); 

alanine trong u màng não; acid amin tự trong trong áp xe sinh mủ.  

1.4.3.1. Chẩn đoán phân biệt giữa tổn thương u và tổn thương không phải u 

Trường hợp một tổn thương không phải u não được chẩn đoán xác định 

trên CHT có thể giúp loại trừ chỉ định sinh thiết não và lên kế hoạch điều trị 

hợp lý với từng loại tổn thương. Các tổn thương không phải u có hình ảnh 

tương tự u não có thể kể đến các tổn thương nhiễm khuẩn (áp xe não), tổn 

thương thiếu máu hay các tổn thương thoái hoá myeline. Việc chẩn đoán phân 

biệt giữa hai loại tổn thương này bằng cộng hưởng từ thường quy đôi khi gặp 

khó khăn. UTKĐ bậc thấp và nhiều tổn thương không phải u như thiếu máu 

hay tổn thương dạng thâm nhiễm đều không có hiệu ứng khối, tăng tín hiệu 

trên T2W. Tiêm thuốc cũng có thể tăng độ đặc hiệu của chẩn đoán tuy nhiên 

các tổn thương không phải u thường gây phá vỡ hàng rào máu não và không 

phải loại u nào cũng ngấm thuốc [68]. 
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Đặc trưng của tổn thương u trên CHT phổ là hình ảnh tăng Cho và 

giảm NAA vì vậy việc áp dụng CHT phổ trên lâm sàng nhằm chẩn đoán xác 

định hay loại trừ chẩn đoán các tổn thương không tăng phổ Cho như thiếu máu 

não hay loạn sản vỏ não khu trú. Ngược lại, việc chẩn đoán phân biệt giữa u não 

với các tổn thương chất trắng cấp tính chỉ dựa trên CHT phổ có thể khó khăn do 

các tổn thương này đều gây tăng Cho, giảm NAA và thường tăng Lac [69]. 

1.4.3.2. Chẩn đoán phân biệt áp xe và u dạng nang hay u hoại tử 

Chuỗi xung Diffusion và CHT phổ giúp chẩn đoán xác định gần như 

hoàn toàn các áp xe tạo mủ. Với tổn thương dạng nang, chẩn đoán xác định là 

áp xe khi có ADC giảm và acid amin trên CHT phổ. Acid amin được tổng 

hợp bởi vi khuẩn, có phổ rộng nằm từ -1 đến 1,5 ppm, dương tính trên TE 

ngắn và âm tính trên TE dài. Ngược lại, các u hoại tử có nồng độ Cho và Lip 

cao, trong khi các u dạng nang có nồng độ Cho và Lac cao, ADC trong cả hai 

trường hợp này thường tăng [66]. 

1.4.3.3. Chẩn đoán xác định u não 

Với các khối khó xác định bản chất trên CHT thường quy, Cho tăng 

trên CHT phổ giúp hướng đến chẩn đoán tổn thương u não. Thông thường, 

nồng độ Cho tăng gấp đôi giúp chẩn đoán xác định u não, tuy nhiên, cần đặt 

ra chẩn đoán phân biệt trong một số bệnh lý khác gây tăng Cho: 

- Tổn thương thoái hoá myeline có hình ảnh rất giống với tổn thương 

u, việc chẩn đoán phân biệt phải dựa trên triệu chứng lâm sàng và đặc điểm 

hình ảnh của tổn thương. Với một tổn thương dạng tổ chức, không hoại tử, 

hình vỏ hành, bắt thuốc ngoại vi dạng dải, bệnh nhân trẻ cần hướng đến 

chẩn đoán xơ cứng mảng giả u [70]. 

- Nhồi máu giai đoạn cấp và bán cấp có thể gây tăng giả Cho. Thông 

thường, nhồi máu đi kèm với giảm chuyển hoá lan toả ngoại trừ Cho do vậy 

gây nên hiện tượng tăng giả Cho. Để tránh trường hợp này cần so sánh nồng 

độ Cho ở vùng tổn thương và vùng mô lành [60]. 
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1.4.3.4. Chẩn đoán bản chất u 

Trước đây CHT phổ được kỳ vọng có thể chẩn đoán bản chất của tất cả 

các loại u não. Mặc dù vậy, các nghiên cứu đã chứng minh CHT phổ còn 

nhiều hạn chế và chỉ đóng vai trò cung cấp thêm thông tin trong chẩn đoán 

bản chất u [71]. 

1.4.3.5. Chẩn đoán bậc của u thần kinh đệm 

Cộng hưởng từ phổ hiện nay ngày càng được sử dụng rộng rãi trong 

đánh giá bệnh lý thần kinh nói chung và bệnh lý u não nói riêng. Trong các 

chất chuyển hoá thu được trên CHT phổ, NAA và Cho là 2 chất quan trọng 

nhất, NAA tham gia vào quá trình chuyển hoá năng lượng của các ty thể của 

neuron và là nguồn cung cấp acetate cho việc tổng hợp acid béo và steroid của 

các sao bào ít nhánh và Cho là chất xuất hiện trong quá trình tổng hợp và giáng 

hoá của màng tế bào. Chính vì vậy, trong bệnh lý UTKĐ khi các neuro bị phá 

huỷ và quá trình tổng hợp giáng hoá của màng tế bào tăng lên sẽ làm giảm nồng 

độ của phổ NAA và tăng nồng độ của phổ Cho. Ngoài ra, UTKĐ còn có tính 

chất phát triển xâm lấn nhu mô não lành lân cận, do vậy, nồng độ Cho và NAA 

vùng quanh u cũng thay đổi tương tự như trong vùng u với mức độ thấp hơn. 

Đây cũng là dấu hiệu giúp chẩn đoán phân biệt các UTKĐ với các tổn thương 

khác, đặc biệt là các UTKĐ bậc cao với tổn thương di căn đơn độc. 

Đối với các UTKĐ  bậc I, một số nghiên cứu cho thấy tỷ lệ Cho/NAA 

và Cho/Cr tăng ở phần tổ chức của u sao bào thể lông nốt, tuy nhiên sự tăng 

nồng độ Cho không phản ánh tính chất ác tính của khối [72]. Nồng độ Cr thấp 

và không có sự khác biệt giữa u sao bào thể lông nốt trên lều và dưới lều. Mặc 

dù nhiều nghiên cứu sử dụng Cr như một chỉ số tham chiếu để tính tỷ lệ các 

chất chuyển hoá do sự ổn định của nó, tuy nhiên nồng độ của Cr có thể thay 

đổi ở UTKĐ [73]. Hattingen và cs gợi ý rằng sự tăng của Cr có thể là do phản 

ứng của các tế bào thần kinh đệm do sự phát triển xâm lấn của các tế bào u 

bậc thấp [74]. Trong trường hợp này, u sao bào thể lông nốt là tổn thương có 

giới hạn rõ, ít xâm lấn do vậy có thể giải thích được nồng độ thấp của Cr so 
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với của các u bậc II. Nồng độ mI cao là một đặc điểm khác của UTKĐ bậc I. 

Mặc dù u có hình ảnh vi thể lành tính và thường không có hoại tử trong u 

nhưng một vài trường hợp có xuất hiện phổ Lac đã được báo cáo [72]. 

Các khối UTKĐ bậc II thường có tính chất thâm nhiễm rộng và khoảng 

70% chuyển bậc thành bậc III và bậc IV sau khoảng 5-10 năm. Do tổn thương 

u có xu hướng chèn ép, phá huỷ các neuron nên nồng độ NAA giảm. Thông 

thường, sự tăng mật độ tế bào ở UTKĐ do sự tăng sinh các tế bào u sẽ làm tăng 

nồng độ Cho. Tuy nhiên, các UTKĐ có hiệu ứng khối ít, không ngấm thuốc như 

nhóm u bậc II có thể không có hình ảnh tăng phổ Cho hay tỷ lệ Cho/Cr so với 

nhu mô não lành. Hình ảnh bất thường này thường đi kèm với nồng độ mI tăng 

cao. Cr là chất chuyển hoá có giá trị tiên lượng tốt với các UTKĐ bậc II. Nồng 

độ của nó phản ánh sự tăng sinh và xu hướng ác tính hoá của u. Các UTKĐ có 

nồng độ Cr giảm thường không tăng sinh trong thời gian dài và chuyển bậc ác 

tính muộn so với các u có nồng độ Cr không đổi hoặc tăng [74]. Mặt khác, nồng 

độ Cr  > 0,93 ở các UTKĐ là yếu tố tiên lượng tăng sinh sớm [75]. 

A.       B.  

Hình 1.16: UTKĐ ít nhánh bậc thấp. (A) Vị trí đặt điểm ảnh tại vùng u và điểm 

ảnh tại vùng nhu mô não lành bên đối diện. (B) Hình ảnh phổ cho thấy nồng độ 

NAA giảm và nồng độ Cho tăng nhẹ ở vùng u so với vùng lành. [76] 

So với các u bậc II, các UTKĐ bậc III có nồng độ Cho tăng rõ rệt do có 

tăng mật độ tế bào. Với tính chất phát triển thâm nhiễm rộng, các UTKĐ bậc 

III có mật độ tế bào u tập trung ở trung tâm và giảm dần ở ngoại vi, điều này 
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cũng phù hợp khi nồng độ NAA cũng giảm dần từ ngoại vi vào trung tâm 

[77]. Tương tự như u bậc II, Cr là yếu tố tiên lượng duy nhất về sự phát triển 

của nhóm u bậc III. Ngoài ra, nồng độ mI có xu hướng giảm so với nhóm u 

bậc II. Lipid và lactate cũng được biết đến là yếu tố chỉ điểm mức độ ác tính 

của u. Mặc dù nồng độ Lipid liên quan đến sự hoại tử và hay gặp ở nhóm u 

bậc IV nhưng cũng đã có sự xuất hiện của lipid tự do trong nhóm u bậc III do 

sự thiếu oxy trong tế bào u. Sự tăng nồng độ lipid có thể được coi là chất chỉ 

điểm sớm cho sự chuyển bậc ác tính của u [78]. 

U nguyên bào thần kinh đệm là u có mức độ ác tính cao nhất trong các 

UTKĐ. Các tế bào u do sự thiếu oxy sẽ bị hoại tử dẫn đến sự xuất hiện của đỉnh 

Lip trong khi Lac là sản phẩm phụ của quá trình phân huỷ đường kị khí do sự 

chuyển hoá yếm khí. Chính vì vậy nồng độ Lip và Lac cao là đặc điểm đặc trưng 

của u nguyên bào thần kinh đệm. Do các u này có diện hoại tử rộng có thể chiếm 

đến 80% u nên nồng độ Cho và các chất chuyển hoá các sẽ giảm. Điều này dẫn 

đến sự giảm các tỷ lệ Cho/NAA và Cho/Cr . Tổn thương u có tỷ lệ Cho/NAA > 

2 và nồng độ Lip và Lac cao thường có tiên lượng xấu [79]. Nồng độ mI biểu thị 

cho tiên lượng tiến triển bệnh ở UTKĐ có giá trị thấp nhất ở u bậc IV. 

 

 

Hình 1.17: UTKĐ bậc cao Tổn thương tín hiệu hỗn hợp, ngấm thuốc không 

đều sau tiêm, có tăng sinh mạch trên CHT tưới máu, tăng đỉnh Cho, giảm 

NAA và xuất hiện đỉnh Lip và Lac trên CHT phổ [80].  
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Đối với bệnh tăng sinh thần kinh đệm (Gliomatosis cerebri) bậc thấp 

(bậc II) CHT phổ có hình ảnh Cho tăng, NAA giảm, mI tăng không đồng 

nhất. Bệnh lý này có tiên lượng rất xấu, có hình ảnh thâm nhiễm u lan toả, 

không gây hiệu ứng khối, chủ yếu ở chất trắng, có thể thâm nhiễm vào thân 

não và nhân xám, tổn thương không ngấm thuốc hoặc ngấm thuốc ít ở thời 

điểm đầu, sau đó tăng bậc nhanh chóng, ngấm thuốc mạnh. 

 Nhiều nghiên cứu về giá trị của CHT phổ trong chẩn đoán phân bậc 

UTKĐ đã được tiến hành. Nhóm u bậc cao có nồng độ NAA giảm, nồng độ 

Cho tăng so với nhóm bậc thấp. Nồng độ Cr thường ít thay đổi và có thể được 

sử dụng làm chỉ số tham chiếu [64]. Các nghiên cứu cho thấy có sự khác biệt 

có ý nghĩa về tỷ lệ các chất chuyển hoá như Cho/Cr, Cho/NAA và NAA/Cr 

giữa nhóm UTKĐ bậc thấp và bậc cao và giá trị của các tỷ lệ này khác nhau 

tuỳ từng nghiên cứu [4, 7, 10]. Tỷ lệ NAA/Cr thấp hơn rõ rệt giữa nhóm u bậc 

cao so với nhóm bậc thấp và sự chênh lệch này nhiều hơn tỷ lệ Cho/Cr. Hơn 

nữa, tỷ lệ Cho/Cr có độ nhạy thấp, do vậy không nên sử dụng tỷ lệ này để 

đánh giá bậc của u một cách đơn độc [10]. Tỷ lệ NAA/Cho có ý nghĩa vượt 

trội trong phân độ UTKĐ trong nghiên cứu của Zou và Bulakbasi do nồng độ 

NAA thường giảm và nồng độ Cho thường tăng trong u não, đồng thời, nồng 

độ Cho có liên qua mật thiết với mức độ tăng sinh và độ ác tính của khối [7, 

81]. Theo Law, việc sử dụng các tỷ lệ Cho/Cr và Cho/NAA cho độ nhạy cao 

lần lượt là 97,5% và 96,7%, tuy nhiên, độ đặc hiệu thấp do nồng độ Cho cao ở 

các UTKĐ bậc thấp, mặc dù vậy, độ nhạy cao có ý nghĩa quan trọng hơn 

trong chẩn đoán UTKĐ bậc cao bởi tỷ lệ các UTKĐ thường thấp hơn và việc 

bỏ sót tổn thương bậc cao do tỷ lệ âm tính giả sẽ ảnh hưởng đến tiên lượng và 

điều trị bệnh [4]. Đối với nhu mô não bình thường, không có sự khác biệt về 

tỷ lệ các chất Cho/Cr, NAA/Cr hay Cho/NAA giữa hai nhóm u. Sự xuất hiện 

của Lip và Lac cũng là một yếu tố chẩn đoán u bậc cao [4, 10]. 

 Chỉ số ngưỡng của tỷ lệ các chất chuyển hoá cũng được đề cập trong 

nhiều nghiên cứu. Theo Law, chỉ số ngưỡng của Cho/Cr là 1,08 có độ nhạy, 
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độ đặc hiệu, giá trị chẩn đoán dương tính, giá trị chẩn đoán âm tính lần lượt là 

97,5%; 12,5%, 77% và 62,5% [4]. Chỉ số ngưỡng của Cho/NAA = 0,8 được 

Stadlbauer sử dụng để phân biệt u bậc II và bậc III [64], trong khi, Cho/NAA 

= 0,75 có độ nhạy 96,7%, độ đặc hiệu 10%, giá trị chẩn đoán dương tính 

76,3%, giá trị chẩn đoán âm tính 50% trong nghiên cứu của Law [4]. Zou 

cũng có kết quả tương tự với ngưỡng NAA/Cho là 0,265 [7]. Chỉ số ngưỡng 

của NAA/Cr có sự khác biệt giữa nghiên cứu của Zou là 0,66 với độ nhạy 

88,8%, độ đặc hiệu 91,7%, giá trị chẩn đoán dương tính 94,1%, giá trị chẩn 

đoán âm tính 84,6% [7] và nghiên cứu của Zonari là 0,44 với độ nhạy 69,2% 

và độ đặc hiệu 80% [10]. 

Hạn chế của CHT phổ trong chẩn đoán u thần kinh đệm là không đánh 

giá được tăng sinh mạch trong khối do hiện tượng này không gây thay đổi 

chuyển hoá. Việc dựa vào mức độ ngấm thuốc của u cũng không đánh giá 

chính xác hiện tượng tăng sinh mạch do có những u bậc cao ngấm thuốc ít và 

ngược lại. Chính vì vậy việc phối hợp giữa CHT phổ và CHT tưới máu giúp 

đánh giá tăng sinh mạch của u có độ nhạy và độ đặc hiệu cao hơn CHT 

thường quy.  

1.4.3.6. Bilan đánh giá xâm lấn của khối 

Việc đánh giá xâm lấn của các khối u nội sọ, đặc biệt với các u có tính 

chất thâm nhiễm rộng như UTKĐ, vào nhu mô não lân cận rất cần thiết cho 

việc lên kế hoạch phẫu thuật và xạ trị. Sự xâm lấn thực tế của UTKĐ ác tính 

rất khó xác định về mặt giải phẫu, giải phẫu bệnh đôi khi cũng nhầm lẫn bởi 

những di căn nhỏ thường được quan sát thấy cách bờ khối khoảng 2 cm. 

Trước đây những vùng ngấm thuốc được coi là u và các vùng tăng tín hiệu 

quanh u trên FLAIR và T2 được coi là vùng phù não, mặc dù vậy những vùng 

này đã được chứng minh là có thể là vùng xâm lấn của u [82].  Các nghiên 

cứu sinh thiết với những trường hợp UTKĐ ác tính được phẫu thuật lấy u cho 

thấy tế bào thâm nhiễm ra xa khoảng 3 cm tính từ viền ngấm thuốc trên T1. 

Ngoài ra, khoảng 80% các tổn thương tái phát xuất hiện trong khoảng 2cm 
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tính từ bờ của u. Chính vì vậy nhiều tác giả đã lựa chọn diện chiếu tia rộng 

hơn vùng ngấm thuốc trên T1 sau tiêm từ 1-4 cm để điều trị xạ trị UTKĐ ác 

tính. Mặc dù vậy, việc xác định chính xác vùng tổn thương không những cho 

phép hạn chế ảnh hưởng đến vùng mô não lành mà còn đảm bảo không bỏ sót 

vùng u thâm nhiễm gây tái phát sau điều trị. CHT phổ giúp chẩn đoán phân 

biệt giữa phù vận mạch quanh u với hình ảnh chuyển hoá bình thường và tổn 

thương thâm nhiễm của u với phổ Cho tăng, NAA giảm [83]. Một số nghiên 

cứu cho thấy vùng thâm nhiễm thực tế của u trên CHT phổ rộng hơn so với 

hình ảnh tăng tín hiệu trên T2W [64, 84]. Ngoài ra, các nghiên cứu cũng cho 

thấy hiệu quả vượt trội của điều trị xạ trị dựa trên vùng thâm nhiễm của u trên 

CHT phổ thay cho vùng ngấm thuốc của u trên T1W [85].  

 

 

Hình 1.18: Sinh thiết UTKĐ dựa trên CHT phổ. Vùng giới hạn u trên CHT 

phổ (màu xanh) luôn lớn hơn so với trên ảnh T2 (màu đỏ) (A và D). Sinh thiết 

ở vị trí khác biệt giữa hai vùng (B và E) [67] 
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1.4.3.7. Đánh giá đáp ứng điều trị sau xạ trị hoặc hoá trị 

Tổn thương u có đáp ứng với điều trị xạ trị khi khối giảm chuyển hoá 

và nồng độ Lip tăng do hoại tử trong u, ngược lại, dấu hiệu u tái phát là sự 

tăng trở lại của Cho, đây cũng chính là dấu hiệu giúp chẩn đoán phân biệt 

hoại tử sau xạ trị và u tái phát. Tuy nhiên độ nhạy và độ đặc hiệu của CHT 

phổ thấp hơn PET với khối u lớn do không đánh giá được toàn bộ khối. Ngoài 

ra, CHT phổ có khả năng xác định sự thay đổi nếu có ở vùng mỏm phẫu thuật 

do u tồn dư hoặc tái phát. 

Đối với việc theo dõi sau hoá trị, sự tiến triển của phổ Cho do hoạt 

động của màng tế bào và sự tăng sinh của u có thể giúp đánh giá sự đáp ứng 

của u với các chất chống ung thư. Tuy vậy các nghiên cứu cho thấy CHT phổ 

vẫn còn nhiều hạn chế để có thể sử dụng thường quy trong đánh giá đáp ứng 

sau điều trị hoá chất. 

1.4.3.8. . Đánh giá các tổn thương ngoài trục 

Vai trò của CHT phổ rất hạn chế trong đánh giá các tổn thương ngoài 

trục do các tổn thương này có thể chẩn đoán xác định dễ dàng trên CHT 

thường quy, mặt khác, các u ngoài trục thường có vị trí khó đánh giá trên 

CHT phổ như ở vùng nền sọ. Tuy nhiên, CHT phổ cũng có vai trò trong một 

số ít các trường hợp như chẩn đoán phân biệt giữa u màng não và di căn màng 

não, u tế bào quanh mạch (hemangiopericytoma) hay chẩn đoán các u nguyên 

phát nguồn gốc phôi thai (PNET hay u nguyên bào tuỷ) có hình ảnh phổ khá 

đặc trưng với phổ mI, Cho tăng mạnh, nồng độ Lip cao. 

1.5. Tình hình nghiên cứu trong nước và ngoài nước 

Trên thế giới đã có nhiều nghiên cứu về giá trị của CHT tưới máu và 

CHT phổ trong đánh giá mức độ ác tính của UTKĐ tuy nhiên số lượng bệnh 

nhân, tỷ lệ các nhóm u, protocol chẩn đoán hay lựa chọn các biến số nghiên 

cứu rất khác nhau chính vì vậy kết quả của các nghiên cứu thường không 
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đồng nhất, thậm chí chồng chéo. Một số nghiên cứu đánh giá riêng rẽ vai trò 

của CHT tưới máu, CHT phổ tuy nhiên cũng có nhiều tác giả sử dụng phối 

hợp các chuỗi xung CHT khác nhau như chuỗi xung T1 sau tiêm và CHT phổ 

[57], chuỗi xung khuyếch tán và CHT phổ [7], hay phối hợp cả ba chuỗi xung 

CHT khuyếch tán, CHT tưới máu và CHT phổ [10] hoặc phối hợp giữa CHT 

với các phương pháp khác [86] nhằm đánh giá hiệu quả chẩn đoán u não nói 

chung và phân độ UTKĐ nói riêng. CHT phổ và CHT tưới máu cũng được sử 

dụng đồng thời trong các nghiên cứu về UTKĐ [4, 10, 11, 31, 80, 87, 88] với 

nhiều mục đích khác nhau.  

Đối với CHT tưới máu, hầu hết các tác giả đều sử dụng kỹ thuật 

gradien echo trong các nghiên cứu của mình [4, 20, 32, 46]. Tiêm thuốc tốc 

độ nhanh 5 – 6 ml/giây, lượng thuốc đối quang từ 0,2ml/kg cân nặng đi kèm 

với 20ml nước muối sinh lý với tốc độ tương tự thường được áp dụng  [4]. 

Chỉ số thể tích máu não (CBV) thể hiện mức độ tăng sinh mạch của khối u 

qua đó thể hiện mức độ ác tính của khối được sử dụng rộng rãi trong các 

nghiên cứu để phân bậc UTKĐ [4, 32, 33, 89]. Mặc dù không có sự thuần 

nhất về kết quả nhưng các nghiên cứu đều cho thấy CHT tưới máu giúp tăng 

độ nhạy và độ đặc hiệu trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ với độ nhạy giao 

động từ 79% đến 100% và độ đặc hiệu từ 57,5% đến 100% [42, 44-46, 90]. 

Đối với CHT phổ, chuỗi xung TE dài [4, 10, 11, 57, 64, 91] và đa thể tích 

thường được sử dụng do các phổ chuyển hoá không bị chồng chéo, dễ đọc, dễ 

định lượng và khảo sát được toàn diện khối u cũng như nhu mô não lân cận. 

Cũng như CHT tưới máu, các nghiên cứu về giá trị của CHT phổ trong chẩn 

đoán phân bậc UTKĐ cho thấy phương pháp này giúp tăng độ nhạy và độ đặc 

hiệu trong chẩn đoán [4, 8, 11, 92, 93]. 

Các nghiên cứu trong nước về CHT tưới máu và CHT phổ chưa nhiều, 

trong đó chưa có nghiên cứu nào về CHT tưới máu trong chẩn đoán u não, 
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các nghiên cứu về CHT phổ chỉ dừng lại ở mức nhận xét đặc điểm chuyển 

hoá trong u não nói chung [12, 94]. Nghiên cứu của tác giả Phước về giá trị 

của CHT phổ trong phân độ mô học u sao bào trước phẫu thuật cho thấy tỷ lệ 

Cho/NAA là thông số có giá trị dự báo độ mô học u sao bào và CHT phổ có 

độ nhạy 86,7%, độ đặc hiệu 71,4% [13].  

Tóm lại, chúng tôi thấy rằng trên thế giới mặc dù đã có nhiều nghiên 

cứu về giá trị phân bậc của CHT tưới máu và CHT phổ với UTKĐ nhưng các 

kết quả không đồng nhất, một số nghiên cứu còn có hạn chế như nghiên cứu 

hồi cứu, mẫu không thuần nhất bao gồm cả nhóm bệnh nhân đã được phẫu 

thuật hoặc sinh thiết hay gồm cả các nhóm u không phải UTKĐ. Các 

nghiên cứu trong nước chưa nhiều và không có nghiên cứu nào chuyên sâu 

về vấn đề này. Chính vì vậy chúng tôi tiến hành nghiên cứu tiến cứu, với 

mẫu thuần nhất gồm các bệnh nhân UTKĐ chưa được phẫu thuật hay sinh 

thiết nhằm đánh giá cụ thể hơn vai trò của CHT tưới máu và CHT phổ 

trong phân bậc UTKĐ. 
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CHƯƠNG 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 
 

2.1. Đối tượng nghiên cứu 

2.1.1. Địa điểm và thời gian nghiên cứu 

 Nghiên cứu được tiến hành tại trung tâm Chẩn đoán hình ảnh và trung 

tâm Phẫu thuật thần kinh bệnh viện Hữu nghị Việt Đức từ tháng 10 năm 2014 

đến tháng 2 năm 2017. 

2.1.2. Đối tượng nghiên cứu 

 Nghiên cứu bao gồm các bệnh nhân u thần kinh đệm trên lều đáp ứng 

đầy đủ tiêu chẩn lựa chọn và không vi phạm các tiêu chuẩn loại trừ. 

2.1.2.1. Tiêu chuẩn lựa chọn 

 Người lớn  18 tuổi.  

 Được chụp cộng hưởng từ 1.5 Tesla với các chuỗi xung thường quy, 

chuỗi xung cộng hưởng từ tưới máu và cộng hưởng từ phổ. 

 Mẫu bệnh phẩm tại vùng u được phẫu thuật hoặc sinh thiết tại bệnh 

viện Hữu nghị Việt Đức. 

 Có kết quả mô bệnh học là u thần kinh đệm thuộc các nhóm u sao bào, 

u thần kinh đệm ít nhánh và nhóm u thần kinh đệm hỗn hợp. 

2.1.2.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

 Các trường hợp chẩn đoán u não nhưng không được chụp cộng hưởng 

từ đầy đủ các chuỗi xung cộng hưởng từ thường quy, cộng hưởng từ 

tưới máu và cộng hưởng từ phổ hoặc các chuỗi xung không đạt yêu cầu 

chẩn đoán hay ở những bệnh nhân đã được điều trị.  

 Các trường hợp không được phẫu thuật hay sinh thiết tại bệnh viện Việt Đức. 
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Nghi ngờ u não trên lâm sàng 

Chẩn đoán phân bậc UTKĐ trên: 
CHT thường quy  
CHT tưới máu 

CHT phổ 

Phẫu thuật hoặc sinh thiết 

Kết quả mô bệnh học 

Chẩn đoán xác định UTKĐ trên mô bệnh học  
Phân bậc UTKĐ trên mô bệnh học  

(thực hiện mục tiêu nghiên cứu 1 và 2) 
 

Không phải UTKĐ 
(loại khỏi nhóm nghiên cứu) 

Chẩn đoán xác định UTKĐ trên CHT thường quy 
 

 Các trường hợp không có kết quả mô bệnh học là u thần kinh đệm 

thuộc các nhóm u sao bào, u thần kinh đệm ít nhánh và nhóm u thần 

kinh đệm hỗn hợp. 

 Bệnh nhân hoặc người thân không đồng ý tham gia nghiên cứu.  

2.2. Phương pháp nghiên cứu 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

 Nghiên cứu tiến cứu, mô tả 

2.2.2. Sơ đồ nghiên cứu 
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2.2.3. Cỡ mẫu nghiên cứu 

Nghiên cứu giá trị của CHT trong chẩn đoán và phân bậc u thần kinh 

đệm vì vậy chúng tôi áp dụng công thức tính cỡ mẫu cho nghiên cứu chẩn 

đoán (diagnostic studies): 

n = Z2 
1-α/2 

p (1 - p)   

: Pdis 
w2 

- Trong nghiên cứu này chúng tôi ưu tiên nghiên cứu độ đặc hiệu của 

CHT trong phân bậc u thần kinh đệm và theo nghiên cứu của Aprile [11], độ đặc 

hiệu của CHT từ trong phân bậc của u thần kinh đệm là 95,8% vậy p =0,958 và 

1- p = 0,042. 

- w là sai số giữa hai xác suất âm tính thật và dương tính thật ước muốn = 0,05 

- Pdis là tỷ lệ u thần kinh đệm trong trong u não nguyên phát và theo 

nghiên cứu của Ohgaki [15] tỷ lệ này là 80% 

Thay các số liệu và công thức trên:  
 

n = 1,962 

0,958 x 0,042   

: 0,8 = 78 
0,052 

Vậy cỡ mẫu ước tính là 78 bệnh nhân. 

2.2.4. Phương tiện nghiên cứu 

- Máy cộng hưởng từ 1.5 Tesla Avanto của hãng Siemens, Đức. 

- Máy cộng hưởng từ 1.5 Tesla Ingenia của hãng Philips, Hà Lan 

- Phần mềm xử lý cộng hưởng từ tưới máu và cộng hưởng từ phổ của 

hãng Siemens và Philips.  

- Máy tiêm thuốc tương phản tự động Spectris Solaris EP của hãng 

Medrad, Mỹ.  

- Thuốc tương phản tiêm tĩnh mạch Dotarem, Guerbet, Pháp. 

2.2.5. Quy trình chụp cộng hưởng từ 

 Tất cả các bệnh nhân trong nghiên cứu đều được chụp cộng hưởng từ 

với quy trình giống nhau. 
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 Chuẩn bị và tư thế bệnh nhân 

- Xem xét các chống chỉ định của chụp cộng hưởng từ, loại trừ các vật 

dụng, dị vật bằng kim loại, thẻ từ, điện thoại di động. 

- Bệnh nhân nằm ngửa theo hướng đầu – chân. 

- Coil khảo sát: coil đầu. 

 Cộng hưởng từ thường quy 

Các chuỗi xung được sử dụng bao gồm: T1 SE trước tiêm, FLAIR, T2 

GE, chuỗi xung khuyếch tán (Diffusion), T1 GE 3D sau tiêm.  

Thông số của các chuỗi xung 

Thông số 

 

Xung 

Thời gian lặp 

lại xung TR 

(msec) 

Thời gian 

phản hồi TE 

(msec) 

Độ dày 

 lát cắt 

(mm) 

Bước 

nhảy 

(mm) 

Trường 

quan sát 

(FOV) 

Ma trận 

ảnh 

T1 SE trước tiêm 550 10 5 1 240 184x256 

FLAIR 8000 92 5 1,5 240 145x256 

T2 GE 820 25 4 1,2 240 166x256 

Diffusion 4500 102 5 1,5 240 192x192 

T1 GE 3D sau tiêm 600 8 1x1x1 0 240 209x256 

 
Chuỗi xung T1 SE trước tiêm được chụp theo hướng axial giúp xác 

định vị trí giải phẫu, số lượng, tín hiệu của khối, các vùng tăng tín hiệu trên 

T1 (máu, mỡ, protein..) và đối chiếu vùng ngấm thuốc của u sau tiêm thuốc 

tương phản.   

Chuỗi xung FLAIR được chụp theo hướng axial đánh giá mức độ phù, 

thâm nhiễm quanh u, xâm lấn thể chai, mức độ hoại tử trong u, hiệu ứng khối 

(đè đẩy đường giữa, chèn ép não thất).  

Chuỗi xung T2 GE được chụp theo hướng axial xác định vôi hoá và 

chảy máu trong u.  
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 Chuỗi xung khuyếch tán chụp theo hướng axial với các hệ số b0, b500, 

b1000 đánh giá mật độ tế bào của u, các vùng hoại tử giàu protein, tổn thương 

thiếu máu do khối u chèn ép. 

 Chuỗi xung T1 GE 3D sau tiêm được chụp theo hướng axial sau khi 

tiến hành chụp chuỗi xung cộng hưởng từ tưới máu. Chuỗi xung được tái tạo 

3 mặt phẳng đánh giá số lượng, vị trí giải phẫu, tính chất ngấm thuốc của u, 

tính chất xâm lấn vỏ não, màng não.  

 Cộng hưởng từ tưới máu 

Chuỗi xung cộng hưởng từ tưới máu được thực hiện trước chuỗi xung 

T1 GE 3D, ngay sau khi tiêm thuốc tương phản.  

Bệnh nhân được đặt sẵn đường truyền kim 18 – 20G ở khuỷu . 

Chuỗi xung T2* EPI xoá mỡ được sử dụng để khảo sát mức độ tưới 

máu của khối với các thông số bao gồm: TR 500 (msec), TE 40 (msec), 

trường khảo sát 230 (mm), độ dày lát cắt 5 (mm), bước nhảy 1 (mm), ma trận 

ảnh 144x 256. Một sê ri gồm 10 chuỗi xung T2* EPI được chụp với khoảng 

trễ 1s, trong đó 3 sê ri đầu được chụp trước khi tiêm thuốc tương phản để tạo 

đường nền trước tiêm.  

Ở sê ri thứ 4, thuốc tương phản được tiêm với liều lượng 0,1 mmol/kg, 

tốc độ 5ml/s bằng máy tiêm thuốc tự động qua đường truyền 18- 20G đặt ở 

khuỷu. 

20ml nước muối sinh lý, tốc độ 5ml/s được tiêm ngay sau khi tiêm 

thuốc tương phản.  

Thời gian khảo sát trung bình khoảng 2 phút. 

Thông tin được xử lý trên trạm làm việc của Siemens và Philips với các 

phần mềm phân tích chuỗi xung cộng hưởng từ tưới máu theo các bước: 

+ Đánh giá định tính mức độ tăng sinh mạch của u trên bản đồ chỉ số 

thể tích máu não tương đối (rCBV map) dựa trên phổ màu tại vị trí u. U được 
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coi có tăng sinh mạch khi phổ màu tại vị trí u bằng hoặc cao hơn phổ màu của 

vỏ não, ngược lại, u được coi là không tăng sinh mạch. Xác định mối liên 

quan giữa vùng tăng tưới máu của u trên chuỗi xung cộng hưởng từ tưới máu 

và vùng ngấm thuốc sau tiêm trên chuỗi xung T1 GE 3D.  

A.  B.  C.  

Hình 2.1: Vị trí đặt ROI trên bản đồ thể tích máu não. (A) T1 sau tiêm: Khối 

thuỳ trán trái ngấm thuốc không đều sau tiêm (mũi tên). (B) Bản đồ chỉ số thể 

tích máu não: vùng tăng sinh mạch của u không tương ứng với vùng ngấm thuốc 

trên T1 sau tiêm. 02 ROI được đặt tại vùng u tăng sinh mạch (màu đỏ và màu 

vàng) và 01 ROI (màu trắng) tại vùng chất trắng đối diện. (C) Đường cong của 

lần đi qua đầu tiên: thể tích tưới máu não (CBV) là diện tích phía dưới đường 

nền. [42] 

+ Dựa trên bản đồ chỉ số thể tích máu não tương đối, đặt 2-3 vùng cần 

khảo sát (ROI – regions of interest) kích thước khoảng 12 đơn vị điểm ảnh 

vào các vị trí u tăng sinh mạch nhiều nhất là vùng có phổ màu tăng cao nhất, 

tránh các mạch máu lớn, đám rối mạch mạc. Vùng đối chứng, ROI được đặt ở 

vùng chất trắng lành đối xứng hoặc trên cùng lát cắt với tổn thương.  

+ Chỉ số thể tích máu não (CBV – cerebral blood volumne) được xác 

định trên đường cong của lần đi qua mạch máu đầu tiên của thuốc tương phản 

là phần thể tích dưới đường nền. Chỉ số thể tích máu não tương đối (rCBV – 

relative cerebral blood volumne) được tính bằng tỷ lệ của chỉ số thể tích máu 

não cao nhất tại vùng u và chỉ số thể tích máu não tại vùng đối chứng [33].    



54 

 Cộng hưởng từ phổ 

Chuỗi xung cộng hưởng từ phổ đa thể tích PRESS, xoá nước với các 

thông số: TR 2000 msec, TE 144 msec, trường quan sát 230 mm, độ dày lát 

cắt 5 mm, kích thước điểm ảnh 15x15x15 mm được sử dụng để đánh giá 

chuyển hoá của u sau khi tiêm thuốc tương phản. Trong đó, các chuỗi xung 

FLAIR hoặc T1 GE 3D được sử dụng để định vị chuỗi xung phổ sao cho lấy 

được thông tin ở cả vùng u, vùng quanh u và vùng lành.  

Thời gian thăm khám trung bình khoảng 5 phút 52 giây. 

Dữ liệu được xử lý tại trạm làm việc của Philips và Siemens với phần 

mềm xử lý cộng hưởng từ phổ chuyên biệt. 

A.          C.   

B.  D.  

Hình 2.2. Vị trí đặt ROI tại vùng u, quanh u và vùng lành. A. T2W B. T1W 

sau tiêm C. Các vị trí đo tại u, vùng quanh u và vùng lành bên đối diện (từ 1 

đến 6) D. Hình ảnh phổ tại các vị trí đo.  U có tín hiệu tương đối đồng nhất 

trên T2W, không ngấm thuốc sau tiêm (mũi tên). Có sự thay đổi của phổ Cho 

và NAA tại vùng u (1), vùng rìa u (2,3) và vùng thâm nhiễm quanh u (4) so 

với vùng lành cạnh u (5) và vùng lành bên đối diện (6) [95]. 
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Với các khối u đặc vùng u được định nghĩa là vùng tăng tín hiệu trên 

FLAIR, giảm tín hiệu trên T1, không hoặc ngấm thuốc ít sau tiêm; với các u  

hỗn hợp vùng u là vùng tín hiệu gồm cả phần tổ chức và phần tín hiệu dạng 

dịch trên các chuỗi xung và có ngấm thuốc sau tiêm. Xác định vùng u phát 

triển nhất đồng thời có tín hiệu rõ ràng nhất để đặt điểm ảnh. Trường hợp khối 

dạng nang hoặc hoại tử, chọn điểm ảnh ở thành của nang, ổ hoại tử, cố gắng 

cách vòm sọ ít nhất 1cm. Trường hợp u có phần tổ chức, cần chọn các điểm 

ảnh tại vùng bắt thuốc hoặc vùng có tín hiệu hỗn hợp nhất nếu u không bắt 

thuốc. Tránh các vùng vôi hoá, chảy máu trong u. 

Vùng quanh u là vùng nhu mô não cách u 1 cm, không ngấm thuốc sau 

tiêm [82]. Vùng quanh u được coi là có thâm nhiễm khi nồng độ Cho tăng và 

NAA giảm so với nồng độ Cho và NAA ở vùng lành. Vùng quanh u được coi 

là vùng phù não khi nồng độ NAA không giảm và nồng độ Cho không tăng so 

với nồng độ Cho và NAA ở vùng lành.  

Vùng lành, là vùng nhu mô não không thay đổi tín hiệu ở cùng bên với 

tổn thương hoặc đối bên. 

Vị trí chọn điểm ảnh ở vùng quanh u và vùng lành cần tránh các vị trí 

gây nhiễu như mặt dưới thuỳ trán và thuỳ thái dương, cực thái dương, các 

mạch máu lớn, vùng sát xương.   

Phổ đạt tiêu chuẩn khi đỉnh của phổ Cho và đỉnh của phổ Cr cách nhau 

ít nhất ½ chiều cao của chúng và chiều cao của các đỉnh chính cao gấp 10 lần 

các nhiễu ảnh ở phía dưới.  

Các thông số được ghi nhận bao gồm nồng độ các chất chuyển hoá: 

Cho, NAA, Cr và tỷ lệ giữa các chất này (Cho/NAA, Cho/Cr, NAA/Cr) lần 

lượt tại vùng u, vùng quanh u và vùng lành, sự có mặt hay không có mặt của 

đỉnh Lactate (Lac) tại vùng u. Trong đó: 
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+ Cho: được ghi nhận ở tần số 3.2 ppm. Nồng độ tương đối của Cho là 

diện tích dưới đường cong tương ứng vị trí của Cho trên phổ.  

+ NAA: được ghi nhận ở tần số 2.0 ppm. Nồng độ tương đối của NAA 

là diện tích dưới đường cong tương ứng vị trí của NAA trên phổ.  

 

Hình 2.3: Hình ảnh phổ của các chất chuyển hoá chính trong đó Cho tần số 3.2 

ppm, Cr tần số 3.0 ppm, NAA tần số 2.0 ppm, Lac tần số 1.3 ppm [76] 

+ Cr: được ghi nhận ở tần số 3.0 ppm. Nồng độ tương đối của Cr là 

diện tích dưới đường cong tương ứng vị trí của Cr trên phổ.  

+ Lac: được ghi nhận ở tần số 1.3 ppm, có phổ hình đôi trên TE dài, 

trên chuỗi xung có thời gian TE trung bình (144msec) phổ Lac bị đảo ngược 

giúp phân biệt với phổ lipid.  

2.2.6. Các biến số nghiên cứu 

2.2.6.1. Đặc điểm chung 

 Tuổi 

+ Tuổi được xếp theo nhóm gồm nhóm tuổi trẻ từ 18 – 40 tuổi, nhóm 

tuổi trung niên 40 – 60 tuổi và nhóm tuổi già trên 60 tuổi.  

+ Xác định tuổi trung bình mắc bệnh. 

 Giới 

+ Xác định tỷ lệ nam: nữ mắc bệnh 

- Liên quan giữa tuổi, giới và mô bệnh học 
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2.2.6.2. Phân độ mô bệnh học  

 Dựa vào bảng phân loại u não của tổ chức Y tế thế giới (WHO) năm 

2007 [1]: 

+ 4 độ mô học: từ độ I đến độ IV 

+ 2 nhóm 

 - Nhóm u bậc thấp: gồm các u có độ mô học I và II 

 - Nhóm u bậc cao: gồm các u có độ mô học III và IV. 

+ Các loại u trong nhóm UTKĐ 

 - U sao bào 

 - U thần kinh đệm ít nhánh 

 - U hỗn hợp 

- Xác định tỷ lệ u theo độ mô học, theo nhóm và các loại u trong nhóm UTKĐ.  

2.2.6.3. Cộng hưởng từ thường quy 

 Vị trí u 

+ Xác định vị trí u ở bán cầu phải hay trái, thuộc các thuỳ: trán, thái 

dương, đỉnh, chẩm hoặc nhiều thuỳ.  

 Số lượng u 

+ Số lượng một hay nhiều u. 

 Một số đặc điểm khác của u 

+ Các nghiên cứu về giá trị của cộng hưởng từ thường quy đã chỉ ra 

nhiều đặc điểm khác nhau của khối có thể giúp gợi ý tính chất ác tính. Trong 

nghiên cứu, chúng tôi lựa chọn một vài đặc điểm chính như: giới hạn u, hoại 

tử, chảy máu trong u; vùng tăng tín hiệu trên FLAIR quanh u, hiệu ứng khối, 

hạn chế khuyếch tán trên Diffusion, xâm lấn vỏ não, màng não; tính chất 

ngấm thuốc sau tiêm. 

- Hoại tử trong u: là các vùng tăng tín hiệu trên FLAIR, giảm tín hiệu 

trên T1 SE, có thế hạn chế khuyếch tán trên Diffusion, không ngấm 

thuốc sau tiêm. 
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- Vùng tăng tín hiệu trên FLAIR quanh u: được coi là vùng phù hoặc 

vùng thâm nhiễm quanh u, được chia thành 3 nhóm: độ I dưới 2 cm, độ 

II từ 2 cm đến 5 cm, độ III trên 5 cm.  

- Hiệu ứng khối: bao gồm các dấu hiệu chèn ép não thất và đè đẩy đường 

giữa, trong đó dấu hiệu đè đẩy đường giữa được chia thành 3 độ: độ I 

dưới 5 mm, độ II từ 5 – 10mm và độ III trên 10 mm.  

A.  B.   C.   

    D.    E.  F.   

           UTKĐ bậc thấp                 UTKĐ bậc III              UTKĐ bậc IV 

Hình 2.4: Hình ảnh UTKĐ mức độ ác tính khác nhau trên FLAIR (A,B,C) và T1 

GE sau tiêm (D,E,F). UTKĐ bậc thấp giới hạn rõ, không có vùng phù, thâm nhiễm 

quanh u, không có hoại tử trong u, không ngấm thuốc sau tiêm, không có hiệu ứng 

khối (mũi tên A,D). UTKĐ bậc III giới hạn rõ, vùng tăng tín hiệu trên FLAIR ít, có 

phần hoại tử trong u, xâm lấn vỏ não, ngấm thuốc mạnh sau tiêm (mũi tên B,E). UTKĐ 

bậc IV giới hạn không rõ, vùng tăng tín hiệu trên FLAIR rộng, có hoại tử trong khối, 

hiệu ứng khối rõ, ngấm thuốc mạnh, dạng viền sau tiêm (mũi tên C,F). [96] 



59 

- Tính chất ngấm thuốc sau tiêm: được chia thành các nhóm 

 không ngấm thuốc: không có ổ tăng tín hiệu trong khối sau tiêm 

 ngấm thuốc ít: các ổ tăng tín hiệu dạng đốm hoặc chấm, nốt 

 ngấm không đều: các ổ tăng tín hiệu mạnh nhưng không đồng nhất 

 ngấm dạng viền nhẫn: các ổ tăng tín hiệu thành dải ở ngoại vi   

 ngấm thuốc mạnh: các ổ tăng tín hiệu rộng và đồng nhất  

+ Thống kê các đặc điểm của u trên cộng hưởng từ thường quy liên 

quan đến nhóm u bậc thấp, bậc cao và các loại u trong nhóm UTKĐ. 

2.2.6.4. Cộng hưởng từ tưới máu 

- So sánh sự tương ứng giữa mức độ ngấm thuốc của u trên T1 3D GE 

sau tiêm thuốc tương phản với vùng tăng sinh mạch trên bản đồ thể tích máu 

não tương đối. 

- Tính giá trị trung bình rCBV theo 4 độ mô học. 

- Tính giá trị trung bình rCBV theo 2 nhóm u bậc thấp và bậc cao. 

- Tính giá trị trung bình rCBV theo các loại u thuộc nhóm UTKĐ. 

2.2.6.5. Cộng hưởng từ phổ 

- Tính nồng độ trung bình của các chất chuyển hoá (Cho, NAA, Cr) và 

của tỷ lệ các chất chuyển hoá (Cho/NAA, Cho/Cr, Cho/NAA) tại vùng u theo 

4 độ mô học. 

- Tính nồng độ trung bình của các chất chuyển hoá (Cho, NAA, Cr) và 

của tỷ lệ các chất chuyển hoá (Cho/NAA, Cho/Cr, Cho/NAA) tại vùng u theo 

2 nhóm u bậc thấp và bậc cao. 

- Tính nồng độ trung bình của các chất chuyển hoá (Cho, NAA, Cr) và 

của tỷ lệ các chất chuyển hoá (Cho/NAA, Cho/Cr, Cho/NAA) tại vùng u theo 

các loại u thuộc nhóm UTKĐ. 

- Tính nồng độ trung bình của các chất chuyển hoá (Cho, NAA, Cr) và 

của tỷ lệ các chất chuyển hoá (Cho/NAA, Cho/Cr, Cho/NAA) tại vùng quanh 

u theo 4 độ mô học. 
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- Tính nồng độ trung bình của các chất chuyển hoá (Cho, NAA, Cr) và 

của tỷ lệ các chất chuyển hoá (Cho/NAA, Cho/Cr, Cho/NAA) tại vùng quanh 

u theo 2 nhóm u bậc thấp và bậc cao. 

- Tính nồng độ trung bình của các chất chuyển hoá (Cho, NAA, Cr) và 

của tỷ lệ các chất chuyển hoá (Cho/NAA, Cho/Cr, Cho/NAA) tại vùng quanh 

u theo các loại u thuộc nhóm UTKĐ. 

- Tính nồng độ trung bình của các chất chuyển hoá (Cho, NAA, Cr) và 

của tỷ lệ các chất chuyển hoá (Cho/NAA, Cho/Cr, Cho/NAA) tại vùng lành 

theo 4 độ mô học. 

- Tính nồng độ trung bình của các chất chuyển hoá (Cho, NAA, Cr) và 

của tỷ lệ các chất chuyển hoá (Cho/NAA, Cho/Cr, Cho/NAA) tại vùng lành 

theo 2 nhóm u bậc thấp và bậc cao. 

- Tính nồng độ trung bình của các chất chuyển hoá (Cho, NAA, Cr) và 

của tỷ lệ các chất chuyển hoá (Cho/NAA, Cho/Cr, Cho/NAA) tại vùng lành 

theo các loại u thuộc nhóm UTKĐ. 

- Tính tỷ lệ xuất hiện của Lac ở vùng u theo 4 độ mô học, 2 nhóm u và 

các loại u. 

2.2.7. Phương pháp xử lý số liệu 

 Trong nghiên cứu, tiêu chuẩn vàng để phân tích đặc điểm, giá trị của 

cộng hưởng từ thường quy, cộng hưởng từ tưới máu và cộng hưởng từ phổ là 

kết quả mô bệnh học. Trong đó: 

+ Các u được chẩn đoán bậc cao trên cả cộng hưởng từ và mô bệnh học 

được coi là dương tính thật. 

+ Các u được chẩn đoán bậc thấp trên cả cộng hưởng từ và mô bệnh 

học là âm tính thật. 

+ Các u được chẩn đoán bậc cao trên cộng hưởng từ, bậc thấp trên mô 

bệnh học được coi là dương tính giả. 
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+ Các u được chẩn đoán bậc thấp trên cộng hưởng từ, bậc cao trên mô 

bệnh học được coi là âm tính giả. 

 Trong mô tả đặc điểm của cộng hưởng từ thường quy, cộng hưởng từ 

tưới máu và cộng hưởng từ phổ, các biến số liên tục được mô tả bằng chỉ số 

trung bình và độ lệch chuẩn nếu có phân bố bình thường hay trung vị và 

khoảng tứ phân vị nếu có phân phối lệch. Các biến số định tính được mô tả 

bằng tỷ lệ phần trăm.  

 Các chỉ số trung bình của rCBV, nồng độ và tỷ lệ các chất chuyển hoá 

tại vùng u, quanh u và vùng lành được kiểm định và đánh giá sự khác biệt 

theo độ mô học, nhóm u bâc thấp, bậc cao và giữa các loại u dựa trên thuật 

toán Mann Whitney, Kruskal-Wallis, Fisher, χ2 -với p < 0,05.  

 Chẩn đoán UTKĐ trên cộng hưởng thường quy dựa vào các đặc điểm 

đặc trưng của khối như: khối chủ yếu nằm trong nhu mô chất trắng, có phần 

xâm lấn vỏ não, vôi hoá, chảy máu trong u (u thần kinh đệm ít nhánh), xâm 

lấn thể chai sang bên đối diện, tín hiệu đồng nhất, không ngấm thuốc, ngấm 

thuốc ít ở các u bậc thấp, tín hiệu hỗn hợp, hiệu ứng khối rõ, ngấm thuốc 

không đều hoặc ngấm dạng viền ở các u bậc cao [32].  

 Phân bậc UTKĐ trên cộng hưởng từ thường quy, cộng hưởng từ tưới 

máu và cộng hưởng tử phổ dựa vào các tiêu chí sau: 

+ Đối với cộng hưởng từ thường quy, một bác sỹ chẩn đoán hình ảnh 

đọc kết quả, không được cung cấp dữ liệu của cộng hưởng từ tưới máu và 

cộng hưởng từ phổ, chẩn đoán bậc của u dựa trên các yếu tố: (1) kích thước u 

> 5 cm, (2) hoại tử (3) chảy máu trong u (4) vùng tăng tín hiệu trên FLAIR > 

2 cm (5) hiệu ứng khối rõ (chèn ép não thất, đè đẩy đường giữa > 5mm) (6) 

ngấm thuốc sau tiêm. Các u có ngấm thuốc và có một trong các tiêu chuẩn từ 

1-5 hoặc các u không ngấm thuốc nhưng có 4/5 tiêu chuẩn được chẩn đoán là 

u bậc cao, ngược lại được coi là u bậc thấp [4]. 
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+ Đối với CHT tưới máu, một bác sỹ chẩn đoán hình ảnh đọc kết quả, 

không được cung cấp dữ liệu của cộng hưởng từ thường quy và cộng hưởng từ 

phổ, chẩn đoán bậc của u dựa trên điểm cắt rCBV = 2,93, các u có chỉ số rCBV 

lớn hơn được chẩn đoán là u bậc cao, ngược lại được coi là u bậc thấp [46].  

+ Đối với CHT phổ, một bác sỹ chẩn đoán hình ảnh đọc kết quả, không 

được cung cấp dữ liệu của cộng hưởng từ thường quy và cộng hưởng từ tưới 

máu, chẩn đoán bậc của u dựa trên điểm cắt Cho/NAA = 2,2, các u có chỉ số 

Cho/NAA lớn hơn được chẩn đoán là u bậc cao, ngược lại được coi là u bậc 

thấp [92]. 

Giá trị của các phương pháp chẩn đoán được mô tả bằng độ nhạy (tỷ lệ 

dương tính thật ở nhóm u bậc cao), độ đặc hiệu (tỷ lệ âm tính thật ở nhóm u 

bậc thấp), giá trị tiên đoán dương (tỷ lệ u bậc cao ở nhóm chẩn đoán dương 

tính), giá trị tiên đoán âm (tỷ lệ u bậc thấp ở nhóm chẩn đoán âm tính).  

Bảng 2.1: Bảng tính độ nhạy, độ đặc hiệu giá trị tiên đoán dương và giá trị 

tiên đoán âm của chẩn đoán.  

Phương pháp 

 chẩn đoán 

Tiêu chuẩn vàng 
Tổng 

Độ ác tính cao Độ ác tính thấp 

Dương tính 
Dương tính thật   

(TP) 

Dương tính giả 

(FP) 

Tổng số chẩn 

đoán dương tính 

(TP+FP) 

Âm tính 
Âm tính giả 

(FN) 

Âm tính thật 

(TN) 

Tổng số chẩn 

đoán âm tính 

(FN+TN) 

Tổng 
Tổng số dương 

tính (TP + FN) 

Tổng số âm tính 

(FP + TN) 

Tổng số trường 

hợp nghiên cứu 

(TP+TN+FP+FN) 
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 Đường cong ROC (Receiver operating characteristic) được sử dụng 

nhằm đánh giá giá trị của các chỉ số được sử dụng trong cộng hưởng từ tưới 

máu và cộng hưởng từ phổ. Đường cong ROC được hình thành khi nối các 

điểm giao nhau giữa độ nhạy và độ dương tính giả (1- độ đặc hiệu) tại mỗi 

điểm cắt, giúp mô tả sự thay đổi của giá trị của kỹ thuật chẩn đoán ở các điểm 

cắt khác nhau. Diện tích dưới đường cong ROC nhằm đánh giá giá trị của kỹ 

thuật chẩn đoán, giá trị này dao động từ 0,5 đến 1. Kỹ thuật chẩn đoán có diện 

tích dưới đường cong lớn nhất được xem là kỹ thuật chẩn đoán có giá trị nhất 

[97].  Giá trị của diện tích dưới đường cong trong đánh giá độ chính xác của 

chẩn đoán:  

+ 0,9 – 1,0: rất tốt  

+ 0,8 – 0,9: tốt 

+ 0,7 – 0,8: khá tốt 

+ 0,6 – 0,7: không tốt 

+ 0,5 – 0,6: không giá trị 

 Đối với cộng hưởng từ tưới máu, sau khi đánh giá mối liên hệ giữa chỉ 

số rCBV với bậc của u, điểm cắt của chỉ số này tại vị trí có tổng độ nhạy và 

độ đặc hiệu tối đa sẽ được xác định. Các giá trị của cộng hưởng từ tưới máu 

(độ nhạy, độ đặc hiệu, giá trị tiên đoán dương, giá trị tiên đoán âm) trong chẩn 

đoán bậc của UTKĐ tại điểm cắt cũng đồng thời được xác định. 

 Đối với cộng hưởng từ phổ, tham số có diện tích dưới đường cong lớn 

nhất sau khi so sánh giữa các chất và tỷ lệ các chất chuyển hoá sẽ được lựa chọn 

để tính điểm cắt có tổng độ nhạy và độ đặc hiệu tối đa. Các giá trị của cộng 

hưởng từ phổ (độ nhạy, độ đặc hiệu, giá trị tiên đoán dương, giá trị tiên đoán âm) 

trong chẩn đoán bậc của UTKĐ tại điểm cắt cũng đồng thời được xác định. 
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2.3. Đạo đức nghiên cứu 

Do đối tượng nghiên cứu là con người nên vấn đề đạo đức trong nghiên 

cứu được đặc biệt cân nhắc và chú ý. 

Trước khi tiến hành, đề cương nghiên cứu được trình bày trước Hội 

đồng chấm đề cương luận án nghiên cứu sinh của Trường Đại học Y Hà Nội 

để được thông qua. 

Trong quá trình nghiên cứu, bệnh nhân, người nhà bệnh nhân được giải 

thích và đồng ý tham gia nghiên cứu. 

Nghiên cứu nhằm mục đích hoàn thiện và phát triển khả năng đánh giá 

và theo dõi u tế bào thần kinh đệm trước và sau phẫu thuật, mang lại lợi ích 

sức khỏe, lợi ích kinh tế cho bản thân người bệnh, cho gia đình và xã hội.  

Phương pháp thăm khám này đã được chấp nhận và ứng dụng rộng rãi 

tại các nước trên thế giới, đặc biệt các nước phát triển. 

Mọi thông tin về bệnh và người bệnh được giữ bí mật hoàn toàn. 

Số liệu được xử lý khoa học, khách quan, trung thực và cẩn thận để 

giảm thiểu những sai số. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



65 

CHƯƠNG 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 
 

 Từ  tháng 10 năm 2014 đến tháng 02 năm 2017, chúng tôi đã tiến hành 

nghiên cứu tại trung tâm Chẩn đoán hình ảnh và trung tâm Phẫu thuật thần 

kinh, bệnh viện Hữu nghị Việt Đức, dựa trên các tiêu chuẩn lựa chọn và tiêu 

chuẩn loại trừ, chúng tôi thu thập được 89 bệnh nhân trong đó có 85 bệnh 

nhân có kết quả mô bệnh học là UTKĐ, 4 bệnh nhân không thuộc nhóm 

UTKĐ. Vì vậy, để thực hiện 2 mục tiêu nghiên cứu của đề tài tổng số đối 

tượng nghiên cứu n là 85 bệnh nhân.  

3.1. Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu 

3.1.1. Đặc điểm theo tuổi và giới 

Bảng 3.1. Phân bố theo tuổi và giới 

Nhóm tuổi 
Nam Nữ Tổng 

n % n % n % 

18-40 17 34,7 16 44,4 33 38,8 

40-60 25 51,0 10 27,8 35 41,2 

>60 7 14,3 10 27,8 17 20,0 

Tổng 49 57,7 36 42,3 85 100 

Tuổi (ĀSD) 

(min-max) 

44,5713,76 

(19-68) 

47,1714,75 

(25-75) 

45,6714,16 

(19-75) 
 

 Nhận xét: 

- Tuổi thấp nhất: 19 tuổi, tuổi lớn nhất: 75 tuổi. Tuổi trung bình của 

nhóm nghiên cứu là 45,6714,16 

- Nhóm tuổi từ 40 – 60 tuổi chiếm tỷ lệ cao nhất 41,2%, tuy nhiên, lứa 

tuổi hay gặp UTKĐ ở nhóm nữ giới là 18 – 40 tuổi. 

- Tỷ lệ nam: nữ là 1,36: 1 
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Bảng 3.2. Phân bố tuổi theo bậc của u trên mô bệnh học 

Bậc của u Số bệnh nhân (%) Tuổi trung bình (ĀSD) Min – Max 

I 3 (3,5) 45,3310,50 35-56 

II 30 (35,5) 30,2012,14 19-75 

III 21 (24,7) 35,4813,25 25-66 

IV 31 (36,5) 53,0613,50 19-70 

Tổng n= 85   

* (Kruskal-Wallis test) 

Nhận xét: 

- Tuổi trung bình tăng dần theo mức độ ác tính của u, trong đó, nhóm 

UTKĐ bậc IV có tuổi trung bình cao nhất 53,06  13,50 tuổi.  

- Tuổi trung bình giữa các bậc u và giữa nhóm u bậc thấp và bậc cao có 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê ( p < 0,001).  

3.1.2. Đặc điểm theo mô bệnh học 

 4 trường hợp không thuộc nhóm UTKĐ đều có kết quả mô bệnh học là 

tổn thương di căn từ phổi. 

 85 trường hợp UTKĐ có đặc điểm theo mô bệnh học như sau:   

Bảng 3.3. Phân bố UTKĐ theo mô bệnh học 

Bậc của u Số bệnh nhân (n) Tỷ lệ (%) 

Bậc thấp 

Bậc I 

Bậc II 

33 

3 

30 

38,8 

3,5 

35,5 

Bậc cao 

Bậc III 

Bậc IV 

52 

21 

31 

61,2 

24,7 

36,5 

Tổng 85 100 
 

Nhận xét: 

- Các u bậc cao hay gặp hơn u bậc thấp 

- Nhóm u bậc II và bậc IV chiếm ưu thế, trong đó, nhóm u bậc IV chiếm 

tỷ lệ cao nhất 36,5%.  
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Biểu đồ 3.1. Phân bố UTKĐ theo các nhóm u 

Nhận xét: 

- U sao bào chiếm tỷ lệ cao nhất 54,1%. 

- U thần kinh đệm ít nhánh có số lượng ít nhất 16 trường hợp (18,8%). 

3.2. Đặc điểm UTKĐ trên cộng hưởng từ thường quy 

3.2.1. Vị trí  

Bảng 3.4. Phân bố u theo vị trí 

Vị trí u Số bệnh nhân(n) Tỷ lệ (%) 

Bên phải 

Bên trái 

Hai bên 

47 

31 

7 

55,3 

36,5 

8,2 

Thuỳ trán 

Thuỳ đỉnh 

Thuỳ chẩm 

Thuỳ thái dương 

58 

7 

6 

41 

68,2 

8,2 

7,1 

48,2 

Tổng 85 100 

 

Nhận xét: 

- U thường gặp ở bên phải, có thể gặp ở cả hai bên 

- Thuỳ trán và thuỳ thái dương là hai vị trí thường nhất.  

54,1%
18,8%

27,1%

U sao bào U thần kinh đệm ít nhánh U hỗn hợp
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Biểu đồ 3.2. Phân bố các nhóm u theo các thuỳ não 

Bảng 3.5. Phân bố vị trí u theo nhóm u 

Nhóm u 

Vị trí u 

Bậc thấp (n=33) Bậc cao (n=52) 
p 

n % n % 

Hai bên 0 0 7 100 0,79 

Bên phải 17 39,6 26 60,4 

Bên trái 16 45,7 19 54,3 

Tổng 33 38,8 52 61,2 

* (Fisher-exact test) 

Nhận xét: 

- Nhóm u bậc thấp chỉ gặp ở thuỳ trán và thuỳ thái dương.  

- 100% các trường hợp u ở hai bên bán cầu thuộc nhóm u bậc cao.  

3.2.2. Số lượng 

 Trong nghiên cứu, 83 trường hợp (97,7%) có tổn thương đơn độc. Có 2 

trường hợp tổn thương nhiều vị trí với một khối ở thuỳ trán phải và một khối thái 

dương trái và trường hợp còn lại có một khối lớn ở thuỳ trán và các ổ ngấm thuốc 

nhỏ ở thuỳ thái dương hai bên. 2 trường hợp này đều thuộc nhóm u bậc cao.  

41,4

0 0

41,5

58,6

100 100

58,5

0

20

40

60

80

100

120

Thuỳ trán Thuỳ đỉnh Thuỳ chẩm Thuỳ TD

T
ỷ 

lệ
 %

Bậc thấp Bậc cao
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3.2.3. Một số đặc điểm hình ảnh của UTKĐ  

Bảng 3.6. Một số đặc điểm của UTKĐ trên cộng hưởng từ thường quy và 

nhóm u theo mô bệnh học 

Nhóm u 

 

Đặc điểm khối u 

Bậc thấp 

(n=33) 

Bậc cao 

(n=52) 

Chung  

(n=85) 
p 

χ2/exact 
n % n % n % 

Hoại tử Có 11 22,5 38 77,5 49 57,7 0,001 

(test χ2) Không 22 61,1 14 38,9 36 42,4 

Chèn ép 

não thất 

Có 22 31,4 48 68,6 70 82,3 0,001 

(test χ2) Không 11 73,3 4 26,7 15 17,7 

Đè đẩy 

đường 

giữa 

Không 6 75,0 2 25,0 8 9,4 
0,001 

(exact 

test) 

Độ I 16 64,0 9 36,0 25 29,4 

Độ II 4 12,9 27 87,1 31 36,5 

Độ III 7 33,3 14 66,7 21 24,7 

 

 

Biểu đồ 3.3. Đặc điểm vùng tăng tín hiệu quanh u trên FLAIR theo nhóm u 

80

43,8

31,9

20

56,3

68,1

100

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

Không

Độ I

Độ II

Độ III

Tỷ lệ %

V
ù

n
g

 t
ăn

g
 t

ín
 h

iệ
u

 F
L

A
IR

Bậc thấp Bậc cao

p=0,12 (Fisher-exact test)
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Biểu đồ 3.4. Đặc điểm tín hiệu ngấm thuốc sau tiêm trên T1W theo nhóm u 

Nhận xét: 

- Đặc điểm hoại tử trong u có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa 

nhóm u bậc thấp và nhóm u bậc cao. 

- Các u bậc thấp thường có hiệu ứng khối ít (không chèn ép não thất, 

không hoặc ít đè đẩy đường giữa), ngược lại, các u bậc cao chèn ép não 

thất và đè đẩy đường giữa mức độ nhiều. 

- 80% các u không có vùng tăng tín hiệu trên FLAIR là các u bậc thấp và 

toàn bộ các u có vùng tăng tín hiệu trên FLAIR độ III là các u bậc cao. 

- 71,8% các u bậc thấp không ngấm thuốc hoặc ngấm ít sau tiêm, 71,15% 

các u bậc cao ngấm thuốc mạnh, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

  

78,6

50

33,3

20

21,4

50

66,7

100

80

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

Không ngấm thuốc

Ngấm ít

Ngấm không đều

Ngấm dạng viên nhan

Ngấm mạnh, đồng nhất

Tỷ lệ %

T
ín

 h
iệ

u
 s

a
u

 t
iê

m

Bậc thấp Bậc cao

p=0,00 (Fisher-exact test)
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3.2.4. Giá trị của cộng hưởng từ thường quy trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ 

Bảng 3.7. Giá trị của cộng hưởng từ thường quy trong chẩn đoán 

phân bậc UTKĐ 

Mô bệnh học 

CHT thường quy 

Bậc cao 

(n=52) 

Bậc thấp 

 (n=33) 

Tổng 

 (n=85) 

Bậc cao (n=50) 40 10 50 

Bậc thấp (n=35) 12 23 35 

Tổng (n=85) 52 33 85 

Nhận xét: 

CHT thường quy có độ nhạy 80%, độ đặc hiệu 65,71%, giá trị tiên đoán 

dương 76,92%, giá trị tiên đoán âm 69,70% trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ. 

3.3. Đặc điểm UTKĐ trên cộng hưởng từ tưới máu 

3.3.1. Đặc điểm tăng sinh mạch của u trên bản đồ thể tích tưới máu não 

Bảng 3.8. Liên quan giữa mức độ tăng sinh mạch của u trên bản đồ thể 

tích tưới máu não (CBVmap) và phân bậc theo mô bệnh học 

Tăng sinh mạch 

 

Bậc u 

Có  

(n=70) 

Không 

(n=15) 

Chung 

 (n=85) p 

n % n % n % 

Bậc thấp 

      Bậc I (n=3) 

       Bậc II (n=30) 

19 

0 

19 

27,1 

0 

27,1 

14 

3 

11 

93,3 

20,0 

73,3 

33 

3 

30 

38,8 

3,5 

35,3 
0,001 

 
Bậc cao 

       Bậc III (n=21) 

    Bậc IV (n=31) 

51 

20 

31 

72,9 

28,6 

44,3 

1 

1 

0 

6,7 

6,7 

0 

15 

21 

31 

100 

24,7 

36,5 

Tổng (n=85) 70 100 15 100 85 100 

* (Fisher-exact test) 
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Nhận xét: 

- 93,3 % các trường hợp không tăng sinh mạch trên bản đồ thể tích máu 

não là các u bậc thấp. 

- 51/52 trường hợp u bậc cao có tăng sinh mạch trên bản đồ thể tích máu não. 

- Tất cả các u bậc I đều không có hình ảnh tăng sinh mạch trên bản đồ 

thể tích máu não. 

- Tất cả các u bậc IV và 20/21 u bậc III có hình ảnh tăng sinh mạch trên 

bản đồ thể tích máu não. 

- Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về mức độ tăng sinh mạch trên bản 

đồ thể tích máu não giữa các bậc u. 

Bảng 3.9. Mức độ tương xứng giữa vùng tăng sinh mạch của u trên bản đồ 

rCBV với vùng ngấm thuốc sau tiêm trên T1W và phân bậc theo mô bệnh học 

Nhóm u 

Mức độ  

tương xứng 

Bậc thấp 

 (n=33) 

Bậc cao 

 (n=52) p 

n % n % 

Có  17 26,6 47 73,4 
0,001 

 
Không  16 76,2 5 23,8 

Tổng  33 38,8 52 61,2 

* (test χ2) 

Nhận xét: 

21 trường hợp, trong đó chủ yếu là các u bậc thấp (chiếm 76,2%) không 

có sự tương xứng giữa vùng ngấm thuốc trên T1W sau tiêm và vùng tăng sinh 

mạch của u trên bản đồ rCBV. 
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3.3.2. Giá trị trung bình rCBV 

Bảng 3.10. Giá trị trung bình của rCBV theo bậc của u  

Bậc của u  rCBV (TBSD) Min-max p 

Bậc thấp 

     Bậc I (n=3) 

     Bậc II (n=30) 

2,382,78 

1,320,65 

2,492,89 

0,63-14 

0,71-2 

0,63-14 

0,001 Bậc cao 

     Bậc III (n=21) 

     Bậc IV (n=31) 

4,802,43 

5,182,64 

4,542,28 

0,86-10 

0,86-10 

1,12-10 

Tổng (n=85) 3,852,81 0,63-14 

* (Kruskal-Wallis test) 

Nhận xét: 

- Giá trị trung bình của rCBV có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa 

nhóm u bậc thấp và nhóm u bậc cao. 

- Giá trị trung bình của rCBV giữa các u bậc I, bậc II, bậc III, bậc IV có 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

Bảng 3.11. Giá trị trung bình của rCBV theo các loại u  

Loại u rCBV (TBSD) Min-max p 

U sao bào (n=46) 4,323,01 0,63-14 

0,08 

 

U thần kinh đệm ít nhánh (n=16) 3,631,87 0,96-7,3 

U hỗn hợp (n=23) 3,092,86 0,70-9 

Tổng (n=85) 3,852,81 0,63-14 

* (Kruskal-Wallis test) 

Nhận xét: 

Giá trị trung bình của rCBV giữa các u sao bào, u thần kinh đệm ít 

nhánh và u hỗn hợp không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê.  
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3.3.3. Giá trị của cộng hưởng từ tưới máu trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ 

3.3.3.1. Giá trị của cộng hưởng từ tưới máu trong chẩn đoán UTKĐ 

Bảng 3.12. Giá trị của cộng hưởng từ tưới máu trong 

 chẩn đoán phân bậc UTKĐ 

        Mô bệnh học 

CHT tưới máu 
Bậc cao Bậc thấp Tổng 

Bậc cao 40 12 52 

Bậc thấp 12 26 33 

Tổng 47 38 85 

Nhận xét: 

Với điểm cắt rCBV = 2,93, CHT tưới máu có độ nhạy 76,92%, độ đặc 

hiệu 78,79%, giá trị tiên đoán dương 85,11%, giá trị tiên đoán âm 68,42% trong 

chẩn đoán phân bậc UTKĐ. 

3.3.3.2. Đường cong ROC trong đánh giá giá trị của cộng hưởng từ tưới máu 

trong chẩn đoán UTKĐ 

 

Biểu đồ 3.5. Đường cong ROC dùng rCBV trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ 

Nhận xét: 

- rCBV có giá trị tốt trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ. 

- Điểm cắt rCBV = 2,56 cho diện tích dưới đường cong lớn nhất 83,68%. 



75 

Bảng 3.13. Giá trị của CHT tưới máu trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ 

 tại điểm cắt rCBV là 2,56. 

         Mô bệnh học 

rCBV 
Cao Thấp Tổng 

Cao  45 8 53 

Thấp  7 25 32 

Tổng 52 33 85 
 

Nhận xét: 

Tại điểm cắt rCBV là 2,56, CHT tưới máu có độ nhạy 86,54%, độ đặc 

hiệu 75,76%, giá trị tiên đoán dương 84,91%, giá trị tiên đoán âm 78,12% 

trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ.   

3.4. Đặc điểm của UTKĐ trên cộng hưởng từ phổ 

3.4.1. Đặc điểm của các chất chuyển hoá tại vùng u 

Bảng 3.14. Nồng độ trung bình các chất chuyển hoá tại vùng u theo bậc 

của u trên mô bệnh học 

Bậc u Cho NAA Cr 

Bậc I (n=3) 

Bậc II (n=30) 

2,711,84 0,960,15 1,130,34 

3,522,77 1,782,62 1,340,89 

Bậc III (n=21) 3,111,64 1,101,39 1,020,54 

Bậc IV (n=31) 2,712,22 0,740,39 0,980,93 

Tổng (n=85) 3,112,30 1,220,39 1,130,82 

p  0,52 0,02 0,04 

* (Kruskal-Wallis test) 

Nhận xét: 

- Nồng độ trung bình của NAA và Cr giữa các bậc u có sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê. 

- Nồng độ trung bình của Cho không có sự khác biệt giữa các bậc u. 
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- Nồng độ trung bình của Cho có xu hướng tăng dần ở nhóm bậc I, II và 

III, tuy nhiên, nồng độ này ở nhóm u bậc IV thấp hơn hai nhóm bậc II 

và bậc III.  

- Nồng độ NAA và Cr giảm dần theo mức độ ác tính của u.  

Bảng 3.15. Nồng độ trung bình của các chất chuyển hoá tại vùng u theo 

các nhóm u 

Nhóm u Cho NAA Cr 

Bậc thấp (n=33) 0,342,69 1,702,50 1,320,86 

Bậc cao (n=52) 2,881,99 0,890,96 0,990,78 

Tổng (n=85) 3,112,30 1,220,39 1,130,82 

p*  0,53 0,01 0,01 

* (Kruskal-Wallis test) 

Nhận xét: 

- Nồng độ trung bình của NAA và Cr giữa nhóm u bậc thấp và bậc cao 

có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

- Nồng độ trung bình của Cho không có sự khác biệt giữa các nhóm u. 

Bảng 3.16. Nồng độ trung bình các chất chuyển hoá tại vùng u theo các loại u 

Loại u Cho NAA Cr 

U sao bào (n=46) 2,902,16 0,971,02 1,090,82 

UTKĐ ít nhánh (n=16) 3,222,31 1,402,23 1,080,44 

U hỗn hợp (n=23) 3,442,60 1,562,46 1,241,03 

Tổng (n=85) 3,112,30 1,220,39 1,130,82 

p 0,55 0,47 0,55 

* (Mann-whitney test) 

Nhận xét: 

Nồng độ trung bình của các chất chuyển hoá Cho, NAA, Cr không có 

sự khác biệt giữa các loại u. 
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Bảng 3.17. Tỷ lệ xuất hiện của Lactat tại vùng u theo bậc của u trên 

 mô bệnh học 

Lactat 

Bậc u 

Có Không 
p 

n % n % 

Bậc I (n=3) 0 0 3 8,6 

0,001 

Bậc II (n=30) 8 16,0 22 62,9 

Bậc III (n=21) 17 34,0 4 11,4 

Bậc IV (n=31) 25 50,0 6 17,1 

Tổng (n=85) 50 100 35 100 

Nhận xét: 

- Sự xuất hiện phổ Lac có xu hướng tăng dần theo bậc u và có sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê. 

- Các khối u bậc I đều không có hình ảnh phổ Lac, 16% các u bậc II có 

phổ Lac.  

 

Biểu đồ 3.6. Tỷ lệ xuất hiện của Lactat tại vùng u theo các nhóm u 

Nhận xét: 

 Sự xuất hiện phổ Lac có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa nhóm u 

bậc thấp và nhóm bậc cao.  

16

71,4

38,8

84

28,6

61,2

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

Có

Không

Tổng

Tỷ lệ %

L
ac

ta
t

Bậc thấp Bậc cao
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3.4.2. Đặc điểm của tỷ lệ các chất chuyển hoá tại vùng u 

Bảng 3.18. Nồng độ trung bình của tỷ lệ các chất chuyển hoá tại vùng u 

theo bậc của u trên mô bệnh học 

Bậc u Cho/NAA NAA/Cr  Cho/Cr 

Bậc I (n=3) 3,102,52 0,880,17 2,902,83 

Bậc II (n=30) 2,020,97 1,472,03 3,483,28 

Bậc III (n=21) 5,964,25 1,351,73 4,515,19 

Bậc IV (n=31) 4,152,29 1,30 1,23 4,263,53 

Tổng (n=85) 3,803,02 1,341,70 3,993,89 

p 0,001 0,94 0,33 

* (Kruskal-Wallis test) 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ Cho/NAA có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa các bậc u. 

Ngược lại, các tỷ lệ Cho/Cr và NAA/Cr không có sự khác biệt. 

- Tỷ lệ Cho/NAA, Cho/Cr có xu hướng tăng dần theo bậc u, tuy nhiên, nồng 

độ trung bình của các tỷ lệ này giảm nhẹ ở nhóm u bậc IV so với bậc III. 

- Tỷ lệ NAA/Cr có xu hướng giảm dần theo bậc u.  
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Bảng 3.19. Nồng độ trung bình của tỷ lệ các chất chuyển hoá tại vùng u 

theo các nhóm u 

Nhóm u Cho/NAA NAA/Cr Cho/Cr 

Bậc thấp (n=33) 2,121,16 1,421,94 3,433,21 

Bậc cao (n=52) 4,923,35 1,281,54 4,374,27 

Tổng (n=85) 3,793,02 1,341,70 3,993,88 

p 0,001 0,98 0,07 

* (Mann-whitney test) 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ Cho/NAA có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa nhóm u bậc 

thấp và bậc cao. Các tỷ lệ Cho/Cr và NAA/Cr không có sự khác biệt 

giữa các nhóm u. 

- Tỷ lệ Cho/NAA và Cho/Cr có xu hướng tăng và tỷ lệ NAA/Cr có xu 

hướng giảm ở nhóm u bậc cao so với nhóm bậc thấp. 

Bảng 3.20. Nồng độ trung bình của tỷ lệ các chất chuyển hoá tại vùng u 

theo các loại u 

Loại u Cho/NAA NAA/Cr Cho/Cr 

U sao bào (n=46) 4,313,76 1,111,39 3,262,84 

U thần kinh đệm ít nhánh (n=16) 3,871,99 1,612,00 5,956,52 

U hỗn hợp (n=23) 2,751,29 1,602,03 4,113,01 

Tổng (n=85) 3,803,02 1,341,70 3,993,89 

p 0,12 0,60 0,07 

* (Kruskal-Wallis test) 
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Nhận xét: 

- Không có sự khác biệt về nồng độ trung bình Cho/NAA, Cho/Cr và 

NAA/Cr giữa các loại u. 

- U sao bào có nồng độ trung bình Cho/NAA cao nhất, nồng độ trung 

bình NAA/Cr và Cho/Cr thấp nhất trong các loại u.  

3.4.3. Đặc điểm của cộng hưởng từ phổ tại vùng quanh u. 

3.4.3.1. Đặc điểm của các chất chuyển hoá tại vùng quanh u 

Bảng 3.21. Nồng độ trung bình các chất chuyển hoá tại vùng quanh u  

theo bậc của u trên mô bệnh học 

Bậc u Cho NAA  Cr  

Bậc I (n=3) 2,340,85 2,380,47 1,540,05 

Bậc II (n=30) 2,511,69 2,562,48 1,520,55 

Bậc III (n=21) 2,240,62 1,861,82 1,340,39 

Bậc IV (n=31) 1,840,81 1,280,63 1,460,91 

Tổng (n=85) 2,201,20 1,941,86 1,450,65 

p 0,09 0,001 0,13 

* (Kruskal-Wallis test) 

Nhận xét: 

- Nồng độ NAA có xu hướng giảm dần theo bậc của u và sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê. 

- Nồng độ Cho và Cr không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa các 

bậc u tuy nhiên nồng độ Cho ở nhóm u bậc IV thấp hơn so với nhóm 

bậc II và bậc III.  
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Bảng 3.22. Nồng độ trung bình của các chất chuyển hoá tại vùng quanh u 

theo các nhóm u 

Nhóm u Cho NAA  Cr 

Bậc thấp (n=33) 2,491,62 2,552,37 1,530,53 

Bậc cao (n=52) 2,010,76 1,531,30 1,410,73 

Tổng (n=85) 2,201,20 1,941,86 1,450,65 

p 0,36 0,001 0,02 

* (Kruskal-Wallis test) 

Nhận xét: 

- Nồng độ NAA, Cr và Cho đều giảm ở nhóm u bậc cao so với nhóm bậc 

thấp. 

- Nồng độ NAA có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa nhóm bậc cao 

và bậc thấp.  

Bảng 3.23. Nồng độ trung bình của các chất chuyển hoá tại vùng quanh u 

theo các loại u 

Loại u Cho NAA Cr 

U sao bào (n=46) 2,000,81 1,691,37 1,500,76 

UTKĐ ít nhánh (n=16) 2,421,21 2,102,53 1,330,35 

U hỗn hợp (n=23) 2,431,69 2,292,14 1,460,61 

Tổng (n=85) 2,201,20 1,941,86 1,450,65 

p  0,34 0,35 0,87 

* (Kruskal-Wallis test) 

Nhận xét:  

Nồng độ Nồng độ NAA, Cr và Cho không có sự khác biệt giữa các loại 

UTKĐ.   
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3.4.3.2. Đặc điểm của tỷ lệ các chất chuyển hoá tại vùng quanh u 

Bảng 3.24. Tỷ lệ trung bình của nồng độ các chất chuyển hoá tại vùng 

quanh u theo bậc của u trên mô bệnh học 

Bậc u Cho/NAA  Cho/Cr  NAA/Cr  

Bậc I (n=3) 1,040,47 1,520,56 1,550,34 

Bậc II (n=30) 1,230,73 2,202,86 2,012,20 

Bậc III (n=21) 1,310,61 1,520,38 1,370,70 

Bậc IV (n=31) 1,800,91 1,320,54 0,880,48 

Tổng (n=85) 1,410,91 1,741,88 1,500,48 

p  0,09 0,37 0,02 

* (Kruskal-Wallis test) 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ Cho/NAA tăng và NAA/Cr giảm theo bậc của u. 

- Khác biệt về tỷ lệ NAA/Cr giữa các bậc u có ý nghĩa thống kê. 

Bảng 3.25. Tỷ lệ trung bình của nồng độ các chất chuyển hoá tại vùng 

quanh u theo các nhóm u 

 Cho/NAA  Cho/Cr  NAA/Cr  

Bậc thấp (n=33) 1,200,70 2,122,69 1,952,07 

Bậc cao (n=52) 1,580,82 1,410,48 1,100,63 

Tổng (n=85) 1,410,78 1,7401,88 1,501,52 

p 0,04 0,58 0,03 

* (Kruskal-Wallis test) 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ Cho/NAA và NAA/Cr khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa nhóm u 

bậc thấp và nhóm u bậc cao. 

- Tỷ lệ Cho/Cr không có sự khác biệt giữa nhóm u bậc thấp và nhóm u 

bậc cao. 
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Bảng 3.26. Tỷ lệ trung bình của nồng độ các chất chuyển hoá tại vùng 

quanh u theo các loại u 

Loại u Cho/NAA  Cho/Cr  NAA/Cr  

U sao bào (n=46) 1,540,85 1,390,50 1,150,69 

UTKĐ ít nhánh (n=16) 1,380,58 1,891,11 1,922,48 

U hỗn hợp (n=23) 1,240,77 2,143,02 1,771,76 

Tổng (n=85) 1,410,78 1,491,52 1,731,88 

p  0,36 0,31 0,35 

* (Kruskal-Wallis test) 

Nhận xét:  

Không có sự khác biệt về tỷ lệ Cho/NAA, Cho/Cr, NAA/Cr giữa các 

loại UTKĐ. 

3.4.3.3. Tính chất thâm nhiễm quanh u 

Bảng 3.27. Tỷ lệ thâm nhiễm quanh u theo bậc của u trên mô bệnh học 

Thâm nhiễm 

Bậc u 

Có Không 
p 

n % n % 

Bậc I (n=3) 1 1,8 2 6,9 

0,01 

Bậc II (n=30) 14 25,0 16 55,2 

Bậc III (n=21) 17 30,4 4 13,8 

Bậc IV (n=31) 24 42,9 7 24,1 

Tổng (n=85) 56 100 29 100 

* Fisher-exact test 

Nhận xét: 

- Số lượng u có thâm nhiễm quanh u tăng theo bậc u. 

- Tỷ lệ thâm nhiễm quanh u có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa các 

bậc u. 
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Bảng 3.28. Tỷ lệ thâm nhiễm quanh u theo các nhóm u 

Nhóm u 

Thâm nhiễm 

Bậc thấp (n=33) Bậc cao (n=52) 
p 

n % n % 

Có 15 26,8 41 73,2 

0,001 Không 18 62,1 11 37,9 

Tổng 33 38,8 52 61,2 

* Fisher-exact test 

Nhận xét:  

Tỷ lệ thâm nhiễm quanh u có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa 

nhóm u bậc thấp và nhóm u bậc cao.  

3.4.4. So sánh đặc điểm chuyển hoá giữa vùng u, vùng quanh u và vùng lành 

3.4.4.1. Đặc điểm các chất chuyển hoá giữa vùng u, vùng quanh u và vùng lành 

Bảng 3.29. Nồng độ các chất chuyển hoá tại vùng u, vùng quanh u và vùng lành 

 Cho NAA  Cr  

Vùng u 3,112,30 1,221,78 1,130,82 

Vùng quanh u 2,201,20 1,941,86 1,450,65 

Vùng lành 1,680,90 2,902,43 1,470,71 

p  0,001 0,001 0,001 

* (Kruskal-Wallis test) 

Nhận xét: 

- Nồng độ Cho giảm, nồng độ NAA và Cr tăng dần lần lượt từ vùng u, 

vùng quanh u và vùng lành. 

- Nồng độ của Cho, NAA, Cr giữa vùng u, quanh u và vùng lành có sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê. 
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3.4.4.2. Đặc điểm tỷ lệ nồng độ các chất chuyển hoá giữa vùng u, vùng quanh 

u và vùng lành 

Bảng 3.30. Tỷ lệ nồng độ các chất chuyển hoá tại vùng u, vùng quanh u và 

vùng lành 

 Cho/NAA Cho/Cr  NAA/Cr 

Vùng u 3,803,02 1,341,70 3,993,89 

Vùng quanh u 1,410,78 1,491,52 1,731,88 

Vùng lành 0,650,22 2,051,44 1,150,36 

p  0,001 0,001 0,001 

* (Kruskal-Wallis test) 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ Cho/NAA và Cho/Cr tăng dần, tỷ lệ NAA/Cr giảm dần từ vùng u 

đến vùng quanh u và vùng lành. 

- Các tỷ lệ Cho/NAA, Cho/Cr và NAA/Cr có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê giữa vùng u, vùng quanh u và vùng lành.  
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3.4.5. Giá trị của cộng hưởng từ phổ trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ 

3.4.5.1. Giá trị của cộng hưởng từ phổ trong chẩn đoán UTKĐ 

Bảng 3.31. Giá trị của cộng hưởng từ phổ trong chẩn đoán UTKĐ 

     Mô bệnh học 

CHT phổ 
Bậc cao Bậc thấp Tổng 

Bậc cao 49 3 52 

Bậc thấp 12 21 33 

Tổng 61 24 85 
 

Nhận xét: 

Với điểm cắt Cho/NAA = 2,2, CHT phổ có độ nhạy 94,23%, độ đặc hiệu 

63,64%, giá trị tiên đoán dương 80,33%, giá trị tiên đoán âm 87,50% trong chẩn 

đoán phân bậc UTKĐ. 

3.4.5.2. Đường cong ROC trong đánh giá giá trị của cộng hưởng từ phổ trong 

chẩn đoán UTKĐ 

 

Biểu đồ 3.7. Đường cong ROC dùng nồng độ và tỷ lệ các chất chuyển hoá 

trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ Cho/NAA có giá trị tốt trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ. 

- Điểm cắt Cho/NAA là 2,76 có diện tích dưới đường cong lớn nhất 86,95%. 
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Bảng 3.32. Giá trị của cộng hưởng từ phổ trong chẩn đoán phân bậc 

UTKĐ tại điểm cắt Cho/NAA là 2,76. 

Cho/NAA 

Mô bệnh học 
Cao Thấp Tổng 

Cao 43 9 52 

Thấp 7 26 33 

Tổng 50 35 85 

 

Nhận xét:  

Tại điểm cắt Cho/NAA là 2,76, CHT phổ có độ nhạy 82,69%, độ đặc 

hiệu 78,79%, giá trị tiên đoán dương 86%, giá trị tiên đoán âm 74,29% 

trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ.  

3.5. Giá trị chẩn đoán phân bậc khi kết hợp hai phương pháp CHT tưới 

máu và CHT phổ 

Bảng 3.33. Giá trị chẩn đoán phân bậc khi kết hợp hai chỉ số rCBV và tỷ lệ 

Cho/NAA. 

          Mô bệnh học 

 

Rcbv+Cho/NAA 

Bậc cao Bậc thấp Tổng 

Bậc cao 37 7 44 

Bậc thấp 15 26 41 

Tổng 52 33 85 

 

Nhận xét:  

Kết hợp hai chỉ số rCBV và tỷ lệ Cho/NAA cho độ nhạy là 71,15%; độ 

đặc hiệu 78,79%, giá trị tiên đoán dương 84,09%, giá trị tiên đoán âm 

63,41%. 
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3.6. So sánh giá trị của các phương pháp chẩn đoán 

 

Biểu đồ 3.8. So sánh giá trị của các phương pháp CHT thường quy, CHT 

tưới máu, CHT phổ và sự kết hợp giữa hai chỉ số rCBV và tỷ lệ Cho/NAA. 

Nhận xét: 

- CHT tưới máu và CHT phổ có độ nhạy, độ đặc hiệu, giá trị tiên đoán 

dương và giá trị tiên đoán âm cao hơn CHT thường quy. 

- CHT tưới máu có độ nhạy cao nhất 86,54%. 

- CHT phổ và sự kết hợp hai chỉ sộ rCBV và tỷ lệ Cho/NAA cho độ đặc 

hiệu cao nhất 78,79%. 
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CHƯƠNG 4 

BÀN LUẬN 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi, 89 bệnh nhân được chẩn đoán UTĐK 

trên cộng hưởng từ thường quy có 4 trường hợp có kết quả mô bệnh học là 

tổn thương di căn từ phổi. Các nghiên cứu cho thấy di căn từ phổi chiếm tỷ lệ 

cao khoảng 20% trong số các tổn thương thứ phát ở nội sọ [98] và cộng 

hưởng từ thường quy có tỷ lệ chẩn đoán sai giữa nhóm UTKĐ, đặc biệt là u 

nguyên bào thần kinh đệm và u di căn thứ phát đơn ổ lên tới 40% [99]. 

Nguyên nhân bởi hai nhóm u có hình thái tương tự nhau trên cộng hưởng từ 

thường quy: khối hoại tử trung tâm, viền tăng tín hiệu trên FLAIR quanh u 

rộng, hiệu ứng khối rõ, ngấm thuốc viền sau tiêm [100]. Cộng hưởng từ tưới 

máu và cộng hưởng từ phổ giúp tăng độ nhạy và độ đặc hiệu trong chẩn đoán 

phân biệt u nguyên bào thần kinh đệm và u di căn não đơn ổ trong nhiều 

nghiên cứu [37, 39, 101].   

4.1. Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu 

4.1.1. Phân bố theo tuổi và giới 

Lứa tuổi mắc UTKĐ trong các nghiên cứu thường có khoảng dao động 

rộng, mặc dù vậy, tuổi trung bình và nhóm tuổi hay gặp nhất thường ở nhóm 

tuổi trung niên (40 – 60 tuổi). Nghiên cứu của Zou trên 30 bệnh nhân từ 20 – 

77 tuổi, có tuổi trung bình 46 [7]. Nghiên cứu của Aprile có 55 bệnh nhân từ 

19 – 89 tuổi với tuổi trung bình 54,12 và nhóm tuổi trung niên chiếm tỷ lệ cao 

nhất 44,2% [102]. Tuổi trung bình trong nghiên cứu của Metellus, Hakyemez 

hay Stadlbauer cũng nằm trong nhóm tuổi trung niên lần lượt là 37,5; 56 và 

46,4 [8, 32, 33]. Đối với các nghiên cứu trong nước, tuổi trung bình của 109 

bệnh nhân u sao bào của Lê Văn Phước là 37,5716,96, trong đó nhóm tuổi từ 

31-60 tuổi chiếm tỷ lệ cao nhất 60% [13], nghiên cứu của Trần Minh Thông 

cũng cho kết quả tương tự với tỷ lệ u ở nhóm tuổi 31 – 60 là 50,6% [103]. 
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Trong các nhóm UTKĐ, u sao bào bậc III và bậc IV thường được phát hiện ở 

lứa tuổi 75 – 84 [104]. Nghiên cứu trên 1003 trường hợp tại đại học Zurich 

cho thấy u sao bào bậc IV chiếm 70% các trường hợp ở lứa tuổi từ 45 – 70 với 

tuổi trung bình mắc là 53, chỉ 1% được chẩn đoán trước 20 tuổi [105]. Các u 

thần kinh đệm ít nhánh và u hỗn hợp hay gặp ở lứa tuổi 35 – 44 [104]. Kết quả 

nghiên cứu của chúng tôi phù hợp với các nghiên cứu trong và ngoài nước với 

độ tuổi dao động từ 16 – 75 tuổi và nhóm tuổi từ 40 – 60 tuổi chiếm tỷ lệ cao 

nhất 41,2%, tuy nhiên, ở nữ giới, nhóm tuổi hay gặp là từ 18 – 40 tuổi. 

Hầu hết các nghiên cứu đều cho thấy mức độ ác tính của UTKĐ có xu 

hướng tăng theo tuổi. Các u bậc I có tuổi trung bình từ 17 – 20 [106], ngoài 

ra, tuổi trung bình của các u bậc II, bậc III, bậc IV theo các nghiên cứu lần 

lượt là 47, 50 và 62 [15, 107].  Không có sự khác biệt về tuổi trung bình giữa 

các nhóm u có cùng mức độ ác tính. Nghiên cứu của Okamoto cho thấy, tuổi 

trung bình của nhóm u sao bào bậc II là 41, của nhóm u thần kinh đệm ít 

nhánh là 42 và của nhóm u hỗn hợp là 40. Tuổi trung bình của các nhóm u sao 

bào, u thần kinh đệm ít nhánh và u hỗn hợp cũng trong nghiên cứu trên lần 

lượt là 44, 46 và 46 tuổi [107]. Nghiên cứu của Caulo có tuổi trung bình cho 

nhóm u bậc cao là 58,1  15,9, nhóm u bậc thấp là 44,5  14,1, và có sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai nhóm này [108]. Các nghiên cứu trong 

nước, chủ yếu được thực hiện với nhóm u sao bào cũng cho thấy sự thay đổi 

mức độ ác tính của u với tuổi của người bệnh. Trần Minh Thông trong nghiên 

cứu 1187 trường hợp cho thấy tuổi trung bình của nhóm u bậc thấp từ 20 – 29 

tuổi và của nhóm bậc cao từ 38 – 40 tuổi [103]. Tuổi trung bình các nhóm u 

bậc II, III và IV trong nghiên cứu của Lê Văn Phước lần lượt là 35, 44 và 40 

tuổi [13]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, ngoài nhóm u bậc I có số lượng 

bệnh nhân ít (3 trường hợp), tuổi trung bình của các nhóm u cũng có xu 

hướng tăng theo mức độ ác tính của u. Mặc dù vậy, tuổi trung bình của nhóm 

u bậc cao trong nghiên cứu của chúng tôi cũng như của các nghiên cứu trong 
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nước thấp hơn các nghiên cứu trên thế giới. Điều này có thể được giải thích 

dựa trên sự khác biệt về chủng tộc, lối sống và cách thức thu thập số liệu 

thống kê. Ở các nước phát triển như Mỹ, Úc và các nước Châu Âu, số lượng 

cũng tuổi trung bình phát hiện u não thường cao, ngược lại, số liệu này 

thường thấp hơn ở các nước đang phát triển [15]. Nghiên cứu của Robertson 

cho thấy có sự khác biệt giữa nhóm người da trắng và da đen về tỷ lệ mắc 3 

nhóm u hay gặp nhất là u sao bào, u thần kinh đệm ít nhánh và u nguyên bào 

thần kinh đệm [109]. 

  Trong y văn và các nghiên cứu đã được tiến hành, tỷ lệ nam giới mắc 

UTKĐ được ghi nhận cao hơn so với nữ giới. Nghiên cứu của Aprile trên 55 

trường hợp có tỷ lệ nam: nữ là 1,82: 1, của tác giả Law tỷ lệ này là 2,07: 1, 

hay của Metellus là 1,28: 1 [4, 33, 102]. Ngược lại, nghiên cứu của tác giả 

Toyooka có tỷ lệ nam thấp hơn nữ, tuy nhiên, số lượng bệnh nhân nghiên cứu ít 

23 trường hợp [80]. Đối với các nhóm UTKĐ, các nghiên cứu của Ohgaki và 

Okamoto cho thấy có sự chệnh lệch về tỷ lệ nam: nữ ở nhóm u sao bào bậc II, 

bậc III và bậc IV lần lượt là 1,46; 1,2 và 1,26, măc dù vậy, không có sự chênh 

lệch về tỷ lệ này ở nhóm u thần kinh đệm ít nhánh và nhóm u hỗn hợp [15, 107]. 

Nghiên cứu của chúng tôi có kết quả phù hợp với các nghiên cứu trên thế giới 

với tỷ lệ nam:  nữ là 1,36: 1. Có nhiều giả thuyết về nguyên nhân của sự khác 

biệt này như do lối sống, tác nhân môi trường và yếu tố hormone [110]. 

4.1.2. Phân bố theo mô bệnh học 

Các nghiên cứu đã được tiến hành cho thấy các UTKĐ bậc cao thường 

chiếm tỷ lệ cao hơn các UTKĐ bậc thấp, trong đó, nhóm u bậc IV hay gặp 

nhất. Báo cáo của Ohgaki cho thấy u nguyên bào thần kinh đệm chiếm 

khoảng 12 -15% các u nội sọ và 60 – 75% các u sao bào [15].  Nghiên cứu 

của tác giả Caulo ở 110 trường hợp UTKĐ, số lượng các u bậc thấp là 33 và u 

bậc cao là 77 trường hợp, trong đó, u bậc IV chiếm khoảng 55% (60/110) 

[108]. Số lượng UTKĐ bậc cao cũng chiếm ưu thế (57%), nhóm u bậc IV 
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chiếm 36% trong một nghiên cứu 73 trường hợp UTKĐ [111]. Lê Văn Phước 

nghiên cứu 109 bệnh nhân u sao bào, trong đó nhóm u bậc cao chiếm 55%, 

nhóm u bậc II và bậc III hay gặp nhất lần lượt là 38,5% và 37,6% [13]. 

Nghiên cứu của Trần Minh Thông trên 1187 trường hợp u sao bào có tỷ lệ các 

u bậc I 15,5%, bậc II 28,5%, bậc III 43,1 % và bậc IV chiếm 12,9% [103]. 

Nghiên cứu của chúng tôi cho kết quả phù hợp với các nghiên cứu trên thế 

giới và có tỷ lệ nhóm u bậc IV cao hơn các nghiên cứu trong nước.  

Tỷ lệ nhóm u thần kinh đệm ít nhánh và nhóm u hỗn hợp luôn thấp hơn 

nhóm u sao bào trong các nghiên cứu. Trong nghiên cứu của Caulo, số lượng 

các u thuộc nhóm u sao bào, u thần kinh đệm ít nhánh và u hỗn hợp lần lượt là 

81; 11 và 5 trường hợp [108]. Các báo cáo khác cũng ghi nhận tỷ lệ u thần 

kinh đệm ít nhánh chỉ chiếm khoảng 5 – 6% các UTKĐ, trong đó, u thần kinh 

đệm ít nhánh bậc III chiếm khoảng 1% [15]. Nhóm UTKĐ hỗn hợp chiếm 

9,2% trong 4859 trường hợp UTKĐ trong một nghiên cứu từ năm 1956 đến 

1984 của trung tâm lưu trữ ung thư Nauy [112]. Các dữ liệu dịch tễ học chính 

xác về tỷ lệ mắc bệnh của u hỗn hợp độ III hiện chưa được công bố. Trong 

một nghiên cứu 285 UTKĐ độ III trên lều ở người lớn, các u hỗn hợp độ III 

chiếm khoảng 4% [113].  

4.2. Đặc điểm UTKĐ trên cộng hưởng từ thường quy 

4.2.1. Vị trí 

Sự phân bố của UTKĐ trong các nghiên cứu đã được tiến hành cho 

thấy mặc dù có sự khác biệt giữa các nhóm u bậc thấp và bậc cao, giữa các 

loại u sao bào, u thần kinh đệm ít nhánh và u hỗn hợp, tuy nhiên, các UTKĐ 

có xu hướng phân bố chủ yếu ở thuỳ trán và thuỳ thái dương, xâm lấn thể chai 

và lan sang nhu mô não bên đối diện là một đặc điểm đặc trưng của u. Nhóm 

UTKĐ bậc I lan theo trục thần kinh, thường gặp ở vị trí dưới lều và thần kinh 

thị, trường hợp ở trên lều, vị trí hay gặp thường ở vùng dưới đồi và đồi thị. 

Nhóm UTKĐ bậc II thường gặp ở trên lều, thuỳ trán gặp trong 30% các 
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trường hợp [26]. Trong nghiên cứu 987 trường hợp UTKĐ bậc IV tại bệnh 

viện Zurich u tổn thương hay gặp nhất ở thuỳ thái dương (31%), thuỳ đỉnh 

(24%), thuỳ trán (23%) và thuỳ chẩm (16%). Ngoài ra, u thường lan qua vỏ 

não lân cận và thể chai sang bên đối diện, vị trí trán – thái dương hay gặp 

nhất, đồi thị và nhân xám trung ương ít gặp [26]. U sao bào thường phát triển 

trong chất trắng ở thuỳ trán (31,2%), thuỳ thái dương (16,5%) theo nghiên 

cứu của Lê Văn Phước [13]. Khác với u sao bào, u thần kinh đệm ít nhánh 

thường phát triển cả ở vùng vỏ não và chất trắng, thuỳ trán là vị trí thường 

gặp nhất 50%, tiếp theo lần lượt là thuỳ thái dương, thuỳ đỉnh và thuỳ chẩm, u 

thường phát triển lan sang nhiều thuỳ và sang 2 bên [114]. Kết quả nghiên cứu 

của chúng tôi cũng phù hợp với các nghiên cứu khác, các u phân bố chủ yếu ở 

thuỳ trán và thuỳ thái dương, đặc biệt với nhóm u bậc thấp, các u bậc cao có xu 

hướng phát triển lan sang hai bên bán cầu, tuy nhiên, sự khác biệt về vị trí giữa 

nhóm u bậc thấp và bậc cao không có ý nghĩa thống kê. Nguyên nhân của sự 

khác biệt này đã được tác giả Larjvaara đề cập đến trong nghiên cứu 331 trường 

hợp UTKĐ, trong đó, tỷ lệ xuất hiện của UTĐK tỷ lệ thuận thể tích mô thần kinh 

đệm tại vị trí đó. Ngoài ra, còn một số giả thuyết khác được nêu ra trong nghiên 

cứu như các khối u thuộc các phần khác nhau của não được phát triển từ các tiền 

tế bào khác nhau và sự khác biệt về cấu trúc, chức năng giữa các vùng bao gồm 

sự chuyển hoá năng lượng, sự tương tác giữa tế bào thần kinh và tế bào đệm 

cũng tác động đến tần suất xuất hiện của UTKĐ [115].   

4.2.2. Số lượng 

Tỷ lệ u nhiều vị trí trong các nghiên cứu đã được tiến hành dao động từ 

0,5 đến 20% [116, 117], cá biệt, trong nghiên cứu của tác giả Thomas trong 

nghiên cứu 246 trường hợp u nguyên bào thần kinh đệm, tỷ lệ này lên tới 35% 

[118]. Các u nhiều vị trí thường được chia làm 2 nhóm: nhóm đa ổ 

(multifocal) bao gồm các tổn thương có mối liên quan về đường lan truyền 

(theo đường dẫn truyền thần kinh, dịch não tuỷ hay lan tràn trực tiếp qua nhu 
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mô não); nhóm đa trung tâm (multicentric) gồm các tổn thương không có mối 

liên quan về đường lan truyền. Hầu hết các nghiên cứu cho thấy các u nhiều 

vị trí gặp ở nhóm UTKĐ bậc cao và có tiên lượng xấu so với nhóm u đơn độc. 

Theo Thomas, thời gian sống của nhóm u đơn độc là 18 tháng và nhóm u đa ổ 

là 10 tháng, nhóm đa trung tâm có thời gian sống thấp nhất 3 tháng [118]. 

Trong nghiên cứu, chúng tôi có 2 trường hợp u nhiều vị trí chiếm 2,3% và đều 

thuộc nhóm u bậc cao, tỷ lệ này tương đương với nghiên cứu của Lê Văn 

Phước [13] và thấp hơn so với các nghiên cứu trên thế giới tuy nhiên sự khác 

biệt này có thể do tỷ lệ nhóm u bậc thấp và bậc cao không tương đồng. 

4.2.3. Một số đặc điểm hình ảnh của UTKĐ  

Các nghiên cứu đánh giá giá trị của CHT thường quy trong chẩn đoán 

phân bậc UTKĐ đã dựa trên nhiều đặc điểm khác nhau của u để đưa ra kết 

luận về mức độ ác tính trên CHT. Tác giả Zou sử dụng các 6 đặc điểm gồm 

kích thước u, hoại tử, chảy máu, phù quanh u, hiệu ứng khối và tính chất 

ngấm thuốc sau tiêm để phân loại nhóm bậc thấp và nhóm bậc cao [7]. Tác 

giả Galanaud sử dụng 4 đặc điểm phù, ngấm thuốc sau tiêm, tín hiệu trong u 

và hoại tử để định nghĩa bậc của UTKĐ [119]. 9 đặc điểm gồm tín hiệu u, 

hoại tử tạo nang trong u, chảy máu, xâm lấn đường giữa, phù hoặc hiệu ứng 

khối, giới hạn u, tính chất ngấm thuốc và tín hiệu dòng chảy cũng đã được tác 

giả Asari sử dụng trong thang điểm phân loại UTKĐ [120].  

 Hoại tử và tạo nang trong u thường khó chẩn đoán phân biệt trên CHT 

thường quy. Các u bậc thấp có thể tạo nang trong u nhưng ít khi có hoại tử, 

tăng tín hiệu trên T2W, giảm tín hiệu trên T1W và FLAIR nhưng có tín hiệu 

cao hơn dịch não tuỷ [28]. Ngược lại, hoại tử và tạo nang là đặc điểm tương 

đối đặc trưng của nhóm u bậc cao [24]. Các nghiên cứu của Lê Văn Phước và 

Law, tỷ lệ hoại tử ở nhóm u bậc cao đều > 90% [4, 13]. Tác giả Dean trong 

nghiên cứu 36 bệnh nhân khẳng định đặc điểm hoại tử trong u có giá trị trong 

chẩn đoán u bậc cao [5]. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng cho thấy có 
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sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa nhóm hoại tử và không hoại tử ở cả 

nhóm u bậc thấp và bậc cao.   

 Thâm nhiễm quanh u là đặc điểm đặc trưng của UTKĐ, mặc dù vậy, 

đánh giá mức độ thâm nhiễm quanh u là một hạn chế của CHT thường quy. 

Vùng tăng tín hiệu quanh u trên FLAIR có thể là vùng thâm nhiễm, có thể là 

vùng phù vận mạch. Đối với các UTKĐ bậc thấp, vùng tăng tín hiệu quanh u 

thường ít hoặc không có, ngược lại, các UTKĐ bậc cao có vùng tăng tín hiệu 

quanh u rộng [28]. Trong nghiên cứu, chúng tôi nhận thấy hầu hết các u bậc 

cao có vùng tăng tín hiệu trên FLAIR rộng (32/52 trường hợp có vùng tăng 

tín hiệu từ 2 – 5 cm), các u bậc thấp có 19/33 trường hợp không có hoặc vùng 

tăng tín hiệu quanh u ít dưới 2 cm, không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

giữa các mức độ tăng tín hiệu ở nhóm bậc thấp và bậc cao. Trong nghiên cứu 

53 trường hợp UTKĐ, tác giả Chishty nhận thấy tất cả các u bậc IV có phù 

quanh u mức độ cao, các u bậc III có mức phù quanh u trung bình và các u 

bậc thấp không có (60%) hoặc phù mức độ ít (40%) [121].  

 Hiệu ứng khối của u bao gồm 2 đặc điểm chính chèn ép hệ thống não 

thất và đè đẩy đường giữa. Trong nghiên cứu của chúng tôi, các u bậc thấp 

thường không chèn ép não thất, đè đẩy đường giữa < 5mm; các u bậc cao 

thường chèn ép não thất và đè đẩy đường giữa nhiều (> 5mm), có sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê giữa nhóm bậc thấp và bậc cao ở hai dấu hiệu này. Các 

nghiên cứu khác cũng cho thấy nhóm u bậc cao thường có hiệu ứng khối rõ, 

nguyên nhân có thể do u phát triển nhanh và xâm lấn nhiều các cấu trúc lân 

cận [4]. Theo Dean, dấu hiệu hiệu ứng khối có tỷ lệ chẩn đoán đúng 75% 

trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ [5].  

 Tính chất ngấm thuốc của u cũng được coi là một dấu hiệu quan trọng 

dự báo mức độ ác tính. Các u bậc thấp thường không ngấm thuốc hoặc ngấm 

thuốc ít [28], các u bậc III ngấm thuốc mạnh, không đều, các u bậc IV có hình 

ảnh ngấm thuốc viền đặc trưng [24]. Dấu hiệu ngấm thuốc được coi là dấu 
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hiệu chỉ điểm cho chuyển dạng ác tính của u. Trong nghiên cứu 927 trường hợp 

UTKĐ bậc thấp có ngấm thuốc, Johan Pallud nhận thấy các u ngấm thuốc dạng 

nốt, tăng dần qua các lần chụp trước khi được điều trị gợi ý u chuyển dạng ác 

tính bậc cao, mặc dù vậy, sự ngấm thuốc của u không phải là yếu tố tiên lượng 

xấu [122]. Tác giả Jain cho thấy có sự liên quan giữa vùng ngấm thuốc của u 

trên CHT và bậc của u, trong đó, 16 mẫu sinh thiết ở vùng có ngấm thuốc có 10 

mẫu (62,5%) là bậc cao, 6 mẫu (37,5%) là bậc thấp, 11 mẫu ở vùng không ngấm 

thuốc có 10 mẫu bậc thấp và 1 mẫu không được phân bậc [123]. Nghiên cứu 

Tynninen chứng minh có sự liên quan giữa vùng ngấm thuốc trên CHT và mức 

độ tăng sinh tế bào và mật độ mạch máu trên mô bệnh học [124]. Trong nghiên 

cứu của Lê Văn Phước, 98,3% các u bậc thấp không ngấm thuốc, 59,5% u ngấm 

thuốc mạnh là các u bậc cao, 89,8% các u bậc cao ngấm thuốc sau tiêm . Kết quả 

nghiên cứu của chúng tôi phù hợp với các nghiên cứu đã được tiến hành, 71,8% 

các u bậc thấp không ngấm thuốc hoặc ngấm ít sau tiêm, 71,15% các u bậc cao 

ngấm thuốc mạnh, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê.  

 Các nghiên cứu đã được tiến hành có những kết luận khác nhau về vai 

trò của các dấu hiệu của u trên CHT thường quy trong chẩn đoán mức độ ác 

tính UTĐK. Theo Chishty, các đặc điểm hoại tử trong u, bờ không đều và phù 

quanh u là các dấu hiệu quan trọng nhất để chẩn đoán phân bậc UTKĐ, trong 

đó, dấu hiệu xâm lấn thể chai là dấu hiệu chỉ điểm u bậc cao  [121]. Tác giả 

Pope cho thấy dấu hiệu không ngấm thuốc sau tiêm, phù và số lượng u là 

những dấu hiệu tiên lượng quan trọng với nhóm UTKĐ bậc cao [125]. Phù 

quanh u, tính chất ngấm thuốc, hoại tử trong u và giới hạn u là các đặc điểm 

quan trọng theo tác giả Phước [13]. Qua nghiên cứu, chúng tôi nhận thấy các 

u có hoại tử bên trong, vùng tăng tín hiệu quanh u rộng, hiệu ứng khối rõ, 

ngấm thuốc mạnh sau tiêm có xu hướng ác tính cao, ngược lại, các u bậc thấp 

có tín hiệu đồng nhất, không có hoại tử, ít chèn ép các cấu trúc lân cận và ít 

ngấm thuốc sau tiêm. 
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4.2.4. Giá trị của cộng hưởng từ thường quy trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ 

Nhiều nghiên cứu cho thấy cộng hưởng từ thường quy có tỷ lệ chẩn 

đoán chính xác bậc của u thần kinh đệm thấp. Độ nhạy, độ đặc hiệu của cộng 

hưởng từ thường quy trong chẩn đoán bậc của u thần kinh đệm trong nghiên 

cứu của Law lần lượt là 72,5% và 65,0% [4]. Kết quả nghiên cứu của Zou 

CHT thường quy có độ nhạy và độ đặc hiệu thấp lần lượt là 72,2% và 66,7%, 

giá trị tiên đoán dương 76,5%, giá trị tiên đoán âm 61,5% [7]. Ngoài ra, một 

vài nghiên cứu khác cho tỷ lệ chẩn đoán chính xác bậc của UTKĐ của CHT 

thường quy dao động từ 55 - 83,3% [8, 10]. Qua nghiên cứu chúng tôi nhận 

thấy CHT thường quy có độ nhạy 80%, độ đặc hiệu thấp 65,71%, giá trị tiên 

đoán dương 76,92%, giá trị tiên đoán âm 69,70% trong chẩn đoán phân bậc 

UTKĐ. Có nhiều yếu tố ảnh hưởng đến kết quả CHT thường quy trong chẩn 

đoán phân bậc UTKĐ, trong đó, hạn chế trong đánh giá sự tăng sinh mạch 

máu và mức độ hoại tử trong u là hai yếu tố quan trọng nhất. Hoại tử trong u 

có thể dễ dàng được chẩn đoán trên cộng hưởng từ thường quy là vùng tăng 

tín hiệu hơn so với dịch não tuỷ trên cả T1W và FLAIR, không ngấm thuốc 

sau tiêm. Tuy nhiên trong một số trường hợp vẫn khó chẩn đoán phân biệt với 

thành phần nang trong u. Thêm vào đó, khối UTKĐ bậc cao có thể chẩn đoán 

nhầm thành bậc thấp nếu u không có hoại tử, không có hiệu ứng khối, phù 

quanh u ít và không ngấm thuốc sau tiêm [126]. Một số nghiên cứu đã khẳng 

định tính chất ngấm thuốc sau tiêm trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ [24, 90, 

122]. Mặc dù vậy trên thực tế hình ảnh khối u ngấm thuốc sau tiêm trên T1 

phản ánh tình trạng tổn thương của hàng rào máu não, có hoặc không đi kèm 

với sự tăng sinh mạch trong khối. Các nghiên cứu đã cho thấy các u bậc cao 

không nhất thiết phải ngấm thuốc trên T1 sau tiêm và một vài các u bậc thấp 

có thể ngấm thuốc sau tiêm [40, 42, 44, 49]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, 

có 13/33 trường hợp u thần kinh đệm bậc thấp có ngấm thuốc sau tiêm, 12 

trường hợp u bậc cao không ngấm thuốc và 3 trường hợp u bậc cao ngấm 
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thuốc ít. Có thể thấy, sự ngấm thuốc trên chuỗi xung T1 sau tiêm vừa thiếu cả 

độ nhạy cũng như độ đặc hiệu để chẩn đoán bậc của u. Chính vì vậy, cộng 

hưởng từ thường quy chưa đủ khả năng để đánh giá bậc của u thần kinh đệm 

và việc kết hợp với các chuỗi xung như cộng hưởng từ tưới máu và cộng 

hưởng từ phổ là cần thiết để nâng cao khả năng chẩn đoán [4, 8, 10]. 

4.3. Đặc điểm UTKĐ trên cộng hưởng từ tưới máu 

4.3.1. Đặc điểm tăng sinh mạch của u trên bản đồ thể tích tưới máu não 

Giá trị của CHT tưới máu trong đánh giá mức độ tăng sinh mạch của 

khối u đã được chứng minh qua nhiều nghiên cứu [33, 80, 89, 127]. Trong 

hầu hết các phân loại mô bệnh học, dấu hiệu tăng sinh mạch là một dấu hiệu 

quan trọng giúp chẩn đoán mức độ ác tính của UTKĐ [1]. Mặc dù CHT 

thường quy có tiêm thuốc có vai trò nhất định trong chẩn đoán phân bậc 

UTKĐ, tuy nhiên hình ảnh khối u ngấm thuốc sau tiêm phản ánh tổn thương 

phá vỡ hàng rào máu não, không phải sự tăng sinh mạch trong u [4, 8, 10]. 

CHT tưới máu có tiêm thuốc tương phản giúp đánh giá mức độ và vị trí tăng 

sinh mạch trong u. Sugahara nghiên cứu 25 trường hợp cho thấy có mối liên 

quan giữa hình ảnh tăng sinh mạch trên bản đồ thể tích máu não với kết quả 

mô bệnh học [89]. Theo Sun Joo Lee mức độ tăng sinh mạch trên bản đồ thể 

tích máu não giữa các bậc của u có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê và vị trí 

tăng sinh mạch trên bản đồ thể tích máu não có vai trò quan trọng trong xác 

định vùng u có mức độ ác tính cao nhất [128]. Aronen nhận thấy ở các UTKĐ 

bậc thấp tín hiệu đồng nhất, mức độ tăng sinh mạch của u trên CHT tưới máu 

tương đương với kết quả mô bệnh học, tuy nhiên, ở các u có tín hiệu không 

đồng nhất thường có sự khác biệt về kết quả mô bệnh học với mức độ tăng 

sinh mạch của u trên CHT[41]. Tác giả cho rằng sự khác biệt này do mẫu 

bệnh phẩm không thuộc vùng u tăng sinh mạch nhất và điều đó dẫn đến 

không có sự khác biệt về mức độ tăng sinh mạch ở nhóm u bậc II – nhóm u 

thường có tín hiệu đồng nhất và nhóm bậc III – nhóm u thường có tín hiệu 
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không đồng nhất. Trong nghiên cứu, chúng tôi nhận thấy có sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê về mức độ tăng sinh mạch của u trên bản đồ thể tích tưới máu 

não giữa nhóm u bậc thấp và bậc cao, giữa các u bậc I, II, III và IV, ngoài ra, 

có 19 u bậc II có hình ảnh tăng sinh mạch và 1 u bậc III không có tăng sinh 

mạch trên bản đồ thể tích máu não. Chúng tôi cũng ghi nhận có 21 trường hợp 

trong đó chủ yếu là các u bậc thấp có sự không tương xứng giữa vùng ngấm 

thuốc của u trên T1W và vùng tăng sinh mạch trên bản đồ rCBV. Điều này 

chứng minh vai trò của CHT tưới máu trong việc xác định vùng tăng sinh 

mạch của u giúp định hướng lấy mẫu mô bệnh học đồng thời tăng độ chính 

xác trong chẩn đoán phân bậc các UTKĐ.  

A.   B.  

    C.  D.  

Hình 4.1. Bệnh nhân Truong Xuan C, Nam, 64 tuổi, mã số bệnh án: 18017/D33. 
UTKĐ bậc IV vùng đỉnh trái xâm lấn dải thể chai. Tăng tín hiệu không đồng nhất trên 

T2W (mũi tên) (A), ngấm thuốc mạnh, dạng viền sau tiêm (mũi tên) (B), tăng sinh mạch 

trên bản đồ thể tích máu não (mũi tên) (C) tăng tưới máu trên đường cong thể tích máu 

não (D) chỉ số rCBV là 3,41. 
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4.3.2. Giá trị trung bình rCBV 

Tỷ lệ rCBV đã được mô tả trong nhiều nghiên cứu trước đây. Aronen 

trong nghiên cứu 19 trường hợp UTKĐ cho thấy tỷ lệ rCBV dao động từ 0,82 

đến 5,4 (trung bình 3,64) đối với nhóm u bậc cao và từ 1,1 đến 1,21 (trung 

bình 1,11) với nhóm u bậc thấp [41]. Tương tự chỉ số này trong nghiên cứu 

của Sugahara là 4 – 16,2 ( trung bình 7,32) với nhóm u bậc cao và 0,64 – 2,01 

( trung bình 1,26) với nhóm u bậc thấp [89]. Nghiên cứu của Knop có mức độ 

dao động rộng hơn từ 1,73 – 13,7 ( trung bình 5,07) ở nhóm u bậc cao và 0,92 

– 2,19 (trung bình 1,44) ở nhóm u bậc thấp [42].  Metellus và cộng sự cho thấy 

có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,001 giữa chỉ số rCBV của UTKĐ 

bậc cao và UTKĐ bậc thấp. Chỉ số rCBV trung bình với UTKĐ bậc IV là 8,74  

3,79, UTKĐ bậc III 7,37  2,83 và UTKĐ bậc thấp 0,84  0,61. Tuy nhiên, chỉ 

số rCBV không giúp chẩn đoán phân biệt giữa các UTKĐ bậc cao như giữa u 

bậc III và bậc IV theo phân loại của WHO [33]. Tác giả Lee xác định giá trị 

trung bình rCBV của nhóm u bậc IV, bậc III và bậc thấp lần lượt là 4,90  1,01; 

3,97  0,56; 1,75  1,51, sự khác biệt về chỉ số này giữa ba nhóm u, cũng như 

giữa nhóm bậc III với bậc IV và bậc thấp với bậc III có ý nghĩa thống kê [128]. 

Trong nghiên cứu 118 trường hợp, Caulo khẳng định có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê giữa tỷ lệ rCBV ở nhóm u bậc thấp và bậc cao tại cả ba vùng gồm vùng 

ngấm thuốc sau tiêm, vùng giảm tín hiệu nhiều nhất trên T2W và vùng hạn chế 

khuyếch tán trên Diffusion, ngoài ra tỷ lệ này tại vùng ngấm thuốc sau tiêm cũng 

có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa nhóm u bậc III và bậc IV [108]. Nghiên 

cứu của chúng tôi mặc dù có giá trị rCBV trung bình của các bậc u hay các 

nhóm u khác biệt với các nghiên cứu nhưng có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

của chỉ số này ở cả các bậc u và nhóm u tương tự như các kết quả đã được công 

bố. Sự khác biệt về tỷ lệ rCBV cũng đã được lý giải do kỹ thuật tiến hành có sự 

khác biệt về chuỗi xung, số lượng thuốc tương phản và thời gian tiêm thuốc. 
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Chẩn đoán phân biệt giữa u sao bào và UTKĐ ít nhánh cũng có vai trò 

quan trọng trên lâm sàng do các UTKĐ ít nhánh đáp ứng với hoá chất tốt hơn. 

Trong nghiên cứu so sánh giữa 2 nhóm u sao bào và UTKĐ ít nhánh bậc thấp 

của Soome Cha, rCBV max của nhóm u sao bào dao động từ 0,48 đến 1,34 

(trung bình 0,92  0,27) thấp hơn rõ rệt so với của nhóm UTKĐ ít nhánh là từ 

1,29 đến 9,24 (trung bình 3,68  2,39), sự khác biệt về rCBV max trung bình 

giữa hai nhóm có ý nghĩa thống kê và có thể được sử dụng chẩn đoán phân biệt 

giữa hai nhóm này [47]. Tác giả giải thích các UTKĐ ít nhánh có tỷ lệ rCBV 

cao hơn do u thường nằm ở vỏ não nơi có tập trung nhiều mạch máu hơn vùng 

chất trắng. Nghiên cứu của Taiichi Saito với 24 trường hợp u sao bào và 

UTKĐ ít nhánh bậc II và III cho thấy rCBV max của nhóm u sao bào (2,01  

0,68) thấp hơn rõ so với nhóm UTĐK hỗn hợp (4,6  1,05) và UTKĐ ít nhánh 

(6,17 0,867 [129]. Wei Bian nghiên cứu 56 bệnh nhân UTKĐ bậc II ở cả ba 

nhóm u sao bào, UTKĐ ít nhánh và u hỗn hợp cho tỷ lệ rCBV trung bình lần 

lượt là 1,38  0,41; 2,16  0,50; 1,49  0,44, có sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê giữa nhóm UTKĐ ít nhánh và u hỗn hợp, UTKĐ ít nhánh và u sao bào, tuy 

nhiên sự khác biệt giữa nhóm u sao bào và u hỗn hợp không có ý nghĩa thống 

kê. Ngược lại, Caulo không thấy có sự khác biệt về tỷ lệ rCBV giữa nhóm 

UTKĐ ít nhánh và nhóm u sao bào ở cả ba vùng vùng ngấm thuốc sau tiêm, 

vùng giảm tín hiệu nhiều nhất trên T2W và vùng hạn chế khuyếch tán trên 

Diffusion [108]. Nghiên cứu của chúng tôi cũng cho thấy không có sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê giữa tỷ lệ rCBV ở cả ba nhóm u u sao bào, UTKĐ ít nhánh 

và u hỗn hợp. Sự khác biệt này có thể là do số lượng UTKĐ ít nhánh trong 

nghiên cứu ít 18,8%. 
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4.3.3. Giá trị của cộng hưởng từ tưới máu trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ 

Giá trị của CHT tưới máu trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ đã được đề 

cập trong nhiều nghiên cứu trước đây [4, 89, 111, 128] (bảng 4.1). Mặc dù 

vậy, điểm cắt của chỉ số rCBV giúp phân biệt UTKĐ bậc cao và bậc thấp 

không có sự đồng nhất trong các nghiên cứu. Sự khác nhau này liên quan đến 

phương pháp cũng như chuỗi xung sử dụng để tìm điểm cắt. Nghiên cứu của 

Weisskoff và cộng sự cho thấy các chuỗi xung spin echo và echo gradient là 

các chuỗi xung nhạy nhất đối với sự thay đổi mật độ các mạch máu có đường 

kính lớn hơn hoặc nhỏ hơn 10 micromet [130]. Trong các nghiên cứu đã được 

công bố, có tác giả sử dụng chuỗi xung spin echo [41] có tác giả sử dụng 

chuỗi xung echo gradient [42] do vậy để so sánh và tìm ra giá trị ngưỡng 

chung rất khó khăn. Các chuỗi xung echo gradient được nhiều tác giả gợi ý sử 

dụng để phân biệt UTKĐ bậc thấp và bậc cao [43]. Hơn nữa, trong các nghiên 

cứu của các tác giả Knopp và Lev, điểm cắt của rCBV rất cao với độ đặc hiệu 

100% cho UTKĐ bậc cao là do các nghiên cứu này có số lượng bệnh nhân 

UTKĐ bậc cao ít [42]. Ngoài ra, một số nghiên cứu còn cho thấy chỉ số rCBV 

của UTKĐ bậc thấp cao hơn so với u bậc cao [32]. Cũng theo Lev 36% 

UTKĐ bậc thấp khó xác định bậc nếu sử dụng điểm cắt 1,5 [44], tỷ lệ này là 

33% trong nghiên cứu của Knop với điểm cắt là 1,7 [42]. Có ít nghiên cứu sử 

dụng đường cong ROC để tìm điểm cắt. Shin và cộng sự sự dụng đường cong 

ROC đã xác định điểm cắt 2,93 để phân biệt giữa UTKĐ bậc thấp và bậc cao 

[46]. Nhiều nghiên cứu cho thấy rCBV = 3 là điểm cắt để phân biệt giữa 

UTKĐ bậc thấp và bậc cao. Tác giả Roy B đã sử dụng chỉ số rCBV 3,34 là 

điểm cắt để phân biệt UTKĐ bậc thấp và bậc cao đối với nghiên cứu 56 

trường hợp UTKĐ ở CHT 3 Tesla cho độ nhạy là 100% và độ đặc hiệu 88% 

[45]. Tác giả K.K.Jain cũng sử dụng điểm cắt rCBV là 3 cho nghiên cứu của 

mình và cho thấy độ nhạy 97,22% và độ đặc hiệu 100% [90]. Tương tự, nghiên 
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cứu của tác giả Aprile cho thấy độ nhạy là 79% và độ đặc hiệu là 95,8% khi sử 

dụng điểm cắt rCBV = 3 [102]. Ngoài ra, các tác giả cũng chỉ ra một vài hạn 

chế của CHT tưới máu trong phân độ UTKĐ. Trước hết, UTKĐ ít nhánh có giá 

trị rCBV cao hơn u sao bào [44, 47]. Chính vì vậy, UTKĐ ít nhánh bậc thấp có 

thể bị xếp nhầm vào nhóm bậc cao. Thứ hai, tất cả các nghiên cứu cũng cho 

thấy có sự chồng chéo về giá trị rCBV giữa các độ của u [42, 43, 46, 89] vì vậy 

khiến cho phân độ u đối với từng trường hợp cụ thể có thể không chính xác. 

Đặc biệt, CHT tưới máu rất khó phân biệt giữa u bậc II và bậc III, u bậc III và u 

bậc IV. Chúng tôi lựa chọn ngưỡng rCBV = 2,93 tương tự của tác giả Shin để 

chẩn đoán phân biệt giữa nhóm u bậc thấp và nhóm u bậc cao do có sự tương 

đồng giữa hai nghiên cứu. Tác giả Shin sử dụng chuỗi xung gradient echo cho 

chuỗi xung tưới máu với tỷ lệ nhóm UTKĐ bậc cao chiếm tương đối cao 

64%, kết quả cho thấy cộng hưởng từ tưới máu có độ nhạy 90,9% và độ đặc 

hiệu 83,3% trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ [46]. Tuy nhiên với ngưỡng 

rCBV = 2,93, cộng hưởng từ tưới máu có độ nhạy, độ đặc hiệu thấp hơn lần 

lượt là 76,92% và 78,79% trong nghiên cứu của chúng tôi. Nguyên nhân có 

thể do sự chênh lệch về số lượng bệnh nhân, nghiên cứu của chúng tôi có 85 

bệnh nhân và nghiên cứu của Shin có 17 bệnh nhân. Sử dụng đường cong 

ROC, chúng tôi xác định được điểm cắt rCBV là 2,56 cho diện tích dưới 

đường cong lớn nhất (83,68%) và tại điểm cắt, CHT tưới máu có độ nhạy 

86,54%, độ đặc hiệu 75,76%, giá trị tiên đoán dương 84,91%, giá trị tiên đoán 

âm 78,12% trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ. Kết quả này cho thấy điểm cắt 

rCBV = 2,56 giúp tăng độ nhạy cho chẩn đoán. Mặc dù vậy, nghiên cứu của 

chúng tôi có điểm cắt, độ nhạy và độ đặc hiệu thấp hơn so với các nghiên cứu 

đã công bố. Sự khác biệt này có thể được lý giải do sự khác biệt về lựa chọn 

chuỗi xung, vị trí đặt ROI, kích thước ROI và tỷ lệ u trong các nhóm UTKĐ. 
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Bảng 4.1. Chỉ số ngưỡng rCBV max phân biệt UTKĐ bậc thấp và bậc cao 

trong các nghiên cứu 

Tác giả N 
Điểm cắt  

rCBV max 
Ghi chú 

Lev [44] 30 1,5 
Se 100%, Sp 69% 

36% UTKĐ bậc thấp khó xác định bậc 

Knop [42] 29 1,7 
Se 95%, Sp 57,5% 

33% UTKĐ bậc thấp khó xác định bậc 

Roy B [45] 56 3,34 Se 100%, Sp 88% 

Shin [46] 17 2,93 Se 90,9%, Sp 83,3% 

Jain [90] 53 3 Se 97, 22%, Sp 100% 

Aprile [90] 49 3 Se 79%, Sp 95,8% 

Hakyemez [90] 33 2 Se 100%, Sp 90,9% 

Nguyễn Duy Hùng 85 2,56 Se 86,54%, Sp 90,9% 

4.4. Đặc điểm của UTKĐ trên cộng hưởng từ phổ 

4.4.1. Đặc điểm của các chất chuyển hoá tại vùng u 

4.4.1.1. Choline 

Các nghiên cứu đã chứng minh Cho là chất chuyển hoá của 

phosphatide liên quan đến hoạt động chuyển hoá của màng tế bào, chính vì 

vậy, tăng nồng độ Cho liên quan đến sự phá vỡ hay tăng hoạt động của màng 

tế bào [92]. Nghiên cứu của Shimizu đã cho thấy sự liên quan trực tiếp giữa 

nồng độ Cho và chỉ số Ki-67 là chỉ số tăng sinh của tế bào u trên mô bệnh học 

[131]. Vì vậy, Cho có thể là chỉ số hữu hiệu chẩn đoán mức độ ác tính dựa 

trên khả năng tăng sinh và mật độ tế bào u. Toyooka khẳng định các tỷ lệ có 
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liên quan đến Cho như Cho/Cr, Cho/NAA có giá trị cao hơn NAA/Cr, đồng 

thời tác giả cũng cho thấy có mối quan hệ mật thiết giữa nồng độ Cho và thể 

tích tưới máu của u [80]. Zou trong nghiên cứu giá trị của CHT phổ và CHT 

khuyếch tán trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ nhận xét sự tăng của nồng độ 

Cho tỷ lệ thuận với mức giảm ADC trong u và điều này chứng minh Cho có 

liên quan đến mật độ tế bào u [7]. Stadlbauer cho thấy có sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê ở nồng độ Cho giữa nhóm u bậc II (2,24  0,37) và bậc III 

(3,21  1,04), đồng thời cũng khẳng định mối liên quan giữa Cho và mật độ tế 

bào [64]. Tác giả đưa ra hai nguyên nhân giải thích nồng độ Cho tăng lên khi 

mức độ thâm nhiễm, ác tính của u tăng, thứ nhất do màng tế bào của tế bào u 

tăng hoạt động, thứ hai, màng tế bào của các tế bào bình thường bị phá huỷ 

gây tăng sự di động của Cho trong các sản phẩm do quá trình phá huỷ tạo ra. 

Vuori nhận thấy nồng độ Cho ở nhóm u sao bào bậc II tăng nhẹ (69%) trong 

khi nồng độ này ở nhóm UTKĐ ít nhánh và nhóm u hỗn hợp bậc II tăng rõ rêt 

(149%), chính vì vậy, sự tăng nồng độ Cho có thể giúp chẩn đoán phân biệt 

các loại UTKĐ  [132]. Ngược lại, Costanzo không thấy có sự khác biệt về 

nồng độ Cho giữa nhóm u bậc thấp (1,40  0,32) và nhóm u bậc cao (1,58  

0,89) trong nghiên cứu 44 trường hợp UTKĐ. Isobe thấy nồng độ Cho ở 

nhóm bậc cao cao hơn nhóm bậc thấp nhưng không có liên quan với mức độ 

ác tính của u [133]. Trong nghiên cứu chúng tôi cũng không nhận thấy có sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê về nồng độ Cho giữa các bậc u, giữa nhóm u 

bậc thấp và bậc cao và giữa các loại UTKĐ. Chúng tôi ghi nhận nồng độ Cho 

có xu hướng tăng dần ở nhóm u bậc I, II và III, tuy nhiên lại giảm ở nhóm u 

bậc IV. Kết quả này cũng tương tự với nghiên cứu của Lê Văn Phước [13]. 

Tác giả Aprile cũng nhận thấy nồng độ Cho ở u bậc IV thấp hơn các nhóm 

khác [11]. Có thể giải thích sự khác biệt này do các u bậc IV thường có hoại 

tử rộng trong khối nên nồng độ Cho tại vùng hoại tử thường thấp.  
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4.4.1.2. N-Acetylaspartate (NAA)  

Nồng độ của NAA có vai trò quan trọng trong chẩn đoán phân bậc 

UTKĐ bởi chất chuyển hoá này là chất chỉ điểm cho sự sống còn của neuron 

thần kinh. Các UTKĐ càng phát triển và lan rộng, các tế bào neuron càng bị 

phá huỷ dẫn đến nồng độ NAA trong u và quanh u giảm. Hầu hết các nghiên 

cứu đều cho thấy nồng độ NAA giảm dần theo mức độ ác tính của u. Trong 

nghiên cứu của Stadlbauer, nồng độ NAA ở nhóm u bậc II là 6,10  1,64, ở 

nhóm u bậc III là 4,25  0,99 và có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai 

nhóm u [64]. Tương tự, Costanzo cho thấy nồng độ NAA ở nhóm u bậc thấp 

là 0,79  0,55 và nhóm u bậc cao là 0,32  0,12, sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê, tỷ lệ chẩn đoán đúng của nồng độ NAA là 82,4% trong phân bậc UTKĐ 

cao hơn các chỉ số nồng độ Cho, tỷ lệ Cho/NAA, NAA/Cr và Cho/Cr [95]. 

Nghiên cứu của Phước cũng ghi nhận khuynh hướng giảm của NAA theo bậc 

u và có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê của chất này giữa các bậc u và giữa 

nhóm u bậc thấp và bậc cao [13]. Mặt khác, có những nghiên cứu cho thấy giá 

trị hạn chế của NAA trong chẩn đoán mức độ ác tính của UTKĐ. Nghiên cứu 

67 bệnh nhân của Catalaa chứng minh không có sự khác biệt về nồng độ 

NAA cũng như tỷ lệ NAA/Cr ở nhóm u bậc thấp và bậc cao [134]. Ngoài ra, 

Galanaud cũng không ghi nhận vai trò của NAA trong chẩn đoán phân biệt 

các loại u não [119]. Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy NAA có xu hướng 

giảm theo mức độ ác tính tăng dần của u, ngoài ra, nồng độ NAA có sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê giữa các bậc u, giữa nhóm u bậc thấp và bậc cao, tuy 

nhiên, không có sự khác biệt về chỉ số này giữa các loại UTKĐ. Sự khác biệt 

giữa kết quả của chúng tôi và một số nghiên cứu của Catalaa, hay của 

Galanaud có thể do sự khác biệt về các nhóm u trong nghiên cứu. Ở các nhóm 

u bậc cao nồng độ NAA giảm nhiều do hoại tử trong u, ở nhóm u bậc cao 

mức độ giảm NAA ít hơn chủ yếu do các tế bào u thay thế các tế bào neuron 

bình thường. Ngoài ra, vị trí đặt ROI cũng có thể ảnh hưởng đến kết quả, 
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trường hợp ROI được đặt ở vùng có hoại tử nhiều, nồng độ NAA sẽ giảm 

mạnh và có thể bằng không. 

4.4.1.3. Creatine   

Vai trò của Cr trong chẩn đoán bệnh lý sọ não nói chung và chẩn đoán 

phân bậc UTKĐ nói riêng vẫn chưa thống nhất giữa các nghiên cứu. Nhiều 

nghiên cứu sử dụng Cr như chất tham chiếu để tính tỷ lệ các chất chuyển hoá 

do ít thay đổi ở cả vùng u và vùng lành [4, 8, 58]. Nghiên cứu của Toyooka  

cho thấy mặc dù việc sử dụng Cr như một chất chuyển hoá tham khảo có thể 

làm kết quả thu được dao động và không chính xác tuy nhiên nó có thể phản 

ánh sự thay đổi chuyển hoá do nồng độ Cr trong nghiên cứu tương đối ổn 

định ở cả vùng u và vùng lành [80]. Trong nghiên cứu của tác giả Phước, 

nồng độ Cr giảm khoảng 55% so với bình thường nhưng không có sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê giữa các nhóm u [13]. Ngược lại, một số tác giả khác 

cho rằng nồng độ Cr có thể thay đổi theo từng vùng, từng cá thể giống các 

chất chuyển hoá khác [59]. Nghiên cứu của Isobe cho thấy nồng độ Cr giảm rõ 

rệt ở nhóm u bậc cao so với u bậc thấp, và sự giảm Cr có thể dùng để chẩn đoán 

mức độ ác tính của UTKĐ [133]. Vuori nhận xét các u sao bào bậc II có nồng độ 

Cr giảm (-27%) trong khi các UTKĐ ít nhánh và u hỗn hợp bậc II có sự tăng Cr 

(58%) vì vậy sự thay đổi nồng độ Cr giúp phân biệt các nhóm này [132]. 

Stadlbauer ghi nhận có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê của nồng độ Cr giữa 

nhóm u sao bào bậc II (5,20  0,94 ) và u sao bào bậc III (4,90  1,07), ngoài ra, 

tác giả cũng nhận xét nhóm u sao bào bậc III có nồng độ Cr cao hơn nhóm 

UTKĐ ít nhánh và u hỗn hợp do liên quan đến sự tăng hoạt động chuyển hoá, u 

sao bào phát triển nhanh hơn các u còn lại [64]. Hattingen cho rằng nồng độ Cr 

có thể phản ánh mức độ tăng sinh và mức độ ác tính của u, do vậy, có thể sử 

dụng như một yếu tố tiên lượng. Các UTKĐ có nồng độ Cr giảm thường không 

hoặc chuyển dạng ác tính muộn hơn các u có nồng độ Cr không đổi hoặc tăng 

[75]. Ngoài ra, nồng độ Cr > 0,93 có thể coi là yếu tố tiên lượng tăng sinh sớm 
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[74]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, nồng độ Cr có xu hướng giảm ở các u có 

độ ác tính cao bậc III và bậc IV, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa các bậc u 

và giữa nhóm bậc thấp và bậc cao, không có sự khác biệt giữa các loại UTKĐ. 

4.4.1.4. Lactate  

 Sự xuất hiện phổ Lac trong tổn thương u não liên quan đến sự giáng 

hoá glucose kị khí hay do giảm tưới máu và hoại tử tại vùng u. Cho đến nay, 

giá trị của sự xuất hiện hay nồng độ của Lac trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ 

vẫn còn đang tranh cãi. Một số nghiên cứu khẳng định không thể chẩn đoán 

phân biệt nhóm u bậc thấp và nhóm u bậc cao dựa trên sự xuất hiện hay 

không của phổ Lac. Hsu nhận thấy phổ Lac xuất hiện thường xuyên hơn ở 

nhóm u bậc III và bậc IV (khoảng 50%) so với nhóm u bậc II (khoảng 10%), 

tuy nhiên, sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê giữa các bậc u [135]. 

Fulham cho rằng Lac có xu hướng xuất hiện ở các UTKĐ bậc cao nhưng sự 

xuất hiện phổ Lac chưa đủ tin cậy để chẩn đoán mức độ ác tính của u [136]. 

Bulakbasi trong nghiên cứu giá trị của CHT phổ trong đánh giá các u hay gặp 

nội sọ nhận xét phổ Lac có thể được sử dụng để phân biệt u lành tính và u ác 

tính nhưng không có giá trị trong chẩn đoán phân bậc [81]. Trong nghiên cứu 

của Constanzo mặc dù có sự khác biệt tương đối rõ về nồng độ phổ Lac giữa 

nhóm u bậc thấp và u bậc cao nhưng sự khác biệt này không có ý nghĩa thống 

kê [95]. Ngược lại, có nhiều nghiên cứu chứng minh giá trị của nồng độ Lac 

trong phân bậc UTKĐ. Tác giả Toyooka nhận thấy tất cả các u bậc II (23 

trường hợp) không xuất hiện phổ Lac, đồng thời, tác giả cũng cho rằng Lac là 

sản phẩm cuối của quá trình phân huỷ đường kỵ khí, vì vậy, có mối liên quan 

giữa sự tăng phân huỷ đường ở các u ác tính và mức độ phát triển của u. 

Thêm vào đó, các khối u bậc cao càng hoại tử, mức độ tưới máu trong u càng 

giảm và làm quá trình phân huỷ đường tăng lên.Vì vậy, Lac có thể là chất chỉ 

điểm hữu hiệu trong chẩn đoán phân biệt các u bậc IV với các nhóm khác 

[80]. Ngoài ra, trong nghiên cứu của Tsougos, có sự khác biệt giữa nồng độ 
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Lac  ở vùng u (3,39  3,76) và vùng  quanh u (0,68  0,47) [137]. Tác giả 

Phước cho thấy tỷ lệ xuất hiện Lac tăng dần từ nhóm u bậc II đến nhóm u bậc 

IV, giữa nhóm u bậc thấp và nhóm u bậc cao, sự khác biệt này rất có ý nghĩa 

thống kê [13]. Kết quả này cũng tương tự như nghiên cứu của chúng tôi. Sự 

khác biệt giữa các nghiên cứu về giá trị của Lac trong chẩn đoán phân bậc 

UTKĐ có thể do sự khác biệt về nhóm nghiên cứu. Sự xuất hiện Lac ở các u 

bậc II có thể là yếu tố gây nhiễu, làm hạn chế phân biệt u bậc thấp và bậc cao. 

Nghiên cứu của chúng tôi có 8 trường hợp u bậc II có xuất hiện phổ Lac 

chiếm 16%. Ngoài ra, kỹ thuật khảo sát cũng có thể là nguyên nhân gây sai 

lệch, bởi phổ Lac thường bị chồng lấp với phổ Lipid trên TE dài. Chúng tôi 

sử dụng chuỗi xung có thời gian TE trung bình (144ms) giúp đảo ngược phổ 

Lac, phân biệt với phổ Lipid. 

A.  B.   

C.  D.  

Hình 4.2: Bệnh nhân Lê Tiến H, nam, tuổi 45, mã bệnh án 7637/D33. 

UTKĐ bậc II. Tổn thương tính chất thâm nhiễm, hiệu ứng khối ít trên FLAIR 

(mũi tên) (A), ngấm thuốc ít, không đều sau tiêm (mũi tên) (B). tỷ lệ Cho/NAA 

cao (6,89) trong u (C) không thấy thay đổi phổ NAA và Cho quanh u (D) 
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4.4.2. Đặc điểm của tỷ lệ các chất chuyển hoá tại vùng u 

4.4.2.1. Cho/NAA 

Nhiều nghiên cứu đánh giá tỷ lệ Cho/NAA có vai trò quan trọng nhất 

trong chẩn đoán phân biệt nhóm u bậc thấp và nhóm u bậc cao do vai trò quan 

trọng của Cho đại diện cho hoạt động của màng tế bào và NAA là chất chỉ 

điểm cho sự sống còn của neuron [4, 8, 92]. Ngoài ra, các kết quả đều cho 

thấy tỷ lệ này có xu hướng tăng theo mức độ ác tính của u. Nghiên cứu của 

Zeng có nồng độ trung bình Cho/NAA của nhóm bậc thấp và bậc cao lần lượt 

là 1,97  1,86 và 3,65  3,14  [92], tương tự, kết quả trong nghiên cứu của 

Law là  1,96  1,43 và 3,22  3,65 [4]. Tác giả Law [4] và Yang [138]  khẳng 

định có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê của tỷ lệ Cho/NAA giữa nhóm u bậc 

thấp và bậc cao, tuy nhiên, không có sự khác biệt của tỷ lệ này ở nhóm u bậc 

III và bậc IV. Caulo trong nghiên cứu 118 trường hợp đã tiến hành khảo sát 

nồng độ Cho/NAA ở 3 vùng gồm vùng giảm tín hiệu nhất trên T2W, vùng 

hạn chế khuyếch tán trên Diffusion và vùng ngấm thuốc sau tiêm, tác giả 

nhận thấy có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê của tỷ lệ Cho/NAA ở nhóm 

UTKĐ ít nhánh bậc II và bậc III ở vùng giảm tín hiệu nhất trên T2W và vùng 

hạn chế khuyếch tán trên Diffusion, đối với nhóm UTKĐ ít nhánh bậc II và u 

sao bào bậc III sự khác biệt này chỉ được ghi nhận ở vùng giảm tín hiệu nhất 

trên T2W [108]. Các nghiên cứu sử dụng các kỹ thuật CHT phổ khác nhau 

cũng được tiến hành. Stadlbauer ghi nhận có sự khác biệt giữa tỷ lệ Cho/NAA 

ở nhóm u bậc II và nhóm bậc III trên CHT phổ đa thể tích, kết quả này có sự 

khác biệt với một vài nghiên cứu đã được tiến hành và được tác giả lý giải do 

CHT phổ đa thể tích giúp tăng độ phân giải không gian từ đó giúp giảm hiệu 

ứng thể tích bán phần [64]. Tác giả Liu sử dụng chuỗi xung CHT đơn thể tích 

trên máy 3 Tesla và ghi nhận sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa nhóm u 

bậc thấp và bậc cao [139]. Ngược lại, trong một nghiên cứu khác cũng sử 

dụng CHT phổ đơn thể tích trên máy 3 Tesla, tác giả Kim không thấy có sự 
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khác biệt về tỷ lệ Cho/NAA giữa nhóm bậc thấp và bậc cao ở cả TE ngắn 35 

ms (nồng độ trung bình lần lượt là 2,02  0,94 vs 1,88  0,96) và TE trung 

bình 144 ms (nồng độ trung bình lần lượt là 7,09  6,69 vs 4,57  4,35). Sự 

khác biệt của kết quả này có thể do sự khác biệt về kỹ thuật và trong nghiên 

cứu vị trí đo được đặt ở vùng u đặc trên T2W hoặc FLAIR, tuy nhiên, tín hiệu 

u trên T2W hay FLAIR không phản ánh mật độ tế bào hay mức độ tăng sinh 

tế bào do vậy tỷ lệ Cho/NAA tại vị trí này có thể không phải cao nhất [140]. 

Vuorri trong nghiên cứu phân biệt UTKĐ bậc thấp và loạn sản vỏ não dựa 

trên CHT phổ nhận thấy không có sự khác biệt về tỷ lệ Cho/NAA giữa các loại 

UTKĐ [132]. Kết quả của chúng tôi có sự tương đồng với các nghiên cứu đã 

được công bố, tỷ lệ Cho/NAA có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa các bậc 

u, giữa nhóm u bậc thấp và bậc cao. Tỷ lệ này có xu hướng tăng dần theo mức 

độ ác tính của u, tuy nhiên, giảm nhẹ ở nhóm u bậc IV so với nhóm bậc III. Điều 

này có thể được giải thích do các u bậc IV thường có hoại tử trong u do vậy 

nồng độ Cho trong u có thể thấp hơn nhóm bậc III.  

4.4.2.2. Cho/Cr 

Giá trị của tỷ lệ Cho/Cr không có sự tương đồng trong các nghiên cứu. 

Nhiều tác giả cho rằng tỷ lệ Cho/ Cr có tỷ lệ chẩn đoán đúng cao hơn so với 

các tỷ lệ Cho/NAA và NAA/Cr mặc dù sự khác biệt này không có ý nghĩa 

thống kê [4, 80, 139]. Tác giả Liu trong nghiên cứu 33 trường hợp cho thấy có 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê của tỷ lệ Cho/Cr giữa nhóm u bậc thấp và 

bậc cao [139]. Kết quả tương tự cũng được công bố trong nghiên cứu của Law 

[4] và Yang [138], tuy nhiên không có sự khác biệt về tỷ lệ này giữa nhóm u 

bậc III và bậc IV. Caulo ghi nhận sự khác biệt giữa nhóm u bậc thấp và bậc 

cao và giữa nhóm UTKĐ ít nhánh bậc II và bậc III ở tỷ lệ Cho/Cr tại vùng 

giảm tín hiệu nhất trên T2W, tuy nhiên, không có sự khác biệt ở vùng ngấm 

thuốc trên T1W [108]. Nghiên cứu trên 23 trường hợp UTKĐ, Toyooka nhận 

thấy tỷ lệ Cho/Cr có sự khác biệt giữa các nhóm u bậc II, III và IV, tuy nhiên, 
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không có sự khác biệt giữa nhóm u bậc III và bậc IV. Tác giả cho rằng tỷ lệ 

này có giá trị trong chẩn đoán phân biệt giữa nhóm u bậc II và bậc III [80]. 

Các nghiên cứu cũng đều cho thấy tỷ lệ Cho/Cr có xu hướng tăng dần theo 

mức độ ác tính của u. Nồng độ trung bình của tỷ lệ Cho/Cr ở nhóm u bậc thấp 

và bậc cao trong nghiên cứu của  Zou* [7] lần lượt là 1,88  0,47 và 2,89  

0,84; tương tự, nghiên cứu của Zeng [92] cho kết quả 1,72  0,62 với u bậc 

thấp và 2,94  1,83 với u bậc cao. Shimizu trong nghiên cứu mối liên quan 

giữa các chất chuyển hoá trên CHT phổ và chỉ số Ki- 67 là chỉ số chỉ điểm 

cho sự tăng sinh tế bào u đã cho thấy có mối liên quan chặt chẽ giữa nồng độ 

Cho và chỉ số này [131]. Vì vậy, sự tăng nồng độ Cho liên quan đến sự tăng 

mật độ tế bào hay tăng mức độ ác tính của u. Điều đó cũng gợi ý các tỷ lệ liên 

quan đến Cho như Cho/Cr và Cho/NAA phản ánh vùng ác tính nhất của khối. 

Ngược lại, có nhiều nghiên cứu cho thấy tỷ lệ Cho/Cr không có giá trị trong 

chẩn đoán phân bậc UTKĐ. Vuori không thấy các sự khác biệt về tỷ lệ này 

giữa các loại u sao bào, UTKĐ ít nhánh và u hỗn hợp bậc II [132]. Lê Văn 

Phước cho thấy có sự tăng dần về nồng độ của Cho/Cr ở các bậc u, tuy nhiên 

sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê. Hsu trong nghiên cứu 27 trường 

hợp khẳng định tỷ lệ Cho/Cr không có sự khác biệt giữa nhóm u bậc thấp và 

bậc cao [135]. Trong nghiên cứu chúng tôi cũng nhận thấy có sự tăng dần của 

nồng độ Cho/Cr theo các bậc u, tuy nhiên, tương tự như tỷ lệ Cho/NAA, nồng 

độ Cho/Cr ở nhóm u bậc IV giảm hơn so với nhóm u bậc III. Điều này đã 

được giải thích ở trên do nồng độ Cho thường có xu hướng giảm ở vùng u 

hoại tử, một đặc điểm hay gặp ở nhóm u bậc IV. Ngoài ra, chúng tôi không 

thấy có sự khác biệt về tỷ lệ Cho/Cr giữa các bậc u, giữa các nhóm u hay giữa 

các loại UTKĐ. Sự khác biệt này có thể do số lượng u bậc IV trong nghiên 

cứu chỉ chiếm 36%, đồng thời, kỹ thuật CHT phổ đa thể tích cũng cho nồng 

độ Cho khác với kỹ thuật đơn thể tích do hiệu ứng thể tích bán phần. 
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4.4.2.3. NAA/Cr  

Tỷ lệ NAA/Cr thường có giá trị thấp hơn các tỷ lệ liên quan đến Cho 

trong các nghiên cứu [4, 80, 139], điều này có thể do NAA là chất chỉ điểm 

cho sự sống còn của tế bào neuron ít liên quan đến quá trình phát triển của u. 

Mặc dù vậy, nhiều nghiên cứu cũng cho thấy nồng độ NAA/Cr giảm rõ rệt ở 

các nhóm UTKĐ bậc cao. Nồng độ NAA/Cr ở nhóm u bậc thấp và bậc cao 

trong nghiên cứu của Law [4] lần lượt là 1,20  0,71 và  0,90  0,62, của Zou 

[7] là 0,88  0,28 và 0,49  0,14.  Nghiên cứu của Liu sử dụng kỹ thuật CHT 

phổ đơn thể tích và của Zeng sử dụng kỹ thuật CHT phổ đa thể tích hay của 

Phước nghiên cứu trên 109 bệnh nhân u sao bào đều ghi nhận tỷ lệ NAA/Cr 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê ở nhóm u bậc cao so với u bậc thấp  [13, 92, 

139]. Ngược lại, một số nghiên cứu cho thấy tỷ lệ NAA/Cr không có sự khác 

biệt trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ. Costanzo trong nghiên cứu 44 trường 

hợp xác định nồng độ NAA/Cr ở nhóm u bậc thấp là 0,97  0,23 và nhóm u 

bậc cao là 0,84  0,52, sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê [95]. Law [4], 

Yang [138] và Hsu [135] khẳng định tỷ lệ này không có sự khác biệt giữa 

nhóm u bậc III và bậc IV. Vuorri không thấy có sự khác biệt giữa u sao bào, 

UTKĐ ít nhánh và u hỗn hợp về tỷ lệ NAA/Cr [132]. Toyooka nhận thấy có 

sự giảm nồng độ NAA ở các u bậc cao, tuy nhiên, không có có sự khác biệt 

giữa sự giảm tỷ lệ NAA/Cr và bậc của u [80]. Trong nghiên cứu của chúng 

tôi, nồng độ trung bình của tỷ lệ NAA/Cr giảm theo bậc của u và giữa nhóm 

bậc thấp và bậc cao. Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê của tỷ lệ này 

trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ.  

 Tóm lại, qua nghiên cứu chúng tôi nhận thấy tại vùng u nồng độ 

Cho/NAA và Cho/Cr tăng và nồng độ NAA/Cr giảm theo mức độ ác tính của 

UTKĐ là đặc điểm quan trọng trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ. Tỷ lệ 

Cho/NAA có vai trò quan trọng trong phân biệt các bậc của UTKĐ và giữa 

nhóm u bậc thấp và bậc cao khi đều có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê của 
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tỷ lệ này với các bậc của u. Các tỷ lệ Cho/Cr và NAA/Cr mặc dù có sự thay 

đổi nhưng không có ý nghĩa thống kê trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ. Điều 

này cũng phù hợp với nhiều nghiên cứu đã được tiến hành [4, 7, 8, 141]. 

Nghiên cứu của chúng tôi và các nghiên cứu khác cũng cho thấy tỷ lệ các chất 

chuyển hoá ít giá trị trong chẩn đoán phân biệt giữa u sao bào, UTKĐ ít 

nhánh và u hỗn hợp, giữa nhóm u bậc III và bậc IV [135, 138]. Các u bậc III 

và bậc IV thường có tín hiệu không đồng nhất và hoại tử rộng trong u làm 

thay đổi nồng độ các chất chuyển hoá, nồng độ Cho trong u bậc IV thường 

thấp hơn ở u bậc III có thể là nguyên nhân hạn chế độ chính xác của CHT phổ 

trong phân biệt hai nhóm u này. Tuy nhiên, một số tác giả gợi ý lipid và 

lactate là các chất chuyển hoá được tạo ra trong quá trình hoại tử của u có thể 

giúp chẩn đoán phân biệt trong trường hợp này [80, 135]. 

4.4.3. Đặc điểm của cộng hưởng từ phổ tại vùng quanh u. 

4.4.3.1. Đặc điểm của các chất chuyển hoá tại vùng quanh u 

Sự thay đổi nồng độ các chất chuyển hoá quanh u chưa được đề cập 

nhiều trong các nghiên cứu, thay vào đó, các tác giả chủ yếu sử dụng Cr như 

một chất tham chiếu nội để so sánh tỷ lệ giữa các chất chuyển hoá. Nghiên 

cứu của Constanzo trên 44 trường hợp UTKĐ cho thấy mặc dù không có sự 

khác biệt về nồng độ Cho, NAA, Cr ở vùng quanh u giữa nhóm u bậc thấp và 

u bậc cao, tuy nhiên việc sử dụng đồng thời cả 3 chất chuyển hoá trong phân 

độ UTKĐ cho tỷ lệ chẩn đoán chính xác cao nhất 71,8%, tác giả kết luận 

nồng độ các chất chuyển hoá ở vùng quanh u có giá trị cao hơn nồng độ tỷ lệ 

các chất chuyển hoá trong chẩn đoán mức độ ác tính của u [95]. Cũng theo tác 

giả này CHT thường quy có giá trị hạn chế trong chẩn đoán mức độ thâm 

nhiễm của u bởi vùng tăng tín hiệu trên T2W/FLAIR có thể là vùng phù đơn 

thuần với nồng độ các phổ bình thường hoặc giảm, tỷ lệ Cho/NAA bình 

thường (< 1) so với vùng lành, hoặc vùng phù kèm thâm nhiễm với nồng độ 

Cho bình thường hoặc giảm, nồng độ Cho/NAA bất thường, hoặc vùng thâm 
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nhiễm đơn thuần với nồng độ Cho tăng > 1,3, nồng độ Cho/NAA > 1. 

Stadlbauer nghiên cứu 76 mẫu sinh thiết quanh u cho thấy có mối liên quan 

giữa nồng độ NAA tại vùng quanh u và kết quả mô bệnh học trong đó nồng 

độ NAA giảm dần theo mức độ thâm nhiễm của u, điều này phù hợp khi NAA 

là chất chỉ điểm cho sự sống còn của neuron [64].  Tác giả Kousi nghiên cứu 

sự thay đổi nồng độ các chất chuyển hoá ở vùng quanh u trên các TE dài và 

TE ngắn nhận xét nồng độ NAA giảm nhẹ ở 89% các u bậc thấp, nồng độ 

Cho tăng, nồng độ NAA giảm trên cả hai loại chuỗi xung [142]. Sacarabino 

cũng ghi nhận nồng độ Cho tăng và NAA giảm ở vùng quanh u làm thay đổi 

tỷ lệ Cho/NAA ở vùng này so với vùng lành [143]. Nghiên cứu của chúng tôi 

có kết quả tương tự các nghiên cứu trên ở nồng độ NAA giảm theo mức độ ác 

tính của u và sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê giữa các bậc u và giữa 

nhóm bậc thấp và bậc cao. Ngược lại, chúng tôi ghi nhận nồng độ Cho có xu 

hướng giảm ở nhóm u bậc cao so với u bậc thấp. Điều này có thể do số lượng 

u bậc IV của chúng tôi tương đối nhiều khoảng 36%. Các u này thường có 

mức độ hoại tử, phù quanh u mạnh và có thể gây giảm nồng độ Cho tại vùng 

này trên CHT phổ. Ngoài ra, chúng tôi thấy rằng không có sự khác biệt về 

nồng độ các chất chuyển hoá tại vùng quanh u giữa các loại UTKĐ. 

4.4.3.2. Đặc điểm của tỷ lệ các chất chuyển hoá tại vùng quanh u 

Tỷ lệ nồng độ các chất chuyển hoá vùng quanh u đã được nhiều nghiên 

cứu sử dụng nhằm đánh giá mức độ thâm nhiễm của UTKĐ. Một vài nghiên 

cứu của Nelson đã cho thấy giới hạn của khối u có thể vượt quá từ 2-3 cm so 

với vùng ngấm thuốc trên T1W với u bậc III và từ 1-2 cm đối với u bậc IV 

[85]. McKnight nhận xét vùng tăng tín hiệu quanh u trên T2W có thể có tỷ lệ 

Cho/NAA > 2 [144]. Tác giả Law nghiên cứu giá trị của CHT phổ trong chẩn 

đoán phân biệt u nguyên bào thần kinh đệm và di căn cho thấy tỷ lệ Cho/Cr 

tăng có ý nghĩa ở vùng quanh u so với vùng lành ở nhóm UTKĐ thể hiện tính 

chất thâm nhiễm đặc trưng. Tỷ lệ NAA/Cr không có sự khác biệt giữa hai 
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vùng ở cả nhóm UTKĐ và nhóm di căn do UTKĐ thâm nhiễm dọc theo các 

kênh mạch máu, không phá huỷ tế bào neuron [145]. Các nghiên cứu chẩn 

đoán mức độ ác tính của UTKĐ dựa vào sự thay đổi chuyển hoá ở vùng 

quanh u cũng đã được tiến hành. Nghiên cứu 30 bệnh nhân của Fawzy cho 

thấy tỷ lệ Cho/NAA và Cho/Cr quanh u có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

giữa nhóm u bậc thấp và nhóm u bậc cao, giữa nhóm u bậc thấp và nhóm u 

bậc III, bậc IV, tuy nhiên không có sự khác biệt giữa hai nhóm bậc III và bậc 

IV. Thêm vào đó, tác giả nhận xét tỷ lệ Cho/NAA và Cho/Cr cho chẩn đoán 

chính xác cao hơn chỉ số ADC trong phân bậc UTKĐ [146]. Server sử dụng 

chuỗi xung TE dài 135 ms cho tỷ lệ Cho/NAA tại vùng quanh u là 1,213  

0,481, tại điểm cắt Cho/NAA là 1,78, CHT phổ có độ nhạy 100% và độ đặc 

hiệu 57,4%, chứng tỏ tỷ lệ này có độ âm tính giả cao, dương tính giả thấp do 

vậy các u bậc thấp có thể chẩn đoán nhầm là u bậc cao. Tỷ lệ Cho/Cr cho độ 

nhạy 83,3% và giá trị tiên đoán âm 97,6% rất có ý nghĩa trong phân bậc 

UTKĐ [147]. Cũng sử dụng chuỗi xung TE dài 135 ms, tác giả Weber nhận 

xét tỷ lệ Cho/NAA và Cho/Cr tăng tại vùng quanh u nhưng không có ý nghĩa 

thống kê [148]. Constanzo cũng không thấy có sự khác biệt về tỷ lệ các chất 

chuyển hoá ở vùng quanh u giữa nhóm bậc cao và bậc thấp [95]. Kousi sử 

dụng TE ngắn và TE trung bình 144 ms trên CHT 3 Tesla cho thấy tỷ lệ 

NAA/Cr ở cả TE dài và TE ngắn, tỷ lệ Cho/Cr và Cho/NAA ở TE dài có ý 

nghĩa phân biệt bậc thấp, bậc cao chứng tỏ các u bậc cao có tính chất thâm 

nhiễm rộng hơn u bậc thấp. Đồng thời tác giả cũng nhận xét tỷ lệ NAA/Cr 

cho độ nhạy lần lượt 100% và 82% trên TE ngắn và TE dài, cao hơn so với tỷ 

lệ các chất chuyển hoá khác và vùng quanh u có thể có giá trị chẩn đoán hơn 

vùng u trong phân bậc UTKĐ [142]. Nghiên cứu của tác giả Phước cho thấy 

tỷ lệ Cho/NAA, Cho/Cr tăng, tỷ lệ NAA/Cr giảm ở vùng quanh u so với vùng 

lành, tuy nhiên, chỉ có tỷ lệ Cho/NAA có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

[13]. Nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận sự khác biệt có ý nghĩa thống kê ở tỷ 
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lệ Cho/NAA và NAA/Cr giữa nhóm u bậc thấp và bậc cao, và tỷ lệ NAA/Cr ở 

giữa các bậc u, qua đó chúng tôi thấy rằng, sự thay đổi nồng độ NAA ở vùng 

quanh u có giá trị trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ. 

4.4.3.3. Tính chất thâm nhiễm quanh u 

Đặc điểm thâm nhiễm ra nhu mô não lân cận là một đặc điểm đặc trưng 

của UTKĐ. Đặc điểm này có ý nghĩa quan trọng trong chẩn đoán hình ảnh, 

định hướng sinh thiết, lên kế hoạch điều trị và tiên lượng bệnh [95]. CHT 

thường quy có vai trò rất hạn chế trong đánh giá thâm nhiễm quanh u bởi hình 

ảnh tăng tín hiệu quanh u trên FLAIR hay T2W có thể là phù vận mạch cũng 

có thể là thâm nhiễm của tế bào u [82, 95]. Các nghiên cứu đã chứng minh 

CHT phổ dựa trên sự thay đổi các chất chuyển hoá, đặc biệt là Cho và NAA 

có giá trị trong chẩn đoán mức độ thâm nhiễm của UTKĐ. Tác giả Andrea 

Pirzkall trong nghiên cứu đánh giá khả năng xác định ranh giới của UTKĐ 

bậc cao bằng CHT phổ trên 34 bệnh nhân cho thấy sự thay đổi các phổ 

chuyển hoá vẫn được ghi nhận ở ngoài vùng tăng tín hiệu trên T2 trong 

khoảng 88% các trường hợp với khoảng cách chênh lệch trung bình là 28mm, 

giới hạn tổn thương trên T1 sau tiêm luôn nhỏ hơn so với trên CHT phổ [84]. 

Kết quả tương tự cũng được khẳng định bởi Stadlbauer, vùng u được giới hạn 

trên CHT phổ lớn hơn khoảng 24% so với trên ảnh T2 với thể tích u trên CHT 

phổ và trên T2W lần lượt là 277 – 2017 mm2 và 220 – 1902 mm2 [64]. 

Nelson cho thấy 55% các UTKĐ bậc thấp trong nghiên cứu có giới hạn trên 

CHT phổ tương đương với vùng tăng tín hiệu trên T2W [85]. Ganslandt sử 

dụng CHT phổ để đánh giá sự thay đổi chỉ số các chất chuyển hoá (Cho, Cr, 

NAA) và tỷ lệ các chất chuyển hoá (Cho/Cr, NAA/Cr, Cho/NAA) tại vùng 

quanh u và vùng nhu mô não lành. Nghiên cứu cho thấy có sự khác biệt rõ rệt 

về NAA, Cr, Cho/Cr và Cho/NAA giữa hai vùng này nhưng không có sự khác 

biệt giữa Cho và NAA/Cr. Tác giả cho rằng Cr, thường được sử dụng là chỉ 

số tham chiếu để tính tỷ lệ các chất chuyển hoá, không nên được dùng ở vùng 
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quanh u, chỉ số Cho/Cr và NAA/Cr được dùng để đánh giá sự thay đổi các 

chất chuyển hoá chỉ nên sử dụng với Cho, không dùng với NAA [83]. 

Costanzo ghi nhận tại vùng phù kèm thâm nhiễm quanh u có nồng độ Cho 

tương đương hoặc giảm hơn so với vùng lành, tỷ lệ Cho/NAA bất thường 

[95]. Ngoài ra, nghiên cứu của Nelson cho thấy việc xạ trị dựa trên CHT phổ 

có kết quả tốt hơn dựa vào vùng ngấm thuốc của u [85]. Với nhóm u bậc IV, 

nghiên cứu cho thấy vùng cần xạ trị vượt quá 150% thể tích u nếu tỷ lệ 

Cho/NAA > 2, 60% nếu tỷ lệ Cho/NAA > 3 và 50% nếu tỷ lệ Cho/NAA > 4 

và vùng xạ trị thường quá vùng ngấm thuốc từ 1 – 2 cm. Với nhóm u bậc III, 

mức độ ngấm thuốc của u ít, do vậy vùng cần xạ trị dựa trên CHT phổ rộng 

hơn rất nhiều so với vùng ngấm thuốc của u, 500% nếu tỷ lệ Cho/NAA > 2, 

300% nếu tỷ lệ Cho/NAA > 3 và 150% nếu tỷ lệ Cho/NAA > 4, trung bình 

vùng cần xạ trị vượt quá vùng ngấm thuốc từ 2 – 3 cm. Với nhóm u bậc II, 

vùng xạ trị được xác định là vùng tăng tín hiệu trên T2W ra xung quanh từ 2 – 

3 cm. Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy, các u bậc cao thường có thâm 

nhiễm quanh u với sự khác biệt về tỷ lệ thâm nhiễm giữa các bậc u và giữa 

nhóm u bậc thấp và bậc cao có ý nghĩa thống kê. 

4.4.4. So sánh đặc điểm chuyển hoá giữa vùng u, vùng quanh u và vùng lành 

4.4.4.1. Đặc điểm các chất chuyển hoá giữa vùng u, vùng quanh u và vùng lành 

Các nghiên cứu đều cho thấy sự phát triển của UTKĐ làm thay đổi 

nồng độ các chất chuyển hoá tại vùng u, vùng quanh u so với vùng lành [13, 

64, 84]. Tại vùng u, màng tế bào u tăng chuyển hoá phục vụ cho quá trình 

tăng sinh đồng thời làm tăng nồng độ Cho tại vùng u. Đồng thời, các tế bào u 

xâm lấn gây phá huỷ các tế bào neuron bình thường làm giảm nồng độ NAA. 

Tại vùng quanh u, sự phát triển thâm nhiễm nhu mô não lân cận là một đặc 

điểm quan trọng của UTKĐ, làm tăng nồng độ Cho, giảm nồng độ NAA tại 

vùng quanh u so với vùng lành. Stadlbauer trong nghiên cứu 26 bệnh nhân 

UTKĐ cho thấy có sự khác biệt về nồng độ của cả Cho, NAA, cr giữa vùng u 
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và vùng lành [64]. Kết quả tương tự cũng được Constanzo công bố [95]. 

Scarabino nhận xét ở các u bậc cao nồng độ Cho giảm ở vùng hoại tử, tăng ở 

vùng u đặc và vùng quanh u, giảm ở vùng phù quanh u và tăng về bình 

thường ở vùng nhu mô lành, nồng độ NAA giảm ở vùng trung tâm, tăng ở 

vùng ngoại vi và vùng nhu mô não lành quanh u. Ở các u bậc thấp nồng độ 

Cho thường tăng ở vùng trung tâm, giảm ở quanh u và tăng nhẹ ở vùng nhu 

mô não lành quanh u, NAA giảm ở trong u và quanh u, bình thường ở nhu mô 

lành quanh u [143]. Tác giả Isobe ghi nhận nồng độ NAA và Cr giảm, Cho 

tăng ở vùng u so với vùng lành. Tác giả cũng cho rằng nhiều nghiên cứu chủ 

yếu tập trung phân tích sự thay đổi của tỷ lệ các chất chuyển hoá trong u não 

với Cr là chất tham chiếu, tuy nhiên, điều này có thể dẫn đến sai lệch khi nồng 

độ các chất thay đổi, đặc biệt Cr. Chính vì vậy việc định lượng riêng rẽ nồng 

độ các chất chuyển hoá là cần thiết [133]. Trong nghiên cứu của chúng tôi cho 

kết quả tương tự các nghiên cứu đã công bố, nồng độ Cho giảm dần và nồng 

độ NAA và Cr tăng dần từ vùng u đến vùng quanh u và vùng lành, sự khác 

biệt rất có ý nghĩa thống kê. 

4.4.4.2. Đặc điểm tỷ lệ nồng độ các chất chuyển hoá giữa vùng u, vùng quanh 

u và vùng lành 

Sự thay đổi tỷ lệ nồng độ các chất chuyển hoá tại vùng u, vùng quanh u 

và vùng lành là dấu hiệu quan trọng giúp đánh giá mức độ ác tính và giới hạn 

của khối [4, 92, 137]. Tsougos trong nghiên cứu 39 trường hợp UTKĐ bậc IV 

cho thấy có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về trung bình các tỷ lệ giữa vùng 

u, vùng quanh u và vùng lành [137]. Tác giả Zeng và Hsu đều cho thấy các tỷ 

lệ Cho/Cr và Cho/NAA tăng và tỷ lệ NAA/Cr giảm có ý nghĩ thống kê giữa 

vùng u và vùng lành [92, 135]. Law nhận thấy có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê giữa tỷ lệ Cho/Cr và NAA/Cr ở vùng quanh u và vùng lành [4]. Tác 

giả Constanzo ghi nhận có sự khác biệt về tỷ lệ Cho/NAA và không có sự 

khác biệt về tỷ lệ Cho/Cr và NAA/Cr ở vùng ngoại vi u so với nhu mô lành, 
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vì vậy, tác giả cho rằng nồng độ Cr, thường được sử dụng như chất thâm 

chiếu nội, không nên áp dụng ở vùng ngoại vi của u [95]. Nghiên cứu của 

chúng tôi cho kết quả tương tự với các nghiên cứu đã được công bố, trong đó, 

tỷ lệ Cho/Cr và Cho/NAA tăng dần, tỷ lệ NAA/Cr giảm dần từ vùng u đến 

vùng quanh u và vùng lành, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. Điều này phù 

hợp với tính chất xâm lấn và thâm nhiễm nhu mô não lành của các UTKĐ gây 

phá huỷ các tế bào neuron và tăng sinh các tế bào u, tăng hoạt động chuyển 

hoá của màng tế bào.  

4.4.5. Giá trị của cộng hưởng từ phổ trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ 

Kết quả của các nghiên cứu đã được tiến hành cho thấy giá trị của CHT 

phổ dao động, không đồng nhất. Sự khác biệt có thể do số lượng bệnh nhân 

khác nhau, kỹ thuật chụp sử dụng CHT phổ đơn điểm hoặc đa điểm, chuỗi 

xung TE dài hoặc TE ngắn. Các chỉ số được nghiên cứu gồm các tỷ lệ 

Cho/Cr, Cho/NAA và NAA/Cr. Đường cong ROC thường được sử dụng 

nhằm xác định tỷ lệ có độ nhạy và độ đặc hiệu cao nhất.  

4.4.5.1. Tỷ lệ Cho/NAA 

Tỷ lệ Cho/NAA được coi là chỉ số có giá trị nhất trong chẩn đoán phân 

bậc UTKĐ đối với nhiều nghiên cứu (bảng 4.2). Điểm cắt của Cho/NAA = 

0,8 được Stadlbauer sử dụng để phân biệt u bậc II và bậc III [64]. Ngoài ra, 

hai nghiên cứu phân biệt UTKĐ bậc thấp và bậc cao với số lượng bệnh nhân 

tương đối lớn là nghiên cứu của Law với n = 160 cho thấy Cho/NAA = 0,75 

có độ nhạy 96,7%, độ đặc hiệu 10%, giá trị chẩn đoán dương tính 76,3%, giá 

trị chẩn đoán âm tính 50%[4], trong khi đó nghiên cứu của Aprile với n = 65 

lại có điểm cắt Cho/NAA là 1,85 với độ nhạy 74,4% và độ đặc hiệu 95,8%, sở 

dĩ nghiên cứu của Apirle có độ đặc hiệu cao hơn là do tác giả coi sự xuất hiện 

của Lac là yếu tố cùng với Cho/NAA biểu thị tính chất ác tính của u [11]. 

Ngược lại, Zou sử dụng điểm cắt NAA/Cho là 0,265 để phân biệt u bậc thấp 
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và bậc cao trên 30 bệnh nhân [7]. Điểm cắt Cho/NAA ở vùng quanh u là 1,78 

với độ nhạy, độ đặc hiệu, giá trị chẩn đoán dương tính, giá trị chẩn đoán âm 

tính lần lượt là 100%; 57,4%, 23,1% và 100% [147].  Nghiên cứu của Lê Văn 

Phước cho thấy tỷ lệ Cho/ NAA có giá trị tốt nhất trong dự báo u sao bào độ 

ác tính cao, với điểm cắt 2,16 CHT phổ có độ nhạy, độ đặc hiệu, giá trị chẩn 

đoán dương tính, giá trị chẩn đoán âm tính lần lượt là 86,7%, 71,4%, 78,7% 

và 81,3% [13].  

Nghiên cứu của chúng tôi và của tác giả Zeng có nhiều điểm tương 

đồng khi cả hai nghiên cứu đều sử dụng cộng hưởng từ phổ đa điểm chẩn 

đoán mức độ ác tính của UTKĐ trên lều với tỷ lệ nhóm u bậc cao > 60% 

trong nhóm nghiên cứu. Với điểm cắt Cho/NAA = 2,2 tương tự nghiên cứu 

của Zeng, cộng hưởng từ phổ có độ nhạy 94,23%, độ đặc hiệu 63,64% trong 

nghiên cứu của chúng tôi. Nghiên cứu của Zeng cũng cho thấy điểm cắt 

Cho/NAA = 2,2 cho độ nhạy cao 88%, độ đặc hiệu thấp hơn 66,67% [92]. 

Đường cong ROC cho thấy tỷ lệ Cho/NAA là chỉ số có giá trị nhất trong chẩn 

đoán phân bậc UTKĐ. Điểm cắt Cho/NAA = 2,76 cho diện tích dưới đường 

cong lớn nhất 86,95%, CHT phổ có độ nhạy 82,69%, độ đặc hiệu 78,79%, giá 

trị tiên đoán dương 86%, giá trị tiên đoán âm 74,29% trong chẩn đoán phân 

bậc UTKĐ. Như vậy, tại điểm cắt Cho/NAA = 2,76, cộng hưởng từ phổ có độ 

nhạy thấp hơn (82,69% so với 94,23%), độ đặc hiệu cao hơn (78,79% so với 

63,64%) so với tại điểm cắt Cho/NAA = 2,2. Điều này giúp chẩn đoán đúng 

nhóm UTKĐ bậc cao và hạn chế chẩn đoán nhầm nhóm u bậc thấp thành 

nhóm u bậc cao. Hai yếu tố này rất quan trọng trong quá trình điều trị bởi 

nhóm u bậc thấp được điều trị quá mức hay nhóm u bậc cao được điều trị kém 

tích cực đều ảnh hưởng đến tỷ lệ biến chứng và tử vong của bệnh nhân.    
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Bảng 4.2. Điểm cắt Cho/NAA trong các nghiên cứu 

Tác giả 
Số lượng 

 bệnh nhân 

Điểm cắt 

Cho/NAA 

Se 

 (%) 

Sp 

 (%) 
Ghi chú 

Law (2003) 160 

 

0,75 

 

 

96,7 

 

 

10 

 

Giúp tăng giá trị 

trung bình của cả 

độ nhạy và độ đặc 

hiệu 

Stadlbauer 

(2007) 
26 0,8   

Phân biệt  

u bậc II và III 

Zou (2011) 30 
0,265 

(NAA/Cho) 
   

 Aprile (2012) 65 1,85 74,4 95,8 Cho/NAA + Lac (+) 

Server (2011) 74 1,78 100 57,4 Vùng quanh u 

Phước (2012) 109 2,16 86,7 71,4 U sao bào 

Zeng (2011) 39 2,2 88 66,67 CHT phổ đa điểm 

Liu (2012) 33 2,49 72.73 90 CHT phổ đơn điểm  

Nguyễn Duy 

Hùng 

85 2,76 82,69 78,79 CHT phổ đa điểm 

 

4.4.5.2. Tỷ lệ Cho/Cr 

Một số kết quả sử dụng tỷ lệ Cho/Cr để đánh giá trị của CHT phổ trong 

chẩn đoán phân bậc UTKĐ được trình bày trong bảng 4.3. Tại điểm cắt của 

Cho/Cr = 1,08 CHT phổ có độ nhạy, độ đặc hiệu, giá trị chẩn đoán dương 

tính, giá trị chẩn đoán âm tính lần lượt là 97,5% ; 12,5%, 77% và 62,5% [4]. 

Sahin cho thấy điểm cắt Cho/Cr là 1, 3 có độ nhạy 71,4% và độ đặc hiệu 

100% tuy nhiên đây là một nghiên cứu với số lượng bệnh nhân ít (20 trường 

hợp) và chỉ trên các UTKĐ không ngấm thuốc [31]. Điểm cắt Cho/Cr thậm 

chí còn cao hơn trong nghiên cứu của Frayed là 1,55 với độ nhạy 94,7%, độ 
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đặc hiệu 93,75%, giá trị chẩn đoán dương tính 90%, giá trị chẩn đoán âm tính 

96,8% lần lượt là 97,5% nhưng nghiên cứu này còn bao gồm cả tổn thương di 

căn vào nhóm u bậc cao [87]. Điểm cắt phân biệt u bậc thấp và bậc cao của 

Cho/Cr ở vùng quanh u là 1,35 với độ nhạy, độ đặc hiệu, giá trị chẩn đoán 

dương tính, giá trị chẩn đoán âm tính lần lượt là 83,3% ;  85,1%, 41,7% và 

97,6% cũng được ghi nhận [147]. Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy tỷ lệ 

Cho/Cr ít có giá trị chẩn đoán phân bậc UTKĐ với diện tích dưới đường cong 

là 61,9%. Kết quả này tương tự với các nghiên cứu của Zonari và Lê Văn 

Phước [10, 13]. Zonari cho rằng tỷ lệ Cho/Cr có độ nhạy thấp do vậy cần kết 

hợp thêm với các chỉ số khác để phân bậc UTKĐ. 

Bảng 4.3. Điểm cắt Cho/Cr trong các nghiên cứu 

Nghiên cứu 
Số lượng 

bệnh nhân 

Điểm cắt 

Cho/Cr 

Se 

(%) 

Sp 

(%) 
Ghi chú 

Law (2003) 160 1,08 97,5 12,5  

Frayed 

(2008) 
24 1,55 94,7 93,75 Gồm cả di căn 

Server (2011) 74 1,35 83,3 85,1 Vùng quanh u 

Sahin (2013) 20 1,3 71,4 100 
UTKĐ không 

ngấm thuốc 

Zeng (2011) 39 2,04 84 83.33 CHT phổ đa 

thể tích 

Liu (2012) 33 2,01 86.36 90 CHT phổ đơn 

thể tích 

4.4.5.2. Tỷ lệ NAA/Cr 

Tỷ lệ NAA/Cr ít được đề cập trong các nghiên cứu về giá trị chẩn đoán 

phân bậc UTKĐ của CHT phổ. Điểm cắt của NAA/Cr = 0,66 trong nghiên 

cứu của Zou cho độ nhạy 88,8%, độ đặc hiệu 91,7%, giá trị chẩn đoán dương 
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tính 94,1%, giá trị chẩn đoán âm tính 84,6% [7]. Trong nghiên cứu trên 105 

trường hợp sử dụng CHT phổ đơn điểm, điểm cắt NAA/Cr được xác định là 

0,44 với độ nhạy 69,2% và độ đặc hiệu 80% [10]. Tuy nhiên, tỷ lệ NAA/Cr 

được khẳng định là không có giá trị phân độ UTKĐ trong nghiên cứu của 

Toyooka sử dụng CHT phổ đơn điểm, mặc dù vậy đây là nghiên cứu với số 

lượng bệnh nhân ít (n=23). Chúng tôi nhận thấy tỷ lệ NAA/Cr ít có giá trị 

trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ với diện tích dưới đường cong thấp nhất 

trong các chỉ số nghiên cứu 50,15%. 

Bảng 4.4. Điểm cắt NAA/Cr trong các nghiên cứu 

Nghiên cứu 
Số lượng 

bệnh nhân 

Điểm cắt 

NAA/Cr 

Se 

(%) 

Sp 

(%) 
Ghi chú 

Zonari 

(2007) 
105 0,44 69,2 80 CHT phổ đơn điểm 

Zou (2011) 30 0,66 88,8 91,7  

Liu (2012) 33 0.97 72.27 70 CHT phổ đơn điểm 

 

4.5. Giá trị chẩn đoán phân bậc khi kết hợp hai phương pháp CHT tưới 

máu và CHT phổ 

Trong thời gian từ năm 2003 – 2015, có khoảng 9 nghiên cứu liên quan 

đến sử dụng đồng thời cả hai phương pháp CHT phổ và CHT tưới máu trong 

phân bậc UTKĐ, mặc dù vậy hầu hết các nghiên cứu có số lượng bệnh nhân ít 

[31, 35, 80, 87, 88, 149]. Nghiên cứu của tác giả Meng Law năm 2003, trên 

160 bệnh nhân có chẩn đoán UTKĐ nguyên phát được chụp CHT thường quy, 

CHT phổ và CHT tưới máu và được phân thành nhóm u bậc cao và u bậc thấp 

sau đó so sánh với kết quả GPB. Nghiên cứu cho thấy độ nhạy, độ đặc hiệu, giá 

trị dự báo dương tính, giá trị dự báo âm tính của CHT thường quy lần lượt là 
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72,5%; 65%; 86,1%; 44,1% ; và trong trường hợp phối hợp giữa các chỉ số 

rCBV, Cho/Cr và Cho/NAA lần lượt là 93,3% ; 60% ; 87,5% ; 75%. Có thể 

thấy việc kết hợp giữa CHT phổ và CHT tưới máu giúp tăng độ nhạy và giá trị 

dự báo dương tính trong chẩn đoán phân độ UTKĐ [4]. Nghiên cứu của Paolo 

Zonari năm 2007 bao gồm 105 bệnh nhân được nghiên cứu hồi cứu với mục 

tiêu đánh giá vai trò của CHT khuyếch tán, CHT phổ và CHT tưới máu trong 

chẩn đoán phân bậc UTKĐ. Kết quả cho thấy sự phối hợp giữa CHT phổ và 

CHT tưới máu với CHT thường quy làm tăng tính chính xác trong chẩn đoán 

mức độ ác tính của UTKĐ và chỉ số rCBV là chỉ số đáng tin cậy nhất [10]. 

Nghiên cứu của Aprile năm 2012 có mục tiêu nhằm đánh giá sự cần thiết phải 

sử dụng đồng thời cả CHT tưới máu và CHT phổ trong phân độ UTKĐ hay 

chỉ cần một trong hai kỹ thuật. Kết quả cho thấy độ nhạy của chẩn đoán cao 

hơn khi kết hợp cả hai phương pháp là 89,7% so với 74,4% của CHT phổ và 

79,4% của CHT tưới máu. Tuy nhiên độ đặc hiệu khi kết hợp cả hai phương 

pháp lại hơi thấp hơn so với CHT phổ và CHT tưới máu lần lượt là 91,7%; 

95,8%. Điều đó cho thấy sự kết hợp hai phương pháp CHT phổ và CHT tưới 

máu hiệu quả hơn so với sử dụng từng phương pháp riêng biệt trong chẩn 

đoán phân độ UTKĐ. Điểm khác biệt của nghiên cứu là tác giả sử dụng sự 

xuất hiện của lactate như một chỉ số đi kèm với tỷ lệ Cho/NAA để đánh giá 

độ nhạy và độ đặc hiệu, điều đó giúp tăng độ nhạy của chẩn đoán (89,7%) 

[11]. Khác với các kết quả đã được công bố, nghiên cứu của chúng tôi cho 

thấy sự kết hợp của hai chỉ số rCBV và tỷ lệ Cho/NAA không giúp tăng giá 

trị chẩn đoán phân bậc UTKĐ. Sự khác biệt này có thể được giải thích do 

thiết kế nghiên cứu khác nhau giữa các nghiên cứu. Trong nghiên cứu của 

Law có 43 bệnh nhân được chụp sau sinh thiết hoặc lấy bỏ một phần khối, 

điều này có thể ảnh hưởng đến kết quả bởi quá trình chuyển hoá, tăng sinh 

mạch của u có thể thay đổi sau điều trị [4]. Tương tự, nghiên cứu của Zonari 
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có 18 trường hợp sau phẫu thuật hoặc sinh thiết [10]. Nghiên cứu của chúng 

tôi loại bỏ các trường hợp đã được can thiệp như sinh thiết hay phẫu thuật. 

Mặc dù vậy, tỷ lệ UTKĐ bậc cao trong nghiên cứu của chúng tôi và của 

Aprile chiếm tỷ lệ cao > 50% có thể ảnh hưởng đến việc xác định điểm cắt 

của các chỉ số. 

A.      B.  C.   

D.  E.  

Hình 4.3: Bệnh nhân Ngô Thị Q, nữ, tuổi 53, mã bệnh án 57929/D33. U 

nguyên bào thần kinh đệm thuỳ trán xâm lấn gối thể chai, hiệu ứng khối rõ, 

tăng tín hiệu trên FLAIR quanh u rộng FLAIR (A) và T 1W (B), ngấm thuốc 

viền sau tiêm (C) (mũi tên), nồng độ Cho tăng, NAA giảm, tỷ lệ Cho/NAA 6,5 

trên CHT phổ (D) tăng sinh mạch với rCBV max = 2 (E) 

4.6. So sánh giá trị của các phương pháp chẩn đoán 

Các nghiên cứu so sánh trực tiếp giữa CHT thường quy và CHT tưới 

máu hay CHT phổ không nhiều. Kết quả của các nghiên cứu hầu hết đều cho 

thấy CHT tưới máu và CHT phổ giúp tăng giá trị chẩn đoán so với CHT 

thường quy cả về độ nhạy và độ đặc hiệu. Moller-Hartmann ghi nhận sự kết 

hợp giữa CHT phổ và CHT thường quy giúp tăng 15% độ chính xác trong 
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chẩn đoán bậc UTKĐ so với sử dụng CHT thường quy đơn thuần [6]. Zou 

cho thấy các tỷ lệ NAA/Cr và NAA/Cho có độ nhạy, độ đặc hiệu, giá trị dự 

báo dương, giá trị dự báo âm lần lượt là 88,8%, 91,7%, 94,1% và 84,6% cao 

hơn so với các chỉ số này của CHT thường quy lần lượt là 72,2%, 66,7%, 

76,5% và 61,5% [7]. Nghiên cứu của Law chứng minh cả chỉ số rCBV và các 

tỷ lệ Cho/Cr, Cho/NAA riêng rẽ hoặc kết hợp đều giúp tăng độ nhạy và giá trị 

dự báo dương so với CHT thường quy trong chẩn đoán bậc UTKĐ, tuy nhiên, 

độ đặc hiệu của các phương pháp này thấp hơn so với CHT thường quy [4]. 

Ellika cho thấy chỉ số rCBV cho độ nhạy tương đương với CHT thường quy 

(85,7%), tuy nhiên, độ đặc hiệu của rCBV (100%) cao hơn so với của CHT 

thường quy (60%) [150]. Các nghiên cứu về sự phối hợp hai phương pháp 

CHT tưới máu và CHT phổ đã được trình bày ở phần 4.5 cho thấy độ nhạy và 

tính chính xác cao hơn so với sử dụng các phương pháp riêng rẽ và so với 

CHT thường quy. Nghiên cứu của chúng tôi cho kết quả tương tự với các 

nghiên cứu đã công bố. CHT tưới máu và CHT phổ cho độ nhạy, độ đặc hiệu, 

giá trị tiên đoán dương, giá trị tiên đoán âm cao hơn so với CHT thường quy. 

Chỉ số rCBV cho độ nhạy cao nhất 86,54%, tỷ lệ Cho/NAA cho độ đặc hiệu 

cao nhất 78,79%, mặc dù vậy, sự kết hợp của hai chỉ số này không giúp tăng 

giá trị của chẩn đoán.  
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KẾT LUẬN 

Qua nghiên cứu 85 bệnh nhân u thần kinh đệm trên cộng hưởng từ tưới máu 

và cộng hưởng từ phổ chúng tôi rút ra một số kết luận sau: 

1. Đặc điểm của UTKĐ trên CHT tưới máu và CHT phổ 

1.1. Đặc điểm của UTKĐ trên CHT tưới máu 

- Mức độ tăng sinh mạch trên bản đồ thể tích máu não có sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê giữa các nhóm u bậc thấp và bậc cao, giữa các bậc u.  

- Có sự không tương ứng giữa vùng ngấm thuốc của u trên T1W sau 

tiêm và vùng tăng sinh mạch trên bản đồ thể tích máu não. 

- Giá trị trung bình của rCBV có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa 

các bậc u và giữa nhóm u bậc thấp và bậc cao. 

1.2. Đặc điểm của UTKĐ trên CHT phổ 

- Nồng độ trung bình của Cho có xu hướng tăng dần và nồng độ trung 

bình của NAA và Cr có xu hướng giảm dần theo mức độ ác tính của u.  

- Nồng độ trung bình của NAA và Cr có sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê giữa các bậc của u và giữa các nhóm u. 

- Nồng độ trung bình của Cho không có sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê giữa các bậc của u và giữa các nhóm u. 

- Sự xuất hiện phổ Lac có xu hướng tăng dần theo mức độ ác tính của u. 

- Tỷ lệ Cho/NAA có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa các bậc u và 

các nhóm u. 

- Tỷ lệ NAA/Cr và Cho/Cr không có sự khác biệt giữa các bậc u và các 

nhóm u. 

- Tại vùng quanh u, nồng độ NAA và tỷ lệ NAA/Cr có sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê giữa các bậc u và các nhóm u. 

- Có sự khác biệt và nồng độ các chất chuyển hoá tại vùng u, vùng 

quanh u và vùng lành. 
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2. Giá trị của CHT tưới máu và CHT phổ trong chẩn đoán phân bậc 

UTKĐ. 

2.1. Giá trị của CHT tưới máu trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ 

- rCBV có giá trị tốt trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ 

- Tại điểm cắt rCBV =  2,56, CHT tưới máu có độ nhạy 86,54%, độ đặc 

hiệu 75,76%, giá trị tiên đoán dương 84,91%, giá trị tiên đoán âm 78,12% 

trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ.  

2.2. Giá trị của CHT phổ trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ 

- Tỷ lệ Cho/NAA có giá trị tốt nhất trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ 

- Tại điểm cắt Cho/NAA = 2,76, CHT phổ có độ nhạy 82,69%, độ đặc 

hiệu 78,79%, giá trị tiên đoán dương 86%, giá trị tiên đoán âm 74,29% trong 

chẩn đoán phân bậc UTKĐ. 

2.3. Giá trị chẩn đoán phân bậc UTKĐ khi kết hợp cả CHT tưới máu và 

CHT phổ 

- Sự kết hợp của rCBV và tỷ lệ Cho/NAA không làm tăng giá trị của 

chẩn đoán phân bậc UTKĐ với độ nhạy, độ đặc hiệu, giá trị tiên đoán dương, 

giá trị tiên đoán âm lần lượt là 71,15%, 78,79%, 84,09%, 63,41%. 

CHT tưới máu và CHT phổ có giá trị trong chẩn đoán phân bậc UTKĐ 

trước phẫu thuật. Độ nhạy, độ đặc hiệu, giá trị tiên đoán dương, giá trị tiên đoán 

âm của các CHT tưới máu và CHT phổ đều cao hơn so với CHT thường quy. 
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KIẾN NGHỊ 

 Qua nghiên cứu chúng tôi nhận thấy cộng hưởng từ tưới máu và cộng 

hưởng từ phổ cung cấp các thông tin có giá trị bổ sung cho cộng hưởng từ 

thường quy trong chẩn đoán mức độ ác tính của UTKĐ trước phẫu thuật. 

Ngoài ra, các chuỗi xung này dễ sử dụng và đánh giá trong thực hành lâm 

sàng và có thể được trang bị trên các máy CHT 1.5 Tesla. Chính vì vậy, 

chúng tôi thấy rằng các chuỗi xung tưới máu và chuỗi xung phổ cần được sử 

dụng đồng thời và thường xuyên hơn trong các bệnh lý sọ não nói chung và 

đặc biệt trong các trường hợp UTKĐ trước phẫu thuật bởi ngoài giá trị chẩn 

đoán mức độ ác tính của UTKĐ, hai chuỗi xung này có nhiều ứng dụng lâm 

sàng đã được chứng minh qua nhiều nghiên cứu giúp nâng cao khả năng chẩn 

đoán xác định, chẩn đoán phân biệt và theo dõi tổn thương sau điều trị.   

 Các điểm cắt của chỉ số rCBV và của tỷ lệ Cho/NAA nên được sử dụng 

để chẩn đoán phân biệt giữa nhóm UTKĐ bậc thấp và nhóm UTKĐ bậc cao. 

 Số lượng u bậc cao trong nghiên cứu chiếm khoảng 61% và chưa 

nghiên cứu đầy đủ các loại u trong nhóm UTKĐ là hạn chế trong nghiên cứu 

của chúng tôi. Điều này có thể ảnh hưởng đến việc xác định điểm cắt các chỉ 

số trên cộng hưởng từ tưới máu và cộng hưởng từ phổ. Trong thời gian tới, 

chúng tôi sẽ mở rộng nghiên cứu với số lượng bệnh nhân lớn hơn, đầy đủ các 

loại u, đánh giá thêm về sự phối hợp chẩn đoán của hai chuỗi xung tưới máu 

và chuỗi xung phổ, đồng thời đánh giá cụ thể hơn sự khác biệt giữa các bậc 

của UTKĐ. 
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MỘT SỐ BỆNH ÁN MINH HOẠ 

A. B.   C.    

D. E.    F.   

G.  H.  I.  

Bệnh nhân Nguyễn Thị T, Nữ,  tuổi 48, mã số bệnh án: 34581/D33. UTKĐ ít 

nhánh bậc III vùng trán phải. (A) T1W (B) FLAIR (C) T2* (D) T1W sau tiêm: 

khối tín hiệu tương đối đồng nhất, có vôi hoá bên trong, vùng tăng tín hiệu 

trên FLAIR ít, ngấm thuốc ít sau tiêm (mũi tên). (E) rCBV map (F) đường 

cong rCBV: khối tăng sinh mạch trên bản đồ thể tích máu não ở phần trước 

(mũi tên), chỉ số rCBV là 6,77 (G) phổ vùng u (H) phổ vùng quanh u (I) phổ 

vùng lành: nồng độ Cho tăng, NAA giảm tại vùng u với tỷ lệ Cho/NAA là 

4,66, có thâm nhiễm quanh u. 



 

A. B.   C.   

D.  E.  F.   

G.  

 

Bệnh nhân Nguyen Manh T, nam, 51 tuổi, mã số bệnh án: 11454/D33. UTKĐ 

bậc II vùng trán phải. (A) T1W (B) T2W (C) DWI (D) T1W sau tiêm: khối 

tín hiệu đồng nhất, không có hoại tử, viền tăng tín hiệu quanh u ít, sau tiêm 

không ngấm thuốc (mũi tên). (E) rCBV map (F) đường cong rCBV: khối 

không tăng sinh mạch trên bản đồ thể tích máu não (mũi tên), chỉ số rCBV là 

1,2 (G) phổ vùng u: nồng độ Cho tăng, NAA giảm tại vùng u với tỷ lệ 

Cho/NAA 1,52.    

 



 

A.  B.   C.  

D.  E.   F.   

G.  H.   

 

Bệnh nhân Ta Thi T, nữ, 62 tuổi, mã số bệnh án: 33828/D33. UTKĐ 

bậc IV vùng thái dương phải. (A) T2W (B) DWI (C) T1WW (D) T1W sau 

tiêm: khối tín hiệu không đồng nhất, có hoại tử bên trong, vùng tăng tín hiệu 

trên FLAIR rộng, ngấm thuốc dạng viền sau tiêm (mũi tên). (E) rCBV map 

(F) đường cong rCBV: tăng sinh mạch trên bản đồ thể tích máu não (mũi tên), 

chỉ số rCBV là 4,35 (G) phổ vùng u (H) phổ vùng quanh u: nồng độ Cho tăng, 

NAA giảm, có xuất hiện phổ Lac tại vùng u với tỷ lệ Cho/NAA 2,95, có thâm 

nhiễm quanh u.    



 

PHIẾU THU THẬP SỐ LIỆU 
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Họ tên:................................................................Tuổi.............Giới......... 

Địa chỉ:.................................................................................................... 

Ngày vào viện:......................................................................................... 

Ngày ra viện:........................................................................................... 

Mã hồ sơ:................................................................................................. 

2. Cộng hưởng từ:  

2.1. Cộng hưởng từ thường quy    

3.1. Vị trí u: bên phải □              bên trái □ 

  Thùy trán □     Thùy thái dương □   Thùy chẩm □ 

  Thùy đỉnh □     Nhiều thuỳ □     

3.2. Số lượng u: một u □                                 nhiều u □ 

3.3 Kích thước u: <3cm  □         3-5cm     □                 >5cm  □ 

3.4 Thành phần, tính chất u 

- Hoại tử: có □     không □ 

- Chèn ép gây giãn não thất: có □    không □ 

- Tăng tín hiệu trên FLAIR quanh u:   

                không □      

                có: độ I □  độ II □   độ III □ 

         (Độ I: <2cm, Độ II: 2-5 cm, Độ III: > 5cm) 

- Đè đẩy đường giữa: không □   có: độ I □   độ II □  độ III □ 

        (Độ I: 5mm, Độ II: 5-10 mm , Độ III: > 10mm) 

- Kết luận: …………………………………………… 

2.2. Cộng hưởng từ tưới máu:  

     - Tăng tưới máu trên rCBV map: có □    không □ 



 

     - Vị trí tăng tưới máu trên rCBV map tương đương với vị trí 

ngấm thuốc trên T1 sau tiêm: có □    không □ 

      - Chỉ số rCBV max: …… 

 

2.3. Cộng hưởng từ phổ:  

 Cholin NAA Cr Cho/NAA NAA/Cr Cho/Cr 

U       

Quanh u       

Lành       

- Phổ Lactat: có □        không □ 

- Thâm nhiễm quanh u: có □     không □ 

         4.    Phẫu thuật 

- Ngày phẫu thuật:................................................................................ 

5.    Mô bệnh học 

Kết luận: ............................................................................................. 

 

 

 


