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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Ung thƣ gan nguyên phát trong đó ung thƣ biểu mô tế bào gan 

(UTBMTBG) chiếm tỉ lệ từ 85 - 90% là bệnh khá phổ biến. Theo dữ liệu 

GLOBOCAN 2012, UTBMTBG đứng hàng thứ 5 ở nam và thứ 9 ở nữ trong 

số các bệnh lý ác tính. Hàng năm ƣớc tính có 782,000 trƣờng hợp mới mắc và 

746,000 bệnh nhân (BN) tử vong do UTBMTBG. Tại Việt Nam, đây là loại 

ung thƣ đứng hàng thứ 2 về tỉ lệ mắc và hàng đầu về tỉ lệ tử vong [1]. Bệnh 

diễn biến nhanh và có tiên lƣợng xấu nếu không đƣợc phát hiện và điều trị 

sớm. Hiện nay có nhiều phƣơng pháp điều trị UTBMTBG. Chỉ định phƣơng 

pháp điều trị phụ thuộc vào giai đoạn bệnh. Theo khuyến cáo của Hội Gan 

mật Hoa Kỳ (American Association for the Study of Liver Diseases - 

AASLD) và Hội Gan mật Châu Âu (European Association for the Study of 

the Liver - EASL), các khối UTBMTBG ở giai đoạn rất sớm (giai đoạn 0) và 

sớm (giai đoạn A) theo phân loại Barcelona (BCLC) sẽ đƣợc chỉ định các 

phƣơng pháp điều trị triệt để. Ung thƣ ở giai đoạn trung bình (giai đoạn B) 

thích hợp với điều trị nút hóa chất động mạch và ở giai đoạn muộn (giai đoạn 

C) khi đã có xâm lấn mạch máu thích hợp với điều trị Sorafenib [2],[3]. Các 

phƣơng pháp điều trị triệt để nhƣ phẫu thuật, ghép gan hay đốt nhiệt sóng cao 

tần (ĐNSCT) có tỉ lệ sống sau 5 năm từ 40 - 70% tuy nhiên chỉ có 30 - 40% 

số bệnh nhân UTBMTBG đƣợc phát hiện bệnh ở giai đoạn có thể điều trị 

bằng các phƣơng pháp này [2]. Phẫu thuật đƣợc chỉ định cho giai đoạn rất 

sớm ở những BN có chức năng gan tốt, không có bệnh lý kèm theo tuy nhiên 

tỉ lệ các trƣờng hợp có khả năng phẫu thuật đƣợc thấp do BN thƣờng kèm 

theo các bệnh lý gan mạn tính, bệnh lý nội khoa phối hợp hoặc ở giai đoạn 

bệnh muộn. Ghép gan là phƣơng pháp điều trị giải quyết đƣợc cả ung thƣ gan 

và bệnh lý nền là gan xơ tuy nhiên tỉ lệ BN ghép gan hiện nay ở Việt Nam 

còn rất thấp do nguồn tạng ghép ít và chi phí điều trị cao. Chính vì vậy hiện 

nay ĐNSCT đƣợc coi là một trong những phƣơng pháp điều trị UTBMTBG 

cơ bản đƣợc nhiều trung tâm trên thế giới áp dụng do có các ƣu điểm: kết quả 
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điều trị tƣơng đối tốt, tỉ lệ tai biến thấp, giá thành hợp lý và có thể phát triển 

ra nhiều cơ sở y tế. Một phân tích gộp gồm 17 nghiên cứu với 3996 BN đã 

chứng minh đƣợc hiệu quả của ĐNSCT tƣơng đƣơng nhƣ phẫu thuật về thời 

gian sống thêm và chất lƣợng cuộc sống đặc biệt ở nhóm BN giai đoạn rất 

sớm hoặc có 2 - 3 khối ≤ 3cm [4]. Ngoài ra, ĐNSCT còn có thể kết hợp với 

các phƣơng pháp khác nhƣ tiêm cồn, nút mạch và hoặc để điều trị hạ bậc ở 

những BN chờ ghép gan. Tuy nhiên, hiệu quả của phƣơng pháp điều trị này 

phụ thuộc vào một số yếu tố trong đó quan trọng hất là cách thiết kế kim 

nhằm tăng hiệu quả điều trị.  

Tại Việt Nam, ĐNSCT đƣợc áp dụng lần đầu từ năm 2002. Các kết quả 

nghiên cứu tại Bệnh viện Bạch Mai, Bệnh viện 108 cho thấy đây là phƣơng 

pháp thích hợp với những BN giai đoạn sớm không có chỉ định phẫu thuật với 

ƣu điểm là ít xâm lấn, thời gian nằm viện ngắn, sự hồi phục của BN nhanh 

[5],[6]. Tuy nhiên hiện hầu hết các cơ sở y tế trong cả nƣớc sử dụng kim đơn 

cực cho tất cả các khối u có kích thƣớc khác nhau. Từ tháng 10 năm 2011, tại  

khoa Tiêu hóa bệnh viện Bạch Mai triển khai kĩ thuật điều trị UTBMTBG 

bằng ĐNSCT sử dụng các loại kim đƣợc thiết kế phù hợp với kích thƣớc khối 

u bao gồm cả kim đơn cực và kim chùm nhiều đầu đốt. Theo hiểu biết của 

chúng tôi hiện nay ở Việt Nam hiện chƣa có nghiên cứu nào đánh giá đầy đủ 

hiệu quả điều trị và đặc điểm kỹ thuật của phƣơng pháp. Vì vậy, chúng tôi 

tiến hành đề tài “Đánh giá kết quả điều trị ung thƣ biểu mô tế bào gan 

bằng đốt nhiệt sóng cao tần với các loại kim đƣợc lựa chọn theo kích 

thƣớc khối u” với hai mục tiêu sau: 

1.  Đánh giá kết quả điều trị ung thư biểu mô tế bào gan bằng đốt nhiệt 

sóng cao tần với các loại kim được lựa chọn theo kích thước khối u 

dưới sự hướng dẫn của siêu âm. 

2. Xác định ưu nhược điểm và độ an toàn của phương pháp đốt nhiệt 

sóng cao tần với các loại kim được lựa chọn theo kích thước khối u 

dưới sự hướng dẫn của siêu âm. 
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CHƢƠNG 1 

 TỔNG QUAN 

 

 

1.1. DỊCH TỄ UNG THƢ BIỂU MÔ TẾ BÀO GAN 

1.1.1. Dịch tễ ung thƣ biểu mô tế bào gan trên thế giới 

UTBMTBG đứng hàng thứ 5 trong số các bệnh lý ác tính thƣờng gặp trên 

thế giới. Hàng năm ƣớc tính có thêm 782,000 trƣờng hợp mới mắc và 746,000 

BN tử vong do UTBMTBG [1]. Tỉ lệ mắc bệnh phân bố không đồng đều trên thế 

giới. Hơn 80% số BN tập trung tại các nƣớc châu Á và châu Phi [1]. Ở khu vực 

này, nguyên nhân hàng đầu là do nhiễm virus viêm gan B mạn tính chiếm tỉ lệ 

40 - 90% các trƣờng hợp mắc UTBMTBG [7],[8]. 

Những năm gần đây, ở một số khu vực có tỉ lệ mắc cao nhƣ Hồng Kông, 

Trung Quốc, Nhật Bản đã xuất hiện xu hƣớng giảm tỉ lệ mắc do họ đã phát 

triển chƣơng trình tiêm chủng quốc gia cho tất cả trẻ sơ sinh và điều này đã 

tác động rõ rệt tới tỉ lệ mắc UTBMTBG [9],[10].  

Ung thƣ gan nguyên phát chiếm 1% các ca tử vong trên toàn thế giới 

theo số liệu năm 2004 và là nguyên nhân đứng hàng thứ 2 trong số các bệnh 

lý ung thƣ gây tử vong (chiếm 9,1% các ca tử vong do ung thƣ) [11]. Do tỉ lệ 

mắc bệnh ở các khu vực khác nhau nên cũng có sự khác biệt về tỉ lệ tử vong 

của bệnh ở các khu vực [1]. Sự tƣơng đồng về tỉ lệ tử vong và tỉ lệ mắc của 

UTBMTBG cho thấy đây là bệnh lý có tiên lƣợng sống kém. Thời gian sống 

trung bình của BN UTBMTBG thƣờng dƣới 1 năm. Tuy nhiên nếu không 

đƣợc điều trị đúng và hiệu quả, thời gian sống trung bình là dƣới 5 tháng [11]. 

1.1.2. Dịch tễ ung thƣ biểu mô tế bào gan tại Việt Nam 

Khu vực Đông Nam Á bao gồm cả Việt Nam có tỉ lệ mắc hiệu chỉnh 

theo tuổi khá cao (> 20/10
5
) trong đó Việt Nam là nƣớc có tỉ lệ mắc 
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UTBMTBG đứng hàng thứ 2 trong khu vực. Theo dữ liệu GLOBOCAN 2012, 

ung thƣ gan đứng hàng thứ 2 về tỉ lệ mắc và hàng đầu về tỉ lệ tử vong trong các 

bệnh lý ác tính ở Việt Nam. Ở nam giới, đây là loại ung thƣ xếp hàng thứ 2 và ở 

nữ giới, xếp hàng thứ 3. Tỉ lệ mắc ung thƣ gan hiệu chỉnh theo tuổi ở nam là 

40,2/10
5
 và ở nữ là 10,9/10

5 
[1].  

Theo kết quả nghiên cứu dịch tễ từ 2001-2004 tại 5 tỉnh thành là Hà Nội, 

Hải Phòng, Thái Nguyên, Thừa Thiên Huế và Cần Thơ, tổng số ca mắc mới là 

3068, chiếm 9,3% các ca ung thƣ trong đó ung thƣ gan xếp thứ nhất ở Thừa Thiên 

Huế và Cần Thơ. Tại Hà Nội, theo tác giả Nguyễn Bá Đức, tỉ lệ mắc mới ở nam là 

19,8/100.000 xếp thứ 3, nữ là 4,5/100.000 xếp thứ 8 [12]. Năm 2010, nghiên 

cứu của tác giả Dƣơng Anh Vƣơng và cs về xu hƣớng mắc ung thƣ của Việt 

Nam từ 1993 - 2007 ghi nhận ung thƣ gan đứng hàng thứ 3 trong các bệnh lý 

ung thƣ ở nam (tỉ lệ mắc hiệu chỉnh theo tuổi là 21,98/10
5
, số liệu 2006-2007) và 

nằm trong số 10 bệnh lý ung thƣ hay gặp nhất ở nữ (tỉ lệ mắc hiệu chỉnh theo 

tuổi là 5,88/10
5
) [13]. Có thể giải thích tỉ lệ mắc ung thƣ gan ở nƣớc ta cao là do 

tỉ lệ mắc HBV ở nƣớc ta cao. Theo một số nghiên cứu, tỉ lệ mắc HBV ở ngƣời 

Việt Nam trƣởng thành dao động từ 8,8 - 19% [14],[15].  

Năm 2007, tác giả Lê Trần Ngoan và cs đã thống kê tỉ lệ tử vong do các 

bệnh lý ung thƣ tại 638/671 quận huyện trong 64 tỉnh thành cả nƣớc trong hai 

năm 2005 - 2006 ghi nhận ung thƣ gan chiếm tỉ lệ tử vong cao nhất ở cả hai giới 

với tỉ lệ 31,04% ở nam và 19,91% ở nữ [16]. 

Theo ƣớc tính của cơ sở dữ liệu GLOBOCAN 2012, đến năm 2020, Việt 

Nam sẽ có 24633 trƣờng hợp mới mắc và 23503 trƣờng hợp tử vong do 

UTBMTBG [1]. Những số liệu này đã chứng minh bệnh thật sự là một gánh 

nặng đối với ngành y tế và toàn xã hội. 
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1.2. CÁC YẾU TỐ NGUY CƠ 

Các yếu tố nguy cơ chính của UTBMTBG là do nhiễm virus viêm gan B 

(HBV), virus viêm gan C (HCV), rƣợu và tiếp đến là bệnh lý gan thoái hóa 

mỡ không do rƣợu (Non alcoholic fatty liver disease - NAFLD). Các yếu tố 

nguy cơ khác ít gặp hơn bao gồm aflatoxin, gan nhiễm sắt, thiếu hụt alpha1-

antitrypsin, viêm gan tự miễn, bệnh Wilson. Tùy từng khu vực địa lý và ở các 

chủng tộc khác nhau, nguyên nhân gây ung thƣ gan có sự khác biệt. Hầu hết 

các yếu tố nguy cơ sẽ dẫn đến sự hình thành và tiến triển của xơ gan, đây 

chính là bệnh lý nền trong phần lớn các trƣờng hợp ung thƣ gan (80 - 90%). 

Yếu tố nguy cơ cộng gộp tiến triển thành ung thƣ gan sau 5 năm ở BN xơ gan 

dao động từ 5 - 30%, phụ thuộc vào nguyên nhân gây bệnh (nguy cơ cao nhất 

ở BN nhiễm HCV), khu vực, chủng tộc (17% ở Hoa Kì, 30% ở Nhật Bản) và 

giai đoạn xơ gan (nguy cơ cao nhất ở nhóm BN xơ gan mất bù) [17]. 

Tổ chức y tế thế giới (WHO) đã ghi nhận HBV là nguyên nhân gây ung 

thƣ đứng hàng thứ 2 chỉ sau thuốc lá [18]. Nhiều nghiên cứu về nguy cơ mắc 

UTBMTBG trên ngƣời mang HBV mạn đa ghi nhận tỉ lệ mắc UTBMTBG 

hàng năm tăng thêm 0,5% ở nhóm mang HbsAg không có triệu chứng và tăng 

thêm 0,8% ở nhóm ngƣời có viêm gan B mạn tính [19]. Một nghiên cứu thuần 

tập ở Đài Loan từ năm 1980 cho thấy tỉ lệ mắc ung thƣ gan ở nhóm mang 

HBV cao gấp 98,4 lần so với nhóm không mang virus [20].  

Về cơ chế bệnh sinh, HBV gây UTBMTBG qua cả hai con đƣờng trực 

tiếp và gián tiếp. Con đƣờng gián tiếp thông qua tổn thƣơng gan mạn tính do 

quá trình viêm hoại tử và tái tạo lại tế bào gan khiến tăng tích lũy các đột biến 

gen. Bên cạnh đó, bản thân HBV là virus có khả năng gây ung thƣ do có thể 

tích hợp vào bộ gen của con ngƣời. Quá trình tích hợp này có thể gây các đột 

biến nhƣ đảo đoạn, mất đoạn, lặp đoạn khiến nhiễm sắc thể không còn ổn 

định hoặc tác động tới các gen chịu trách nhiệm cho sự phát triển và biệt hóa 

tế bào, gen điều hòa yếu tố hoại tử u [21],[22].  
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Không giống nhƣ viêm gan B mạn tính, ngƣời mắc HCV mạn tính thƣờng 

tiến triển thành UTBMTBG trên nền gan xơ. Một nghiên cứu tiến cứu trong 

cộng đồng trên 12008 BN đã ghi nhận nguy cơ tiến triển thành UTBMTBG ở 

nhóm có anti HCV dƣơng tính cao gấp 20 lần so với nhóm có anti HCV âm 

tính [21]. Trong nghiên cứu HALT C, tỉ lệ tiến triển thành UTBMTBG sau 5 

năm ở những BN có HCV chƣa có xơ gan là 4,8% [23]. Về cơ chế bệnh sinh, 

do HCV không có hoạt động phiên mã ngƣợc nhƣ HBV nên không thể tích hợp 

vào bộ gen của ngƣời nhiễm virus. Một điểm đáng lƣu ý nữa là hoạt động nhân 

lên của HCV hoàn toàn xảy ra ở nguyên sinh chất do vậy cơ chế sinh ung thƣ là 

qua các con đƣờng gián tiếp thông qua quá trình viêm mạn tính, stress oxy hóa 

dẫn đến tổn thƣơng tế bào gan.  

Aflatoxin là độc tố vi nấm sản sinh tự nhiên bởi một số loài nấm mốc 

Aspergillus, trong đó đáng chú ý nhất là A.flavus và A.parasiticus. Trên thực 

nghiệm ở động vật, aflatoxin là tác nhân gây ung thƣ trong đó aflatoxin B1 

(AFB1) là tác nhân có vai trò quan trọng nhất [24]. Khi vào cơ thể qua đƣờng 

tiêu hóa, AFB1 chuyển hóa qua cytochrome P-450 để tạo thành dạng phản 

ứng không ổn định AFB1-8-9-epoxide có thể gắn vào DNA từ đó hình thành 

ung thƣ do gây các đột biến ở những gen quan trọng [25].  

Cơ quan nghiên cứu về ung thƣ quốc tế của WHO đã xếp rƣợu, 

acetaldehyde vào nhóm 1 các yếu tố gây ung thƣ ở ngƣời [26]. Có nhiều cơ 

chế tham gia vào quá trình này bao gồm: tác động tại chỗ của rƣợu, việc hình 

thành Cytochrome P450 E1 (CYP2E1), acetaldehyde, sự thay đổi của quá 

trình methyl hóa, thay đổi đáp ứng miễn dịch và tân tạo mạch máu [27]. Rƣợu 

gây bộc lộ các gen gây ung thƣ và làm suy giảm khả năng sửa chữa DNA của 

tế bào vì thế các đột biến gen gây ung thƣ xảy ra nhiều hơn. Các nghiên cứu 

bệnh chứng, nghiên cứu cắt ngang ở nhiều nƣớc đã chứng minh mối liên quan 

giữa sử dụng rƣợu và sự xuất hiện UTBMTBG. Một nghiên cứu theo dõi dọc 

http://vi.wikipedia.org/w/index.php?title=%C4%90%E1%BB%99c_t%E1%BB%91_vi_n%E1%BA%A5m&action=edit&redlink=1
http://vi.wikipedia.org/w/index.php?title=Aspergillus&action=edit&redlink=1
http://vi.wikipedia.org/w/index.php?title=Aspergillus_flavus&action=edit&redlink=1
http://vi.wikipedia.org/w/index.php?title=Aspergillus_parasiticus&action=edit&redlink=1


 
 

7 

trung bình 9,2 năm ở Đài Loan trên 12008 nam, tuổi từ 30 - 64 đã ghi nhận 

những ngƣời uống rƣợu và không nhiễm virus viêm gan có nguy cơ tƣơng đối 

mắc UTBMTBG là 1.6 (95%CI: 1,0 - 2,6). Nguy cơ này tăng lên 5 - 7 lần khi 

sử dụng rƣợu quá 80g/ngày trong hơn 10 năm [28].  

Một số bệnh chuyển hóa nhƣ NAFLD, bệnh nhiễm sắc tố sắt của mô 

(hemochromatosis), bệnh Wilsons, bệnh thiếu hụt alpha 1- antitrypsin cũng là 

những yếu tố nguy cơ của UTBMTBG trên nền gan xơ. Ngoài ra một số yếu 

tố khác nhƣ hút thuốc lá, dùng thuốc tránh thai kéo dài cũng đƣợc coi là có 

liên quan tới UTBMTBG. 

1.3. CÁC PHƢƠNG PHÁP CHẨN ĐOÁN 

Hiện nay có nhiều phƣơng pháp đƣợc sử dụng để chẩn đoán UTBMTBG 

bao gồm chẩn đoán hình ảnh, các dấu ấn sinh học và mô bệnh học. Các 

khuyến cáo trên thế giới hiện nay đi sâu vào phân tích trong những trƣờng 

hợp cụ thể, sử dụng phƣơng pháp nào sẽ có giá trị tốt hơn từ đó định hƣớng 

cho các bác sĩ lâm sàng trong chẩn đoán. Việc sử dụng các phân loại về giai 

đoạn giúp đƣa ra tiên lƣợng và lựa chọn phƣơng pháp điều trị thích hợp 

[2],[3]. Hiện nay trên thế giới có nhiều bảng phân loại đã ra đời trong đó phân 

loại Barcelona đã chứng minh đƣợc tính ƣu việt trong lựa chọn phƣơng pháp 

điều trị và tiên lƣợng thời gian sống cho ngƣời bệnh. 

1.3.1. Dấu ấn sinh học 

Dấu ấn sinh học là chất do khối u hay cơ thể phản ứng lại khối u sản xuất 

ra, có thể đƣợc phát hiện trong các dịch sinh học hoặc mô. Dấu ấn sinh học 

đƣợc sử dụng trong chẩn đoán sớm, trong đánh giá giai đoạn và tiên lƣợng 

bệnh. Các dấu ấn ung thƣ gan bao gồm các enzyme, isoenzyme, hormone, 

kháng nguyên ung thƣ bào thai, các epitope carbonhydrate, các sản phẩm của 

gen ung thƣ và đột biến gen. 
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Alpha Fetoprotein (AFP) là dấu ấn sinh học đƣợc sử dụng phổ biến nhất 

hiện nay. Đây là một glycoprotein bào thai xuất hiện với nồng độ tăng ở những 

BN xơ gan và ung thƣ gan. Hơn 70% các trƣờng hợp UTBMTBG có nồng độ 

AFP cao do sự sản xuất của khối u [29]. Tuy nhiên độ nhạy và độ đặc hiệu của 

AFP khi sử dụng để sàng lọc UTBMTBG thay đổi tùy theo thiết kế nghiên cứu, 

ngƣỡng lựa chọn để chẩn đoán và đối tƣợng sàng lọc. Theo các nghiên cứu, 

AFP có độ nhạy từ 39 - 45%, độ đặc hiệu từ 76 - 94%, giá trị dự báo dƣơng 

tính 9 - 50% [30]. Mặc dù AFP đƣợc coi là có vai trò trong sàng lọc BN 

UTBMTBG, dấu ấn này còn hạn chế trong việc phân biệt giữa tổn thƣơng ung 

thƣ và một số bệnh lý hoặc tổn thƣơng gan lành tính do có tỉ lệ dƣơng tính giả 

và âm tính giả cao. Theo khuyến cáo của AASLD năm 2010, việc sử dụng AFP 

nhƣ một test để chẩn đoán UTBMTBG có độ đặc hiệu thấp hơn mong đợi. AFP 

cũng tăng trong trƣờng hợp ung thƣ đƣờng mật trong gan hoặc trong một số 

trƣờng hợp di căn từ ung thƣ đại tràng [2]. Khuyến cáo của Hội Gan mật Châu 

Á Thái Bình Dƣơng (Asian Pacific Association for the Study of Liver -  

APASL) năm 2010 cũng đƣa ra nhận định rằng AFP đơn thuần không đƣợc sử 

dụng để chẩn đoán UTBMTBG còn nếu sử dụng phối hợp cùng hai dấu ấn sinh 

học khác, ngƣỡng chẩn đoán của AFP là 200 ng/mL [31].  

1.3.2. Chẩn đoán hình ảnh 

Trƣớc năm 2000, việc chẩn đoán UTBMTBG dựa chủ yếu vào sinh thiết. 

Tuy nhiên kĩ thuật này có một số hạn chế nhƣ không thực hiện đƣợc khi khối 

u ở vị trí khó và có nguy cơ biến chứng nhƣ chảy máu và di căn theo vết kim. 

Bên cạnh đó, việc chẩn đoán phân biệt giữa các nốt loạn sản và ung thƣ sớm là 

vấn đề còn nhiều khó khăn. Năm 2001, EASL lần đầu tiên áp dụng các tiêu 

chuẩn chẩn đoán không xâm nhập bao gồm các phƣơng pháp chẩn đoán hình 

ảnh kết hợp với xét nghiệm. Những khuyến cáo gần nhất của AASLD, APASL 

năm 2010 và EASL năm 2012 đều đƣa ra phác đồ chẩn đoán UTBMTBG dựa 
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trên hình ảnh điển hình của UTBMTBG trên các phƣơng pháp chẩn đoán hình 

ảnh khác nhau (siêu âm sử dụng chất cản quang, chụp cắt lớp vi tính, chụp 

cộng hƣởng từ) [2],[3],[31]. 

1.3.2.1. Siêu âm sử dụng chất tương phản 

Hiện nay, có 2 thế hệ chất tƣơng phản đƣợc sử dụng trên thế giới. Thế hệ 

thứ nhất (Echovist, Levovist) khi sử dụng cần chú ý về mặt kĩ thuật để làm 

giảm hiện tƣợng vỡ vi bọt khí của chất tƣơng phản và kĩ thuật sử dụng để ghi 

hình gián đoạn, ngắn do đó chỉ ghi đƣợc tại các thời điểm tƣơng ứng thì động 

mạch, thì tĩnh mạch cửa và thì muộn. Thế hệ thứ hai (Sonazoid, SonoVue ..) 

có lớp vỏ sinh học đặc biệt bao quah vi bọt khí nên khó vỡ hơn và kĩ thuật ghi 

hình liên tục do vậy đánh giá đƣợc sự biến đổi mang tính động học của khối u 

và nhu mô gan sau tiêm thuốc từ đó khảo sát đƣợc liên tục qua các thời kì. 

Các khuyến cáo của APASL và Hội Gan mật Nhật bản (Japan Society of 

Hepatology - JSH) hiện nay đều đề cập đến sử dụng siêu âm có chất tƣơng 

phản thế hệ thứ hai trong chẩn đoán UTBMTBG [29],[30]. 

1.3.2.2.  Chụp cắt lớp vi tính (CLVT) 

Hình ảnh điển hình của UTBMTBG trên chụp CLVT là khối ngấm thuốc 

nhanh, hiện rõ thì động mạch và thải thuốc nhanh thì tĩnh mạch và thì muộn. 

Cụ thể: 

- Khi chƣa tiêm thuốc cản quang: khối u giảm tỷ trọng so với nhu mô 

gan, khối có thể có tỷ trọng không đồng nhất do có hoại tử, vôi hóa hoặc chảy 

máu trong khối.  

- Pha động mạch: khối ngấm thuốc nhanh ở thì này, thể hiện rõ khối 

UTBMTBG tăng sinh mạch bằng hình ảnh tăng tỷ trọng hơn so với nhu mô 

gan. Khối có thể ngấm thuốc không đồng đều do hiện tƣợng hoại tử chảy 

máu trong khối. 
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- Pha tĩnh mạch cửa: khối u hầu nhƣ không ngấm cản quang, thể hiện 

bằng hình ảnh giảm tỷ trọng. 

- Pha muộn: khối thoát thuốc nhanh nên tỷ trọng của khối sẽ thấp hơn tỷ 

trọng của nhu mô gan. 

  Một phân tích gộp đánh giá độ chính xác của các phƣơng pháp chẩn 

đoán hình ảnh cho thấy độ nhạy và độ đặc hiệu của chụp CLVT xoắn ốc trong 

chẩn đoán UTBMTBG lần lƣợt là 67,5% và 92,5% [32]. Trong 5 nghiên cứu 

đối chiếu hình ảnh trên chụp CLVT xoắn ốc và mô bệnh học cho thấy, độ 

nhạy của phƣơng pháp dao động từ 52 - 79% [33],[34],[35],[36],[37]. Hiện 

nay theo các khuyến cáo, chụp CLVT xoắn ốc ba pha là phƣơng pháp đƣợc sử 

dụng rộng rãi trong chẩn đoán và theo dõi hiệu quả điều trị UTBMTBG 

[2],[3],[31],[38]. 

1.3.2.3. Chụp cộng hưởng từ (CHT) 

Chụp cộng hƣởng từ là phƣơng pháp sử dụng kỹ thuật tạo ảnh dƣới tác 

dụng của từ trƣờng và sóng radio. Sự phát triển các kĩ thuật chụp CHT hiện 

nay giúp đánh giá các tổn thƣơng gan mật chi tiết và khắc phục những yếu tố 

nhiễu do nhịp thở. Trên phim chụp CHT, hình ảnh điển hình của UTBMTBG 

là ngấm thuốc thì động mạch, thải thuốc thì tĩnh mạch cửa và/hoặc thì muộn. 

Theo một phân tích gộp, độ nhạy và độ đặc hiệu của CHT đối với chẩn đoán 

UTBMTBG lần lƣợt là 80.6% và 84.8% [32]. Tùy theo đặc điểm của khối u 

về cấu trúc, độ biệt hóa, thành phần đệm là mỡ, glycogen hay ion kim loại, 

trên phim xung T1 và T2 sẽ có những hình ảnh khác nhau. Hầu hết các khối 

UTBMTBG do đặc điểm tăng sinh mạch nên trên pha động mạch sẽ thể hiện 

là khối đồng nhất, tăng tín hiệu so với nhu mô gan xung quanh và trên pha 

tĩnh mạch cửa và pha muộn là khối giảm tín hiệu. Với các khối ung thƣ lớn có 

thể thấy hình ảnh cấu trúc nhƣ thể khảm hoặc ngấm thuốc ở ngoại vi. Hiện 

nay các thuốc đối quang từ có thể chia thành 2 loại chủ yếu là loại gắn đặc 

hiệu với tế bào gan và loại gắn đặc hiệu tế bào lƣới nội mô (tế bào Kuffer). 
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1.3.2.4. Các phương pháp khác 

a. Chụp mạch máu 

Hầu hết các khối UTBMTBG là khối tăng sinh mạch do đó các động 

mạch cấp máu cho khối u thƣờng giãn rộng, ngoằn nghèo, biến dạng hoặc di 

lệch và thuốc thƣờng đọng ở khu vực này nhiều hơn. Một vài khối u tăng sinh 

mạch máu ít có thể chỉ phát hiện đƣợc khi chụp mạch siêu chọn lọc với chất 

lƣợng tốt. Có thể gặp hoại tử trung tâm và trên phim chụp mạch sẽ biểu hiện 

là vùng ít mạch máu. Các hình ảnh xâm lấn vào tĩnh mạch cửa và shunt động 

tĩnh mạch có thể quan sát thấy trong pha động mạch.  

Chẩn đoán UTBMTBG sử dụng chụp mạch bao gồm cả chụp kĩ thuật số 

xóa nền (digital subtraction angiography - DSA) có độ nhạy là 69% thấp hơn 

so với chụp CLVT và độ nhạy giảm đi khi khối u nhỏ [39].  

b. Chụp positron cắt lớp (PET) 

Chụp PET sử dụng 18-F-2-fluoro-2-deoxy-D-glucose (FDG), một chất 

có cấu trúc tƣơng tự nhƣ glucose trong chẩn đoán UTBMTBG có độ nhạy 

50%. Động học về enzyme của khối UTBMTBG biệt hóa cao tƣơng tự nhƣ 

khi so sánh với nhu mô gan lành và khối ung thƣ sẽ có nồng độ glucose-6-

phosphatase cao hơn. Trong khi các khối ung thƣ biệt hóa kém có nồng độ 

glucose-6-phosphatase thấp do vậy sẽ bắt FDG nhiều hơn. Việc sử dụng thêm 

11
C-acetat cùng với FDG khi chụp PET giúp độ nhạy trong chẩn đoán 

UTBMTBG tăng lên 100% [40]. Các khối UTBMTBG biệt hóa cao thƣờng 

bắt 
11

C-acetat nhiều trong khi khối ung thƣ biệt hóa kém bắt thuốc kém. Do 

11
C-acetat có độ đặc hiệu cao, khi một tổn thƣơng dƣơng tính khi sử dụng 

11
C-

acetat hoặc với cả 
11

C-acetat và FDG, khả năng là UTBMTBG cao. Nếu một 

tổn thƣơng chỉ dƣơng tính với FDG, đó có thể là UTBMTBG biệt hóa kém 

hoặc là một tổn thƣơng ác tính khác không phải UTBMTBG. Còn nếu cả 2 

đều âm tính, đó là tổn thƣơng lành tính. Nhìn chung so với các loại ung thƣ 
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khác PET ít đƣợc sử dụng trong chẩn đoán UTBMTBG do khả năng phát hiện 

của siêu âm, CLVT và CHT đối với loại bệnh lý này là rất tốt. Mặt khác độ 

nhạy và độ đặc hiệu của PET với tổn thƣơng ung thƣ gan không thật cao. Tuy 

nhiên trong một số trƣờng hợp khó đây vẫn là một phƣơng tiện chẩn đoán bổ 

sung hữu ích. 

1.3.3. Chẩn đoán giải phẫu bệnh 

1.3.3.1. Chẩn đoán tế bào học 

Đây là phƣơng pháp chọc hút bằng kim nhỏ dƣới hƣớng dẫn của siêu 

âm. Một nghiên cứu đƣợc thực hiện tại Việt Nam năm 1993 đã chứng minh 

đây là phƣơng pháp an toàn, chính xác và giá trị chẩn đoán cao với độ nhạy 

90 - 95% và độ đặc hiệu 91 - 93% [41]. Nhiều tác giả thống nhất các đặc 

trƣng giúp cho chẩn đoán của tế bào ung thƣ gan là: 

- Tế bào ung thƣ biểu mô gan thƣờng có kích thƣớc to nhỏ khác nhau, 

đứng riêng rẽ từng đám hoặc từng bè gợi lại cấu trúc tế bào gan. 

- Có thể có các giọt mật nằm trong nguyên sinh chất của tế bào. Trên tiêu 

bản nhuộm giêmsa những giọt mật này bắt màu xanh lục và không có loại tế 

bào nào trong cơ thể có đặc điểm này. 

- Nhân tế bào lớn, kiềm tính, có thể có nhân quái, nhân chia, có nhiều hạt 

nhân, nhân trần không điển hình. 

-  Có thể thấy một số đặc điểm khác cũng góp thêm giá trị chẩn đoán: 

xuất hiện hốc sáng bên trong bào tƣơng các tế bào ung thƣ, các thể vùi ƣa axit 

hoặc bazơ. 

1.3.1.2. Chẩn đoán mô bệnh học 

Sinh thiết đƣợc tiến hành bằng súng sinh thiết dƣới hƣớng dẫn của siêu 

âm hoặc CLVT đảm bảo an toàn, chính xác. Mô bệnh học đƣợc chia thành 

các thể bệnh nhƣ sau: ung thƣ gan thể bè, thể ống tuyến, thể nhú, thể không 

điển hình. 
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Chẩn đoán giải phẫu bệnh đƣợc chỉ định cho các khối u trên nền gan 

không xơ hoặc những trƣờng hợp đã có xơ gan nhƣng hình ảnh của khối trên 

các phƣơng pháp chẩn đoán hình ảnh không điển hình [3]. Độ nhạy của sinh 

thiết phụ thuộc vào vị trí khối, kích thƣớc khối, kinh nghiệm của ngƣời sinh 

thiết và của nhà giải phẫu bệnh, dao động từ 70 - 90% [3]. Đối với những 

khối ung thƣ nhỏ < 2cm, theo nghiên cứu của tác giả Forner và cs, chỉ có 60% 

sinh thiết lần đầu cho kết quả dƣơng tính [42]. Nhƣ vậy, kết quả giải phẫu 

bệnh dƣơng tính có thể giúp chẩn đoán xác định UTBMTBG nhƣng nếu kết 

quả là âm tính vẫn chƣa thể loại trừ.  

1.3.4. Hƣớng dẫn chẩn đoán UTBMTBG trên thế giới hiện nay 

Khuyến cáo về chẩn đoán UTBMTBG của AASLD năm 2010 và EASL 

năm 2012 dựa trên kích thƣớc của khối u trong khi khuyến cáo của APASL 

và JSH dựa trên tính chất ngấm thuốc của khối u ở pha động mạch [2],[3], 

[31],[38]. 

Khuyến cáo của AASLD và EASL đều hƣớng dẫn với khối u < 1cm, 

theo dõi định kì bằng siêu âm ổ bụng, 3 - 4 tháng/lần. Nếu thấy khối không 

thay đổi về mặt hình ảnh, kích thƣớc, tiếp tục theo dõi trong ít nhất 2 năm. 

Đối với các khối u > 1cm cần sử dụng chụp CLVT hoặc CHT có tiêm thuốc. 

Nếu khối có hình ảnh điển hình của UTBMTBG trên 1 phƣơng pháp chẩn 

đoán hình ảnh, có thể khẳng định chẩn đoán và bắt đầu điều trị. Nếu tiến hành 

cả 2 phƣơng pháp chẩn đoán hình ảnh mà vẫn không thấy hình ảnh điển hình, 

cần đặt ra chỉ định sinh thiết.  

Khuyến cáo của APASL và JSH dựa vào tính chất ngấm thuốc của khối 

u trên pha động mạch. Khối tăng sinh mạch hay ít mạch máu đƣợc xác định 

bằng chụp CLVT hoặc CHT hoặc siêu âm có sử dụng chất tƣơng phản. 

Những khối tăng sinh mạch ở pha động mạch sau đó thải thuốc nhanh ở pha 

tĩnh mạch (hoặc ít ngấm thuốc ở pha sau mạch máu khi siêu âm sử dụng 
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Sonazoid) đƣợc chẩn đoán là UTBMTBG. Những khối tăng sinh mạch ở pha 

động mạch nhƣng không có thải thuốc ở pha tĩnh mạch hoặc pha muộn cần 

đánh giá thêm bằng SPIO-MRI hoặc MRI sử dụng chất đặc hiệu với tế bào 

gan hoặc siêu âm sử dụng Levovist hoặc Sonazoid. Nếu các tổn thƣơng này 

giảm tín hiệu ở pha sau mạch máu khi chụp CHT với chất gắn tế bào gan hoặc 

tăng tín hiệu trên SPIO-MRI, có thể xác lập chẩn đoán UTBMTBG. Đối với 

những tổn thƣơng ít mạch máu trên pha động mạch của chụp CLVT hoặc 

CHT, có thể đánh giá bằng SPIO-MRI, Gd-EOB-DTPA-MRI hoặc siêu âm sử 

dụng Levovist hoặc Sonazoid. Theo APASL, có thể khẳng định chẩn đoán 

UTBMTBG bằng hình ảnh điển hình trên SPIO-MRI hoặc siêu âm sử dụng 

Sonazoid/Levovist trong khi theo JSH, muốn khẳng định chẩn đoán 

UTBMTBG cần hình ảnh điển hình trên cả Gd-EOB-DTPA-MRI và siêu âm 

sử dụng Sonazoid. Những trƣờng hợp chỉ có một trong 2 phƣơng pháp điển 

hình, cần tiến hành sinh thiết. 

1.3.5. Vấn đề chẩn đoán UTBMTBG tại Việt Nam  

Ở nƣớc ta hiện nay cũng đã có đầy đủ các phƣơng tiện để chẩn đoán 

UTBMTBG trong đó các xét nghiệm về dấu ấn sinh học nhƣ AFP, thậm chí 

AFP-L3 đã đƣợc tiến hành và nghiên cứu ở một số bệnh viện lớn. Các 

phƣơng pháp thăm dò về hình ảnh bao gồm siêu âm, chụp CLVT, CHT hiện 

đã đƣợc thực hiện thƣờng quy tại các cơ sở y tế. Chọc hút và sinh thiết u gan 

dƣới hƣớng dẫn của siêu âm hoặc chụp CLVT đã đƣợc thực hiện tại các bệnh 

viện lớn. 

Năm 2012, Bộ Y tế đã đƣa ra hƣớng dẫn về chẩn đoán và điều trị căn 

bệnh nguy hiểm này. Theo đó có tiêu chuẩn về các phƣơng pháp chẩn đoán 

hình ảnh, xét nghiệm cũng nhƣ chỉ định của chọc hút tế bào hoặc sinh thiết. 

Những tiến bộ về kĩ thuật cũng nhƣ chính sách đã giúp cho chẩn đoán đƣợc 

UTBMTBG sớm hơn từ đó tạo điều kiện cho BN tiếp cận với những phƣơng 
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pháp điều trị thích hợp. Theo hƣớng dẫn này, chẩn đoán UTBMTBG đƣợc 

xác định khi có một trong ba tiêu chuẩn sau: 

- Có bằng chứng giải phẫu bệnh. 

- Hình ảnh điển hình trên chụp CLVT có tiêm thuốc cản quang hoặc 

CHT có thuốc cản từ + AFP > 400 ng/ml. 

- Hình ảnh điển hình trên chụp CLVT ổ bụng có cản quang hoặc CHT có 

cản từ + AFP tăng cao hơn bình thƣờng (chƣa đến 400ng/ml) + nhiễm HBV 

hoặc HCV. 

Các trƣờng hợp không đủ tiêu chuẩn trên cần làm sinh thiết để chẩn đoán [43]. 

1.3.6. Chẩn đoán giai đoạn 

Chẩn đoán giai đoạn đối với UTBMTBG rất quan trọng vì nó giúp lựa 

chọn phƣơng pháp điều trị thích hợp cũng nhƣ đƣa ra tiên lƣợng phù hợp với 

giai đoạn bệnh. Hiện nay một số bảng phân loại phổ biến nhất giúp đánh giá 

giai đoạn bệnh của UTBMTBG bao gồm các bảng phân loại TNM, Barcelona, 

CLIP, Okuda, JIS. Phân loại Barcelona (BCLC) ra đời dựa trên các dữ liệu từ 

nhiều nghiên cứu thuần tập về UTBMTBG. Ƣu điểm của các nghiên cứu này 

là theo dõi đƣợc số lƣợng lớn các BN bao gồm cả những BN ung thƣ giai 

đoạn sớm sau phẫu thuật và cả tiến triển tiếp theo ở những BN không điều trị. 

Phân loại BCLC chia ra 5 giai đoạn bệnh phụ thuộc vào thể trạng chung của 

BN, phân loại Child Pugh, các yếu tố của khối u nhƣ kích thƣớc, số khối và 

sự xâm lấn mạch máu. Với mỗi giai đoạn bệnh sẽ có chỉ định điều trị thích 

hợp. Phân loại BCLC đƣợc sử dụng phổ biến ở nhiều nƣớc trên thế giới trong 

đó có Việt Nam. Hƣớng dẫn của Bộ Y tế Việt Nam năm 2012 đề cập đến việc 

sử dụng bảng phân loại này trong thực hành lâm sàng [43]. Một ƣu điểm khác 

là bảng phân loại này tiên lƣợng thời gian sống thêm chính xác hơn so với các 

bảng phân loại trƣớc đây. Năm 2014, Yau và cs đã tổng kết dữ liệu trên 3856 

BN UTBMTBG chủ yếu là do nhiễm HBV ở Hồng Kông và thiết lập phân 

loại giai đoạn HKLC (Hong Kong Liver Cancer) [44]. Điểm khác biệt lớn 
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nhất của phân loại này so với phân loại BCLC là phân loại BN ở giai đoạn 

trung bình và muộn từ đó lựa chọn những phƣơng pháp điều trị tích cực cho 

BN ở những giai đoạn này. Tuy nhiên hiện nay phân loại HKLC mới bƣớc 

đầu đƣợc nghiên cứu tại các quốc gia khác và cần thêm thời gian để chứng 

minh tính ƣu việt. 

1.4. CÁC PHƢƠNG PHÁP ĐIỀU TRỊ 

1.4.1. Phẫu thuật cắt gan 

1.4.1.1. Chỉ định và đánh giá trước phẫu thuật 

  Các BN UTBMTBG thƣờng có bệnh lý gan mạn tính có thể có suy 

giảm chức năng gan ở nhiều mức độ. Để đƣa ra chỉ định và lựa chọn phƣơng 

pháp hợp lý, cần đánh giá toàn trạng chung của BN, sự lan rộng của khối u, 

giai đoạn ung thƣ, chức năng gan và thể tích gan còn lại trong tƣơng lai 

(future liver remnant - FLR). Chống chỉ định của phẫu thuật cắt gan là khi đã 

có di căn ngoài gan, huyết khối ở tĩnh mạch chủ dƣới, xâm lấn thân TMC 

hoặc TM gan chung. Các trƣờng hợp khối u gan lớn hoặc nhiều khối nhỏ 

trƣớc đây gặp nhiều khó khăn khi phẫu thuật hiện có nhiều cải tiến kĩ thuật 

giúp cải thiện hiệu quả điều trị và cho phép phối hợp cùng các phƣơng pháp 

khác. Ở các nƣớc phƣơng Tây, phân loại Child Pugh đƣợc sử dụng để đánh 

giá nguy cơ ở những BN xơ gan tiến hành phẫu thuật. Đối với Child Pugh A, 

B và C, nguy cơ tử vong sau các phẫu thuật ổ bụng lần lƣợt là 10%, 30% và 

82% vì vậy phẫu thuật cắt gan đƣợc chỉ định ở BN Child Pugh A [45]. Những 

BN xơ gan có TALTMC (> 10mmHg) tiềm tàng sau khi cắt gan có nguy cơ 

biến chứng cao hơn vì thế những BN có dấu hiệu của TALTMC phẫu thuật 

cắt gan là chống chỉ định. Việc sử dụng dựng hình chụp CLVT 3D để tính 

FLR là một công cụ nhanh, hữu hiệu và chính xác giúp đƣa ra phƣơng án 

phẫu thuật, tính toán đến sự an toàn và tiên lƣợng khả năng suy gan sau phẫu 

thuật. FLR 20% là mức thể tích tối thiểu an toàn cho phẫu thuật gan rộng ở 

những BN trƣớc đó không có bệnh lý gan nền trong khi ở BN có bệnh lý gan 

mạn tính (xơ gan hoặc viêm gan), FLR 40% là mức an toàn. 
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1.4.1.2. Kết quả và theo dõi sau phẫu thuật 

Phẫu thuật hiện là phƣơng pháp đƣợc lựa chọn hàng đầu cho những BN 

UTBMTBG giai đoạn sớm [46]. Đây là phƣơng pháp thích hợp cho những 

BN UTBMTBG không có xơ gan (chiếm 5% số BN ở các nƣớc phƣơng Tây 

và 40% BN ở châu Á). Với những trƣờng hợp này, phẫu thuật lớn có thể tiến 

hành với tỉ lệ biến chứng thấp và tỉ lệ sống sau 5 năm từ 30 - 50% [47],[48]. 

Đối với BN xơ gan, các nghiên cứu gần đây cho thấy tỉ lệ sống sau 5 năm là 

60%, tỉ lệ tử vong trong và sau mổ là 2 - 3% [49],[50]. Tại Việt Nam, kết quả 

phẫu thuật cho BN UTBMTG cũng cho kết quả rất khả quan. Trong nghiên 

cứu của Lê Văn Thành trên 96 BN UTBMTBG đƣợc phẫu thuật phối hợp 

phƣơng pháp Tôn Thất Tùng và Lortat - Jacob, thời gian sống thêm trung 

bình là 33,1 tháng và tỉ lệ sống thêm sau 45 tháng là 50% [51]. Theo báo cáo 

của tác giả Huỳnh Thị Nhung trên 178 BN UTBMTBG đƣợc phẫu thuật có 

tiêm cồn vào diện cắt, tỉ lệ sống sau 3 năm là 66,7% [52]. 

1.4.2. Ghép gan trong điều trị UTBMTBG 

Do tình trạng tạng ghép còn thiếu nhiều, chỉ định ghép gan đƣợc ƣu tiên 

ở nhóm BN có tiên lƣợng sau ghép tốt. Tiêu chuẩn Milan là tiêu chuẩn đƣợc 

sử dụng phổ biến trên toàn thế giới. Tuy nhiên do tiêu chuẩn quá chặt chẽ và 

một số BN dù nằm ngoài tiêu chuẩn Milan nhƣng khi ghép vẫn đem lại hiệu 

quả, trong những năm gần đây, nhiều nghiên cứu nỗ lực để mở rộng chỉ định 

ghép gan. Đại học California tại San Francisco đã mở rộng các tiêu chuẩn 

Milan và đề xuất sử dụng tiêu chuẩn UCSF (Bảng 1.2).  

Bảng 1.1. Các tiêu chuẩn ghép gan ở bệnh nhân UTBMTBG [50],[51] 

Tiêu chuẩn Milan: 

- 1 khối u ≤ 5cm hoặc 

- 2 - 3 khối ≤ 3cm 

Tiêu chuẩn UCSF: 

- 1 khối u ≤ 6,5cm hoặc 

- 2 - 3 khối u ≤ 4,5cm và đƣờng kính tổng ≤ 8cm 
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Theo Khuyến cáo của EASL và AASLD, ghép gan là phƣơng pháp điều 

trị đầu tay với những BN thuộc tiêu chuẩn Milan với tỉ lệ tử vong trong quá 

trình ghép, sau 1 năm và sau 5 năm lần lƣợt là 3%, ≤ 10% và ≤ 30% [2],[3]. 

Phƣơng pháp này giải quyết đƣợc cả ung thƣ gan và bệnh lý nền là gan xơ. Tỉ 

lệ sống sau 5 năm của những BN trong tiêu chuẩn Milan (65 - 87%) tƣơng tự 

với nhóm đƣợc chỉ định ghép gan không phải do UTBMTBG [53]. Số liệu về 

ghép gan ở châu Âu trên 12.000 BN cho thấy tỉ lệ sống sau 10 năm là 50% 

[53]. Đối với những BN ngoài tiêu chuẩn Milan hoặc UCSF, hiện nay việc ứng 

dụng các phƣơng pháp điều trị khác nhƣ ĐNSCT, nút mạch hay phẫu thuật để 

hạ bậc giai đoạn giúp đƣa BN quay trở lại danh sách chờ ghép gan. Tại Việt 

Nam, theo báo cáo tại Bệnh Viện Việt Đức, cho đến nay đã thực hiện 20 ca 

ghép gan cho BN UTBMTBG/xơ gan trong đó 6 BN trong tiêu chuẩn Milan, 8 

BN ngoài tiêu chuẩn Milan nhƣng trong tiêu chuẩn UCSF [54]. Đây là phƣơng 

pháp giải quyết đƣợc triệt để cả ung thƣ gan và bệnh lý gan nền tuy nhiên chi 

phí điều trị quá cao và nguồn tạng khan hiếm khiến phần lớn các BN 

UTBMTBG tại Việt Nam dù có chỉ định cũng khó tiếp cận phƣơng pháp này. 

1.4.3. Các phƣơng pháp điều trị tại chỗ UTBMTBG  

1.4.3.1. Phương pháp tiêm cồn qua da (Percutaneous ethanol injection - PEI) 

Về mặt nguyên lý, cồn tuyệt đối (Ethanol 95%) làm hoại tử tế bào theo 

hai cơ chế: gây mất nƣớc cấp làm nguyên sinh chất tế bào bị đông vón dẫn 

đến xơ hoá và xâm nhập vào mạch máu gây hoại tử tế bào nội mạc, gây 

ngƣng kết tiểu cầu tạo hiện tƣợng tắc mạch quanh u gây thiếu máu tổ chức u. 

Về chỉ định, phƣơng pháp này thích hợp với những trƣờng hợp ung thƣ giai 

đoạn sớm (BCLC A) có 1 khối u hoặc không quá 3 khối u với kích thƣớc 

không quá 3cm và có bệnh lý kèm theo, không thích hợp với chỉ định ghép 

gan [2],[3]. 
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Về mặt kĩ thuật, các loại kim tiêm cồn đƣợc sử dụng tiêm qua da dƣới 

hƣớng dẫn của siêu âm hoặc chụp CLVT. Lƣợng cồn tiêm vào để điều trị 

đƣợc tính theo công thức: 

V (ml) = 4/3 x 3,14 x (r + 0,5)
3 

Trong đó V là thể tích cồn tiêm vào, r là bán kính khối u tính theo cm và 

thêm 0,5cm để đảm bảo vùng rìa ngoại vi khối u có thể hoại tử hoàn toàn.  

Về biến chứng, hầu hết các BN sau tiêm cồn sẽ có đau, có thể gặp sốt 

trong vòng 1 - 3 ngày đầu sau khi tiêm cồn do hoại tử khối u. Tỉ lệ các biến 

chứng nặng là 3 - 5% và tỉ lệ tử vong do thủ thuật là 0,1% [55]. 

Phƣơng pháp này đã đƣợc ứng dụng ở nhiều ở Việt Nam. Nghiên cứu 

của tác giả Mai Hồng Bàng điều trị cho 502 BN UTBMTBG có kích thƣớc u 

nhỏ hơn 3cm - 12cm và theo dõi trong 10 năm cho thấy tỉ lệ sống thêm sau 1, 

3, 5 của cả nhóm là 81%, 60% và 37% [56],[57].  

1.4.3.2. Phương pháp tiêm acid acetic (Percutaneous acetic acid injection - 

PAAI) 

Đối các BN có nhiều vách trong khối u, có thể lựa chọn phƣơng pháp 

tiêm acid acetic vào khối u. Acid acetic có thể tạo diện hoại tử tốt hơn so với 

cồn do khả năng phân hủy lipid và chiết tách các thành phần collagen. 

Phƣơng pháp này dựa trên đặc điểm khi khối UTBMTBG tăng về kích thƣớc 

có sự tăng hình thành các vách trong khối u.  

Trong một nghiên cứu ngẫu nhiên có đối chứng so sánh giữa PEI và 

PAAI trong điều trị các khối ung thƣ gan nhỏ, tất cả các khối u đều đáp ứng 

điều trị. Tuy nhiên 8% các khối điều trị bằng PAAI và 37% các khối điều trị 

bằng PEI tái phát tại chỗ (p < 0,05) sau khoảng thời gian theo dõi lần lƣợt là 

29 ± 8 tháng và 23 ± 10 tháng. Tỉ lệ sống sau 1 và 2 năm ở nhóm điều trị 

PAAI là 100% và 92 % (p < 0,05) [58]. Tuy nhiên, một phân tích gộp gồm 3 

thử nghiệm ngẫu nhiên trên 261 BN UTBMTBG so sánh giữa PEI và PAAI 

không thấy sự khác biệt về tỉ lệ sống còn, thời gian đến khi tái phát và các tai 

biến [59].  
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1.4.3.3. Phương pháp đốt nhiệt vi sóng (Microwave thermal ablation - MWA) 

Về mặt nguyên lý, đây là phƣơng pháp phá hủy khối u bằng nhiệt sử 

dụng vi sóng có tần số lớn hơn hoặc bằng 900 MHz. Hiện tại, hai tần số hay 

đƣợc sử dụng trong các hệ thống máy là 915 MHz và 2450 MHz. Nguyên lý 

vi sóng tạo nhiệt ở tổ chức là: (1) dịch chuyển các electron và ion tự do theo 

các trƣờng điện từ, (2) phân cực các nguyên tử và phân tử, (3) phân cực các 

thành phần lƣỡng cực. Chính sự dịch chuyển của các electron, ion tự do và sự 

phân cực của các thành phần lƣỡng cực giúp tạo ra năng lƣợng động học gây 

tăng nhiệt độ ở tổ chức tạo nên sự phá hủy do nhiệt. 

Chỉ định của phƣơng pháp này tƣơng tự nhƣ chỉ định của ĐNSCT. Một 

trong những nghiên cứu lớn đƣợc tiến hành ở Trung Quốc trên 288 BN (477 

khối) trong đó 82% BN không thích hợp với phƣơng pháp phẫu thuật. Tỉ lệ 

sống sau 1, 3 và 5 năm lần lƣợt là 93%, 72% và 51%. Kích thƣớc trung bình 

của khối u dƣới 4cm. Tổng tỉ lệ tái phát và di căn là 35% [60]. 

1.4.3.4. Phương pháp đốt nhiệt laser 

Về mặt nguyên lý, ánh sáng với cƣờng độ rất cao có thể sinh nhiệt và 

phá hủy tổ chức. Khi các mô mềm hấp thụ dần năng lƣợng, nhiệt độ trong các 

mô sẽ tăng dần. Khi nhiệt độ càng cao, nƣớc ở khoảng kẽ và trong các tế bào 

sẽ bốc hơi và mô dần bị phá huỷ. Hai loại laser thích hợp với đốt nhiệt mô 

ung thƣ là Nd:YAG laser có bƣớc sóng 1060 nm và argon ion laser có bƣớc 

sóng là 488 và 514 nm. Nd:YAG laser thích hợp hơn với những khối u nằm 

sâu. Hiện vẫn chƣa có nhiều thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên, có đối chứng 

về kĩ thuật này đƣợc công bố. 

1.4.3.5. Phương pháp đông lạnh phá hủy khối u 

Về mặt nguyên lý, phƣơng pháp này sẽ trải qua các quy trình bắt đầu là 

làm lạnh nhanh, sau đó từ từ làm tan băng và lặp lại nhiều lần quy trình làm 
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lạnh - làm tan băng. Hai cơ chế phá hủy khối u của kĩ thuật này là làm tổn 

thƣơng tế bào trực tiếp và gây thiếu máu tổ chức pha muộn sau đó do làm tổn 

thƣơng mạch máu.  

Một nghiên cứu thử nghiệm lâm sàng, ngẫu nhiên, có đối chứng đƣợc 

thực hiện đa trung tâm so sánh giữa ĐNSCT và phƣơng pháp đông lạnh trên 

360 BN cho thấy không có sự khác biệt về tỉ lệ sống sau 1, 3 và 5 năm ở cả 2 

nhóm. Tỉ lệ này ở nhóm điều trị đông lạnh lần lƣợt là 97%, 67% và 40% [61].  

Tuy nhiên, thống kê trên 2000 BN trong các nghiên cứu về phƣơng pháp 

đông lạnh ghi nhận tỉ lệ tử vong là 1,5%. Đặc biệt hội chứng “shock lạnh” đặc 

trƣng bởi suy đa tạng, rối loạn đông máu nặng, tụt huyết áp, shock có thể gặp 

ở 1% số BN khi đốt lạnh hơn 30 - 35% thể tích nhu mô gan [62]. 

1.4.4. Phƣơng pháp nút mạch hóa chất trong điều trị UTBMTBG 

Khi BN ở giai đoạn trung bình (BCLC B), có nhiều khối ung thƣ, chức 

năng gan và toàn trạng của BN còn đảm bảo (Child Pugh A-B, PS 0), nút 

mạch hóa chất là phƣơng pháp đƣợc khuyến cáo với thời gian sống thêm 

trung bình là 20 tháng [3]. 

Chống chỉ định của phƣơng pháp này là khi BN có suy gan/chức năng 

gan không đảm bảo, BN có hội chứng não gan, thể tích vùng gan lành còn lại 

sau nút hóa mạch không đảm bảo; ung thƣ gan đã có di căn ngoài gan, 

HKTMC hoặc khối có shunt động mạch lớn; BN có bệnh lý phối hợp nặng, 

chức năng thận kém hoặc có chống chỉ định với chụp mạch, phụ nữ có thai. 

Mục tiêu của phƣơng pháp can thiệp tại chỗ là gây hoại tử khối u, kiểm 

soát đƣợc sự lan rộng của khối u cũng nhƣ đảm bảo nhiều nhất vùng gan lành. 

Các phƣơng pháp nút mạch hóa chất hiện sử dụng bao gồm nút mạch qua động 

mạch (transarterial embolization - TAE), hóa trị qua động mạch (transarterial 

chemotherapy-TAC), nút mạch hóa chất qua động mạch (transarterial 

chemoembolization - TACE) và nút xạ trị qua động mạch (transarterial 
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radioembolization - TARE). Hiện nay TACE là phƣơng pháp đƣợc sử dụng 

phổ biến nhất, kết hợp giữa tiêm vào động mạch gan các hóa chất có tác dụng 

gây độc tế bào nhƣ 5-FU, 5-FUDR, cisplatin, doxorubicin, thƣờng có trộn với 

lipiodol và sau đó là nút động mạch. 

Có hơn 50% BN có hội chứng sau nút mạch bao gồm sốt, đau vùng hạ 

sƣờn phải, buồn nôn, nôn, thƣờng sẽ hết sau 48 giờ và đáp ứng với các 

phƣơng pháp điều trị triệu chứng. Các hóa chất gây độc cho tế bào ung thƣ và 

các chất nút mạch có thể gây viêm túi mật cấp, hoại tử đƣờng mật, viêm tụy 

cấp, loét dạ dày nếu trong quá trình tiến hành kỹ thuật bị đƣa vào các động 

mạch cấp máu cho những cơ quan này. Suy gan có thể gặp trong những 

trƣờng hợp chức năng gan trƣớc khi tiến hành điều trị ở mức ranh giới và 

không ổn định. 

Năm 2002, Llovet đã tiến hành thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên, có đối 

chứng ghi nhận TACE mang lại hiệu quả có ý nghĩa đối với tỉ lệ sống còn của 

BN. Ti lệ sống sau 1 và 2 năm ở nhóm điều trị TACE là 82% và 63% so với 

63% và 27% ở nhóm chứng chỉ điều trị hỗ trợ [63]. Năm 2003, Llovet và 

Bruix tổng hợp kết quả các thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên có đối chứng 

đƣợc tiến hành trƣớc đó đã chứng minh đƣợc TACE làm giảm tỉ lệ tử vong 

sau 2 năm một cách có ý nghĩa với tỉ suất chênh là 0,53 (CI 95%, 0,32 - 9,89, 

p < 0,05) [64]. Nghiên cứu của tác giả Nguyễn Tiến Thịnh tại Bệnh viện 108 

năm 2012 ghi nhận tỉ lệ sống sau 1, 2, 3 năm của 103 BN sau điều trị TACE 

lần lƣợt là 97,4%; 82,6%; 26,6% [6]. 

Bên cạnh đó, những năm gần đây, sự phát triển của nút mạch sử dụng 

hạt DcBead (DcBead-TACE) làm dẫn chất, vận chuyển hóa chất ung thƣ và 

gây tắc mạch đã bƣớc đầu cho thấy những kết quả tích cực. Chỉ định, chống 

chỉ định và đƣờng can thiệp của phƣơng pháp này giống nhƣ phƣơng pháp 

TACE truyền thống. Khi nghiên cứu dƣợc động học của thuốc, tác giả Valera 
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nhận thấy DcBead TACE là phƣơng pháp hiệu quả đối với khối ung thƣ 

nhƣng làm giảm đƣợc phơi nhiễm của toàn bộ cơ thể với doxorubin khi so 

sánh với TACE truyền thống [65]. Chính vì vậy, các tác dụng phụ không 

mong muốn liên quan đến thuốc sẽ giảm hơn ở nhóm DcBead TACE. Nghiên 

cứu của tác giả Thái Doãn Kỳ tại Bệnh viện 108 trên 105 BN đƣợc điều trị 

DCBead TACE ghi nhận tỉ lệ sống thêm tích lũy tại các thời điểm 1 năm, 2 

năm, 3 năm lần lƣợt là 72,4%; 55,2% và 41,3% [66]. 

1.4.5. Phƣơng pháp xạ trị 

Việc sử dụng các hạt vi cầu gắn các chất phóng xạ qua đƣờng động mạch 

gan vào khối u vừa là phƣơng pháp điều trị tại chỗ phá hủy khối u vừa hạn 

chế đƣợc độc tính tới nhu mô gan lành. Nguyên tố phóng xạ đƣợc sử dụng 

phổ biến nhất hiện nay là 
90

Y, một chất phát tia β đơn thuần với thời gian bán 

hủy là 64,2 giờ. 
90

Y sau đó sẽ phân hủy thành nguyên tố có độ ổn định là 

zirconium-90.  

Để đánh giá trƣớc điều trị, chức năng gan và thể trạng của BN cần 

đƣợc xem xét cẩn thận. Việc chụp mạch trƣớc điều trị cho phép đánh giá 

các mạch máu trong gan, tuần hoàn bàng hệ và cân nhắc việc nút mạch coil 

để ngăn ngừa các hạt vi cầu sau này sẽ di chuyển đến các mạch máu nuôi 

dạ dày, tá tràng hoặc tụy dẫn đến các biến chứng. Đánh giá shunt đến các 

tạng và shunt phổi rất quan trọng trong phòng ngừa các biến chứng có thể 

xảy ra sau điều trị. 

Chỉ định của phƣơng pháp này bao gồm BN đang trong thời gian đợi 

ghép gan, hạ bậc cho BN ngoài chỉ định ghép gan nhằm quay lại danh sách 

chờ ghép, BN giai đoạn muộn không nút mạch đƣợc do có thể gây tổn thƣơng 

các mạch máu nuôi nhu mô gan lành.  

Chống chỉ định của phƣơng pháp bao gồm khối u gan lớn > 10cm, lan 

tỏa, có huyết khối thân chung TMC, di căn ngoài gan, xơ gan Child Pugh C, 
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hội chứng tăng áp lực TMC nặng, có rối loạn đông máu nặng, ECOG 3 - 4 

điểm, tỉ lệ shunt gan phổi > 20% hoặc có bất thƣờng giải phẫu ĐM gan khiến 

kỹ thuật không thể thành công.  

Hiện nay các nghiên cứu về nút mạch sử dụng hạt vi cầu phóng xạ trong 

UTBMTBG đều là các nghiên cứu hồi cứu hoặc tiến cứu không có đối chứng 

[3]. Một số nghiên cứu thuần tập ghi nhận thời gian sống thêm trung bình của 

BN giai đoạn trung bình khi đƣợc điều trị phƣơng pháp này là 17,2 tháng và ở 

nhóm BN giai đoạn muộn, có xâm lấn TMC là 12 tháng [67],[68],[69]. Theo 

khuyến cáo của các tác giả Đài Loan cập nhật năm 2015, phƣơng pháp này 

đƣợc chỉ định khi BN có ≥ 4 khối u hoặc đã có di căn mạch máu [70]. 

Trong một vài năm gần đây, một số các tác giả đã nghiên cứu sử dụng 

liệu pháp xạ trị proton trong điều trị UTBMTBG. Phƣơng pháp này sử dụng 

chùm hạt proton có năng lƣợng cao với ƣu điểm là tập chung phần lớn liều tại 

vị trí có chiều sâu nhất định tùy theo năng lƣợng của chùm hạt proton. Nghiên 

cứu hồi cứu của tác giả Chiba trên 162 BN với tổng liều dao động từ 50- 88 

Gy theo dõi dọc sau 31,7 tháng cho kết quả khá tốt với tỉ lệ kiểm soát khối u 

sau 5 năm là 86,9% và tỉ lệ sống là 23,5%. Tác dụng phụ hay gặp nhất là tăng 

men gan tuy nhiên chỉ có 3% số BN tăng từ mức độ 2 trở lên [71]. Một số tác 

giả cho rằng các BN có huyết khối TMC có thể thích hợp với phƣơng pháp 

này. Nghiên cứu của tác giả Sugahara cho thấy tỉ lệ kiểm soát khối u ở nhóm 

BN này lên đến 45% tại thời điểm 2 năm [72]. Tuy nhiên hiện chƣa có sự 

thống nhất về liều sử dụng giữa các nghiên cứu cũng nhƣ khuyến cáo chính 

thức của các hiệp hội lớn do còn thiếu các nghiên cứu tiến cứu với cỡ mẫu lớn. 

1.4.6. Điều trị Sorafenib 

Sự phát triển, biệt hóa và chết theo chƣơng trình của tế bào là một quá 

trình phức tạp có sự tham gia của các yếu tố tăng trƣởng, các thụ thể bề mặt tế 

bào và con đƣờng dẫn truyền tín hiệu cũng nhƣ các yếu tố điều hòa. Bất kì sự 
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rối loạn một thành phần nào trong quá trình này cũng dẫn đến hình thành các 

biến đổi ác tính [73]. Hiện nay, việc điều trị nhắm vào các vị trí và cơ chế rối 

loạn đặc hiệu chính là nền tảng của phƣơng pháp điều trị tế bào đích [74]. 

UTBMTBG có cơ chế bệnh sinh phức tạp và là một trong những ung thƣ kháng 

với hóa chất. Kể từ khi ra đời cho đến nay, Sorafenib đã trở thành phƣơng pháp 

điều trị toàn thân hiệu quả cho những BN ung thƣ giai đoạn muộn [75].  

Sorafenib có tác dụng ức chế nhiều tyrosine kinase, là thuốc uống đầu 

tiên và duy nhất cho đến nay chứng minh đƣợc hiệu quả đối với sống còn của 

BN UTBMTBG giai đoạn muộn. Sorafenib tác động đích tới quá trình phát 

triển, chết theo chƣơng trình của tế bào cả sự tăng sinh mạch máu. 

Sau nghiên cứu pha II đầu tiên chứng minh hiệu quả của sorafenib, một 

thử nghiệm đối đầu pha III đƣợc thực hiện ở quần thể BN vùng Châu Á - Thái 

Bình Dƣơng, cũng chứng minh ích lợi của sorafenib với sống còn của BN. 

Thời gian sống thêm trung bình ở nhóm dùng thuốc là 6,5 tháng so với nhóm 

chứng là 4,2 tháng và sự khác biệt có ý nghĩa thống kê [76]. Cục quản lý 

Dƣợc châu Âu và FDA Hoa Kỳ năm 2007 đều đã chấp thuận sử dụng 

Sorafenib. EASL đã đƣa ra khuyến cáo sorafenib là phác đồ điều trị toàn thân 

chuẩn đƣợc chỉ định cho những BN chức năng gan còn tốt (Child Pugh A) và 

ung thƣ ở giai đoạn muộn (BCLC C) hoặc những khối ung thƣ vƣợt quá chỉ 

đinh điều trị tại chỗ.  

1.5. ĐIỀU TRỊ UTBMTBG BẰNG PHƢƠNG PHÁP ĐNSCT 

1.5.1. Nguyên lý 

Các thực nghiệm trên động vật cho thấy, dòng điện xoay chiều có tần số 

cao an toàn ở động vật do không gây kích thích cơ và rối loạn nhịp tim. Năng 

lƣợng sóng cao tần đƣợc định nghĩa là dạng sóng điện từ có phổ từ 10kHz đến 

2,59 GHz tạo ra đƣợc các bƣớc sóng dài. Tần số sóng cao tần sử dụng trong y 

khoa là từ 200kHz - 20 MHz. Các mô trong cơ thể do chứa dung dịch giàu ion 
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nên cũng là môi trƣờng dẫn điện. Ngƣời ta sử dụng dòng điện xoay chiều để 

tạo ra nhiệt phá hủy khối u. Một mạch điện khép kín đƣợc tạo bởi nguồn phát, 

điện cực, kim, ngƣời bệnh và điện cực phân tán (Hình 1.1). Do điện trở giữa 

đầu kim (bằng kim loại) và mô trong cơ thể có sự khác biệt rất lớn nên khi 

dòng điện xoay chiều đi qua, các ion liên tục va đập vào đầu kim với tốc độ 

rất cao làm cho đầu kim nóng lên và sinh ra nhiệt (Hình 1.2). 

 

 

Hình 1.1. Minh họa nguyên lý ĐNSCT trong gan [77] 

Nhiệt năng tập trung ở đầu điện cực đƣợc dẫn truyền vào các tổ chức 

xung quanh cho đến khi đạt đƣợc tình trạng cân bằng nhiệt ổn định. Năng 

lƣợng càng cao, thể tích tổ chức hoại tử càng lớn. Tuy nhiên khi sử dụng dòng 

điện cƣờng độ cao sẽ làm khô tổ chức quanh đầu kim nhanh chóng dẫn đến 

thể tích đốt sẽ bị thu nhỏ. Các tổ chức quanh đầu kim khi bị cháy và khô lại 

tạo ra CO2 sẽ đóng vai trò nhƣ lớp cách điện làm giảm bề mặt điện cực tiếp 

xúc dẫn đến sự ngắt quãng của dòng điện xoay chiều (Hình 1.2). Do vậy để 

đạt đƣợc thể tích đốt rộng, cần điều chỉnh cƣờng độ phù hợp để đạt đƣợc nhiệt 

năng tối ƣu và không gây đốt cháy quá mức. 
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Hình 1.2. Minh họa sự va đập của ion ở đầu điện cực đốt [78] 

Sự hình thành “hoại tử đông”: Mục tiêu khi tiến hành kĩ thuật này là phá 

hủy đƣợc tổ chức ung thƣ nhƣng không gây tổn thƣơng nhiều các tổ chức lân 

cận. Để đạt đƣợc vùng rìa khối u an toàn và ngăn ngừa vi di căn, cần đốt rộng 

hơn rìa ngoài khối u từ 0,5 - 1cm. Cosman và cộng sự đã chứng minh nhiệt 

năng do phƣơng pháp ĐNSCT tạo ra dẫn đến sự chết tế bào thông qua cơ chế 

hoại tử đông do nhiệt [79]. Các nghiên cứu cơ bản đã chứng minh cân bằng 

nội môi trong tế bào bắt đầu thay đổi khi nhiệt độ tăng lên 40
o
C. Tại mức 

nhiệt độ cao hơn, từ 42 - 45
o
C, tế bào sẽ nhạy cảm hơn và dễ bị phá hủy bởi 

các tác nhân nhƣ xạ trị hay hóa trị [80],[81]. Các tế bào bị tổn thƣơng không 

hồi phục ở mức nhiệt 46
o
C trong vòng 60 phút và sự phá hủy tế bào nhanh 

hơn khi nhiệt độ cao dần [82]. Các tế bào bị phá hủy ngay lập tức là do các 

protein trong bào tƣơng, hệ enzym ty thể và phức hợp nucleic acid bị đông lại. 

Những tổn thƣơng này cũng thúc đẩy quá trình chết tế bào trong vài ngày tiếp 

theo. Nhƣ vậy “hoại tử đông” là khái niệm sử dụng để mô tả sự tổn thƣơng tế 

bào do nhiệt mặc dù khi đối chiếu với các tiêu chuẩn mô bệnh học có thể chƣa 

thật sự tƣơng ứng. Nhiệt độ lí tƣởng để phá hủy tổ chức ung thƣ dao động từ 

50 - 100
o
C.  
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Để khắc phục nhƣợc điểm của kim đốt ban đầu (kim đơn cực) chỉ thích hợp 

với các khối u nhỏ dƣới 2cm cũng nhƣ thích hợp với hình dáng của các khối ung 

thƣ khác nhau, ngày càng có nhiều cải tiến hơn về mặt kĩ thuật bao gồm: 

- Kim chùm nhiều đầu đốt: Việc sử dụng loại kim này giúp tạo đƣợc diện 

tích hoại tử theo kích thƣớc và hình dáng khối u. Khoảng cách giữa các đầu 

đốt không quá 1,5cm giúp tạo diện hoại tử đồng đều và hiệu quả so với khi 

dùng kim đơn cực đốt nhiều lần. Loại kim này đƣợc thiết kế để khi vào trong 

khối có thể xòe ra giống nhƣ hình dù với nhiều ngạnh mảnh, cong giúp nhiệt 

năng sẽ lan tỏa theo các ngạnh khi đốt. Kim LeVeen đƣợc thiết kế nhiều loại 

để khi xòe ra ôm trọn đƣợc đƣờng kính các khối u từ 2 - 5 cm (Hình 1.3). 

Thực nghiệm trên gan lợn tại khoa Tiêu hóa Bệnh viện Bạch Mai, khi tiến 

hành với kim chùm 5.0 sau 15 phút đốt theo protocol hƣớng dẫn, diện hoại tử 

đạt đƣợc đƣờng kính tới 6cm (Hình 1.4).  

 

Hình 1.3. Kim LeVeen 4.0 có 10 ngạnh khi xòe có đường kính 4cm [78] 

 

Hình 1.4. Hình ảnh diện hoại tử sau đốt gan lợn bằng kim LeVeen 5.0 

(Nguồn: Thực nghiệm gan lợn - Khoa Tiêu hóa Bệnh viện Bạch Mai)  
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- Kim Cooltip có kênh làm mát bên trong: Một nhƣợc điểm khi sử dụng 

đốt nhiệt sóng cao tần là khi nhiệt độ lên cao sẽ có hiện tƣợng than hóa làm 

tăng điện trở và không thể tăng cƣờng độ cao hơn. Để khắc phục nhƣợc điểm 

này, các đầu đốt có kênh làm mát bên trong giúp có thể đạt đƣợc diện tích 

hoại tử lớn hơn và kéo dài thời gian đốt.  

- Bơm dung dịch NaCl vào khối u trong quá trình đốt nhiệt: dung dịch 

NaCl đƣợc dẫn qua đầu kim điện cực bằng hệ thống bơm tự động vào rãnh 

dọc thân kim. Dung dịch NaCl sẽ làm thay đổi tính dẫn điện của mô theo 

hƣớng đồng nhất hóa, cho phép làm tăng nhiệt lƣợng tạo ra và làm mát vùng 

mô xung quanh đầu điện cực hạn chế hiện tƣợng cacbon hóa và bay hơi. Nhờ 

vậy làm tăng kích thƣớc vùng hoại tử giúp loại bỏ khối u hiệu quả hơn. 

- Làm tắc mạch máu để tăng hiệu quả đốt: Goldberg và cộng sự đã sử 

dụng các kĩ thuật làm tắc tĩnh mạch cửa, động mạch thân tạng, động mạch 

gan trƣớc khi đốt và so sánh hiệu quả đốt khi không sử dụng các kĩ thuật này 

ở mô hình thực nghiệm động vật. Kết quả nghiên cứu cho thấy diện hoại tử 

lớn hơn một cách có ý nghĩa khi làm tắc tĩnh mạch cửa (p < 0,01) [83]. Một 

số nghiên cứu trên các BN điều trị bằng ĐNSCT có làm tắc tĩnh mạch cửa 

cho thấy đạt đƣợc diện hoại tử sau đốt lớn hơn [84],[85]. 

- Kết hợp với ThermoDox: Đây là liệu pháp truyền Doxorubixin trƣớc 

khi đốt sóng cao tần với mục đích duy trì sự phóng thích ổn định của thuốc. 

Tại nhiệt độ cơ thể, Doxorubicin sẽ ở trong các liposome, khi nhiệt độ ≥ 40 độ 

C, các liposome của ThermoDox sẽ giải phóng rất nhanh hoạt chất. 

ThermoDox đƣợc truyền tĩnh mạch cho BN 15 phút trƣớc khi tiến hành 

ĐNSCT với mục đích tăng diện tích vùng hoại tử và phá hủy các tổn thƣơng 

vi di căn ở rìa khối u (Hình 1.5). Hiện nghiên cứu OPTIMA pha III đang đƣợc 

tiến hành đa trung tâm ở nhiều quốc gia để xác định hiệu quả thật sự của 

phƣơng pháp này [86]. 
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Hình 1.5. Minh họa phương pháp ĐNSCT kết hợp ThermoDox [86] 

1.5.2. Chỉ định, chống chỉ định của phƣơng pháp ĐNSCT  

Theo Khuyến cáo của EASL, AASLD và APASL, phƣơng pháp 

ĐNSCT đƣợc chỉ định với những BN giai đoạn Barcelona A nghĩa là có một 

khối u ≤ 5 cm hoặc có ≤ 3 khối u, kích thƣớc mỗi khối ≤ 3cm và BN Child 

Pugh A hoặc B [2],[3],[31]. Phƣơng pháp này thích hợp với những BN không 

thể phẫu thuật đƣợc do kích thƣớc, vị trí, số khối, do chức năng gan không 

đảm bảo hoặc có bệnh lý kèm theo.  

 

Hình 1.6. Khuyến cáo điều trị UTBMTBG theo EASL 2012 [3]  
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Trong khi đó ở khuyến cáo của JSH, kĩ thuật này có thể áp dụng phối 

hợp cùng TACE khi khối > 3cm hoặc khi có > 3 khối. Riêng những BN Child 

C không còn chỉ định ghép gan nhƣng chƣa có hội chứng não gan, chƣa có cổ 

chƣớng khó điều trị và nồng độ bilirubin thấp < 3,0 mg/dl cũng có thể tiến 

hành ĐNSCT hoặc TACE chọn lọc khối u gan ở hạ phân thùy.  

 

Hình 1.7. Khuyến cáo điều trị UTBMTBG theo JSH năm 2010 [38] 

Ngoài ra với BN UTBMTBG khối nhỏ trên nền gan xơ, đây là phƣơng 

pháp điều trị cầu nối trong lúc chờ ghép gan. Với những BN có 2 khối ở 2 

thùy gan, một bên phẫu thuật đƣợc, một bên nằm sâu không phẫu thuật đƣợc, 

có thể kết hợp phƣơng pháp đốt sóng này để mở rộng chỉ định phẫu thuật.  

Mặc dù chỉ định chính thức là vậy nhƣng trong thực hành lâm sàng vẫn 

có thể áp dụng điều trị những khối u có kích thƣớc lớn hơn khi khối khu trú, 

nghèo mạch máu và không thể phẫu thuật đƣợc. Trong một nghiên cứu của 

Đào Văn Long và cs đã thực hiện ĐNSCT đơn thuần hoặc phối hợp với nút 

mạch ở 92 khối u trong đó có 32 khối (34,7%) đƣờng kính trên 5cm [5]. 
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Chống chỉ định của phƣơng pháp này bao gồm [87]: 

- Chống chỉ định tuyệt đối: Di căn ngoài gan, thời gian sống thêm ƣớc 

tính dƣới 6 tháng, thay đổi trạng thái về tinh thần, đang nhiễm trùng, khối u 

xâm lấn đƣờng mật chính. 

- Chống chỉ định tƣơng đối: Khối > 5cm ở BN xơ gan nặng, có trên 4 tổn 

thƣơng, bệnh lý nội khoa nặng (tim mạch, hô hấp), rối loạn đông máu nặng. 

1.5.3. Các kỹ thuật ĐNSCT 

ĐNSCT có thể đƣợc thực hiện qua da dƣới hƣớng dẫn của siêu âm, chụp 

CLVT hoặc CHT hoặc có thể tiến hành qua mổ nội soi và khi phẫu thuật mổ 

mở. Dƣới hƣớng dẫn của siêu âm qua da hoặc siêu âm trong mổ, khối u sẽ 

đƣợc quan sát chính xác từ đó giúp định hƣớng để kim đốt vào đƣợc tổn 

thƣơng đích. Việc lựa chọn ĐNSCT qua da, trong mổ nội soi hay mổ mở phụ 

thuộc vào nhiều yếu tố. ĐNSCT qua da thích hợp với những trƣờng hợp khối 

nhỏ < 3cm, giai đoạn sớm, đặc biệt khi khối ở vùng ngoại vi của gan. Các tổn 

thƣơng ở vòm gan đôi khi rất khó để tiến hành đốt qua da. BN ĐNSCT qua da 

cần đƣợc theo dõi trong quá trình tiền mê và có thể ra viện trong vòng 24 giờ 

sau khi làm thủ thuật. 

Phƣơng pháp ĐNSCT qua mổ nội soi đòi hỏi cần có siêu âm trong mổ để 

đánh giá chính xác vị trí khối u và phát hiện các mạch máu cạnh khối u. 

Phƣơng pháp này thích hợp với những BN không có tiền sử phẫu thuật ổ bụng 

và khối nằm ở trung tâm nhu mô gan, kích thƣớc dƣới 4.0 cm.  

ĐNSCT trong phẫu thuật mổ mở đƣợc chỉ định với những BN khối lớn 

> 4 cm, nhiều khối, khối sát mạch máu lớn hoặc khi dính nhiều không mổ nội 

soi đƣợc. Một ƣu điểm của ĐNSCT trong phẫu thuật mổ mở là cho phép làm 

tắc tạm thời các mạch máu gan. Kĩ thuật này giúp tăng hiệu quả của ĐNSCT 
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trong những trƣờng hợp u tăng sinh mạch nhiều hoạc sát với các mạch máu 

lớn. Một ƣu điểm khác của ĐNSCT trong phẫu thuật mổ mở là khả năng kết 

hợp giữa ĐNSCT và phẫu thuật giúp tiếp cận nhiều khối u. 

Tác giả Rhim và cs sau khi tiến hành 3000 ca ĐNSCT các khối ung thƣ 

gan đã đƣa ra kết luận rằng việc lên đƣợc kế hoạch điều trị là rất quan trọng. 

Các điểm mấu chốt cần tính đến bao gồm: đánh giá khả năng thực hiện kĩ 

thuật bao gồm tiêu chuẩn lựa chọn, loại trừ BN; cách thức tiếp cận (qua 

da/qua mổ nội soi/mổ mở), loại kim sử dụng, số lần dự kiến đốt và có cần đốt 

nhiều diện liên tiếp hoặc sử dụng các kĩ thuật nhƣ bơm dịch ổ bụng để đảm 

bảo an toàn và diện hoại tử tối ƣu. Có khoảng 9% các trƣờng hợp UTBMTBG 

không thể tiến hành ĐNSCT qua da đƣợc do vị trí khối u sát các tạng lân cận 

hoặc thành phần TMC hoặc không chọn đƣợc đƣờng chọc do vƣớng xƣơng 

sƣờn, màng phổi, cơ hoành [88]. Tuy nhiên, hiện nay, có thể khắc phục các 

nhƣợc điểm này bằng kĩ thuật bơm dịch màng bụng và bơm dịch màng phổi. 

Đối với các khối ung thƣ sát vòm hoành, rất khó quan sát dƣới siêu âm 

cũng nhƣ nguy cơ làm tổn thƣơng cơ hoành cao [89],[90]. Chính vì vậy, việc 

bơm dịch ổ bụng trong những trƣờng hợp này không chỉ giúp quan sát khối rõ 

hơn trên siêu âm mà còn giúp tách giữa thành bụng hoặc cơ hoành với vùng 

đốt từ đó tránh gây các biến chứng. Bên cạnh đó, dịch ổ bụng cũng giúp BN 

giảm đau hơn từ đó kéo dài đƣợc thời gian đốt và giảm thời gian nằm viện 

cho BN [91]. Trong trƣờng hợp khối sát ống tiêu hóa hoặc thận, đây cũng là 

một kĩ thuật giúp ĐNSCT có thể đƣợc thực hiện an toàn và hiệu quả hơn 

[92],[93],[94].  
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Hình 1.8. Minh họa hình ảnh bơm dịch ổ bụng với mục đích tách u gan ra 

khỏi các tạng lân cận khi ĐNSCT [94] 

Bơm dịch màng phổi hiện nay cũng là một kĩ thuật hứa hẹn giúp quan 

sát khối u tốt hơn khi khối sát màng phổi. Không giống nhƣ bơm dịch ổ bụng, 

kĩ thuật này có thể đƣợc thực hiện ở những BN trƣớc đó đã đƣợc mổ cắt gan 

do không bị ảnh hƣởng bởi tình trạng dính trong ổ bụng. Các tác dụng phụ 

nhƣ ho và khó thở nhẹ có thể gặp ở một số trƣờng hợp do vậy đây có thể là 

một lựa chọn tốt. Tuy nhiên, bơm dịch ổ bụng vẫn là lựa chọn ƣu tiên khi cần 

bảo vệ đƣợc cơ hoành và các tạng lân cận nhƣ ống tiêu hóa, thận. 

Năm 2015, trong khuyến cáo của Hội Ung thƣ gan Đài Loan đã chính 

thức đề cập đến việc sử dụng kĩ thuật bơm dịch ổ bụng và bơm dịch màng 

phổi trong ĐNSCT cho những khối u ở vị trí khó sát các tạng lân cận [70]. 

1.5.4. Biến chứng của phƣơng pháp 

Biến chứng của ĐNSCT có thể đƣợc phân chia theo bảng phân loại của 

Hội can thiệp điện quang (Society of Interventional Radiology - SIR) bao 

gồm các biến chứng nhỏ khi BN không cần can thiệp điều trị hoặc chỉ cần 

điều trị thông thƣờng hoặc nằm theo dõi qua đêm và nhóm biến chứng lớn khi 

BN cần đƣợc điều trị, kéo dài thời gian nằm điều trị trong viện, tiến triển các 

bệnh lý phối hợp nặng nề hoặc tử vong [95],[96],[97]. 
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Từ năm 2002, đã có các báo cáo về tỉ lệ tai biến khi tiến hành ĐNSCT ở 

BN UTBMTBG. Từ 8916 BN trong các nghiên cứu này, tỉ lệ tai biến nói 

chung dao động từ 2,2 - 10,6% và tỉ lệ tử vong là từ 0,3 - 1,4% [98],[99], 

[100],[101]. Các tai biến có thể đƣợc phân loại thành nhóm tai biến có liên 

quan tới khối u, tai biến liên quan đến gan, các tai biến khác và các tác dụng 

phụ. Tác dụng phụ thƣờng gặp ở đây là sốt và đau ở mức độ trung bình.  

- Các tai biến có liên quan tới khối u bao gồm: u tiến triển nhanh (0,11 - 

4,6%), di căn theo đầu kim (0 - 12,5%), di căn vào phúc mạc (0,11%), vỡ u.  

- Các tai biến liên quan đến gan bao gồm: rò mật (0,06 - 0,96%), áp xe gan 

(0,2 - 2%), huyết khối TMC (0,2 - 0,8%), huyết khối tĩnh mạch gan (0,1 - 0,4%), 

rối loạn chức năng gan hoặc suy gan (0,08 - 0,78%), hẹp đƣờng mật 

(0,06 - 0,5%), nhồi máu gan (0,03 - 0,06%), tụ máu dƣới bao gan (0,15 - 0,5%). 

- Các tai biến khác có thể gặp bao gồm: tràn dịch màng phổi (0,2-2,3%), 

cổ chƣớng (1,3%), tràn khí màng phổi (0,15 - 0,8%), nhồi máu phổi (0,06%), 

viêm phổi (0,1%), nhiễm trùng huyết (0,06 - 0,1%), nhồi máu cơ tim (0,03 - 

0,1%), suy thận thoáng qua (0,1 - 0,3%), thủng tạng rỗng. 

Một nghiên cứu ở Nhật Bản tổng kết dữ liệu về biến chứng và tỉ lệ tử vong 

sau ĐNSCT ở 20 trung tâm trên 16346 khối u ở 13283 BN ghi nhận tỉ lệ tử vong 

là 0,038% và tỉ lệ biến chứng là 3,54% bao gồm chảy máu ổ bụng (0,48%), tổn 

thƣơng gan (1,69%), tổn thƣơng tạng ngoài gan (0,69%) [102].  

Một cách phân loại khác dễ sử dụng hơn là phân loại theo thời gian: tai 

biến xảy ra ngay (6 - 24 giờ sau khi tiến hành thủ thuật), tai biến sau thủ thuật 

(trong vòng 30 ngày) và tai biến muộn hơn. Những tai biến có thể xảy ra ngay 

bao gồm chảy máu ổ bụng, nhồi máu gan, tràn dịch màng phổi cần dẫn lƣu, 

tràn máu màng phổi, viêm phúc mạc. Những tai biến có thể xảy ra sau trong 

vòng 1 tháng bao gồm áp xe gan, rò đƣờng mật, thủng các tạng rỗng. Tai biến 

xảy ra thì muộn bao gồm di căn theo vết kim, di căn ra ổ bụng.  
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Nghiên cứu của Lƣu Minh Diệp và cộng sự vào năm 2007 trên 76 BN với 

254 lần đốt sóng: có 5 trƣờng hợp bị tai biến chiếm tỉ lệ 1,9%. Các tai biến này 

bao gồm: 1 BN bị bỏng nhẹ, 1 chảy máu dƣới bao gan, 1 khối u hoại tử nhiễm 

trùng thành áp xe, 1 di căn theo vết kim, 1 trƣờng hợp thủng ruột [103]. 

1.5.5. Hình ảnh khối u sau điều trị ĐNSCT 

1.5.5.1. Trên siêu âm 

Trên siêu âm hai chiều, khối u ngay sau khi đốt sóng là vùng tăng âm 

hỗn hợp. Thƣờng khó phân định đƣợc vùng mô u còn tồn tại và vùng mô hoại 

tử. Vì vậy siêu âm hai chiều ít có giá trị trong đánh giá đáp ứng điều trị và ít 

đƣợc dùng để phát hiện tái phát tại chỗ.  

Trên siêu âm Doppler màu, khối u đƣợc điều trị thành công sẽ không còn 

tín hiệu mạch máu. Tuy vậy, siêu âm Doppler màu và siêu âm Doppler năng 

lƣợng không phải là phƣơng pháp tối ƣu cho việc đánh giá thành công của kĩ 

thuật do còn kém nhạy trong phát hiện các vi mạch ở mô ung thƣ còn tồn tại.  

1.5.5.2. Trên chụp CLVT/CHT 

Sử dụng các phƣơng pháp chẩn đoán hình ảnh trong theo dõi sau 

ĐNSCT giúp đánh giá hiệu quả điều trị, phát hiện biến chứng và tình trạng tái 

phát. Phim chụp CLVT có tiêm thuốc cản quang hoặc chụp CHT giúp đánh 

giá vùng hoại tử không ngấm thuốc và tổ chức ung thƣ sót lại ngấm thuốc. 

Vùng hoại tử sau đốt không ngấm thuốc cần phải rộng hơn khối u ban đầu từ 

0,5 - 1cm [104]. Sau đó dần dần theo thời gian, thƣờng khá chậm, diện tích 

vùng hoại tử sau đốt sóng sẽ nhỏ dần lại (Hình 1.9). Chính vì vậy, tiêu chuẩn 

về kích thƣớc nhƣ trong hƣớng dẫn của WHO và RECIST không thể áp dụng 

để đánh giá đáp ứng điều trị sau ĐNSCT. Theo dõi liên tục sự biến đổi của 

vùng hoại tử sau đốt trên các hình ảnh chụp CLVT hoặc CHT là phƣơng pháp 

có giá trị nhất trong đánh giá hiệu quả điều trị của ĐNSCT [105]. 
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Hình 1.9. Thay đổi hình ảnh khối u trên các phim chụp CLVT 

 A: khối ngấm thuốc trước ĐNSCT, B: sau ĐNSCT thấy không còn ngấm 

thuốc, C-F: khối nhỏ dần về kích thước theo thời gian [106] 

 

Hƣớng dẫn cụ thể về thời gian giữa các lần chụp CLVT/CHT để theo dõi 

sau ĐNSCT chƣa thật sự rõ ràng. Ở một số trung tâm, chụp ngay sau khi tiến 

hành thủ thuật giúp đánh giá tổ chức ung thƣ còn lại và ranh giới của diện đốt để 

xác định sự thành công về mặt kĩ thuật. Ngoài ra, khi chụp lại ngay sau ĐNSCT 

giúp đánh giá các biến chứng sớm nhƣ chảy máu ổ bụng, tổn thƣơng mạch máu 

lớn, tràn khí màng phổi hoặc tổn thƣơng các tạng lân cận. Tuy nhiên, chụp lại 

ngay sau ĐNSCT không đƣợc khuyến cáo ở tất cả các nƣớc do việc phân biệt rõ 

giữa tổ chức viêm lành tính quanh diện đốt cũng có ngấm thuốc và tổ chức ung 

thƣ sót lại đôi khi rất khó [107]. Thƣờng sẽ mất 1 tháng để tổ chức viêm lành 

tính quanh diện đốt hồi phục ở hầu hết các BN do vậy phim chụp CLVT/CHT 

theo dõi sau 1 tháng là cần thiết để phát hiện tiến triển tại khối u. Sau đó, chỉ 



 
 

38 

định chụp CLVT/CHT 3 tháng/lần trong vòng 1 năm và sau đó là 6 tháng/lần để 

theo dõi ở các BN sau điều trị ĐNSCT [107]. 

Theo dõi trên phim chụp CLVT/CHT có tiêm thuốc giúp đánh giá tái 

phát tại chỗ, có thể do điều trị chƣa hết hoặc xuất hiện khối mới ngay tại vị trí 

cũ. Có thể chia làm ba thể tái phát tại chỗ bao gồm: thể có viền giảm âm có 

vòng ngấm thuốc quanh diện đốt dày và bờ không đều, thể nốt có nốt ngấm 

thuốc ở ngoại vi diện đốt và thể toàn bồ khi cả diện đốt tái phát và tăng kích 

thƣớc [108],[109]. Thƣờng gặp là thể có viền giảm âm và thể nốt. 

1.5.5.3. Tiêu chuẩn đánh giá đáp ứng điều trị sau ĐNSCT 

Trong ĐNSCT, kích thƣớc vùng hoại tử phải lớn hơn kích thƣớc khối u 

từ 0.5 - 1cm, điều này gây khó khăn cho việc đánh giá hiệu quả điều trị của 

phƣơng pháp nếu sử dụng hƣớng dẫn của WHO và RECIST do hai bảng điểm 

này chỉ đánh giá thay đổi về kích thƣớc của khối u mà không đánh giá vùng 

hoại tử. Hiện nay, theo khuyến cáo của EASL sẽ căn cứ vào vùng mô u còn 

ngấm thuốc để đánh giá là còn mô u và vùng không ngấm thuốc phản ánh sự 

hoại tử của mô - tiêu chuẩn mRECIST [3]. Theo đó, cụ thể sẽ có 4 mức độ 

đáp ứng với điều trị khi đánh giá tổn thƣơng đích nhƣ sau: 

- Đáp ứng hoàn toàn (complete response - CR): không còn hình ảnh 

ngấm thuốc thì động mạch trong bất kì khối u nào. 

- Đáp ứng một phần (partial response - PR): giảm ít nhất 30% tổng kích 

thƣớc tổn thƣơng đích (vùng ngấm thuốc thì động mạch). 

- Bệnh giai đoạn ổn định (stable disease - SD): giữa giai đoạn đáp ứng 

một phần và giai đoạn tiến triển. 

- Bệnh tiến triển (progressive disease - PD): tăng ít nhất 20% kích thƣớc 

tổn thƣơng đích (vùng ngấm thuốc). 

Với các tổn thƣơng khác không phải tổn thƣơng đích, chia làm 3 mức độ: 

- Đáp ứng hoàn toàn (CR): không còn hình ảnh ngấm thuốc thì động 

mạch trong bất kì khối u nào. 
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- Đáp ứng không hoàn toàn hoặc ổn định (incomplete response- PR, 

stable disease - SD): vẫn tồn tại ngấm thuốc thì động mạch trong 1 hoặc nhiều 

hơn các tổn thƣơng không phải tổn thƣơng đích. 

- Bệnh tiến triển (PD): xuất hiện 1 hoặc nhiều tổn thƣơng mới và/hoặc 

các tổn thƣơng không phải tổn thƣơng đích tiếp tục tiến triển. 

Cũng theo tiêu chuẩn mRECIST, những trƣờng hợp nhƣ sau cần làm 

theo hƣớng dẫn: 

- Khi có dịch màng phổi hoặc dịch ổ bụng: cần làm chẩn đoán tế bào học 

để xác định sự có mặt của tế bào ác tính trong các dịch này, nếu có đây là giai 

đoạn tiến triển. 

- Hạch ở vùng rốn gan: các hạch đƣợc coi là ác tính khi đƣờng kính ≥ 2cm. 

- HKTMC: đƣợc xếp vào nhóm tổn thƣơng không phải tổn thƣơng đích. 

- Xuất hiện khối mới: Đƣợc định nghĩa khi đƣờng kính lớn nhất là 1cm 

và có tính chất ngấm thuốc điển hình của UTBMTBG.  

  Hiệp EASL khuyến cáo sử dụng tiêu chuẩn mRECIST trong đánh giá 

điều trị UTBMTBG do tiêu chuẩn này thích hợp hơn so với tiêu chuẩn 

RECIST cũ và có tƣơng quan với kết quả mô bệnh học cũng nhƣ tiên lƣợng 

điều trị [3].         

1.6. TÌNH HÌNH NGHIÊN CỨU ĐIỀU TRỊ UTBMTBG BẰNG ĐNSCT  

1.6.1. Trên thế giới 

Năm1990, hai tác giả Rossi và McGahan đứng đầu hai nhóm nghiên cứu 

riêng biệt đã chứng minh ĐNSCT là phƣơng pháp gây hoại tử đông tổ chức 

ung thƣ và không làm ảnh hƣởng đến vùng nhu mô gan lành [110],[111]. Kể 

từ đó, ĐNSCT ngày càng có nhiều cải tiến về mặt kĩ thuật và đem lại hiệu quả 

điều trị cao. 

Tỉ lệ tái phát sau ĐNSCT theo nghiên cứu của tác giả Takahashi và cs là 

9% tại thời điểm 1 năm và 17,7% tại thời điểm 3 năm [112]. Đánh giá hiệu 

quả điều trị ĐNSCT bằng phim chụp CLVT hoặc CHT có tiêm thuốc ghi 
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nhận đây là phƣơng pháp điều trị kiểm soát tại chỗ tốt và tỉ lệ tái phát thấp 

trong những trƣờng hợp diện hoại tử sau đốt lớn hơn rìa ngoài khối u 0,4cm 

và khối có kích thƣớc < 2,5cm [113].  

Tỉ lệ sống sau 5 năm khi điều trị bằng ĐNSCT theo các nghiên cứu dao 

động từ 40 - 70% [114],[115] và cao hơn nữa ở nhóm BN Child Pugh A, có 

một khối u nhỏ dƣới 2cm [116],[117].  

Mặc dù phẫu thuật đƣợc coi là phƣơng pháp điều trị triệt để cho những 

BN không có khả năng ghép gan, tỉ lệ BN còn khả năng phẫu thuật chỉ 

khoảng 10 - 35%. Khi phẫu thuật không thể đặt ra, ĐNSCT trở thành lựa chọn 

ít xâm nhập hơn và một số tác giả đã tiến hành những nghiên cứu so sánh hiệu 

quả của ĐNSCT với phẫu thuật cắt gan. Một phân tích gộp bao gồm 17 

nghiên cứu trong vòng 10 năm trên 3996 BN UTBMTBG giai đoạn sớm đƣợc 

phẫu thuật cắt gan va 4424 BN ĐNSCT ghi nhận với những khối ung thƣ giai 

đoạn rất sớm bao gồm khối < 2cm, xơ gan Child Pugh A, ĐNSCT cho khoảng 

thời gian kì vọng sống và chất lƣợng hiệu chỉnh theo thời gian kì vọng sống 

tƣơng tự nhƣ phẫu thuật nhƣng với mức chi phí thấp hơn. Với các BN có một 

khối u kích thƣớc từ 3 - 5cm, phẫu thuật đem lại khoảng thời gian kì vọng 

sống dài hơn và chi phí hiệu quả hơn so với ĐNSCT. Khi có hai hoặc ba khối 

u ≤ 3cm, khoảng thời gian kì vọng sống và chất lƣợng hiệu chỉnh theo thời 

gian kì vọng sống của hai phƣơng pháp điều trị là nhƣ nhau với chi phí hiệu 

quả nghiêng về phƣơng pháp ĐNSCT [4]. 

Một phân tích gộp bao gồm 6 thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên có đối 

chứng bao gồm 1088 BN so sánh hiệu quả điều trị của ĐNSCT và tiêm cồn. 

Theo đó, ĐNSCT ƣu việt hơn tiêm cồn khi phân tích tỉ lệ sống thêm của BN 

(HR 1,64, 95% CI 1,31 - 2,07) và tỉ lệ tai biến của hai phƣơng pháp điều trị 

không có sự khác biệt [118]. Do vậy theo khuyến cáo của EASL, với khối 

u < 2cm, BCLC 0, cả 2 phƣơng pháp đều đạt đƣợc đáp ứng hoàn toàn trên 
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90% số trƣờng hợp và theo dõi lâu dài cho kết quả tốt. Tuy nhiên với khối 

trên 2cm và dƣới 5cm, ĐNSCT đƣợc khuyến cáo ở hầu hết các trƣờng hợp do 

kiểm soát ung thƣ tại chỗ tốt hơn [3]. Trong những trƣờng hợp ĐNSCT bị hạn 

chế về mặt kĩ thuật do khó thực hiện, tiêm cồn đƣợc khuyến cáo (10 - 15% số 

trƣờng hợp). 

Theo phân loại Barcelona, ĐNSCT hay phẫu thuật đƣợc chỉ định cho 

những BN UTBMTBG giai đoạn sớm còn TACE là lựa chọn đầu tay với 

những BN giai đoạn trung bình (BCLC giai đoạn B). Tuy nhiên sự kết hợp 

giữa TACE và ĐNSCT mang lại những lợi ích hơn điều trị đơn thuần từng 

phƣơng pháp trong trƣờng hợp khối lớn, tăng sinh mạch nhiều. Điều trị TACE 

trƣớc giúp hạn chế sự lan rộng của khối u, thu nhỏ thể tích khối từ đó tăng 

hiệu quả của việc ĐNSCT. Một đặc điểm nữa là sau khi đã TACE, động mạch 

chính cấp máu cho khối u đã bị thu hẹp hoặc nút tắc vì thế những vi động 

mạch nhỏ từ các nhánh động mạch khác sẽ phát triển khiến việc luồn chọn lọc 

đƣợc vào động mạch cấp máu cho tổ chức ung thƣ còn lại sẽ khó khăn. Lúc 

này việc sử dụng ĐNSCT để điều trị tổ chức ung thƣ còn lại sau nút mạch là 

cần thiết. 

Về mặt kĩ thuật, để khắc phục nhƣợc điểm của kim đốt ban đầu (kim đơn 

cực) chỉ thích hợp với các khối u nhỏ dƣới 2cm cũng nhƣ thích hợp với hình 

dáng của các khối ung thƣ khác nhau, ngày càng có nhiều cải tiến hơn về mặt 

kĩ thuật bao gồm: sử dụng kim chùm nhiều đầu đốt, sử dụng kim có kênh làm 

mát bên trong, bơm dung dịch NaCl vào khối u trong quá trình đốt. Nghiên 

cứu của tác giả Lin và cs so sánh bốn hệ thống ĐNSCT: RF 2000 sử dụng kim 

LeVeen, RF 3000 sử dụng kim LeVeen, hệ thống kim RITA và hệ thống kim 

Cooltip ghi nhận không có sự khác biệt về tỉ lệ hoại tử khối hoàn toàn, tỉ lệ 

tiến triển bệnh, tỉ lệ sống sau 2 năm nhƣng số lần đốt để đạt đƣợc hiệu quả 

của máy RF2000 cao hơn so với 3 hệ thống còn lại [119].  
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1.6.2. Tại Việt Nam 

Tại Việt Nam, ĐNSCT là phƣơng pháp đƣợc ứng dụng ngày càng nhiều 

tại các cơ sở y tế lớn và mang lại những kết quả khả quan. Nghiên cứu ban 

đầu của tác giả Đỗ Nguyệt Ánh trên 40 BN chia làm 2 nhóm điều trị ĐNSCT 

đơn thuần và phối hợp cùng nút mạch ghi nhận thời gian sống thêm ở nhóm 

điều trị ĐNSCT đơn thuần là 18,4 tháng, ở nhóm phối hợp là 14,2 tháng 

[120]. Tiếp theo đó, nghiên cứu của tác giả Đào Văn Long và cs tại Bệnh viện 

Bạch Mai trên 81 BN ghi nhận thời gian sống thêm của nhóm điều trị bằng 

ĐNSCT đơn thuần là 36,8 ± 4,5 tháng. Tỉ lệ sống sau 1 năm, 2 năm và 3 năm 

là 78,6%, 62,8% và 51,4%. Ở nhóm ĐNSCT phối hợp với nút mạch hóa chất, 

thời gian sống thêm là 32 ± 2,3 tháng. Tỉ lệ sống sau 1 năm, 2 năm và 3 năm 

là 92,3%, 69,7% và 45% [4]. Nghiên cứu của tác giả Nguyễn Tiến Thịnh tại 

Bệnh viện TƢQĐ 108 trên 121 BN UTBMTBG có kích thƣớc khối u từ 3,1 - 

8,0cm đƣợc điều trị bằng tắc mạch hóa dầu kết hợp ĐNSCT cho thấy thời 

gian sống trung bình là 19,2 ± 13,9 tháng cao hơn có ý nghĩa so với nhóm chỉ 

TACE đơn thuần [6]. Cả hai nghiên cứu này đều sử dụng kim đơn cực kết 

hợp với bơm dung dịch NaCl ƣu trƣơng vào khối u để tăng diện tích hoại tử. 

Tại Bệnh viện Chợ Rẫy, nghiên cứu của tác giả Trần Nhựt Thị Ánh Phƣợng 

so sánh hiệu quả giữa ĐNSCT và TACE nhắc lại trên 76 BN UTBMTBG 

không thể phẫu thuật đã đƣợc TACE nhƣng không đáp ứng hoàn toàn. Kết 

quả ghi nhận ĐNSCT có hiệu quả điều trị tốt hơn với tỉ lệ hoại tử khối hoàn 

toàn, tỉ lệ bệnh ổn định và tỉ lệ sống tại thời điểm 6 tháng cao hơn [121]. 

Trong những năm gần đây, các loại kim ngày càng đƣợc cải tiến để 

phƣơng pháp thực hiện dễ dàng hơn, diện tích hoại tử lớn hơn và duy trì đƣợc 

thời gian đốt cần thiết. Nghiên cứu của tác giả Lê Thị My tại khoa Chẩn đoán 

hình ảnh Bệnh viện Bạch Mai trên 52 BN với 67 lƣợt đốt sử dụng kim Cooltip 

có kênh làm mát cho thấy đây là phƣơng pháp hiệu quả với tỉ lệ hoại tử khối 
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là 91,9%. Tại thời điểm sau điều trị 6 tháng, có 2 trƣờng hợp tái phát tại chỗ, 

2 trƣờng hợp xuất hiện nốt mới và tỉ lệ tai biến thấp với 1 trƣờng hợp có dịch 

ổ bụng sau đốt [122]. Kim Cooltip đã chứng minh đƣợc hiệu quả trong điều 

trị UTBMTBG giai đoạn sớm và tính ƣu việt hơn so với hệ thống kim đơn cũ. 

Tiếp theo đó, nghiên cứu của tác giả Vƣơng Thu Hà đánh giá hiệu quả của kết 

hợp nút mạch với ĐNSCT sử dụng kim Cooltip ghi nhận tất cả các BN đạt 

đƣợc đáp ứng hoàn toàn sau lần can thiệp gần nhất với thời gian theo dõi 

trung bình 9,5 tháng tuy nhiên tỉ lệ tiến triển của BN trong nghiên cứu này 

cao (3 BN có tái phát tại chỗ, 5 BN xuất hiện nốt mới, 1 BN có HKTMC, 1 

BN di căn xa) [123]. Do vậy cần thêm các nghiên cứu theo dõi với thời gian 

dài để ghi nhận tỉ lệ sống còn và tiến triển lâu dài của những BN đƣợc điều trị 

bằng kim Cooltip tại Việt Nam. Tại khoa Tiêu hóa Bệnh viện Bạch Mai từ 

năm 2011, chúng tôi triển khai kĩ thuật sử dụng hệ thống máy RF3000 với 

kim đơn Soloist và kim chùm LeVeen đƣợc lựa chọn theo kích thƣớc khối u. 

Đều nhằm mục đích đạt đƣợc diện hoại tử rộng hơn để đốt đƣợc triệt để 

những khối u lớn nhƣng mỗi loại kim có những ƣu điểm riêng. Kim Cooltip 

với kênh làm mát bên trong đảm bảo đầu kim không bị than hóa trong quá 

trình đốt. Việc lựa chọn loại kim theo kích thƣớc khối u bằng hệ thống kim 

đơn Soloist và kim LeVeen có nhiều ngạnh cho phép đốt đƣợc những khối u 

lớn kích thƣớc 4 - 5cm do nhiệt năng sẽ tỏa theo các ngạnh và mỗi ngạnh 

đóng vai trò nhƣ một đầu đốt nhỏ để tạo đƣợc một diện hoại tử lớn. 
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CHƢƠNG 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 
 

 

2.1. ĐỐI TƢỢNG NGHIÊN CỨU 

2.1.1. Tiêu chuẩn chọn 

* Là những BN đƣợc chẩn đoán ung thư biểu mô tế bào gan dựa vào 

Hƣớng dẫn chẩn đoán của Bộ Y tế Việt Nam năm 2012 [43]: 

- Có bằng chứng giải phẫu bệnh 

- Hình ảnh điển hình trên chụp CLVT có tiêm thuốc cản quang hoặc 

CHT có thuốc cản từ + AFP > 400 ng/ml. 

- Hình ảnh điển hình của UTBMTBG trên chụp CLVT ổ bụng có cản 

quang hoặc CHT có cản từ + AFP tăng cao hơn bình thƣờng (chƣa đến 

400ng/ml) + nhiễm virus viêm gan B,C. 

* Tiêu chuẩn lựa chọn điều trị bằng ĐNSCT dựa theo hƣớng dẫn của 

APASL 2010 [31]: 

- Giai đoạn Barcelona A:  

 + Có 1 khối u gan ≤ 5 cm.  

 + Hoặc số khối ≤ 3 và kích thƣớc mỗi khối ≤ 3 cm. 

 + Xơ gan giai đoạn Child Pugh A, B. 

 + PS 0.  

- BN và gia đình đồng ý điều trị. 

- Đối với những BN đã điều trị bằng phƣơng pháp khác (nút mạch, phẫu 

thuật, tiêm cồn) nhƣng không đáp ứng với điều trị và vẫn thuộc giai đoạn 

Barcelona A vẫn đƣợc lựa chọn điều trị ĐNSCT. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

- Xơ gan giai đoạn Child-Pugh C. 

- Có rối loạn đông máu nặng: TC < 50 G/l; PT < 50%. 

- Di căn: HKTMC, tĩnh mạch trên gan, di căn hạch và các cơ quan khác. 



 
 

45 

- Phụ nữ có thai, BN đặt máy tạo nhịp, hoặc mắc các bệnh lý nội khoa 

nặng (suy thận, suy tim). 

- Vị trí khối u gan: Khó quan sát, khó chọn đƣờng chọc kim, hoặc nguy 

cơ biến chứng (chống chỉ định tƣơng đối). 

2.1.3. Cách chọn mẫu 

Nghiên cứu giả định so sánh tỉ lệ đáp ứng điều trị giữa nhóm sử dụng 

kim đơn cực (phƣơng pháp điều trị cũ) và nhóm sử dụng kim chùm LeVeen 

lựa chọn theo kích thƣớc u (phƣơng pháp điều trị mới) sử dụng công thức tính 

cỡ mẫu so sánh 2 tỉ lệ: 

 

Trong đó mức tin cậy α = 0.05 và lực mẫu 1 - β = 80%, tra bảng hằng số 

Z(α,β)= 7,85.
 

p1 = 0.3 (tỉ lệ đáp ứng điều trị thành công của phƣơng pháp điều trị đốt 

sóng cao tần bằng kim đơn theo nghiên cứu của tác giả Đào Văn Long [4]). 

p2 = 0.6 (tỉ lệ đáp ứng điều trị thành công của phƣơng pháp điều trị đốt sóng 

khối u gan bằng kim chùm LeVeen theo nghiên cứu của tác giả Cabassa [124]). 

Áp dụng vào công thức trên, cỡ mẫu cần thiết cho mỗi nhóm n1=n2=40 

và tổng số BN hai nhóm là 80 BN. Nghiên cứu này theo dõi dọc nhiều năm 

nên nếu giả sử số lƣợng bỏ cuộc là 10%, cỡ mẫu tối thiểu là 88 BN. 

2.1.4. Địa điểm và thời gian nghiên cứu 

- Địa điểm nghiên cứu: Khoa Tiêu hóa Bệnh viện Bạch Mai. 

- Thời gian nghiên cứu: Tháng 10/2011 - tháng 6/2016. 

2.2. PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Nghiên cứu theo phƣơng pháp can thiệp lâm sàng một nhóm không đối chứng. 

2.2.2. Phƣơng tiện nghiên cứu  

- Máy cắt đốt cao tần RF 3000 của hãng Boston Scientific của Mỹ. 
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Hình 2.1. Máy đốt sóng cao tần RF 3000 

- Bản điện cực Pad-Guard 
TM

: 4 bản điện cực dán mỗi bên đùi 2 miếng 

và kết nối với máy cắt đốt, mục đích
 
làm giảm nguy cơ biến chứng, nâng cao 

độ an toàn cho BN. 

 

Hình 2.2. Minh họa bản điện cực Pad Guard 
TM 

- Các loại kim ĐNSCT:  

* Kim đơn Soloist: dùng cho u kích thƣớc từ 1 - 1,5 cm.
  

 

Hình 2.3. Kim đơn cực Soloist 
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* Kim chùm nhiều đầu đốt LeVeen 
TM   

+ Kim chùm 2.0 với 8 đầu đốt dùng cho khối u kích thƣớc 1.5 - 2 cm. 

+ Kim chùm 3.0 với 10 đầu đốt dùng cho khối u kích thƣớc 2,1 - 3cm. 

+ Kim chùm 4.0 với 12 đầu đốt dùng cho khối u kích thƣớc 3,1 - 4cm. 

+ Kim chùm 5.0 với 16 đầu đốt dùng cho khối u kích thƣớc 4 ,1- 5cm. 

 

Hình 2.4. Các loại kim ĐNSCT - Kim đơn Soloist và kim chùm LeVeen 
 

- Kim Veress trong trƣờng hợp cần bơm dịch ổ bụng hoặc màng phổi. 

- Máy siêu âm Samsung Acuvix A30, máy siêu âm Hitachi Aloka Arietta 

V60 với đầu dò Convex có tần số dao động từ 2.5 - 7.5 kHz. 

- Monitor theo dõi: mạch, huyết áp, SpO2. 

- Các dụng cụ vô khuẩn: găng vô trùng, săng vô trùng, bơm kim tiêm, 

các dung dịch sát khuẩn. 

- Hộp cấp cứu. 

2.2.3. Các bƣớc tiến hành nghiên cứu 

2.2.3.1. Lựa chọn và đánh giá BN trước điều trị 

- Lựa chọn BN: tuân theo các chỉ định và chống chỉ định của phƣơng pháp. 

- Đánh giá BN trƣớc điều trị. 

 Khám lâm sàng: Tất cả các BN đƣợc khai thác bệnh sử, tiền sử, 

khám lâm sàng theo mẫu bệnh án chung. 
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 Cận lâm sàng: 

+ Xét nghiệm sinh hóa máu: Bilirubin toàn phần, trực tiếp, AST, ALT, 

AFP, Albumin, ure, creatinin. 

+ Xét nghiệm huyết học: công thức máu, đông máu cơ bản. 

+ HBsAg, Anti-HCV. 

+ Chụp XQ tim phổi. 

+ Nội soi dạ dày đánh giá tình trạng giãn tĩnh mạch thực quản. 

+ Chẩn đoán hình ảnh: Siêu âm gan, siêu âm Doppler gan đánh giá số 

lƣợng khối u, vị trí, kích thƣớc khối u, tính chất của khối trên siêu âm, sự tăng 

sinh mạch trong khối. 

+ Chụp CLVT ba pha để nhận định đặc điểm khối u: tỷ trọng, mức độ 

ngấm thuốc ở thì động mạch, thải thuốc thì tĩnh mạch hoặc chụp CHT gan 

mật đánh giá tín hiệu trên T1, T2, mức độ ngấm thuốc và thải thuốc, hình ảnh 

trên pha Diffusion. 

+ Chọc hút bằng kim nhỏ để làm tế bào hoặc sinh thiết làm mô bệnh 

học khi chƣa đủ tiêu chuẩn chẩn đoán. 

+ Đánh giá mức độ xơ gan theo phân độ Child Pugh (bảng 2.1). 

Bảng 2.1. Phân độ Child Pugh 

Các chỉ số đánh giá 1 điểm 2 điểm 3 điểm 

Hội chứng não gan Không Nhẹ Nặng 

Cổ chƣớng Không Ít Vừa, nhiều 

Bilirubin huyết thanh (µmol/L) < 34 34 - 50 > 50 

Albumin huyết thanh (g/L) > 35 28 - 35 < 28 

Tỉ lệ prothrombin (%) > 54 45 - 54 < 45 
 

Xếp loại Child Pugh: A 5 - 6 đểm, B 7 - 9 điểm, C 10 - 15 điểm. 

+ Đánh giá ung thƣ gan theo phân loại Okuda và phân loại Barcelona 

(bảng 2.2, 2.3). 
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Bảng 2.2. Phân loại Okuda 

Các yếu tố cho thấy bệnh ở giai đoạn muộn 

- Kích thƣớc u > 50% gan 

- Cổ chƣớng 

- Albumin < 3 g/dL 

- Bilirubin > 3mg/dL 

Giai đoạn I Không có yếu tố nào kể trên 

Giai đoạn II 1 - 2 yếu tố 

Giai đoạn III 3 - 4 yếu tố 
 

Bảng 2.3. Phân loại Barcelona 

Giai đoạn 

BCLC 

Thể 

trạng 

Đặc điểm khối u 

Phân loại CTP Giai đoạn 

khối u 

Giai đoạn 

Okuda 

0 (Rất 

sớm) 
0 1 khối <2cm I 

Không TALTMC 

& Bil bình thƣờng 

A1 (Sớm) 0 1 khối < 5cm I 
Không TALTMC 

& Bil bình thƣờng 

A2 (Sớm) 0 1 khối < 5cm I 
TALTMC & Bil 

bình thƣờng 

A3 (Sớm) 0 1 khối < 5cm I 
TALTMC & Bil 

bình thƣờng 

A4 (Sớm) 0 
2 hoặc 3 khối, mỗi 

khối < 3cm 
I - II A - B 

B (Trung 

bình) 
0 

Khối lớn hoặc nhiều 

khối 
I - II A - B 

C (Muộn) 1 - 2 
Xâm lấn TMC hoặc 

hạch hoặc di căn xa 
I - II A - B 

D (Cuối) 3 - 4 Bất kì điểm nào ở trên III C 
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2.2.3.2. Kỹ thuật ĐNSCT u gan 

  Chuẩn bị BN 

Giải thích cho BN về kỹ thuật, ích lợi và những tác dụng không mong - 

muốn trong và sau thủ thuật. BN ký giấy cam đoan đồng ý thực hiện thủ thuật. 

- Đặt đƣờng truyền tĩnh mạch. Mắc monitor theo dõi. 

- Tiền mê bằng Midazolam và Fentanyl tiêm tĩnh mạch. 

  Thực hiện kĩ thuật 

- Đo kích thƣớc khối u dƣới siêu âm (có tham khảo thêm kích thƣớc đo 

bằng các phƣơng pháp khác nhƣ kết quả chụp CLVT, CHT) để lựa chọn kim. 

Với các BN có nhiều u thì chọn kim theo kích thƣớc từng khối. 

- Xác định vị trí chọc, đƣờng chọc dƣới hƣớng dẫn của siêu âm. 

- Tiến hành chọc kim vào khối u dƣới sự hƣớng dẫn của siêu âm. Với 

kim đơn cực, vị trí đầu kim thƣờng nằm giữa khối u. Với kim chùm khi đầu 

kim đi đƣợc 2/3 - 3/4 đƣờng kính khối u thì bấm để các đầu đốt xòe ra sao cho 

các đầu kim nằm bên trong và ôm trọn toàn bộ khối u. 

 

Hình 2.5. Minh họa hình ảnh đưa kim chùm vào khối u [125] 

- Đặt cƣờng độ dòng điện (W) để đốt và điều chỉnh tăng dần theo hƣớng 

dẫn đối với từng loại kim (xem phụ lục 7). 

- Thời gian đốt sóng: tùy thuộc vị trí, kích thƣớc kim,thông thƣờng qui 

trình đốt sóng kéo dài 15 phút/ một lần đốt. Mỗi quy trình đốt có thể từ 1 - 3 

lần. Hết thời gian máy tự động tắt. 

- Rút phần đốc kim để thu các đầu đốt lại với kim chùm. 

- Sau khi rút kim quan sát lại khối u trên siêu âm. 
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- Theo dõi BN trong vòng 24 giờ: mạch, huyết áp, nhiệt độ, mức độ đau 

và tình trạng bụng. 

- Những trƣờng hợp khối ở vị trí khó sát màng phổi, sát vòm hoành hoặc 

các cơ quan lân cận khác nhƣ thận, ống tiêu hóa, BN sẽ đƣợc thực hiện kĩ 

thuật bơm dịch ổ bụng hoặc bơm dịch màng phổi trƣớc khi ĐNSCT: 

+ BN đƣợc thụt tháo từ tối hôm trƣớc. 

+ Sử dụng kim Veress 14 Gauge để bơm dịch vào ổ bụng hoặc màng phổi 

+ Lƣợng dịch bơm vào vừa đủ để tách gan khỏi các cơ quan lân cận, đối 

với bơm dịch ổ bụng từ 500 - 2500ml, bơm dịch màng phổi từ 500 - 1000ml. 

+ Dịch bơm vào ổ bụng hoặc màng phổi là Glucose 5%. 

+ BN đƣợc sử dụng kháng sinh trƣớc 2 giờ và trong vòng 3 - 5 ngày sau 

khi tiến hành thủ thuật. 

 

Hình 2.6. Kim Veress bơm dịch vào ổ bụng hoặc màng phổi 

2.2.3.3. Theo dõi tác dụng phụ và biến chứng 

a. Tai biến trong khi làm thủ thuật liên quan đến phương pháp vô cảm 

- Bao gồm: dị ứng thuốc, suy hô hấp, hạ huyết áp, trụy tim mạch. 

- Cách phát hiện: BN đƣợc theo dõi mạch, điện tim, SpO2 và huyết áp 

bằng monitor trong quá trình làm thủ thuật. 

- Nếu xảy ra tai biến, hộp chống shock, các dụng cụ cần thiết đề cấp cứu 

đều sẵn sàng để xử trí kịp thời. 

b. Tai biến xảy ra sớm trong 6 - 24 giờ sau khi tiến hành thủ thuật 

- Bao gồm chảy máu ổ bụng, nhồi máu gan, tràn dịch màng phổi, tràn 

máu màng phổi, viêm phúc mạc, hoại tử túi mật, thủng tạng rỗng v.v… 
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- Cách phát hiện: BN sau ĐNSCT đƣợc chỉ định theo dõi các dấu hiệu 

sinh tồn bao gồm mạch, nhiệt độ, huyết áp và tình trạng bụng trong vòng 24 

giờ đầu. Việc thăm khám lâm sàng kết hợp với các xét nghiệm khác nhƣ 

chụp X quang bụng không chuẩn bị, chụp X quang tim phổi, siêu âm ổ bụng 

cấp sẽ giúp phát hiện sớm và xử trí kịp thời cho BN. 

- Cách xử trí: khi phát hiện có các tai biến, tùy mức độ cụ thể, BN sẽ 

đƣợc tiếp tục điều trị nội khoa hoặc hội chẩn ngoại khoa sớm. 

- Các tác dụng phụ không mong muốn bao gồm sốt và đau vùng hạ 

sƣờn phải ở mức độ trung bình cũng thƣờng gặp. Những BN có các triệu 

chứng này sẽ đƣợc ghi nhận lại đồng thời điều trị nội khoa để giảm nhẹ 

triệu chứng. 

+ Mức độ đau: nhẹ - không cần dùng thuốc giảm đau, trung bình - cần 

giảm đau bậc 1 Paracetamol, nặng - cần dùng đến giảm đau bậc 2 opiad. 

+ Mức độ sốt: nhẹ (37,5 - 38
o
C), trung bình (38,1 - 39

o
C), cao (> 39

o
C) 

c. Tai biến xảy ra muộn hơn trong 30 ngày 

- Bao gồm áp xe gan, rò đƣờng mật, thủng các tạng rỗng v.v.. 

- Cách phát hiện: BN sau khi làm thủ thuật đƣợc theo dõi tại viện tới khi 

ổn định, thƣờng khoảng 1 - 2 ngày. BN khi ra viện đƣợc dặn khám lại sau 1 

tháng hoặc khi có bất kì triệu chứng bất thƣờng nào nhƣ đau bụng, sốt, mệt 

mỏi nhiều v.v... Các biến chứng kể trên sẽ đƣợc phát hiện bằng thăm khám 

lâm sàng khi BN có triệu chứng đồng thời BN sẽ đƣợc làm thêm các xét 

nghiệm khác nhƣ xét nghiệm máu, chụp X quang bụng không chuẩn bị, siêu 

âm bụng v.v.. 

- Cách xử trí: khi phát hiện có các tai biến, tùy mức độ cụ thể, BN sẽ 

đƣợc tiếp tục điều trị nội khoa hoặc hội chẩn ngoại khoa sớm. 

d. Tai biến muộn hơn 

- Bao gồm di căn theo đầu kim, di căn ra ổ bụng. 

- Cách phát hiện: BN đƣợc khám lại định kì hàng tháng, kiểm tra AFP 

máu và chụp CLVT mỗi lần tái khám. 
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2.2.3.4. Theo dõi và đánh giá hiệu quả của phương pháp 

a. Theo dõi và đánh giá kết quả ĐNSCT định kỳ 

- Thời gian theo dõi: sau ĐNSCT 1 tháng tiếp theo đó định kỳ 3 

tháng/lần trong năm đầu tiên, 6 tháng/lần sau năm đầu tiên. Thời điểm đánh 

giá kết quả điều trị là sau ĐNSCT 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng, 9 tháng, 12 

tháng, 18 tháng, 24 tháng, 36 tháng. 

- Lâm sàng: thay đổi chủ yếu về triệu chứng đau HSP, mệt mỏi và cân nặng. 

- Cận lâm sàng: 

+ Xét nghiệm AFP, các chỉ số đánh giá chức năng gan (Tỉ lệ 

Prothrombin, Bilirubin máu, Albumin máu), men gan (GOT,GPT), định 

lƣợng ure, creatinin. 

+ Chụp CLVT/CHT có tiêm thuốc đánh giá kích thƣớc khối, tình trạng tăng 

sinh mạch và mức độ hoại tử của khối. Ngoài ra xác định xem bệnh có tiến triển 

không (tái phát tại chỗ, xuất hiện khối mới, di căn mạch máu hoặc di căn xa). 

b. Nhận định kết quả 

  Kết quả về kỹ thuật 

- Số lần đốt trung bình, thời gian đốt sóng trung bình và cƣờng độ đốt 

sóng trung bình theo các loại kim.  

- Tỉ lệ hoại tử khối hoàn toàn đƣợc định nghĩa là khi không còn tổ chức 

ngấm thuốc sau khi ĐNSCT.  

- Tác dụng phụ và biến chứng của tất cả các lần đốt. 

  Kết quả về lâm sàng: đánh giá diễn biến lâm sàng theo các mức độ 

- Tốt: sau điều trị BN hết hoặc đỡ đau, tăng cân, ăn ngon miệng. 

- Không thay đổi so với trƣớc điều trị. 

- Xấu đi: sút cân, đau tăng, ăn kém, xuất hiện vàng da, cổ trƣớng. 

 Kết quả về cận lâm sàng: theo dõi sự thay đổi các chỉ số 

- AFP: đánh giá chỉ số AFP giảm đi, giữ nguyên hay tăng lên sau điều trị. 

- AST, ALT, Bilirubin, Albumin, tỉ lệ prothrombin. 
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c. Thay đổi hình ảnh khối u trên chụp CLVT 

Sử dụng tiêu chuẩn mRECIST (modified Response Evaluation Criteria 

in Solid Tumors) của Hiệp hội Gan mật châu Âu (EASL) dựa vào mức độ 

ngấm thuốc của mô u trên phim chụp CLVT có tiêm thuốc cản quang để xác 

định mức độ đáp ứng điều trị [3]: 

- Đáp ứng hoàn toàn (complete response - CR): không còn hình ảnh 

ngấm thuốc thì động mạch trong bất kì khối u nào. 

- Đáp ứng một phần (partial response - PR): giảm ít nhất 30% tổng kích 

thƣớc tổn thƣơng đích (vùng ngấm thuốc thì động mạch). 

- Bệnh giai đoạn ổn định (stable disease - SD): giữa giai đoạn đáp ứng 

một phần và giai đoạn tiên triển. 

- Bệnh tiến triển (progressive disease - PD): tăng ít nhất 20% kích thƣớc 

tổn thƣơng đích (vùng ngấm thuốc). 

 

Hình 2.7. Đáp ứng hoàn toàn (CR) theo mRECIST sau ĐNSCT 

A - Trước điều trị, B - Sau 1 tháng [126] 

* Với các tổn thương khác không phải tổn thương đích, chia làm 3 mức độ: 

- Đáp ứng hoàn toàn (CR): không còn hình ảnh ngấm thuốc thì động 

mạch trong bất kì khối u nào. 

- Đáp ứng không hoàn toàn hoặc ổn định (incomplete response- PR, 

stable disease - SD): vẫn tồn tại ngấm thuốc thì động mạch trong 1 hoặc nhiều 

hơn các tổn thƣơng không phải tổn thƣơng đích. 

- Bệnh tiến triển (PD): xuất hiện 1 hoặc nhiều tổn thƣơng mới và/hoặc 

các tổn thƣơng không phải tổn thƣơng đích tiếp tục tiến triển. 
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* Các trường hợp sau cần làm theo hướng dẫn: 

- Khi có dịch màng phổi hoặc dịch ổ bụng: cần làm chẩn đoán tế bào học 

để xác định sự có mặt của tế bào ác tính trong các dịch này, nếu có đây là giai 

đoạn tiến triển. 

- Hạch ở vùng rốn gan: đƣợc coi là hạch di căn khi đƣờng kính ≥ 2cm. 

- Huyết khối tĩnh mạch cửa (HKTMC): đƣợc xếp vào nhóm tổn thƣơng 

không phải tổn thƣơng đích. 

- Xuất hiện khối mới: Đƣợc định nghĩa khi đƣờng kính lớn nhất là 1cm 

và có tính chất ngấm thuốc điển hình của UTBMTBG.  

d. Theo dõi thời gian sống thêm của BN 

- Theo dõi thời gian sống thêm toàn bộ (overall survival - OS) của BN 

trong nghiên cứu đƣợc định nghĩa là khoảng thời gian từ khi bắt đầu điều trị 

đến thời điểm kết thúc nghiên cứu (nếu BN còn sống) hoặc đến khi BN tử 

vong (nếu tử vong trƣớc khi kết thúc nghiên cứu). Xác định tỉ lệ sống của BN 

tại các thời điểm sau 1 năm, 2 năm và 3 năm bắt đầu điều trị ĐNSCT. 

- Theo dõi thời gian sống thêm không tiến triển bệnh (progression free 

survival - PFS) của BN trong nghiên cứu đƣợc định nghĩa là khoảng thời gian 

từ khi bắt đầu điều trị đến thời điểm bệnh tiến triển (tái phát tại chỗ, xuất hiện 

nốt mới, di căn mạch máu hoặc cơ quan khác). 

e. Theo dõi các biến cố khác của BN 

Bằng khám lâm sàng + xét nghiệm AFP + các phƣơng tiện chẩn đoán 

hình ảnh cho BN định kì theo dõi thời điểm xuất hiện tái phát tại chỗ, xuất 

hiện nốt mới, HKTMC, di căn xa cho các BN. 

  Đánh giá tiến triển trong quá trình theo dõi: 

- Tái phát tại chỗ: là sự xuất hiện tổ chức ung thƣ mới tại vị trí (hoặc 

cách vị trí dƣới 2cm) khối u gan cũ đã đƣợc đánh giá hoại tử hoàn toàn sau 

điều trị. 

- Xuất hiện khối mới: là sự xuất hiện khối u mới ở khác thuỳ, khác hạ 

phân thuỳ của khối u gan cũ hoặc cùng hạ phân thuỳ nhƣng cách xa hơn 2cm 

so với vị trí khối u gan cũ. 
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- HKTMC. 

- Di căn bao gồm: 

+ Di căn hạch rốn gan: dựa trên hình ảnh CLVT - trục ngắn của hạch ít 

nhất 20mm, ngấm thuốc cản quang mạnh sau tiêm, kích thƣớc hạch tăng lên 

so với phim chụp lần trƣớc. 

+ Di căn phổi: dựa trên phim chụp tim phổi quy ƣớc hoặc CLVT lồng ngực 

+ Di căn xƣơng: lâm sàng có đau xƣơng, chụp xạ hình xƣơng. 

+ Di căn ở các vị trí khác (phúc mạch, thành bụng, não...). 

2.2.4. Phƣơng pháp tiến hành thu thập số liệu 

  Các số liệu đƣợc thu thập theo mẫu bệnh án chung. Việc tuyển chọn 

BN và thực hiện ĐNSCT đã đƣợc thiết kế theo quy trình. Việc theo dõi BN 

đƣợc thực hiện qua thăm khám định kỳ, kiểm tra các xét nghiệm máu và phim 

chụp cắt lớp vi tính. Sau khi các kết quả đạt đƣợc sẽ chuyển sang khâu xử lý 

số liệu. 

2.2.5. Các chỉ số nghiên cứu 

2.2.5.1. Các thông số lâm sàng và cận lâm sàng trước điều trị 

Bảng 2.4. Các biến số lâm sàng 

Tên biến số 
Tính chất 

biến số 
Giá trị 

Tuổi Định 

lƣợng 

Trung bình 

Chia 6 nhóm tuổi: ≤ 30, 31-40, 41 

- 50, 51-60, 61 - 70 và > 70 tuổi 

Giới Nhị phân Nam/nữ 

Các yếu tố nguy cơ Định tính Virus viêm gan B, C, nghiện rƣợu, 

gan nhiễm mỡ, nguyên nhân phối hợp 

Bệnh lý kèm theo Định tính Có/không 

Tiền sử điều trị u gan Định tính Chia các nhóm: phẫu thuật, nút mạch, 

PEI, hoặc chƣa đƣợc can thiệp 

Triệu chứng cơ năng: đau 

hạ sƣờn phải, sốt, gầy sút 

cân, ăn kém 

Định tính Có/không 

Triệu chứng thực thể: gan 

to, lách to, cổ chƣớng, 

phù, vàng da 

Định tính Có/không 



 
 

57 

Bảng 2.5. Các biến số cận lâm sàng 

Tên biến số Tính chất biến số Giá trị 

Nồng độ AFP 

(ng/ml) 

Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung vị, tứ phân vị 

Mức độ tăng AFP Định tính bình thƣờng (< 20 ng/ml), 20 - 

199 ng/ml, 200 - 399 ng/ml, 400 - 

999 ng/ml, ≥ 1000 ng/ml 

AST (U/l) Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung vị, tứ phân vị 

ALT (U/l) Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung vị, tứ phân vị 

Bilirubin toàn 

phần (µmol/L) 

Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung vị, tứ phân vị 

Albumin (g/l) Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung vị, tứ phân vị 

Tỉ lệ prothrombin 

(%) 

Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung vị, tứ phân vị 

Child Pugh Định tính Không xơ gan, A, B 
 

2.2.5.2. Đặc điểm khối u  

 Trên hình ảnh 

Bảng 2.6. Các biến số về hình ảnh siêu âm 

Tên biến số Tính chất biến số Giá trị 

Số khối Định lƣợng 

(không liên tục) 

1 khối, 2 khối, 3 khối 

Kích thƣớc khối (cm) Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung bình 

Nhóm kích thƣớc khối Định tính < 2cm, 2-3cm, 3,1-5cm 

Vị trí khối Định tính Gan phải, gan trái, rốn gan 

Đậm độ Echo Định tính Tăng âm, giảm âm, hỗn hợp âm 

Viền giảm âm Định tính Có/không 

Tăng sinh mạch Định tính Không, ít, nhiều 
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Bảng 2.7. Các biến số về hình ảnh chụp CLVT/CHT 

Tên biến số Tính chất biến số Giá trị 

Số khối Định lƣợng 

(không liên tục) 

1 khối, 2 khối, 3 khối 

Kích thƣớc khối (cm) Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung bình 

Nhóm kích thƣớc khối Định tính < 2cm, 2-3cm, 3,1-5cm 

Vị trí khối Định tính Gan phải, gan trái, rốn gan 

Tính chất ngấm thuốc Định tính Không ngấm thuốc, ngấm 

thuốc không điển hình, ngấm 

thuốc điển hình 

  Giải phẫu bệnh: Biến định tính (có/không). 

2.2.5.3. Đánh giá giai đoạn bệnh 

Bảng 2.8. Các biến số về đánh giá giai đoạn bệnh 

Tên biến số Tính chất biến số Giá trị 

Giai đoạn Okuda Định tính Giai đoạn I, II 

Phân loại Barcelona Định tính Giai đoạn 0, A 

 

2.2.5.4. Đặc điểm về kĩ thuật 

Bảng 2.9. Các biến số về mặt kĩ thuật 

Tên biến số Tính chất biến số Giá trị 

Số lần đốt Định lƣợng Trung bình 

Loại kim Định tính Kim 1.0, 2.0, 3.0, 4.0, 5.0 

Thời gian đốt (phút) Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung bình, trung vị 

Cƣờng độ đốt (W) Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung bình, trung vị 
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2.2.5.5. Theo dõi kết quả đáp ứng điều trị 

Bảng 2.10. Các biến số về đáp ứng điều trị 

Tên biến số Tính chất biến số Giá trị 

Thay đổi TCLS (tại các thời điểm 

theo dõi) 

Định tính Tốt lên, giữ 

nguyên, xấu đi 

Thay đổi cân nặng (tại các thời 

điểm theo dõi) 

Định tính Tăng cân, giữ 

nguyên, giảm cân 

Thay đổi AFP (tại các thời điểm 

theo dõi) 

Định tính Giảm, giữ nguyên, 

tăng 

Kích thƣớc khối sau điều trị (tại 

các thời điểm theo dõi - cm) 

Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung bình 

Hoại tử khối hoàn toàn Định tính Có, không 

Đáp ứng theo phân loại mRECIST 

(tại các thời điểm theo dõi) 

Định tính CR, PR, SD, PD 

Tử vong Định tính Có, không 

Thời gian sống thêm toàn bộ 

(tháng) 

Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung bình, trung 

vị 

Thời gian sống thêm không tiến 

triển bệnh (tháng) 

Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung bình, trung 

vị 

Tái phát tại chỗ Định tính Có, không 

Thời gian đến tái phát tại chỗ 

(tháng) 

Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung bình, trung 

vị 

Xuất hiện nốt mới  Định tính Có, không 

Thời gian đến xuất hiện nốt mới Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung bình, trung 

vị 

Di căn vào mạch máu Định tính Có, không 

Thời gian đến di căn mạch máu Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung bình, trung 

vị 

Di căn xa Định tính Có, không 

Thời gian đến di căn xa Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung bình, trung 

vị 
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2.2.5.6. Đánh giá độ an toàn và ưu nhược điểm của phương pháp 

Độ an toàn và ƣu nhƣợc điểm của phƣơng pháp đƣợc đánh giá trên 3 

khía cạnh: 

- Tai biến và các tác dụng không mong muốn. 

- Sự thay đổi chỉ số sinh hóa sau điều trị. 

- Đáp ứng điều trị, tác dụng không mong muốn và tai biến ở nhóm bệnh 

nhân khối ở vị trí khó đƣợc bơm dịch ổ bụng/màng phổi trƣớc khi ĐNSCT. 

Bảng 2.11. Các biến số về tai biến và tác dụng không mong muốn 

Tên biến số Tính chất biến số Giá trị 

Tai biến trong quá trình làm 

thủ thuật 

Định tính Có, không 

Tai biến trong 24 giờ đầu Định tính Có, không 

Đau sau thủ thuật Định tính Nặng, vừa, nhẹ, không  

Sốt sau thủ thuật Định tính Cao, vừa, nhẹ, không 

Tai biến trong vòng 30 ngày Định tính Có, không 

Tai biến muộn hơn Định tính Có, không 

 

Bảng 2.12. Các biến số cận lâm sàng sau điều trị 

Tên biến số Tính chất biến số Giá trị 

AST (U/l) Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung vị, tứ phân vị 

ALT (U/l) Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung vị, tứ phân vị 

Bilirubin toàn phần 

(µmol/L) 

Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung vị, tứ phân vị 

Albumin (g/l) Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung vị, tứ phân vị 

Tỉ lệ prothrombin (%) Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung vị, tứ phân vị 
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Bảng 2.13. Các biến số đánh giá độ an toàn ở nhóm bơm dịch 

Tên biến số Tính chất biến số Giá trị 

Số khối ở vị trí khó Định lƣợng  

Số lần bơm dịch Định lƣợng  

Loại kim khi bơm dịch Định tính Kim 1.0, 2.0, 3.0, 4.0, 5.0 

Lƣợng dịch bơm (ml) Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung bình, trung vị 

Thời gian đốt khi bơm dịch 

(phút) 

Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung bình, trung vị 

Cƣờng độ đốt khi bơm dịch 

(W) 

Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung bình, trung vị 

Tai biến trong quá trình làm 

thủ thuật 

Định tính Có, không 

Tai biến trong 24 giờ đầu Định tính Có, không 

Đau sau thủ thuật Định tính Nặng, vừa, nhẹ, không  

Sốt sau thủ thuật Định tính Cao, vừa, nhẹ, không 

Tai biến trong vòng 30 ngày Định tính Có, không 
 

Bảng 2.14. Các biến số về đáp ứng điều trị ở nhóm bơm dịch 

Tên biến số Tính chất biến số Giá trị 

Thay đổi TCLS (tại các thời 

điểm theo dõi) 

Định tính Tốt lên, giữ nguyên, 

xấu đi 

Thay đổi cân nặng (tại các thời 

điểm theo dõi) 

Định tính Tăng cân, giữ 

nguyên, giảm cân 

Thay đổi AFP (tại các thời điểm 

theo dõi) 

Định tính Giảm, giữ nguyên, 

tăng  

Kích thƣớc khối sau điều trị (tại 

các thời điểm theo dõi - cm) 

Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung bình 

Hoại tử khối hoàn toàn Định tính Có, không 

Đáp ứng theo phân loại 

mRECIST (tại các thời điểm 

theo dõi) 

Định tính CR, PR, SD, PD 

Tử vong Định tính Có, không 
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Tên biến số Tính chất biến số Giá trị 

Thời gian sống thêm (tháng) Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung bình, trung vị 

Tái phát tại chỗ Định tính Có, không 

Thời gian đến tái phát (tháng) Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung bình, trung vị 

Xuất hiện nốt mới  Định tính Có, không 

Thời gian đến xuất hiện nốt mới Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung bình, trung vị 

Di căn vào mạch máu Định tính Có, không 

Thời gian di căn mạch máu Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung bình, trung vị 

Di căn xa Định tính Có, không 

Thời gian di căn xa Định lƣợng, phân 

bố không chuẩn 

Trung bình, trung vị 

 

2.2.6. Xử lý số liệu 

- Số liệu đƣợc xử lý bằng phƣơng pháp thống kê y học sử dụng phần 

mềm SPSS 20.0.  

- Sử dụng các thuật toán kiểm định khi bình phƣơng để phân tích sự khác 

biệt. Sử dụng các thuật toán t ghép cặp để so sánh sự thay đổi về kích thƣớc 

khối theo thời gian.  

- Phân tích đa biến sử dụng hồi quy Cox để đánh giá mối liên quan giữa 

các yếu tố tuổi, giới, nguyên nhân, tiền sử điều trị phối hợp, số khối, kích 

thƣớc khối, nồng độ AFP, phân loại Child Pugh, Okuda, BCLC đến đáp ứng 

điều trị theo thời gian. 

- Phân tích sống còn sử dụng biểu đồ Kaplan- Meier. Phân tích đa yếu tố 

sử dụng hồi quy Cox xác định các yếu tố liên quan đến tử vong. 

- Phân tích tiến triển trong thời gian theo dõi (tái phát tại chỗ, xuất hiện 

nốt mới, HKTMC, di căn xa) sử dụng biểu đồ Kaplan- Meier. Phân tích đa 

yếu tố sử dụng hồi quy Cox xác định yếu tố liên quan đến tiến triển bệnh. 
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2.3. VẤN ĐỀ ĐẠO ĐỨC TRONG NGHIÊN CỨU 

- Nghiên cứu đã đƣợc thông qua Hội đồng đạo đức Trƣờng Đại học Y 

Hà Nội và quy trình kĩ thuật đã đƣợc Bộ Y tế thông qua. Nghiên cứu đƣợc sự 

đồng ý của lãnh đạo Khoa Tiêu hóa, Ban Giám Đốc Bệnh viện Bạch Mai. 

- Nghiên cứu này chỉ nhằm mục đích chăm sóc sức khỏe cho nhân dân, 

không nhằm bất kỳ mục đích nào khác. 

- Tất cả các BN đƣợc lựa chọn tham gia nghiên cứu đƣợc giải thích kĩ 

lƣỡng về chỉ định, chống chỉ định, lợi ích, cũng nhƣ những nguy cơ về tai 

biến có thể gặp. Tất cả các BN sau khi đƣợc giải thích đầy đủ sẽ kí vào đơn 

cam kết đồng  ý tham gia nghiên cứu và có thể rút ra khỏi nghiên cứu bất kì 

lúc nào theo nguyện vọng của bản thân. 

2.4. SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU 

 

Hình 2.8. Sơ đồ thiết kế nghiên cứu 
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CHƢƠNG 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

Nghiên cứu đƣợc thực hiện tại khoa Tiêu hóa Bệnh viện Bạch Mai từ 

tháng 10/2011 đến tháng 6/2016 trên 130 BN đƣợc chẩn đoán xác định là 

UTBMTBG đáp ứng đủ tiêu chuẩn ĐNSCT. 

3.1. ĐẶC ĐIỂM BN NGHIÊN CỨU  

3.1.1. Đặc điểm về tuổi và giới 

Bảng 3.1. Phân bố tuổi và giới của đối tượng nghiên cứu 

Tuổi ≤ 30 31-40 41-50 51-60 61-70 >70 Tổng số 

Số BN (N) 1 9 21 44 45 10 130 

Tỉ lệ (%) 0,8 6,9 16,2 33,8 34,6 7,7 100 

Tuổi TB 57,5 ± 10,2 (Tuổi trẻ nhất: 30 - Tuối lớn nhất: 81) 

Giới 

Nam n =107 82,3% 

Nữ n =23 18,7% 

Tỉ lệ nam/nữ: 4,7/1 

 

Nhận xét: Tuổi trung bình của BN trong nghiên cứu là 57,5 ± 10,2 trong đó 

BN trẻ nhất 30 tuổi, lớn tuổi nhất 81 tuổi. Nhóm tuổi chiếm tỉ lệ cao nhất là từ 

51 - 70 tuổi (68,4%). 

Trong nghiên cứu, nam giới chiếm tỉ lệ chủ yếu với 107 BN (82,3%), nữ 

giới có 23 BN (18,7%). Tỉ lệ nam: nữ là 4,7: 1. 
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3.1.2. Đặc điểm lâm sàng 

3.1.2.1. Triệu chứng lâm sàng 

Bảng 3.2. Triệu chứng lâm sàng của bệnh nhân 

Triệu chứng cơ năng Triệu chứng thực thể 

 n Tỉ lệ %  n Tỉ lệ % 

Đau hạ sƣờn phải 29 22,3 Gan to 15 11,5 

Mệt mỏi 39 30,0 Lách to 8 6,2 

Gầy sút 18 13,8 Vàng da 7 5,4 

Ăn uống kém 20 15,4 Cổ trƣớng 6 4,6 

Sốt 3 2,3 Phù 1 0,8 

Xuất huyết tiêu hóa 8 6,2 Xuất huyết dƣới da 1 0,8 

Đau thƣợng vị 5 3,8    

Tình cờ đi khám 53 40,8    

 

Nhận xét: Có 40,8% BN trong nghiên cứu đi kiểm tra sức khỏe tình cờ phát 

hiện. Trong số những BN có triệu chứng, triệu chứng hay gặp nhất là mệt mỏi 

(30%), đau hạ sƣờn phải (22,3%), ăn uống kém (15,4%) và gầy sút (13,8%). 

Ngoài ra còn gặp các triệu chứng khác với tỉ lệ thấp bao gồm xuất huyết tiêu 

hóa, sốt, đau thƣợng vị. 

Có 29,2% BN trong nghiên cứu có các triệu chứng thực thể khi thăm 

khám, trong đó gặp nhiều nhất là gan to (11,5%), lách to (6,2%), vàng da 

(5,4%) và cổ trƣớng (4,6%). 

Tất cả các BN đƣợc nội soi dạ dày trƣớc khi điều trị và phát hiện có 7 

BN có loét dạ dày, 27 BN (20,8%) có giãn tĩnh mạch thực quản trong đó có 8 

trƣờng hợp vào viện vì xuất huyết tiêu hóa do giãn vỡ tĩnh mạch thực quản. 
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3.1.2.2. Các yếu tố nguy cơ 

Bảng 3.3. Các yếu tố nguy cơ của bệnh nhân UTBMTBG 

 
Số BN (n) Tỉ lệ (%) 

HBV 60 46,2 

HCV 5 3,8 

Rƣợu 17 13,1 

HBV + Rƣợu 37 28,5 

HCV + Rƣợu 4 3,1 

HBV + HCV + Rƣợu 1 0,8 

Gan thoái hóa mỡ không do rƣợu 2 1,5 

Không rõ yếu tố nguy cơ 4 3,1 

Tổng số 130 
100 

 

Nhận xét: Có 96 BN trong nghiên cứu (73,5%) có virus viêm gan B, 11 BN 

(8,5%) có virus viêm gan C, 59 BN (45,4%) sử dụng rƣợu thƣờng xuyên. 

Nhóm BN có các yếu tố phối hợp chiếm 32,3%. Có 2 trƣờng hợp mắc 

UTBMTBG trên nền NAFLD và 4 trƣờng hợp không tìm thấy yếu tố nguy cơ. 
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3.1.2.3. Bệnh lý kèm theo 

Bảng 3.4. Bệnh lý kèm theo của bệnh nhân 

Bệnh lý kèm theo 
Số BN 

(n=130) 

Tỉ lệ 

(%) 

Không có 71 54,6 

Có bệnh lý kèm theo  59 45,4 

- Bệnh lý hô hấp (COPD, rối loạn thông khí tắc 

nghẽn, viêm phế quản, giãn phế quản, lao phổi). 
11 8,5 

- Bệnh lý tim mạch (tăng huyết áp, hẹp mạch vành, 

tiền sử tai biến mạch máu não, nhịp chậm xoang, 

ngoại tâm thu thất số lƣợng vừa). 

19 14,6 

- Đái tháo đƣờng 16 12,3 

- Sỏi ống mật chủ 1 0,8 

- Bệnh lý nội khoa khác 25 19,2 

Nhận xét: Có 59 BN trong nghiên cứu (45,4%) có bệnh lý kèm theo bao gồm 

các bệnh lý về hô hấp, tim mạch, đái tháo đƣờng và một số bệnh lý nội khoa 

khác. Các trƣờng hợp có bệnh lý kèm theo đều đƣợc hội chẩn chuyên khoa để 

đảm bảo tình trạng BN ổn định trƣớc khi ĐNSCT. 

3.1.2.4. Tiền sử điều trị u gan trước ĐNSCT 

Bảng 3.5. Tiền sử điều trị trước khi ĐNSCT lần đầu 

Phƣơng pháp 
Số BN 

(n=130) 

Tỉ lệ 

(%) 

Nút mạch 28 21,5 

Tiêm cồn 1 0,8 

Phẫu thuật 1 0,8 

Tổng 30 23,1 

Nhận xét: Có 30 BN trong nghiên cứu (23,1%) đã từng điều trị bằng phƣơng 

pháp khác trƣớc khi ĐNSCT trong đó 28 BN đƣợc nút mạch, 1 BN đƣợc tiêm 

cồn, 1 BN phẫu thuật cắt gan sau đó tái phát điều trị bằng ĐNSCT. 
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3.1.3. Đặc điểm xét nghiệm cận lâm sàng 

Bảng 3.6. Một số xét nghiệm cận lâm sàng trước điều trị 

Các chỉ số XN 
Giá trị 

nhỏ nhất 

Giá trị  

lớn nhất 
X±SD 

Giá trị 

trung vị 

Hồng cầu (T/l) 2,7 6,9 4,4 ± 0,8 4,5 

Hb (g/l) 75 174 136,3 ± 20,1 139,0 

Tiểu cầu (G/l) 46 345 141 ± 63,4 130,0 

Bạch cầu (G/l) 1,8 11,9 6,2 ± 2,1 6,1 

Tỉ lệ prothrombin (%)  41,6 122,0 80,1 ± 16,1 79,0 

INR 0,9 1,7 1,2 ± 0,2 1,1 

Bilirubin toàn phần 

(μmol/l) 
2,2 96,4 18,7 ± 15,3 14,0 

Albumin (g/l) 24,3 50,0 38,7 ± 6,2 39,6 

AST (U/l) 12 369 66,9 ± 56,5 51,0 

ALT (U/l) 10 359 59,3 ± 47,8 47,0 

Nhận xét: Trong nghiên cứu, các giá trị xét nghiệm trung bình và trung vị của 

các chỉ số của công thức máu, tỉ lệ prothrombin, Bilirubin toàn phần và 

Albumin đều nằm trong khoảng giá trị bình thƣờng. Đối với Bilirubin toàn 

phần có 6 trƣờng hợp xét nghiệm ban đầu > 51 μmol/l, có 5 BN đƣợc điều trị 

nội khoa để Bilirubin toàn phần giảm xuống < 51 μmol/l trƣớc ĐNSCT, 1 BN 

có sỏi ống mật chủ gây vàng da kèm theo đƣợc chỉ định ĐNSCT trƣớc khi 

can thiệp lấy sỏi. Đối với men gan, giá trị trung bình và trung vị tăng so với 

ngƣỡng giá trị bình thƣờng do trong nghiên cứu có 7 trƣờng hợp men gan 

tăng > 5 lần giới hạn trên của giá trị bình thƣờng tuy nhiên đây không phải là 

chống chỉ định khi thực hiện kĩ thuật ĐNSCT. 
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Bảng 3.7. Tỉ lệ bệnh nhân theo mức độ xơ gan 

 Số BN (N) Tỉ lệ (%) 

Không có xơ gan 3 2,3 

Child Pugh A 114 87,7 

Child Pugh B 13 10,0 

Tổng 130 100 

Nhận xét: Trong nghiên cứu, chủ yếu các BN xơ gan Child Pugh A (87,7%). 

Có 3 BN không xơ gan (2,3%) và 13 BN Child Pugh B (10%). 

Bảng 3.8. Giá trị AFP trước điều trị 

Chỉ số AFP trƣớc điều trị (ng/ml) Số BN (n=130) Tỉ lệ (%) 

< 20 ng/ml 66 50,8 

20 - 199 26 20,0 

200 - 399 13 10,0 

400 - 999 11 8,5 

≥ 1000 14 10,8 

Giá trị nhỏ nhất: 0,9 ng/ml - Giá trị lớn nhất: 29112 ng/ml 

Giá trị trung vị: 19,78 

 

Nhận xét: Trong nghiên cứu, 66 BN (50,8%) có nồng độ AFP thấp < 20 

ng/ml. Số BN có AFP ≥ 200ng/ml là 38 BN (29,2%) trong đó có 25 BN 

(19,3%) có nồng độ AFP ≥ 400ng/ml. 
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3.1.4. Đặc điểm của khối u 

3.1.4.1. Đặc điểm khối u trên siêu âm 

Bảng 3.9. Số lượng khối u trên siêu âm trước điều trị 

Số BN Có 1 khối u Có 2 khối u Có 3 khối u 

N 87 35 8 

Tỉ lệ % 66,9 26,9 6,2 

Tổng số khối quan sát đƣợc trên siêu âm: 181 khối 

Nhận xét: Trong nghiên cứu, có 87 BN có 1 khối u (66,9%), 35 BN có 2 khối 

u (26,9%) và 8 BN có 3 khối u (6,2%). Tổng cộng 130 BN có 181 khối trên 

siêu âm trƣớc điều trị. 

Bảng 3.10. Đặc điểm khối u trên siêu âm trước điều trị 

Đặc điểm khối u 
Số khối 

(n=181) 

Tỉ lệ 

(%) 

Kích thƣớc u 

(cm) 

< 2cm 53 29,3 

2 - 3cm 83 45,9 

3,1 - 5cm 45 24,8 

Kích thƣớc u TB: 2,5 ± 1,0 cm  

Vị trí 
Gan phải 157 86,7 

Gan trái 24 13,3 

Đậm độ echo 

Tăng âm 82 45,3 

Giảm âm 73 40,3 

Hỗn hợp âm 26 14,4 

Viền giảm âm 
Có 28 15,5 

Không 102 84,5 

Tăng sinh mạch 

trên siêu âm 

Doppler 

Nhiều 15 8,3 

Ít 61 33,7 

Không 105 58,0 
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Nhận xét: Trong số 181 khối u trƣớc điều trị, 53 khối có kích thƣớc < 2cm 

(29,3%), 83 khối có kích thƣớc 2 - 3cm (45,9%) và 45 khối có kích thƣớc > 3 

cm (24,8%). Về vị trí, chủ yếu các khối ở gan phải - 157 khối (86,7%). Về 

đậm độ echo trên siêu âm, 82 khối tăng âm (45,3%), 73 khối giảm âm 

(40,3%) và 26 khối hỗn hợp âm (14,4%), trong đó 28 khối có viền giảm âm 

rõ. Trên siêu âm Doppler, 76 khối có tăng sinh mạch (41%) trong đó chủ yếu 

là tăng sinh mạch ít. 

3.1.4.2. Đặc điểm khối u trên chụp CLVT/CHT 

Bảng 3.11. Tính chất ngấm thuốc của khối u trên CLVT/CHT  

Phƣơng pháp chụp Số BN Tỉ lệ 

Chụp CLVT 

(n=96) 

Số khối 

Không thấy khối 8 8,3 

1 khối 71 73,9 

2 khối 14 14,6 

3 khối 3 3,2 

Tính chất 

ngấm thuốc 

(n=88) 

Không ngấm thuốc 10 11,4 

Không điển hình 28 31,8 

Điển hình 50 56,8 

Chụp CHT 

(n=14) 

Số khối 

Không thấy khối 1 7,1 

1 khối 11 78,6 

2 khối 2 14,3 

3 khối 0 0 

Tính chất 

ngấm thuốc 

(n=13) 

Không ngấm thuốc 4 30,7 

Không điển hình 6 46,2 

Điển hình 3 23,1 

Kích thƣớc khối trung bình: 2,5 ± 1,0cm 
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Nhận xét: Trong nghiên cứu, chỉ có 96 BN có kết quả chụp CLVT và 14 BN 

có kết quả chụp CHT trƣớc điều trị do một số BN nhập viện trong thời gian 

máy chụp hỏng hoặc BN có kết quả giải phẫu bệnh trƣớc đó. Trong số các BN 

đƣợc chụp CLVT, 8 trƣờng hợp không thấy khối, 71 trƣờng hợp có 1 khối 

(73,9%), 14 trƣờng hợp có 2 khối (14,6%) và 3 trƣờng hợp có 3 khối (3,2%). 

Có 50 BN (56,8%) có hình ảnh ngấm thuốc điển hình trên chụp CLVT. Trong 

số 14 BN đƣợc chụp CHT, có 1 trƣờng hợp không thấy khối (7,1%), 11 

trƣờng hợp có 1 khối (78,6%) và 2 trƣờng hợp có 2 khối (14,3%). Có 3 BN 

(23,1%) có hình ảnh điển hình trên chụp CHT. 

3.1.4.3. Chẩn đoán giải phẫu bệnh 

 

Biểu đồ 3.1. Tỉ lệ chẩn đoán UTBMTBG bằng giải phẫu bệnh 

Nhận xét: Trong nghiên cứu, có 97 BN (75%) có kết quả chẩn đoán 

UTBMTBG bằng chọc hút tế bào hoặc sinh thiết, 33 BN (25%) chẩn đoán 

bằng hình ảnh chụp CLVT/CHT điển hình + AFP ≥ 400 ng/ml. 

  

25% 

75% 

Chẩn đoán bằng 
CĐHA+AFP 

Chẩn đoán bằng 
GPB 
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3.1.5. Đặc điểm giai đoạn bệnh 

Bảng 3.12. Tỉ lệ bệnh nhân theo phân loại Okuda và Barcelona 

Phân loại Số BN (n = 130) Tỉ lệ (%) 

Okuda 
Giai đoạn I 116 89,2 

Giai đoạn II 14 10,8 

Barcelona 
Giai đoạn 0 16 12,3 

Giai đoạn A 114 87,7 

Nhận xét: Trong nghiên cứu, chủ yếu các BN thuộc giai đoạn Okuda I 

(89,2%). Có 14 BN thuộc giai đoạn Okuda II (10,8%). Theo phân loại 

Barcelona, chủ yếu các BN thuộc giai đoạn Barcelona A (87,7%). Có 16 BN 

thuộc giai đoạn Barcelona 0 (12,3%). 

3.2. ĐẶC ĐIỂM KỸ THUẬT  

3.2.1. Số lần thực hiện ĐNSCT cho mỗi khối u gan 

- Tổng số lần ĐNSCT: 410 lần trong đó 384 lần đốt cho các khối u gan 

phát hiện từ lúc trƣớc điều trị, 26 lần cho các khối mới xuất hiện trong quá 

trình theo dõi. Số lần đốt sóng trung bình cho mỗi khối u gan là 2,0 ± 1,1 lần.  

Bảng 3.13. Số lần đốt sóng cho các khối u gan ban đầu 

Khối ban đầu 

đƣợc ĐNSCT 

Số lần đốt 
Số khối 

(n=179) 
Tỉ lệ (%) 

1 lần 74 41,3 

2 lần 40 22,3 

3 lần 45 25,1 

4 lần 8 4,5 

5 lần 9 5,0 

6 lần 3 1,8 

Tổng 179 100 

Nhận xét: Tổng số lần ĐNSCT đã thực hiện là 384 lần cho 179 khối ban đầu. 

Có 2 BN có ba khối trong đó khối bé nhất đƣợc tiêm cồn do vậy trên siêu âm 

phát hiện 181 khối nhƣng chỉ thực hiện ĐNSCT lần đầu cho 179 khối. Số 

khối đốt 1 lần chiếm tỉ lệ cao nhất 41,3%. Số khối đốt > 3 lần thấp chiếm tỉ lệ 

20/179 (11,2%). 
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Bảng 3.14. Số lần đốt trung bình cho các khối ban đầu theo kích thước 

Kích thƣớc u (n=179) Số lần đốt TB cho mỗi khối u 

≤ 2cm 1,9 ± 1,0 

2,1 - 3cm 2,2 ± 1,3 

3,1 - 5cm 2,8 ± 1,2 

p = 0,003 

Nhận xét: Các khối u lớn > 3cm có số lần đốt sóng trung bình nhiều hơn so 

với các khối bé < 3cm và sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

3.2.2. Đặc điểm kỹ thuật theo từng loại kim  

Bảng 3.15. Tỉ lệ các loại kim sử dụng, thời gian và cường độ đốt 

Loại kim 

Số lần 

đốt 

(n=410) 

Tỉ lệ 

(%) 

Thời gian 

đốt trung 

bình (phút) 

Cƣờng độ 

đốt trung 

bình (W) 

Số lần đốt 

trung bình 

Kim 1.0 84 20,5 19,6±7,1 5,9±1,3 1,8±1,0 

Kim 2.0 18 4,4 17,6±5,8 51,6±12,1 1,2±0,4 

Kim 3.0 254 61,9 21,5±7,9 106,6±24,3 2,1±1,3 

Kim 4.0 45 11,0 21,7±9,1 131,1±42,4 2,9±1,3 

Kim 5.0 9 2,2 20,9±7,8 147,8±39,3 2,3±0,6 

p   0,16 < 0,05 0,04 

Nhận xét:  

- Trong 410 lƣợt ĐNSCT, loại kim đƣợc sử dụng nhiều nhất là kim 3.0 - 

254 lƣợt đốt (61,9%), kim đơn đƣợc sử dụng 84 lƣợt đốt (20,5%), kim 4.0 

đƣợc sử dụng 45 lƣợt đốt (11%). Kim 2.0 và 5.0 có số lƣợt đốt ít nhất. 

- Không có sự khác biệt về thời gian đốt của các loại kim. 

- Cƣờng độ đốt trung bình của mỗi loại kim khác nhau do mỗi loại kim 

có thuật toán điều chỉnh công suất khác nhau. 

- Số lần đốt sóng trung bình của các BN trong nghiên cứu là 2,0 ± 1,1 lần 

trong đó có sự khác biệt về số lần đốt giữa các loại kim số lần đốt trung bình 

của kim đơn 1.0 là 1,8 ± 1,0 lần, số lần đốt trung bình của các loại kim chùm 

LeVeen là 2,3 ± 1,3 lần (p<0,05). Số lần đốt sóng trung bình cao nhất của kim 

4.0 và 5.0, lần lƣợt là 2,9 và 2,3 lần.  
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3.3. ĐÁP ỨNG SAU ĐIỀU TRỊ ĐNSCT 

3.3.1. Thay đổi triệu chứng lâm sàng 

3.3.1.1. Triệu chứng lâm sàng 

Bảng 3.16. Thay đổi triệu chứng lâm sàng sau điều trị theo thời gian 

Thay đổi triệu chứng 

lâm sàng 

1 tháng 

(n=130) 

3 tháng 

(n=130) 

6 tháng 

(n=129) 

n % n % n % 

Tốt hơn 69 53,1 67 51,5 58 45,0 

Không thay đổi 60 46,2 60 4,2 69 53,5 

Xấu đi 1 0,8 3 2,3 2 1,5 

Thay đổi triệu chứng 

lâm sàng 

1 năm 

(n=123) 

2 năm 

(n=94) 

3 năm 

(n=36) 

n % n % n % 

Tốt hơn 57 46,3 31 33,0 7 19,4 

Không thay đổi 64 52,0 59 62,7 27 75,1 

Xấu đi 2 1,7 4 4,3 2 5,5 

 

Nhận xét: Sau ĐNSCT, tỉ lệ BN cải thiện về triệu chứng lâm sàng bao gồm 

đau hạ sƣờn phải, mệt mỏi, ăn uống kém sau 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng, 1 năm, 

2 năm, 3 năm lần lƣợt là 53%, 51,5%, 45%, 46,3%, 33% và 19,4%. Tỉ lệ cải 

thiện TCLS ở nhóm ban đầu có triệu chứng là 40/59 (67,8%). 
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3.3.1.2. Cân nặng 

Bảng 3.17. Thay đổi cân nặng sau điều trị theo thời gian 

Thay đổi cân nặng 

1 tháng 

(n=130) 

3 tháng 

(n=130) 

6 tháng 

(n=129) 

n % n % n % 

Tăng cân 60 46,2 62 47,7 59 45,7 

Không thay đổi 68 52,3 64 49,2 66 51,1 

Giảm cân 2 1,5 4 3,1 4 3,2 

Thay đổi cân nặng 

1 năm 

(n=123) 

2 năm 

(n=94) 

3 năm 

(n=36) 

n % n % n % 

Tăng cân 56 45,5 32 34,0 7 19,4 

Không thay đổi 62 50,4 55 58,5 27 75,1 

Giảm cân 5 4,1 7 7,5 2 5,5 

 

Nhận xét: Sau ĐNSCT, hầu hết các BN giữ nguyên hoặc tăng cân. Tỉ lệ BN 

tăng cân sau 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng, 1 năm, 2 năm, 3 năm lần lƣợt là 

46,2%, 47,7%, 45,7%, 45,5%, 34% và 19,4%.  
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3.3.2. Thay đổi chỉ số AFP 

Bảng 3.18. Sự thay đổi nồng độ AFP trước và sau điều trị ĐNSCT  

Chỉ số AFP 
Giá trị trung 

bình 

Giá trị 

trung 

vị 

Giá trị 

nhỏ 

nhất 

Giá trị 

lớn 

nhất Wilcoxon 

test 
Trƣớc ĐSCT 

(n=130) 
1120,0 ± 3970,1 19,78 0,9 29112 

Sau 1 tháng 

(n=130) 
363,6 ± 1928,8 7,0 0,6 17879 p < 0,001 

Sau 3 tháng 

(n=130) 
284,2 ± 1767,2 7,0 0,6 18000 p < 0,001 

Sau 6 tháng 

(n=129) 
134,3 ± 400,5 8,0 1,0 2496 p < 0,001 

Sau 1 năm 

(n=123) 
117,5 ± 474,9 6,0 0,5 3277 p < 0,001 

 

Nhận xét: Sử dụng thuật toán Wilcoxon test cho các biến phi tham số ghi 

nhận giá trị trung vị của chỉ số AFP sau điều trị 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng và 1 

năm giảm hẳn so với thời điểm trƣớc điều trị và sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê (p < 0,05).  
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Bảng 3.19. Biến đổi AFP sau điều trị ở phân nhóm có nồng độ AFP ban 

đầu ≥ 200 ng/ml 

Thay đổi chỉ số AFP so 

với trƣớc điều trị 

1 tháng 

(n=38) 

3 tháng 

(n=38) 

6 tháng 

(n=37) 

n % n % n % 

Giảm  33 86,8 33 86,8 29 78,4 

Không thay đổi 1 2,6 1 2,6 2 5,4 

Tăng  4 10,6 4 10,6 6 16,2 

Thay đổi chỉ số AFP so 

với trƣớc điều trị 

1 năm 

(n=34) 

2 năm 

(n=24) 

3 năm 

(n=6) 

n % n % n % 

Giảm  26 76,5 14 58,3 4 66,7 

Không thay đổi 2 5,9 3 12,5 0 0 

Tăng  6 17,6 7 29,2 2 33,3 

 

Nhận xét: Ở phân nhóm có nồng độ AFP ban đầu ≥ 200ng/ml (n=38), tỉ lệ BN 

giảm AFP sau ĐNSCT 1 tháng là 86,8%. Tỉ lệ giảm AFP so với ban đầu giảm 

dần theo thời gian, tại thời điểm 1 năm sau điều trị là 76,5% (n=34), tại thời 

điểm 2 năm và 3 năm lần lƣợt là 58,3% (n=24) và 66,7% (n=6). 
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3.3.3. Đáp ứng khối u sau điều trị 

3.3.3.1. Sự thay đổi kích thước khối u 

Bảng 3.20. Sự thay đổi kích thước khối u sau ĐNSCT 1 tháng 

Kích thƣớc khối trung bình trên 

siêu âm (cm) 

Kích thƣớc khối trung bình trên 

chụp CLVT/CHT (cm) 

Trƣớc ĐNSCT Sau 1 tháng Trƣớc ĐNSCT Sau 1 tháng 

2,5 ± 1,0 2,7 ± 0,9 2,5 ± 0,9 2,8 ± 0,9 

p=0,005 p=0,003 

Nhận xét: Không có sự khác biệt về kích thƣớc khối trung bình trên siêu âm 

và trên chụp CLVT/CHT. Kích thƣớc khối u sau ĐNSCT 1 tháng cả trên siêu 

âm và chụp CLVT/CHT đều lớn hơn kích thƣớc khối ban đầu và sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê (p<0,05).  

Bảng 3.21. Kích thước khối trước và sau ĐNSCT 1 tháng theo loại kim 

Loại kim 
Kích thƣớc khối 

trƣớc ĐNSCT (cm) 

Kích thƣớc khối sau 

ĐNSCT (cm) 
p 

Kim 1.0 1,8 ± 0,5 2,1 ± 0,6 0,006 

Kim 2.0 2,1 ± 0,3 2,2 ± 0,5 0,1 

Kim 3.0 2,5 ± 0,8 2,8 ± 0,7 0,004 

Kim 4.0 3,8 ± 0,7 3,8 ± 0,5 0,3 

Kim 5.0 4,7 ± 0,1 4,8 ± 0,3 0,3 

Kim chùm 2,8 ± 0,9 3,0 ± 0,8 0,02 

Nhận xét: Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa kích thƣớc khối sau 

ĐNSCT 1 tháng so với kích thƣớc trƣớc điều trị đối với kim 1.0 và kim 3.0 

(p < 0,05). Đối với các loại kim khác, không có sự khác biệt. 
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Biểu đồ 3.2. Thay đổi kích thước u ở từng nhóm điều trị theo loại kim theo 

thời gian 

Nhận xét:  

- Tại thời điểm sau ĐNSCT 1 tháng, kích thƣớc khối tăng lên ở tất cả các 

loại kim, trong đó kim 3.0 tạo diện đốt rộng hơn so với khối ban đầu nhiều nhất. 

- Tại các thời điểm theo dõi sau ĐNSCT 3 tháng, 6 tháng, 1 năm, 2 năm, 

chỉ có với nhóm kim đơn 1.0, kích thƣớc khối tăng dần (21,8 - 25mm). Với 

các loại kim khác, theo thời gian tại các thời điểm 6 tháng, 1 năm, 2 năm, kích 

thƣớc khối nhỏ dần. 

  

Trƣớc 

điều trị 

Sau 1

tháng

Sau 3

tháng

Sau 6

tháng

Sau 1

năm

Sau 2

năm

Kim 1.0 18,4 21,2 21,8 22,2 24,6 25

Kim 2.0 21,3 21,7 22,2 22 21,2 19

Kim 3.0 25,1 27,9 27,8 27,4 27,3 26,6

Kim 4.0 37,6 37,8 36,1 35,2 33,2 27,5

Kim 5.0 46,5 47,5 42,5 45 45 35
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3.3.3.2. Hoại tử khối hoàn toàn  

Bảng 3.22. Tỉ lệ hoại tử hoàn toàn theo kích thước u sau ĐNSCT lần 1 

Kích thƣớc 

u (n=179) 

Số khối hoại tử Tỉ lệ hoại tử 

hoàn toàn 

(%) 

p 
Hoàn toàn Không hoàn toàn 

≤ 2cm 64 3 95,5 

< 0,05 2,1 - 3cm 54 13 80,6 

3,1 - 5cm 24 21 53,5 

Tổng 142 37 79,3  

 

Nhận xét: Trong số 179 khối đƣợc ĐNSCT lần đầu sau 1 tháng, 142 khối có 

hoại tử hoàn toàn (79,3%) trong đó những khối ≤ 2cm có tỉ lệ hoại tử hoàn 

toàn cao nhất (95,5%). Khối có kích thƣớc từ 3,1- 5cm có tỉ lệ hoại tử hoàn 

toàn thấp nhất 53,3% và sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). 

Bảng 3.23. Tỉ lệ hoại tử hoàn toàn theo loại kim sau ĐNSCT lần 1 

Loại kim 
Hoại tử hoàn toàn 

Số khối Tỉ lệ 

Kim 1.0 (n=45) 41 91,1 

Kim 2.0 (n=6) 5 83,3 

Kim 3.0 (n=104) 81 77,9 

Kim 4.0 (n=21) 13 61,9 

Kim 5.0 (n=3) 2 66,7 

p = 0,09 

Nhận xét: Tỉ lệ hoại tử hoàn toàn thấp hơn ở những loại kim chùm lớn 4.0 và 

5.0 tuy nhiên sự khác biệt chƣa đạt đƣợc ý nghĩa thống kê.  
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3.3.3.3. Đáp ứng điều trị theo phân loại mRECIST 

- Thời gian theo dõi BN trong nghiên cứu: thời gian trung bình 30,0 ± 11,1 

tháng. BN theo dõi thời gian ngắn nhất 7 tháng (do tử vong), dài nhất 61 tháng. Số 

BN có thời gian theo dõi trên 2 năm là 86 BN, trên 3 năm là 33 BN. 

Bảng 3.24. Đáp ứng sau ĐNSCT theo thời gian 

Đáp ứng mRECIST 

1 tháng 

(n=130) 

3 tháng 

(n=130) 

6 tháng 

(n=129) 

n % n % n % 

Hoàn toàn (CR) 93 71,5 105 80,8 101 78,3 

Không hoàn toàn (PR) 32 24,6 20 15,4 16 12,4 

Bệnh ổn định (SD) 3 2,3 2 1,5 2 1,6 

Bệnh tiến triển (PD) 2 1,6 3 2,3 10 7,7 

Đáp ứng mRECIST 

1 năm 

(n=123) 

2 năm 

(n=94) 

3 năm 

(n=36) 

n % n % n % 

Hoàn toàn (CR) 106 86,2 71 75,5 30 83,3 

Không hoàn toàn (PR) 6 4,9 4 4,3 2 5,6 

Bệnh ổn định (SD) 2 1,6 1 1,1   

Bệnh tiến triển (PD) 9 7,3 18 19,1 4 11,1 

 

Nhận xét:  

- Sau 1 tháng, có 96,1% BN đáp ứng điều trị trong đó đáp ứng hoàn toàn 

chiếm 71,5%, đáp ứng một phần chiếm tỉ lệ 24,6%. Có 1,5% số BN ở giai 

đoạn tiến triển. 

- Tại thời điểm 3 tháng, 6 tháng, 1 năm, 2 năm và 3 năm, tỉ lệ đáp ứng 

điều trị lần lƣợt là 96,2%,90,7%, 91,1%, 79,8% và 88,9% trong đó đáp ứng 

hoàn toàn lần lƣợt là 80,8%, 78,3%, 86,2%, 75,5% và 83,3%.  
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Bảng 3.25. Tỉ lệ đáp ứng mRECIST theo các phân nhóm trong 6 tháng đầu  

Các phân nhóm 

Tỉ lệ đáp ứng theo mRECIST (%) 

Sau 1 tháng 

(n=130) 

Sau 3 tháng 

(n=130) 

Sau 6 tháng 

(n=129) 

n % n % n % 

Tuổi 
< 60 (n=69) 66 95,7 67 97,1 64 92,8 

≥ 60 (n=61) 60 98,3 58 95,1 54 90 

Giới 
Nam (n=107) 104 97,2 103 96,3 96 90,6 

Nữ (n=23) 22 95,7 22 95,7 22 95,7 

Số khối 

1 (n=87) 84 96,6 83 95,4 78 90,7 

2 (n=35) 35 100 35 100 33 94,3 

3 (n=8) 7 87,5 7 87,5 7 87,5 

Kích thƣớc 

khối 

≤ 3cm (n=86) 85 98,8 83 96,5 78 91,8 

> 3cm (n=44) 41 93,2 42 95,5 40 90,9 

AFP (ng/ml) 
< 200 (n=92) 91 98,9 89 96,7 85 93,4 

≥ 200 (n=38) 35 97,4 36 95,0 33 86,8 

Child Pugh 

0 (n=3) 3 100 3 100 2 66,7 

A (n=114) 110 96,5 110 96,5 104 92,0 

B (n=13) 13 100 12 92,3 12 92,3 

GĐ BCLC 
0 (n=16) 16 100 16 100 16 100 

A (n=114) 110 96,5 109 95,6 102 90,3 

TS điều trị 

Không 

(n=100) 
97 97 96 96 92 92 

Có (n=30) 29 96,7 29 96,7 26 89,7 
 

Nhận xét: Không có sự khác biệt về đáp ứng điều trị sau 1 tháng, 3 tháng và 6 

tháng giữa các phân nhóm khác nhau về tuổi, giới, số khối, kích thƣớc khối, 

nồng độ AFP ban đầu, phân độ Child Pugh, giai đoạn Barcelona và tiền sử 

đƣợc điều trị bằng phƣơng pháp khác trƣớc đó. 
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Bảng 3.26. Tỉ lệ đáp ứng mRECIST lâu dài theo các phân nhóm  

Các phân nhóm 

Tỉ lệ đáp ứng theo mRECIST (%) 

Sau 1 năm 

(n=123) 

Sau 2 năm 

(n=94) 

Sau 3 năm 

(n=36) 

n % n % n % 

Tuổi 
< 60 (n=66) 61 92,4 32 71,1 14 77,7 

≥ 60 (n=57) 50 87,7 38 77,6 17 94,4 

Giới 
Nam (n=101) 93 92,1 56 72,7 24 82,8 

Nữ (n=22) 18 81,8 14 82,4 7 100 

Số khối 

1 (n=82) 74 90,2 48 77,4 24 85,7 

2 (n=34) 32 94,1 19 73,1 6 85,7 

3 (n=7) 5 71,4 3 50 1 100 

Kích thƣớc 

khối 

≤ 3cm(n=82) 76 92,7 46 75,4 25 92,6 

>3cm (n=41) 35 85,4 24 72,7 6 66,7 

AFP 

(ng/ml) 

< 200(n=89) 83 93,3 52 75,4 26 86,7 

≥ 200(n=34) 28 82,4 18 72 5 83,3 

Child Pugh 

0 (n=3) 2 66,7 1 50   

A (n=108) 98 90,7 64 75,3 29 87,9 

B (n=12) 11 91,7 5 71,4 2 66,7 

GĐ BCLC 
0 (n=16) 15 93,8 9 100 4 100 

A (n=107) 96 89,7 61 71,8 27 84,4 

 

Nhận xét: Không có sự khác biệt về đáp ứng điều trị theo thời gian lâu dài 

giữa các phân nhóm khác nhau về tuổi, giới, số khối, kích thƣớc khối, nồng 

độ AFP ban đầu, phân độ Child Pugh, giai đoạn Barcelona. 
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Bảng 3.27. Tỉ lệ đáp ứng mRECIST lâu dài theo tiền sử điều trị bệnh 

mRECIST  

theo thời gian 

Không có tiền 

sử điều trị 

Có tiền sử 

điều trị 
p 

1 năm 

(n=123) 

Không đáp ứng 9 3 0,57 (Fisher 

exact test) 
Có đáp ứng 85 26 

2 năm 

(n=94) 

Không đáp ứng 14 10 0,05 (Fisher 

exact test) 
Có đáp ứng 55 15 

3 năm 

(n=36) 

Không đáp ứng 3 2 0,37 (Fisher 

exact test) 
Có đáp ứng 24 7 

 

Nhận xét: Có sự khác biệt về đáp ứng điều trị tại thời điểm 2 năm giữa nhóm 

có tiền sử điều trị (60%) và nhóm không có tiền sử điều trị (79,7%) với 

p=0,05 (Fisher exact test). Tại thời điểm này, nhóm không có tiền sử điều trị 

có tỷ lệ đáp ứng cao gấp 1,3 lần so với nhóm có tiền sử điều trị (RR = 1,3 CI 

95%: 0,9 - 1,8, p=0,03). 

Không ghi nhận sự khác biệt về đáp ứng điều trị giữa nhóm có và 

không có tiền sử điều trị tại thời điểm 1 năm và 3 năm.  
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Bảng 3.28. Phân tích đa biến yếu tố tác động đến đáp ứng sau điều trị 

Yếu tố 

Đáp ứng điều trị theo mRECIST 

Sau 1 tháng Sau 1 năm Sau 2 năm 

Tƣơng 

quan 
p 

Tƣơng 

quan 
p 

Tƣơng 

quan 
p 

Child Pugh  0,84  0,47  0,87 

Barcelona  0,86  0,78  0,11 

Nguyên nhân  0,91  0,18  0,36 

Tuổi  0,59  0,20  0,77 

Giới  0,99  0,17  0,39 

TS điều trị   0,21  0,93 Nghịch 0,03 

Số khối  0,32  0,59  0,77 

Kích thƣớc u Nghịch 0,01  0,13  0,71 

Nồng độ AFP   0,51  0,06  0,53 

mRECIST sau 1 

tháng 
  Thuận 0,04 

 0,10 

Hệ số tƣơng quan r 0,26 0,19 0,23 

Số bƣớc loại trừ 

nhiễu 
1 bƣớc 

1 bƣớc 1 bƣớc 

 

Nhận xét: Khi phân tích hồi quy Cox về mối liên quan giữa các yếu tố phân 

độ Child Pugh, giai đoạn Barcelona, nguyên nhân, tuổi, giới, số khối, kích 

thƣớc khối, nồng độ AFP ban đầu với đáp ứng sau ĐNSCT 1 tháng, 1 năm và 

2 năm ghi nhận: 

- Kích thƣớc khối có tƣơng quan nghịch với đáp ứng điều trị sau 1 tháng 

(khối lớn có tỉ lệ đáp ứng kém hơn) với p =0,01, r = 0,26.  

- Đáp ứng sau điều trị 1 tháng có tƣơng quan thuận với đáp ứng điều trị 

sau 1 năm với p =0,04, r = 0,19. 

- Có tiền sử bằng phƣơng pháp khác trƣớc khi ĐNSCT có tƣơng quan 

nghịch với đáp ứng điều trị sau 2 năm (có tiền sử điều trị, tỉ lệ không đáp ứng 

cao hơn) với p=0,03, r=0,23.  
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3.3.4. Thời gian sống thêm của bệnh nhân sau điều trị 

 

Biểu đồ 3.3. Thời gian sống thêm toàn bộ của các bệnh nhân trong nghiên cứu 

Nhận xét:  

  - Thời gian sống thêm toàn bộ của tất cả các BN trong nghiên cứu trung 

bình là 48,5 tháng (CI 95%: 44,7 - 52,4 tháng). Có 31 BN tử vong trong quá 

trình theo dõi (23,8%) với thời gian sống thêm trung bình của nhóm BN tử 

vong là 33,6 tháng (CI 95%: 31,7-35,6 tháng). BN có thời gian sống thêm đến 

khi tử vong ngắn nhất 7 tháng, dài nhất 52 tháng (trung vị 33,0 tháng). 

  - Tỉ lệ sống thêm toàn bộ tại thời điểm 1 năm, 2 năm, 3 năm lần lƣợt là 

94,6% (123/130 BN), 72,3% (94/130 BN) và 26,9% (35/130 BN). 
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Biểu đồ 3.4. Thời gian sống thêm không tiến triển bệnh (PFS) 

Nhận xét: Thời gian sống thêm không tiến triển bệnh của toàn bộ các BN 

trong nghiên cứu trung bình là 30,9 tháng (CI 95%: 28,7 - 33,0 tháng), trung 

vị là 31,0 tháng trong đó có 49 BN (37,6%) xuất hiện tiến triển bệnh (tái phát 

tại chỗ, xuất hiện nốt mới, di căn  mạch máu hoặc di căn xa) với thời gian tiến 

triển trung bình là 15,2 ± 8,9 tháng.  

 

Bảng 3.29. Nguyên nhân tử vong của các đối tượng trong nghiên cứu 

Nguyên nhân Số BN Tỉ lệ (%) 

Xuất huyết tiêu hóa 10 32,3 

Suy gan 9 29,0 

Di căn 7 22,6 

U gan vỡ 2 6,5 

Không rõ nguyên nhân 3 9,7 

Tổng 31 100 
 

Nhận xét: Có 10 trƣờng hợp tử vong do xuất huyết tiêu hóa (32,3%), 9 trƣờng 

hợp tử vong do suy gan (29,0%), 7 trƣờng hợp tử vong do di căn (22,6%) 

trong đó 1 trƣờng hợp di căn toàn bộ khắp gan, 2 trƣờng hợp di căn đƣờng 

mật, 1 trƣờng hợp di căn não, 3 trƣờng hợp di căn phổi), 2 trƣờng hợp do u 

gan vỡ (6,5%) và 3 trƣờng hợp không rõ nguyên nhân. 
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Bảng 3.30. Tỉ lệ tử vong ở một số nhóm bệnh nhân 

Đối tƣợng 
Tổng số 

BN 

Số ca tử 

vong 

Tỉ lệ tử 

vong (%) 

Nhóm 1: 1 khối u ≤ 3cm 54 11 20,4 

Nhóm 2:1 khối u ≤ 3cm, Child Pugh A 46 8 17,4 

Nhóm 3: 1 khối u ≤ 3cm, Child Pugh B 7 3 42,9 

Nhóm 4: 1 khối u kích thƣớc >3cm 

hoặc 2 - 3 khối u ≤ 3cm 
70 20 28,6 

HR nhóm 3/2   2,5 

HR nhóm 4/1   1,4 

 

Nhận xét: Tỉ lệ tử vong ở nhóm có 1 khối u ≤ 3cm, xơ gan Child Pugh A là 

17,4% trong khi tỉ lệ tử vong ở nhóm 1 khối u ≤ 3cm, xơ gan Child Pugh B 

hoặc 1 khối kích thƣớc > 3cm hoặc 2-3 khối u ≤ 3cm cao hơn, lần lƣợt là 

42,9% và 28,6%.  

- Tỉ số nguy cơ tử vong tích lũy (HR) của nhóm 3 so với nhóm 2 là 

42,9/17,4 là 2,5. Nhƣ vậy trong nhóm các BN có 1 khối u, nguy cơ tử vong 

tích lũy trong 3 năm của nhóm xơ gan Child B cao gấp 2,5 lần nhóm child A. 

- Tỉ số nguy cơ tích lũy tử vong (HR) của nhóm 4 so với nhóm 1 là 

28,6/20,4 là 1,4. Nhƣ vậy nguy cơ tử vong tích lũy trong 3 năm của nhóm có 

1 khối u > 3cm hoặc có 2-3 khối u có kích thƣớc ≤ 3cm cao gấp 1,4 lần nhóm 

có 1 khối u ≤ 3cm. 
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Bảng 3.31. Thời gian sống thêm toàn bộ (OS) và thời gian sống thêm không 

tiến triển bệnh (PFS) ở các phân nhóm 

Phân nhóm 
OS 

(tháng) 
p 

PFS 

(tháng) 
p 

Tuổi 
< 60 (n=69) 28,4 ± 11,3 

>0,05 
23,0 ± 12,0 

>0,05 

≥ 60 (n=61) 31,6 ± 10,6 25,2 ± 12,1 

Giới 
Nam (n=107) 29,8 ± 10,9 

>0,05 
23,5 ± 11,9 

>0,05 

Nữ (n=23) 30,3 ± 12,2 26,7 ± 12,5 

Kích 

thƣớc 

khối 

≤ 3cm (n=86) 30,0 ± 10,2 

>0,05 

24,2 ± 11,3 

>0,05 
> 3cm (n=44) 29,9 ± 12,7 23,7 ± 13,5 

Số khối 

1 (n=87) 30,9 ± 12,1 

>0,05 

24,7 ± 13,0 

>0,05 2 (n=35) 28,6 ± 8,5 23,7 ± 9,8 

3 (n=8) 24,6 ± 8,1 19,1 ± 9,5 

AFP 

(ng/ml) 

< 200 (n=92) 31,9 ± 10,6 
0,002 

26,2 ± 11,1 
0,002 

≥ 200 (n=38) 25,5 ± 11,0 19,3 ± 12,7 

Child 

Pugh 

0 (n=3) 29,7 ± 5,9 

>0,05 

15,0 ± 8,0 

>0,05 A (n=114) 30,3 ± 11,0 24,9 ± 12,2 

B (n=13) 26,9 ± 12,5 19,1 ± 9,2 

BCLC 
0 (n=16) 27,3 ± 9,5 

>0,05 
23,6 ± 10,7 

>0,05 

A (n=114) 30,3 ± 11,3 24,1 ± 12,3 

TS điều 

trị 

Không(n=100) 29,3 ± 11,1 
>0,05 

23,9 ± 11,8 
>0,05 

Có (n=30) 32,0 ± 10,8 24,5 ± 13,1 

Nhận xét: Thời gian sống thêm toàn bộ và sống thêm không tiến triển bệnh 

của nhóm có chỉ số AFP ban đầu ≥ 200 ng/ml ngắn hơn so với nhóm có chỉ số 

AFP < 200ng/ml và sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 
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Biểu đồ 3.5. Thời gian sống thêm theo các loại kim 

Nhận xét: Trong vòng 1 năm đầu, có 6 BN tử vong trong đó 1 BN sử dụng 

kim đơn Soloist, 5 BN sử dụng kim 3.0. Đối với BN dùng kim Soloist tử 

vong, 3 BN tử vong trong vòng từ 13-24 tháng, 1 BN tại thời điểm 29 tháng 

và 1 BN tại thời điểm 52 tháng. Kim 3.0 có tổng cộng 17 BN tử vong trong 

đó thời gian sống thêm ≤ 12 tháng có 5 BN, 13 - 24 tháng có 7 BN và từ 25 - 

36 tháng có 5 BN. Kim 4.0 có 6 BN tử vong đều có thời gian sống ≥ 24 tháng. 

Kim 5.0 có 2 BN tử vong tại các thời điểm 16 và 18 tháng. Kim 2.0 không có 

BN tử vong tuy nhiên số BN dùng kim 2.0 ít. Sự khác biệt giữa các loại kim 

chƣa có ý nghĩa thống kê. 
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Biểu đồ 3.6. Thời gian sống thêm theo kích thước khối lớn nhất 

Nhận xét: Trong số 31 BN tử vong, có 3 BN có khối lớn nhất ≤ 2cm, 14 BN 

có khối lớn nhất kích thƣớc 2,1 - 3cm và 14 BN có khối lớn nhất kích thƣớc 

3,1 - 5cm. Trong số 6 BN tử vong sớm trong vòng 12 tháng, tất cả đều có 

khối > 2cm. Trong số các BN tử vong có thời gian sống thêm từ 13 - 24 

tháng, 11/13 BN (84,6%) có kích thƣớc khối > 2cm. Trong số các BN tử vong 

có thời gian sống thêm > 2 năm, 11/12 BN (91,7%) có kích thƣớc khối > 2cm. 

 
Biểu đồ 3.7. Thời gian sống thêm theo số khối 
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Nhận xét: Có 22/87 BN (25,3%) với 1 khối u tử vong với thời gian sống thêm 

trung bình là 22,4 ± 11,7 tháng trong đó 4 BN tử vong trong năm đầu, 10 BN 

có thời gian sống thêm từ 13-24 tháng và 8 BN có thời gian sống thêm > 2 

năm. Đối với nhóm BN có 2 khối u, có 6/35 BN tử vong (17,1%) trong đó 1 

BN trong vòng năm đầu, 2 BN có thời gian sống thêm từ 13 - 24 tháng và 3 

BN có thời gian sống thêm > 2 năm. Đối với nhóm BN có 3 khối u, có 3/8 BN 

tử vong (37,5%) trong đó 1 BN trong năm đầu tiên, 1 BN tử vong tại thời 

điểm 21 tháng và 1 BN tử vong tại thời điểm 28 tháng. Không có sự khác biệt 

về thời gian sống thêm trung bình giữa các nhóm. 

 

Biểu đồ 3.8. Thời gian sống thêm theo mức độ xơ gan. 

Nhận xét: Có 1 BN thuộc nhóm không xơ gan tử vong tại thời điểm 34 tháng. 

Có 25 BN xơ gan Child Pugh A tử vong với thời gian sống thêm trung bình là 

22,4 ± 11,6 tháng, 5 BN xơ gan Child Pugh B với thời gian sống thêm trung 

bình 17,0 ± 6,5 tháng tuy nhiên sự khác biệt chƣa có ý nghĩa thống kê. 
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Bảng 3.32. Phân tích đa yếu tố tiên lượng tử vong 

Yếu tố 
Giá trị p trƣớc 

loại trừ nhiễu 

Giá trị p sau 

loại trừ nhiễu 

Tƣơng 

quan 

Child Pugh 0,48 0,17  

BCLC 0,04 0,12  

Tuổi 0,89 0,74  

Giới 0,75 0,78  

Số khối 0,73 0,79  

Kích thƣớc khối 0,03 0,71  

AFP ban đầu 0,44 0,84  

Nguyên nhân phối hợp 0,51 0,55  

Tiền sử điều trị phối hợp 0,001 0,001 Thuận 

Loại kim 0,18 0,65  

Số lần đốt 0,75 0,16  

Xuất hiện tiến triển  0,004 0,06  

mRECIST sau 1 tháng 0,006 0,02 Nghịch 

mRECIST sau 1 năm 0,25 0,20  

Số bƣớc loại trừ nhiễu: 2 bƣớc 

Hệ số tƣơng quan r = 0,37  

 

Nhận xét: Phân tích đa biến các yếu tố theo mô hình hồi quy Cox Regression 

loại trừ dần các yếu tố liên quan đến tử vong, sau khi loại trừ nhiễu 2 bƣớc chỉ 

có tiền sử điều trị phối hợp và đáp ứng điều trị sau 1 tháng có liên quan đến 

tiên lƣợng tử vong trong đó tiền sử điều trị phối hợp có tƣơng quan thuận, đáp 

ứng điều trị sau 1 tháng có tƣơng quan nghịch với p <0,05 và r = 0,37. 
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3.3.5. Biến cố xuât hiện trong quá trình theo dõi 

 
Biểu đồ 3.9. Thời gian xuất hiện tiến triển 

Nhận xét: Có 41 BN (31,5%) xuất hiện tái phát tại chỗ sau khi khối u đã hoại 

tử hoàn toàn với thời gian trung bình là 9,8 ± 7,7 tháng, trung vị là 7,0 tháng 

(95% CI: 7,4 - 12,1 tháng). Trong quá trình theo dõi, 47 BN (36,1%) xuất 

hiện nốt mới và di căn với thời gian tiến triển trung bình là 15,4 ± 9,3 tháng. 

Bảng 3.33. Các biến cố tiến triển trong quá trình theo dõi 

Biến cố 
Số BN 

(N) 

Tỉ lệ 

(%) 

Thời gian xuất hiện (tháng) 

Thời gian TB 
Thời gian 

ngắn nhất 

Thời gian 

dài nhất 

Tái phát tại chỗ 41 31,5 9,8 ± 7,7 3 40 

Nốt mới 
35 26,9 14,8 ± 8,8 5 39 

Kích thƣớc trung bình nốt mới: 1,6 ± 0,9 cm 

HKTMC 6 4,6 12,0 ± 7,4 5 24 

Di căn lan tỏa 

toàn bộ gan 
1 0,8 3   

Di căn xa (thành 

ngực,phổi, não) 
5 3,8 25,5 ± 6,1 18 36 

Tổng số BN tiến 

triển 
49 37,6 15,2 ± 8,9   

Nhận xét: Trong quá trình theo dõi với thời gian trung bình 30,0 ± 11,1 tháng 

tháng, 49 BN xuất hiện tiến triển bệnh (37,6%) bao gồm: 
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- Tái phát tại chỗ - 41 BN (31,5) với thời gian xuất hiện trung bình 

9,8 tháng. 

- Nốt mới - 35 BN (26,9%), thời gian xuất hiện trung bình 14,8 tháng. 

- HKTMC - 6 BN (4,6%), thời gian xuất hiện trung bình 12,0 tháng 

trong đó 1 BN huyết khối toàn bộ thân TMC, 5 BN huyết khối nhánh. 

- Di căn khắp gan gặp ở 1 BN (0,8%). Di căn xa gặp ở 5 BN (3,8%), 

thời gian xuất hiện trung bình 25,7 tháng trong đó 1 trƣờng hợp di căn ra 

thành ngực sau 20 tháng và 4 trƣờng hợp di căn phổi, não và xƣơng. 

Bảng 3.34.  Phân tích đa yếu tố tiên lượng tiến triển bệnh 

Yếu tố 

Tái phát tại chỗ 

Xuất hiện nốt 

mới, di căn mạch 

máu, di căn xa 

Tiến triển bệnh 

p 
Tƣơng 

quan 
p 

Tƣơng 

quan 
p 

Tƣơng 

quan 

Child Pugh 0,15  0,61  0,28  

Barcelona 0,24  0,23  0,30  

Tuổi 0,14  0,58  0,21  

Giới 0,25  0,04 Nghịch 0,007 Nghịch 

Số khối 0,37  0,39  0,95  

Kích thƣớc khối 0,39  0,15  0,29  

AFP ban đầu 0,32  0,81  0,42  

Tiền sử điều trị 

phối hợp 

0,005 Thuận 0,24  0,14  

Nguyên nhân 0,52  0,81  0,64  

Loại kim 0,88  0,91  0,88  

mRECIST sau 1 

tháng 

0,37  0,09  0,66  

mRECIST sau 1 

năm 

  0,001 Nghịch 0,001 Nghịch 

Số lần đốt   0,001 Thuận 0,008 Thuận 

Số bƣớc loại trừ 

nhiễu 

1 3 3 

Hệ số tƣơng quan r 0,24 0,49 0,46 
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Nhận xét:  

- Phân tích đa biến các yếu tố theo mô hình hồi quy Cox Regression ghi 

nhận các yếu tố giới, số lần đốt và đáp ứng điều trị mRECIST sau 1 năm có 

liên quan đến tiến triển của BN với p < 0,05, r =0,46 

+ Đối với tái phát tại chỗ, chỉ có tiền sử điều trị bằng phƣơng pháp khác 

là yếu tố có liên quan với p =0,005, r=0,24. Ở nhóm ĐNSCT là điều trị lần 

đầu, tỉ lệ tái phát tại chỗ là 25% (25/100 BN) thấp hơn có ý nghĩa thống kê so 

với nhóm có tiền sử điều trị bằng phƣơng pháp khác là 53,3% (16/30 BN) 

(Fisher exact test, p=0,004). 

+ Đối với xuất hiện nốt mới và di căn, giới, số lần đốt và đáp ứng điều trị 

mRECIST sau 1 năm là các yếu tố có liên quan với p < 0,05, r=0,24. Ở nhóm 

không đáp ứng với điều trị sau 1 năm, nhóm nam giới và nhóm ĐSCT nhiều 

lần, tỉ lệ xuất hiện nốt mới và di căn (83,3%, 40,2% và 44,8%) cao hơn có ý 

nghĩa thống kê so với nhóm đáp ứng điều trị sau 1 năm, nhóm nữ giới và 

nhóm ĐSCT 1 lần (30,6%, 17,4% và 18,6%) (Fisher exact test, p lần lƣợt là 

0,001, 0,03 và 0,003).  

3.3.6. Điều trị phối hợp sau ĐNSCT 

Có 34 BN điều trị phối hợp thêm các phƣơng pháp khác trong quá trình 

theo dõi sau ĐNSCT trong đó: 

- 21 BN nút mạch với thời gian trung bình sau ĐNSCT là 17,7 ± 10,4 

tháng trong đó có 4 BN sau đó ổn định không phải can thiệp tiếp (thời gian 

theo dõi và đáp ứng điều trị sau ĐNSCT dừng tại thời điểm trƣớc nút mạch), 

17 BN tiếp tục tiến triển đƣợc chỉ định ĐNSCT trong những lần điều trị sau. 

- 7 BN tiêm cồn những nốt bé xuất hiện mới trong quá trình theo dõi 

hoặc khi khối ở vị trí khó, có 2 BN vừa phối hợp ĐNSCT và tiêm cồn vị trí 

kim đốt khó đặt đúng. 
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- 4 BN phẫu thuật: 1 BN phẫu thuật do di căn ra thành ngực theo vết kim 

tại thời điểm 20 tháng; 1 BN sau ĐNSCT khối đáp ứng hoàn toàn nhƣng do ở 

vị trí rốn gan, sát các mạch máu lớn nên đƣợc chỉ định phẫu thuật sau 6 tháng; 

1 BN đƣợc phẫu thuật do sau đốt sóng có bơm dịch màng phổi khối u gan 

hoại tử áp xe hóa và 1 BN khối ở vị trí sát túi mật sau đốt sóng 3 lần vẫn còn 

phần ngấm thuốc sát túi mật sau đó đƣợc phẫu thuật tại thời điểm 15 tháng. 

- 1 BN ghép gan tại thời điểm 13 tháng. Kết quả mô bệnh học cho thấy 

khối đã ĐNSCT 4 x 4 x 3cm sát bao gan hoại tử hoàn toàn nhƣng trong gan 

có những ổ loạn sản và ung thƣ sớm kích thƣớc 0,5cm. 

- 2 BN điều trị hóa chất khi có di căn phổi và HKTMC. 

3.4. ƢU NHƢỢC ĐIỂM VÀ ĐỘ AN TOÀN CỦA PHƢƠNG PHÁP 

3.4.1. Tác dụng không mong muốn và tai biến của phƣơng pháp 

3.4.1.1. Tác dụng không mong muốn trong vòng 24 giờ sau khi ĐNSCT 

Bảng 3.35. Tác dụng không mong muốn sau khi ĐNSCT 

Tác dụng phụ n Tỉ lệ % 

Sốt 

Nhẹ 12 2,9 

Trung bình 1 0,2 

Cao 4 1,0 

Tổng 17 4,1 

Đau hạ sƣờn phải 

Ít 63 15,4 

Trung bình 3 0,7 

Tổng 66 16,1 

Đau đầu Nhẹ 1 0,2 

Tổng số lƣợt đốt  

(n = 410) 

84 20,5 
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Nhận xét: Trong số 410 lƣợt ĐNSCT, có 17 lần BN có sốt sau khi tiến hành 

thủ thuật (4,1%), trong đó chủ yếu là sốt nhẹ (12 BN), có 4 trƣờng hợp sốt cao 

39 độ C. Có 66 lần BN đau hạ sƣờn phải sau thủ thuật (16,1%), chủ yếu đau 

mức độ ít và 1 BN đau đầu nhẹ sau thủ thuật. Tất cả các BN đều đáp ứng với 

điều trị nội khoa. 

- Phân tích đơn biến và đa biến các yếu tố bao gồm kích thƣớc khối u, 

loại kim, thời gian đốt, cƣờng độ đốt không thấy có sự liên quan đến các tác 

dụng phụ đau và sốt. 

3.4.1.3. Tai biến trong và sau thủ thuật 

Bảng 3.36. Các tai biến trong và sau thủ thuật 

Tai biến Số lần Tỉ lệ % 

Trong thủ thuật 

- Nhịp chậm 4 0,97 

Sau thủ thuật 7 1,7 

Tràn dịch màng phổi phải 2 0,5 

Tràn máu màng phổi 1 0,3 

Chảy máu dƣới bao gan 2 0,5 

Áp xe hóa 1 0,3 

Di căn theo vết kim 1 0,3 

Tổng số lƣợt đốt 7 1,5 

Nhận xét: Trong số 410 lƣợt ĐNSCT 

- Có 4 trƣờng hợp (0,97%) xuất hiện nhịp chậm trong quá trình đốt, sau 

tiêm atropin 2 - 4 ống, nhịp tim trở lại bình thƣờng, không phải dừng thủ thuật.  

- Có 7 trƣờng hợp xuất hiện tai biến sau khi làm thủ thuật (1,7%) bao gồm 

 + 1 trƣờng hợp tràn máu màng phổi sau khi ĐNSCT khối u gan 4,5cm sát 

màng phổi, BN không khó thở, không sốt, đƣợc điều trị nội khoa bằng chọc tháo 

dịch màng phổi, điều trị kháng sinh tình trạng ổn định ra viện sau 7 ngày. 
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 + 2 trƣờng hợp chảy máu dƣới bao gan, lớp dịch 3 - 5mm, đáp ứng điều 

trị nội khoa. 

 + 2 trƣờng hợp có tràn dịch màng phổi phải sau khi ĐNSCT có bơm 

dịch ổ bụng, BN không có khó thở trên lâm sàng. 

 + 1 trƣờng hợp sau bơm dịch màng phổi phải 4 tuần có biến chứng áp xe 

hóa đã đƣợc điều trị kháng sinh, giảm đau sau 2 tuần khi tình trạng nhiễm 

trùng và chức năng gan ổn định BN đƣợc tiến hành phẫu thuật cắt gan. 

+ Có 1 trƣờng hợp xuất hiện di căn theo vết kim sau 20 tháng (0,3%). 

3.4.2. Thay đổi chỉ số xét nghiệm sau điều trị 

Bảng 3.37. Các chỉ số xét nghiệm trước ĐNSCT và sau ĐNSCT 1 tháng 

Các chỉ số XN Giá trị 
Trƣớc 

ĐNSCT 
Sau 1 tháng p 

Tiểu cầu (G/l) Trung bình 141 ± 63,4 146,2 ± 55,5 >0,05 

Tỉ lệ prothrombin (%) Trung bình 80,1 ± 16,1 83,7 ± 16,3 0,016 

Bilirubin toàn phần 

(μmol/l) 
Trung bình 18,7 ± 15,3 18,3± 20,5 >0,05 

Albumin (g/l) Trung bình 38,7 ± 6,2 40,1 ± 5,6 >0,05 

AST (U/l) 
Trung bình 66,9 ± 56,5 57,1 ± 49,8 

>0,05 
Trung vị 51,0 42,0 

ALT (U/l) 
Trung bình 59,3 ± 47,8 56,5 ± 76,5 

>0,05 
Trung vị 47,0 40,0 

 

Nhận xét: Các chỉ số xét nghiệm trừ tỉ lệ prothrombin (vẫn nằm trong ngƣỡng 

trị bình thƣờng) so với trƣớc điều trị không có khác biệt có ý nghĩa thống kê.  
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3.4.3. Kỹ thuật ĐNSCT có bơm dịch ở bụng hoặc màng phổi phải 

3.4.3.1. Đặc điểm nhóm bệnh nhân bơm dịch 

Có 16 BN khối u nằm ở vị trí khó sát các tạng lân cận đƣợc thực hiện 

bơm dịch ổ bụng hoặc màng phổi phải trƣớc khi ĐNSCT u gan. 

Bảng 3.38. Đặc điểm nhóm bệnh nhân được bơm dịch  

Đặc điểm Số BN Tỉ lệ % 

TS điều trị 
Không có 7 43,8 

TACE/ĐNSCT 9 56,2 

Child Pugh 
A 15 93,8 

B 1 6,2 

BCLC A 16 100 

Vị trí khối cần 

bơm dịch 

Gan trái 1 6,2 

Hạ phân thùy V 2 12,5 

Hạ phân thùy VI 7 43,8 

Hạ phân thùy VII 4 25 

Hạ phân thùy VIII 2 12,5 

Kích thƣớc khối 
Kích thƣớc TB: 3,0 ± 0,9 cm 

 (Min 1,8cm - Max 4,5 cm) 

Nhận xét: Trong số 16 BN đƣợc bơm dịch, có 7 BN (43,8%) bơm dịch ngay lần 

ĐNSCT đầu tiên, chƣa có tiền sử điều trị khối u gan trƣớc đó. Các BN còn lại đã 

từng đƣợc TACE hoặc ĐNSCT nhƣng không hiệu quả. Chỉ có 1 BN xơ gan 

Child Pugh B (6,2%), tất cả các BN còn lại xơ gan Child Pugh A. Tất cả các BN 

đƣợc bơm dịch đều thuộc phân loại Barcelona A. Về vị trí khối, hay gặp nhất ở 

hạ phân thùy VI sát thận, ống tiêu hóa, tiếp đến là các khối ở hpt VII, VIII sát 

vòm hoành, sát màng phổi. Kích thƣớc TB của khối u là 3,0cm trong đó khối 

nhỏ nhất 1,8cm hpt VI sát thận, khối lớn nhất 4,5cm hpt VII sát màng phổi. 
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3.4.3.2. Đặc điểm kỹ thuật ở nhóm có bơm dịch 

Bảng 3.39. Kỹ thuật ĐNSCT có bơm dịch ổ bụng hoặc màng phổi phải  

Kỹ thuật ĐNSCT Bơm dịch ổ bụng Bơm dịch màng phổi phải  

Loại kim 

Kim 3.0 

12 1 

Thời gian: 27,4 ± 9,1 phút  

Cƣờng độ: 106,2 ± 17,1 W  

Kim 4.0 

1 2 

Thời gian: 32,7 ± 19,4 phút  

Cƣờng độ: 136,7 ± 35,2 W  

Lƣợng dịch (ml) 1904± 474 900 ± 173 

Nhận xét: Có 16 BN đƣợc bơm dịch ổ bụng hoặc màng phổi phải trong đó 13 

BN đƣợc bơm dịch ổ bụng với lƣợng dịch trung bình là 1904 ± 474 ml, 3 BN 

đƣợc bơm dịch màng phổi phải với lƣợng dịch trung bình là 900 ± 173 ml. Có 

13 BN đƣợc dùng kim 3.0 và 3 BN dùng kim 4.0. 

3.4.3.3. Đáp ứng điều trị ở nhóm ĐNSCT có bơm dịch  

Bảng 3.40. Kích thước khối u trước và sau ĐNSCT có bơm dịch  

Kích thƣớc khối trung bình (cm) 

Trƣớc ĐNSCT Sau 1 tháng 

3,0 ± 0,9 3,2 ± 0,6 

p=0,36 

Nhận xét: Sau ĐNSCT có bơm dịch ổ bụng hoặc màng phổi, kích thƣớc khối 

sau 1 tháng lớn hơn kích thƣớc khối ban đầu tuy nhiên do số lƣợng BN ít sự 

khác biệt không có ý nghĩa thống kê. 
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Bảng 3.41. Đáp ứng điều trị sau ĐNSCT có bơm dịch 1 tháng 

Đáp ứng theo mRECIST Số BN Tỉ lệ (%) 

Đáp ứng hoàn toàn (CR) 14 87,5 

Đáp ứng 1 phần (PR) 1 6,25 

Bệnh ổn định (SD) 1 6,25 

Tổng 16 100 

 

Nhận xét: Sau ĐNSCT có bơm dịch, tỉ lệ đáp ứng hoàn toàn tại thời điểm 1 

tháng là 87,5%, đáp ứng một phần là 6,25%, không đáp ứng là 6,25%. 

3.4.2.4. Tác dụng không mong muốn và tai biến khi tiến hành bơm dịch 

- Tác dụng không mong muốn: 1 trƣờng hợp đau sau khi tiến hành thủ 

thuật (6,3%), không có trƣờng hợp nào sốt.  

- 2 trƣờng hợp xuất hiện dịch màng phổi phải sau bơm dịch ổ bụng 

(12,5%). Dịch ổ bụng và dịch màng phổi hết sau 3 ngày, BN không có triệu 

chứng lâm sàng. 

- 1 trƣờng hợp khối u sau đốt và bơm dịch màng phổi áp xe hóa đã tiến 

hành phẫu thuật khi tình trạng nhiễm trùng và chức năng gan ổn định. 

3.4.2.5. Biến cố trong quá trình theo dõi 

- Trong quá trình theo dõi nhóm BN điều trị ĐNSCT có bơm dịch, có 3 

BN tử vong trong đó 2 BN bơm dịch ổ bụng, 1 BN bơm dịch màng phổi. BN 

bơm dịch màng phổi tử vong tại thời điểm 28 tháng do di căn não. Hai BN 
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bơm dịch ổ bụng tử vong tại thời điểm 7 tháng do suy gan và 21 tháng do xuất 

huyết tiêu hóa. Cả 3 BN đều có kết quả kiểm tra sau ĐNSCT 1 tháng thấy đáp 

ứng hoàn toàn. Hai BN tử vong do suy gan và di căn đều có chỉ số AFP ban 

đầu cao > 400ng/ml. 

- Có 1 BN tái phát tại chỗ sau 21 tháng theo dõi. 

- Có 3 BN xuất hiện nốt mới đều trƣớc khi bơm dịch ổ bụng trong đó 2 

BN đƣợc chỉ định ĐNSCT cho nốt mới, 1 BN đƣợc tiêm cồn cho nốt mới.  

- Có 1 BN tiền sử đã ĐNSCT 3 lần sau đó tái phát, đƣợc bơm dịch màng 

phổi, sau bơm dịch 4 tuần xuất hiện đau, sốt, kết quả chụp CLVT là hình ảnh 

khối u gan áp xe hóa nghi ngờ có đƣờng vỡ vào màng phổi, đã điều trị kháng 

sinh, giảm đau. Khi tình trạng nhiễm trùng và chức năng gan ổn định sau 2 

tuần đã đƣợc phẫu thuật cắt toàn bộ khối áp xe và kết quả sau mổ đã có huyết 

khối bán phần nhánh phải tĩnh mạch cửa. 

 

Hình 3.1. Hình ảnh khối u gan sau ĐNSCT có bơm dịch màng phổi áp xe hóa  
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Bảng 3.42. Phân tích đa yếu tố tiên lượng tử vong ở nhóm bơm dịch 

Yếu tố 
Giá trị p trƣớc 

loại trừ nhiễu 

Giá trị p sau 

loại trừ nhiễu 

Tƣơng 

quan 

Child Pugh 0,03 0,004 Thuận 

Tuổi 0,66 0,60  

Giới 0,71 0,90  

Số khối 0,38 0,78  

Kích thƣớc khối 0,71 0,98  

AFP ban đầu 0,06 0,009 Thuận 

Nguyên nhân phối hợp 0,14 0,99  

Tiền sử điều trị phối hợp 0,47 0,68  

mRECIST sau 1 tháng 0,03 0,01 Nghịch 

Thể tích dịch 0,69 0,98  

Loại kim 0,47 0,96  

Số bƣớc loại trừ nhiễu: 4 bƣớc 

Hệ số tƣơng quan r = 0,79  

 

Nhận xét:  

- Phân tích đa biến các yếu tố theo mô hình hồi quy Cox Regression loại 

trừ dần các yếu tố liên quan đến tử vong, sau khi loại trừ nhiễu 4 bƣớc các yếu 

tố phân độ Child Pugh, chỉ số AFP trƣớc điều trị và đáp ứng điều trị sau 1 

tháng có liên quan đến tiên lƣợng tử vong trong đó phân độ Child Pugh và chỉ 

số AFP có tƣơng quan thuận, đáp ứng điều trị sau 1 tháng có tƣơng quan 

nghịch với tử vong với p < 0,05 và hệ số tƣơng quan r = 0,37. 
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CHƢƠNG 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1. ĐẶC ĐIỂM BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU 

4.1.1. Đặc điểm về tuổi và giới 

Nhƣ đã trình bày, tuổi mắc UTBMTBG thay đổi tùy theo từng khu vực, 

phụ thuộc vào tỉ lệ mắc, phân bố giới và cả nguyên nhân gây bệnh [9]. Trong 

nghiên cứu này, tuổi trung bình của BN là 57,5 ± 10,2, trong đó BN trẻ nhất 

30 tuổi, lớn tuổi nhất 81 tuổi. Nhƣ vậy BN có lứa tuổi khá đa dạng với cả 

những BN lớn tuổi > 70 tuổi và cả những BN còn khá trẻ. Nhóm tuổi chiếm tỉ 

lệ cao nhất là từ 61 - 70 tuổi (34,6%), tiếp đến là nhóm tuổi từ 51 - 60 tuổi 

(33,8%). Kết quả này tƣơng tự nhƣ các nghiên cứu về UTBMTBG ở Việt 

Nam nhƣng có sự khác biệt so với các nghiên cứu trên thế giới. Ở các nƣớc 

phƣơng Tây có nguy cơ thấp, tỉ lệ mắc bệnh cao nhất ở những ngƣời từ 75 

tuổi trở lên. Ở Anh, tỉ lệ mắc UTBMTBG cao nhất ở nhóm tuổi 70 - 80 tuổi 

[127]. Sự khác biệt về tuổi mắc bệnh có vẻ nhƣ có liên quan tới nguyên nhân 

thƣờng gặp gây ung thƣ gan trong cộng đồng do loại virus viêm gan nào, tuổi 

nhiễm virus và sự tác động của các yếu tố nguy cơ khác. HCV thƣờng bị 

nhiễm ở ngƣời trƣởng thành trong khi hầu hết những ngƣời mang HBV bị 

nhiễm từ lúc còn nhỏ. Tại Nhật Bản, tuổi mắc UTBMTBG trung bình do HCV 

đạt đỉnh ở tuổi 65 trong khi ở Hàn Quốc, nƣớc có tỉ lệ mắc ung thƣ gan chủ yếu 

do HBV, độ tuổi trung bình mắc bệnh là 55 [8]. Một nghiên cứu tại Đài Loan 

ghi nhận tuổi mắc UTBMTBG trung bình do HBV là 49 tuổi trong khi ở nhóm 

do HCV là 61 tuổi [128]. Ở Việt Nam, nghiên cứu trong 10 năm từ 1990 đến 

1999 của tác giả Trần Văn Hợp và cs trên 562 BN UTBMTBG ghi nhận nhóm 

tuổi từ 41 - 50 chiếm 25,8%, từ 51 - 60 chiếm 26,5% [129]. Tại Bệnh viện 

Trung ƣơng Huế, trong một nghiên cứu tổng kết dữ liệu tỉ lệ các loại ung thƣ từ 
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2001 - 2009, đỉnh của độ tuổi mắc ung thƣ gan ở nam từ 60 - 64 trong khi ở nữ 

từ 65 - 69 [130]. Nghiên cứu của tác giả Lê Thị My năm 2014 trên các BN 

UTBMTBG đƣợc điều trị bằng ĐNSCT tại khoa Chẩn đoán hình ảnh Bệnh viện 

Bạch Mai cũng có kết quả tƣơng tự với độ tuổi trung bình của BN 57,8 ± 10,1 và 

nhóm tuổi có tỉ lệ mắc bệnh cao nhất cũng từ 51 - 70 tuổi (51%) [122]. 

Về phân bố giới, nghiên cứu này có 107 BN nam giới với tỉ lệ nam: nữ là 

4,7:1. Sự chiếm ƣu thế của nam giới trong nghiên cứu của chúng tôi cũng 

tƣơng tự nhƣ trong nghiên cứu của tác giả trong và ngoài nƣớc. Ở hầu hết các 

khu vực trên thế giới, nam giới đƣợc ghi nhận có tỉ lệ mắc bệnh cao hơn nữ 

giới với tỉ lệ nam: nữ dao động từ 3:1 đến 4:1 [132],[131]. Trong nghiên cứu 

của tác giả Trần Văn Hợp từ 1990 - 1999, tỉ lệ nam: nữ bằng 5,17 [129]. Năm 

2007, tác giả Lê Trần Ngoan và cs đã thống kê tỉ lệ tử vong do các bệnh lý ung 

thƣ tại 638/671 quận huyện ở 64 tỉnh thành cả nƣớc trong hai năm 2005 - 2006 

trong đó tỉ lệ nam/nữ là 2,8:1 [16]. Nghiên cứu của tác giả Lê Thị My năm 

2014 cũng trên đối tƣợng BN đƣợc ĐNSCT ghi nhận tỉ lệ nam: nữ là 6,7: 1 

[122]. Trong nghiên cứu của tác giả Thái Doãn Kỳ năm 2015 trên đối tƣợng 

BN UTBMTBG đƣợc nút mạch bằng hạt vi cầu ở Viện 108, tỉ lệ nam giới cao 

hơn nữa chiếm 95,2% [133]. Nguyên nhân tỉ lệ mắc ung thƣ gan cao hơn ở 

nam có thể do nam giới tiếp xúc với nhiều yếu tố nguy cơ hơn. Nam giới có tỉ 

lệ nhiễm virus viêm gan B và C cao hơn, uống rƣợu, hút thuốc lá nhiều hơn, 

có chỉ số khối cơ thể (BMI) cao hơn và có dự trữ sắt nhiều hơn so với nữ giới. 

Giả thuyết về sự liên quan giữa hormone sinh dục với sự tiến triển của ung 

thƣ gan cũng đã đƣợc đề cập trong một vài nghiên cứu. Các tác giả đã đƣa ra 

giả thuyết estrogen có tác dụng ức chế quá trình viêm thông qua interleukin 6 

do đó làm giảm sự tổn thƣơng của tế bào gan và testosterone làm tăng các con 

đƣờng dẫn truyền thông qua thụ thể androgen từ đó thúc đẩy sự phát triển của 

tế bào gan. Tuy nhiên cần thêm nhiều dữ liệu để khẳng định các giả thuyết 

này [134],[135]. 
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4.1.2. Đặc điểm lâm sàng 

4.1.2.1. Triệu chứng cơ năng và thực thể 

Trong nghiên cứu này, 59,2% số BN có triệu chứng và 40,8% BN đi 

kiểm tra sức khỏe tình cờ phát hiện. Trong số những BN có triệu chứng, triệu 

chứng hay gặp nhất là mệt mỏi (30%) tiếp đến là đau hạ sƣờn phải (22,3%). 

Điều này có thể đƣợc giải thích là do UTBMTBG là bệnh tiến triển thầm 

lặng, giai đoạn sớm, phần lớn các BN không có triệu chứng rõ rệt hoặc biểu 

hiện dễ nhầm với các triệu chứng của bệnh gan mạn tính nhƣ: mệt mỏi, chán 

ăn, đầy bụng, khó tiêu, đau nhẹ hạ sƣờn phải, sốt nhẹ, đau xƣơng khớp. 

Nghiên cứu tại khoa Tiêu hóa Bệnh viện Bạch Mai trên 81 BN đƣợc ĐNSCT 

bằng kim đơn cực từ năm 2002 - 2008 ghi nhận triệu chứng hay gặp nhất là 

đau hạ sƣờn phải (74,1%), tiếp theo là mệt mỏi (25,9%). Chỉ có 14,8% BN 

phát hiện tình cờ. Sự khác biệt này là do nghiên cứu từ năm 2002 thu thập cả 

những BN có khối u lớn > 5cm (32,8%) điều trị phối hợp cả TACE và 

ĐNSCT do vậy có nhiều BN ở giai đoạn muộn hơn so với trong nghiên cứu 

của chúng tôi [5]. Tuy nhiên sự tăng lên đáng kể những trƣờng hợp phát hiện 

tình cờ đòi hỏi các nhà lâm sàng quan tâm nhiều hơn tới công tác sàng lọc ung 

thƣ gan đặc biệt trên những đối tƣợng BN nguy cơ cao có bệnh lý gan mạn 

tính. Năm 2014, nghiên cứu của tác giả Lê Thị My trên 52 BN đƣợc ĐNSCT 

cũng ghi nhận triệu chứng cơ năng thƣờng gặp nhất là mệt mỏi, đau hạ sƣờn 

phải với tỷ lệ lần lƣợt là 44.2% và 30.8% và có khoảng 32.7% số BN phát 

hiện bệnh tình cờ khi đi khám sức khỏe định kì [122].  

Có 8 BN (6,2%) trong nghiên cứu nhập viện vì xuất huyết tiêu hóa do 

giãn vỡ tĩnh mạch thực quản. Nhƣ vậy đối với BN có bệnh lý gan mạn tính, 

đặc biệt khi đã có xơ gan, việc quản lý, theo dõi để phát hiện sớm các biến 

chứng là điều vô cùng cần thiết. 

Có 29,2% BN trong nghiên cứu có các triệu chứng thực thể khi thăm 

khám, trong đó gặp nhiều nhất là gan to (11,5%) sau đó đến các triệu chứng 
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lách to (6,2%), vàng da (5,4%) và cổ chƣớng (4,6%). Tỉ lệ BN có triệu chứng 

thực thể trong nghiên cứu này thấp hơn so với nghiên cứu của tác giả Thái 

Doãn Kỳ với 46,7% BN có gan to, nghiên cứu của tác giả Lê Thị My với 

28,8% BN có gan to và 50% số BN có lách to [122],[123]. Đó là do trong 

nghiên cứu này, tỉ lệ BN tình cờ phát hiện khối u cao (40,8%) nên các triệu 

chứng thực thể ít. Tuy nhiên nghiên cứu cũng ghi nhận 7 BN có triệu chứng 

vàng da (5,4%), 6 BN có cổ chƣớng (4,6%) trong đó 1 BN vàng da do sỏi ống 

mật chủ, các BN khác đƣợc điều trị nội khoa ổn định đảm bảo Bilirubin toàn 

phần < 51 umol/l và hết dịch ổ bụng trƣớc khi điều trị. 

Tất cả các BN trong nghiên cứu đều đƣợc nội soi dạ dày trƣớc khi 

ĐNSCT và phát hiện 27 BN có giãn tĩnh mạch thực quản (20,8%) trong đó 8 

BN có giãn vỡ phải nhập viện vì xuất huyết tiêu hóa. Điều này cho thấy việc 

quản lý, theo dõi toàn diện các biến chứng của bệnh lý gan mạn tính, xơ gan 

cần đƣợc chú trọng nhiều hơn. Bên cạnh đó, tình trạng tăng áp lực tĩnh mạch 

cửa cũng khiến chỉ định phẫu thuật ở những BN này bị hạn chế do nguy cơ 

biến chứng sau mổ cao vì vậy ĐNSCT là lựa chọn tối ƣu. 

4.1.2.2. Các yếu tố nguy cơ của UTBMTBG 

Có 96 BN trong nghiên cứu (73,5%) có HBV, 11 BN (8,5%) có HCV, 

59 BN (45,4%) sử dụng rƣợu thƣờng xuyên. Những BN có nhiều yếu tố phối 

hợp chiếm 32,3%. Có 2 trƣờng hợp mắc UTBMTBG trên nền gan nhiễm mỡ 

và 4 trƣờng hợp không tìm thấy yếu tố nguy cơ. Viêm gan virus B chiếm ƣu 

thế trong hầu hết các nghiên cứu về ung thƣ gan ở Việt Nam tuy nhiên nghiên 

cứu này ghi nhận tỉ lệ BN mắc HCV và sử dụng rƣợu cao hơn so với các 

nghiên cứu khác. Nghiên cứu của tác giả Lê Thị My có 86,5% BN có HBV, 

29% BN sử dụng rƣợu thƣờng xuyên [122]. Nghiên cứu của tác giả Thái 

Doãn Kỳ có tỉ lệ BN uống rƣợu rất thấp (1%) trong khi tỉ lệ nhiễm HBV rất 

cao 90,5% [133]. Nhƣ vậy mặc dù HBV vẫn là yếu tố nguy cơ chủ yếu, kết 

quả nghiên cứu này gợi ý rằng ngày càng ghi nhận nhiều yếu tố nguy cơ khác 
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nữa nhƣ HCV, rƣợu, gan nhiễm mỡ và sự tác động qua lại giữa các yếu tố này 

trong cơ chế hình thành ung thƣ gan. 

Trong số 96 BN nhiễm HBV, tại thời điểm phát hiện ung thƣ gan, 48 BN 

đang đƣợc điều trị thuốc ức chế virus (50%), các BN khác hoặc mới phát hiện 

nhiễm HBV hoặc đã biết nhiễm HBV từ trƣớc nhƣng không điều trị. Nhƣ vậy 

vấn đề quản lý BN virus viêm gan B mạn tính và sàng lọc ung thƣ gan ở đối 

tƣợng này hiện vẫn còn nhiều thách thức. 

Việc ghi nhận 2 trƣờng hợp BN mắc UTBMTBG trên nền bệnh lý gan 

nhiễm mỡ không kèm theo yếu tố nguy cơ khác trong nghiên cứu này cũng 

phản ánh một xu hƣớng hiện ngày càng rõ ở nhiều nƣớc phƣơng Tây và Nhật 

Bản. Đó là tỉ lệ ung thƣ gan do virus viêm gan ngày càng giảm dần và tỉ lệ 

ung thƣ gan không phải do virus viêm gan đang có xu hƣớng tăng. Theo một 

nghiên cứu hồi cứu toàn Nhật Bản về nguyên nhân gây xơ gan, NAFLD 

chiếm tỉ lệ 2,7% các trƣờng hợp và xơ gan do NAFLD chiếm tỉ lệ 1,6% các 

trƣờng hợp ung thƣ gan [136]. Năm 2009, có 15,8% số BN ung thƣ gan ở 

Nhật không phải do virus trong số đó do rƣợu chiếm 7,2%, không rõ nguyên 

nhân là 5,1% và do NAFLD là 2% [137]. Sự phát triển của NAFLD đƣợc giải 

thích do sự tăng của tình trạng béo phì và đái tháo đƣờng. 

4.1.2.3. Bệnh lý kèm theo 

Có 59 BN trong nghiên cứu (45,4%) có bệnh lý kèm theo bao gồm các 

bệnh lý về hô hấp, tim mạch, đái tháo đƣờng và một số bệnh lý nội khoa khác. 

Các trƣờng hợp có bệnh lý kèm theo đều đƣợc hội chẩn chuyên khoa để đảm 

bảo tình trạng BN ổn định trƣớc khi ĐNSCT. Điều này cũng giải thích lí do 

chỉ định ĐNSCT đƣợc lựa chọn thay vì phẫu thuật hoặc ghép gan mặc dù có 

một số BN trong nghiên cứu có khối đơn độc kích thƣớc < 2cm có chỉ định 

phẫu thuật (BCLC 0 - 16 BN) hoặc BN nằm trong tiêu chuẩn Milan. Điều này 

rất có ý nghĩa trong thực hành lâm sàng tại Việt Nam vì ghép gan là một 

phƣơng pháp hiệu quả điều trị đƣợc cả ung thƣ gan và tình trạng bệnh lý gan 
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nền tuy nhiên nguồn tạng ghép còn ít và vấn đề chi phí cao khiến việc lựa 

chọn BN trở nên khó khăn. Một phân tích gộp bao gồm 17 nghiên cứu trong 

vòng 10 năm trên 3996 BN UTBMTBG giai đoạn sớm đƣợc phẫu thuật cắt 

gan va 4424 BN ĐNSCT ghi nhận với những khối ung thƣ giai đoạn rất sớm 

bao gồm khối < 2cm, xơ gan Child Pugh A, ĐNSCT cho khoảng thời gian kì 

vọng sống và chất lƣợng hiệu chỉnh theo thời gian kì vọng sống tƣơng tự nhƣ 

phẫu thuật nhƣng với mức chi phí thấp hơn [4]. Do vậy trong hoàn cảnh Việt 

Nam, với đối tƣợng BN mắc nhiều bệnh lý phối hợp, việc lựa chọn ĐNSCT 

thay vì phẫu thuật đảm bảo đƣợc hiệu quả điều trị và an toàn cho ngƣời bệnh. 

4.1.2.4. Tiền sử điều trị u gan trước ĐNSCT 

Có 30 BN trong nghiên cứu (23,1%) đã từng điều trị bằng phƣơng pháp 

khác trƣớc khi ĐNSCT trong đó 28 BN đƣợc nút mạch, 1 BN đƣợc tiêm cồn, 

1 BN phẫu thuật cắt gan sau đó tái phát điều trị bằng ĐNSCT. Trong số 28 

BN nút mạch, có 8 BN đƣợc phối hợp nút mạch ngay trƣớc khi ĐNSCT nhằm 

nâng cao hiệu quả điều trị, 20 BN đã nút mạch nhiều lần từ khi đƣợc chẩn 

đoán ung thƣ gan nhƣng khối vẫn tăng sinh mạch hoặc AFP cao do vậy đƣợc 

chỉ định ĐNSCT. 

Theo phân loại Barcelona, ĐNSCT đƣợc chỉ định cho những BN 

UTBMTBG giai đoạn sớm trong khi nút tắc mạch hóa chất qua động mạch 

(transcatheter arterial chemoembolization - TACE) là lựa chọn đầu tay với 

những BN giai đoạn trung bình (BCLC giai đoạn B). Tuy phƣơng pháp này 

đã chứng minh đƣợc khả năng làm chậm tiến triển của bệnh và cải thiện sống 

còn cho BN nhƣng rất khó để đạt đƣợc hoại tử tổn thƣơng đích hoàn toàn nếu 

chỉ TACE đơn thuần. Do vậy đối với khối u lớn, điều trị TACE trƣớc giúp 

hạn chế sự lan rộng của khối u, thu nhỏ thể tích khối từ đó tăng hiệu quả của 

việc ĐNSCT sau đó. Một đặc điểm nữa là sau khi đã TACE, động mạch chính 

cấp máu cho khối u đã bị thu hẹp hoặc nút tắc vì thế những vi động mạch nhỏ 

từ các nhánh động mạch khác sẽ phát triển khiến việc luồn chọn lọc đƣợc vào 
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động mạch cấp máu cho tổ chức ung thƣ còn lại sẽ khó khăn. Lúc này việc sử 

dụng ĐNSCT để điều trị tổ chức ung thƣ còn lại sau nút mạch là cần thiết. 

Trong nghiên cứu này, có những BN có tiền sử điều trị TACE nhƣng không 

đáp ứng đƣợc chỉ định ĐNSCT hoặc có khối lớn 4-5cm, tăng sinh mạch nhiều 

đƣợc phối hợp TACE trƣớc khi ĐNSCT.  

4.1.3. Đặc điểm xét nghiệm cận lâm sàng 

 Trong nghiên cứu, các giá trị xét nghiệm trung bình và trung vị của BN 

hầu hết nằm trong khoảng giá trị bình thƣờng. Đối với Bilirubin toàn phần có 

6 trƣờng hợp xét nghiệm ban đầu > 51 μmol/l đều đƣợc điều trị nội khoa 

trƣớc ĐNSCT để làm giảm nồng độ Bilirubin. Có 1 trƣờng hợp Bilirubin tăng 

do sỏi ống mật chủ đƣợc chỉ định ĐNSCT trƣớc sau đó làm ERCP 

(Endoscopic retrograde cholangiopancreatography - nội soi mật tụy ngƣợc 

dòng) lấy sỏi tuy nhiên sau khi ĐNSCT, BN từ chối làm ERCP. Hiện BN vẫn 

theo dõi định kỳ sau ĐNSCT, không có triệu chứng lâm sàng, nồng độ 

bilirubin giảm và BN chƣa can thiệp lấy sỏi. 

Có 3 BN không có xơ gan (2,7%), 13 BN xơ gan Child Pugh B (10%) 

còn chủ yếu các BN trong nghiên cứu là xơ gan Child Pugh A (87,7%). Nhƣ 

vậy hầu hết các BN UTBMTBG trong nghiên cứu có bệnh lý gan mạn tính. 

Kết quả này cũng tƣơng tự nhƣ các nghiên cứu khác trên thế giới sử dụng 

phƣơng pháp ĐNSCT điều trị UTBMTBG. Trong nghiên cứu của tác giả 

Shiina trên 1170 BN UTBMTBG điều trị bằng ĐNSCT, 74,2% số BN là xơ 

gan Child Pugh A, 24,9% xơ gan Child Pugh B và 0,9% xơ gan Child Pugh C 

[138]. Nghiên cứu thuần tập của tác giả Rossi trên 706 BN UTBMTBG điều 

trị bằng ĐNSCT cũng ghi nhận 76,2% số BN xơ gan Child Pugh A, 23,8% số 

BN xơ gan Child Pugh B [139]. Theo khuyến cáo của AASLD, EASL và 

APASL, ĐNSCT là phƣơng pháp đƣợc lựa chọn cho những BN có chức năng 

gan còn tƣơng đối ổn định - xơ gan Child Pugh A và B [2],[3],[31]. Mặc dù 
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cũng đã có một số tác giả áp dụng ĐNSCT cho những BN xơ gan Child Pugh 

C, tuy nhiên nguy cơ suy gan cần đƣợc cân nhắc cẩn trọng [140]. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi, nhóm BN xơ gan Child Pugh B (13 BN) chiếm tỉ lệ 

10% cao hơn so với trong nghiên cứu của tác giả Lê Thị My (4%) và tác giả 

Vƣơng Thu Hà (3%) cũng nghiên cứu về ĐNSCT điều trị UTBMTBG 

[122],[123]. Đây là nhóm BN khi chỉ định ĐNSCT cần theo dõi điều trị nội 

khoa ổn định đảm bảo hết dịch ổ bụng, giảm nồng độ Bilirubin toàn phần 

nếu tăng > 51umol/l. Những BN này không thể lựa chọn phƣơng pháp phẫu 

thuật do nguy cơ biến chứng cao. Chính ở nhóm đối tƣợng này, ĐNSCT là 

một lựa chọn an toàn, hữu hiệu. 

Trong nghiên cứu, 66 BN (50,8%) có nồng độ AFP thấp < 20 ng/ml, chỉ 

có 38 BN (28,3%) có nồng độ AFP ≥ 200 ng/ml trong đó 25 BN (19,3%) có 

nồng độ AFP cao ≥ 400ng/ml. Trong nghiên cứu của tác giả Đào Văn Long có 

25,9% BN có nồng độ AFP thấp < 20 ng/ml và 35,8% BN có nồng độ AFP cao 

> 500 ng/ml [5]. Một nghiên cứu thực hiện năm 2012 của tác giả Hoàng Thị 

Quyên khảo sát nồng độ AFP ở các BN UTBMTG và BN mắc các bệnh lý 

gan mạn tính khác ghi nhận ở 66 BN UTBMTG, có 24,3% BN có AFP thấp 

< 20ng/ml và 45,5% BN có nồng độ AFP cao > 350ng/ml [141]. Nhƣ vậy 

nghiên cứu của chúng tôi có tỉ lệ BN với nồng độ AFP thấp < 20ng/ml cao hơn 

so với các nghiên cứu khác trong nƣớc. Hiện AASLD và EASL không còn 

khuyến cáo sử dụng AFP trong chẩn đoán UTBMTBG do có độ đặc hiệu thấp 

hơn mong đợi. AFP cũng tăng trong trƣờng hợp ung thƣ đƣờng mật trong gan 

hoặc trong một số trƣờng hợp di căn từ ung thƣ đại tràng. Việc chẩn đoán 

UTBMTBG hiện nay sẽ dựa vào hình ảnh trên các phƣơng tiện chẩn đoán hình 

ảnh và trên mô bệnh học [2],[3]. Khuyến cáo của APASL năm 2010 cũng đƣa 

ra nhận định rằng AFP đơn thuần không đƣợc sử dụng để chẩn đoán 

UTBMTBG và khi phối hợp, ngƣỡng chẩn đoán của AFP là 200 ng/ml [31]. 
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4.1.4. Đặc điểm của khối u  

4.1.4.1. Đặc điểm khối u trên siêu âm 

Trong nghiên cứu, 130 BN có 181 khối quan sát thấy trên siêu âm trong 

đó 87 BN có 1 khối u (66,9%), 35 BN có 2 khối u (26,9%) và 8 BN có 3 khối 

u (6,2%). Kết quả này tƣơng tự nhƣ trong các nghiên cứu về ĐNSCT của các 

tác giả nƣớc ngoài. Số BN có ≥ 2 khối u trong nghiên cứu của tác giả Shiina 

là 37,2%, trong nghiên cứu của tác giả Rossi là 21,7% [138],[139]. Trong các 

nghiên cứu về ĐNSCT của các tác giả trong nƣớc, chủ yếu nhóm BN đƣợc 

điều trị có 1 khối u, số BN có 2-3 khối u ít. Nghiên cứu của tác giả Đào Văn 

Long có 88,9% số BN chỉ có 1 khối u [5]. Tƣơng tự nhƣ vậy, nghiên cứu của 

tác giả Lê Thị My có 83% số BN có 1 khối u, 15% số BN có 2 khối u và duy 

nhất 1 BN có 3 khối u [122]. Nhƣ vậy trong nghiên cứu này, nhóm BN có 2-3 

khối u nhiều hơn so với các nghiên cứu trong nƣớc khác. Đối với nhóm BN 

này, việc phẫu thuật rất khó khăn đặc biệt khi các khối nằm ở những hạ phân 

thùy khác nhau. Chỉ định ghép gan là một lựa chọn hiệu quả tuy nhiên chi phí 

đắt và nguồn tạng ghép khan hiếm ở nƣớc ta khiến nhóm BN này không đủ 

điều kiện để vào danh sách ghép. Vì thế, ĐNSCT trở thành lựa chọn ƣu thế 

trong những trƣờng hợp này. 

Trong số 181 khối u trƣớc điều trị, 53 khối có kích thƣớc < 2cm (29,3%), 

83 khối có kích thƣớc 2 - 3cm (45,9%) và 45 khối có kích thƣớc từ 3,1 - 5 cm 

(24,8%). Nhƣ vậy số khối có kích thƣớc ≤ 3cm chiếm 75,2%. Kích thƣớc trung 

bình của khối u 2,5 ± 1,0 cm trong đó khối có kích thƣớc nhỏ nhất là 0,7 cm, 

khối có kích thƣớc lớn nhất là 5cm. Kết quả này tƣơng tự nhƣ trong nghiên cứu 

của tác giả Shiina trên 1170 BN, số khối kích thƣớc ≤ 3cm chiếm 76% [142]. 

Một nghiên cứu gộp gồm 17 thử nghiệm lâm sàng do tác giả Salhab công bố 

năm 2011 cũng đƣa ra kết luận ĐNSCT nên đƣợc lựa chọn là phƣơng pháp 

điều trị đầu tay đối với các khối u < 3cm [142]. Trong nghiên cứu của tác giả 

Lê Thị My, số khối ≤ 3cm chiếm 80,6% và số khối có kích thƣớc > 3cm chiếm 
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19,4% trong đó khối lớn nhất có kích thƣớc 4,4cm [122]. Nhƣ vậy trong nghiên 

cứu của chúng tôi, số khối có kích thƣớc > 3cm chiếm tỉ lệ nhiều hơn. Đó là do 

kim LeVeen đƣợc thiết kế có loại kim 4.0 và 5.0 khi xòe ra các ngạnh có thể 

bao trọn và đốt đƣợc những khối u lớn kích thƣớc > 3cm. 

Về vị trí, chủ yếu các khối ở gan phải - 157 khối (86,7%). Kết quả này 

tƣơng tự nhƣ trong các nghiên cứu của tác giả Lê Thị My và Vƣơng Thu Hà 

trong đó đa số các khối u gan xuất hiện ở gan phải với tỉ lệ lần lƣợt là 91,3% 

và 85% [122],[123]. Nghiên cứu về vai trò của CHT trong chẩn đoán 

UTBMTG của tác giả Huỳnh Quang Huy cũng ghi nhận phần lớn các khối 

u ở vị trí gan phải 82,6% [143].  

Về đậm độ echo trên siêu âm, 82 khối tăng âm (45,3%), 73 khối giảm 

âm (40,3%) và 26 khối hỗn hợp âm (14,4%), trong đó 28 khối có viền giảm 

âm rõ. Trên siêu âm Doppler, 76 khối có tăng sinh mạch (41%). Đặc điểm 

siêu âm của UTBMTBG có liên quan tới kích thƣớc khối u. Các khối u nhỏ 

< 3cm, biệt hóa cao thƣờng tƣơng đối đồng nhất và giảm âm trong khi các 

khối u lớn mật độ âm có thể thay đổi rất khác nhau do có thể có hoại tử trung 

tâm, thay đổi về mỡ, chảy máu, xơ hóa hoặc calci hóa [144]. Ebara và cộng sự 

đã tìm thấy mối liên quan giữa hình ảnh siêu âm và kích thƣớc khối u [145]. 

Theo đó, khối u sẽ có xu hƣớng phát triển từ khối giảm âm thành khối có viền 

giảm âm (vỏ khối u) và mật độ bên trong tăng âm hơn sau đó thành khối u lớn 

tăng âm ở giai đoạn muộn. Viền giảm âm bao xung quanh khối u trên siêu âm 

có kích thƣớc 1-2mm. Trên mô bệnh học viền giảm âm này tƣơng ứng với vỏ xơ 

và nhu mô gan lành bị ép khi khối u phát triển. Cấu trúc giảm âm và đồng nhất 

của phần lớn các khối ung thƣ nhỏ có thể sẽ khó phân biệt với các nốt tân tạo 

trên nền gan xơ. Do vậy những trƣờng hợp này nếu trên chụp CLVT hoặc 

CHT không điển hình, chẩn đoán giải phẫu bệnh là cần thiết để xác định 

UTBMTBG. 
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Nghiên cứu của tác giả Đào Văn Long và cs ghi nhận có 74 BN đƣợc 

làm siêu âm Doppler và tỉ lệ khối u tăng sinh mạch nhiều (69,3%) cao hơn 

tăng sinh mạch ít và không có mạch. Tỉ lệ các khối tăng sinh mạch nhiều hơn 

so với trong nghiên cứu của chúng tôi có thể do trong nghiên cứu của tác giả 

Đào Văn Long có 32,8% số BN có khối u lớn với kích thƣớc > 5cm [5]. 

4.1.4.2. Đặc điểm khối u trên chụp CLVT/CHT 

Trong nghiên cứu, có 96 BN có kết quả chụp CLVT và 14 BN có kết quả 

chụp CHT trƣớc điều trị. Trong số các BN đƣợc chụp CLVT, 8 trƣờng hợp 

không thấy khối, chủ yếu các trƣờng hợp có 1 khối (73,9%), 14 trƣờng hợp có 

2 khối (14,6%) và 3 trƣờng hợp có 3 khối (3,2%). Chỉ có 50 BN (56,8%) có 

hình ảnh ngấm thuốc điển hình trên chụp CLVT. Trong số 14 BN đƣợc chụp 

CHT, có 1 trƣờng hợp không thấy khối (7,1%), 11 trƣờng hợp có 1 khối 

(78,6%) và 2 trƣờng hợp có 2 khối (14,3%). Chỉ có 3 BN (23,1%) có hình ảnh 

điển hình trên chụp CHT. Trong nghiên cứu này, do số lƣợng BN có hình ảnh 

điển hình trên chụp CLVT/CHT không cao do vậy tỉ lệ BN đƣợc chẩn đoán 

bằng GPB cao. 

4.1.4.3. Chẩn đoán giải phẫu bệnh 

Trong nghiên cứu, có 97 BN (75%) có kết quả chẩn đoán UTBMTBG 

bằng chọc hút tế bào hoặc sinh thiết trong đó chủ yếu là chọc hút tế bào. Do 

số lƣợng BN có hình ảnh điển hình trên chụp CLVT/CHT cũng nhƣ số lƣợng 

BN có nồng độ AFP cao trong nghiên cứu thấp do đó với những trƣờng hợp 

còn nghi ngờ, chƣa đủ tiêu chuẩn chẩn đoán, xác định bằng giải phẫu bệnh 

trƣớc khi điều trị là cần thiết.  

4.1.5. Đặc điểm giai đoạn bệnh 

Trong nghiên cứu, chủ yếu các BN thuộc giai đoạn Okuda I (89,2%). 

Có 14 BN thuộc giai đoạn Okuda II (10,8%). Theo phân loại Barcelona, 

chủ yếu các BN thuộc giai đoạn BCLC A (87,7%). Có 16 BN thuộc giai 

đoạn BCLC 0 (12,3%). Giai đoạn BCLC 0 đƣợc định nghĩa khi khối u < 
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2cm, chƣa có xâm lấn mạch máu/nốt vệ tinh, thể trạng BN và chức năng gan 

tốt. Ở các nƣớc phƣơng Tây, chỉ có 5 - 10% BN phát hiện đƣợc trong giai 

đoạn này trong khi ở Nhật, tỉ lệ này là 30% [146]. Nghiên cứu của tác giả 

Kiều Thị Việt Hà đánh giá tất cả các BN UTBMTBG tại khoa Tiêu hóa Bệnh 

viện Bạch Mai năm 2012 theo phân loại Barcelona ghi nhận có 3,8% số BN 

thuộc giai đoạn BCLC 0 (8/208BN) [147]. Theo EASL, tỉ lệ sống sau 5 năm 

của BN giai đoạn này là 80 - 90% sau mổ cắt gan hoặc ghép gan và 70% sau 

ĐNSCT [3]. 

4.2. ĐẶC ĐIỂM KỸ THUẬT 

4.2.1. Số lần thực hiện ĐNSCT cho mỗi khối u gan 

  Trong nghiên cứu, tổng số lần ĐNSCT đã thực hiện là 410 lần trong đó 

384 lần đốt cho các khối u gan phát hiện từ đầu trƣớc điều trị, 26 lần cho các 

khối mới xuất hiện trong quá trình theo dõi. Số lần đốt sóng trung bình cho 

mỗi khối u gan là 2,0 ± 1,1 lần. Có 2 BN có ba khối trong đó khối bé nhất 

đƣợc tiêm cồn do vậy trên siêu âm phát hiện 181 khối nhƣng chỉ thực hiện 

ĐNSCT lần đầu cho 179 khối. Số khối đốt 1 lần chiếm tỉ lệ cao nhất 41,3%. 

Có 22,3% số khối phải đốt 2 lần, 25,1% số khối phải đốt 3 lần. Số khối phải 

đốt > 3 lần thấp chiếm tỉ lệ thấp 20/179 (11,2%). 

Để khắc phục nhƣợc điểm của kim đốt ban đầu (kim đơn cực) chỉ thích 

hợp với các khối u nhỏ dƣới 2cm cũng nhƣ để phù hợp với hình dáng đa dạng 

của các khối ung thƣ khác nhau, ngày càng có nhiều cải tiến hơn về mặt kĩ 

thuật bao gồm sử dụng kim đa cực nhiều đầu đốt, kim Cool tip có kênh làm 

mát bên trong hoặc bơm dung dịch NaCl vào khối u trong quá trình đốt nhiệt. 

Nghiên cứu của tác giả Lin và cs so sánh bốn hệ thống ĐNSCT: RF 2000 sử 

dụng kim LeVeen, RF 3000 sử dụng kim LeVeen, hệ thống kim RITA và hệ 

thống kim Cool tip thấy ƣu điểm vƣợt trội của ba hệ thống máy còn lại trong 

giảm thiểu số lần ĐNSCT so với hệ thống máy RF2000 [119]. Curley và cs 

khi nghiên cứu về kĩ thuật ĐNSCT sử dụng loại kim chùm có nhiều ngạnh 
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cũng đã kết luận với những khối u < 2cm, chỉ cần 1 - 2 lần đốt để đạt đƣợc 

diện hoại tử đông hoàn toàn. Khi kích thƣớc u tăng, số lần đốt trung bình để 

đạt đƣợc diện hoại tử hoàn toàn cũng tăng và với những khối lớn cần sử dụng 

các kĩ thuật mới nhƣ kim chùm nhiều đầu đốt lớn hoặc kim hai cực [148]. 

Nghiên cứu của Tateishi và cs trên 2140 khối u ở 664 BN UTBMTBG điều 

trị bằng ĐNSCT sử dụng kim có đầu đốt đƣợc làm mát Radionics loại 2cm, 

3cm ghi nhận số lần đốt trung bình tăng dần theo kích thƣớc u: 1,5 lần với 

khối < 2cm, 2,3 lần với khối 2,1 - 3cm và 4,2 lần với khối 3,1 - 5cm [149]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi cũng ghi nhận có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê giữa số lần đốt giữa khối > 3cm và khối ≤ 3cm. Tuy nhiên với các 

khối > 3cm, số lần đốt của chúng tôi thấp hơn so với trong nghiên cứu của tác 

giả Tateishi. Nghiên cứu theo dõi dọc trong 10 năm của tác giả Shiina trên 

1170 BN UTBMTBG cũng ghi nhận số lƣợt đốt trung bình là 1,5 lần và có 485 

BN đốt 1 lần (41,5%), 247 BN đốt 2 lần (21,1%), 177 BN đốt 3 lần (15,1%), 

261 BN đốt > 3 lần (22,3%) với BN đốt nhiều lần nhất là 14 lần [138]. 

Khi so sánh với các nghiên cứu về ĐNSCT sử dụng kim LeVeen của các 

tác giả trên thế giới, nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận số lần đốt sóng trung 

bình cho mỗi khối u cao hơn. Nghiên cứu của tác giả Cho và cs trên 28 BN 

UTBMTBG với 43 khối u đƣợc điều trị ĐNSCT bằng kim LeVeen có số lần 

đốt trung bình là 1,1 lần. Sự khác biệt này là do trong nghiên cứu của tác giả 

này, chủ yếu là các khối có kích thƣớc ≤ 3cm (93%) [150]. Nghiên cứu của 

tác giả Cabassa và cs trên 59 BN với 68 khối u sử dụng kim LeVeen có số lần 

đốt trung bình là 1,4 lần và chỉ có 64,7% số khối kích thƣớc ≤ 3cm [124]. Sự 

khác biệt giữa kết quả nghiên cứu của chúng tôi với tác giả này có thể giải 

thích là do trong nghiên cứu này, tác giả có sử dụng một số thay đổi về mặt kĩ 

thuật nhƣ: sử dụng kim 3.5 cho tất cả các khối kích thƣớc ≥ 3cm và đốt nhiều 

diện trong một lần. Ngoài ra tác giả này cũng đã sử dụng thao tác chỉnh cƣờng 

độ đốt hơi khác so với thuật toán chuẩn đó là nếu trong 10 phút không xảy ra 



 
 

119 

Roll off sẽ rút kim lại một phần để tạo sự thay đổi về diện tích đốt sau đó 

bung lại kim và đốt tiếp [124].  

Khi so sánh với các nghiên cứu khác về ĐNSCT đã thực hiện ở Việt 

Nam, chúng tôi nhận thấy số lần đốt trung bình của chúng tôi thấp hơn so với 

trong nghiên cứu của tác giả Đỗ Nguyệt Ánh (trung bình là 3,5 lần) và tác giả 

Đào Văn Long (trung bình 3,4 lần) [5],[120]. Đó là do nghiên cứu của các tác 

giả này sử dụng kim đơn đơn thuần do vậy với khối u >3cm sẽ phải đốt 

nhiều lần. Một điểm nữa là nghiên cứu của tác giả Đào Văn Long có số 

khối u > 5cm chiếm 34,8% do vậy khi sử dụng kim đơn cực, trong quá trình 

đốt phải rút dần kim để tạo nhiều diện đốt và số lần đốt cũng nhiều hơn. Số 

BN đốt 1 - 2 lần chiếm 39,5% trong khi ở nghiên cứu của chúng tôi sử dụng 

cả kim đơn cực và kim chùm lựa chọn phù hợp theo kích thƣớc khối u, số 

khối chỉ phải đốt 1 lần chiếm tỉ lệ 45,3%. Nghiên cứu của tác giả Lê Thị My 

năm 2014 sử dụng kim Cool tip để ĐNSCT cho 62 khối u gan ghi nhận chỉ 

cần thực hiện 1 lần cho 91,9% các trƣờng hợp, chỉ có 5 khối cần thực hiện 

tiếp lần 2. Đây có thể là do trong nghiên cứu này, chủ yếu là các khối có kích 

thƣớc ≤ 3cm (80,6%) và thời gian theo dõi ngắn (6 tháng) [122]. Nghiên 

cứu của tác giả Vƣơng Thu Hà năm 2015 trên 33 BN có khối u với kích 

thƣớc > 3cm, có 27 khối u đƣợc điều trị can thiệp 2 lần (1 lần TACE và 1 lần 

RFA), 4 trƣờng hợp đƣợc can thiệp 3 lần (2 lần TACE và 1 lần RFA), 1 

trƣờng hợp can thiệp 3 lần (2 lần RFA và 1 lần TACE) và 1 trƣờng hợp đƣợc 

can thiệp 5 lần (3 lần TACE và 2 lần RFA) [123]. Nhƣ vậy nghiên cứu của 

chúng tôi cũng giống nhƣ các tác giả trong nƣớc ở đặc điểm khối càng lớn, số 

lần can thiệp điều trị cho khối càng tăng. 

4.2.2. Đặc điểm kỹ thuật theo từng loại kim  

Trong 410 lƣợt ĐNSCT, loại kim đƣợc sử dụng nhiều nhất là kim 

3.0 - 254 lƣợt đốt (61,9%), kim đơn đƣợc sử dụng 84 lƣợt đốt (20,5%), kim 

4.0 đƣợc sử dụng 45 lƣợt đốt (11,0%). Kim 2.0 và 5.0 có số lƣợt đốt ít nhất. 
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Không có sự khác biệt về thời gian đốt của các loại kim. Đây là một điểm 

khác so với trong nghiên cứu của tác giả Đào Văn Long sử dụng kim đơn cực, 

tổng thời gian đốt sóng ở mỗi BN khác nhau phụ thuộc vào kích thƣớc khối u. 

Khối u < 3cm có thời gian đốt trung bình là 22  9,5 phút, khối 3 - 5cm có 

thời gian đốt nhiệt là 30  18,6 phút [5]. Đối với kim chùm LeVeen, việc lựa 

chọn kim phù hợp với kích thƣớc khối u giúp rút ngắn thời gian đốt so với sử 

dụng kim đơn cực nhƣ trƣớc. Nghiên cứu sử dụng kim Cool tip của tác giả Lê 

Thị My ghi nhận thời gian đốt trung bình ngắn 12,3  2,7 phút và không có 

sự khác biệt giữa nhóm có kích thƣớc khối ≤ 3cm và nhóm có kích thƣớc 

khối > 3cm [122]. Sự khác biệt này liên quan tới sự khác biệt về thời gian đốt 

của từng loại kim, từng chế độ máy khác nhau. 

Cƣờng độ đốt trung bình của mỗi loại kim khác nhau do mỗi loại kim có 

thuật toán điều chỉnh công suất khác nhau (xem thêm phụ lục 7). Một số tác 

giả đƣa ra đề xuất cải tiến thuật toán đốt nhƣ rút kim lại thay đổi vị trí nếu 

không đạt đƣợc Roll off trong 10 phút hoặc thay đổi vị trí của đầu kim nếu trở 

kháng không đổi sau 8 phút của thì đốt đầu và 4 phút của thì đốt thứ 2 

[124],[151]. Tuy nhiên cần thêm nhiều những nghiên cứu để chứng minh hiệu 

quả thật sự của các việc thay đổi thuật toán điều chỉnh cƣờng độ đốt này. Và 

đây cũng là một hƣớng nghiên cứu mới để đạt đƣợc diện tích hoại tử tốt nhất 

đặc biệt cho những khối u lớn. 

Số lần đốt sóng trung bình của các BN trong nghiên cứu là 2,0 ± 1,1 lần 

trong đó số lần đốt trung bình của kim đơn 1.0 là 1,8 lần, của các loại kim 

chùm LeVeen là 2,3 lần. Số lần đốt sóng trung bình cao nhất của kim 4.0 và 

5.0, lần lƣợt là 2,9 và 2,3 lần. Sự khác biệt về số lần đốt trung bình giữa các 

loại kim có ý nghĩa thống kê (p<0,05). Sự khác biệt này là do các loại kim 

đƣợc lựa chọn theo kích thƣớc khối u và số lần đốt sóng để đạt đƣợc diện hoại 

tử hoàn toàn tăng dần theo kích thƣớc khối. 
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4.3. ĐÁP ỨNG SAU ĐIỀU TRỊ ĐNSCT 

4.3.1. Thay đổi triệu chứng lâm sàng 

Sau ĐNSCT, tỉ lệ BN cải thiện về triệu chứng lâm sàng và tăng cân sau 1 

tháng lần lƣợt là 53,1% và 46,2%. Tỉ lệ BN cải thiện triệu chứng lâm sàng khi 

theo dõi định kì 1 năm, 2 năm, 3 năm lần lƣợt là 46,3%, 33,0% và 19,4%. 

Hầu hết các BN sau điều trị giữ nguyên hoặc tăng cân. Tỉ lệ BN tăng cân sau 

ĐNSCT 1 năm, 2 năm, 3 năm lần lƣợt là 45,5%, 34,0% và 19,4%. Trong số 

130 BN, 40,8% là tình cờ phát hiện, không có triệu chứng. Trong số những 

BN có triệu chứng, triệu chứng hay gặp nhất là mệt mỏi (30%) tiếp đến là đau 

hạ sƣờn phải (22,3%) và gầy sút (13,8%). Do vậy tỉ lệ cải thiện triệu chứng 

mệt mỏi, đau hạ sƣờn phải và ăn kém ở nhóm ban đầu có triệu chứng là 40/59 

(67,8%). Kết quả này tƣơng tự nhƣ trong nghiên cứu của tác giả Đào Văn 

Long, ở nhóm điều trị ĐNSCT đơn thuần (n=32), tỉ lệ BN giảm và không đau 

sau 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng lần lƣợt là 68,8%, 80% và 76,5%; tỉ lệ BN tăng 

cân sau 1, 3, 6 tháng lần lƣợt là 53,1%, 72% và 64,7% [5]. Một số tác giả hiện 

đang đi sâu vào hƣớng nghiên cứu thay đổi chất lƣợng cuộc sống trƣớc và sau 

điều trị ở các BN UTBMTBG. Wang và cs đã tiến hành một nghiên cứu so 

sánh chất lƣợng cuộc sống giữa nhóm BN điều trị bằng ĐNSCT đơn thuần, 

nhóm BN điều trị bằng TACE và nhóm phối hợp cả hai phƣơng pháp với 

bảng điểm QOL-LC V2.0. Kết quả cho thấy ĐNSCT là một phƣơng pháp 

điều trị hiệu quả, ít xâm lấn và BN thuộc nhóm này có điểm chất lƣợng cuộc 

sống cao hơn [152]. Cân nặng là 1 chỉ tiêu về lâm sàng đánh giá kết quả điều 

trị đặc biệt là ở những BN đƣợc chẩn đoán là ung thƣ. Giữ cân và tăng cân là 

biểu hiện tốt trên lâm sàng. Tỉ lệ giữ và tăng cân sau 1 tháng điều trị trong 

nghiên cứu của chúng tôi là 98,5% và tỉ lệ này tại thời điểm 1 năm, 2 năm, 3 

năm lần lƣợt là 95,9%, 92,5% và 94,5%. Điều này giúp tạo cho BN tâm lý 

phấn khởi và góp phần cải thiện chất lƣợng cuộc sống.  
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4.3.2. Thay đổi chỉ số xét nghiệm AFP 

Giá trị trung bình và trung vị của chỉ số AFP giảm hẳn sau điều trị tại các 

thời điểm 1 tháng 3 tháng, 6 tháng, 1 năm và sự khác biệt này có ý nghĩa 

thống kê (Wilcoxon test, p<0,05). Bên cạnh giá trị sàng lọc, AFP còn đƣợc sử 

dụng đánh giá tiên lƣợng sau điều trị. Các trƣờng hợp đáp ứng với điều trị 

nhƣ sau ĐNSCT, tiêm cồn, nút mạch bằng hóa chất, hạt vi cầu, điều trị đích 

nếu đạt kết quả tốt, nồng độ AFP giảm xuống và sự tăng trở lại báo trƣớc thất 

bại của điều trị. Nghiên cứu của Lƣu Minh Diệp và cs về nồng độ AFP trƣớc 

và sau điều trị bằng ĐNSCT đơn thuần và nút mạch hóa chất kết hợp ĐNSCT 

cho thấy ở nhóm ĐNSCT đơn thuần, tỉ lệ BN giảm AFP sau 1, 6 và 12 tháng 

lần lƣợt là 25,9%, 38,5% và 50% [103]. Nghiên cứu của Lê Thị My cũng ghi 

nhận nồng độ AFP giảm dần theo thời gian sau điều trị 1 tháng, 3 tháng và 6 

tháng [122].  

Ở nhóm BN có nồng độ AFP ban đầu ≥ 200ng/ml (n=38), tỉ lệ BN giảm 

AFP sau ĐNSCT 1 tháng là 86,8%. Tỉ lệ giảm AFP so với ban đầu tại thời 

điểm 1 năm sau điều trị là 76,5% (n=34), tại thời điểm 2 năm và 3 năm lần 

lƣợt là 58,3% (n=24) và 66,7% (n=6). Tỉ lệ tăng AFP tại thời điểm 1 tháng 

sau điều trị là 10,6% gợi ý đây là nhóm BN điều trị ĐNSCT chƣa hiệu quả 

cần phải điều trị tiếp hoặc vẫn còn tổn thƣơng khác chƣa điều trị. Theo thời 

gian, tỉ lệ những BN có AFP tăng lên cao dần theo thời gian - tại thời điểm 1 

năm, 2 năm, 3 năm lần lƣợt là 17,6%, 29,2% và 33,3%. Điều này cho thấy 

đây là nhóm có đáp ứng điều trị kém. Giảm chỉ số AFP ở những BN có tăng 

nồng độ AFP ban đầu là một yếu tố tiên lƣợng tốt trong quá trình theo dõi. 

Nghiên cứu của Wang và cs về các dấu ấn ung thƣ AFP, AFP-L3 và GP73 

trong theo dõi đáp ứng và tái phát sau ĐNSCT cũng ghi nhận ở những bệnh 

nhận tỉ lệ tái phát sớm ở những BN ban đầu AFP tăng cao hơn so với những 

BN không tăng AFP và chỉ số AFP sau 1 tháng là yếu tố tiên lƣợng tái phát 

sớm tốt [153]. 
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4.3.3. Đáp ứng khối u sau điều trị 

4.3.3.1. Sự thay đổi kích thước khối u 

Không có sự khác biệt về kích thƣớc khối trung bình trên siêu âm và trên 

chụp CLVT/CHT. Kích thƣớc khối trung bình sau ĐNSCT 1 tháng cả trên 

siêu âm (2,7 ± 0,9cm) và chụp CLVT/CHT (2,8 ± 0,9cm) lớn hơn kích thƣớc 

khối TB ban đầu (2,5 ± 0,9cm) và sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 

Đó là do mục tiêu khi tiến hành kĩ thuật này là đạt đƣợc diện hoại tử lớn hơn 

khối ban đầu ít nhất 0,5cm. Theo nghiên cứu của các tác giả Nhật Bản về mối 

liên quan giữa kích thƣớc khối và tình trạng xâm lấn mạch máu, di căn, với 

khối có kích thƣớc 1,1 - 2cm, 2,1 - 3cm và 3,1 - 5,0 cm tỉ lệ xâm lấn TMC lần 

lƣợt là 28,3%, 33,3% và 49%, tỉ lệ có khối di căn khác trong gan lần lƣợt là 

6,7%, 17,1% và 29,6% [38]. Do vậy việc đốt rộng hơn giúp tạo đƣợc vùng rìa 

khối u an toàn và ngăn ngừa vi di căn. 

Khi so sánh với các nghiên cứu về ĐNSCT ở trong nƣớc, kết quả của 

chúng tôi có những nét tƣơng đồng. Cụ thể, trong nghiên cứu của tác giả Đào 

Văn Long và cs sử dụng kim đơn cực, ở nhóm điều trị đơn thuần ĐNSCT, 

kích thƣớc khối trƣớc điều trị là 4,4 cm và sau 1 tháng là 4,8cm tuy nhiên chỉ 

có 33% số khối không ngấm thuốc sau điều trị [5]. Điều này cũng giải thích 

đối với ung thƣ gan, sự thay đổi kích thƣớc khối sau điều trị không phải tiêu 

chuẩn để đánh giá đáp ứng với điều trị. Do vậy, EASL năm 2012 đã khuyến 

cáo sử dụng thang điểm mRECIST đánh giá diện hoại tử của khối u gan sau 

điều trị thay vì dùng các thang điểm cũ của WHO hay RECIST đánh giá sự 

thay đổi kích thƣớc u. Nghiên cứu của tác giả Lê Thị My cũng ghi nhận sau 

ĐNSCT 1 tháng, kích thƣớc khối TB là 3,3 cm lớn hơn so với kích thƣớc khối 

TB ban đầu là 2,4 cm. Kết quả này rất khả quan có thể do phần lớn các khối 

trong nghiên cứu của tác giả Lê Thị My có kích thƣớc ≤ 3cm [122]. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi, khi phân tích sự khác biệt về kích thƣớc khối trƣớc 

và sau điều trị ở từng loại kim, kim đơn Soloist và kim LeVeen 3.0 đạt đƣợc 
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sự khác biệt về kích thƣớc sau điều trị rõ rệt nhất. Khi tính chung đối với các 

loại kim chùm cũng thấy đạt đƣợc sự khác biệt có ý nghĩa thống kê khi so 

sánh kích thƣớc khối trƣớc và sau đốt. Đối với kim 2.0 và 5.0 do số lần đốt ít 

nên chƣa ghi nhận đƣợc chính xác diện hoại tử tạo ra đƣợc sau đốt. Khi tiến 

hành thực nghiệm trên gan lợn đƣợc tiến hành tại khoa Tiêu Hóa bệnh viện 

Bạch Mai, với kim 5.0 sau ĐNSCT đạt đƣợc diện hoại tử 6cm. Tuy nhiên sự 

chênh lệch ít về kích thƣớc sau điều trị ở nhóm những kim lớn 4.0 và 5.0 phản 

ánh sự khó khăn trong điều trị những khối u kích thƣớc lớn 4-5 cm. Đối với 

những khối này, cần đốt nhiều diện và khó đạt đƣợc diện hoại tử lớn đồng đều 

vƣợt ra ngoài viền ngoại vi ít nhất 0,5cm do nhiều yếu tố tác động nhƣ: bản 

chất khối không đồng nhất, phân bố mạch trong khối không đồng đều, khối 

sát các mạch máu gây tản nhiệt và quá trình than hóa ở đầu kim trong khi đốt. 

Các yếu tố này trở nên khó kiểm soát và tính toán hơn khi khối lớn do vậy tỉ 

lệ đốt đƣợc hoàn toàn và rộng hơn so với kích thƣớc ban đầu thấp hơn so với 

những khối < 3cm. 

Khi đánh giá sự thay đổi kích thƣớc khối theo thời gian, tại các thời điểm 

sau ĐNSCT 3 tháng, 6 tháng, 1 năm, 2 năm, chỉ có với nhóm kim đơn 1.0, 

kích thƣớc khối tăng dần (21,8 - 25mm). Với các loại kim chùm, theo thời 

gian tại các thời điểm 6 tháng, 1 năm, 2 năm, kích thƣớc khối nhỏ dần. Đó là 

do ngay sau đốt vùng hoại tử cần phải rộng hơn khối u ban đầu từ ít nhất 

0,5cm nhƣng sau đó theo thời gian, vùng hoại tử sau đốt sẽ hình thành các sẹo 

xơ và nhỏ dần lại. Nghiên cứu của tác giả Lê Thị My theo dõi các BN 

ĐNSCT bằng kim Cool tip sau 6 tháng, kích thƣớc diện hoại tử nhỏ dần lại 

gần trở về kích thƣớc khối ban đầu [122]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, tại 

thời điểm 3 tháng, các khối đốt bằng kim 3.0, 4.0 và 5.0 kích thƣớc vùng hoại 

tử bắt đầu nhỏ lại và đến thời điểm 6 tháng, đối với các khối đốt bằng kim lớn 

4.0 và 5.0, kích thƣớc diện hoại tử co lại nhỏ hơn kích thƣớc khối ban đầu. 

Riêng đối với kim đơn Soloist, do kích thƣớc của khối đốt bằng kim đơn 
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trung bình là 1,8cm nên sau khi đốt 1 tháng đạt đƣợc diện hoại tử 2,1 cm 

nhƣng những trƣờng hợp tái phát hoặc đốt không hoại tử hoàn toàn, khi đốt 

lại phải sử dụng kim chùm kích thƣớc lớn hơn do đó theo thời gian kích thƣớc 

khối có xu hƣớng tăng dần. 

4.3.3.2. Hoại tử khối hoàn toàn  

Sau lần ĐNSCT đầu tiên, 142 khối có hoại tử hoàn toàn (79,3%) trong 

đó những khối ≤ 2cm có tỉ lệ hoại tử hoàn toàn cao nhất (95,5%). Tỉ lệ hoại tử 

hoàn toàn giảm dần theo sự tăng của kích thƣớc khối và sự khác biệt này có ý 

nghĩa thống kê (p<0,05). Khối có kích thƣớc từ 3,1- 5cm có tỉ lệ hoại tử hoàn 

toàn thấp nhất 53,3%. Kết quả này tƣơng tự nhƣ trong nghiên cứu của tác giả 

Cabassa và cs sử dụng kim LeVeen 2.0, 3.0 và 3.5cm ĐNSCT cho 68 khối u 

trên 59 BN UTBMTBG, tỉ lệ hoại tử toàn toàn sau 1 tháng là 73,5%. Nghiên 

cứu này cũng nhận thấy đƣờng kính khối có liên quan trực tiếp tới tỉ lệ hoại tử 

khối hoàn toàn. Tỉ lệ hoại tử hoàn toàn sau một tháng đối với các khối ≤ 3cm 

và khối kích thƣớc 3,1 - 5cm lần lƣợt là 88,6% và 52,6%. Sự tƣơng đồng về 

kết quả là do nghiên cứu này có 27,9% số khối có kích thƣớc 3-5 cm, tƣơng 

tự nhƣ phân bố về kích thƣớc khối trong nghiên cứu của chúng tôi [124]. 

Nghiên cứu của tác giả Lin và cs sử dụng kim LeVeen 2.0 - 3.5cm trên 112 

khối u ở 97 BN UTBMTBG ghi nhận tỉ lệ hoại tử khối hoàn toàn sau 1 tháng 

là 90% trong đó tỉ lệ cao nhất 97,7% ở nhóm có kích thƣớc khối ≤ 2cm và 

giảm xuống 85,2% khi khối > 2cm [151]. Trong nghiên cứu này, tác giả có 

một nhóm điều chỉnh cƣờng độ đốt theo thuật toán mới dựa vào sự thay đổi 

của trở kháng giúp nâng cao tỉ lệ hoại tử khi so sánh với thuật toán chuẩn. 

Cần thêm nhiều nghiên cứu để chứng minh hiệu quả của sự cải tiến thuật toán 

chỉnh cƣờng độ trong khi đốt này. Nghiên cứu của tác giả Solmi sử dụng kim 

LeVeen ĐNSCT trên 56 BN UTBMTBG với 63 khối u thực hiện tại Ý ghi 

nhận tỉ lệ hoại tử khối hoàn toàn sau lần đốt đầu là 85,5% trong đó với những 

khối có kích thƣớc 3 - 5cm, tỉ lệ này chỉ đạt 64,7% [154].  
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Nghiên cứu của Đào Văn Long và cs sử dụng kim đơn cực, ở nhóm điều 

trị ĐNSCT đơn thuần, trƣớc điều trị, tất cả các khối đều ngấm thuốc và sau 

ĐNSCT 1 tháng, chỉ có 33% số khối không còn ngấm thuốc [5]. Nhƣ vậy việc 

sử dụng kim chùm cho những khối > 2cm vừa khắc phục đƣợc nhƣợc điểm 

của kim đơn cực phải đốt nhiều lần vừa đạt đƣợc tỉ lệ hoại tử khối hoàn toàn 

cao hơn. Nghiên cứu của tác giả Lê Thị My sử dụng thang điểm RECIL đánh 

giá đáp ứng sau ĐNSCT sử dụng kim Cool tip 1 tháng của 62 khối u ghi nhận 

91,9% hoại tử hoàn toàn [122]. Kết quả này rất khả quan tuy nhiên do trong 

nghiên cứu này số khối >3cm còn ít (12 khối) do vậy cần thêm nhiều nghiên 

cứu với cỡ mẫu lớn hơn để đánh giá chính xác tỉ lệ hoại tử hoàn toàn của kim 

Cool tip đối với các khối u 3-5cm. Một thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên có 

đố ichứng của Shibata và cs so sánh giữa hai hệ thống kim Cool tip và 

LeVeen trên 74 BN có không quá 3 khối u ≤ 3cm ghi nhận không có sự khác 

biệt về tỉ lệ hoại tử khối hoàn toàn [155]. 

Khi phân tích từng loại kim, tỉ lệ hoại tử hoàn toàn thấp hơn ở những loại 

kim chùm lớn 4.0 và 5.0 tuy nhiên sự khác biệt chƣa đạt đƣợc ý nghĩa thống kê. 

Điều này cũng phù hợp do các loại kim đƣợc lựa chọn theo kích thƣớc khối và 

nhƣ đã phân tích, khối càng lớn, tỉ lệ khối hoại tử hoàn toàn càng giảm. 

4.3.3.3. Đáp ứng điều trị theo phân loại mRECIST 

Xuất phát từ mục tiêu của kĩ thuật ĐNSCT - đạt đƣợc diện hoại tử lớn 

hơn kích thƣớc khối u từ 0.5 - 1cm, các tác giả trên thế giới nhận thấy hai 

bảng điểm WHO và RECIST không còn phù hợp để đánh giá đáp ứng điều trị 

đối với ung thƣ gan do chỉ quan tâm đến sự thay đổi kích thƣớc khối. Nghiên 

cứu của Forner và cs năm 2009 cho thấy thang điểm RECIST bỏ sót tất cả các 

trƣờng hợp đáp ứng hoàn toàn điều trị bằng các phƣơng pháp tại chỗ và đánh 

giá không chính xác những trƣờng hợp đáp ứng một phần [156]. Hiện nay, 

Hiệp hội gan mật Châu Âu khuyến cáo sử dụng tiêu chuẩn mRECIST để đánh 

giá đáp ứng sau điều trị đối với các phƣơng pháp điều trị tại chỗ, nút mạch và 
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dùng thuốc tế bào đích. Trong nghiên cứu của chúng tôi, sau 1 tháng, có 

96,1% BN đáp ứng điều trị trong đó đáp ứng hoàn toàn chiếm 71,5%. Tỉ lệ 

đáp ứng hoàn toàn thấp hơn tỉ lệ hoại tử khối hoàn toàn (79,3%) do đáp ứng 

hoàn toàn (CR) đƣợc định nghĩa là khi tất cả các khối đều phải hoại tử, không 

còn tổ chức ngấm thuốc. Nghiên cứu của tác giả Wang và cs sử dụng tiêu 

chuẩn mRECIST đánh giá 32 BN UTBMTBG sau ĐNSCT ghi nhận tại thời 

điểm 1 tháng, tỉ lệ đáp ứng hoàn toàn đạt 75% tƣơng tự trong nghiên cứu của 

chúng tôi. Tuy nhiên sau 6 tháng tỉ lệ CR giảm xuống 62,5% thấp hơn so với 

trong nghiên cứu của chúng tôi (78,7%) [153]. Điều này có thể do những BN 

chƣa đạt đƣợc đáp ứng hoàn toàn sau lần ĐNSCT đầu tiên sẽ tiếp tục đƣợc chỉ 

định can thiệp điều trị vì thế khi theo dõi định kì 3 tháng/lần trong năm đầu, tỉ 

lệ CR tại thời điểm 3 tháng, 6 tháng và 1 năm (lần lƣợt là 80,8%, 78,3% và 

86,2%) cao hơn so với tại thời điểm 1 tháng. Khi theo dõi lâu dài, tỉ lệ đáp 

ứng hoàn toàn tại thời điểm năm thứ 2 và năm thứ 3 khá cao lần lƣợt là 75,5% 

và 83,3%. Nghiên cứu của Vƣơng Thu Hà trên 33 BN điều trị bằng TACE 

phối hợp ĐNSCT cho kết quả rất tốt với 100% các BN đạt CR theo 

mRECIST với số lần can thiệp tối thiểu là 2 lần trong 27 trƣờng hợp (81,8%), 

3 lần ở 5 BN và can thiệp 5 lần ở 1 BN. Tuy nhiên trong nghiên cứu này, tác 

giả không đánh giá đáp ứng điều trị theo thời gian mà chỉ tính đáp ứng sau lần 

điều trị gần nhất và thời gian theo dõi còn ngắn (TB 9,5 tháng) [123]. Trong 

các nghiên cứu có cỡ mẫu lớn sử dụng kim LeVeen ở nƣớc ngoài, các tác giả 

chủ yếu đánh giá đáp ứng điều trị sau ĐNSCT 1 tháng bằng tỉ lệ hoại tử khối 

hoàn toàn. Bên cạnh tổn thƣơng đích, tiêu chuẩn mRECIST có đề cập chi 

tiết đến những tổn thƣơng khác (không phải tổn thƣơng đích) bao gồm: 

HKTMC, hạch ổ bụng, dịch màng phổi, dịch ổ bụng. Do vậy cần có thêm 

nhiều nghiên cứu phân tích giá trị của tiêu chuẩn này trong theo dõi đáp ứng 

điều trị sau ĐNSCT đặc biệt ở Việt Nam để có hƣớng dẫn chung trong thực 

hành lâm sàng. 



 
 

128 

Không có sự khác biệt về đáp ứng điều trị theo thời gian sau 1 tháng, 3 

tháng, 6 tháng, 1 năm, 2 năm và 3 năm giữa các phân nhóm khác nhau về 

tuổi, giới, số khối, kích thƣớc khối, nồng độ AFP ban đầu, phân độ Child 

Pugh, giai đoạn Barcelona. Có sự khác biệt về đáp ứng điều trị tại thời điểm 2 

năm giữa nhóm có tiền sử điều trị trƣớc đây bằng các phƣơng pháp khác (chủ 

yếu là nút mạch) (60%) so với nhóm không có tiền sử điều trị (79,7%). Tại 

các thời điểm khác giữa hai nhóm này không ghi nhận sự khác biệt. Khi phân 

tích hồi quy logistic đa biến về mối liên quan giữa các yếu tố này với đáp ứng 

điều trị theo thời gian ghi nhận kích thƣớc khối có tƣơng quan nghịch với đáp 

ứng điều trị sau 1 tháng (khối lớn có tỉ lệ đáp ứng kém hơn) (p =0,01, r=0,26); 

mRECIST sau 1 tháng có mối tƣơng quan thuận với đáp ứng điều trị sau 1 năm 

(p=0,04 và r=0,19); tiền sử điều trị có tƣơng quan nghịch với đáp ứng điều trị 

sau 2 năm (p=0,03 và r=0,23). Kết quả này của chúng tôi tƣơng đồng với nhiều 

nghiên cứu khác trên thế giới. Nghiên cứu của Guglielmi và cs ghi nhận đáp 

ứng điều trị phụ thuộc vào kích thƣớc khối (≤3cm - 98,1%, > 3 cm - 78,7%, 

p<0,05), khoảng cách tới mạch máu lớn (p<0,05) và nồng độ AFP (≤ 100 

ng/ml - 89,2%, <100 ng/ml - 58,8%, p<0,05) [157]. Nghiên cứu của Cabassa và 

cs sử dụng kim LeVeen ĐNSCT cũng ghi nhận đây là phƣơng pháp hiệu quả 

trong kiểm soát khối u tại chỗ và kích thƣớc khối là yếu tố quan trọng nhất 

quyết định sự thành công của phƣơng pháp [124]. Lu và cs khi sử dụng 

ĐNSCT là phƣơng pháp cầu nối trƣớc khi ghép gan đã ghi nhận tỉ lệ hoại tử 

khối hoàn toàn trên các phƣơng tiện chẩn đoán hình ảnh là 85,1%. Trên mô 

bệnh học, tỉ lệ này là 83% với khối ≤ 3cm và 50% với khối > 3cm (p=0,05) 

[158]. Trong nghiên cứu của tác giả Morimoto và cs trên 110 BN UTBMTBG 

điều trị bằng ĐNSCT, đáp ứng điều trị sớm đã đƣợc chứng minh có liên quan 

đến sống còn của BN. Các yếu tố có liên quan đến đáp ứng điều trị sớm bao 

gồm số khối, kích thƣớc khối, nồng độ AFP, nồng độ PIVKA-II [159]. 
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Nghiên cứu của các tác giả trong nƣớc về ĐNSCT hiện chƣa phân tích 

sâu về các yếu tố tƣơng quan ảnh hƣởng đến đáp ứng sau điều trị. Nghiên cứu 

của Thái Doãn Kỳ sử dụng DcBead điều trị UTBMTBG đánh giá theo thang 

điểm mRECIST nhận thấy tỉ lệ không đáp ứng sau 1 - 3 tháng cao hơn một 

cách có ý nghĩa thống kê ở nhóm những BN có kích thƣớc u lớn ≥ 8cm, nhiều 

khối, u thể lan tỏa, Okuda giai đoạn II, BCLC giai đoạn B, C, những BN có 

xâm lấn TMC [133]. Tuy nhiên do chỉ định của ĐNSCT khác với điều trị sử 

dụng Dc Bead, kích thƣớc khối nhỏ hơn, số khối ít hơn, không có BN thể lan 

tỏa, giai đoạn BCLC 0-A nên trong nghiên cứu này chúng tôi chỉ mới chứng 

minh đƣợc mối liên quan giữa kích thƣớc khối lớn nhất, tiền sử điều trị và đáp 

ứng điều trị sớm sau 1 tháng với đáp ứng điều trị theo thời gian. Nhƣ vậy, 

mRECIST là một tiêu chuẩn có thể sử dụng để theo dõi đáp ứng cho các BN 

UTBMTBG sau điều trị ở nƣớc ta tuy nhiên cần thêm nhiều nghiên cứu để 

đánh gía giá trị và khả năng áp dụng của tiêu chuẩn này. 

4.3.4. Thời gian sống thêm của bệnh nhân sau điều trị 

Trong nghiên cứu, có 31 BN tử vong trong quá trình theo dõi (23,8%) 

với thời gian sống thêm toàn bộ của tất cả các BN trong nghiên cứu là 48,5 

tháng (CI 95%: 44,7 - 52,4 tháng) và thời gian sống thêm trung bình của 

nhóm BN tử vong là 33,6 tháng (CI 95% là CI95%: 31,7-35,6 tháng, trung vị 

là 33,0 tháng. Về nguyên nhân tử vong, chiếm tỉ lệ cao nhất là xuất huyết tiêu 

hóa (32,3%), tiếp theo là suy gan (29,0%) và di căn của ung thƣ (22,6%), 2 

trƣờng hợp do u gan vỡ (6,5%) và 3 trƣờng hợp không rõ nguyên nhân. Tỉ lệ 

sống thêm toàn bộ tại thời điểm 1 năm, 2 năm, 3 năm lần lƣợt là 94,6%, 

72,3% và 26,9%. Tỉ lệ sống thêm toàn bộ tại thời điểm 1 năm và 2 năm của 

chúng tôi tƣơng tự với công bố trong nhiều nghiên cứu về ĐNSCT trên thế 

giới nhƣng tỉ lệ sống thêm toàn bộ tại thời điểm 3 năm của chúng tôi thấp hơn 

do số BN có thời gian theo dõi dọc trên 3 năm của chúng tôi còn ít (33 BN). 

Nghiên cứu của Tateishi và cs trên 664 BN UTBMTBG với 1000 lƣợt 
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ĐNSCT ghi nhận với thời gian theo dõi với trung vị là 2,3 năm (khoảng thời 

gian theo dõi 0,17 - 5,1năm), tỉ lệ sống tại thời điểm 1 năm, 2 năm, 3 năm lần 

lƣợt là 94,7%, 86,1% và 67,4% với những BN không có tiền sử điều trị trƣớc 

đó và 91,8%, 75,6% và 62,4% với những BN tái phát sau điều trị bằng các 

phƣơng pháp khác. Trong số 203 BN tử vong, nguyên nhân chiếm tỉ lệ nhiều 

nhất là do tiến triển của ung thƣ, tiếp đến là suy gan (17,7%), xuất huyết tiêu 

hóa chỉ gặp trong 2,3% các trƣờng hợp [149]. Một phân tích gộp gồm 43 

nghiên cứu trong đó có 928 BN thuộc tiêu chuẩn Milan đƣợc ĐNSCT ghi 

nhận tỉ lệ sống tại thời điểm 1 năm, 3 năm lần lƣợt là 96 - 100% và 53 - 92%. 

Khi so sánh với nhóm BN thuộc tiêu chuẩn Milan đƣợc phẫu thuật (708 BN), 

không thấy sự khác biệt về tỉ lệ sống nhƣng ở nhóm ĐNSCT, tỉ lệ tái phát tại 

chỗ cao hơn [160]. Nghiên cứu lớn nhất sử dụng kim LeVeen ĐNSCT hiện 

công bố là nghiên cứu của tác giả Curley và cs trong đó BN đƣợc ĐNSCT cả 

trong mổ và qua da (76 BN qua da, 34 BN qua mổ). Sau thời gian theo dõi với 

trung vị là 19 tháng, 28 BN tử vong do tiến triển của ung thƣ (25,4%) trong 

đó 14 BN ĐNSCT qua da, 14 BN ĐNSCT trong mổ và 3 BN tử vong do các 

nguyên nhân khác bao gồm nhồi máu cơ tim, xuất huyết tiêu hóa và suy gan 

[161]. Nghiên cứu của Cabassa và cs với thời gian theo dõi trung bình là 24 

tháng trên 59 BN UTBMTBG đƣợc ĐNSCT bằng kim LeVeen ghi nhận tỉ lệ 

sống tại thời điểm 1 năm và 3 năm là 94,4% và 65% [124]. Trong nghiên cứu 

của Solmi và cs ĐNSCT bằng kim LeVeen cho 56 BN UTBMTBG với thời 

gian theo dõi trung bình 32,3 tháng ghi nhận 57,1% BN tử vong trong đó số 

BN tử vong do tiến triển trực tiếp của ung thƣ chiếm 46,8%, do suy gan và 

xuất huyết tiêu hóa chiếm 43,8%. Tác giả cũng đƣa ra nhận định để cải thiện 

tiên lƣợng sống cho BN cần chú ý tới điều trị bệnh lý gan nền [154]. Nhƣ vậy, 

tỉ lệ sống trong nghiên cứu của chúng tôi tƣơng tự nhƣ các tác giả nƣớc ngoài 

nhƣng nguyên nhân tử vong là xuất huyết tiêu hóa và suy gan gặp với tỉ lệ cao 

hơn. Điều này một phần là do tỉ lệ những BN có giãn tĩnh mạch thực quản 
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trong nghiên cứu của chúng tôi cao (20,8%). Ngoài ra việc quản lý theo dõi 

để phòng ngừa biến chứng xuất huyết tiêu hóa ở những đối tƣợng BN ung thƣ 

gan còn chƣa đƣợc chặt chẽ. Điều này gợi ý bên cạnh quan tâm đến tiến triển 

để phát hiện sớm tái phát của bệnh lý ung thƣ cũng cần chú ý tới kiểm soát 

các biến chứng khác của bệnh lý gan mạn tính. 

Trong nghiên cứu của tác giả Đào Văn Long và cs, ở nhóm ĐNSCT đơn 

thuần sử dụng kim đơn cực, tỉ lệ sống sau 12 tháng, 24 tháng lần lƣợt là 

78,6% và 54,4% [5]. Trong nghiên cứu của tác giả Trần Nhựt Thị Ánh 

Phƣợng tại Bệnh viện Chợ Rẫy trên 37 BN đƣợc ĐNSCT khi thất bại với 

phƣơng pháp điều trị trƣớc đó là TACE ghi nhận tỉ lệ sống tại thời điểm 6 

tháng là 97% [121]. Nhƣ vậy nghiên cứu của chúng tôi có tỉ lệ sống sau 1 

năm và 2 năm cao hơn khi so sánh với nghiên cứu sử dụng kim đơn cực trƣớc 

đây. Điều này cho thấy ƣu điểm của việc lựa chọn loại kim theo kích thƣớc 

khối u so với kim đơn cực truyền thống trong cải thiện sống còn của BN. Đối 

với kim Cooltip, hiện ở nƣớc ta vẫn chƣa có nghiên cứu theo dõi dọc để đánh 

giá hiệu quả đối với cải thiện sống còn của BN do đó chƣa có bằng chứng 

khách quan để so sánh giữa hai hệ thống kim. 

Thời gian sống thêm không tiến triển bệnh (PFS) trong nghiên cứu của 

chúng tôi trung bình là 30,9 tháng (CI 95% 28,7 - 33,0 tháng) và trung vị là 

31 tháng. Kết quả này có sự khác biệt so với trong nghiên cứu cũng sử dụng 

kim LeVeen của tác giả Cabassa với thời gian PFS trung vị là 6 tháng và tỉ lệ 

sống thêm không tiến triển bệnh tại thời điểm 1 năm là 32,1%. Trong nghiên 

cứu này hầu hết các biến cố tiến triển của bệnh xảy ra trong vòng 12 tháng 

đầu sau điều trị trong khi nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận tỉ lệ tiến triển 

bệnh trong năm đầu tiên rất thấp (2,3%). Sự khác biệt này có thể lí giải là do 

trong nghiên cứu của tác giả Cabassa thu nhận cả một số BN có kích thƣớc 

khối > 5cm vì vậy tỉ lệ tiến triển bệnh trong vòng 12 tháng cao hơn [124]. Khi 

phân tích sự khác biệt về thời gian sống thêm toàn bộ và thời gian sống thêm 
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không tiến triển bệnh giữa các phân nhóm khác nhau về tuổi, giới, chỉ 

số AFP, chức năng gan, giai đoạn BCLC, số khối, kích thƣớc khối và 

tiền sử điều trị, chúng tôi ghi nhận cả OS và PFS của nhóm có AFP ban 

đầu ≥ 200ng/ml đều ngắn hơn so với nhóm có AFP < 200ng/ml và sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê. Điều này phù hợp với nhiều nghiên cứu của các tác 

giả nƣớc ngoài ghi nhận nồng độ AFP cao có liên quan đến tử vong và tiến 

triển bệnh [138],[162]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỉ lệ tử vong không khác biệt giữa nhóm 

có 1 hay 2 - 3 khối u ≤ 3cm nhƣng nguy cơ tử vong tích lũy trong 3 năm của 

nhóm có 1 khối u > 3cm hoặc có 2-3 khối u cao gấp 1,4 lần nhóm có 1 khối u 

≤ 3cm. Trong nhóm BN có 1 khối u, nguy cơ tử vong tích lũy trong 3 năm 

những BN xơ gan Child Pugh B cao gấp 2,5 lần những BN Child Pugh A.  

Khi tính tỉ lệ sống theo thời gian ở các phân nhóm khác nhau về số lƣợng, 

kích thƣớc khối, loại kim, chức năng gan và tiền sử điều trị bệnh không ghi 

nhận sự khác biệt. Phân tích thời gian sống thêm theo biểu đồ Kaplan Meier, 

cũng không ghi nhận sự khác biệt giữa các loại kim sử dụng, giữa nhóm BN 

khác nhau về số khối, kích thƣớc khối lớn nhất, chức năng gan theo Child 

Pugh. Khi phân tích hồi quy Cox, sau khi loại trừ nhiễu 2 bƣớc, ghi nhận tiền 

sử điều trị phối hợp có tƣơng quan thuận (có tiền sử điều trị tỉ lệ tử vong cao 

hơn) (p=0,001) và đáp ứng điều trị sau 1 tháng có tƣơng quan nghịch với tử 

vong (có đáp ứng điều trị sau 1 tháng thì tỉ lệ tử vong thấp hơn) (p=0,02) với 

r=0,37. Kết quả này tƣơng tự nhƣ kết quả của tác giả Tateishi và có sự khác 

biệt với kết quả nghiên cứu của một số tác giả nƣớc ngoài khác. Theo nghiên 

cứu của Tateishi trên 664 BN UTBMTBG tỉ lệ sống tại thời điểm 1 năm, 2 

năm, 3 năm của nhóm không có tiền sử điều trị (94,7%, 86,1% và 67,4%) cao 

hơn so với những BN có tiền sử điều trị trƣớc đó (91,8%, 75,6% và 62,4%) 

[149]. Nghiên cứu của Cabassa và cs ghi nhận kích thƣớc khối lớn nhất có liên 

quan đến sống còn của BN: tỉ lệ sống khi khối < 3cm là 73%, khi khối 3-5cm là 
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76,5% và tỉ lệ này giảm xuống chỉ còn 40% khi khối > 5cm. Chính vì vậy 

những BN có khối > 5cm không phải là đối tƣợng lựa chọn cho phƣơng pháp 

ĐNSCT [124]. Phân tích đa biến các yếu tố liên quan đến tiên lƣợng tử vong 

trong nghiên cứu theo dõi dọc trong 10 năm của tác giả Shiina trên 1170 BN 

cho thấy tuổi, có HCV, phân độ Child Pugh, kích thƣớc khối, số khối và nồng 

độ các marker DCP và AFP-L3 có liên quan đến tử vong [138]. Tỉ lệ sống khác 

biệt rõ rệt ở những nhóm khác nhau về kích thƣớc khối, số khối và phân độ 

Child Pugh. Trong nghiên cứu của Guglimelmi và cs, những BN Child Pugh A, 

nồng độ AFP < 100ng/ml có thời gian sống thêm trung bình là 38 tháng trong 

khi Child Pugh B, nồng độ AFP < 100ng/ml, thời gian sống thêm trung bình là 

22 tháng và Child Pugh A, nồng độ AFP > 100ng/ml, thời gian sống thêm 

trung bình là 9 tháng (p< 0,01) [162]. Tƣơng tự nhƣ vậy, nghiên cứu của tác giả 

Lencioni và cs đã chỉ ra sự sống còn của BN UTBMTBG điều trị bằng ĐNSCT 

phụ thuộc vào độ Child Pugh (p<0,05) và số khối ban đầu (p<0,05). Những BN 

xơ gan Child Pugh A và có một khối đƣợc điều trị bằng ĐNSCT có thời gian 

sống thêm trung bình là 65 tháng và tỉ lệ sống sau 5 năm là 61% [163]. Lin và 

cs khi so sánh 4 hệ thống máy ĐNSCT khác nhau hiện đang sử dụng ghi nhận 

không có sự khác biệt về tỉ lệ sống, tỉ lệ tái phát tại thời điểm 1 năm và 2 năm 

giữa hệ thống kim LeVeen RF3000 với ba hệ thống máy còn lại (LeVeen 

RF2000, RITA, Cool tip) [119]. 

4.3.5. Biến cố xuất hiện trong quá trình theo dõi 

Trong quá trình theo dõi, 49 BN (37,6%) xuất hiện tiến triển bệnh trong 

đó 41 BN (31,5%) xuất hiện tái phát tại chỗ sau khi khối u đã hoại tử hoàn 

toàn, 35 BN (26,9%) xuất hiện nốt mới và tỉ lệ di căn mạch máu và các cơ 

quan khác thấp (4,6 và 4,6%). Phân tích đa biến theo hồi quy Cox ghi nhận 

chỉ có tiền sử có điều trị bằng phƣơng pháp khác có liên quan đến sự xuất 

hiện tái phát tại chỗ của BN với p =0,005, r=0,24. Nghiên cứu của tác giả 

Tateishi và cs mặc dù không đi sâu vào phân tích sự khác biệt giữa nhóm có 
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tiền sử điều trị khác trƣớc ĐNSCT và ĐNSCT lần đầu nhƣng cũng đã nhấn 

mạnh ở nhóm đã từng điều trị có tiên lƣợng xấu hơn [149]. Phân tích đa biến 

các yếu tố theo mô hình hồi quy Cox Regression ghi nhận giới, số lần đốt và 

đáp ứng điều trị tại thời điểm 1 năm có liên quan đến tiến triển của BN (p lần 

lƣợt =0,007; 0,008 và 0,001) với r=0,46. Ở các nhóm nam giới, đốt nhiều lần 

và không đáp ứng tại thời điểm 1 năm, tỉ lệ tiến triển đều cao hơn một cách có 

ý nghĩa thống kê. Nghiên cứu của Tateishi và cs theo dõi 303 BN UTBMTBG 

điều trị ĐNSCT lần đầu trung bình 2,3 năm ghi nhận tỉ lệ xuất hiện nốt mới 

tại gan là 66,3% và các yếu tố liên quan đến xuất hiện nốt mới bao gồm kích 

thƣớc u, nồng độ AFP và tiểu cầu [164]. Trong nghiên cứu của tác giả Shinna 

và cs theo dõi trong 10 năm, khi phân tích đa biến, chỉ có nồng độ DCP liên 

quan đến tái phát tại chỗ trong khi đó với xuất hiện nốt mới, nhiều yếu tố có 

iên quan bao gồm anti HCV, phân độ Child Pugh, tiểu cầu, kích thƣớc khối, 

số khối, nồng độ AFP và DCP [138]. Nghiên cứu của chúng tôi có kết quả 

tƣơng đồng với các nghiên cứu khác trên thế giới về tỉ lệ xuất hiện nốt mới 

tuy nhiên lại gặp tỉ lệ tái phát tại chỗ cao hơn. Nghiên cứu của N’Kontchou và 

cs trên 235 BN UTBMTBG điều trị ĐNSCT ghi nhận tỉ lệ tái phát tại chỗ là 

11,5%, tỉ lệ xuất hiện nốt mới là 42,1% [165]. Nghiên cứu của tác giả Shiina 

cũng ghi nhận tỉ lệ tái phát tại chỗ tại thời điểm 1 năm và 3 năm thấp (lần lƣợt 

là 1,4% và 3,2%), tỉ lệ xuất hiện nốt mới tại thời điểm 1 năm và 3 năm lần 

lƣợt là 25,6% và 63,3% [138]. Một số tác giả đề cập đến mối liên quan giữa 

các yếu tố nhƣ vị trí khối sát mạch máu lớn, sát bề mặt gan và sự hoại tử 

khối có liên quan đến tiến triển bệnh nhƣng đa số đều thống nhất những khối 

lớn > 3cm, nồng độ AFP cao cần đƣợc điều trị triệt để từ đầu do nguy cơ tái 

phát cao [166],[167]. 

Trong nghiên cứu sử dụng kim đơn cực của tác giả Đào Văn Long và cs, 

nhóm ĐNSCT đơn thuần trong thời gian theo dõi, có 11/32 (34,4%) BN xuất 

hiện thêm khối mới trong đó 5 BN xuất hiện trong 6 tháng đầu. Tỉ lệ xuất hiện 
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nốt mới trong nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn (26,9%) có thể do tỉ lệ hoại 

tử khối đạt đƣợc sau ĐNSCT của chúng tôi cao hơn khi sử dụng các loại kim 

theo kích thƣớc u trong đó kim chùm đƣợc sử dụng cho những khối > 2cm 

thay vì phải sử dụng kim đơn cực đốt nhiều diện [5]. Nghiên cứu của tác giả 

Lê Thị My sử dụng kim Cool tip trong thời gian theo dõi trung bình 9,5 

tháng ghi nhận tỉ lệ xuất hiện nốt mới thấp (3,2%) và không có trƣờng hợp 

nào có tổn thƣơng xâm lấn mạch máu, di căn xa [122]. Sự khác biệt này có 

thể do nghiên cứu của chúng tôi có thời gian theo dõi dài hơn, tỉ lệ BN có 

khối > 3cm và 2-3 khối cao hơn nên ghi nhận đƣợc nhiều biến cố tiến triển hơn. 

4.3.6. Điều trị phối hợp sau ĐNSCT 

Có 34 BN điều trị phối hợp thêm các phƣơng pháp khác trong quá trình 

theo dõi sau ĐNSCT bao gồm 21 BN nút mạch (12 BN sau đó vẫn phải điều 

trị lại ĐNSCT), 7 BN tiêm cồn, 4 BN phẫu thuật, 1 BN ghép gan và 2 BN 

điều trị hóa chất toàn thân. Đây chính là nhóm đối tƣợng gặp nhiều khó khăn 

trong điều trị và phải phối hợp nhiều phƣơng thức. Đây cũng là một hƣớng 

mới trong điều trị UTBMTBG đƣợc nhắc đến nhiều trong thời gian gần đây - 

điều trị đa mô thức.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, có 1 BN đƣợc ĐNSCT 1 lần sau đó 

theo dõi định kì và ghép gan tại thời điểm 13 tháng. Kết quả mô bệnh học cho 

thấy khối đã ĐNSCT hoại tử hoàn toàn nhƣng trong gan có những ổ loạn sản 

và ung thƣ sớm kích thƣớc 0,5cm. Đối với những BN ngoài tiêu chuẩn Milan, 

hiện nay việc ứng dụng các phƣơng pháp điều trị khác nhƣ ĐNSCT, nút mạch 

hay phẫu thuật để làm nhỏ kích thƣớc khối u, hạ bậc giai đoạn ung thƣ qua đó 

giúp đƣa BN quay trở lại danh sách chờ ghép gan. Những nghiên cứu bƣớc 

đầu cho thấy việc hạ bậc giai đoạn này có thể đạt đƣợc ở 70% số BN đã vƣợt 

quá các chỉ định ghép gan truyền thống và có khoảng 50% có thể thật sự đáp 

ứng đƣợc tiêu chuẩn ghép gan [168]. Mazzaferro và cộng sự đã điều trị 

ĐNSCT cho 60 khối u ở 50 BN UTBMTBG trong danh sách chờ ghép và sau 

khoảng thời gian chờ trung bình là 9,5 tháng, không BN nào bị loại do tiến 

triển của u và tỉ lệ sống sau 1 năm là 95%, sau 3 năm là 83% [169]. 
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4.4. ƢU NHƢỢC ĐIỂM VÀ ĐỘ AN TOÀN CỦA PHƢƠNG PHÁP  

4.4.1. Tác dụng không mong muốn và tai biến của phƣơng pháp 

Trong số 410 lƣợt ĐNSCT, có 17 lần BN có sốt sau khi tiến hành thủ 

thuật (4,1%), trong đó chủ yếu là sốt nhẹ (12 BN), có 4 trƣờng hợp sốt cao 39 

độ C. Có 66 lần BN đau hạ sƣờn phải sau thủ thuật (16,1%), chủ yếu đau mức 

độ ít và 1 BN đau đầu nhẹ sau thủ thuật. Các tác dụng phụ thƣờng chỉ kéo dài 

1 - 3 ngày sau thủ thuật và đáp ứng với điều trị nội khoa. Có duy nhất 1 

trƣờng hợp sốt và đau hạ sƣờn phải sau ĐNSCT có bơm dịch màng phổi sau 

đó đƣợc chẩn đoán là khối u gan hoại tử áp xe hóa và có chỉ định phẫu thuật. 

Kết quả này tƣơng tự nhƣ trong nghiên cứu của tác giả Lee ghi nhận 22,8% số 

BN có đau sau ĐNSCT cần sử dụng thuốc giảm đau tuy nhiên tất cả những 

BN này đều có thể ra viện trong vòng 24 giờ và không có trƣờng hợp nào phải 

nhập viện lại do đau [170]. Trong các nghiên cứu sử dụng kim đơn cực của 

tác giả Đỗ Nguyệt Ánh, Đào Văn Long, tỉ lệ đau sau ĐNSCT khá cao, lần 

lƣợt là 79,4% và 53,9% [5],[120]. Không có sự khác biệt về tác dụng phụ 

giữa các loại kim sử dụng trong nghiên cứu nhƣng có vẻ nhƣ sử dụng kim đơn 

và chùm LeVeen phù hợp với kích thƣớc u làm giảm đƣợc tác dụng không 

mong muốn là đau sau thủ thuật. Có thể lí giải do khi dùng kim đơn cực cho 

khối > 2cm sẽ phải đốt nhiều diện nhiều lần để đạt đƣợc diện hoại tử cần thiết. 

Tỉ lệ sốt trong nghiên cứu của chúng tôi cũng thấp hơn so với trong nghiên 

cứu của tác giả Đỗ Nguyệt Ánh (68,8%) và Đào Văn Long (15,9%) [5],[120]. 

Sự khác biệt này có thể do trƣớc và sau khi tiến hành thủ thuật, BN của chúng 

tôi đều đƣợc dùng kháng sinh dự phòng. Phân tích đơn biến và đa biến các 

yếu tố bao gồm kích thƣớc khối u, loại kim, thời gian đốt, cƣờng độ đốt 

không thấy có sự liên quan đến các tác dụng phụ đau và sốt. Trong số 16 BN 

đƣợc bơm dịch, ngoài 1 BN áp xe hóa khối hoại tử có đau và sốt, chỉ ghi nhận 

thêm 1 trƣờng hợp có đau hạ sƣờn phải (6,3%). Bơm dịch ổ bụng/màng phổi 

không chỉ giúp bảo vệ các tạng lân cận mà còn giảm cảm giác đau cho BN 
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trong và sau quá trình đốt do vậy đây là một thủ thuật tƣơng đối an toàn và 

giúp nâng cao hiệu quả điều trị. 

Trong quá trình làm thủ thuật, có 4 trƣờng hợp (0,97%) xuất hiện nhịp 

chậm sau khi tiêm atropin 2 - 4 ống, nhịp tim trở lại bình thƣờng, không phải 

dừng thủ thuật. Trong nghiên cứu của tác giả Lee và cs trên 145 BN đƣợc 

ĐNSCT qua da tiền mê bằng pethidine và gây tê tại chỗ bằng lidocain, có 2 

trƣờng hợp xuất hiện nhịp chậm trong đó 1 trƣờng hợp phải dừng thủ thuật 

[170]. Nakamura và cs cũng đã gặp 3 trƣờng hợp nhịp tim chậm trong quá 

trình ĐNSCT và đề xuất gây tê bao Glisson bằng lidocain giúp kiểm soát đau 

và nhịp chậm do cƣờng phế vị [171]. 

Có 7 trƣờng hợp xuất hiện tai biến sau khi làm thủ thuật (1,7%) trong đó 

1 trƣờng hợp tràn máu màng phổi, 2 trƣờng hợp chảy máu dƣới bao gan, 2 

trƣờng hợp tràn dịch màng phổi phải sau bơm dịch ổ bụng, 1 trƣờng hợp áp 

xe hóa ổ hoại tử và 1 trƣờng hợp di căn theo vết kim. Từ năm 2002, đã có các 

báo cáo về tỉ lệ tai biến khi tiến hành ĐNSCT ở BN UTBMTBG. Từ 8916 BN 

trong các nghiên cứu này, tỉ lệ tai biến nói chung dao động từ 2,2 - 10,6% và 

tỉ lệ tử vong là từ 0,3 - 1,4% [98],[99],[100],[101]. Trong các nghiên cứu này, 

tỉ lệ tụ máu dƣới bao gan gặp 0,15 - 0,5% và tràn dịch màng phổi 0,2-2,3%. 

Tỉ lệ gặp tràn máu màng phổi sau ĐNSCT khá thấp, dao động từ 0,1 - 0,3% 

theo các nghiên cứu và chủ yếu xảy ra do tổn thƣơng các động mạch gian 

sƣờn với triệu chứng chủ yếu là đau ngực, khó thở [98],[100],[172]. BN tràn 

máu màng phổi trong nghiên cứu của chúng tôi không đau ngực, không khó 

thở, không sốt nhƣng có triệu chứng ho và sau điều trị kháng sinh kết hợp hút 

dịch màng phổi, BN ra viện ổn định. Từ 2 trƣờng hợp tràn dịch màng phổi sau 

bơm dịch ổ bụng và trên lâm sàng BN không có triệu chứng, chúng tôi nhận 

thấy có thể áp dụng bơm dịch ổ bụng để tạo dịch màng phổi nhân tạo trong 

trƣờng hợp bơm dịch màng phổi khó khăn. Trong nghiên cứu của tác giả 

Curley sử dụng kim LeVeen trên 110 BN xơ gan, tỉ lệ biến chứng liên quan 
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đến thủ thuật chiếm 12,7% trong đó chủ yếu gặp ở nhóm có chức năng gan 

không ổn định. Trong số các trƣờng hợp có tai biến sau thủ thuật ĐNSCT qua 

da (76 BN) cũng gặp 1 trƣờng hợp chảy máu dƣới bao gan, 1 trƣờng hợp tràn 

dịch màng phổi. Ngoài ra ghi nhận các tai biến khác nhƣ chảy máu vào khối u 

sau đốt, tràn khí màng phổi, dịch ổ bụng, rung thất [161]. 

Khi theo dõi lâu dài, chúng tôi gặp 1 trƣờng hợp di căn theo vết kim ra 

thành ngực sau 20 tháng mặc dù khối u hoại tử tốt hoàn toàn và đây là BN có 

chọc hút tế bào trƣớc điều trị. Một nghiên cứu tổng quan thống kê các trƣờng 

hợp di căn theo vết kim từ năm 1983 - 2007 ghi nhận 22 trƣờng hợp di căn 

theo vết kim sau ĐNSCT và nguy cơ này ở những BN sau đốt sóng có chọc 

hút tế bào từ trƣớc là 0.95% (0 - 12.5%) [173]. Nghiên cứu của tác giả 

Imamura và cs trên 1031 BN với 3837 khối u ghi nhận tỉ lệ di căn theo vết 

kim sau ĐNSCT là 3,2%/BN với thời gian trung vị là 15,2 tháng. Tuy nhiên 

khi phân tích đa yếu tố chỉ ghi nhận tính chất biệt hóa kém có liên quan đến di 

căn theo vết kim [174]. Nghiên cứu của Đào Văn Long và cs sử dụng kim đơn 

cực cũng ghi nhận 1 trƣờng hợp di căn theo vết kim sau 9 tháng [5]. Nghiên 

cứu của tác giả Jaskolka về tỉ lệ di căn vết kim khi sử dụng kim LeVeen trên 

200 BN u gan trong đó 153 BN là UTBMTBG ghi nhận tỉ lệ di căn theo vết 

kim là 4% tính theo BN và 2,7% tính theo lƣợt đốt. Các yếu tố nguy cơ bao 

gồm khối sát vỏ gan, điều trị nhiều lần và đốt nhiều diện trong một lần. Tỉ lệ 

này cao hơn trong nghiên cứu của chúng tôi có thể do trong nghiên cứu này 

không đốt đƣờng ra thƣờng quy [175]. Hiện nay để khắc phục biến cố này, 

chúng tôi tiến hành đốt đƣờng ra cho tất cả các trƣờng hợp ĐNSCT. 

4.4.2. Thay đổi chỉ số xét nghiệm sau điều trị 

Không ghi nhận sự khác biệt về các chỉ số xét nghiệm khác trƣớc và sau 

ĐNSCT 1 tháng. Kết quả này tƣơng tự nhƣ trong các nghiên cứu về ĐNSCT 

sử dụng các loại kim khác đã tiến hành ở Việt Nam. Trong nghiên cứu của 

Đào Văn Long và cs, ở nhóm ĐNSCT đơn thuần, Bilirubin lúc đầu tăng nhẹ 
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nhƣng sau 1 tuần, giảm gần về bình thƣờng và sau 1 tháng tiếp tục giảm hoặc 

giữ nguyên. Sau ĐNSCT 1-3 ngày, ALT và AST tăng so với trƣớc điều trị 

nhƣng sau 1 tuần giảm gần về mức trƣớc điều trị [5]. Trong nghiên cứu của 

Lê Thị My, AST và ALT sau ĐNSCT 1 tháng tăng lên so với trƣớc điều trị và 

trở về bình thƣờng tại thời điểm 3 tháng, 6 tháng [122]. Trong nghiên cứu của 

chúng tôi, chủ yếu các BN là xơ gan Child Pugh A, 10% BN xơ gan Child 

Pugh B do đó chức năng gan tƣơng đối ổn định. Điều này giải thích lí do các 

chỉ số chức năng gan và men gan không có nhiều biến đổi sau điều trị. Một 

điểm nữa là tất cả các BN đang có dịch ổ bụng, đang có Bilirubin tăng đều 

đƣợc điều trị nội khoa ổn định để hết dịch ổ bụng, giảm Bilirubin < 51 umol/l 

mới đƣợc thực hiện điều trị do vậy giảm thiểu nguy cơ suy gan sau ĐNSCT. 

Theo tổng hợp của tác giả Nguyen và cs, tỉ lệ các biến chứng có liên quan đến 

rối loạn chức năng gan hoặc suy gan sau ĐNSCT thấp 0,08 - 0,78% [87]. Kết 

quả nghiên cứu của chúng tôi đã góp phần chứng minh đây là phƣơng pháp 

điều trị hiệu quả, ít xâm lấn và tƣơng đối  an toàn. 

4.4.3. Kỹ thuật ĐNSCT có bơm dịch ở bụng hoặc màng phổi  

4.4.3.1. Đặc điểm nhóm bệnh nhân bơm dịch 

Trong nghiên cứu có 16 BN đƣợc bơm dịch trƣớc khi ĐNSCT (12,3%) 

trong đó 13 BN bơm dịch ổ bụng, 3 BN bơm dịch màng phổi. Với những khối 

u sát các tạng lân cận nhƣ vòm hoành, màng phổi, thận, ống tiêu hóa, túi mật, 

đôi khi rất khó để quan sát rõ khối, chọn đƣờng chọc và nguy cơ tai biến cao. 

Chính vì vậy khối u ở những vị trí này thƣờng ít đạt đƣợc hoại tử hoàn toàn 

sau ĐNSCT do không đốt đƣợc thời gian đủ dài, cƣờng độ đốt không lên 

đƣợc quá cao và BN hay bị đau trong quá trình đốt. Nghiên cứu của tác giả 

Uehara và cs trên 36 BN với 43 khối u gan đƣợc điều trị bằng ĐNSCT có 

bơm dịch ổ bụng và/hoặc màng phổi ghi nhận trong tất cả các lần đốt, việc 

bơm dịch giúp tiến hành ĐNSCT dễ dàng hơn do quan sát đƣợc u rõ hơn và 

lớp dịch giữa bề mặt gan với da hoặc vòm hoành giúp ngăn các biến chứng 
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nhƣ bỏng, thủng vòm hoành, tổn thƣơng màng phổi, phúc mạc. Khi sử dụng 

kĩ thuật bơm dịch, BN cũng đỡ đau hơn do vậy thủ thuật tiến hành an toàn và 

hiệu quả hơn [176]. Nghiên cứu của tác giả Choi và cs trên 41 BN có khối 

ung thƣ gan sát ống tiêu hóa (dạ dày, đại tràng) kích thƣớc từ 1,2 - 4,3 cm có 

bơm dịch ổ bụng, sử dụng cả kim Cooltip và kim LeVeen cho kết quả rất khả 

quan với 82,9% đạt đƣợc hoại tử khối hoàn toàn [177]. Đối với các khối sát 

màng phổi, nghiên cứu của tác giả Koda và cs trên 23 BN với 25 khối u cho 

thấy kĩ thuật bơm dịch giúp quan sát rõ toàn bộ khối trong 88% các trƣờng 

hợp từ đó chọn đƣợc đƣờng chọc dễ dàng hơn [178]. 

Trong nghiên cứu của tác giả Lê Thị My sử dụng kim Cool tip có 8 

trƣờng hợp đƣợc bơm dịch ổ bụng và 3 trƣờng hợp đƣợc bơm dịch màng 

phổi. Với 3 trƣờng hợp này, tác giả cũng ghi nhận kĩ thuật giúp quan sát toàn 

bộ khối u trong 2 trƣờng hợp và quan sát đƣợc 70% khối u trong 1 trƣờng hợp 

từ đó việc tiến hành ĐNSCT dễ dàng hơn [122]. 

4.4.3.2. Đặc điểm kỹ thuật ở nhóm có bơm dịch 

Loại dịch mà chúng tôi sử dụng là là dung dịch glucose 5%. Laeseke và 

cs đã so sánh giữa hai loại dung dịch glucose 5% và dung dịch NaCl 0,9% và 

ghi nhận dung dịch glucose 5% có tác dụng bảo vệ, giảm nguy cơ tổn thƣơng 

cho vòm hoành và phổi tốt hơn so với dung dịch nƣớc muối [179]. Vì vậy 

hiện nay đối với kĩ thuật bơm dịch ổ bụng và màng phổi, hầu hết sử dụng 

dung dịch glucose 5%. 

Có 13 BN đƣợc bơm dịch ổ bụng với lƣợng dịch trung bình là 1904± 

474 ml, 3 BN đƣợc bơm dịch màng phổi phải với lƣợng dịch trung bình là 

900 ± 173 ml. Lƣợng dịch bơm vào màng phổi của chúng tôi tƣơng tự nhƣ 

trong nghiên cứu của Koda và cs (920 ± 194ml) và nhiều hơn so với trong 

nghiên cứu của tác giả Lê Thị My (676 ± 222 ml) [178],[122]. Có thể giải thích 

là do trong nghiên cứu của chúng tôi, 3 BN đƣợc bơm dịch màng phổi có kích 

thƣớc khối đều ≥ 3cm do vậy lƣợng dịch chúng tôi bơm vào cần đủ nhiều để 
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quan sát rõ khối mà không gây khó chịu cho ngƣời bệnh. Một nghiên cứu lớn 

trên 587 BN có bơm dịch màng phổi khi ĐNSCT của Kondo và cs cũng ghi 

nhận lƣợng dịch bơm vào khoang màng phổi phải từ 500 - 1000ml tùy theo 

mức độ quan sát rõ khối trên siêu âm [180]. Đối với bơm dịch ổ bụng, các 

nghiên cứu trên thế giới hiện chƣa có sự thống nhất về thể tích dịch tối thiểu 

cần sử dụng. Theo một số tác giả, lƣợng dịch tối thiểu phải đủ để tách gan với 

các tạng lân cận ít nhất 0,5cm. Trong nghiên cứu của chúng tôi, BN có lƣợng 

dịch bơm ổ bụng tối thiểu là 1000ml và tối đa là 2500ml và không có BN nào 

ghi nhận cảm giác đau hay khó chịu. Lƣợng dịch bơm ổ bụng trung bình trong 

nghiên cứu của tác giả Lê Thị My (678ml) thấp hơn nhiều so với nghiên cứu 

của chúng tôi [122]. Nghiên cứu của tác giả Nishimura và cs có 35 BN bơm < 

1000ml dịch ổ bụng và 67 BN bơm > 1000ml dịch ổ bụng ghi nhận lƣợng dịch 

tối thiểu là 500ml, lƣợng dịch tối ƣu để quan sát rõ khối tách hẳn các cơ quan 

lân cận là 2000ml và không có sự khác biệt về đáp ứng sau điều trị cũng nhƣ 

biến chứng giữa hai nhóm này [181]. 

Có 13 BN đƣợc dùng kim 3.0, 3 BN dùng kim 4.0. Khi so sánh với thời 

gian và cƣờng độ ĐNSCT của kim 3.0 và 4.0 khi không có bơm dịch, không 

thấy có sự khác biệt về thời gian và cƣờng độ đốt. Nhƣ vậy kĩ thuật bơm dịch 

ổ bụng/màng phổi đã khắc phục đƣợc nhƣợc điểm khi khối ở vị trí khó không 

kéo dài đƣợc thời gian đốt hay đảm bảo đƣợc cƣờng độ đốt do sợ nguy cơ tai 

biến và BN đau. 

4.4.3.3. Đáp ứng điều trị ở nhóm ĐNSCT có bơm dịch  

Sau ĐNSCT có bơm dịch, 93,8% BN đáp ứng điều trị trong đó 87,5% 

đáp ứng hoàn toàn, chỉ có 1 BN (6,3%) không đáp ứng. Nhƣ vậy bơm dịch 

trong những trƣờng hợp khối lớn, nằm ở vị trí khó dễ gây tổn thƣơng các cơ 

quan lân cận là một biện pháp an toàn, hiệu quả. Kết quả của chúng tôi tƣơng 

tự nhƣ trong nghiên cứu của các tác giả trên thế giới với tỉ lệ hoại tử khối dao 

động từ 88 - 100% [176],[177],[178]. Nghiên cứu của tác giả Lê Thị My sử 

dụng kim Cool tip ĐNSCT có bơm dịch ổ bụng/màng phổi ở 11 BN cũng ghi 
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nhận tỉ lệ hoại tử hoàn toàn là 100% [122]. Tuy nhiên trong quá trình theo 

dõi, có 3 BN (18,8%) tử vong trong đó 2 BN bơm dịch ổ bụng và 1 BN bơm 

dịch màng phổi. BN bơm dịch màng phổi tử vong tại thời điểm 28 tháng do di 

căn não và 2 BN bơm dịch ổ bụng tử vong tại thời điểm 7 tháng do suy gan và 

21 tháng do XHTH. Cả 3 BN đều có đáp ứng sau 1 tháng là hoàn toàn trong 

đó BN tử vong do suy gan và di căn có chỉ số AFP ban đầu cao. Phân tích đa 

biến các yếu tố theo mô hình hồi quy Cox loại trừ nhiễu sau 4 bƣớc ghi nhận 

phân độ Child Pugh, chỉ số AFP trƣớc điều trị và đáp ứng điều trị có liên quan 

đến tiên lƣợng tử vong trong đó Child Pugh và chỉ số AFP có tƣơng quan 

thuận (p lần lƣợt là 0,004;0,009), đáp ứng sau 1 tháng có tƣơng quan nghịch 

(p=0,01) với hệ số r=0,37. Điều này cũng phù hợp với các nghiên cứu khác 

trên thế giới ghi nhận phân độ Child Pugh, nồng độ AFP và đáp ứng điều trị 

sớm có liên quan đến tiên lƣợng tử vong của BN [138],[157],[159],[162]. Có 

1 BN (6,3%) tái phát tại chỗ sau 21 tháng theo dõi. Không có BN nào ghi 

nhận xuất hiện thêm nốt mới sau khi bơm dịch kết hợp ĐNSCT. Kết quả của 

chúng tôi tƣơng tự nhƣ nghiên cứu của Choi và cs bơm dịch ổ bụng ĐNSCT 

38 khối u sát ống tiêu hóa ghi nhận tỉ lệ tái phát tại chỗ là 11% với 2 BN tái 

phát sau 4 tháng, 2 BN tái phát sau 7 tháng [177]. Có 1 BN xuất hiện áp xe 

sau bơm dịch 4 tuần và kết quả mổ cho thấy bên cạnh tổn thƣơng ung thƣ đã 

hoại tử và áp xe hóa có huyết khối bán phần nhánh TMC phải. Một nghiên 

cứu đa trung tâm gồm 1139 BN ở Hàn Quốc đã ghi nhận tỉ lệ hình thành áp 

xe gan sau ĐNSCT là 0,7% và các tác giả đã đƣa ra nhận định khi BN sốt kéo 

dài sau ĐNSCT cần theo dõi sát để chẩn đoán sớm đƣợc hình ảnh áp xe hóa 

[182]. Chụp CLVT có thể giúp phân biệt tình trạng này với sốt do hội chứng 

sau đốt. Nhƣ vậy về hiệu quả điều trị, bơm dịch ổ bụng và màng phổi khắc 

phục đƣợc nhƣợc điểm của ĐNSCT khi khối ở vị trí khó sát các tạng lân cận. 

Đây là một hƣớng phát triển kĩ thuật hứa hẹn và cần thêm những nghiên cứu 

với cỡ mẫu lớn hơn tại Việt Nam để đánh giá hiệu quả lâu dài cũng nhƣ những 

tai biến có thể xảy ra khi sử dụng kĩ thuật này với những u nằm ở vị trí khó. 
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4.4.4. Ƣu nhƣợc điểm của phƣơng pháp  

4.4.3.1. Ưu điểm 

- Là phƣơng pháp điều trị hiệu quả cho khối u kích thƣớc ≤ 3cm, có thể 

thay thế cho phẫu thuật cắt gan và tiêm cồn tuyệt đối.  

- Việc lựa chọn loại kim phù hợp kích thƣớc khối u giúp giảm số lần đốt 

trung bình từ đó giảm thời gian đốt, giảm tỉ lệ đau sau đốt cho BN. 

- Tỉ lệ hoại tử khối hoàn toàn cao hơn so với kim đơn cực truyền thống 

- Sau điều trị, BN gặp ít tác dụng không mong muốn, thời gian nằm viện 

ngắn và khi ra viện, BN vẫn sinh hoạt và làm việc bình thƣờng. Sau 1 tháng BN 

tăng cân,đỡ đau tác động tốt đến tâm lý BN, nâng cao chất lƣợng cuộc sống. 

- Tỉ lệ tai biến thấp, kĩ thuật đƣợc coi là tƣơng đối an toàn. 

- Có những cải tiến mới về mặt kĩ thuật nhƣ bơm dịch ổ bụng, dịch màng 

phổi khi khối ở vị trí khó, sát các tạng lân cận để nâng cao hiêu quả điều trị và 

bảo đảm an toàn; đốt đƣờng ra để hạn chế di căn theo vết kim. 

4.4.3.2. Nhược điểm 

- Tỉ lệ tái phát tại chỗ và tiến triển còn cao. 

- Nhiều BN phải ĐNSCT nhiều lần. 

- Chi phí còn đắt chƣa áp dụng đƣợc rộng rãi. 
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KẾT LUẬN 

 

Qua nghiên cứu 130 BN đƣợc điều trị bằng ĐNSCT với 410 lần đốt từ 

tháng 10/2011 đến tháng 6/2016 với thời gian theo dõi trung bình 30,0 ± 11,1 

tháng chúng tôi rút ra các kết luận sau: 

1. ĐNSCT với các loại kim lựa chọn theo kích thƣớc khối u là phƣơng 

pháp điều trị UTBMTBG có kết quả tốt trên các mặt lâm sàng, chỉ số xét 

nghiệm và đáp ứng về chẩn đoán hình ảnh.  

- Tỉ lệ BN cải thiện về triệu chứng lâm sàng sau 1 tháng ở nhóm ban đầu 

có triệu chứng là 67,8%. Tỉ lệ BN tăng cân sau 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng, 1 

năm, 2 năm, 3 năm lần lƣợt là 46,2%, 47,7%, 45,7%, 45,5%, 34% và 19,4%.  

- Giá trị trung vị của chỉ số AFP sau điều trị 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng, 1 

năm giảm hẳn so với trƣớc điều trị và sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

(p<0,05). 

- Sau ĐNSCT 1 tháng, tỉ lệ hoại tử khối hoàn toàn là 79,3%.  

- Tại thời điểm 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng, 1 năm, 2 năm và 3 năm, tỉ lệ 

đáp ứng điều trị theo mRECIST lần lƣợt là 96,1%, 96,2%, 90,7%, 91,1%, 

79,8% và 88,9% trong đó tỉ lệ đáp ứng hoàn toàn lần lƣợt là 71,5%, 80,8%, 

78,3%, 86,2%, 75,5% và 83,3%. Kích thƣớc khối, đáp ứng sau 1 tháng và tiền 

sử điều trị là những yếu tố có liên quan đến đáp ứng điều trị theo thời gian.  

- Có 31 BN tử vong trong quá trình theo dõi (23,8%) với thời gian sống 

thêm trung bình là 33,6 tháng (CI95%: 31,7-35,6 tháng). Tỉ lệ sống thêm toàn 

bộ tại thời điểm 1 năm, 2 năm, 3 năm lần lƣợt là 94,6%, 72,3% và 26,9%. 

Nguy cơ tử vong tăng ở BN xơ gan Child Pugh B, khối > 3cm hoặc có nhiều 

khối. Tiền sử điều trị phối hợp và đáp ứng điều trị sau 1 tháng có liên quan 

đến tiên lƣợng tử vong với p <0,05 và r = 0,37. 
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- Thời gian sống thêm không tiến triển bệnh trung bình là 30,9 tháng 

(CI95%: 28,7-33,0 tháng). Có 49 BN (37,6%) có tiến triển bệnh trong quá 

trình theo dõi trong đó 41 BN (31,5%) có tái phát tại chỗ, 35 BN (26,9%) xuất 

hiện, 6 BN có HKTMC (4,6%) và 6 BN có di căn xa (4,6%). Tiền sử điều trị 

trƣớc đó là yếu tố có liên quan đến tái phát tại chỗ (p<0,05, r=0,24). Nam 

giới, đốt nhiều lần và không đáp ứng tại thời điểm 1 năm là các yếu tố liên 

quan đến tiến triển bệnh (p<0,05, r=0,46). 

2. ĐNSCT với các loại kim lựa chọn theo kích thƣớc khối là phƣơng pháp 

tƣơng đối an toàn với tỉ lệ tai biến thấp, không gây biến đổi chức năng 

gan và kết quả điều trị những khối ở vị trị khó cần bơm dịch ổ bụng hoặc 

màng phổi tốt.  

- Tác dụng không mong muốn sau ĐNSCT bao gồm đau hạ sƣờn phải 

(16,1%), sốt (4,1%) kéo dài 1 - 3 ngày và đều đáp ứng với điều trị nội khoa. 

 - Trong 410 lần ĐNSCT, có 4 trƣờng hợp (0,97%) xuất hiện nhịp chậm. 

Tỉ lệ tai biến thấp (1,7%) trong đó 1 trƣờng hợp tràn máu màng phổi, 2 trƣờng 

hợp chảy máu dƣới bao gan, 2 trƣờng hợp tràn dịch màng phổi phải sau bơm 

dịch ổ bụng, 1 trƣờng hợp áp xe hóa và 1 trƣờng hợp di căn theo vết kim. 

- Không có sự thay đổi có ý nghĩa thống kê về chỉ số xét nghiệm trƣớc 

và sau điều trị. 

- Có 16 BN khối ở vị trí khó đƣợc bơm dịch ổ bụng hoặc màng phổi: Sau 

1 tháng, 93,8% BN đáp ứng điều trị trong đó 87,5% đáp ứng hoàn toàn. Trong 

quá trình theo dõi, 3 BN tử vong, 1 BN tái phát tại chỗ và 1 BN có biến chứng 

áp xe hóa. Phân độ Child Pugh, chỉ số AFP trƣớc điều trị và đáp ứng điều trị 

sau 1 tháng có liên quan đến tiên lƣợng tử vong (p<0,05, r=0,37). 
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KHUYẾN NGHỊ 

 

Qua nghiên cứu này chúng tôi xin khuyến nghị: 

1. Sử dụng các loại kim theo kích thƣớc khối u giúp giảm số lần đốt cho 

BN, giảm các tác dụng không mong muốn sau điều trị do vậy nên đƣợc áp 

dụng rộng rãi. 

2. Phát triển các kĩ thuật bơm dịch ổ bụng, dịch màng phổi để đạt đƣợc 

hiệu quả điều trị và đảm bảo an toàn trong những trƣờng hợp khối ở vị trí khó, 

sát các tạng lân cận. 

3. Sử dụng tiêu chuẩn mRECIST đánh giá đáp ứng điều trị sau ĐNSCT.  

4. Với tỉ lệ tai biến là 1,7%, đây là một kỹ thuật tƣơng đối an toàn. Để 

tránh di căn theo vết kim cần tiến hành đốt đƣờng ra. 
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PHỤ LỤC 

PHỤ LỤC 1 - BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU 

 

1. Hành chính: 

Họ và tên:     Tuổi:        Giới:    Nghề: 

Địa chỉ:  

Địa chỉ liên lạc: 

Điện thoại:  

Lần điều trị thứ: 

Lần Thời gian Phƣơng pháp điều trị Mã bệnh án 

    

    

    

    

    

    

    

 

2. Bệnh sử: 

 

3. Tiền sử: Nghiện rƣợu    

                    Viêm gan B   - Định lƣợng HBV DNA 

                                                   - Điều trị thuốc:  

                   Viêm gan C   - Định lƣợng HCV RNA 

                                                   - Điều trị thuốc:  

                 Khác 

  



 
 

4. Khám lâm sàng: 

Cân nặng/chiều cao:                             BMI: 

Gầy sút cân:         kg/      tháng 

Đau HSP (đánh giá trên thang điểm VAS) 

Phù              Sao mạch    Củng mạc vàng    

Cổ trƣớng    Vừa     Nhiều   ít           

Tuần hoàn bàng hệ  

Gan to         Cứng   Chắc    Lách to    

5. Xét nghiệm: 

Hồng cầu:  Hb:   Ht:    

Bạch cầu:  Bạch cầu đa nhân trung tính: 

Tiểu cầu:      

Tỉ lệ prothrombin:                               INR 

Bilirubin toàn phần:   Bilirubin trực tiếp: 

Albumin:         ALT:  AST:  LDH:  GGT:  

AFP: 

Ure:                 Creatinin 

Marker viêm gan:     HBsAg            Anti HCV  

Định lƣợng VR nếu có: 

Các xét nghiệm khác: 

Đánh giá Child Pugh: 

Soi dạ dày: 

6. Siêu âm  

Số khối:….   

Khối thứ Vị trí Kích thƣớc Echo Phổ Doppler 

     

     

Tĩnh mạch cửa:  cm. Huyết khối:   Đảo chiều   Lách to  



 
 

7.Chụp cắt lớp vi tính: 

Số khối………… 

Khối thứ Vị trí Kích thƣớc Tỉ trọng 
Mức độ ngấm 

thuốc 

     

     

     

8. Chụp cộng hƣởng từ 

Số khối: 

Khối thứ Vị trí Kích thƣớc Tín hiệu Ngấm thuốc 

     

     

     

 

9. Tế bào học:  

 

10. Chẩn đoán: 

HCC giai đoạn BCLC 

11. Điều trị phối hợp: 

Theo dõi điều trị bằng RFA: 

Ngày làm Lần thứ Loại kim 
Thời 

gian 
Cƣờng độ 

Roll off 

phút 

      

      

      

      

      

      

      

      

      

 



 
 

Đau, sốt và biến chứng khác sau điều trị bằng RFA 

Lần 
Mứcđộ đau 

(  /10) 

Thờigian 

đau 

Sốt 

(T
0
) 

Thời 

gian sốt 

Biến chứng 

khác 

      

      

      

      

      

      

      

 

Triệu chứng lâm sàng sau điều trị 

TC 
Sau 1 tháng Sau 3 tháng Sau 6 tháng Sau 12 tháng 

K I V N K I V N K I V N K I V N 

Đau HSP                 

Mệt mỏi                 

Chán ăn                 

Cân                 

TC Sau 18 tháng Sau 24 tháng Sau 30 tháng Sau 36 tháng 

TC K I V N K I V N K I V N K I V N 

Đau HSP                 

Mệt mỏi                 

Chán ăn                 

Cân                 

 

  



 
 

Xét nghiệm trƣớc và sau điều trị: 

Chỉ só 
ALT AST Bilirubin PT Albumin AFP 

T S T S T S T S T S T S 

Lần 1             

Lần 2             

Lần 3             

Lần 4             

Lần 5             

Lần 6             

Lần 7             

 

Thay đổi khối u trên siêu âm Doppler sau điều trị: 

Siêu âm 

Kích 

thƣớc 

u 

Echo 

Mạch u 

(nhiều, 

vừa,ít) 

Xung 

động 

mạch 

Huyết 

khối 

TMC 

Xuất 

hiện u 

mới. 

Tái 

phát 

Trƣớc đốt        

Sau1 ngày        

Sau 1tháng        

Sau 3tháng        

Sau 6tháng        

Sau 9
 
tháng        

Sau12tháng        

Sau18tháng        

Sau 24tháng        

 

   

  



 
 

Thay đổi khối u trên CLVT 

CLVT KT u 
Số 

khối 

Tỉ 

trọng 

Ngấm 

thuốc 
mRECIST 

Trƣớc ĐT      

Sau điều trị     0 1 2 3 

1 tháng          

3 tháng         

6 tháng         

9
 
tháng         

12
 
tháng         

18
 
tháng         

24
 
tháng         

36
 
tháng         

 

Các hình ảnh khác trên CLVT 

 

CLVT 
Xuất hiện u mới (vị 

trí, kích thƣớc) 
Di căn (vị trí) 

Các hình ảnh 

khác 

Sau 1 tháng     

Sau 3 tháng    

Sau 6 tháng    

Sau 9
 
tháng    

Sau 12
 
tháng    

Sau 18
 
tháng    

Sau 24
 
tháng    

Sau 36
 
tháng    

 



 
 

PHỤ LỤC 2 - QUI TRÌNH THỰC HÀNH 

Hƣớng dẫn việc tuyển chọn đối tƣợng tham gia nghiên cứu 

------------------ 

 

Tên đề tài:  Đánh giá kết quả điều trị ung thƣ biểu mô tế bào gan bằng đốt 

nhiệt sóng cao tần với các loại kim đƣợc lựa chọn theo kích thƣớc khối u 

Ngƣời soạn thảo: Bác sỹ Đào Việt Hằng – Bô môn Nội tổng hợp Trƣờng Đại 

Học Y Hà Nội 

MỤC ĐÍCH: 

Mục đích của Quy trình thực hành chuẩn (SOP) này là hƣớng dẫn cho các 

Bác sỹ/ điều dƣỡng ở Khoa Tiêu hóa Bệnh viện Bạch Mai trong việc tuyển 

chọn đối tƣợng tham gia vào đề tài nghiên cứu. 

PHẠM VI ÁP DỤNG 

Các cán bộ tham gia nghiên cứu. 

ĐỊNH NGHĨA VÀ CÁC THUẬT NGỮ VIẾT TẮT:  

Phiếu cung cấp thông tin - Bản thỏa thuận tham gia nghiên cứu: Là thỏa 

thuận tự nguyện của đối tƣợng đồng ý tham gia vào nghiên cứu sau khi đã 

đƣợc cung cấp đầy đủ thông tin liên quan đến nghiên cứu. 

Các đối tượng tham gia vào nghiên cứu này là bệnh nhân ung thƣ biểu mô 

tế bào gan đƣợc điều trị bằng phƣơng pháp đốt sóng cao tần khối u gan. 

QUI TRÌNH XEM XÉT 

1. Quy trình tuyển chọn: 

- Thông báo tuyển chọn đối tƣợng nghiên cứu theo hình thức tờ rơi dán tại các 

phòng khám ngoại trú của viện, tại khoa Tiêu hóa Bệnh viện Bạch Mai 

- Bác sỹ nghiên cứu/ điều dƣỡng  giới thiệu cho gia đình bệnh nhân: mục đích 

của nghiên cứu, tại sao đối tƣợng đƣợc chọn vào nghiên cứu; các quyền lợi 



 
 

của đối tƣợng, nghĩa vụ của đối tƣợng. Số lần và thời gian bệnh nhân đƣợc 

Bác sỹ phỏng vấn, khám lâm sàng, xét nghiệm máu, siêu âm ổ bụng. 

- Giải thích cho ngƣời nhà bệnh nhân mỗi lần khám lại định kỳ, mỗi lần bệnh 

nhân cần đƣợc thăm khám lâm sàng, lấy máu xét nghiệm (2ml) và chụp cắt 

lớp vi tính ổ bụng để đánh giá hiệu quả điều trị. 

- Gia đình sẽ hỏi lại bác sỹ/ điều dƣỡng nghiên cứu về những rủi ro có thể xảy 

ra khi tham gia vào nghiên cứu. 

- Gia đình đồng ý và tự nguyện tham gia vào nghiên cứu sẽ ký và ghi ngày 

tháng năm vào bản đồng thuận tham gia nghiên cứu. 

2. Phiếu cung cấp thông tin và phiếu chấp thuận tự nguyện tham gia 

nghiên cứu phải đảm bảo tuân thủ theo các qui định hiện hành. 

 

 

 

 

 

 

 

  



 
 

PHỤ LỤC 3 - QUY TRÌNH KĨ THUẬT ĐỐT SÓNG CAO TẦN KHỐI U 

GAN DƢỚI HƢỚNG DẪN CỦA SIÊU ÂM SỬ DỤNG KIM ĐƠN 

SOLOIST  VÀ KIM CHÙM ĐA CỰC LEEVEN
TM 

I. MỤC ĐÍCH VÀ PHẠM VI ÁP DỤNG 

Nhằm quy định thống nhất các công việc cần thực hiện cho các bệnh 

nhân ung thƣ biểu mô tế bào gan có chỉ định đốt sóng cao tần khối u gan. 

Áp dụng đối với tất cả các trƣờng hợp nằm điều trị tại các viện, khoa lâm 

sàng tại Bệnh viện Bạch Mai. 

Kỹ thuật đƣợc tiến hành tại Khoa Tiêu hóa – Bệnh viện Bạch Mai 

II. THUẬT NGỮ VÀ TỪ VIẾT TẮT 

2.1 Giải thích thuật ngữ: không 

2.2 Từ viết tắt: 

- BN: bệnh nhân. 

- BS: Bác sỹ 

- CCĐ: chống chỉ định 

- CTM: công thức máu 

- ĐMCB: đông máu cơ bản  

- HA: huyết áp 

- SA: siêu âm. 

- XN: xét nghiệm 

III. CHỈ ĐỊNH 

Những bệnh nhân đã đƣợc chẩn đoán ung thƣ biểu mô tế bào gan có: 

- Kích thƣớc khối u ≤ 3 cm (bệnh nhân có số khối ≤ 3) 

- Hiện tại đƣợc mở rộng chỉ định cho u gan ≤ 5 cm 

- Xơ gan giai đoạn Child Pugh A, B 

- Bệnh nhân và gia đình đồng ý điều trị 

 



 
 

IV. CHỐNG CHỈ ĐỊNH 

- Xơ gan giai đoạn Child-Pugh C 

- Có rối loạn đông máu nặng: TC<50.000; PT < 50% 

- Di căn nhiều nơi: huyết khối tĩnh mạch cửa, tĩnh mạch trên gan, di căn 

hạch và các cơ quan khác 

- Phụ nữ có thai, bệnh nhân đặt máy tạo nhịp, hoặc mắc các bệnh lý nội 

khoa nặng (suy thận, suy tim) 

- Vị trí khối u gan: Khó quan sát, khó chọn đƣờng chọc kim, hoặc nguy 

cơ biến chứng (CCĐ tƣơng đối) 

V. NỘI DUNG QUY TRÌNH 

5.1 Chuẩn bị 

5.1.1 Cán bộ chuyên khoa: 

- 02 BS: 01 điều khiển máy siêu âm, 01 thực hiện thủ thuật đốt sóng. 

- 01 y tá (điều dƣỡng) 

5.1.2 Phƣơng tiện 

a. Dụng cụ: 

- Máy siêu âm đầu dò quét thẳng hoặc quét hình quạt 

- Máy đốt sóng Boston Scientific RF 3000 

- Kim đốt sóng: Kim đơn cực Soloist (dùng cho khối u kích thƣớc 1-2 

cm), kim chùm đa cực Leeven
TM

 2.0, 3.0 , 4.0 ,5.0. 

- Bản điện cực Pad Guard: 4 bản 

- Monitor theo dõi 

- Găng, bông, gạc vô khuẩn 

- Các dụng cụ vô khuẩn khác: bơm và kim tiêm, khay men, khay quả 

đậu, khăn trải có lỗ. 

b. Thuốc:   

- Thuốc tiền mê: Midazolam 5mg, Feltanyl 100 mcg 

- Thuốc sát khuẩn, thuốc gây tê lidocain 2% 

 



 
 

5.1.3 Ngƣời bệnh: 

Giải thích cho ngƣời bệnh về phƣơng pháp điều trị, lợi ích cũng nhƣ 

nguy cơ,  động viên ngƣời bệnh an tâm và hợp tác với thày thuốc. 

5.1.4 Hồ sơ bệnh án:  

Theo qui định chung, có đủ xét nghiệm máu chảy, máu đông, đông máu 

cơ bản nằm trong giới hạn bình thƣờng và một số xét nghiệm vi sinh khác. 

5.2 Sơ đồ quá trình thực hiện 

Trách 

nhiệm 
Các bƣớc thực hiện Mô tả/ Tài liệu liên quan 

BS điều trị 

 

 

 

- Khám BN, ra chỉ định phù hợp với 

chẩn đoán; 

- Chuẩn bị XN cần thiết: CTM, ĐMCB, 

HIV; 

- Kiểm tra không có chống chỉ định  

- Giải thích BN: mục đích, tai biến của 

thủ thuật; 

- Ghi chỉ định, đƣa y tá buồng bàn giao 

y tá phòng SA. 

Y tá phụ 

thủ thuật 

(phòng siêu 

âm) 

 

 

 

 

 

- Kiểm tra đủ XN cần thiết, BN có 

ngƣời nhà đi cùng 

- Hƣớng dẫn ngƣời nhà BN viết cam 

đoan làm thủ thuật theo mẫu  

- Chuẩn bị dụng cụ: kim đốt sóng, bản 

điện cực Pad guard, dung dịch sát 

khuẩn, thuốc tê, cồn tuyệt đối, khăn có 

lỗ, găng, gạc, khay quả đậu, panh. 

- Chuẩn bị BN: nằm ngửa, hai tay đƣa 

Khám, làm XN cần 

thiết và ra y lệnh 

Chuẩn bị bệnh nhân, 

kiểm tra hồ sơ bệnh 

án, chuẩn bị dụng cụ 



 
 

lên đầu, bộc lộ bụng; 

- Đặt đƣờng truyền tĩnh mạch cho bệnh 

nhân 

- Mắc monitor theo dõi, dán bản điện 

cực 

Bác sỹ làm 

thủ thuật 

 - Kiểm tra các xét nghiệm không có 

chống chỉ định 

- Trƣờng hợp có chỉ định đốt sóng 

nhƣng xét nghiệm tiểu cầu, đông máu cơ 

bản dƣới mức cho phép, phải xin ý kiến 

ban chủ nhiệm khoa 

BS siêu âm 

 

 

 

- Xác định vị trí chọc kim, đƣờng vào 

của kim chọc (đƣờng đi ngắn nhất có 

qua nhu mô gan lành, không đi qua các 

mạch máu lớn, túi mật, không bị hơi nhu 

mô phổi, ruột che lấp không quan sát 

đƣợc kim). 

- Trong trƣờng hợp khó, cần hội chẩn 

ban chủ nhiệm khoa xin ý kiến.  

Y tá phụ 

thủ thuật 

 

 

 

 

 

- Sát trùng vị trí chọc kim; 

- Chuẩn bị dụng cụ, phối hợp phụ theo 

hƣớng dẫn của bác sỹ trong quá trình 

làm thủ thuật; 

- Bắt đầu tiền mê theo y lệnh của bác sỹ 

- Quan sát BN trong quá trình làm thủ 

thuật. 

Kiểm tra chống chỉ 

định 

Xác định vị trí chọc 

 

Sát khuẩn, phụ giúp 

bác sỹ làm thủ thuật 



 
 

Theo dõi sau thủ 

thuật 

BS làm thủ 

thuật 

 

 

- Sát trùng tay, đi găng vô khuẩn, trải 

khăn vô khuẩn; 

- Gây tê tại chỗ chọc kim: da, cơ, màng 

bụng; 

- Chọc kim đốt sóng qua da, đi vào khối 

u gan. 

- Kim chùm: khi kim vào 2/3 khối u, 

xòe đầu kim 

- Nối kim vào máy. 

- Tăng dần cƣờng độ đốt theo từng thuật 

toán với từng loại kim. 

- Hết thời gian đốt, với kim chùm, thu 

đầu kim lại trƣớc khi rút. 

Y tá phụ 

thủ thuật 

 

 - Sát trùng, băng chỗ chọc 

- Dặn BN nằm bất động tại giƣờng tối 

thiểu 6 giờ.  

- Bàn giao hộ lý đƣa BN về giƣờng 

bệnh hoặc y tá đƣa đi trong trƣờng hợp 

BN khoa khác. 

- Lên bảng theo dõi BN tại khoa 

BS trực, 

BS đièu trị 

 - Theo dõi mạch, HA, tình trạng bụng 

của BN trong 24h sau làm thủ thuật; 

- Phát hiện và xử trí biến chứng, ghi hồ 

sơ BA. 

5.3 Theo dõi và xử trí tai biến 

- Chảy máu: cầm máu 

- Viêm phúc mạc, thủng tạng rỗng: chuyển ngoại khoa 

Tiến hành làm thủ 

thuật 

Kết thúc thủ thuật 



 
 

- Tràn khí màng phổi: chọc hút, dẫn lƣu khí và theo dõi 

- Tràn dịch màng phổi: chọc hút dẫn lƣu nếu cần, theo dõi 

- Đau nhiều, sốt: điều trị nội khoa, theo dõi 

VI. TÀI LIỆU THAM KHẢO:  

1.  Bộ Y tế, Quy trình kỹ thuật bệnh viện  

2.  M. B. Majella Doyle et al. Thermal Ablation of Liver tumors by Radiofrequency, 

Microwave and Laser therapy. Malignant Liver Tumors Current and Emerging 

Therapies 3
rd
 edition. Wiley Blackwell 2010. 244 - 265 

VII.  HỒ SƠ 

STT Tên hồ sơ lƣu Ngƣời lƣu Nơi lƣu 
Thời gian 

lƣu 

1. Giấy cam đoan đồng ý 

làm thủ thuật  

Y tá phòng 

siêu âm 

Phòng siêu 

âm 

1 năm 

 

VIII. PHỤ LỤC 

 Giấy cam đoan đồng ý làm thủ thuật  



 
 

BM.01.TH.01 

BỆNH VIỆN BẠCH MAI 

Khoa Tiêu hóa 

 

CỘNG HÒA XÃ HỘI CHỦ NGHĨA VIỆT NAM 

Độc lập – Tự do – Hạnh phúc 

 

GIẤY CAM ĐOAN ĐỒNG Ý LÀM THỦ THUẬT 

 

Tên bệnh nhân:.......................................................tuổi..........giới.............. 

Địa chỉ........................................................................................................ 

Ngƣời đại diện gia đình bệnh nhân:........................................................... 

Sau khi đƣợc nghe bác sỹ giải thích việc cần thiết phải tiến hành thủ 

thuật, các tai biến có thể sảy ra trong và sau thủ thuật. 

Gia đình đồng ý làm thủ thuật cho bệnh nhân và cam đoan không có thắc 

mắc gì.  

Đại diện gia đình ký cam đoan xác nhận ngày ...... tháng...... năm........ 

 

Ký và ghi rõ đầy đủ họ và tên 

 

 

 

  



 
 

PHỤ LỤC 4 - BẢN CUNG CẤP THÔNG TIN CHO ĐỐI TƢỢNG 

THAM GIA NGHIÊN CỨU 

 

Tên nghiên cứu: Đánh giá kết quả điều trị ung thƣ biểu mô tế bào gan bằng 

đốt nhiệt sóng cao tần với các loại kim đƣợc lựa chọn theo kích thƣớc khối u 

Mã số đối tƣợng:  

Tài liệu này được thông báo đầy đủ đến các đối tượng tham gia nghiên 

cứu, không có trang hay phần nào trong tài liệu này được bỏ qua. Những nội 

dung trong tài liệu này được giải thích rõ bằng miệng với các đối tượng tham 

gia nghiên cứu. 

1. Các vấn đề liên quan đến nghiên cứu 

- Mục đích của nghiên cứu 

Nghiên cứu đƣợc tiến hành với hai mục tiêu : 

+Xác định hiệu quả điều trị ung thư biểu mô tế bào gan bằng đốt nhiệt 

sóng cao tần với các loại kim lựa chọn theo kích thước khôi u  

+Xác định ưu nhược điểm và độ an toàn bằng đốt nhiệt sóng cao tần với 

các loại kim lựa chọn theo kích thước khôi u. 

- Khoảng thời gian dự kiến  

Từ tháng 10 năm 2011 – tháng 6 năm 2016 

- Phƣơng pháp tiến hành : 

+ Bệnh nhân đƣợc chẩn đoán là ung thƣ biểu mô tế bào gan sẽ đƣợc lựa 

chọn tham gia vào nghiên cứu tuân theo các chỉ định và chống chỉ định của 

phƣơng pháp đốt sóng cao tần. 

+ Tùy theo kích thƣớc khối u, loại kim đƣợc sử dụng để đốt sóng sẽ là 

kim đơn cực Soloist 1.0 hoặc kim chùm LeVeen 
TM

 2.0, 3.0, 4.0, 5.0. 

+ Bệnh nhân đƣợc đốt sóng cao tần khối u gan với loại kim đƣợc lựa 

chọn theo kích thƣớc khối u dƣới sự hƣớng dẫn của siêu âm. 



 
 

+ Sau thủ thuật, bệnh nhân đƣợc theo dõi trong thời gian nằm viện để 

phát hiện các tác dụng phụ không mong muốn hoặc tai biến nếu có. 

+ Bệnh nhân đƣợc hẹn khám lại và theo dõi định kì hàng tháng bao 

gồm : thăm khám lâm sàng, chụp cắt lớp vi tính đánh giá mức độ đáp ứng 

điều trị của khối u, xét nghiệm chỉ số AFP. 

+ Tất cả các dữ liệu đƣợc ghi chép và lƣu lại theo mẫu bệnh án chung. 

2. Tiêu chuẩn lựa chọn đối tƣợng vào nghiên cứu 

* Là những bệnh nhân đƣợc chẩn đoán ung thƣ biểu mô tế bào gan dựa vào: 

Những bệnh nhân có hình ảnh khối u gan trên siêu âm hai chiều kèm 

theo một trong các tiêu chuẩn sau: 

- Có kết quả tế bào học hoặc mô bệnh học là ung thƣ biểu mô tế bào gan 

- Có AFP huyết thanh ≥ 400 ng/ml và hình ảnh điển hình của khối ung 

thƣ biểu mô tế bào gan trên CLVT, hoặc MRI.  

* Tiêu chuẩn lựa chọn phƣơng pháp đốt sóng cao tần để điều trị: 

- Kích thƣớc khối u ≤ 3 cm (bệnh nhân có số khối ≤ 3) 

- Hiện tại đƣợc mở rộng chỉ định cho u gan ≤ 5 cm 

- Xơ gan giai đoạn Child Pugh A, B 

- Bệnh nhân và gia đình đồng ý điều trị 

3. Tiêu chuẩn loại trừ khỏi nghiên cứu 

- Xơ gan giai đoạn Child-Pugh C 

- Có rối loạn đông máu nặng: TC<50.000; PT < 50% 

- Di căn nhiều nơi: huyết khối tĩnh mạch cửa, tĩnh mạch trên gan, di căn 

hạch và các cơ quan khác 

- Phụ nữ có thai, bệnh nhân đặt máy tạo nhịp, hoặc mắc các bệnh lý nội 

khoa nặng (suy thận, suy tim) 

- Vị trí khối u gan: Khó quan sát, khó chọn đƣờng chọc kim, hoặc nguy 

cơ biến chứng (CCĐ tƣơng đối) 



 
 

4. Ai sẽ là ngƣời đánh giá các thông tin cá nhân và y khoa để chọn lọc 

bạn tham gia vào nghiên cứu này ?  

Bác sỹ điều trị, Bác sỹ tiến hành nghiên cứu, Bác sỹ tiến hành siêu âm và trực 

tiếp làm thủ thuật. Những trƣờng hợp cần cân nhắc sẽ có ý kiến của Ban chủ 

nhiệm Khoa tiêu hóa Bệnh viện Bạch Mai 

5. Số ngƣời sẽ tham gia vào nghiên cứu 

Dự kiến là 88 bệnh nhân 

6. Miêu tả những  rủi ro hoặc bất lợi có thể xảy ra  

a. Tai biến trong khi làm thủ thuật liên quan đến phương pháp vô cảm 

- Bao gồm các tai biến dị ứng thuốc, suy hô hấp, hạ huyết áp, trụy tim 

mạch… 

- Cách phát hiện: bệnh nhân đƣợc theo dõi mạch, Sp02 bằng monitor. Kíp 

kĩ thuật bao gồm 2 bác sỹ, 2 điều dƣỡng đồng thời theo dõi các dấu hiệu sinh 

tồn của bệnh nhân trong quá trình làm thủ thuật. 

- Nếu xảy ra tai biến, hộp chống shock, các dụng cụ cần thiết đề cấp cứu 

đều sẵn sàng để xử trí kịp thời. 

b. Tai biến xảy ra sớm trong vòng từ 6 – 24 giờ sau khi tiến hành thủ thuật 

- Bao gồm chảy máu ổ bụng, nhồi máu gan, tràn dịch màng phổi cần dẫn lƣu, 

tràn máu màng phổi, viêm phúc mạc, hoại tử túi mật, thủng tạng rỗng v.v… 

- Cách phát hiện: Bệnh nhân sau RF đƣợc chỉ định theo dõi các dấu hiệu 

sinh tồn bao gồm mạch, nhiệt độ, huyết áp, và tình trạng bụng trong vòng 24 

giờ đầu. Việc thăm khám lâm sàng kết hợp với các xét nghiệm khác nhƣ chụp 

X quang bụng không chuẩn bị, chụp X quang tim phổi, siêu âm ổ bụng cấp sẽ 

giúp phát hiện sớm và xử trí kịp thời cho bệnh nhân. 

- Cách xử trí: khi phát hiện có các tai biến, tùy mức độ cụ thể, bệnh nhân 

sẽ đƣợc tiếp tục điều trị nội khoa hoặc hội chẩn ngoại khoa sớm. 



 
 

- Các tác dụng phụ không mong muốn bao gồm sốt và đau vùng hạ sƣờn 

phải ở mức độ trung bình cũng thƣờng gặp. Những bệnh nhân có các triệu 

chứng này sẽ đƣợc ghi nhận lại, đánh giá đau theo thang điểm (/10) đồng thời 

điều trị nội khoa để giảm nhẹ triệu chứng. 

c. Tai biến xảy ra muộn hơn trong vòng 30 ngày 

- Bao gồm áp xe gan, rò đƣờng mật, thủng các tạng rỗng v.v.. 

- Cách phát hiện: bệnh nhân sau khi làm thủ thuật đƣợc theo dõi tại viện 

tới khi ổn định, thƣờng khoảng 1 – 2 ngày. Bệnh nhân khi ra viện đƣợc dặn 

khám lại sau 1 tháng hoặc khi có bất kì triệu chứng bất thƣờng nào nhƣ đau 

bụng, sốt, mệt mỏi nhiều v.v..Các biến chứng kể trên sẽ đƣợc phát hiện bằng 

thăm khám lâm sàng khi bệnh nhân có triệu chứng đồng thời bệnh nhân sẽ 

đƣợc làm thêm các xét nghiệm khác nhƣ xét nghiệm máu, chụp X quang bụng 

không chuẩn bị, siêu âm bụng v.v.. 

-  Cách xử trí: khi phát hiện có các tai biến, tùy mức độ cụ thể, bệnh nhân 

sẽ đƣợc tiếp tục điều trị nội khoa hoặc hội chẩn ngoại khoa sớm. 

d. Tai biến muộn hơn:  

- Bao gồm di căn theo đầu kim, di căn ra ổ bụng 

- Cách phát hiện: bệnh nhân đƣợc khám lại định kì hàng tháng, kiểm tra 

AFP máu và chụp CLVT mỗi lần tái khám. 

7. Miêu tả lợi ích của đối tƣợng và cộng đồng từ nghiên cứu 

- Bệnh nhân sẽ đƣợc chăm sóc và tƣ vấn đầy đủ về bệnh tật, các phƣơng 

pháp điều trị có thể thực hiện, lợi ích và nguy cơ của từng phƣơng pháp. 

- Khi có tai biến hoặc các tác dụng phụ không mong muốn xảy ra, bệnh 

nhân sẽ đƣợc phát hiện và xử trí kịp thời. 

- Sau khi ra viện, bệnh nhân sẽ đƣợc theo dõi chặt chẽ, cẩn thận định kì 

hàng tháng từ đó có thể sớm phát hiện thời điểm xảy ra tái phát, xuất hiện 

khối u mới, huyết khối tĩnh mạch cửa hoặc di căn xa. Việc theo dõi dọc bệnh 



 
 

nhân từ thời điểm bắt đầu sẽ giúp phát hiện các biến chứng cũng nhƣ tiến 

triển bệnh sớm hơn từ đó có phƣơng thức điều trị phù hợp. 

8. Những khoản nào đƣợc chi trả trong nghiên cứu 

Nghiên cứu đƣợc thực hiện không bao gồm bất kì chi trả nào cho bệnh nhân. 

9. Công bố phƣơng pháp hoặc cách điều trị thay thế 

- Những trƣờng hợp bệnh nhân có thể có các phƣơng pháp điều trị khác 

nhƣ ngoại khoa, nút mạch, tiêm cồn v.v…bệnh nhân sẽ đƣợc tƣ vấn và giải 

thích kĩ ƣu nhƣợc điểm, lợi ích và nguy cơ của từng phƣơng pháp. 

10. Cơ quản lý có thể kiểm tra hồ sơ của đối tƣợng: Khoa Tiêu hóa Bệnh 

viện Bạch Mai 

11. Vấn đề bồi thƣờng/ hoặc điều trị y tế nếu có thƣơng tích xảy ra:  

Nếu xảy ra tai biến trong quá trình điều trị, bác sỹ và điều dƣỡng đã thực 

hiện thủ thuật phải ngay lập tức thông báo với Ban chủ nhiệm khoa. Đồng 

thời bệnh nhân tùy mức độ có thể sẽ phải phẫu thuật hoặc tiếp tục điều trị nội 

khoa. 

12.  Ngƣời để liên hệ khi có câu hỏi 

i. Về nghiên cứu: BS Đào Việt Hằng – Khoa tiêu hóa Bệnh viện Bạch 

Mai 

ii. Về quyền của đối tƣợng nghiên cứu: BS Đào Việt Hằng – Khoa tiêu 

hóa Bệnh viện Bạch Mai 

iii. Trong trƣờng hợp có thƣơng tích liên quan đến nghiên cứu: Ban chủ 

nhiệm Khoa tiêu hóa Bệnh viện Bạch Mai 

Bệnh nhân đƣợc giải thích rõ rằng sự tham gia là tình nguyện, không bị 

phạt nếu từ chối tham gia và chủ thể có thể dừng không tiếp tục tham gia vào 

bất kỳ thời điểm nào mà không bị mất quyền lợi. 

Hà Nội, ngày ……. tháng …… năm 

Họ tên và chữ ký của Nhà nghiên cứu 



 
 

PHỤ LỤC 5 - ĐƠN TÌNH NGUYỆN THAM GIA NGHIÊN CỨU 

(Áp dụng cho đối tượng tình nguyện tham gia nghiên cứu không cần 

bí mật vô danh) 

 

Họ và tên đối tƣợng:…………………...................................................... 

Tuổi : ........................................................................................................ 

Địa chỉ :..................................................................................................... 

Sau khi đƣợc bác sỹ thông báo về mục đích, quyền lợi, nghĩa vụ, những nguy 

cơ tiềm tàng và lợi ích  của đối tƣợng tham gia vào nghiên cứu :  

………………………………………………………………………… 

………………………………………………………………………… 

………………………………………………………………………… 

………………………………………………………………………… 

Tôi (hoặc ngƣời đại diện trong gia đình)  đồng ý tự nguyện tham gia vào 

nghiên cứu này.Tôi  xin tuân thủ các quy định của nghiên cứu 

 

Hà Nội, ngày ......... tháng ..... năm  

Họ tên của ngƣời làm chứng    Họ tên của Đối tƣợng 

     (Ký và ghi rõ họ tên)                (Ký và ghi rõ họ tên) 

 

  



 
 

PHỤ LỤC 6 - BẢN CAM KẾT THỰC HIỆN ĐÚNG NGUYÊN TẮC VỀ 

ĐẠO ĐỨC TRONG NGHIÊN CỨU CỦA NHÀ NGHIÊN CỨU 

Kính gửi:  Hội đồng đánh giá đạo đức trong nghiên cứu Y sinh học 

Trƣờng Đại học Y Hà Nội 

 

Họ tên nghiên cứu sinh: Đào Việt Hằng 

Đơn vị công tác: Bộ môn Nội tổng hợp Trƣờng Đại học Y Hà Nội 

Tên đề tài: Đánh giá kết quả điều trị ung thƣ biểu mô tế bào gan bằng đốt 

nhiệt sóng cao tần với các loại kim đƣợc lựa chọn theo kích thƣớc khối u 

Tôi xin cam kết thực hiện theo đúng các nguyên tắc đạo đức đã đƣợc ghi 

trong đề cƣơng nghiên cứu. 

                              

Hà Nội, ngày 20 tháng 8 năm 2013 

Ngƣời viết bản cam kết 

(Họ tên và chữ ký) 

 

 

Đào Việt Hằng 

 

  



 
 

PHỤ LỤC 7 – THUẬT TOÁN CHO TỪNG LOẠI KIM 

 

 



 
 

 

 

 

 



 
 

 



 
 

 



 
 

 


