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Tôi xin trân trọng cảm ơn các bạn đồng nghiệp đã nhiệt tình giúp đỡ, động 

viên tôi trong quá trình học tập và nghiên cứu; tôi xin gửi lòng cảm ơn sâu sắc 

tới các bệnh nhân và gia đình bệnh nhân đã giúp tôi có được thông tin quý báu 

để hoàn thành bản luận án này. 

Cuối cùng, tôi xin được dành tặng kết quả học tập của mình tới những 

người thân yêu nhất trong gia đình, luôn đồng hành cùng tôi trong sự nghiệp và 
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Viết tắt Tiếng Anh Tiếng Việt 

AFP Alpha feto-protein Kháng nguyên ung thư bào thai 

BN   Bệnh nhân 

BM  Biểu mô 

BT   Buồng trứng 

CLVT  Cắt lớp vi tính 

DFS Disease free survival 
Thời gian sống thêm không 

bệnh 

FIGO 
International Federation of 

Gynecology and Obstetrics 
Hiệp hội sản phụ khoa quốc tế 

HE  Nhuộm hematoxylin và eosin 

HMMD  Hóa mô miễn dịch 

β-hCG 
β-Human Chorionic 

Gonadotropin 
  

MBH  Mô bệnh học 

LDH Lactate Dehydrogenase  

NC   Nghiên cứu 

OS Overall Survival Thời gian sống thêm toàn bộ 

PT   Phẫu thuật 

TB ± SD  Trung bình ± độ lệch 

TNM Tumor - Node - Metastasis U - Hạch - Di căn 
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UTBMMĐ  Ung thư biểu mô màng đệm  

UTBMP  Ung thư biểu mô phôi 

UHH  U hỗn hợp 

UT   Ung thư 

UTBM   U tế bào mầm  
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1.5.1. Tuổi ............................................................................................... 32 

1.5.2. Giai đoạn bệnh .............................................................................. 33 

1.5.3. Típ mô bệnh học ............................................................................ 33 

1.5.4. Các mức độ phẫu thuật và vét hạch ổ bụng .................................. 34 

1.5.5. Marker ung thư và dấu ấn hóa mô miễn dịch ............................... 35 

1.6. MỘT SỐ NGHIÊN CỨU VỀ U TẾ BÀO MẦM ÁC TÍNH BUỒNG TRỨNG

 ......................................................................................................................................... 36 

1.6.1. Các nghiên cứu trong nước. .......................................................... 36 

1.6.2. Một số nghiên cứu ở nước ngoài .................................................. 37 

Chương 2: ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU ... 40 

2.1. ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU: .............................................................................. 40 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn ...................................................................... 40 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ ........................................................................ 40 

2.2. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU ......................................................................... 40 



 

 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu ....................................................................... 40 

2.2.2. Cỡ mẫu .......................................................................................... 40 

2.2.3. Các bước tiến hành nghiên cứu. .................................................... 41 

2.2.4. Các dữ kiện trong mô hình nghiên cứu ......................................... 42 

2.2.5. Phẫu thuật ...................................................................................... 44 

2.2.6. Điều trị hóa chất ............................................................................ 45 

2.2.7. Xét nghiệm giải phẫu bệnh thường quy ........................................ 47 

2.2.8. Xét nghiệm hoá mô miễn dịch: ..................................................... 48 

2.2.9. Theo dõi định kỳ ........................................................................... 50 

2.2.10. Các chỉ số nghiên cứu ................................................................. 52 

2.3. THU THẬP VÀ XỬ LÝ SỐ LIỆU: ...................................................................... 57 

2.4. ĐẠO ĐỨC TRONG NGHIÊN CỨU .................................................................... 57 

Chương 3: KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU ............................................... 59 

3.1. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG VÀ CẬN LÂM SÀNG .............................................. 59 
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Bảng 2.4. Các biến số về tổn thương trong phẫu thuật ......................... 54 

Bảng 2.5. Các biến số về chẩn đoán giai đoạn và giải phẫu bệnh ......... 55 

Bảng 2.6. Các biến số về điều trị hóa chất bổ trợ ................................. 55 

Bảng 2.7. Các biến số về đánh giá sống thêm ....................................... 56 

Bảng 3.1. Tiền sử sản khoa và gia đình ................................................ 60 

Bảng 3.2. Triệu chứng cơ năng khi vào viện ........................................ 60 

Bảng 3.3. Triệu chứng thực thể ............................................................ 61 

Bảng 3.4. Hình ảnh âm vang u trên siêu âm ......................................... 61 

Bảng 3.5. Các dấu hiệu trên cắt lớp vi tính ........................................... 62 
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Biểu đồ 3.4. Thời gian sống thêm không bệnh ..................................... 69 
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đầu ................................................................................... 73 
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Biểu đồ 3.13. Thời gian sống thêm toàn bộ với mức dịch ổ bụng trong 
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Biểu đồ 3.25. Thời gian sống thêm toàn bộ theo típ mô bệnh học ........ 90 
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ĐẶT VẤN ĐỀ 
 

Ung thư buồng trứng là ung thư đứng thứ 2 trong các bệnh ung thư phụ 

khoa ở nữ giới [1] gồm 3 nhóm mô bệnh học chính là ung thư biểu mô, u tế bào 

mầm (UTBM) ác tính và u mô đệm sinh dục, trong đó UTBM ác tính chiếm 2-

3% các trường hợp [2], đứng hàng thứ 2 và thường xuất hiện ở người trẻ.    

Theo phân loại của Tổ chức Y tế Thế giới năm 2014, UTBM ác tính buồng 

trứng (BT) được chia thành các típ: u nghịch mầm (Dysgerminoma), u quái 

không thành thục (Immature Teratoma), U túi noãn hoàng (Yolk Sac Tumor), 

ung thư biểu mô phôi (Embryonal Carcinoma), ung thư biểu mô màng đệm 

ngoài thai kỳ (Non-gestational choriocarcinoma) và u hỗn hợp (Mixed germ 

cell tumour) [3]. Trong mỗi típ mô bệnh học còn có các phân típ nhỏ. Chẩn 

đoán UTBM ác tính BT dựa vào các dấu hiệu lâm sàng, cận lâm sàng, trong đó 

chẩn đoán giải phẫu bệnh có vai trò quyết định trong việc xác định bệnh và 

định hướng điều trị. Điều trị UTBM ác tính BT chủ yếu là phẫu thuật (PT) và 

hóa trị, trong đó PT có vai trò quan trọng. Phẫu thuật bảo tồn được đặt lên hàng 

đầu vì bệnh thường gặp ở các bệnh nhân trẻ còn có nhu cầu sinh đẻ, ngay cả 

với các giai II, III. Giai đoạn IV, phẫu thuật công phá u tối đa giúp cho hóa trị 

phát huy tác dụng. Trong khoảng 3 thập kỷ gần đây, với những tiến bộ về hóa 

trị, kết quả điều trị bệnh rất khả quan, trong đó thành tựu quan trọng nhất đó là 

đưa phác đồ BEP (Bleomycin, Etposide, Cisplatin) thành tiêu chuẩn điều trị 

bệnh UTBM ác tính BT. Điều trị hóa chất bổ trợ với phác đồ BEP đã mang lại 

kết quả khả quan, ngay cả với giai đoạn muộn. Tỷ lệ sống thêm toàn bộ 5 năm 

sau điều trị PT và hóa trị đạt từ 86,2% đến 88,8% [4],[5]. Theo một số nghiên 

cứu, kết quả điều trị phụ thuộc vào loại mô học, giai đoạn bệnh, mức độ phẫu 

thuật. Các bệnh nhân phát hiện giai đoạn sớm có kết quả điều trị rất tốt. Tuy 

nhiên vẫn có một số bệnh nhân tái phát, di căn, tiến triển dẫn đến tử vong ngay 

cả đối với giai đoạn sớm, được điều trị đầy đủ. Điều này đặt ra yêu cầu cần tìm 
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được các yếu tố tiên lượng mới có ảnh hưởng đến kết quả điều trị. Bên cạnh 

phương pháp chẩn đoán mô học kinh điển dựa vào nhuộm hematoxylin và eosin 

(HE), ngày nay nhờ những tiến bộ khoa học, sử dụng các dấu ấn hóa mô miễn 

dịch, các nhà giải phẫu bệnh có thể phân típ mô bệnh học chính xác hơn, đồng 

thời cung cấp cho các nhà lâm sàng thông tin bệnh học liên quan đến tiên lượng 

và điều trị. Các dấu ấn hóa mô miễn dịch đang được sử dụng hiện nay là PLAP, 

D2-40, β-hCG, Oct4, CD117, p53, Ki-67, SALL4. Đồng thời đã có những 

nghiên cứu đánh giá bước đầu về giá trị tiên lượng của một số dấu ấn như Ki-

67, Oct4, CD117, SALL4, p53 đối với bệnh lý u tế bào mầm ác tính 

[6],[7],[8],[9]. 

Tại bệnh viện K Trung ương đã sử dụng một số dấu ấn hóa mô miễn dịch 

để chẩn đoán phân biệt các típ mô bệnh học của UTBM ác tính BT nhưng chưa 

có nghiên cứu nào đi sâu tìm hiểu về ý nghĩa một số đặc điểm lâm sàng cũng 

như các dấu ấn sinh học mới như PLAP, D2-40, β-hCG, Oct4, CD117, p53, Ki-

67 trong tiên lượng bệnh. Vì vậy, chúng tôi tiến hành đề tài: “Nghiên cứu đặc 

điểm lâm sàng, cận lâm sàng và giá trị tiên lượng của chúng trong u tế bào 

mầm ác tính buồng trứng” với hai mục tiêu: 

1.  Nhận xét một số đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng u tế bào mầm ác tính 

buồng trứng. 

2.  Tìm mối liên quan giữa một số đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng với 

thời gian sống thêm của nhóm nghiên cứu. 
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Chương 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 

1.1. NGUỒN GỐC CỦA U TẾ BÀO MẦM 

Các UTBM của cơ quan sinh dục chiếm tỷ lệ hơn 2% các khối u ác tính ở 

trẻ em. Nguồn gốc của các UTBM có liên quan đến sự bất thường khi di chuyển 

của các tế bào (TB) mầm, và khối u có thể phát sinh trên quãng đường di chuyển 

đó. Các UTBM ác tính là kết quả của sự chuyển dạng ác tính của các TB mầm 

nguyên thủy [10],[11]. 

Các TB mầm nguyên thủy được coi là có nguồn gốc túi noãn hoàng, từ vị 

trí này các TB mầm nguyên thủy di chuyển vào nhu mô phía dưới và trở thành 

dây sinh dục nguyên thủy. Các TB nguyên thủy phát triển vào trong các nang 

nguyên thủy hoặc các nang sinh tinh ở dây sinh dục nguyên thủy. Các TB mầm 

cũng có thể phát triển ngoài cơ quan sinh dục do sự di chuyển này không đúng 

chỗ. Những UTBM ngoài cơ quan sinh dục cũng mang theo những mô giống 

như gặp ở cơ quan sinh dục. Từ tuần thứ 4 đến tuần thứ 8, túi noãn hoàng được 

cuốn vào gần trung tâm của bào thai. U tế bào mầm biểu hiện tính chất đa dạng 

về hình ảnh bệnh học theo tính chất đa năng của các tế bào u, vì thế có đến 1/3 

khối u có thành phần hỗn hợp [10],[12].  

Các UTBM có thể xuất hiện ở BT, vùng cùng cụt, âm đạo, sau phúc mạc, 

khung chậu, mạc treo hay trung thất. U ngoài sinh dục và trung thất thường gặp 

ở trẻ dưới 3 tuổi. U ở cơ quan sinh dục hay gặp ở độ tuổi trong và sau dậy thì. 

Các típ mô bệnh học (MBH) chính bao gồm u nghịch mầm (UNM), ung thư 

biểu mô phôi (UTBMP), u túi noãn hoàng (UTNH), ung thư biểu mô màng đệm 

ngoài thai kỳ (sử dụng viết tắt là UTBMMĐ), u quái không thành thục 

(UQKTT), u hỗn hợp (UHH). 
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Sơ đồ phân hướng và phân loại u tế bào mầm [11],[13],[14] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

1.2. DỊCH TỄ U TẾ BÀO MẦM ÁC TÍNH BUỒNG TRỨNG 

Hầu hết u BT được chẩn đoán ở trẻ em và vị thành niên là UTBM. U tế 

bào mầm chiếm khoảng 20% các khối u BT và UTBM ác tính BT chiếm 2-3% 

các khối u ác tính BT [1],[15],[16],[17]. Típ mô bệnh học chiếm tỷ lệ cao nhất 

là UNM, chiếm gần 50% các loại u TB mầm ở phụ nữ. Tỷ lệ mắc cao nhất là ở 

phụ nữ trẻ hoặc trẻ gái vị thành niên và khối UTBM chiếm 58% của tất cả các 

khối u buồng trứng ở phụ nữ trẻ dưới 20 tuổi [18],[19]. Trong báo cáo của tác 

giả Lockley M, UTBM ác tính BT chiếm 50% các bệnh ung thư ở phụ nữ nhóm 

tuổi 15-20 [20]. 

Tại Mỹ, tỷ lệ mắc chuẩn theo độ tuổi của UTBM ước tính khoảng 0,34-

0,41/100.000 người và thường gặp ở xung quanh độ tuổi 30 [21]. 

Tế bào mầm nguyên thủy 

- U nghịch mầm 

- Ung thư biểu mô phôi 

Theo con 

đường phôi 

Biệt hóa theo 

con đường  phôi 

(U quái) 

 

Biệt hóa theo 

con đường 

ngoài phôi 

- UTBMMĐ ngoài thai kỳ 

- UTNH 

- U hỗn hợp 

- UQKTT 
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Sự khác biệt về sắc tộc và chủng tộc đã được ghi nhận trong một phân tích 

từ chương trình dịch tễ học ung thư, tỷ lệ mắc UTBM ác tính BT tăng cao hơn 

gấp 3 lần ở phụ nữ Châu Á và da đen so với phụ nữ da trắng và tiên lượng 

thường xấu hơn [13]. 

Nguyễn Thị Ngọc Phượng năm 2002 NC trên 2.421 BN có u BT tới khám 

tại Bệnh viện Phụ sản Từ Dũ, có xét tới sự liên quan với tuổi mãn kinh, kết quả là 

có 43 trường hợp UTBM ác tính (1,7%), tất cả các bệnh nhân (BN) này đều chưa 

mãn kinh [22]. Nguyễn Cảnh Hiệp năm 2012 NC tập trung vào nhóm UTBM thu 

được 524 BN, trong đó có 44 BN UTBM ác tính BT [23]. 

1.3. CHẨN ĐOÁN U TẾ BÀO MẦM ÁC TÍNH BUỒNG TRỨNG 

1.3.1. Lâm sàng 

1.3.1.1. Tuổi 

U tế bào mầm gặp ở 20% các loại u ở BT và với 97% là lành tính, chỉ 

có 3% là ác tính. Theo kết quả của chương trình dịch tễ học ung thư từ các 

báo cáo về UTBM ác tính BT từ 1973 - 2002, nhóm tuổi mắc bệnh cao nhất 

là 15 - 19 tuổi [13],[24],[25]. Bệnh chủ yếu gặp ở người trẻ nhưng cũng có 

những bệnh nhân cao tuổi. Trong báo cáo của tác giả Mangili G, nghiên cứu 

123 BN, cao tuổi nhất là 76 tuổi [5]; Magdy M Saber báo cáo BN cao tuổi 

nhất là 68 [26]. 

1.3.1.2. Tiền sử sản phụ khoa và gia đình 

 Tuổi dậy thì trung bình của trẻ em gái Việt Nam trong khoảng 13-16 tuổi 

[27]. Biểu hiện của dậy thì là lần có kinh đầu tiên, chưa có những dữ liệu cụ thể 

liên quan giữa độ tuổi có kinh lần đầu với bệnh lý UTBM ác tính BT. Khối u 

thường gặp ở lứa tuổi sinh đẻ nên có thể gặp trong lúc có thai. UNM và UQKTT 

là nhóm hay gặp nhất trong thai kỳ hoặc sau khi sinh [13].  

 Trong UT biểu mô BT, bệnh thường xuất hiện ở độ tuổi mãn kinh [28], 

việc có thai và nuôi con bú có ý nghĩa quan trọng như là một yếu tố bảo vệ 
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làm giảm tỷ lệ mắc [29][30]. Đối với UTBM ác tính BT, các thông tin về 

ảnh hưởng của việc sinh con và nuôi cho con bú chưa được đề cập trong các 

báo cáo trước đây. 

 Nhóm UNM có khoảng 5% liên quan đến bất thường nhiễm sắc thể giới 

tính Y, khoảng 95% các trường hợp còn lại không thấy những bất thường nào 

về kiểu gen [27],[31]. Trong báo cáo của tác giả Isabelle Ray-Coquard, các 

trường hợp UTBM ác tính BT có chia sẻ những đặc điểm chung về kiểu gen 

với các BN UT buồng trứng, u mầm tinh hoàn, u mầm ngoài hệ thống sinh dục 

và có liên quan đến bất thường của nhánh ngắn nhiễm sắc thể số 12 [32]. Trong 

báo cáo của tác giả Stefan W. Faulkner nghiên cứu về kiểu gen của các BN mắc 

UTBM ác tính BT thấy có nhiều đột biến điểm trên các cặp nhiễm sắc thể khác 

nhau, tuy nhiên đột biến ở nhánh ngắn cặp nhiễm sắc thể số 12 chiếm tỷ lệ cao 

nhất [33]. Từ những kết quả này, UTBM ác tính BT có thể liên quan đến tiền 

sử gia đình có bệnh lý ung thư, trong đó có ung thư vú hoặc buồng trứng. 

1.3.1.3. Triệu chứng cơ năng:  

 Giai đoạn sớm: Bệnh tiến triển âm thầm, rất khó phát hiện vì không có 

hoặc triệu chứng không rõ ràng. Bệnh nhân thường có triệu chứng đau do căng 

và xoắn dây chằng rộng ngay khi u còn khu trú tại buồng trứng và 70% BN 

được chẩn đoán ở giai đoạn I của bệnh [28].  

 Giai đoạn tiến triển: Triệu chứng hay gặp là đau vùng hạ vị và có thể sờ 

thấy u (có thể thấy ở 85% số BN), cùng với thấy căng vùng hạ vị (gặp 30% số 

BN), sốt (10% số BN), ra máu âm đạo bất thường (10% số BN). Một số trường 

hợp đau dữ dội do xoắn u, có thể gặp đến 10% ở phụ nữ trưởng thành nhưng ít 

hơn 2% ở trẻ em [1],[21],[34],[35]. Đánh giá mức độ đau bằng thang điểm đo 

độ đau chia làm các mức độ: không đau, đau ít, đau nhiều [36]. 
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1.3.1.4. Triệu chứng thực thể:  

Giai đoạn sớm: khám vùng tiểu khung có thể sờ thấy khối u mật độ căng 

hay chắc, nắn đau tức hoặc không đau [37]. Với bệnh nhân trẻ tuổi, khám qua 

trực tràng để đánh giá kích thước và độ di động của khối u. 

 Ở giai đoạn muộn u có thể lan ra toàn bộ vùng tiểu khung, có thể sờ thấy 

qua khám trực tràng, âm đạo.  

 Dịch ổ bụng có thể thấy ngay cả với UT giai đoạn sớm còn giới hạn ở BT 

2 bên, khám thấy bụng căng, nắn bụng có dấu hiệu sóng vỗ [38]. Trong NC của 

De la Motte Rouge về các yếu tố tiên lượng liên quan đến UTNH ở nam giới 

đã chỉ ra rằng dịch ổ bụng cũng là 1 yếu tố tiên lượng có ý nghĩa đối với nhóm 

có dịch và không có dịch ổ bụng [39]. 

1.3.2. Cận lâm sàng 

Một số xét nghiệm có thể phân biệt UT BT nói chung và UTBM nói riêng. 

Một số dấu hiệu trên X-quang, siêu âm, chụp cắt lớp vi tính, cộng hưởng từ ổ 

bụng có thể định hướng cho chẩn đoán u quái. Một số xét nghiệm sinh hóa cũng 

có thể định hướng cho chẩn đoán UTBM ác tính BT. 

1.3.2.1.  Xét nghiệm marker ung thư 

Các marker ung thư có vai trò quan trọng trong chẩn đoán và theo dõi tiến 

triển của các khối UTBM ác tính BT, dùng để kiểm tra sự thuyên giảm hoặc tái 

phát bệnh. Một phụ nữ trẻ có khối u tiểu khung và xét nghiệm marker ung thư 

là AFP hoặc β-hCG tăng cao thì định hướng nhiều đến chẩn đoán là UTBM ác 

tính BT [35], và chúng còn được dùng để phát hiện sự tái phát sớm sau điều trị. 

* Kháng nguyên ung thư bào thai: Alpha-Fetoprotein (AFP)  

AFP là một loại protein được gan tổng hợp ở giai đoạn phát triển của bào 

thai, khi thai nhi ra đời thì gan ngừng tổng hợp và biến mất vài ngày sau sinh. 

Một số loại UTBM ác tính BT có tiết ra AFP và bằng kỹ thuật miễn dịch phóng 

xạ đã giúp phát hiện AFP với nồng độ tăng cao trong máu, ở người bình thường 
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chỉ số AFP là 3,4 ng/ml huyết thanh, giới hạn cao nhất là 10 ng/ml [40],[41]. 

Trong NC của Talerman A, chỉ số AFP từ 20-60 ng/ml được coi là tăng nhẹ, 

chỉ số trên 60 ng/ml là tăng có ý nghĩa [42]. 

 AFP được dùng chủ yếu để theo dõi tái phát và tiến triển bệnh. De la 

Motte Rouge nghiên cứu giá trị tiên lượng của nồng độ AFP giảm sớm trong 

quá trình điều trị UTNH thấy ở nhóm có AFP giảm thuận lợi có tỷ lệ sống 

thêm toàn bộ 5 năm là 100% so với nhóm giảm không thuận lợi là 49%, 

p<0,001 [39]. 

* β-hCG (Human Chorionic Gonadotropin). 

β-hCG là một glycoprotein có 244 acid amin và có trọng lượng phân tử 

khoảng 36.700 dalton [40], nồng độ bình thường trong máu thấp hơn 5UI/ml, 

thời gian bán hủy từ 24-36 giờ [41]. Không chỉ rau thai hay u tế bào lá nuôi có 

liên quan đến thai nghén mới tiết ra β-hCG mà trong một số UTBM ác tính BT 

cũng sản xuất ra β-hCG, người ta thấy nồng độ β-hCG cao trong máu của những 

BN này [43]. Talerman A [42] và Nakamura K [44] đã tìm thấy nồng độ β-hCG 

cao trong huyết thanh cũng như trong mô u ở những BN ung thư biểu mô màng 

đệm, UT biểu mô phôi, u quái không thành thục. Tuy nhiên nồng độ β-hCG 

không cao trong UNM, UTNH. Marker ung thư cũng góp phần phân loại mô 

bệnh học các khối UTBM ác tính BT. Một bệnh nhân có khối u BT và có nồng 

độ AFP, β-hCG cao hướng đến khối u này không phải UNM. Trong NC của tác 

giả  Park JY, báo cáo kết quả điều trị 171 bệnh nhân UTBM ác tính BT bằng PT 

bảo tồn và hóa chất phác đồ BEP, có đánh giá chỉ số β-hCG, với ngưỡng dương 

tính là 3UI/ml và không thấy có sự khác biệt về thời gian sống thêm không bệnh 

giữa nhóm có tăng β-hCG so với nhóm không tăng [45]. 
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* Xét nghiệm định lượng Lactate Dehydrogenase (LDH) 

LDH là men cần thiết cho sự chuyển hóa Glucose, trị số trung bình trong 

huyết thanh là 328 ± 60 U/l [39]. Men này tăng cao trong trong một số bệnh, 

với UTBM ác tính BT men này tăng cao trong u nghịch mầm. Men này có giá 

trị như một dấu ấn ung thư, theo dõi sự tái phát, tiến triển của bệnh sau điều trị. 

Pressley đã sử dụng LDH làm dấu ấn theo dõi cho 1 BN 22 tuổi chẩn đoán u 

nghịch mầm, được PT bảo tồn, điều trị hóa chất phác đồ VAC (Vincristin, 

Actinomycin-D và Cyclophosphamid), chỉ số LDH trong máu giảm nhanh sau 

PT và các chu kỳ hóa trị. Theo dõi sau 6 tháng, chỉ số LDH tăng cao và chẩn 

đoán hình ảnh là tái phát khối u trong tiểu khung, BN đã được điều trị 6 đợt hóa 

chất BEP cho kết quả tốt [46]. 

Bảng 1.1. Liên quan giữa loại mô học và các marker ung thư [15][35][43]. 

Mô học AFP β-hCG LDH 

U nghịch mầm - ± + 

U túi noãn hoàng + - + 

U quái không thành thục ± - ± 

Loại hỗn hợp ± ± ± 

Ung thư biểu mô màng đệm - ± ± 

Ung thư biểu mô phôi ± + ± 

 

1.3.2.2. Chẩn đoán hình ảnh 

a) Siêu âm ổ bụng    

- Siêu âm là phương pháp chẩn đoán bằng hình ảnh được áp dụng từ những 

năm 50-60 của thế kỷ 20. Tại Việt Nam siêu âm được áp dụng trong chẩn đoán 

từ năm 1975, với nhiều ưu điểm như: 

+ Nhanh, rẻ, không độc hại cho các tạng của cơ thể. 

+ Có thể làm đi làm lại nhiều lần. 



10 
 

 

 

- Siêu âm ổ bụng thường được sử dụng để đánh giá tính chất các khối u 

BT, sử dụng thang màu xám để đánh giá khối u [47],[48],[49]. Ở những khối 

UT trên hình ảnh siêu âm hay gặp những dấu hiệu bờ không đều, đậm độ âm 

khác nhau bởi có sự hiện diện của các thành phần dịch, đặc, nhú trong u. Siêu 

âm được xem có giá trị tương đồng với cắt lớp vi tính và cộng hưởng từ trong 

chẩn đoán phân biệt khối u ác tính BT với các khối u lành tính [50]. 

Siêu âm ổ bụng cũng có giá trị trong việc đánh giá tình trạng dịch ổ bụng 

cũng như tìm kiếm bằng chứng về sự di căn xa tới các cơ quan khác trong ổ 

bụng đặc biệt là việc đánh giá tình trạng di căn gan. 

Siêu âm qua đầu dò âm đạo dễ thực hiện và có hiệu quả rất cao trong việc 

đánh giá tính chất, mức độ lan tràn, xâm lấn của khối u tại tiểu khung. 

Do buồng trứng nằm sâu trong tiểu khung, bình thường không sờ thấy được 

nên siêu âm còn có vai trò như một xét nghiệm được sử dụng trong việc sàng 

lọc, phát hiện sớm UTBT và được tiến hành thường qui trong quá trình khám 

sức khoẻ định kỳ. 

- Siêu âm Doppler màu 

Với những bác sĩ có kinh nghiệm, siêu âm đen trắng là phương pháp tốt  

để đánh giá khối u là lành tính hay ác tính. Siêu âm Doppler dùng phổ mạch 

phân biệt một số trường hợp là u đặc hay xuất huyết trong u. 

Các nghiên cứu trong nước về giá trị của siêu âm. 

* Lý Thị Bạch Như, NC đối chiếu các chẩn đoán trước mổ - trong mổ với 

chẩn đoán giải phẫu bệnh của 340 BN. Kết quả sử dụng siêu âm kết hợp với các 

dấu hiệu lâm sàng khác đánh giá gợi ý đến ác tính từ 66-94% là ác tính. Trong 13 

BN UTBM ác tính, siêu âm nghi ngờ UT là 11 ca (84,6%) [51]. 

* Trần Quang Tuấn nghiên cứu u BT ở trẻ em và tuổi vị thành niên tại 

Bệnh viện Phụ sản Trung ương với 245 BN có kết quả trên siêu âm thì u BT ác 
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tính thường thấy ở dạng mật độ hỗn hợp âm (84,2%), kích thước u rất to > 15 

cm và khó xác định được vị trí [52]. 

b) Chụp cắt lớp vi tính ổ bụng. 

Chụp cắt lớp vi tính là phương pháp chẩn đoán hình ảnh tương đối khách 

quan và chính xác. Chụp CLVT ổ bụng đánh giá tổng quát tình trạng ổ bụng, 

kích thước khối u, tỷ trọng u, thông qua tỷ trọng của u mà các bác sĩ chẩn đoán 

hình ảnh có thể định hướng khối u có nghi ngờ UT hay không. Chụp cắt lớp vi 

tính (CLVT) cũng được sử dụng như xét nghiệm tiếp theo sau siêu âm để đánh 

giá thêm các khối u phụ khoa mà siêu âm không khẳng định được. 

Đối với u quái không thành thục, trên CLVT có thể thấy các hình ảnh cản 

quang do xương, răng trong khối u [53]. 

Chụp CLVT có tiêm thuốc cản quang giúp tăng khả năng chẩn đoán bệnh, 

đồng thời đánh giá sự tăng sinh của mạch máu vào khối u giúp định hướng nghi 

ngờ khả năng ác tính; đánh giá các tổn thương di căn nếu có. 

c) Các phương pháp chẩn đoán hình ảnh khác. 

- Chụp X-quang lồng ngực thẳng, nghiêng là xét nghiệm thường quy được 

tiến hành với mục đích tìm dịch màng phổi trong hội chứng Demons-Meigs, và 

UTBM ác tính BT có đặc tính hay di căn phổi và trung thất. 

- Nội soi dạ dày, đại tràng ống mềm để phân biệt UT BT với các khối u di 

căn BT từ dạ dày, đại tràng nếu có theo kiểu Krukenberg. 

- Chụp bụng không chuẩn bị, được chỉ định trong các trường hợp ung thư 

BT có biến chứng tắc ruột hoặc vỡ tạng rỗng.   

1.3.2.3. Chẩn đoán mô bệnh học 

Theo phân loại mô bệnh học của WHO-2014 các khối UTBM BT gồm 

các típ chính sau [3],[37]: 

- U nghịch mầm 

- U túi noãn hoàng 
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- Ung thư biểu mô phôi 

- Ung thư biểu mô màng đệm ngoài thai kỳ 

- U quái không thành thục 

- U hỗn hợp 

* U nghịch mầm  

U nghịch mầm là những u của TB mầm nguyên thủy không thể hiện sự 

biệt hóa. Đây là nhóm u thường gặp nhất của UTBM ác tính BT, nhưng chỉ 

chiếm tỷ lệ 1-2% các loại u ác tính BT [3],[54]. 

Độ tuổi trung bình là 22, thường gặp ở trẻ em và phụ nữ trẻ. Lâm sàng 

thường biểu hiện với tình trạng chướng bụng và đau âm ỉ kèm theo có khối 

hạ vị. Khối u này rất nhạy cảm với xạ trị và hoá trị. Nồng độ LDH thường 

cao và 3-5% BN có tăng β-hCG mức độ nhẹ. Khoảng 10% BN có u to ở 2 

bên BT [55]. 

- Đại thể: u thường có đường kính > 10 cm với bề mặt cắt rắn, màu hồng 

hoặc trắng. Có thể xuất hiện các ổ xuất huyết, hoại tử hoặc thoái hóa nang [3]. 

- Về vi thể: U nghịch mầm đặc trưng gồm các mảng hoặc ổ của các tế bào 

đa giác với giàu tế bào chất ưa eosin hoặc trong suốt và màng tế bào rõ. Ít phổ 

biến hơn có thể gặp các dây, bè, ống rắn, giả tuyến và một mô đệm sợi nổi bất 

thường. Các tế bào u đồng đều hạt nhân có kích thước trung bình với nhiễm sắc 

tố và hạt nhân nổi bật.  

- Hóa mô miễn dịch: Các tế bào u bộc lộ màng và bào tương với chất 

nhuộm PLAP; màng bộc lộ với CD117 và D2-40. Hạt nhân nhuộm dương tính 

với Oct4, NANOG và SALL4. Các TB khổng lồ nhuộm dương tính với β-

hCG [3]. 

* U xoang nội bì (U túi noãn hoàng) 

U túi noãn hoàng là một khối u tế bào mầm nguyên thủy với những phần 

biểu hiện sự biệt hóa thành các cấu trúc nội tiết, từ ruột nguyên thủy và trung 
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mô đến các dẫn xuất của phôi ngoài. Hầu hết gặp ở tuổi dưới 30 (chủ yếu ở trẻ 

em và tuổi thiếu niên). U biệt hoá thành các cấu trúc nội bì nhưng có thể kết 

hợp các thành phần khác.  

- Về đại thể: Các khối u thường lớn, có vỏ rõ, diện cắt có vùng vàng xám 

do hoại tử, xuất huyết và các nang. Có thể kết hợp với các nang lành tính hoặc 

u hỗn hợp, thường thành phần thứ hai là u nghịch mầm. 

- Vi thể: Có từ 2 hoặc nhiều  thành phần thường gặp trong u, phổ biến  

nhất là dạng lưới, các kênh được lót bởi các tế bào nguyên thủy mở rộng để tạo 

thành các vi nang được lót bởi các tế bào biểu mô không điển hình. Ở dạng cổ 

điển, có những cấu trúc xơ hóa tạo nhú, trong có các mạch máu trung tâm được 

bao bọc bởi các tế bào u. 

- Hóa mô miễn dịch: Tế bào u bộc lộ với AFP (thường ở dạng ổ), glypican-

3 (mạnh hơn AFP nhưng ít đặc hiệu). Tế bào u thường âm tính với  Oct4, SOX2, 

D2-40 và CD30 [3]. 

* Ung thư biểu mô phôi 

Đây là một loại UTBM hiếm, nguyên phát, có hình thái giống hệt với ung 

thư biểu mô phôi gặp ở tinh hoàn. U hay gặp ở trẻ em hoặc thiếu niên. 

- Đại thể: u thường ở 1 bên BT kích thước lớn có thể hơn 15 cm, diện cắt 

u mềm có những nang với nhiều kích thước, các vùng hoại tử và chảy máu. 

- Vi thể: khối u phát triển trong các bè hay ổ với các ổ tuyến khác nhau, ít 

gặp hơn là các dạng nhú. Các tế bào đa giác có các hạt nhân với nhiễm sắc thể 

thô, ưa ba rơ và một hoặc hai hạt nhân nổi bật. Các màng tế bào được xác định 

rõ và tế bào chất rất dồi dào và thường có tính lưỡng tính. 

- Hóa mô miễn dịch: các tế bào u dương tính đặc trưng (khá đặc  hiệu) với 

CD30, Oct4, SALL4; âm tính với β-hCG [3]. 
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* U quái không thành thục: 

U quái không thành thục chứa số lượng khác nhau của các mô chưa trưởng 

thành, điển hình nhất là mô thần kinh. Đây là nhóm u hay gặp thứ hai của UTBM 

ác tính BT và có thể là thuần nhất hoặc phối hợp của nhiều loại tế bào mầm khác 

nhau. Bệnh thường gặp ở 3 thập niên đầu của tuổi đời, dấu hiệu hay gặp nhất là 

nổi khối u vùng hạ vị. Nồng độ AFP thường thấp khi xét nghiệm máu. 

- Về đại thể: Khối u đặc trưng ở 1 bên, kích thước lớn, chủ yếu là rắn, thịt, 

màu xám nâu và có thể chứa u nang, xuất huyết và hoại tử. 

- Vi thể: Mô u bao gồm các loại mô chưa trưởng thành khác nhau, chủ yếu 

là tế bào thần kinh đệm xếp thành hình ống hoặc hình hoa hồng. Thường có mặt 

của mô sụn chưa trưởng thành, mô mỡ, mô xương và mô cơ. Các cấu trúc nội tiết 

bao gồm mô gan, đường tiêu hóa chưa trưởng thành, mô thận thì ít gặp hơn. 

- Hóa mô miễn dịch: Các yếu tố ruột non và thần kinh chưa trưởng thành 

dương tính với SALL4. Sox2 và glypican 3 dương tính trong biểu mô thần 

kinh. AFP có thể bắt màu với các u tuyến đường tiêu hóa chưa trưởng thành 

[3].  

* Ung thư biểu mô màng đệm ngoài thai kỳ  

Là khối UTBM ác tính BT có nguồn gốc từ đơn bào nuôi và hợp bào nuôi. 

U rất hiếm gặp, chiếm tỷ lệ <1% của các khối UTBM ác tính BT. U thường có 

các thành phần phối hợp, thường rất ác tính. Bệnh thường gặp ở trẻ em và phụ 

nữ trẻ, hiếm khi gặp ở tuổi mãn kinh. Phần lớn BN có triệu chứng dậy thì giả 

sớm, ra máu âm đạo và/hoặc dấu hiệu chửa lạc chỗ. Xét nghiệm β-hCG tăng 

cao trong khoảng từ 100->2.000.000 UI/ml.  

- Đại thể: Khối u lớn với tổ chức đặc hoặc đặc kết hợp với nang trên mặt 

cắt, thường có các ổ hoại tử hoặc chảy máu. 
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- Vi thể: các đơn bào nuôi và hợp bào nuôi tế bào được sắp xếp trong một 

mẫu đặc trưng, thường gặp xuất huyết; sau này có thể chiếm ưu thế. Ung thư 

biểu mô màng đệm hiếm khi có thể được nhìn thấy kết hợp với UT biểu mô.  

Kết quả điều trị của UTBMMĐ ngoài thai kỳ có tiên lượng xấu hơn 

UTBMMĐ trong thai kỳ [3].   

* Ung thư tế bào mầm hỗn hợp 

Là những khối u với hai hoặc nhiều loại UTBM ác tính. Thành phần hay 

gặp nhất là u nghịch mầm và u túi noãn hoàng. Loại ung thư này gặp khoảng 

8% các UTBM ác tính BT. Độ tuổi trung bình hay gặp là 16 và 1/3 số trẻ bệnh 

có dậy thì sớm. Nồng độ LDH, AFP, β-hCG thường tăng cao. 

Vi thể: Các thành phần riêng lẻ có thể được gắn kết mật thiết hoặc tạo 

thành các vùng tương đối rời rạc trong khối u. Thành phần u quái có thể kết 

hợp với u túi noãn hoàng. Các dấu ấn Oct4, CD30, glypican 3 và GDF3 hữu 

ích cho phân loại các thành phần khối u giúp cho chẩn đoán [3]. 

1.3.2.4. HMMD trong chẩn đoán và tiên lượng u tế bào mầm ác tính 

Điều trị UTBM ác tính BT khác với điều trị UT biểu mô BT, giữa các típ 

MBH của UTBM ác tính BT cũng khác nhau trong phác đồ điều trị và tiên 

lượng. Do vậy việc chẩn đoán chính xác các típ MBH, độ mô học của UTBM 

ác tính BT là hết sức quan trọng, góp phần định hướng điều trị và tiên lượng 

bệnh. Bên cạnh phương pháp chẩn đoán mô học kinh điển dựa vào nhuộm HE, 

ngày nay nhờ những tiến bộ khoa học, sử dụng các dấu ấn sinh học, các nhà 

giải phẫu bệnh có thể phân típ mô bệnh học chính xác hơn, đồng thời cung cấp 

cho các nhà lâm sàng các thông tin bệnh học liên quan đến tiên lượng và điều 

trị. Hóa mô miễn dịch (HMMD) sử dụng các kháng thể để phân biệt sự khác 

nhau về kháng nguyên giữa các loại tế bào. Những sự khác nhau này có thể 

giúp nhận biết một cách đặc hiệu dòng tế bào. Chìa khoá của HMMD là tính 

đặc hiệu của kháng thể với các kháng nguyên tương ứng. Với mục tiêu ban đầu 
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góp phần để phân loại các típ MBH, hiện nay một số dấu ấn miễn dịch đang 

được nghiên cứu như là các yếu tố tiên lượng bệnh đối với UTBM ác tính BT 

[56]. Những nghiên cứu về giá trị tiên lượng của các dấu ấn miễn dịch đối với 

các khối UTBM ác tính BT trong thời gian qua còn rất ít. Trong báo cáo của 

Sever M về mức độ bộc lộ của CD117 trong UNM buồng trứng cũng đặt ra vấn 

đề sử dụng CD117 như là một yếu tố tiên lượng của bệnh [9]. Tác giả He L báo 

cáo về mức độ biểu hiện của Karyopherin 2 và SALL4 trong bệnh UTBM ác 

tính BT có giá trị tiên lượng bệnh đã cho thấy vai trò của 2 dấu ấn này. Trong 

đó, BN có mức độ biểu hiện cao của dấu ấn sẽ có thời gian sống thêm không 

bệnh cũng như sống thêm toàn bộ thấp hơn nhóm BN có mức độ biểu hiện thấp, 

sự khác biệt rất có ý nghĩa với p< 0,05 [57]. Với những kết quả ban đầu về vai 

trò của một số dấu ấn miễn dịch, nghiên cứu tìm hiểu giá trị của những dấu ấn 

khác mà trước đây thường được sử dụng để chẩn đoán phân biệt các khối 

UTBM ác tính BT cần được mở rộng hơn nữa. Tại Bệnh viện K Trung ương 

hiện đang sử dụng các dấu ấn PLAP, D2-40, β-hCG, Oct4, CD117 để chẩn 

đoán phân biệt nguồn gốc các khối u BT; cũng như các dấu ấn p53, Ki-67 để 

tiên lượng bệnh.  

Một số xét nghiệm hoá mô miễn dịch sử dụng: 

*  Oct4 

Oct4 còn được gọi là POU5F1, là một yếu tố phiên mã đã được công nhận 

là cơ bản trong việc duy trì tính đa tiềm năng của tế bào gốc và tế bào mầm 

nguyên thủy. Đã được đề xuất như một dấu hiệu hữu ích cho các tế bào mầm 

thể hiện tính đa năng, cụ thể với nhóm UNM và UTBMP [58]. 

Kaspar HG sử dụng các xét nghiệm HMMD để phân biệt một số loại mô 

học của UTBM ác tính BT thấy rằng Oct4 rất nhạy và đặc hiệu với u nghịch 

mầm. Kết quả dương tính với gần như tất cả các trường hợp; nhưng không bắt 

màu với u túi noãn hoàng và UT biểu mô màng đệm [59]. 
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Cheng L NC giá trị của Oct4 trong chẩn đoán phân biệt giữa 33 BN u 

nghịch mầm với 111 BN không phải u nghịch mầm BT thấy kết quả: tất cả các 

trường hợp u nghịch mầm đều dương tính mạnh với Oct4, tất cả các trường hợp 

không phải u nghịch mầm đều âm tính với Oct4 [60]. 

Trịnh Tiến Đạt nhuộm HMMD để chẩn đoán các khối UTBM ác tính BT 

thấy nhóm u nghịch mầm dương tính rất cao (3+) với Oct4, tỷ lệ 21/25 trường 

hợp (84%), nhóm u túi noãn hoàng (31BN) và u quái không thành thục (31BN) 

thì hoàn toàn không bắt màu khi nhuộm Oct4 31/31 trường hợp (100%) [56]. 

Như vậy, Oct4 là một dấu ấn có độ nhạy cao trong chẩn đoán phân biệt 

giữa UTBM đa tiềm năng, UTBM tại chỗ với các loại UTBM khác. 

* Placental alkaline phosphattase (PLAP) 

PLAP là một trong sáu enzym phốt phát kiềm đặc hiệu cơ quan, được sản 

xuất bởi hợp bào nuôi của nhau thai và được phát hiện trong huyết thanh ngay 

từ tuần thứ 9 của thai kỳ và tăng đáng kể ở nửa sau của thai kỳ [61]. Cấu tạo 

PLAP là một phân tử glycoprotein gồm hai tiểu đơn vị trọng lượng phân tử là 

64kDa. PLAP là một dấu ấn cho tế bào mầm đặc biệt cho UNM và UTBMP. 

Kaspar HG trong báo cáo tổng hợp các NC về sử dụng HMMD trong chẩn 

đoán phân biệt các khối u sinh dục đã tổng kết rằng PLAP có tỷ lệ dương tính 

cao với các khối UNM và UTBMP [59]. 

Nogales FF trong báo cáo tổng kết về cập nhật thông tin về UTBM ác tính 

BT năm 2012 có nêu rằng PLAP có thể sử dụng để chẩn đoán các khối u nghịch 

mầm. Tuy nhiên độ tin cậy không cao và còn dương tính trong nhóm bệnh u túi 

noãn hoàng [62]. 

Nguyễn Cảnh Hiệp NC sử dụng PLAP để phân biệt cho các khối UTBM 

ác tính: u nghịch mầm, u túi noãn hoàng, u quái không thành thục, u hỗn hợp. 

Kết quả: dương tính mạnh ở nhóm u nghịch mầm và u hỗn hợp, yếu hơn ở 

nhóm u túi noãn hoàng, âm tính ở nhóm u quái không thành thục [23]. 
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* CD117 

CD117, còn được gọi là proto-oncogene c-Kit hoặc tyrosine-protein 

kinase Kit, là một thụ thể cytokine xuyên màng thể hiện trên bề mặt của các tế 

bào gốc tạo máu và các loại tế bào khác. Nó là thường được phosphoryl hóa và 

kích hoạt bằng cách liên kết với phối tử của nó yếu tố tế bào gốc và có liên quan 

đến một số bệnh ung thư ở người [9][63]. Biểu hiện của CD117 được đánh giá 

bằng phương pháp bán định lượng. 

Trong NC của Trịnh Tiến Đạt, nhuộm với CD117 dương tính mạnh ở 

nhóm u nghịch mầm với 17/25 BN (68%). Trong nhóm u túi noãn hoàng tất cả 

đều dương tính, trong đó có 2/31 BN kết quả dương tính mạnh (6,5%), số còn 

lại nhuộm dương tính với  mức độ biểu hiện yếu hơn [56]. 

Nguyễn Cảnh Hiệp sử dụng CD117 để phân biệt cho các khối UTBM ác 

tính: u nghịch mầm, u túi noãn hoàng, u quái không thành thục, u hỗn hợp. Kết 

quả: dương tính mạnh ở nhóm u nghịch mầm (100%), các nhóm khác tỷ lệ 

dương tính thấp [23].  

Trong NC của Sever M, nhuộm HMMD với CD117 cho 30 BN u nghịch 

mầm có 26 BN dương tính, chiếm tỷ lệ 87% [9]. 

* D2-40 

D2-40 còn được gọi là Podoplanin, là một kháng thể đơn dòng  phản ứng 

với kháng nguyên màng tế bào được gọi là M2A [64]. Kháng nguyên M2A có 

mặt ở các tế bào tinh hoàn, tế bào nội mô bạch huyết và tế bào trung biểu mô 

[65],[66],[67]. Vì vậy, D2-40 hiện diện trên bề mặt vỏ glycoprotein liên quan 

với các tế bào mầm tân sản và tế bào sinh dục bào thai.  

D2-40 được mô tả đầu tiên bởi Marks và cs (1999); được chứng minh là 

phản ứng miễn dịch lựa chọn cho nội mô bạch mạch vào năm 2002 bởi Kahn 

và CS. Kể từ đó, mục đích lâm sàng chính của D2-40 là xác định sự xâm nhập 
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bạch mạch của các tế bào u nguyên phát và sử dụng như một dấu ấn nhận biết 

bạch mạch một cách chắc chắn. 

Chẩn đoán phân biệt các khối UTBM ác tính BT rất quan trọng vì sự khác 

nhau trong tiên lượng giữa các nhóm mô học. Các UTBM ác tính BT cũng có 

phân loại mô học giống với ở tinh hoàn, nên D2-40 cũng được áp dụng để chẩn 

đoán phân biệt [68]. Các NC về bộc lộ dấu ấn D2-40 hiện tại mới chủ yếu tập 

trung vào nhóm u tinh bào, các loại mô học khác còn rất ít. 

* Human chorionic gonadotropin (β-hCG) 

β-hCG là một glycoprotein có cấu trúc tương tự như các hormon 

glycoprotein của tuyến yên, trọng lượng phân tử 36.700 dalton. Không chỉ rau 

thai hay u tế bào lá nuôi có liên quan đến thai nghén mới tiết ra β-hCG mà trong 

một số u tế bào mầm BT cũng sản xuất ra β-hCG. Người ta thấy nồng độ β-

hCG cao trong máu của những BN này [45]. Trong các UTBM β-hCG nhuộm 

dương tính với bào tương của các nguyên bào nuôi trong UT nguyên bào nuôi. 

Ronald S. Gibbs [69] và Nakamura K [44] đã tìm thấy nồng độ β-hCG cao 

trong huyết thanh cũng như trong mô ở những BN ung thư biểu mô màng đệm, 

ung thư biểu mô phôi, u quái không thành thục. Tuy nhiên, nồng độ β-hCG 

không cao trong u nghịch mầm, u túi noãn hoàng. 

Nguyễn Cảnh Hiệp NC sử dụng nhuộm β-hCG để phân biệt cho các khối 

UTBM ác tính: u nghịch mầm, u túi noãn hoàng, u quái không thành thục, u 

hỗn hợp, kết quả tất cả đều âm tính với β-hCG [23]. 

* p53 

Protein p53 là protein kiềm chế khối u tiêu biểu nhất có khối lượng 53 

kDa, tuy nhiên gần đây phát hiện thêm nhiều protein thuộc nhóm này có khối 

lượng 28-53 kDa. Ở người, protein p53 được mã hóa bởi gen TP53. Protein p53 

là một yếu tố phiên mã có khả năng đáp ứng với nhiều rối loạn của tế bào như 

đứt gãy DNA, thiếu oxy máu, thay đổi sự kết dính của tế bào. p53 có liên quan 
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đến chết tế bào theo chương trình bằng cách hoạt hóa một protein có chức năng 

thúc đẩy tế bào đi vào sự chết theo chương trình. Đột biến gen TP53 làm tế bào 

mất khả năng kiểm soát sự tăng trưởng của tế bào. Tổng hợp các kết quả của 

Hội Hệ gen Ung thư Quốc tế cho thấy gen TP53 là gen thường xuyên bị đột 

biến nhất (50%) trong các dạng ung thư ở người [70]. 

Đột biến gen TP53 tạo ra các sản phẩm protein tích tụ trong nhân tế bào và có 

thể phát hiện qua nhuộm HMMD và thường liên quan đến tiên lượng xấu. 

Nghiên cứu về đột biến gen p53 trong bệnh UT buồng trứng loại biểu 

mô đã được tiến hành khá kĩ, tuy nhiên trong UTBM ác tính BT thì mức độ 

biểu hiện không cao. Theo Liu FS trong u tế bào mầm ác tính, tỷ lệ đột biến 

gen TP53 cao hay gặp trong u nghịch mầm, u túi noãn hoàng. Tác giả đã  

NC sự bộc lộ của p53 ở 22 BN có UTBM ác tính BT thấy chỉ có 3 trường hợp 

hạt nhân bắt màu thuốc nhuộm (<5% có 1 BN u quái không thành thục, 5-10% 

có 2 BN u túi noãn hoàng) [71]. 

* Ki-67 

Kháng nguyên Ki-67, gồm hai đồng phân protein với trọng lượng phân tử 

345 và 395 kDa, ban đầu được xác định bởi Scholzer và Gerdes vào đầu những 

năm 1980. Protein Ki-67 có chu kỳ bán rã chỉ khoảng 1-1,5 giờ. Nó có mặt 

trong tất cả các pha hoạt động của chu trình tế bào (G1, S, G2 và M), nhưng là 

vắng mặt trong các tế bào nghỉ (G0). Biểu hiện của protein Ki-67 là liên kết với 

hoạt động tăng sinh của quần thể tế bào nội tại trong các khối u ác tính, cho 

phép nó được sử dụng như một dấu hiệu của khối u xâm lấn. Giá trị tiên lượng 

của Ki-67 đã được xem xét trong một số NC với tiềm năng là một dấu hiệu 

đáng tin cậy đã được chứng minh trong các bệnh ung thư vú, mô mềm, phổi, 

tuyến tiền liệt, cổ tử cung và hệ thần kinh trung ương [72],[73]. 
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Hình 1.1. Các giai đoạn chính của chu trình tế bào  

 

Một số NC về Ki-67 trong UTBM ác tính BT: 

Do biểu hiện phổ biến của nó trong tất cả các tế bào tăng sinh và giá trị 

tiên lượng của chỉ số Ki-67 ở nhiều ung thư, Ki-67 là một mục tiêu hấp dẫn 

trong điều trị bệnh ung thư và các chiến lược làm bất hoạt Ki-67 là một phương 

pháp triển vọng chống tăng sinh, với khả năng ứng dụng rộng rãi [73]. Tác giả 

Liu FS nghiên cứu về biểu hiện tăng sinh của Ki-67 cho 31 bệnh nhân UTBM 

ác tính BT thấy có sự biểu hiện của Ki-67 ở các khối u tuy nhiên cường độ biểu 

hiện rất khác nhau. Kết quả chưa có giá trị tiên lượng liên quan đến tái phát và 

sống thêm [7]. Trong UT biểu mô BT, tác giả Battista M.J nghiên cứu vai trò 

của Ki-67 thấy đây là yếu tố tiên lượng độc lập đối với thời gian sống thêm 

không bệnh và sống thêm toàn bộ [72]. 
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1.3.3. Chẩn đoán giai đoạn 

Chẩn đoán giai đoạn bệnh sau mổ dựa trên các thông tin ghi nhận tổn 

thương trong mổ, xếp giai đoạn theo bảng phân loại của FIGO được sửa đổi 

năm 2014, đối chiếu với các giai đoạn theo TNM [74],[75].  

Bảng 1.2. Phân giai đoạn bệnh 

Phân loại lâm sàng TNM (T - U nguyên phát) 

TNM FIGO  

 2003 2014  

TX     Không thể đánh giá được U nguyên phát. 

T0     Không có bằng chứng U nguyên phát. 

T1  I  U giới hạn ở BT. 

 

T1a  IA IA 

U giới hạn ở một BT vỏ còn nguyên vẹn, không 

có u trên mặt BT, không có tế bào trong dịch 

rửa phúc mạc. 

T1b  IB IB 

U giới hạn 2 bên BT, vỏ còn nguyên vẹn, 

không có u trên bề mặt BT, không có tế bào 

trong dịch rửa phúc mạc. 

T1c  

IC 
 

U giới hạn ở một hoặc 2 bên  BT với một 

trong những yếu tố sau  

IC1 U vỡ khi PT 

 

IC2 Vỏ bị phá vỡ vỏ hoặc u trên bề mặt  

IC3 
Tế bào ác tính trong dịch ổ bụng hoặc trong 

dịch rửa màng bụng. 

T2 
 II  

U xâm lấn 1 hoặc 2 bên BT với sự xâm 

lấn đến chậu hông. 

 

T2a  IIA IIA 

Lan tỏa và/hoặc cấy vào tử cung và/hoặc 

vòi trứng, không có tế bào ác tính trong 

dịch axit hoặc trong nước rửa ổ bụng. 

 
T2b  IIb IIB 

Xâm lấn kéo dài đến tổ chức khác của 

chậu hông. 
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T3 

và/hoặc 

N1 

 III  

U xâm lấn 1 hoặc 2 bên BT với xác nhận di căn 

màng bụng ngoài chậu hông và /hoặc di căn 

hạch sau phúc mạc. 

 

T3a  

IIIA 
IIIA1 Di căn hạch sau phúc mạc. 

IIIA1(i) Hạch kích thước <10mm 

 

IIIA1(ii) Hạch kích thước >10mm 

IIIA2 
Di căn vi thể ngoài khung chậu có/không 

di căn hạch sau phúc mạc. 

 

T3b  IIIB IIIB 

Đại thể di căn màng bụng ngoài chậu 

hông kích thước lớn nhất dưới 2 cm, 

có/không di căn hạch sau phúc mạc. 

 

T3c  IIIC IIIC 

Di căn màng bụng ngoài chậu hông lớn 

hơn 2 cm có/không di căn hạch sau phúc 

mạc(bao gồm u xâm lấn bề mặt gan, lách 

nhưng không có xâm lấn nhu mô). 

IV 

 IV IV 

 Di căn xa (trừ di căn màng bụng). 

IVA Tràn dịch màng phổi có tế bào ung thư 

IVB 

Di căn mô đặc và di căn các tạng ngoài ổ 

bụng (bao gồm hạch bẹn và hạch ngoài 

bụng). 

Phân loại sửa đổi năm 2014 chia nhỏ giai đoạn IC thành 3 mức liên quan 

đến tình trạng vỡ vỏ của khối u khu trú BT khi phẫu thuật có hay không. Giai 

đoạn IIC của năm 2003 được gộp lại cùng với giai đoạn IIB. Giai đoạn IIIA 

chia nhỏ đánh giá kích thước hạch chậu có di căn. Giai đoạn IV chia thêm 

IVA có tế bào ung thư trong dịch màng phổi. Trong NC này, chúng tôi vẫn sử 

dụng bảng phân loại theo FIGO 2003 vì có những BN hồi cứu được phân loại 

theo bảng phân loại cũ và đánh giá các kết quả liên quan theo giai đoạn chung 

I, II, III, IV. 
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1.4. ĐIỀU TRỊ U TẾ BÀO MẦM ÁC TÍNH BUỒNG TRỨNG 

Điều trị UTBM ác tính BT là sự kết hợp đa mô thức, trong đó PT đóng 

vai trò rất quan trọng. Phẫu thuật đóng vai trò điều trị triệt căn, xác định 

chính xác giai đoạn bệnh, công phá u tối đa với bệnh ở giai đoạn muộn giúp 

cho điều trị hoá chất có hiệu quả hơn [1]. Các BN được phát hiện sớm, hoá 

trị dựa trên nền tảng Platin có hiệu quả cao, do đó phẫu thuật bảo tồn chức 

năng sinh sản được cân nhắc nhiều hơn [76].  

1.4.1. Điều trị phẫu thuật 

Nguyên tắc phẫu thuật tương tự như phẫu thuật ung thư biểu mô BT với 

quan điểm bảo tồn luôn được đặt lên hàng đầu vì bệnh hay gặp ở phụ nữ trẻ 

tuổi còn có nhu cầu sinh đẻ [25],[28],[77],[78]. Các UTBM ác tính BT (trừ u 

nghịch mầm) hiếm khi biểu hiện di căn sang đối bên do vậy việc bảo tồn BT 

đối bên có thể được đặt ra đối với các BN ở độ tuổi sinh đẻ, có nhu cầu sinh 

con. Mục tiêu quan trọng của PT là cung cấp các thông tin cho việc chẩn đoán 

chính xác giai đoạn bệnh [79]. Theo tác giả Parkinson CA 60-70% BN UTBM 

ác tính BT gặp ở giai đoạn I, 25-30% ở giai đoạn II, III; BN giai đoạn IV hiếm 

gặp [80]. Susan C. Modesitt cũng thống kê rằng 60% khối UTBM ác tính BT 

khu trú tại buồng trứng [21]. 

- Giai đoạn I: Chỉ cắt bên phần phụ tổn thương bảo tồn tử cung và phần 

phụ bên kia nếu BN có nhu cầu sinh con + cắt mạc nối lớn. 

- Giai đoạn II, III: Cắt toàn bộ tử cung + phần phụ 2 bên. Lấy bỏ tối đa các 

khối u, tránh cắt bỏ các phần của hệ tiết niệu. Đối với phụ nữ có nhu cầu sinh 

con bức thiết có thể xem xét bảo tồn tử cung và phần phụ bên kia. 

- Giai đoạn IV: Cắt toàn bộ tử cung + phần phụ 2 bên. Lấy bỏ tối đa các 

tổn thương di căn, tránh cắt bỏ các phần của hệ tiết niệu.  
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* Phân loại mức độ phẫu thuật: 

- Phẫu thuật tối ưu bao gồm: PT cắt phần phụ bảo tồn 1 bên buồng trứng 

+ cắt mạc nối lớn; PT cắt TC toàn bộ + 2 phần phụ + mạc nối lớn + lấy bỏ tối 

đa tổn thương di căn để lại kích thước u < 1 cm. 

- Phẫu thuật không tối ưu: Phẫu thuật cắt TC toàn bộ + 2 phần phụ + mạc 

nối lớn + lấy bỏ tối đa tổn thương di căn để lại kích thước u > 1 cm. 

1.4.2. Điều trị hóa chất bổ trợ 

Trước giữa những năm 1960, hầu như tất cả phụ nữ mắc UTBM ác tính 

BT nhóm không nghịch mầm tiến triển đều chết. Ngay cả đối với các BN được 

xạ trị. Sau khi hóa trị liệu bổ trợ được sử dụng đã mang lại những cải thiện đáng 

kể về tiên lượng cho UTBM ác tính BT. Kết quả này phần lớn được ngoại suy 

từ kinh nghiệm điều trị các khối u tế bào mầm tinh hoàn. Nhiều thử nghiệm đối 

chứng ngẫu nhiên đối với tế bào mầm tinh hoàn đã cung cấp một cơ sở bằng 

chứng mạnh mẽ cho việc ra quyết định điều trị trong UTBM ác tính BT. Những 

tiến bộ về hóa trị liệu kết hợp sử dụng vincristine, dactinomycin và 

cyclophosphamide (Phác đồ VAC) có thể đạt tỷ lệ chữa khỏi 86% ở những phụ 

nữ mắc u không phải nghịch mầm giai đoạn FIGO I, nhưng những BN bị di căn 

có tỷ lệ tử vong 50-70%. Bước đột phá trong điều trị bệnh UTBM ác tính đó là 

sự ra đời của thuốc Cisplatin. Phác đồ đầu tiên được sử dụng là PVB 

(Vinblastin, Bleomycin, Cisplatin) đã đem lại kết quả điều trị đầy hứa hẹn cho 

các BN ung thư tinh hoàn, sau đó đã được áp dụng cho bệnh nhân UTBM ác 

tính BT, tuy nhiên phác đồ này lại có quá nhiều độc tính thần kinh cho BN. 

Năm 1987, Williams và cộng sự đã báo cáo kết quả điều trị UTBM ác tính BT 

khi thay thế Vinblastin bằng Etoposid đã thấy sự cải thiện kết quả điều trị, đặc 

biệt là giảm các độc tính của phác đồ [81],[82],[83]. Từ kết quả này, phác đồ 

BEP (Bleomycin, Etoposide và Cisplatin) đã được áp dụng rộng rãi trong điều 

trị bệnh UTBM ác tính BT, kết quả là tỷ lệ sống sót 5 năm lên tới 100% đối với 

u nghịch mầm và 85% đối với u không phải nghịch mầm [17],[76]. Với những 
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bệnh nhân có chức năng hô hấp hạn chế có thể bỏ Bleomycin, chỉ dùng 2 thuốc là 

Etoposide và Cisplatin (phác đồ EP). Có thể thay Cisplatin bằng Carboplatin (phác 

đồ EP) hoặc dùng đơn chất Carboplatin [25]. 

Các phác đồ lựa chọn trong điều trị: 

- VAC (Vincristine, Dactinomycin và Cyclophosphamide) 

- PVB  (Cisplatin, Vinblastin, Bleomycin) 

- BEP (Bleomycin, Etoposide và Cisplatin) 

- EP (Etoposide / Cisplatin) 

- Etoposide / Carboplatin 

- Carboplatin. 

1.4.2.1. Chỉ định điều trị  

Bảng 1.3. Các chỉ định điều trị theo giai đoạn và típ MBH [25] 

Giai đoạn Phẫu thuật  

(bảo tồn nếu có 

chỉ định) 

Hóa trị Theo dõi 

đơn thuần 

U nghịch mầm    

IA x  x 

IB-IC x 3-4 chu kỳ Khuyến cáo 

IIA-IV x 3-4 chu kỳ - 

U quái không thành thục    

IA, độ 1 x  x 

IA, độ 2-3 x 3-4 chu kỳ Khuyến cáo 

IB-IC x 3-4 chu kỳ Khuyến cáo 

IIA-IV x 4-6 chu kỳ - 

U túi noãn hoàng    

IA-IB x 3-4 chu kỳ x 

Giai đoạn khác x 4-6 chu kỳ - 

Các loại mô học khác x 4-6 chu kỳ - 

 Ghi chú:  x = chỉ định điều trị 

   -  = không chỉ định  
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1.4.2.2. Các loại hóa chất sử dụng 

* Bleomycin 

- Bleomycin là một hỗn hợp kháng sinh glycopeptid có tác dụng độc tế 

bào, đóng lọ 15, 20,30 đơn vị dược điển Mỹ (đơn vị USP) [84]. 

- Cơ chế tác dụng: làm đứt các đoạn DNA, một phần do thuốc liên kết trực 

tiếp với DNA và một phần do tạo thành các gốc tự do. Do ức chế sự tổng hợp 

DNA nên có tác dụng  ức chế sự phân chia và tăng trưởng của tế bào khối u. 

- Liều lượng: Truyền đường tĩnh mạch, liều  20 đơn vị USP/m2 da (tối đa 

30 đơn vị USP). Ở trẻ em có thể giảm liều dùng 15 đơn vị USP/m2 da [85]. 

Tổng liều điều trị tích lũy không được vượt quá 400 đơn vị USP. 

- Độc tính:  

+ Huyết học: Giảm bạch cầu có hồi phục, giảm tiểu cầu. 

+ Độc tính hô hấp: Quan trọng nhất là với phổi, có thể gặp trên 25% những 

người bệnh đã điều trị. Khoảng 10 - 15% trường hợp này tiến triển thành xơ 

hóa phổi, quá trình này có thể dẫn đến tử vong. Mức độ nhạy cảm của từng cá 

thể rất khác nhau, nhưng có nguy cơ cao trong trường hợp sử dụng tổng liều 

trên 200 đơn vị USP. Đặc biệt lưu ý khi dùng cho người già, tổng liều trên 400 

đơn vị USP, hoặc có kết hợp với tia xạ.  

+ Tiêu hóa: Nôn, buồn nôn, viêm miệng, chán ăn, sút cân. 

+ Da: Nổi ban, rụng tóc, đổi móng, nhiễm sắc tố, da dày lên, mụn nước. 

* Etoposide  

- Etoposide là một chất chống ung thư (dẫn chất podophyllotoxin). 

- Cơ chế tác dụng: Có tác dụng làm ngừng giai đoạn trung kỳ.  

- Cách dùng: Etoposid được dùng đường tĩnh mạch, nên truyền chậm 

(thường hơn 30-60 phút), để tránh tụt huyết áp do truyền nhanh.  
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- Liều dùng: Liều tiêm tĩnh mạch Etoposide là 50-60 mg/m2/ngày, 5 

ngày liên tiếp, cách 2-3 tuần. Tổng liều thường không nên quá 400 mg/m2 

mỗi đợt [84]. 

-  Độc tính:  

+ Huyết học: Thiếu máu, giảm bạch cầu (nhất là giảm bạch cầu hạt). Số bạch 

cầu hạt thấp nhất vào ngày 7-14 sau khi điều trị và thường phục hồi trở lại vào 

ngày 21-28. Giảm tiểu cầu ít xảy ra, phục hồi sau 20 ngày hoặc lâu hơn.  

+ Trên hệ tiêu hóa: Thường thấy có buồn nôn và nôn, tiêu chảy, viêm dạ dày. 

+ Rụng tóc: rụng tóc hồi phục được. 

+ Trên tim mạch: Hạ huyết áp (1-2% do truyền nhanh).  

* Cisplatin 

- Là thuốc chống ung thư chứa Platin, có tác dụng độc với tế bào, chống u 

và có đặc tính sinh hóa học tương tự như các chất alkyl hóa. 

- Cơ chế tác dụng: Thuốc tạo thành các liên kết chéo bên trong và giữa các 

sợi ADN, nên làm thay đổi cấu trúc ADN và ức chế tổng hợp ADN.  

- Tương tác: Các thuốc độc với thận và tai như các kháng sinh 

aminoglycosid hoặc các thuốc lợi niệu có tác dụng trên quai Henle làm tăng tác 

dụng độc trên thận và trên tai của Cisplatin.  

- Cách dùng: Cisplatin được truyền tĩnh mạch. Phải truyền nước đầy đủ 

cho người bệnh trước và trong 24 giờ sau khi cho cisplatin để đảm bảo bài niệu 

tốt và giảm thiểu độc tính cho thận. Trước dùng thuốc phải truyền 1-2 lít dung 

dịch huyết thanh trong vòng 8-12 giờ. Sau khi truyền thuốc phải truyền thêm 

dịch, lợi tiểu trong vòng 24 giờ. 

+ Liều dùng: Liều thông thường trong phối hợp đa hóa trị liệu là 20mg/m2 

diện tích da cơ thể, truyền 5 ngày liên tục.  
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- Độc tính: 

+ Độc tính trên thận liên quan với liều. Khi suy thận thuốc sẽ bị tích lũy, gây 

hoại tử ống thận và phù kẽ [86]. 

+ Tai: Ù tai, giảm thính lực. Thường xảy ra khi thuốc tích lũy hoặc dùng 

liều cao, tổn thương nặng có thể không hồi phục. 

+ Máu: Suy tủy xương (giảm bạch cầu, giảm tiểu cầu, thiếu máu) thường 

ở mức vừa phải và hồi phục.  

* Vincristin 

- Dạng thuốc và hàm lượng: Lọ 1 mg, 2 mg, 5 mg bột đông khô. 

- Cơ chế tác dụng: còn chưa biết thật chi tiết, nhưng vincristin là chất ức 

chế mạnh tế bào. Thuốc liên kết đặc hiệu với tubulin là protein ống vi thể, 

phong bế sự tạo thành các thoi phân bào cần thiết cho sự phân chia tế bào.  

- Chống chỉ định: Người bệnh quá mẫn cảm với alcaloid hoặc tá dược. 

- Tác dụng phụ: giảm bạch cầu, giảm tiểu cầu; tăng huyết áp hoặc giảm 

huyết áp; táo bón, liệt ruột, đau bụng; rụng tóc, đau xương, đau vùng xương 

hàm trên và hàm dưới, đau cổ và họng; mất các phản xạ sâu, dị cảm, mất cảm 

giác ở ngón tay, ngón chân, mất đồng vận. 

- Liều lượng và cách dùng: 

+ Cho người lớn: Tiêm tĩnh mạch 10 - 30 microgam/kg thể trọng hoặc 400 

microgam tới 1,4 mg/m2 diện tích cơ thể, mỗi tuần tiêm 1 lần.  

+ Cho trẻ em: Tiêm tĩnh mạch 1,5 - 2 mg/m2 diện tích cơ thể, mỗi tuần 

tiêm 1 lần. Với trẻ từ 10 kg trở xuống, liều khởi đầu là 50 microgam/kg, mỗi 

tuần 1 lần.  

+ Cách dùng: Hòa loãng bột vincristin trước khi tiêm trong natri clorid 

0,9% hoặc glucose 5% tới nồng độ từ 0,01 mg/ml đến 1 mg/ml.  

Vincristin chỉ được tiêm tĩnh mạch. Không được tiêm bắp hoặc dưới da.  
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* Cyclophosphamide 

- Dạng thuốc, hàm lượng: bột pha tiêm: Lọ 100 mg, 200 mg, 500 mg, 

1 g, 2 g.  

- Dược lý và cơ chế tác dụng: Cyclophosphamid là một tác nhân alkyl hóa 

kìm tế bào, thuộc nhóm oxazaphosphorin. Cyclophosphamid ức chế chung sự 

phân chia của tất cả các tế bào đang tăng sinh, vì vậy gây ra những tác dụng 

không mong muốn trên nhiều cơ quan và mô.  

- Chỉ định: Cyclophosphamid được sử dụng rộng rãi và thường phối hợp 

với nhiều thuốc khác để điều trị nhiều bệnh ác tính khác nhau gồm: Các u 

lympho ác tính, đa u tủy xương, các bệnh bạch cầu như thể lympho mạn tính, 

u sùi dạng nấm, ung thư buồng trứng… 

- Tác dụng phụ:  

+ Máu: Giảm bạch cầu có hồi phục, giảm tiểu cầu, thiếu máu. 

+ Tiêu hóa: Biếng ăn, buồn nôn, nôn, ỉa chảy, viêm miệng, viêm niêm mạc. 

+ Da: Ngoại ban, ban da, đỏ bừng mặt, nổi mề đay, rụng tóc lông. 

+ Tiết niệu - sinh dục: Viêm bàng quang vô khuẩn, đái máu vi thể và đại thể. 

+ Mắt: Viêm kết mạc. 

+ Gan: Vàng da. 

Liều thấp: 80 - 240 mg/m2 (2 - 6 mg/kg) liều duy nhất một tuần một lần 

tiêm tĩnh mạch, hoặc chia liều. 

Liều trung bình: 400 - 600 mg/m2 (10 - 15 mg/kg) liều duy nhất một tuần 

một lần tiêm tĩnh mạch. 

Liều cao: 800 - 1600 mg/m2 (20 - 40 mg/kg) liều duy nhất tiêm tĩnh mạch. 

1.4.3. Điều trị u tế bào mầm ác tính buồng trứng tái phát. 

Bệnh nhân sau khi hoàn thành liệu trình điều trị phẫu thuật, hóa chất được 

theo dõi định kỳ bằng khám lâm sàng, làm các xét nghiệm như: siêu âm, chụp 

cắt lớp vi tính ổ bụng, định lượng các marker ung thư như AFP, LDH, β-hCG. 
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Các BN được chẩn đoán tái phát khi hoàn thành điều trị phẫu thuật và hóa 

chất phác đồ BEP sau 6 tháng. Các kết quả xét nghiệm kết luận bệnh tái phát: 

chẩn đoán hình ảnh phát hiện u tái phát và các marker ung thư tăng cao. Việc 

quyết định phẫu thuật lại hay điều trị hóa chất tiếp theo từng trường hợp cụ thể. 

Phẫu thuật lấy tối đa các tổn thương tái phát giúp cho điều trị hóa chất đạt hiệu 

quả cao nhất. Phác đồ hóa chất thường được sử dụng bao gồm: 

- TP (Paclitaxel, Carboplatin) [87],[88]. 

- TIP (Paclitaxel / Ifosfamide / Cisplatin), kèm theo dự phòng thuốc nâng 

bạch cầu nguyên phát G-CSF. 

- Cisplatin / Etoposide; 

- Docetaxel; 

- Docetaxel / Carboplatin 

- Paclitaxel; 

- Paclitaxel / Ifosfamide 

- Paclitaxel / Gemcitabine 

- VIP (Vincristin / Ifosfamide / Cisplatin) 

* Thuốc Paclitaxel: 

- Dược lý: Paclitaxel làm tăng quá trình trùng hợp các dime tubulin tạo thành 

các vi quản và làm ổn định các vi quản do ức chế quá trình giải trùng hợp.  

- Chỉ định: Ðiều trị ung thư buồng trứng di căn khi các biện pháp điều trị 

thông thường bằng các muối anthracyclin, và muối platinum đã thất bại hay bị 

chống chỉ định. 

- Liều lượng và cách dùng: liều 175mg/m2 da cơ thể. Thuốc được pha với 

dung dịch Natriclorua 0,9% hoặc Glucose 5% với nồng độ paclitaxel là 0,3 - 

1,2 mg/ml truyền tĩnh mạch, chu kỳ 21 ngày. 

* Thuốc Carboplatin:  

- Dược lý: Carboplatin có tác dụng độc tế bào, chống ung thư và thuộc 

loại chất alkyl hoá. Carboplatin tạo thành liên kết chéo ở trong cùng một sợi 
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hoặc giữa 2 sợi của phân tử DNA, làm thay đổi cấu trúc của DNA, nên ức chế 

sự tổng hợp DNA. Thuốc không có tác dụng đặc hiệu trên một pha nào của chu 

kỳ phân chia tế bào. 

- Liều lượng và cách dùng: Thuốc được pha với dung dịch Natriclorua 

0,9% hoặc Glucose 5% để có dung dịch nồng độ thuốc 0,5 mg/ml. Liều lượng 

được sử dụng tùy theo mức lọc cầu thận, trong khoảng 300 - 450mg/m2 da cơ 

thể, chu kỳ 21 ngày. 

1.5. CÁC YẾU TỐ TIÊN LƯỢNG CỦA U TẾ BÀO MẦM ÁC TÍNH 

BUỒNG TRỨNG 

Mục tiêu của điều trị các bệnh ung thư là giúp kéo dài thời gian sống cho 

người bệnh. Có những triệu chứng mà căn cứ vào đấy thầy thuốc có thể tiên 

lượng kết quả điều trị gọi là các yếu tố tiên lượng của bệnh. Bởi vì bệnh khá 

hiếm gặp nên xác định các yếu tố tiên lượng trong bệnh UTBM ác tính BT có 

nhiều khó khăn, có một số nghiên cứu đã đánh giá các triệu chứng có ý nghĩa 

tiên lượng như: độ tuổi mắc bệnh, giai đoạn bệnh, kích thước u còn tồn dư sau 

phẫu thuật, típ MBH, nồng độ cao của các marker ung thư trước mổ 

[2],[65],[89]. 

1.5.1. Tuổi 

Bệnh UTBM ác tính BT thường gặp ở độ tuổi trẻ, với đỉnh tuổi từ 15 - 19 

tuổi [13],[24]. Trong một số báo cáo, các tác giả có đưa ra kết quả về giá trị 

tiên lượng của độ tuổi mắc bệnh. Độ tuổi mắc bệnh trên 40 thì có thời gian sống 

thêm ngắn hơn nhóm trẻ tuổi và trong nhóm tuổi trẻ thì không có sự khác biệt 

về thời gian sống thêm. 

Tác giả Mangili nghiên cứu điều trị 123 bệnh nhân UTBM ác tính BT, 

bằng phân tích đơn biến có kết quả độ tuổi > 45 là yếu tố tiên lượng xấu đối 

với thời gian sống thêm toàn bộ, nguy cơ tử vong ở nhóm > 45 tuổi cao gấp 

6,12 lần nhóm < 45 tuổi, p = 0,003 [5]. 
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Trong báo cáo của tác giả Solheim O, ranh giới độ tuổi 40 có ảnh hưởng 

đến kết quả điều trị. Ở cả 2 nhóm u nghịch mầm và không phải u nghịch mầm, 

ranh giới độ tuổi mắc bệnh 40 có ảnh hưởng đến sống thêm toàn bộ 5 năm, sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê, p < 0,001 [90].  

Trong báo cáo của tác giả Tangjitgamol S, tỷ lệ sống thêm không bệnh 

tiến triển 5 năm và tỷ lệ sống thêm toàn bộ 5 năm ở 2 nhóm có độ tuổi mắc 

bệnh < 20 và ≥ 20 không có sự khác biệt với p = 0,179 và p = 0,445 [91]. 

1.5.2. Giai đoạn bệnh 

Giai đoạn bệnh là một yếu tố tiên lượng quan trọng đã được nhiều tác giả 

đánh giá trong các nghiên cứu. Giai đoạn I có tiên lượng tốt nhất, thời gian sống 

thêm toàn bộ 5 năm dao động từ 95,6% đến 100% [5],[45],[65]. Trong nhóm 

bệnh giai đoạn I có típ MBH là u quái không thành thục giai đoạn 1A độ mô 

học 1 và típ u nghịch mầm giai đoạn 1A chỉ cần phẫu thuật cắt u mà không có 

chỉ định điều trị hóa chất bổ trợ có tỷ lệ tái phát rất thấp. Các nhóm bệnh nhân 

ở giai đoạn bệnh muộn hơn có tỷ lệ sống thêm không bệnh 5 năm thấp hơn. 

Trong NC của Mangili G, tỷ lệ sống thêm toàn bộ 5 năm của giai đoạn I là 

95,6%, giảm xuống còn 73,2% ở giai đoạn từ II-IV [5]. Tác giả Murugaesu N 

NC điều trị 113 trường hợp UTBM ác tính BT bằng PT và hóa trị bổ trợ có kết 

quả thời gian sống thêm toàn bộ 5 năm giai đoạn I, II, III, IV tương ứng là: 100%, 

85%, 79%, 71% [65]. 

1.5.3. Típ mô bệnh học 

Trong các báo cáo về kết quả điều trị UTBM ác tính BT, típ MBH là một 

yếu tố tiên lượng quan trọng.  

Theo tác giả Mangili G, típ UTNH là yếu tố tiên lượng xấu đối với thời 

gian sống toàn bộ 5 năm. Tỷ lệ sống thêm toàn bộ 5 năm ở típ UTNH là 69,6 

so với 94,2 % ở các típ mô học khác [5]. 
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Tác giả Park JY và cộng sự báo cáo kết quả điều trị 171 bệnh nhân UTBM 

ác tính BT bằng PT và hóa trị bổ trợ thấy típ UTNH là yếu tố tiên lượng xấu 

đối với thời gian sống thêm toàn bộ, với p = 0,003 [45]. 

Trong NC của Tangjitgamol S, tỷ lệ phần trăm sống thêm toàn bộ 5 năm 

của nhóm UNM cao hơn nhóm không phải UNM tương ứng là 97,8% so với 

89,4%. Tuy nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê, p = 0,16 [91]. 

Trong báo cáo tổng hợp của nhiều nghiên cứu về điều trị UTBM ác tính 

BT, tác giả Lin K.Y đưa ra kết quả là típ UTNH có thời gian sống thêm toàn 

bộ 5 năm thấp hơn các típ mô học khác, p = 0,01 [92].  

Như vậy, trong bệnh UTBM ác tính BT, típ UTNH có tiên lượng xấu nhất, 

thời gian sống thêm toàn bộ 5 năm thấp nhất so với các típ MBH khác. 

1.5.4. Các mức độ phẫu thuật và vét hạch ổ bụng 

Thông qua kết quả của một số nghiên cứu đã được thực hiện, các mức độ 

phẫu thuật có ảnh hưởng đến sống thêm của bệnh UTBM ác tính BT. Các PT 

tối ưu được coi là cắt bỏ hoàn toàn hoặc tổn thương để lại có kích thước lớn 

nhất < 1cm, các PT tổn thương để lại > 1cm là không tối ưu [24]. 

Tác giả Park JY nghiên cứu kết quả điều trị 171 bệnh nhân UTBM ác tính 

BT bằng PT và hóa trị bổ trợ thấy rằng PT cắt toàn bộ có vét hạch ổ bụng có 

thời gian sống thêm không bệnh 5 năm dài hơn so với nhóm PT cắt toàn bộ 

không có kèm theo vét hạch ổ bụng, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê,  

p = 0,023. Đồng thời phẫu thuật công phá u tối đa kích thước tổn thương còn 

lại lớn nhất < 1cm cũng có ảnh hưởng đến sống thêm không bệnh 5 năm [45]. 

Tác giả Kumar S nghiên cứu 1346 bệnh nhân được chẩn đoán UTBM ác 

tính, có 613 BN được PT có vét hạch ổ bụng, 683 BN được PT không vét hạch 

ổ bụng. Tỷ lệ sống thêm toàn bộ 5 năm của nhóm được PT vét hạch cao hơn 

nhóm không được vét hạch tương ứng là 94% so với 89%, p = 0,03. Ở 613 bệnh 
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nhân được PT vét hạch bụng thấy tỷ lệ di căn hạch là 18,1% (111/613 BN) và 

nhóm không có di căn hạch có tỷ lệ sống thêm toàn bộ 5 năm cao hơn nhóm có 

di căn hạch tương ứng là 95,7% so với 82,8%, p < 0,001 [93].  

Trong nghiên cứu của Mangili G, phẫu thuật công phá u tối đa để lại tổn 

thương kích thước < 1cm giúp kéo dài thời gian sống thêm toàn bộ 5 năm với 

tỷ lệ  91,5% so với 65,7% ở nhóm để lại tổn thương > 1cm, p = 0,018 [5]. 

Tác giả Liu Q nghiên cứu kết quả điều trị phẫu thuật bảo tồn cho 92 BN 

UTBM ác tính BT, chia 2 nhóm 50% thực hiện cắt phần phụ 1 bên, mạc nối 

lớn và vét hạch sau phúc mạc hệ thống; 50% thực hiện cắt phần phụ 1 bên, 

đánh giá các tổn thương trong ổ bụng, chỉ cắt và vét hạch khi có nghi ngờ thu 

được kết quả tỷ lệ sống thêm toàn bộ 5 năm ở 2 nhóm tương ứng là 92% so 

với 97%, p = 0,575; tỷ lệ sống thêm không bệnh là 87% so với 97%,  

p = 0,115. Các kết quả khác như thời gian PT, lượng máu mất trong mổ và tỷ 

lệ biến chứng của nhóm PT có vét hạch ngay cao hơn nhóm chỉ vét hạch khi 

có nghi ngờ [94].  

Như vậy, vét hạch giúp phân giai đoạn chính xác giai đoạn bệnh và giúp 

cải thiện tiên lượng bệnh nhưng thường không được thực hiện bởi các biến 

chứng và thời gian phẫu thuật kéo dài, nguy cơ chảy máu trong mổ [13],[94]; 

còn PT tối ưu có liên quan đến sống thêm của bệnh. 

1.5.5. Marker ung thư và dấu ấn hóa mô miễn dịch 

Các Marker ung thư trước mổ như AFP, β-hCG đã được ghi nhận như là 

yếu tố tiên lượng của bệnh trong một số nghiên cứu trước đây [19].  

Tác giả Murugaesu N nghiên cứu kết quả điều trị 113 bệnh nhân UTBM ác 

tính BT, phân tích vai trò tiên lượng của AFP, β-hCG thấy tỷ lệ sống thêm toàn 

bộ ở nhóm BN có nồng độ của cả 2 marker này đều tăng thấp hơn ở nhóm chỉ có 

1 trong 2 marker này tăng, sự khác biệt có ý nghĩa với p = 0,009 [65].  

Nếu xét riêng vai trò tiên lượng của từng loại marker này thì chưa thấy ý 

nghĩa tiên lượng bệnh như trong kết quả nghiên cứu của Park JY, tỷ lệ sống 
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thêm không bệnh và sống thêm toàn bộ 5 năm ở nhóm nồng độ AFP, β-hCG 

tăng hay không tăng không có sự khác biệt [45].  

Về các dấu ấn HMMD đối với bệnh UTBM ác tính BT đang được nghiên 

cứu như là một yếu tố tiên lượng. Một số dấu ấn đã được đánh giá như Ki-67, p53 

là yếu tố tiên lượng của bệnh. Tác giả Liu FS nghiên cứu 31 trường hợp UTBM 

ác tính BT, nhuộm HMMD với dấu ấn Ki-67 thấy rằng dấu ấn dương tính có giá 

trị dự báo tái phát và tử vong tốt hơn giai đoạn bệnh [7]. Đối với dấu ấn p53, tác 

giả Shukullaev A.T nghiên cứu 30 BN có kết quả bước đầu thấy rằng nhóm BN 

bộc lộ p53 dương tính mạnh có tỷ lệ tiến triển nhanh, tái phát di căn sớm và số đợt 

hóa chất điều trị nhiều hơn nhóm BN không có bộc lộ p53 [95]. 

1.6. MỘT SỐ NGHIÊN CỨU VỀ U TẾ BÀO MẦM ÁC TÍNH BUỒNG TRỨNG 

1.6.1. Các nghiên cứu trong nước. 

U tế bào mầm ác tính BT có tỷ lệ thấp, ít gặp, tuy nhiên đã được NC cùng 

với u BT tại một số trung tâm lớn. 

Nguyễn Thị Ngọc Phượng năm 2002 NC trên 2.421 BN có u BT tới khám 

tại Bệnh viện Phụ sản Từ Dũ, có xét tới sự liên quan với tuổi mãn kinh, kết quả 

là có 43 trường hợp UTBM ác tính BT, tất cả BN này đều chưa mãn kinh [96]. 

Nguyễn Mạnh Quốc (2003) trong 5 năm đã NC được 168 BN UTBM ác 

tính BT, trong đó có 61,2% ở giai đoạn sớm, 39,6% giai đoạn IA, loại mô học 

gặp nhiều nhất là UQKTT (53%), AFP là dấu ấn ung thư quan trọng trong chẩn 

đoán và theo dõi điều trị. Trong nhóm NC 71 BN được mổ tại BV Ung Bướu 

TP HCM, 45 BN được PT bảo tồn(63,4%), có 39 BN được điều trị hóa chất, 13 

BN được xạ trị tất cả đều là UNM. Tuy nhiên NC chưa đưa được kết quả theo 

dõi sống thêm của nhóm BN NC [97]. 

Tạ Văn Tờ NC một số đặc điểm mô học của UTBM ác tính BT thấy bệnh 

đa số u nghịch mầm, u quái không thành thục, u túi noãn hoàng gặp ở giai đoạn 

I. Nhuộm HMMD thấy 80% UNM dương tính với CD117, 82,2% u quái không 
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thành thục dương tính với CK7, các nhóm khác nhuộm không dương tính [98]. 

Nguyễn Cảnh Hiệp (2012) đã NC đặc điểm mô học của các UTBM BT có 

kết quả 44 u ác tính/524 BN UTBM các loại, tác giả đã NC sự bộc lộ các dấu ấn 

HMMD của UTBM ác tính cho kết quả kết hợp một số dấu ấn có giá trị chẩn 

đoán chính xác một số typ u: PLAP và CD117 có giá trị chẩn đoán các u nghịch 

mầm tỷ lệ dương tính mạnh từ 66,7% đến 100%; PLAP và AFP có giá trị chẩn 

đoán u túi noãn hoàng với tỷ lệ dương tính mạnh 100% và 58,35 [23]. 

Nguyễn Thị Hương Giang (2013) NC kết quả điều trị 99 BN UTBM ác 

tính BT bằng PT và hóa trị phác đồ BEP tại Bệnh viện K trung ương có kết quả: 

91,9% BN ở giai đoạn I,II,III; có 82,8% BN được PT ở mức tối ưu; các BN 

được điều trị hóa chất phác đồ BEP, hạ bạch cầu độ 4 gặp 26 BN(26,3%), đều 

được xử trí an toàn; tỷ lệ sống thêm toàn bộ 5 năm là 84,1%; tỷ lệ sống thêm 

không bệnh 5 năm là 73,8%. Các BN được bảo tồn BT, sau hoàn thành điều trị 

có 9 trẻ được sinh ra khỏe mạnh [99]. 

Tổng hợp lại các NC về UTBM ác tính BT tại Việt Nam thấy một quá trình 

điều trị đi từ thống kê tỷ lệ mắc bệnh, chẩn đoán, điều trị. Chưa có NC về giá  trị  

tiên lượng của các dấu ấn miễn dịch để dự đoán và điều trị tái phát sớm. 

1.6.2. Một số nghiên cứu ở nước ngoài 

Hentze JL và nhóm NC tại Đan Mạch từ năm 2004 đã tiến hành 1 thử 

nghiệm lâm sàng tiến cứu nhằm tìm ra các yếu tố tiên lượng mới liên quan đến 

phát hiện sớm và dự báo tái phát của các BN UT BT từ 18 tuổi trở lên. NC đang 

thực hiện tuyển bệnh, chưa có báo cáo kết quả. Đây là một tín hiệu mới, tích  

cực trên hành trình đấu tranh với bệnh UT [100]. 

Murugaesu N tại Anh (2006), NC hồi cứu về điều trị UTBM ác tính BT cho 

113 BN từ 1977-2003 để tìm hiểu các yếu tố tiên lượng có kết quả: tuổi trung 

bình là 24, các BN được PT + hóa chất bổ trợ. Phân tích giá trị tiên lượng của độ 

tuổi, giai đoạn bệnh, β-hCG và AFP đối với sống thêm toàn bộ (OS) thấy rằng: 
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độ tuổi không có liên quan đến OS, giai đoạn bệnh có liên quan đến OS và sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê; sự kết hợp tăng cao của β-hCG và AFP là yếu tố 

tiên lượng rất xấu so với bộ đôi dấu ấn này ở mức bình thường, khác biệt có ý 

nghĩa thống kê [65]. 

Tangjitgamol S tại Thái Lan (2010) NC điều trị 130 BN UTBM ác tính BT 

trong 10 năm 1996-2007 có kết quả: tuổi trung bình là 21 (4 - 44), lý do vào viện 

chính là tự sờ thấy u bụng và thấy bụng to ra, nhóm u nghịch mầm, u túi noãn 

hoàng, u quái không thành thục chiếm tỷ lệ cao nhất, giai đoạn I, II, III chiếm 

97,6%. Có 95 BN được PT bảo tồn. Kết quả điều trị: thời gian theo dõi trung 

bình 63,6 tháng, OS 5 năm 92,4% [95%CI,(87,6-97,2%)], DFS 5 năm 82,4% 

[95%CI (75,4-89,5%)]; Dấu ấn ung thư là dấu hiệu duy nhất để theo dõi tái phát 

u [91]. Anita A.N tại Malaysia (2010) NC điều trị 44 BN UTBM ác tính BT được  

PT bảo tồn và hóa trị trong 10 năm từ 2000-2010 có kết quả: tuổi trung bình 

19,8, nhóm mô học chính là nhóm u nghịch mầm, u túi noãn hoàng, u quái không 

thành thục. 33 BN được điều trị hóa chất bổ trợ, 11 BN theo dõi đơn thuần. Tỷ 

lệ sống thêm toàn bộ là 87,9% với thời gian theo dõi trung bình 45,2 tháng, u túi 

noãn hoàng là nhóm bệnh có tiên lượng xấu nhất. Kết thúc thu thập số liệu có 5 

trẻ sinh ra khỏe mạnh, 3 BN bị sảy thai [101]. 

Tamauchi S tại Nhật Bản (2018) NC về chức năng sinh sản sau PT bảo tồn 

UTBM ác tính BT có kết quả: trong 30 năm từ 1986-2016 có 105 BN < 40 tuổi 

được PT bảo tồn và điều trị hóa chất, thời gian theo dõi trung bình 10,3 năm,  

tuổi trung bình 22,8. Có 57/72 BN có kinh sau hóa trị bổ trợ, thời gian có kinh 

trung bình khoảng 6 tháng, 40 BN sinh con được 56 trẻ khỏe mạnh. Tại thời điểm 

thu thập số liệu có 3 BN bị suy BT sớm trước 40 tuổi [102]. 

He L với mục đích tìm một dấu ấn miễn dịch hữu ích trong chẩn đoán và 

tiên lượng bệnh đã nghiên cứu mức độ bộc lộ của Karyopherin 2 trong UTBM 
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ác tính BT thấy rằng mức độ bộc lộ cao là yếu tố tiên lượng xấu đối với cả thời 

gian sống thêm không bệnh tiến triển và thời gian sống thêm toàn bộ [57]. 

Mặc dù bệnh có kết quả điều trị rất tốt bằng PT và hóa trị nền tảng là 

Platinum, tuy nhiên vẫn có tỷ lệ tái phát và kháng với điều trị bước 2 bằng PT và 

các phác đồ hóa chất khác. Hiện nay có nhiều thử nghiệm lâm sàng tiến hành 

NC tác dụng của thuốc miễn dịch ức chế PD-L1 trên các BN UTBM ác tính của 

tinh hoàn, và đây cũng là hướng mong đợi của các BN UTBM ác tính BT 

[103],[104]. 

Như vậy, các NC về UTBM ác tính BT trên thế giới đã đưa ra nhiều kết 

quả về điều trị, tuy nhiên vẫn còn ít thông tin về giá trị tiên lượng của các yếu 

tố hóa mô miễn dịch. 
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Chương 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU: 

Đối tượng nghiên cứu gồm các bệnh nhân UTBM ác tính BT được chẩn 

đoán và điều trị tại Bệnh viện K từ tháng 1 năm 2009 đến tháng 10 năm 2017. 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn 

Các BN trong NC phải có đầy đủ những tiêu chuẩn sau: 

- Có hồ sơ bệnh án lưu trữ ghi nhận đầy đủ các thông tin. 

- Được phẫu thuật cắt u buồng trứng tại khoa Ngoại phụ khoa, có chẩn đoán 

sau mổ là UTBM ác tính BT được điều trị hoá chất bổ trợ sau mổ, được theo dõi 

định kì đầy đủ bằng khám lâm sàng và cận lâm sàng. 

- Có khối nến để làm xét nghiệm HMMD. 

- Không có các bệnh nội khoa nặng gây gián đoạn quá trình điều trị. 

- Không mắc bệnh ung thư thứ 2. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

- Các BN không có đầy đủ hồ sơ bệnh án điều trị, 

- Các BN mất thông tin trong quá trình theo dõi. 

- Bệnh nhân không tuân thủ phác đồ điều trị. 

2.2. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Nghiên cứu cắt ngang mô tả vừa hồi cứu vừa tiến cứu theo dõi dọc. 

2.2.2. Cỡ mẫu 

Số lượng BN nghiên cứu đủ tiêu chuẩn được lấy trong khoảng thời gian 

1/2009-10/2017 theo công thức. 
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Cỡ mẫu của nghiên cứu được xác định theo công thức, giả thiết rằng 

nghiên cứu có độ tin cậy 95%, độ sai lệch kết quả là 1% thì số BN cần nghiên 

cứu dựa vào công thức tính cỡ mẫu áp dụng cho nghiên cứu mô tả là [105]: 

2

2

)2/1(






 qpZ
n


 

Trong đó: 

n: là số BN cần nghiên cứu. 

Z )2/(  là giá trị tới hạn của phân bố chuẩn với mức ý nghĩa hai phía 

(ở sai lầm   = 0,05 thì Z )2/1(   tương ứng = 1,96).  

p: tỷ lệ trong nghiên cứu trước. 

q = 1- p 

 : là khoảng sai lệch mong muốn (= 0,08) 

* Lấy tỷ lệ sống thêm không bệnh 5 năm trong nghiên cứu của 

Neeyalavira V là 0,852 [4]. Thay vào công thức, tính được cỡ mẫu n = 76 BN. 

* Lấy tỷ lệ sống thêm toàn bộ 5 năm trong nghiên cứu của Neeyalavira 

V là 0,862. Thay vào công thức, tính được cỡ mẫu n = 71 BN. 

Tổng hợp 2 tỷ lệ sống thêm, lấy cỡ mẫu tối thiểu cần thực hiện của nghiên 

cứu là 76 bệnh nhân. Chúng tôi đã thu thập được 84 bệnh nhân, trong đó: 

 Số bệnh nhân hồi cứu từ 1/2009 đến 12/2013: 34 

 Số bệnh nhân tiến cứu từ 1/2014 đến 12/2017: 50 

2.2.3. Các bước tiến hành nghiên cứu. 

2.2.3.1. Nhóm bệnh nhân hồi cứu 

 - Lấy danh sách bệnh nhân từ sổ lưu bệnh phẩm của Trung tâm Giải phẫu 

bệnh và Sinh học phân tử, lấy số bệnh án để rút bệnh án nghiên cứu; 

 - Rút bệnh án nghiên cứu và ghi nhận thông tin trong bệnh án theo phiếu 

thu thập số liệu in sẵn; 
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 - Lấy khối nến lưu trữ tại Trung tâm Giải phẫu bệnh và Sinh học phân 

tử, cắt và nhuộm với các dấu ấn miễn dịch; 

 - Liên lạc với bệnh nhân bằng thư hoặc số điện thoại để thu thập thông 

tin về tình trạng bệnh. 

2.2.3.2. Nhóm bệnh nhân tiến cứu 

- Danh sách BN được thu thập trực tiếp tại khoa phẫu thuật phụ khoa; 

- Các thông tin được ghi nhận trực tiếp trong quá trình điều trị; 

- Nhuộm HMMD để đánh giá các yếu tố tiên lượng; 

- Ghi nhận các diễn biến tình trạng bệnh, tình trạng sống còn; 

- Ghi nhận các kết quả tái khám định kỳ của BN. 

2.2.4. Các dữ kiện trong mô hình nghiên cứu 

Tiến hành ghi nhận thông tin của BN theo bệnh án mẫu in sẵn gồm: 

 Đặc điểm đối tượng NC : 

- Tuổi; 

- Lý do vào viện; 

- Tuổi có kinh nguyệt; 

- Đã có gia đình, đã có con; 

- Tiền sử gia đình có người bị ung thư vú, buồng trứng. 

 Các triệu cơ năng: 

- Đau bụng các mức độ: tức nặng hạ vị, đau bụng ít, đau bụng nhiều; 

- Bụng to lên, sờ thấy u; 

- Rối loạn kinh nguyệt hay ra máu bất thường, ra máu sau mãn kinh; 

- Toàn thân: Gầy sút, mệt mỏi, sốt, cổ chướng. 

 Các triệu chứng thực thể: 

- Vị trí khối u: Khối u BT ở một bên hoặc hai bên; 
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- Kích thước u, bờ rõ hoặc không, bề mặt nhẵn hay gồ ghề, đau hay không 

đau; 

- Mức độ đau cấp tính; 

- Độ di động khối u: khối u di động hay không; 

- Tình trạng dịch ổ bụng: ổ bụng có dịch hay không, đánh giá bằng khám 

có dấu hiệu gõ đục vùng thấp; 

- Thăm khám sự liên quan của khối u với các tạng khác trong ổ bụng như 

tử cung, trực tràng. 

 Các xét nghiệm cận lâm sàng: 

- Siêu âm: ghi kết quả siêu âm có u, kích thước u, số lượng u, tính chất âm 

vang của u, tình trạng dịch ổ bụng, tình trạng hạch, xâm lấn tạng.  

- Chụp X-quang phổi: ghi kết quả chụp là bình thường hay có tổn thương 

dạng di căn. 

- Chụp cắt lớp vi tính ổ bụng: đánh giá chính xác kích thước u, số lượng u 

BT, các tổn thương khác trong ổ bụng. 

- Nội soi đại trực tràng: đánh giá các tổn thương nếu có của đường tiêu hóa. 

- Định lượng AFP trước mổ. Lấy 20 ng/ml làm mốc dương tính của xét 

nghiệm [42]. 

- Định lượng β-hCG trước mổ: lấy mốc dương tính là 4 UI/l [65]. 

- Định lượng LDH trước mổ: lấy mốc dương tính là 390 U/l [40]. 

 Phẫu thuật: 

- Ghi nhận các tổn thương tạng trong ổ bụng 

- Trình tự phẫu thuật và các mức độ xử lý tổn thương tuân thủ theo quy 

trình kỹ thuật  bệnh viện 

 Điều trị hóa chất bổ trợ 

Lựa chọn phác đồ theo quy trình bệnh viện. 
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 Khám định kỳ  

- Khám định kỳ 2-4 tháng/lần trong 2 năm đầu; các năm tiếp theo 1 

lần/năm [24]. 

 Chẩn đoán tái phát, di căn 

- Xét nghiệm chẩn đoán hình ảnh, các marker để đánh giá tình trạng bệnh, 

nếu bệnh xuất hiện lại 6 tháng sau khi kết thúc điều trị hóa chất được xác 

định là tái phát. 

 Điều trị tái phát 

- Theo phác đồ điều trị bệnh tái phát của Bệnh viện K Trung ương 

 Xét nghiệm hóa mô miễn dịch với các dấu ấn để đánh giá yếu tố tiên 

lượng. 

2.2.5. Phẫu thuật 

Có thể sử dụng phương pháp mổ mở hoặc mổ nội soi tùy theo tình trạng 

bệnh. Các bước tiến hành phẫu thuật theo quy trình kỹ thuật của Bệnh viện 

K Trung ương. 

* Trình tự phẫu thuật mổ mở 

Sử dụng đường trắng giữa đủ rộng để đánh giá toàn bộ ổ bụng, các tổn 

thương nguyên phát và di căn trong ổ bụng, đánh giá tổn thương BT hai bên, 

sinh thiết các tổn thương nghi ngờ theo trình tự tránh bỏ sót tổn thương. 

- Đánh giá ổ bụng có dịch hay không và lấy dịch làm xét nghiệm tế bào 

học để xếp giai đoạn. Ghi nhận số lượng dịch ổ bụng khi hút ra trong mổ, 

không tính lượng dịch rửa bụng. 

- Đánh giá kích thước khối u lớn nhất, tình trạng bề mặt khối u để xếp 

giai đoạn.  

- Kiểm tra các tạng trong ổ bụng theo chiều từ phải qua trái, từ dưới lên 

trên, bắt đầu từ góc hồi manh tràng, đại tràng lên, đại tràng ngang, bề mặt 
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gan, vòm hoành 2 bên, hố lách, đại tràng xuống. Kiểm tra 2 mặt của ruột non 

và mạc treo cũng như hạch dọc theo bó mạch chủ bụng. 

- Các tổn thương đánh giá giai đoạn I: cắt buồng trứng và phần phụ 1 

bên và cắt mạc nối lớn. 

- Các tổn thương đánh giá lâm sàng ở giai đoạn II, III: Cắt toàn bộ tử 

cung + phần phụ 2 bên. Lấy bỏ tối đa các khối u, tránh cắt bỏ các phần của hệ 

tiết niệu. Đối với phụ nữ có nhu cầu sinh con bức thiết có thể xem xét bảo tồn 

tử cung và phần phụ bên kia. 

- Giai đoạn IV: Cắt toàn bộ tử cung + phần phụ 2 bên. Lấy bỏ tối đa các 

tổn thương di căn, tránh cắt bỏ các phần của hệ tiết niệu.  

- Sinh thiết phúc mạc ở các vị trí: rãnh đại tràng 2 bên, vòm hoành 2 bên 

để đánh giá giai đoạn.  

- Vét hạch ổ bụng nếu có nghi ngờ. 

* Phẫu thuật nội soi 

Được áp dụng đối với BN có khối u nhỏ < 10cm và yêu cầu về thẩm mỹ. 

Các bước thực hiện phẫu thuật nội soi giống với mổ mở. 

2.2.6. Điều trị hóa chất  

2.2.6.1. Điều trị bổ trợ  

* Phác đồ VAC: 

- Vincristin: 1,5mg/m2 diện tích da, truyền tĩnh mạch ngày 1 và 15 

- Dactinomycin: 0,3mg/m2 diện tích da, truyền tĩnh mạch ngày 1-5. 

- Cyclophosphamide:150mg/m2 diện tích da, truyền tĩnh mạch ngày 1-5. 

Chu kỳ 28 ngày, điều trị 3-4 chu kỳ. 

* Phác đồ PVB: 

- Cisplatin: 20mg/m2 diện tích da, truyền tĩnh mạch ngày 1-5 

- Vinblastin: 12mg/m2 diện tích da, truyền tĩnh mạch ngày 1 

- Bleomycin: 20UI/m2 diện tích da, truyền tĩnh mạch ngày 1,8,15 (tối đa 30UI) 
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Chu kỳ 21 ngày, điều trị  3-4 chu kỳ. 

* Phác đồ BEP: 

- Bleomycin: 20UI/m2 diện tích da, truyền tĩnh mạch ngày 1,8,15 (tối đa 30UI) 

- Etoposid: 100mg/m2 diện tích da, truyền tĩnh mạch ngày 1-5 

- Cisplatin: 20mg/m2 diện tích da, truyền tĩnh mạch ngày 1-5 

Chu kỳ 21 ngày; điều trị 3 - 6 chu kỳ. 

Từ chu kỳ thứ 5, loại bỏ Bleomycin vì tác dụng phụ gây xơ hóa phổi và tổng 

liều tích lũy không quá 400 đơn vị USP. 

 * Phác đồ EP: loại bỏ Bleomycin 

 * Phác đồ Etoposid/ Carboplatin,  

 - Etoposide: 120mg/m2  diện tích da, ngày 1-3 

 - Carboplatin: 400mg/m2 diện tích da, ngày 1 

Chu kỳ 28 ngày, điều trị 3 - 4 chu kỳ. 

 * Phác đồ Carboplatin đơn thuần 

 Trong các phác đồ trên, ưu tiên lựa chọn phác đồ BEP, nếu có chống chỉ 

định của loại thuốc nào của phác đồ thì xem xét chuyển phác đồ khác. 

2.2.6.2. Điều trị tái phát 

 Sử dụng trong các phác đồ sau:  

* TP (Paclitaxel, Carboplatin): 

- Paclitaxel: liều 175mg/m2 diện tích da, truyền tĩnh mạch ngày 1 

- Carboplatin: liều 400 mg/m2 diện tích da, truyền tĩnh mạch ngày 1 

Chu kỳ 21 ngày 
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* TIP (Paclitaxel / Ifosfamide / Cisplatin), kèm theo dự phòng thuốc nâng 

bạch cầu nguyên phát G-CSF và thuốc lợi tiểu và bồi phụ nhiều nước, tối thiểu 

2 lít dịch uống hoặc tiêm truyền tĩnh mạch mỗi ngày. Dùng một thuốc bảo vệ 

bàng quang như mesna, để phòng viêm bàng quang chảy máu. 

- Paclitaxel: liều 175mg/m2 diện tích da, truyền tĩnh mạch ngày 1 

- Carboplatin: liều 400 mg/m2 diện tích da, truyền tĩnh mạch ngày 1 

- Ifosfamide: liều 1,2g/m2 diện tích da, truyền tĩnh mạch ngày 1 

Chu kỳ 21 ngày 

* Cisplatin / Etoposide; 

* Docetaxel; 

* Docetaxel / Carboplatin 

* Paclitaxel; 

* Paclitaxel / Ifosfamide 

* Paclitaxel / Gemcitabine 

* VIP (Vincristin / Ifosfamide / Cisplatin) 

2.2.7. Xét nghiệm giải phẫu bệnh thường quy 

Chẩn đoán xác định các típ MBH của UTBM ác tính BT bằng phương 

pháp nhuộm hematoxylin và eosin (HE) 

* Phân loại mô bệnh học theo WHO - 2014 [3] UTBM ác tính BT gồm 

các típ sau: 

- U quái không thành thục; 

- U nghịch mầm; 

- U túi noãn hoàng; 

- Ung thư biểu mô phôi; 
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- Ung thư biểu mô màng đệm ngoài thai kỳ. Trong NC này không lấy BN 

có thai, sau đây gọi là ung thư biểu mô màng đệm.  

- U hỗn hợp 

2.2.8. Xét nghiệm hoá mô miễn dịch: 

 - Các khối nến được cắt nhuộm hoá mô miễn dịch với các dấu ấn: 

  + CD117 

  + PLAP 

  + D2-40 

  + β-hCG 

  + Oct4 

  + p53 

  + Ki-67 

- Nhuộm hoá mô miễn dịch được thực hiện trên máy nhuộm HMMD tự 

động của Ventana. 

- Các kháng thể sử dụng của Ventana.    

- Các tiêu bản được đọc dưới kính hiển vi quang học với các độ phóng đại 

khác nhau. 

* Kỹ thuật nhuộm hóa mô miễn dịch: Tất cả các trường hợp đều được nhuộm 

HMMD với các dấu ấn CD117, PLAP, D2-40, β-hCG, Oct4, p53 và Ki-67. 

- Quy trình nhuộm HMMD được thực hiện tại Trung tâm Giải phẫu bệnh 

và Sinh học phân tử Bệnh viện K trung ương trên máy nhuộm HMMD tự động 

Ventana. Các dấu ấn miễn dịch sử dụng được pha loãng theo hướng dẫn của 

nhà sản xuất. 
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Hình 2.1: Máy nhuộm HMMD tự động Ventana 

Quy trình nhuộm hóa mô miễn dịch gồm các bước 

+ Chuẩn bị tiêu bản: cắt mỏng mẫu mô 3-5 micromet rồi đặt vào khay 

đựng tiêu bản mang điện tích dương. 

+ Khởi động máy vi tính, máy nhuộm HMMD tự động; 

+ Chạy chương trình máy chung đã cài đặt sẵn trong máy; 

+ Cài đặt chương trình xử lý và quy trình nhuộm HMMD cho máy; 

+ Chọn kháng thể thứ nhất để nhuộm; 

+ Khử Paraffin bằng dung dịch Ezpred (hóa chất chuyên dụng cho máy); 

+ Bộc lộ kháng nguyên bằng dung dịch CC1 ở 950C trong thời gian 30 phút; 

+ Phủ kháng thể trên mô với từng loại và tỷ lệ kháng thể thích hợp; 
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+ Hiển thị màu bằng bộ kít DAB; 

+ Sau khi kết thúc quy trình nhuộm, lấy tiêu bản ra và rửa bằng dung dịch 

xà phòng để loại bỏ lớp dầu LCS phủ trên tiêu bản; 

+ Nhuộm nhân bằng Hematoxylin; 

+ Dán la men; 

+ Đọc kết quả dưới kính hiển vi quang học. 

* Âm tính: màng hoặc bào tương không bắt màu. 

* Dương tính [106]:  

+ Đối với D2-40: khi ≥ 10% màng tế bào u bắt màu nâu 

+ Đối với CD117: khi ≥ 10% màng tế bào u bắt màu nâu 

+ Đối với PLAP: khi ≥ 10% màng tế bào u bắt màu nâu 

+ Đối với hCG: khi ≥ 10% màng tế bào u bắt màu nâu 

+ Đối với Oct4, p53 và Ki-67: mức độ nhân bắt màu 

  - Âm tính: nhân tế bào u không bắt màu 

  - Dương tính: nhân tế bào u bắt màu 

Kiểm chứng dương và kiểm chứng âm: 

- Kiểm chứng dương: Sử dụng tiêu bản đã chắc chắn là dương tính làm 

chứng dương.  

- Kiểm chứng âm: Không phủ kháng thể thứ nhất vào tiêu bản. 

2.2.9. Theo dõi định kỳ 

 Sau khi kết thúc liệu trình điều trị, BN phải được khám theo dõi định kỳ 

mỗi 2-4 tháng / lần trong 2 năm đầu, 1 lần / năm trong những năm tiếp theo. 

* Khám lâm sàng: 

- Toàn thân: Tình trạng toàn thân, da niêm mạc 
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- Khám thực thể: Khám đánh giá ổ bụng, khám phụ khoa. 

* Xét nghiệm: 

+ Siêu âm: Đánh giá tình trạng ổ bụng như u tái phát, dịch ổ bụng 

+ Chụp cắt lớp vi tính ổ bụng nếu có tổn thương nghi ngờ tái phát. 

+ Chụp Xquang phổi: Đánh giá tình trạng có di căn phổi hay không. 

+ Xét nghiệm máu: Công thức máu, hoá sinh máu, AFP, β-hCG, LDH. 

* Cách thức thu thập thông tin về thời gian sống thêm:  

- Liên lạc trực tiếp với BN qua số điện thoại, hoặc 

- Gửi thư đề nghị trả lời theo mẫu in sẵn. 

* Đánh giá thời gian sống thêm 

Theo phương pháp Kaplan–Meier, trong đó:  

+ Thời gian sống thêm không bệnh là khoảng thời gian được tính từ lúc 

kết thúc phẫu thuật tới khi BN xuất hiện tái phát di căn.  

+ Thời gian sống thêm toàn bộ là khoảng thời gian được tính từ lúc kết 

thúc phẫu thuật tới khi BN tử vong hoặc kết thúc lấy số liệu. 

+ Thời điểm ghi nhận tái phát được tính từ sau 6 tháng khi BN kết thúc 

điều trị hóa chất, được khẳng định về lâm sàng và cận lâm sàng là không có 

bằng chứng của bệnh đến khi được chẩn đoán về lâm sàng, cận lâm sàng các 

biểu hiện xuất hiện trở lại tại chỗ, tại vùng (ổ bụng, mỏm cụt âm đạo…). Các 

khẳng định này được thu thập qua bệnh án khi BN nhập viện lại do tái phát 

hoặc các thông tin trong sổ khám bệnh của BN. 

Thu thập thông tin: Dựa vào bệnh án, sổ khám bệnh định kỳ, gọi điện 

thoại, gửi thư, qua y tế cơ sở. 
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2.2.10. Các chỉ số nghiên cứu 

2.2.10.1. Các đặc điểm lâm sàng 

Bảng 2.1. Các biến số về thông tin hành chính và triệu chứng cơ năng 

 

Tên biến số 
Tính chất 

biến số 
Giá trị 

Tuổi 

Định lượng, 

phân phối 

chuẩn 

Năm 

Tính tròn năm, không tính lẻ 

tháng. 

Lý do vào viện Định tính 

Sờ thấy u bụng; thấy bụng to 

ra; ra máu âm đạo bất 

thường; siêu âm phát hiện u. 

Tuổi có kinh lần đầu Định lượng Năm 

Đã có gia đình Định lượng Có/không 

Số con Định lượng Số 

Tiền sử gia đình có UT Định tính Có/không; ghi rõ bệnh 

Mức độ đau bụng hạ vị Định tính 
Không đau hay đau ít; đau 

nhiều 

Bụng to lên, sờ thấy u Định tính Có/không 

   

  



53 
 

 

 

Bảng 2.2. Các biến số về triệu chứng thực thể 

Tên biến số Tính chất biến số Giá trị 

Vị trí khối u Định tính U bên phải; bên trái; cả 2 bên 

Kích thước khối u Định lượng, phân 

phối không chuẩn 

cm 

Độ di động của khối u Định tính Di động dễ; di động hạn chế; 

không di động 

Khám âm đạo thấy u Định tính Có/không 

Khám trực tràng thấy u Định tính Có/không 

 

2.2.10.2. Các xét nghiệm cận lâm sàng 

Bảng 2.3. Các biến số về xét nghiệm cận lâm sàng 

Tên biến số 
Tính chất 

biến số 
Giá trị 

Siêu âm ổ bụng Định tính 
Tăng âm; giảm âm; hỗn âm; đồng âm; 

nụ sùi 

Chụp cắt lớp vi tính 

ổ bụng 
Định tính 

Tăng tỷ trọng; đồng tỷ trọng; giảm tỷ 

trọng; hỗn hợp tỷ trọng. 

Dịch ổ bụng không có; có ít; có trung 

bình; có nhiều. 

Định lượng AFP 

trước mổ 
Định lượng 

Giá trị:  ng/ml 

Phân loại: âm tính ≤ 20 ng/ml 

                 dương tính > 20 ng/ml 

Định lượng β-hCG 

trước mổ 
Định lượng 

Giá trị:  U/l 

Phân loại: âm tính ≤ 4 U/l 

                 dương tính > 4 U/l 

Định lượng LDH 

trước mổ 
Định lượng 

Giá trị:  U/l 

Phân loại: âm tính ≤ 390 U/l 

                 dương tính > 390 U/l 
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2.2.10.3. Phẫu thuật 

Bảng 2.4. Các biến số về tổn thương trong phẫu thuật 

Tên biến số Tính chất biến số Giá trị 

Dịch ổ bụng Định lượng Giá trị: ml 

Phân loại: Không có dịch; có ít 

dịch < 200ml; có nhiều dịch 200-

1000ml; có rất nhiều dịch > 

1000ml. 

Kích thước khối u 

lớn nhất 

Định lượng, phân 

phối không chuẩn 

cm 

Vị trí khối u  Định tính Bên phải; bên trái; lan tỏa. 

Hình ảnh đại thể u Định tính Còn vỏ/vỡ vỏ. 

Các mức độ xử lý 

tổn thương 

Định tính - Cắt u; cắt buồng trứng 1 bên+ 

mạc nối lớn;  

- Cắt tử cung toàn bộ + 2 phần phụ 

+ mạc nối lớn;  

- Cắt tử cung toàn bộ + 2 phần phụ 

+ mạc nối lớn + công phá u tối đa 

để lại tổn thương < 1 cm hay > 1 

cm. 
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2.2.10.4. Chẩn đoán giai đoạn và xét nghiệm giải phẫu bệnh 

Bảng 2.5. Các biến số về chẩn đoán giai đoạn và giải phẫu bệnh 

Tên biến số Tính chất biến số Giá trị 

Chẩn đoán giai đoạn 

theo FIGO 2003 

Định tính Đối chiếu theo bảng 1.2 

Chẩn đoán mô bệnh 

học 

Định tính Theo tiêu chuẩn phân loại mô 

bệnh học của WHO năm 2014 

Nhuộm hóa mô miễn 

dịch với các dấu ấn: 

D2-40, CD117,  

PLAP, β-hCG, Oct4, 

p53, Ki-67. 

Định tính âm tính, dương tính 

 

Chúng tôi sử dụng bảng phân loại giai đoạn theo FIGO 2003 vì trong NC 

có BN hồi cứu phân loại giai đoạn theo FIGO 2003, khi phân tích số liệu phải 

gộp để tính theo giai đoạn I, II, III, IV. 

2.2.10.5. Điều trị bổ trợ 

Bảng 2.6. Các biến số về điều trị hóa chất bổ trợ 

Tên biến số Tính chất biến số Giá trị 

Điều trị hóa chất bổ 

trợ 

Định lượng, phân phối 

không chuẩn 

Phác đồ 

Số đợt từ 3 - 6 
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2.2.10.6. Phân tích mối liên quan đến sống thêm 

Bảng 2.7. Các biến số về đánh giá sống thêm 

Tên biến số Tính chất biến số Giá trị 

Sống còn Định tính Sống/chết 

Thời gian sống thêm toàn bộ từ 

lúc hoàn thành phẫu thuật đến 

khi tử vong 

Định lượng, phân 

phối không chuẩn 

Tháng (trung bình) 

Thời gian sống thêm không bệnh 

từ lúc hoàn thành phẫu thuật đến 

khi bệnh tái phát. 

Định lượng, phân 

phối không chuẩn 

Tháng (trung bình) 

Phân tích các yếu tố tiên lượng 

liên quan đến thời gian sống 

thêm toàn bộ: tuổi, mức độ đau, 

lượng dịch ổ bụng trong mổ,  

giai đoạn bệnh, cách thức xử lý 

tổn thương, loại mô học, các dấu 

ấn miễn dịch D2-40, CD117, 

PLAP, Oct4, β-hCG, p53, Ki-67 

Xác suất cộng dồn Kiểm định Log-rank 

với p<0,05 

Phân tích các yếu tố tiên lượng 

liên quan đến thời gian sống 

thêm không bệnh: tuổi, mức độ 

đau, lượng dịch ổ bụng trong 

mổ,  giai đoạn bệnh, cách thức 

xử lý tổn thương, loại mô học, 

các dấu ấn miễn dịch D2-40, CD 

117, PLAP, Oct4, β-hCG, p53, 

Ki-67 

Xác suất cộng dồn Kiểm định Log-rank 

với p<0,05 

Phân tích đa biến tìm yếu tố tiên 

lượng độc lập 

Xác suất cộng dồn Phân tích hồi quy 

theo mô hình Cox, p 

<0,05. 
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2.3. THU THẬP VÀ XỬ LÝ SỐ LIỆU:  

Số liệu NC được thu thập theo mẫu bệnh án, mã hoá và xử lý bằng phần 

mềm SPSS 20.0. Sử dụng các thuật toán để phân tích số liệu: 

- Kiểm định T với mẫu cặp (Paired - samples T-Test) được sử dụng để 

đánh giá sự thay đổi của các thông số sau điều trị so với trước điều trị. 

- Phân tích phương sai (Analysis of variance = ANOVA) được sử dụng 

để so sánh trung bình khi mẫu số lớn hơn 2. 

- Kiểm định Khi - bình phương (χ2 Test) được sử dụng để đánh giá sự 

khác biệt về tỷ lệ của một thông số giữa các phân nhóm. 

- Tỷ suất chênh lệch (Odds ratio = OR) được sử dụng để đánh giá khác 

biệt giữa hai nhóm của một biến số. 

- Thời gian sống và tỷ lệ sống ở từng thời điểm được tính theo phương pháp 

thiết lập đường cong sống của Kaplan-Meier và Test log - rank được sử dụng 

để đánh giá sự khác biệt về tỷ lệ sống của các phân nhóm. 

- Phân tích đơn biến (univariate analysis) và phân tính đa biến 

(multivariate analysis) sử dụng mô hình hồi quy Cox (Cox regression model) 

được áp dụng để đánh giá vai trò của các yếu tố tiên lượng đối với các thời gian 

sống thêm, tìm ra yếu tố có giá trị tiên lượng độc lập (khi yếu tố có ý nghĩa 

thống kê trong phân tích đa biến). 

- Kết quả kiểm định được coi là có ý nghĩa thống kê khi giá trị p<0,05. 

2.4. ĐẠO ĐỨC TRONG NGHIÊN CỨU 

Nghiên cứu được thực hiện tại Bệnh viện K Trung ương, một trung tâm 

điều trị các bệnh ung thư uy tín trên toàn quốc. Các bước điều trị theo đúng 

phác đồ của Bệnh viện đã soạn thảo và ban hành.  
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Quá trình thực hiện nghiên cứu và thu thập số liệu không làm ảnh hưởng 

đến quá trình điều trị cũng như tuân thủ các phác đồ điều trị đã được hội chẩn 

tiểu ban. Số liệu công bố trong đề tài là trung thực, chính xác, khách quan. 

Các thông tin về BN được đảm bảo giữ bí mật, các kết quả NC được sử 

dụng để nâng cao chất lượng điều trị. 

 

* Sơ đồ nghiên cứu 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Chẩn đoán u buồng trứng  

Điều trị bằng phẫu thuật 

Chẩn đoán xác định  

UTBM ác tính BT  

Phân tích các đặc điểm lâm 

sàng, cận lâm sàng 

(mục tiêu 1) 

Điều trị hóa chất bổ trợ  

Theo dõi sống thêm 

Tìm mối liên quan của đặc điểm 

lâm sàng, cận lâm sàng với thời 

gian sống thêm 

(mục tiêu 2) 
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Chương 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

Nghiên cứu 84 BN UTBM ác tính BT được điều trị phẫu thuật và hóa chất 

phác đồ BEP tại Bệnh viện K từ tháng 1/2009 đến tháng 10/2017, chúng tôi thu 

được kết quả như sau: 

- Số BN hồi cứu: 34 BN (từ 1/2009 đến 12/2013) 

- Số BN tiến cứu: 50 BN (từ 1/2014 đến 10/2017). 

3.1. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG VÀ CẬN LÂM SÀNG 

3.1.1. Tuổi 

 

Biểu đồ 3.1. Phân bố BN theo độ tuổi 

Nhận xét:  

- Tuổi trung bình 22,7 ± 7,7 tuổi. 

- Trẻ nhất là 9 tuổi, lớn nhất là 44 tuổi.  

- Độ tuổi gặp nhiều nhất là dưới 20 tuổi chiếm 44,0%, ít gặp nhất là độ 

tuổi trên 40 tuổi, (2 BN, chiếm 2,4%). 

44.0 %

40.5 %

13.1 %

2.4 %

,00

5,00

10,00

15,00

20,00

25,00

30,00

35,00

40,00

45,00

50,00

Dưới 20 tuổi 21-30 tuổi 31- 40 tuổi Trên 40 tuổi
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3.1.2. Tiền sử bệnh nhân 

Bảng 3.1. Tiền sử sản khoa và gia đình 

 Số BN Tỷ lệ % 

Tuổi có kinh 

lần đầu 

<13 tuổi 3 3,6 

13 – 16 tuổi 79 84,0 

> 16 tuổi 2 2,4 

Có con 

và cho con bú 

Chưa có con 54 64,0 

Đã có con 30 36,0 

Tiền sử gia đình có 

người mắc UT 

Có 0 0 

Không 84 100 

Tổng  84 100 

 Nhận xét: Đa số BN có kinh lần đầu trong độ tuổi 13-16 chiếm 84%; có 

30 BN đã sinh con và có cho con bú (36,0%); không có BN nào trong gia đình 

có người mắc ung thư. 

3.1.3. Triệu chứng cơ năng 

Bảng 3.2. Triệu chứng cơ năng khi vào viện 

Triệu chứng Số BN Tỷ lệ % 

Thấy bụng to ra 71 84,5 

Tự sờ thấy u vùng hạ vị 69 82,1 

Đau nhẹ 

Đau nhiều 

62 

19 

73,8 

23 

Ra máu âm đạo bất thường 3 3,6 

Không triệu chứng 0 0,0 

Tổng 84  

Nhận xét:  

- Triệu chứng cơ năng khi vào viện chủ yếu là bụng to ra (84,5%), tự sờ 

thấy u bụng vùng hạ vị (82,1%),  đau bụng âm ỉ vùng hạ vị mức độ nhẹ (73,8%). 
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3.1.4. Triệu chứng thực thể 

Bảng 3.3. Triệu chứng thực thể 

Triệu chứng Số BN Tỷ lệ (%) 

Khám bụng thấy u 72 85,7 

Dịch ổ bụng 37 44,0 

Tính chất u                      

Di động dễ 23 27,4 

Di động hạn chế 51 60,7 

Không di động 10 11,9 

Thăm âm đạo thấy u 39 46,4 

Thăm trực tràng sờ thấy u 78 92,9 

Tổng 84  

Nhận xét: 

- Hầu hết các trường hợp khám thấy u trên lâm sàng 72/84 BN (85,7%).  

- Có 37 BN khám thấy có dịch ổ bụng chiếm 44%, đa số BN có u di động 

hạn chế chiếm 60,7%. 

- Phần lớn khối u sờ thấy qua khám trực tràng (92,9%). 

3.1.5. Các dấu hiệu trên siêu âm 

Bảng 3.4. Hình ảnh âm vang u trên siêu âm  

 Số BN  Tỷ lệ % 

Hình ảnh siêu âm 

Tăng âm 4 6,2 

Giảm âm 7 10,8 

Hỗn âm  51 78,5 

Đồng âm 2 3,1 

Nụ sùi 1 1,5 

Tổng 65 100,0 

Nhận xét: Có 65 BN được làm siêu âm trước mổ, hình ảnh tổn thương 

gặp nhiều nhất là hỗn âm (78,5%). 
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3.1.6. Các dấu hiệu trên chụp cắt lớp vi tính 

Bảng 3.5. Các dấu hiệu trên cắt lớp vi tính (47 BN) 

  Số BN (n=47) Tỷ lệ % 

Tỷ trọng u 

Tăng tỷ trọng 1 2,1 

Đồng tỷ trọng 1 2,1 

Giảm tỷ trọng 6 12,8 

Hỗn hợp 39 83,0 

Tổn thương tạng khác 2 (gan) 4,2 

Dịch ổ bụng 

Không có 32 68,1 

Ít 3 6,4 

Trung bình 9 19,1 

Nhiều  3 6,4 

Nhận xét:  

- Có 47 BN được chụp cắt lớp vi tính, tỷ trọng u dạng hỗn hợp chiếm tỷ 

lệ cao nhất (83,0%).  

- Cắt lớp vi tính phát hiện 2 BN có di căn gan (4,2 %), 32 BN không có 

dịch ổ bụng (68,1%), 3 BN có nhiều dịch ổ bụng (6,4%). 

3.1.7. Chẩn đoán bằng Xquang và nội soi 

- Chụp X-quang tim phổi cho 84 BN không phát hiện tổn thương di căn. 

- Nội soi đại trực tràng cho 55 BN không phát hiện thấy các tổn thương. 
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3.1.8. Phẫu thuật 

Tất cả BN được phẫu thuật theo chương trình, có chuẩn bị, được giải thích 

về các khả năng PT bảo tồn. 

Bảng 3.6. Đặc điểm khối u trong mổ 

 Số BN Tỷ lệ (%) 

Kích thước u 

< 10 cm 8 9,5 

10 - 20 cm 50 59,5 

> 20 cm 26 31,0 

TB±SD:    18,3 ± 8,9 cm 

Vị trí u 

Bên phải 30 35,7 

Bên trái 37 44,0 

Lan tỏa 17 20,2 

Dịch ổ bụng 

Không có 19 23,8 

Ít dịch < 200 ml 27 32,1 

Nhiều dịch 200 - 1000 ml 19 22,6 

Rất nhiều dịch > 1000 ml 18 21,4 

Tính chất 

dịch ổ bụng 

Vàng chanh 33 39,3 

Hồng nhạt 18 21,4 

Máu đỏ 13 15,5 

Hình ảnh đại 

thể u 

U còn nguyên vỏ 11 13,1 

U phá vỡ vỏ 73 86,9 

Tổng  84 100 

Kích thước khối u trung bình: 18,3 ± 8,9 cm, u lớn nhất 50 cm. 

Nhận xét: 

- Khối u có kích thước > 10 cm chiếm tỷ lệ lớn (90,5%). 

- U bên phải và bên trái gần tương đương nhau (35,7% với 44,0%). 

- Khối u còn nguyên vỏ (giai đoạn IA, IB) chiếm 13,1%. 
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Bảng 3.7. Các mức độ xử trí tổn thương PT 

Các mức độ xử lý tổn thương Số BN Tỷ lệ % 

Phẫu thuật tối ưu (73 BN)   

PT  cắt u + BT 1 bên + mạc nối lớn  40 47,6 

PT  cắt tử cung + 2 phần phụ + mạc nối lớn  16 19,1 

PT  cắt tử cung + 2 phần phụ + mạc nối lớn + công 

phá u tối đa để lại < 1 cm 
17 

20,2 

Phẫu thuật không tối ưu (11 BN)   

PT  tử cung + 2 phần phụ + mạc nối lớn + công 

phá u tối đa để lại > 1cm 
11 

13,1 

Tổng 84 100 

Nhận xét: 

- Có 73 BN được PT tối ưu (86,9%), trong đó có 1 BN được PT cắt u và 

BT 1 bên, không cắt mạc nối lớn (1,2%). 

- Số BN được PT bảo tồn chiếm gần ½ (47,6%). 

- Có 33 BN được PT cắt triệt căn, trong đó có 17 BN phải PT công phá u 

tối đa để lại u < 1 cm (20,2%). 

- Có 11 BN được PT triệt căn và công phá u tối đa để lại u > 1cm không 

tối ưu (13,1%). 

3.1.9. Giai đoạn bệnh  

Bảng 3.8. Giai đoạn bệnh sau mổ theo FIGO 

  Giai đoạn Số BN Tỷ lệ 

Giai đoạn I 37 44,0 

Giai đoạn II 19 22,6 

Giai đoạn III 24 28,6 

Giai đoạn IV 4 4,8 

Tổng 84 100,0 

 Nhận xét: BN thường gặp ở giai đoạn sớm (giai đoạn I) chiếm 44,0%, 

giai đoạn IV chiếm tỷ lệ thấp với 4,8%. 
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3.1.10. Đặc điểm mô bệnh học 

Bảng 3.9. Phân loại mô bệnh học 

Loại mô học Số BN Tỷ lệ (%) 

U quái không thuần thục 35 41,7 

U nghịch mầm 15 17,9 

U túi noãn hoàng 32 38,1 

Ung thư biểu mô màng đệm 1 1,2 

U mầm hỗn hợp 1 1,2 

Tổng số 84 100,0 

Nhận xét: 

- Loại mô bệnh học phổ biến là không phải UNM, trong đó thường gặp nhất 

là u quái không thành thục chiếm 41,7%. 

- U nghịch mầm chiếm 17,9%. 

3.1.11. Các loại marker ung thư trước mổ 

Bảng 3.10. Kết quả marker trước mổ dương tính với các típ MBH 

Típ MBH 
AFP β-hCG  LDH 

(+) % (+) % (+) % 

UQKTT (n=35) 26 39,4 15 31,3 13 35,2 

UNM (n=15) 8 12,2 15 31,3 8 21,6 

UTNH (n=32) 30 45,4 16 33,3 15 40,5 

UTBMMĐ (n=1) 1 1,5 1 2,1 1 2,7 

UHH (n=1) 1 1,5 1 2,1 0 0,0 

Tổng (n=84) 66 100 48 100,0 37 100,0 

Nhận xét: Tỷ lệ kết quả xét nghiệm marker ung thư trước mổ dương tính cao 

nhất ở típ UTNH. Các típ MBH khác cũng có kết quả dương tính nhưng tỷ lệ 

thấp hơn. 
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3.1.12. Các dấu ấn hóa mô miễn dịch 

Bảng 3.11. Kết quả bộc lộ các dấu ấn hóa mô miễn dịch dương tính 

            Dấu ấn 

Loại mô học 

p53 PLAP CD117 Oct4 D2-40 β-hCG Ki-67 

(+) % (+) % (+) % (+) % (+) % (+) % (+) % 

UQKTT(n=35) 14 40,0 1 2,8 2 5,6 1 2,8 1 2,8 0 - 12 34,3 

UNM(n=15) 8 53,3 12 80,0 11 73,3 14 93,3 7 46,7 2 13,3 6 40,0 

UTNH(n= 32) 16 50,0 12 37,5 5 15,6 2 6,3 13 40,6 5 15,6 15 46,9 

UTBMMĐ(n=1) 0 - 0 - 0 - 0 - 0 - 1 - 0 0 

UHH(n=1) 1 - 1 - 0 - 1 - 1 - 1 - 1 - 

Tổng 39  26  18  18  22  9  34  

Nhận xét:  

- UNM dương tính mạnh với các dấu ấn PLAP, CD117, Oct4 

- UQKTT và UTNH âm tính với các dấu ấn PLAP, CD117, Oct4, D2-40. 

- Tỷ lệ p53 dương tính cao ở nhóm UTNH (16/32), UNM (8/15) và cuối 

cùng là UQKTT (14/35). Các nhóm còn lại số lượng ít nên chưa đủ đánh giá. 

- Tỷ lệ Ki-67 dương tính cao nhất là UNM, UQKTT, UTNH. Các nhóm 

còn lại có tỷ lệ thấp 

3.2. ĐIỀU TRỊ HÓA CHẤT BỔ TRỢ 

3.2.1. Số đợt hóa trị bổ trợ 

Bảng 3.12. Số bệnh nhân hóa trị theo các đợt 

 
Giai đoạn 

Tổng 
I II III IV 

Số đợt 

3 22 8 0 0 25 

4 

5 

15 

0 

11 

0 

9 

10 

0 

2 

32 

2 

6 0 0 5 2 25 

Tổng 37 19 24 4 84 

Nhận xét: 

- Bệnh nhân giai đoạn I, II được điều trị bổ trợ từ 3 - 4 đợt, không có BN 
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nào điều trị đến 6 đợt. Bệnh nhân giai đoạn III, IV được điều trị từ 4 - 6 đợt 

hóa chất. Số đợt hóa chất trung bình là 4,3 ± 1,1 đợt 

3.2.2. Theo dõi tái phát, di căn sau điều trị 

 

Biểu đồ 3.2. Vị trí tái phát 

Nhận xét: Có 65 BN không còn tổn thương trên lâm sàng sau khi kết thúc điều 

trị chiếm 77,4%. Có 19 BN tái phát chiếm 22,6 %, trong đó có 2 BN di căn gan 

(2,4%). 4 BN điều trị sau tái phát đạt kết quả đáp ứng hoàn toàn. 

Bảng 3.13. Thời gian xuất hiện tái phát di căn 

Thời gian tái phát Số BN Tỷ lệ (%) 

Dưới 12 tháng 9 47,4 

Từ 13 đến 24 tháng 8 42,1 

Trên 24 tháng 2 10,5 

Tổng 19 100,0 

 

Nhận xét: Có 19 BN xuất hiện tái phát, di căn sau khi kết thúc điều trị.   

- Đa số bệnh nhân bị tái phát di căn trong vòng 2 năm đầu.  

3.2.3. Theo dõi thời gian sống thêm 

- Có 84 BN được theo dõi sống thêm sau điều trị, trong đó tại thời điểm 

kết thúc thu thập số liệu có 69 BN còn sống chiếm 82,1%, 15 BN tử vong liên 
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quan đến bệnh chiếm 17,9%. Thời gian theo dõi ngắn nhất là 6 tháng, dài nhất 

là 107 tháng, với thời gian sống thêm toàn bộ trung bình là 88,49 ± 4,32 tháng 

[95% CI= 80,0-96,9]. 

a) Sống thêm toàn bộ 

 

Biểu đồ 3.3. Thời gian sống thêm toàn bộ 

Nhận xét 

- Có 84 BN được theo dõi.  

- Tỷ lệ sống thêm toàn bộ 5 năm là 82,1%.  

- Thời gian sống thêm toàn bộ trung bình là 88,49 ± 4,30 tháng [95% CI= 

80,05 - 96,94]. 
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b) Sống thêm không bệnh 

 
 

Biểu đồ 3.4. Thời gian sống thêm không bệnh 

Nhận xét: 

- Có 69 BN sống thêm không bệnh tiến triển hoặc tái phát, di căn sau 5 năm. 

- Thời gian sống thêm không bệnh trung bình là 86,49 ± 4,32 tháng 

[95%CI = 78,02 - 94,96]. 
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3.3. CÁC YẾU TỐ LIÊN QUAN TỚI SỐNG THÊM 

3.3.1. Sống thêm theo các đặc điểm sản khoa và đặc điểm lâm sàng 

3.3.1.1. Tuổi mắc bệnh 

a) Sống thêm toàn bộ 

 
 

Biểu đồ 3.5. Thời gian sống thêm toàn bộ theo nhóm tuổi 

Nhận xét:  

- Nhóm BN dưới 20 tuổi và trên 20 tuổi có thời gian sống thêm toàn bộ 

không khác nhau có ý nghĩa, p = 0,276.  

- Nhóm BN dưới 20 tuổi, thời gian sống thêm toàn bộ trung bình là 91,97 

± 5,39 tháng [95% CI = 81,39 - 102,55] so với 84,18 ± 6,35 tháng [95% CI = 

71,71 - 96,64] tháng ở nhóm trên 20 tuổi. 

Log-Rank p = 0,267 
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b) Sống thêm không bệnh 

 
 

Biểu đồ 3.6. Thời gian sống thêm không bệnh theo nhóm tuổi 

Nhận xét:  

- Nhóm BN dưới 20 tuổi và trên 20 tuổi có thời gian sống thêm không 

bệnh không khác nhau có ý nghĩa, p = 0,294.  

 - Nhóm BN từ 20 tuổi trở xuống, thời gian sống thêm không bệnh trung 

bình là 89,77 ± 5,49 tháng (95% CI = 78,99 - 100,54) so với 81,87 ± 6,47 tháng 

(95% CI = 69,19 – 94,56) ở nhóm trên 20 tuổi.  

 

 

Log-Rank p = 0,294 
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3.3.1.2. Sống thêm theo tuổi có kinh nguyệt 

a) Sống thêm toàn bộ 

 

Biểu đồ 3.7. Thời gian sống thêm toàn bộ theo độ tuổi có kinh lần đầu 

Nhận xét: Thời gian sống thêm toàn bộ theo nhóm tuổi có kinh từ 13-16 tuổi 

là: 89,97 ± 4,30 tháng cao hơn so với 50,67 ± 17,61 tháng của nhóm <13 và 

>16 tuổi, sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê, p = 0,112. 

 

 

 

 

  

Log-Rank p = 0,112 
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b) Sống thêm không bệnh 

 

 

Biểu đồ 3.8. Thời gian sống thêm không bệnh theo độ tuổi có kinh lần đầu 

Nhận xét: Thời gian sống thêm không bệnh theo nhóm tuổi có kinh từ 13-16 

tuổi là: 87,97 ± 4,31 tháng cao hơn so với 44,87 ± 17,52 tháng của nhóm <13 

và >16 tuổi, sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê, p= 0,123. 

 

 

 

 

 

 

Log-Rank p = 0,123 



74 
 

 

 

3.3.1.3. Sống thêm theo tiền sử sản khoa 

a) Sống thêm toàn bộ 

 

Biểu đồ 3.9. Thời gian sống thêm toàn bộ theo tình trạng có con 

Nhận xét: thời gian sống thêm toàn bộ ở nhóm đã sinh con và nhóm chưa sinh 

lần nào lần lượt là : 89,45 ± 7,12  so với 86,62 ± 5,21, sự khác biệt không có ý 

nghĩa thống kê, p = 0,983. 

  

Log-Rank p = 0,983 
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b) Sống thêm không bệnh 

 

Biểu đồ 3.10. Thời gian sống thêm không bệnh theo tình trạng có con 

Nhận xét: Thời gian sống thêm không bệnh của nhóm đã sinh con và nhóm 

chưa sinh lần nào lần lượt là 87,59 ± 5,24 so với 87,31± 7,19, sự khác biệt 

không có ý nghĩa thống kê, p = 0,955. 

  

Log-Rank p = 0,955 
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3.3.1.4. Sống thêm theo các mức độ đau khi vào viện 

a) Sống thêm toàn bộ 

 

 
 

Biểu đồ 3.11. Thời gian sống thêm toàn bộ theo các mức độ đau 

 

Nhận xét: Thời gian sống thêm toàn bộ của nhóm không đau và đau nhẹ là 

100,12 ± 3,32 tháng (95%CI là 93,61 -106,63) dài hơn nhóm đau nhiều là 43,52 

± 8,55 tháng (95%CI là 26,75 - 60,29). Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p 

<0,001. 

 

 

 

Log-Rank p< 0,001 



77 
 

 

 

b) Sống thêm không bệnh 

 

Biểu đồ 3.12. Thời gian sống thêm không bệnh theo các mức độ đau 

Nhận xét: Thời gian sống thêm không bệnh của nhóm không đau và đau nhẹ 

là 98,28 ± 3,24 tháng (95%CI là 91,91 - 104,64) dài hơn nhóm đau nhiều là 

39,10 ± 8,81 tháng (95%CI là 21,83 - 56,37). Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

với p < 0,001. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Log-Rank p< 0,001 
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3.3.1.5. Sống thêm theo mức độ dịch ổ bụng trong mổ 

a) Sống thêm toàn bộ 

 
 

Biểu đồ 3.13. Thời gian sống thêm toàn bộ với mức dịch ổ bụng trong mổ 

Nhận xét:  

Thời gian sống thêm toàn bộ của nhóm:  

Không có dịch ổ bụng là 99,56 ± 5,26 tháng (95%CI là 89,24 - 109,88)  

Dịch ổ bụng < 200 ml là 82,71 ± 6,54 tháng (95%CI là 69,89 - 95,53) 

Dịch ổ bụng 200 - 1000 ml là 84,41 ± 5,70 tháng (95%CI là 73,23 - 95,59) 

Dịch ổ bụng > 1000 ml là 61,90 ± 11,72 tháng (95% là 38,91 - 84,89) 

Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,01. 

 

 

Log-Rank p< 0,01 
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b) Sống thêm không bệnh 

 

Biểu đồ 3.14. Thời gian sống thêm không bệnh với mức dịch ổ bụng trong mổ 

Nhận xét:  

Thời gian sống thêm không bệnh của nhóm  

Không có dịch ổ bụng là 98,10 ± 4,76 tháng (95%CI là 88,76 - 107,44)  

Dịch ổ bụng < 200 ml là 80,98 ± 6,42 tháng (95%CI là 68,38 - 93,58) 

Dịch ổ bụng 200 - 1000 ml là 81,76 ± 6,13 tháng (95%CI là 69,73-93,79) 

Dịch ổ bụng > 1000 ml là 58,75 ± 12,09 tháng (95% là 35,05 - 82,46) 

Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,002. 

  

Log-Rank p= 0,002 
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3.3.1.6. Sống thêm theo giai đoạn bệnh 

a) Sống thêm toàn bộ 

 

Biểu đồ 3.15. Thời gian sống thêm toàn bộ theo giai đoạn bệnh 

Nhận xét: 

- Thời gian sống thêm toàn bộ trung bình là: 

 + Nhóm BN giai đoạn I/II:  105,14 ± 1,83 tháng [95% CI = 101,56 - 108,73]; 

 + Nhóm BN giai đoạn III/IV: 45,84 ± 7,44 tháng [95% CI=31,25 - 60,43];  

 - Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê, p < 0,001. 

 + Tỷ lệ sống thêm toàn bộ 5 năm của giai đoạn I/II so với giai đoạn III/IV 

là: 97,6% so với 42,1%, p < 0,001. 

  

Log-Rank p< 0,001 
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b) Sống thêm không bệnh 

 
 

Biểu đồ 3.16. Thời gian sống thêm không bệnh theo giai đoạn bệnh 

Nhận xét:  Thời gian sống thêm không bệnh giảm dần theo giai đoạn: 

 Giai đoạn I/II là 103,12 ± 1,85 tháng (95%CI = 99,48 - 106,76) 

+ Giai đoạn III/IV là 42,20 ± 7,66 tháng (95%CI = 27,17 - 57,23) 

- Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê, p < 0,001. 

 

 

 

 

Log-Rank p< 0,001 
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3.3.1.7. Sống thêm theo mức độ phẫu thuật 

a) Sống thêm toàn bộ 

 

Biểu đồ 3.17. Thời gian sống thêm toàn bộ theo mức độ PT 

Nhận xét:   

- Nhóm BN được PT tối ưu và không tối ưu có thời gian sống thêm toàn 

bộ khác nhau.  

- Nhóm BN được PT tối ưu, thời gian sống thêm toàn bộ trung bình là 

95,72 ± 3,73 tháng [95% CI = 88,31 - 103,14] so với 20,83 ± 2,54 tháng [95% 

CI = 15,84 - 25,85] ở nhóm BN được PT không tối ưu.  

- Sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 

 

 

Log-Rank p< 0,001 
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b) Sống thêm không bệnh 

 

 

Biểu đồ 3.18. Thời gian sống thêm không bệnh theo mức độ PT 

Nhận xét: Nhóm BN được PT tối ưu và không tối ưu có thời gian sống thêm 

không bệnh khác nhau rõ rệt. Nhóm BN được PT tối ưu, thời gian sống thêm 

không bệnh trung bình là 93,72 ± 3,84 tháng [95% CI =  86,33 - 101,11] so với 

15,22 ± 3,01 tháng [95% CI = 9,31 - 21,13] ở nhóm được PT không tối ưu. Sự 

khác biệt này có ý nghĩa thống kê với p<0,001. 

 

 

 

 

Log-Rank p< 0,001 



84 
 

 

 

3.3.2. Sống thêm theo các đặc điểm cận lâm sàng 

3.3.2.1.  Sống thêm theo marker AFP trước mổ 

a) Sống thêm toàn bộ 

 

Biểu đồ 3.19. Thời gian sống thêm toàn bộ theo marker AFP 

Nhận xét: Thời gian sống thêm toàn bộ ở nhóm có marker AFP âm tính 

và dương tính tương ứng là 99,50 ± 5,34 so với 84,94 ± 5,18 tháng, không khác 

nhau có ý nghĩa, p = 0,138. 

 

 

 

 

 

Log-Rank p = 0,138 
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b) Sống thêm không bệnh 

 

Biểu đồ 3.20. Thời gian sống thêm không bệnh theo marker AFP 

Nhận xét: Thời gian sống thêm không bệnh ở nhóm có marker AFP âm 

tính và dương tính tương ứng là 97,39 ± 5,45 so với 82,96 ± 5,20 tháng, không 

khác nhau có ý nghĩa, p = 0,141. 

 

 

 

 

 

 

Log-Rank p = 0,141 
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3.3.2.2. Sống thêm theo marker β-hCG trước mổ 

a) Sống thêm toàn bộ 

 

 

Biểu đồ 3.21. Thời gian sống thêm toàn bộ theo marker β-hCG trước mổ 

Nhận xét: Thời gian sống thêm toàn bộ ở nhóm có marker β-hCG âm tính 

và dương tính tương ứng là 89,52 ± 5,60 so với 76,19 ± 5,68 tháng, không khác 

nhau có ý nghĩa, p = 0,725. 

 

 

 

 

Log-Rank p = 0,725 
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b) Sống thêm không bệnh 

 

Biểu đồ 3.22. Thời gian sống thêm không bệnh theo marker β-hCG trước mổ 

Nhận xét: Thời gian sống thêm không bệnh ở nhóm có marker β-hCG âm 

tính và dương tính tương ứng là 87,66 ± 5,58 so với 74,15 ± 5,71 tháng, không 

khác nhau có ý nghĩa, p = 0,698. 

 

 

 

 

 

Log-Rank p = 0,698 
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3.3.2.3. Sống thêm theo marker LDH trước mổ 

a) Sống thêm toàn bộ 

 

Biểu đồ 3.23. Thời gian sống thêm toàn bộ theo marker LDH trước mổ 

Nhận xét: Thời gian sống thêm toàn bộ ở nhóm có marker LDH âm tính 

và dương tính tương ứng là 90,36 ± 6,15 so với 85,95 ± 5,69 tháng, không khác 

nhau có ý nghĩa, p = 0,644. 

 

 

 

 

 

Log-Rank p = 0,644 
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b) Sống thêm không bệnh 

 
 

Biểu đồ 3.24. Thời gian sống thêm không bệnh theo marker LDH trước mổ 

Nhận xét: Thời gian sống thêm không bệnh ở nhóm có marker LDH âm 

tính và dương tính tương ứng là 88,27 ± 6,20 so với 83,92 ± 5,72 tháng, không 

khác nhau có ý nghĩa, p = 0,655. 

 

 

 

 

 

 

Log-Rank p = 0,655 
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3.3.2.4. Sống thêm theo các típ mô bệnh học 

a) Sống thêm toàn bộ 

 

Biểu đồ 3.25. Thời gian sống thêm toàn bộ theo típ mô bệnh học 

Nhận xét: Thời gian sống thêm toàn bộ ở típ mô học UQKTT, UNM cao 

hơn các loại mô học khác có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 

  

Log-Rank p< 0,001 
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b) Sống thêm không bệnh 

 
 

Biểu đồ 3.26. Sống thêm bệnh không bệnh theo các típ mô bệnh học 

Nhận xét: Sống thêm bệnh không bệnh ở típ mô học UQKTT, UNM cao 

hơn các nhóm khác có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 

  

Log-Rank p< 0,001 
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3.3.2.5. Sống thêm theo nhuộm PLAP 

a)  Sống thêm toàn bộ 

 

Biểu đồ 3.27. Thời gian sống thêm toàn bộ theo PLAP 

Nhận xét: Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về thời gian sống 

thêm toàn bộ giữa nhóm BN có PLAP âm tính và nhóm PLAP dương tính  

(p = 0,103). 

 

 

 

 

Log-Rank p = 0,103 
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b) Sống thêm không bệnh 

 
 

Biểu đồ 3.28. Thời gian sống thêm không bệnh theo PLAP 

Nhận xét: Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về thời gian sống 

thêm không bệnh giữa nhóm BN có PLAP âm tính và nhóm dương tính  

(p = 0,113). 

 

 

 

 

 

 

Log-Rank p = 0,113 
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3.3.2.6. Sống thêm theo nhuộm D2-40 

a) Sống thêm toàn bộ 

 

Biểu đồ 3.29. Thời gian sống thêm toàn bộ theo D2-40 

Nhận xét:  

- Có sự khác biệt có ý nghĩa thốn kê về thời gian sống thêm toàn bộ giữa 

nhóm BN có D2-40 âm tính và nhóm BN có D2-40 dương tính (p < 0,001). 

- Thời gian sống trung bình của nhóm D2-40 âm tính là 103,63 ± 2,34 

tháng [95% CI=99,04 - 108,22].   

- Thời gian sống trung bình của nhóm D2-40 dương tính là 41,95 ± 7,43 

tháng [95% CI=27,37 - 56,53].   

  

Log-Rank p < 0,001 
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b) Sống thêm không bệnh 

 
 

Biểu đồ 3.30. Thời gian sống thêm không bệnh theo D2-40 

Nhận xét: 

- Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về thời gian sống thêm không bệnh giữa 

nhóm BN có D2-40 âm tính và nhóm BN có D2-40 dương tính (p < 0,001). 

- Thời gian sống không bệnh trung bình của nhóm D2-40 âm tính là 101,69 

± 2,29 tháng [95% CI = 97,18 - 106,19]. 

- Thời gian sống không bệnh trung bình của nhóm D2-40 dương tính là 

37,63 ± 7,54 tháng [95% CI = 22,85 - 52,41].  

 

  

Log-Rank p < 0,001 
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3.3.2.7. Sống thêm theo nhuộm β-hCG 

a) Sống thêm toàn bộ 

 

Biểu đồ 3.31. Thời gian sống thêm toàn bộ theo β-hCG 

Nhận xét: Không có sự khác biệt về thời gian sống thêm toàn bộ giữa 

nhóm BN có β-hCG âm tính và nhóm BN có β-hCG dương tính (p = 0,140). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Log-Rank p = 0,140 
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b) Sống thêm không bệnh 

 
 

Biểu đồ 3.32. Thời gian sống thêm không bệnh theo β-hCG 

Nhận xét: Không có sự khác biệt về thời gian sống thêm không bệnh giữa 

nhóm BN có β-hCG âm tính và nhóm BN có β-hCG dương tính  

(p = 0,162). 

 

 

 

 

 
 

Log-Rank p = 0,162 
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3.3.2.8. Sống thêm theo nhuộm Oct4 

a) Sống thêm toàn bộ 

 

Biểu đồ 3.33. Thời gian sống thêm toàn bộ theo Oct4 

Nhận xét: Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về thời gian sống 

thêm toàn bộ giữa nhóm BN có Oct4 âm tính và nhóm có Oct4 dương tính  

p = 0,903). 

 

 

 

 

 

Log-Rank p = 0,903 
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b) Sống thêm không bệnh 

 
 

Biểu đồ 3.34. Thời gian sống thêm không bệnh theo Oct4 

Nhận xét: Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về thời gian sống 

thêm không bệnh giữa nhóm BN có Oct4 âm tính và nhóm có Oct4 dương 

tính (p = 0,866). 

 

 

 

 

 

 

Log-Rank p = 0,866 
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3.3.2.9. Sống thêm theo nhuộm CD117 

a) Sống thêm toàn bộ 

 

Biểu đồ 3.35. Thời gian sống thêm toàn bộ theo CD117 

Nhận xét: Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về thời gian sống 

thêm toàn bộ giữa nhóm BN có CD117 âm tính và nhóm BN có CD117 dương 

tính (p = 0,517). 

  

Log-Rank p = 0,517 



101 
 

 

 

b) Sống thêm không bệnh 

 

Biểu đồ 3.36. Thời gian sống thêm không bệnh theo CD117 

Nhận xét: Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về thời gian sống 

thêm không bệnh giữa nhóm BN có CD117 âm tính và nhóm BN có CD117 

dương tính (p = 0,519). 

 

 

 

 

 

Log-Rank p = 0,519 
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3.3.2.10. Sống thêm theo nhuộm p53 

a) Sống thêm toàn bộ 

 

Biểu đồ 3.37. Thời gian sống thêm toàn bộ theo p53 

Nhận xét: Thời gian sống thêm toàn bộ ở nhóm có p53 âm tính và dương 

tính tương ứng là 99,98 ± 3,91 so với 63,36 ± 5,86 tháng, khác nhau có ý nghĩa, 

p = 0,006. 

  

Log-Rank p = 0,006 
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b) Sống thêm không bệnh 

 

Biểu đồ 3.38. Thời gian sống thêm không bệnh theo p53 

Nhận xét: Thời gian sống thêm không bệnh ở nhóm có p53 âm tính và 

dương tính tương ứng là 98,07 ± 3,86 so với 60,82 ± 6,02 tháng, khác nhau có 

ý nghĩa, p = 0,005. 

 

 

 

 

 

 

Log-Rank p = 0,005 
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3.3.2.11. Sống thêm theo nhuộm Ki-67 

a) Sống thêm toàn bộ 

 

 

Biểu đồ 3.39. Thời gian sống thêm toàn bộ theo Ki-67 

Nhận xét: Thời gian sống thêm toàn bộ ở nhóm có Ki-67 âm tính và dương 

tính tương ứng là 98,88 ± 3,89 so với 61,19 ± 6,52 tháng, khác nhau có ý nghĩa, 

p = 0,004. 

 

 

 

 

 

 

Log-Rank p = 0,004 
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b) Sống thêm không bệnh 

 

 

Biểu đồ 3.40. Thời gian sống thêm không bệnh theo Ki-67 

Nhận xét: Thời gian sống thêm không bệnh ở nhóm có Ki-67 âm tính và 

dương tính tương ứng là 96,88 ± 3,89 so với 58,61 ± 6,73 tháng, khác nhau có 

ý nghĩa, p = 0,003. 

 

 

 

 

 

 

Log-Rank p = 0,003 
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3.3.3. Phân tích đa biến các yếu tố liên quan đến thời gian sống thêm 

Phân tích đa biến bằng mô hình Cox đối với thời gian sống thêm  

Bảng 3.14. Các yếu tố liên quan đến sống thêm không bệnh  

và sống thêm toàn bộ theo phân tích đa biến bằng mô hình Cox 

Phân tích đa biến bằng mô 

hình Cox 

Sống thêm toàn bộ Sống thêm không bệnh 

n 
OR 

(95%CI) 
p 

OR  hiệu  chỉnh 

(95%CI) 
p 

PLAP 
Âm tính 

Dương tính 

58 

26 

1,071 

(0,265-4,327) 
0,923 

1,079 

(0,269-4,330) 
0,915 

D2-40 
Âm tính 

Dương tính 

62 

22 

29,857 

(6,295-141,624) 
0,000 

3,728 

(1,543-9,007) 
0,003 

hCG 
Âm tính 

Dương tính 

75 

9 

1,124 

(0,233-5,412) 
0,885 

1,086 

(0,360-3,283) 
0,883 

Oct4 
Âm tính 

Dương tính 

66 

18 

0,334 

(0,081-1,371) 
0,128 

2,248 

(0,732-6,901) 
0,157 

CD117 
Âm tính 

Dương tính 

66 

18 

0,838 

(0,185-3,785) 
0,818 

0,765 

(0,253-2,312) 
0,635 

p53 
Âm tính 

Dương tính 

45 

39 

1,384 

(0,592-3,239) 
0,454 

1,210 

(0,525-2,786) 
0,655 

Ki-67 
Âm tính 

Dương tính 

50 

34 

1,024 

(0,940-1,116) 
0,584 

1,039 

(0,953-1.133) 
0,388 

Giai đoạn 
III/IV 

I/II 

28 

56 

0,018 

(0,002-0,150) 
0,000 

0,735 

(0,360-1,499) 
0,397 

Giải phẫu 

bệnh 

UQKTT 

Khác 

35 

49 

13,600 

(1,694-109,180) 
0,002 

0,461 

(0,243-0,875) 
0,018 

Mức độ 

phẫu thuật 

Không tối ưu 

Tối ưu 

11 

73 

0,488 

(0,150-1,589) 
0,233 

0,420 

(0,127-1,391) 
0,156 

Tuổi 
> 20 

≤20 

53 

31 

0,827 

(0,254-2,688) 
0,752 

1,177 

(0,678-2,042) 
0,563 

Nhận xét:  

- D2-40, giai đoạn bệnh, giải phẫu bệnh là yếu tố tiên lượng độc lập với 

khả năng sống thêm toàn bộ với p < 0,002. 

- D2-40, giải phẫu bệnh là yếu tố tiên lượng độc lập với khả năng sống 

thêm không bệnh, với p < 0,02-0,003.  
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Chương 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1. CÁC ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG VÀ CẬN LÂM SÀNG  

4.1.1. Tuổi 

 U tế bào mầm ác tính BT có đặc điểm là thường gặp ở trẻ em và phụ nữ 

trẻ dưới 20 tuổi [17],[19]. Trong NC của chúng tôi, 84 BN có tuổi trung bình 

là 22,7 ± 7,7 tuổi, trong đó nhóm dưới 20 tuổi chiếm tỷ lệ nhiều nhất với 37 BN 

(44%), độ tuổi trên 40 có 2 BN (2,4%). Các tác giả khác tại Việt Nam NC về 

UTBM ác tính BT cũng có kết quả về tuổi nhóm BN tương tự. Theo Trần Thị 

Tuyết Lan, tuổi mắc bệnh trung bình của u tế bào mầm BT ác tính là 23 tuổi, 

nhóm tuổi hay gặp nhất là dưới 20 tuổi (60,5%). Nhóm tuổi trên 40 cũng chỉ 

chiếm một tỷ lệ nhỏ là 7% [107], Nguyễn Văn Tuyên NC kết quả điều trị cho 

44 BN UTBM ác tính BT tại bệnh viện K Trung ương từ 2007 - 2011 có tuổi 

trung bình nhóm BN là 24,9 ± 9,9 (12 đến 62 tuổi) [108], Võ Thị Ngọc Điệp 

nghiên cứu điều trị 57 BN UTBM ác tính BT có tuổi trung bình là 18 (từ 6 đến 

36 tuổi) [109].  Nguyễn Thị Ngọc Phượng NC về u BT có liên quan đến tuổi 

mãn kinh tại bệnh viện Phụ Sản Từ Dũ thấy rằng ở nhóm bệnh UTBM có 41/43 

BN chưa mãn kinh (95,3%) [21]. 

 Các tác giả khác NC về UTBM ác tính BT tại một số nước châu Á như: 

Lai C.H nghiên cứu 93 BN có độ tuổi trung bình là 23 (7 đến 64) [88]; Magdy 

M Saber NC 19 BN trong 5 năm có tuổi trung bình là 23 (18 đến 68 tuổi), trong 

đó phần lớn BN (18 BN) có tuổi dưới 40 [26]; Tangjitgamol S NC 130 BN 

UTBM ác tính BT cũng có tuổi trung bình là 21 tuổi (4 đến 44 tuổi) [91]. 

Tamauchi S báo cáo đa trung tâm tại Nhật Bản điều trị cho 110 BN có tuổi 

trung bình là 22,8 (5 đến 39 tuổi) [102]. Trong một số báo cáo của các tác giả 

châu Âu NC về UTBM ác tính BT có kết quả về độ tuổi như: Mangili G NC 
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123 BN có độ tuổi trung bình là 24 (từ 11-76 tuổi) [5]. Tác giả  Solheim O trong 

1 báo cáo tổng hợp  loạt bài về UTBM ác tính BT ở nhiều quốc gia Châu Âu 

(2.541 BN) thấy rằng tuổi trung bình là 22 và độ tuổi mắc bệnh dưới 40 chiếm 

tỷ lệ lớn đến 91% [90]. 

 Trong các báo cáo về dịch tễ thì tỷ lệ mắc bệnh UTBM ác tính BT có sự 

khác nhau giữa các chủng tộc và quốc gia nhưng độ tuổi mắc lại tương đồng 

tập trung nhiều ở nhóm dưới 40 tuổi và nhóm chiếm tỷ lệ cao nhất là từ 15-19 

tuổi [13]. Theo tác giả Solheim O, độ tuổi 40 là thời kỳ chuyển tiếp trong sinh 

lý người phụ nữ từ tuổi trẻ sang tuổi già [90]. Vậy trong NC của chúng tôi, độ 

tuổi của BN cũng tương đồng với các tác giả khác, chúng tôi gặp chủ yếu ở 

nhóm phụ nữ trẻ tuổi trong độ tuổi sinh đẻ. Ở nhóm BN này, nhu cầu sinh con 

vẫn còn nên phẫu thuật bảo tồn luôn được đặt lên hàng đầu.  

Bảng 4.1. Độ tuổi của một số nghiên cứu 

Tác giả 
Tuổi trung 

bình 

Tuổi nhỏ 

nhất 

Tuổi lớn 

nhất 

Lai CH  23 7 64 

Tangjitgamol  S  21 4 44 

Tamauchi S  22,8 5 39 

Mangili G  24 11 76 

Nguyễn Văn Tuyên  24,9 12 62 

Võ Thị Ngọc Điệp  18 6 36 

Magdy M Saber  23 18 68 

Chúng tôi 22,7 9 44 

 Kết quả trên cho thấy nhóm BN của chúng tôi khá tương đồng với các 

tác giả khác trong và ngoài nước về độ tuổi mắc bệnh. Tuổi cao nhất trong các 

nhóm có sự khác nhau, tuy nhiên số BN tuổi cao chỉ chiếm tỷ lệ rất thấp. Có sự 

khác nhau về tuổi mắc bệnh của UTBM ác tính BT với UT BT, đó là UT BT 
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thường ở nhóm phụ nữ cao tuổi trên 50, không còn nhu cầu sinh đẻ nên trong 

quá trình PT hầu hết BN được cắt triệt căn. Sự khác nhau này giúp các phẫu 

thuật viên có quyết định phù hợp khi xử lý tổn thương. 

4.1.2. Các đặc điểm sản khoa và tiền sử gia đình 

4.1.2.1. Tuổi có kinh lần đầu 

 Trong nhóm nghiên cứu, hầu hết BN đều đã có hành kinh, 1 BN trẻ nhất 

là 9 tuổi. Trong số BN đã có hành kinh thì có 79 BN có kinh trong độ tuổi 13-

16 tuổi, đây là độ tuổi dậy thì của trẻ em gái Việt Nam [27]. Như vậy, trong NC 

của chúng tôi, các BN UTBM ác tính BT không có sự khác biệt về độ tuổi dậy 

thì so với quần thể chung.  

4.1.2.2. Tiền sử gia đình 

 Trong NC của chúng tôi không có BN nào có tiền sử gia đình có bệnh 

UT vú , UT buồng trứng. Kết quả này có thể là do số lượng BN của chúng tôi 

chưa đủ lớn. Theo tác giả Poynter J.N nghiên cứu về vấn đề liên quan giữa tiền 

sử gia đình mắc ung thư nói chung với bệnh lý UTBM ở trẻ em gái và trẻ trai 

không thấy có mối liên quan. Ở trẻ trai có sự gia tăng đáng kể khi gia đình có 

người mắc ung thư trước tuổi 40, tuy nhiên ở trẻ em gái lại thấy mối quan hệ 

nghịch đảo về tiền sử gia đình có người mắc UT buồng trứng hay tử cung [110]. 

Theo NC của tác giả Isabelle Ray-Coquard thì UTBM buồng trứng có liên quan 

đến những bất thường ở nhánh ngắn nhiễm sắc thể 12 [32]. Như vậy,với UTBM 

ác tính BT, tiền sử gia đình có người mắc ung thư, đặc biệt là UT vú và buồng 

trứng vẫn cần NC sâu thêm để có những kết quả về dự báo nguy cơ mắc bệnh. 

4.1.2.3. Tình hình có con trước khi bị bệnh 

 Trong NC của chúng tôi có 30 BN đã có con trước khi được chẩn đoán 

bệnh chiếm 36%, còn lại 54 BN chưa có con (64%). Kết quả này là phù hợp 

với các NC của các tác giả khác đó là bệnh thường gặp ở nữ giới trẻ tuổi và 
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trong độ tuổi sinh đẻ. Kết quả này cũng phù hợp với báo cáo của tác giả Solheim 

O trong 1 NC lớn về các yếu tố tiên lượng trong UTBM ác tính BT thấy số BN 

chưa lập gia đình chiếm số lượng lớn 71 % [90]. Như vậy, trong NC của chúng 

tôi các BN cũng khá tương đồng về yếu tố dịch tễ với các tác giả khác. 

4.1.3. Đặc điểm lâm sàng 

4.1.3.1. Triệu chứng cơ năng 

 Cũng như các bệnh UT khác, UTBM ác tính BT giai đoạn sớm cũng 

thường không có triệu chứng hay triệu chứng rất mơ hồ. Các triệu chứng đầu 

tiên thường gặp là lý do để BN đi khám bệnh đó là: tự sờ thấy u bụng, thấy 

bụng to ra và đau âm ỉ hạ vị. Trong NC của chúng tôi gặp với tỷ lệ cao, chiếm 

từ 82,1% - 84,5%. Kết quả của chúng tôi cũng phù hợp với NC của Mangili G 

có 100 BN (80,3%) vào viện vì đau tức hạ vị [5]. Với đặc điểm của khối u là 

phát triển nhanh nên BN thường tự sờ thấy khối u và bụng to ra, cùng với triệu 

chứng đau âm ỉ hạ vị. Đau bụng là do khối u to nhanh, làm căng bề mặt BT, 

dây chằng rộng mặc dù u vẫn khu trú tại BT. Các dấu hiệu đau bụng âm ỉ thường 

có sớm nhưng đa số BN không đi khám ngay, đến khi sờ thấy khối u vùng hạ 

vị mới đi khám. Các mức độ đau có liên quan đến kết quả sau điều trị hay không 

vẫn chưa được các tác giả trong và ngoài nước đề cập đến, chúng tôi phân độ 

đau theo cảm giác chủ quan của BN để tìm mối liên quan này. Đa số BN của 

chúng tôi có mức độ đau vừa và nhẹ (73,8%), 1 BN đau bụng cấp tính do u bị 

xoắn và vỡ, đây là một đặc điểm của nhóm UTBM do to nhanh và ít dính nên 

dễ dẫn đến xoắn cấp tính. Trong NC của Lý Thị Bạch Như gặp 5/51 BN chiếm 

9,8%, tuy nhiên triệu chứng này cũng gặp ở u lành BT với tỷ lệ 11,9% và không 

có sự khác biệt [51].  

Về triệu chứng rối loạn kinh nguyệt, chúng tôi gặp 3 BN có rối loạn kinh 

nguyệt trong nhóm chiếm tỷ lệ (3,6%), 3 BN này chưa thấy có đặc điểm chung, 

gặp ở nhóm BN có típ MBH là UNM, UTNH và UTBMMĐ. Trong NC của Lý 
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Thị Bạch Như có 5/51 BN (9,8%) UT buồng trứng và 25/244 BN (10,2%) u 

lành BT có rối loạn kinh nguyệt, sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê, p = 

0,92 [51]. Trong NC của Mangili G có 14,6% BN có rối loạn kinh nguyệt [5]. 

Như vậy, trong bệnh lý UTBM ác tính BT, rối loạn kinh nguyệt có thể gặp 

nhưng không là triệu chứng điển hình của bệnh, đây cũng là dấu hiệu khó đánh 

giá vì bệnh thường gặp ở nhóm phụ nữ trẻ trong độ tuổi còn kinh nguyệt. 

4.1.3.2. Triệu chứng thực thể 

Một đặc điểm của UTBM ác tính BT là tiến triển tăng về kích thước 

nhanh, từ đó gây lên các triệu chứng đau bụng, mức độ từ đau âm ỉ đến đau 

quặn liên tục vùng hạ vị. Chúng tôi gặp 84,5% BN thấy bụng to ra, trong số 

này có 82,1% BN tự sờ thấy u, tuy nhiên, BN thường trì hoãn, chậm đi khám 

bệnh. Trong NC của chúng tôi, có 1 trường hợp (1,2%) có triệu chứng đầu 

tiên của bệnh là đau bụng cấp, BN này do xoắn khối u gây đau. Không có 

BN nào chẩn đoán là viêm ruột thừa cấp, kết quả này cũng phù hợp với nhận 

định của tác giả Carolyn R về triệu chứng đau bụng trong bệnh lý UTBM ác 

tính BT [111]. 

Khám bụng sờ thấy u gặp ở phần lớn số BN (85,7%), do đặc điểm phát triển 

nhanh, ít xâm lấn xung quanh nên mặc dù u kích thước lớn nhưng thường di 

động dễ khi khám bụng phối hợp thăm âm đạo. Có 92,9% các trường hợp thăm 

trực tràng thấy u, và chỉ có 46,4% BN khám u qua đường âm đạo do bệnh thường 

gặp ở phụ nữ trẻ, thậm chí chưa có gia đình hoặc sinh con. Các tác giả khác cũng 

có kết quả tương đồng NC của chúng tôi. Có 23 BN u di động dễ chiếm 27,4%, 

đây thường là các BN UT giai đoạn sớm, khối u chưa có xâm lấn. Kết quả này 

cũng phù hợp với NC của Lê Quang Vinh về điều trị u BT tại BV Phụ sản Trung 

ương năm 2007 có 18/56 BN UT BT có u di động dễ (32,1%) [112].   

Trần Chánh Thuận NC cứu trên 27 trường hợp u nghịch mầm được điều 

trị tại bệnh viện Từ Dũ, cũng nhận thấy BN đến khám chủ yếu do đau bụng 
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chiếm 70,3%, 11,1% phát hiện u khi đang có thai [113]. Theo Daniela đau bụng 

và sờ thấy u bụng gặp 85%, khoảng 10% các trường hợp đau bụng cấp do xoắn, 

vỡ u hoặc chảy máu trong u, cảm giác bụng to ra 35%, sốt 10%, ra máu âm đạo 

10%; đôi khi chẩn đoán nhầm viêm ruột thừa với u túi noãn hoàng hoặc u tế 

bào mầm hỗn hợp [83].  

4.1.4. Xét nghiệm cận lâm sàng 

4.1.4.1. Siêu âm ổ bụng 

Siêu âm là phương pháp chẩn đoán hình ảnh đơn giản, rẻ tiền, dễ thực hiện 

để phát hiện các khối u BT; dùng được cả cho sàng lọc và chẩn đoán chuyên 

sâu tính chất các khối u [114]. Ngày nay với những tiến bộ về siêu âm giúp làm 

tăng khả năng chẩn đoán chính xác, phát hiện các nguy cơ ung thư, giúp cho 

siêu âm có giá trị chẩn đoán và độ tin cậy cao trong việc thăm dò các khối u 

vùng chậu và khả năng dự đoán được các khối u ác tính. 

Trong NC của chúng tôi, có 65 BN được làm siêu âm ổ bụng trước mổ, 

trong đó có 51 BN có hình ảnh siêu âm là hỗn âm (78,5%), như vậy, UTBM ác 

tính BT cũng có những biểu hiện ác tính rõ rệt trên siêu âm chiếm đến 78,5%. 

Các dấu hiệu khác như tăng âm (6,2%), giảm âm (10,8%) có thể gặp trong các 

khối u BT lành tính, hình ảnh không đặc hiệu cho tổn thương ung thư. Lý Thị 

Bạch Như NC đánh giá giá trị chẩn đoán của siêu âm cho 340 BN U BT ác tính 

thấy có 13 BN UTBM ác tính BT, trong đó 11 BN có số điểm phù hợp giữa 

siêu âm với MBH ác tính sau mổ chiếm 84,6% [51]. 

Tác giả Vũ Kim Chi NC giá trị của siêu âm trong chẩn đoán UT BT cho 

306 BN có u BT thấy 79 BN UT BT. Hình ảnh siêu âm thường gặp là type V, 

có chồi nhú bên trong u [115]. 

Tác giả Huỳnh Thụy Thảo Quyên NC giá trị của siêu âm 2D để chẩn 

đoán độ lành ác của các khối u BT cho 225 BN thấy có 20 người UTBM ác 
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chiếm 8,9% và hình ảnh siêu âm của nhóm UTBM ác chủ yếu là hình ảnh 

nhú trong u [116]. Siêu âm có tỷ lệ dự báo dương tính rất cao (88,6%) và giá 

trị dự báo âm (96,8%). 

Như vậy qua các NC đã được thực hiện thấy rằng siêu âm rất hiệu quả 

trong chẩn các khối u BT; với nhóm UTBM ác tính BT thì tỷ lệ phát hiện và 

định hướng tính chất ác tính của siêu âm đạt từ 84,6% đến 88,6%. 

Với giá trị chẩn đoán rất cao của siêu âm  như vậy, một BN nữ trẻ tuổi, 

vào viện với chẩn đoán khối u BT, hình ảnh siêu âm có dấu hiệu hỗn âm, nụ 

sùi trong u thì khả năng rất cao đó là khối UTBM ác tính BT. 

4.1.4.2. Chụp cắt lớp vi tính ổ bụng 

 Chụp CLVT phương pháp chẩn đoán hình ảnh tương đối khách quan và 

chính xác. Chụp CLVT ổ bụng đánh giá tổng quát tình trạng ổ bụng, kích thước 

khối u, tỷ trọng u. Trong NC của chúng tôi, có 47 BN được làm xét nghiệm 

chụp CLVT ổ bụng chiếm 55,9% (bảng 3.5). Tỷ lệ BN được làm xét nghiệm 

này chưa cao bởi vì trong thực hành lâm sàng, để chẩn đoán u BT chỉ cần làm 

siêu âm ổ bụng đã đánh giá được khá chính xác tình trạng khối u, CLVT chỉ 

được làm khi khó chẩn đoán. Trong báo cáo của Lê Hoài Chương, NC về nhóm 

BN được PT nội soi cắt u BT tại Bệnh viện Phụ sản Trung ương năm 2010 chỉ 

có 2,1% BN được chụp CLVT [117]. Cắt lớp vi tính là xét nghiệm khách quan, 

đánh giá được toàn bộ ổ bụng, phát hiện được các tổn thương di căn có kích 

thước nhỏ. Trong 47 BN thì chiếm phần lớn (39 BN-83,0%) có hình ảnh khối 

u là hỗn hợp tỷ trọng, kết quả này cũng tương đồng cao với siêu âm. Trong 27 

BN có hình ảnh CLVT là hỗn hợp tỷ trọng thì có 24 BN kết quả siêu âm là hỗn 

âm, như vậy có sự phù hợp cao của 2 phương pháp chẩn đoán hình ảnh đối với 

bệnh lý UTBM ác tính BT. Hai phương pháp này có thể thay thế, bổ trợ nhau 

trong chẩn đoán các khối u ổ bụng nói chung cũng như đánh giá nguy cơ ung 

thư đối với các khối u BT. 
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 Trong các NC về u BT nói chung và UTBM ác tính BT nói riêng, xét 

nghiệm CLVT còn khá ít, tuy nhiên vai trò của CLVT trong chẩn đoán, đánh 

giá xâm lấn, di căn luôn được khẳng định. 

4.1.4.3. Các marker ung thư và các típ MBH trước mổ 

 Trong số các marker ung thư, nồng độ AFP, β-hCG, LDH trong huyết 

thanh thường được xác định trước khi điều trị vì chúng góp phần chẩn đoán các 

bệnh UTBM ác tính BT. AFP thường tăng cao trong u túi noãn hoàng, β-hCG tăng 

cao trong UTBM phôi, LDH thường tăng trong các khối u nghịch mầm. Các 

trường hợp khác tăng cao có thể là do các khối u hỗn hợp. 

Trong NC của chúng tôi, các marker ung thư được sử dụng để góp phần 

chẩn đoán các khối UTBM ác tính BT là AFP, β-hCG, LDH. Trước một BN nữ 

trẻ có khối u BT cần làm xét nghiệm các marker ung thư để định hướng chẩn 

đoán. Tại bảng 3.10, có 66 BN AFP mức dương tính, trong đó có 30/32 BN u túi 

noãn hoàng, các típ MBH khác sự tăng của AFP chiếm tỷ lệ không cao. Theo tác 

giả De la Motte Rouge, nghiên cứu giá trị tiên lượng của AFP đối với UTNH 

thấy rằng nồng độ AFP tăng rất cao trước mổ ở các BN và sự suy giảm nồng độ 

của nó ngay sau mổ hoặc sau điều trị hóa chất bổ trợ có giá trị tiên lượng độc lập 

đối với khả năng sống thêm toàn bộ và sống thêm không bệnh [39]. Như vậy, 

một BN nữ trẻ tuổi có khối u BT, xét nghiệm định lượng marker ung thư AFP 

có giá trị định hướng chẩn đoán là UTNH, giúp cho các phẫu thuật viên có quyết 

định xử lý phù hợp. 

Với marker ung thư β-hCG, theo kết quả bảng 3.10, nồng độ β-hCG tăng 

cao dương tính ở 48 BN, trong đó có 15/15 BN ở típ UNM. Ở 2 típ MBH là 

UQKTT và UTNH nồng độ β-hCG có tăng, tuy nhiên không có sự khác biệt giữa 

nhóm dương tính và nhóm âm tính. Tác giả Murugaesu N nghiên cứu 113 BN 

UTBM ác tính BT từ năm 1977 - 2003 có kết quả 39 BN (34,5%) β-hCG tăng 
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cao, 17 BN (15%) tăng cao cả β-hCG và AFP. Tác giả chưa phân chia riêng theo 

các típ MBH [65]. Theo y văn, β-hCG tăng cao ở típ UTBM phôi, các típ khác 

có thể tăng nhưng không cao; trong NC này nồng độ β-hCG tăng không cao nên 

chưa có giá trị nhận diện được típ MBH trước mổ. 

Nồng độ LDH tăng cao dương tính ở 37 BN, tuy nhiên không tập trung 

vào nhóm nào nhiều nhất, không có ý nghĩa phân loại típ MBH sớm trước phẫu 

thuật. Như vậy, các kết quả xét nghiệm marker ung thư trước mổ thường được 

sử dụng để định hướng u ác tính đối với các khối u BT ở BN nữ trẻ tuổi. 

4.1.4.4. Các xét nghiệm chẩn đoán hình ảnh khác 

 Trong nhóm NC của chúng tôi, các xét nghiệm chẩn đoán hình ảnh khác 

là chụp X-quang lồng ngực, nội soi đại trực tràng chưa phát hiện thấy các tổn 

thương di căn hay tổn thương khác. Chụp X-quang lồng ngực là 1 xét nghiệm 

cơ bản để đánh giá tình trạng chung, đồng thời tìm các tổn thương di căn phổi 

nếu có. Đối với UTBM ác tính BT, di căn phổi có thể gặp tuy nhiên với tỷ lệ 

không cao. Trong NC của Võ Thị Ngọc Điệp, có 2/57 BN có di căn phổi, chiếm 

3,5% [109]. Cũng như UT BM BT, trong UTBM ác tính BT cũng có một tỷ lệ 

BN UT đường tiêu hóa di căn vào BT mà triệu chứng ban đầu lại là đau vùng 

hạ vị. Trong NC của chúng tôi, có 55 BN được nội soi đại trực tràng trước mổ, 

tất cả đều không thấy có tổn thương.  
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4.2. PHẪU THUẬT  

 Phẫu thuật là bước đầu tiên trong quá trình điều trị UTBM ác tính BT, 

giúp loại bỏ khối u ra khỏi cơ thể người bệnh, đánh giá chính xác giai đoạn. 

Nguyên tắc PT trong UTBM ác tính BT cũng giống như UT BM buồng trứng 

nhưng do bệnh thường gặp ở phụ nữ trẻ trong độ tuổi sinh đẻ và giai đoạn sớm 

nên PT bảo tồn được áp dụng rộng rãi. Đồng thời bệnh rất nhạy với hóa trị, đặc 

biệt từ khi tìm ra phác đồ BEP có tỷ lệ đáp ứng cao ngay cả giai đoạn muộn [45]. 

Trong NC của chúng tôi, 40 BN được PT bảo tồn cắt BT 1 bên cùng với cắt mạc 

nối lớn chiếm 47,6%. Nhóm BN này có giai đoạn bệnh I và II được tiến hành PT 

bảo tồn phù hợp với chỉ định. Tác giả Park JY NC điều trị PT bảo tồn cho 171 

BN UTBM ác tính BT tại Hàn Quốc có 143 BN giai đoạn I và II (83,6%) [45]. 

Tỷ lệ này cao hơn của chúng tôi bởi tác giả lựa chọn nhóm NC chỉ toàn các ca 

bệnh được PT bảo tồn.  

 Đối với những BN giai đoạn muộn III, IV thì PT cắt toàn bộ tử cung, 2 

phần phụ và mạc nối lớn là chỉ định chính, tuy nhiên ở giai đoạn này PT bảo 

tồn vẫn được thực hiện và nhiều NC đã chứng minh tính an toàn, nhận định này 

cũng phù hợp với tác giả Nasioudis D [118]. Chúng tôi thực hiện PT bảo tồn 

cho cho 3 BN giai đoạn III (3,6%), sau khi kết thúc điều trị 5 đợt hóa chất BEP, 

cả 3 BN đều còn sống khỏe mạnh. Như vậy, PT bảo tồn với các BN giai đoạn 

III vẫn thực hiện được và đảm bảo tính an toàn. Tác giả Ghalleb M đã thực hiện 

thành công PT bảo tồn cho 1 bệnh nhân 23 tuổi ở giai đoạn IIIC, theo dõi sau 

15 năm không có dấu hiệu bệnh tái phát [119]. Có 4 BN giai đoạn IV trong NC 

được PT cắt toàn bộ tử cung, 2 phần phụ và mạc nối lớn (có 2 BN được cắt tổn 

thương di căn gan) cùng với công phá lấy tối đa tổn thương ung thư lan tràn để 

lại tổn thương kích thước lớn hơn 1 cm không tối ưu. Trong cả nhóm nghiên 

cứu có 11 BN được xử lý PT mức không tối ưu, chiếm 13,1%. Kết quả này của 

chúng tôi tương đồng với tác giả Tangjitgamol S, kết quả điều trị 130 BN 
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UTBM ác tính BT tại Thái Lan cũng có các mức độ PT xử lý tổn thương đa dạng, 

tỷ lệ PT công phá u tối đa mức không tối ưu 18 BN (13,8%) [91]. Theo Park JY, 

giai đoạn muộn không phải là chống chỉ định của PT bảo tồn vì không phải tất 

cả các BN giai đoạn muộn đều có u xâm lấn BT 2 bên [45]. 

 Phẫu thuật giúp đánh giá chính xác kích thước khối u, mức độ lan tràn tổn 

thương, tình trạng dịch ổ bụng từ đó xếp giai đoạn bệnh. Trong NC của chúng 

tôi, kích thước u trung bình là 18,3 ± 8,9 cm. Một BN có u lớn nhất tới 50 cm, 

BN này xuất hiện khối u bụng 1 năm, to dần, đau tức vùng hạ vị, thời gian cuối 

to lên nhanh. Kết quả này cũng tương đồng với Võ Thị Ngọc Điệp khi NC 57 

BN UTBM ác tính BT có kích thước u đa số từ 10 - 20 cm, lớn nhất là 40 cm 

[109]. Trong NC của Lai C.H có 93 BN UTBM ác tính BT được PT và điều trị 

hóa chất bổ trợ, kích thước u trung bình là 16 cm [88]. 

4.3. GIAI ĐOẠN BỆNH 

 Phẫu thuật là bước đầu tiên của quá trình điều trị UTBM ác tính BT, 

PT giúp loại bỏ tối đa tổ chức ung thư ra khỏi cơ thể và đánh giá giai đoạn 

bệnh chính xác. Đánh giá các tạng trong ổ bụng theo một trình tự sẽ tránh bỏ 

sót tổn thương, giúp cho xác định đúng giai đoạn, chúng tôi sử dụng bảng 

xếp giai đoạn theo FIGO năm 2003 vì trong NC có 34 BN hồi cứu, đã được 

phân loại theo bảng cũ, đồng thời bảng phân loại 2003 dễ áp dụng lâm sàng 

hơn bảng sửa đổi năm 2014. Trong NC của chúng tôi có 84 BN được PT, 

xếp giai đoạn theo FIGO 2003, kết quả theo bảng 3.8 có 56 BN giai đoạn 

I+II chiếm 66,6% (giai đoạn I có 37 BN, 44%), 28 BN giai đoạn III+IV 

chiếm 33,4%. Kết quả này cũng phù hợp với đặc điểm của bệnh là thường 

gặp ở giai đoạn sớm do khối u to lên nhanh.  

 

 



118 
 

 

 

Bảng 4.2. Tỷ lệ giai đoạn bệnh theo một số tác giả 

Tác giả (n) 
Giai đoạn I 

n (%) 

Giai đoạn II 

n (%) 

Giai đoạn III 

n (%) 

Giai đoạn IV 

n (%) 

Park J.Y (171) 125 (73,1) 18 (10,5) 26 (15,2) 2 (1,2) 

Lai C.H (93) 64 (68,8) 3 (3,2) 17 (18,3) 2 (2,1) 

Nguyễn Mạnh Quốc (120) 68 (61,2) 13 (11,7) 27 (24,3) 3 (2,7) 

Tangjitgamol S (130) 63 (51,2) 16 (13,0) 41 (33,3) 3 (2,4) 

Tamauchi S (110) 79 (71,8) 10 (9,1) 20 (18,2) 1 (0,9) 

Võ Thị Ngọc Điệp (57) 40 (70,2) 10 (17,5) 7 (12,3)  

Chúng tôi (84) 37 (44) 19 (22,6) 24 (28,6) 4 (4,8) 
  

Qua kết quả trong bảng tổng hợp, tỷ lệ UTBM ác tính BT các giai đoạn 

trong từng NC là khác nhau, tuy nhiên có 1 điểm chung đó là giai đoạn I luôn 

chiếm tỷ lệ cao nhất. Điều này phản ánh các kết quả phù hợp với đặc điểm của 

bệnh là phát triển nhanh và bệnh nhân có xu hướng đi khám bệnh khá sớm khi 

có dấu hiệu bệnh. Trong NC của chúng tôi, tỷ lệ BN giai đoạn I thấp hơn của các 

tác giả khác có lẽ là do cách chọn mẫu, chúng tôi thu thập số liệu dựa trên tiêu 

chuẩn có đủ các mẫu MBH để làm xét nghiệm HMMD, từ đó tìm giá trị các yếu 

tố tiên lượng của bệnh. Các tác giả khác NC kết quả điều trị chung của bệnh 

UTBM ác tính BT nên tiêu chuẩn lựa chọn BN rộng hơn, tỷ lệ BN giai đoạn I 

luôn cao. Tác giả Võ Thị Ngọc Điệp, Nguyễn Mạnh Quốc NC về kết quả điều 

trị hóa trị bướu tế bào mầm nói chung trong 1 khoảng thời gian. Park JY NC kết 

quả và yếu tố tiên lượng của bệnh sau PT bảo tồn nên nhóm BN chủ yếu là ở giai 

đoạn sớm còn bảo tồn được [45]; Lai C.H và Tamauchi S NC kết quả và yếu tố 

tiên lượng, khả năng sinh sản sau điều trị UTBM ác tính BT nên tỷ lệ BN giai 

đoạn sớm cao [88],[102]; Tangjitgamol S đánh giá về kết quả điều trị chung nên 

tỷ lệ BN giai đoạn sớm cao [91]. 
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4.4. MÔ BỆNH HỌC 

Theo phân loại của WHO năm 2014, UTBM ác tính BT được chia thành 

6 típ mô học chính, trong đó UNM là típ chiếm tỷ lệ cao nhất, tiếp đến là 

UQKTT, UTNH, các típ còn lại có tỷ lệ gặp thấp hơn [3]. Kết quả NC của 

chúng tôi theo bảng 3.9 thì típ UQKTT lại chiếm tỷ lệ cao nhất với 35 BN 

(41,7%), típ UTNH đứng thứ 2 với 32 BN (38,1%), típ UNM đứng thứ 3 với 

15 BN (17,9%). Kết quả của chúng tôi chưa phù hợp với y văn, tuy nhiên một 

số NC khác ở trong nước và nước ngoài cũng có kết quả tương tự.  

Bảng 4.3. Tỷ lệ các típ mô bệnh học theo các tác giả 

Tác giả (n) 
UNM 

(n, %) 

UQKTT 

(n, %) 

UTNH 

(n, %) 

Trịnh Tiến Đạt (87) 25 (28,7) 31 (35,6) 29 (33,3) 

Murugaesu N (113) 14 (12,4) 17 (15,0) 30 (26,5) 

Lee C.W (57) 20 (35,1) 24 (42,1) 8 (14,0) 

Lai C.H (93) 31 (33,3) 28 (30,1) 18 (19,3) 

Nguyễn Mạnh Quốc (120) 29 (26,1) 37 (33,3) 23 (20,7) 

Tangjitgamol S (130) 49 (37,7) 30 (26,2) 34 (26,2) 

Tamauchi S (110) 37 (33,6) 42 (38,2) 31 (28,2) 

Võ Thị Ngọc Điệp (57) 13 (22,8) 14 (24,6) 21 (36,8) 

Hinchcliff E (2196) 626 (28,5) 842 (38,3) 289 (13,2) 

Lê Trung Thọ (44) 10 (22,7) 17 (38,6) 14 (31,8) 

Chúng tôi (84) 15 (17,9) 35 (41,7) 32 (38,1) 

 Theo WHO, phân loại MBH các khối u bộ sinh dục năm 2014, UTBM 

ác tính BT được chia thành 6 típ, trong đó UNM chiếm tỷ lệ cao nhất [3]. Trong 

NC của chúng tôi, tỷ lệ UNM chỉ chiếm 17,9%, đứng hàng thứ 3 sau UQKTT 

và UTNH. Kết quả này cũng tương đương các NC trong nước đó là típ UNM 
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không phải chiếm tỷ lệ cao nhất và thường đứng thứ 2 [23],[97],[120]. Trong 

các báo cáo NC tại Việt Nam, tỷ lệ UQKTT luôn chiếm tỷ lệ cao nhất, kết 

quả có thể là do nhóm BN NC chưa đủ lớn. Các NC của tác giả nước ngoài 

cũng có số lượng BN tương đối nhỏ, tỷ lệ UNM thấp hơn típ UQKTT. Nghiên 

cứu của tác giả Hinchcliff  E với 2196 BN cũng có tỷ lệ UNM đứng thứ 2 

sau UQKTT, NC này là tổng hợp của nhiều báo cáo về UTBM ác tính BT tại 

Mỹ trong khoảng thời gian từ 2003 đến 2011 [121]. Theo y văn, típ MBH u 

nghịch mầm có tiên lượng tốt nhất trong bệnh UTBM ác tính BT, trong 

nghiên cứu của chúng tôi số lượng BN u nghịch mầm chiếm tỷ lệ ít sẽ ảnh 

hưởng đến tỷ lệ sống thêm của cả nghiên cứu so với các tác giả khác. 

4.5. KẾT QUẢ NHUỘM HÓA MÔ MIỄN DỊCH 

 Nhuộm HMMD các khối u BT với mục tiêu ban đầu để chẩn đoán xác 

định các khối u và chẩn đoán u di căn đến BT. Trong NC của chúng tôi, các 

BN đã được chẩn đoán xác định UTBM ác tính bằng nhuộm HE, chúng tôi  

nhuộm HMMD nhằm mục đích tìm hiểu vai trò của các dấu ấn miễn dịch 

trong việc tiên lượng bệnh. Dấu ấn miễn dịch sử dụng để chẩn đoán cho 

khối UTBM ác tính BT có nhiều loại bao gồm: CD117, PLAP, Oct4, 

SALL4, β-hCG, D2-40. Tại Trung tâm Giải phẫu bệnh và Sinh học phân tử 

Bệnh viện K Trung ương thực hiện hầu hết các xét nghiệm HMMD này để 

chẩn đoán phân biệt các khối u. Với mục tiêu tìm hiểu giá trị tiên lượng của 

các dấu ấn này, chúng tôi sử dụng CD117, PLAP, Oct4, β-hCG, D2-40, 

p53, Ki-67 nhuộm cho tất cả BN trong nhóm NC thu được kết quả tại bảng 

3.11, các típ MBH khác nhau có mức độ bộc lộ dấu ấn là khác nhau. Tác 

giả Lê Trung Thọ và Trịnh Tiến Đạt cũng có NC về mức độ bộc lộ các dấu 

ấn HMMD của các UTBM ác tính BT, so sánh với 3 típ mô học gặp tỷ lệ 

nhiều nhất:  
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Bảng 4.4. Tỷ lệ bộc lộ một số dấu ấn HMMD 

Loại mô học theo tác giả 

(n) 

PLAP CD117 Oct4 D2-40 

(-) (+) (-) (+) (-) (+) (-) (+) 

Lê Trung 

Thọ 

UNM (10) 0 100 0 100 - - - - 

UQKTT (17) 0 0 0 0 - - - - 

UTNH (14) 35,7 64,3 71,4 28,6 - - - - 

Trịnh Tiến 

Đạt  

UNM (27) - - 0 100 7,4 92,3 - - 

UQKTT (31) - - 12,9 87,1 83,9 16,1 - - 

UTNH (29) - - 0 100 100 0 - - 

Chúng tôi UNM (15) 20,0 80,0 26,6 73,4 6,7 93,3 53,3 46,7 

UQKTT (35) 97,1 2,9 94,3 5,6 97,1 2,9 97,1 2,9 

UTNH (32) 62,5 37,5 84,4 15,6 93,7 6,3 59,4 40,6 

  

 Qua kết quả tổng hợp, tác giả Lê Trung Thọ [122] và Trịnh Tiến Đạt [56] 

cũng thực hiện nhuộm HMMD với một số loại dấu ấn như PLAP, CD117, Oct4, 

hai tác giả không sử dụng D2-40. Sử dụng dấu ấn CD117, kết quả của chúng tôi 

cũng tương đồng với 2 tác giả, nhuộm có tỷ lệ dương tính cao 73,4% so với 

100%. CD117 là một thụ thể cytokine xuyên màng thể hiện trên bề mặt của các 

tế bào gốc tạo máu và các loại tế bào khác, thường được phosphoryl hóa và kích 

hoạt bằng cách liên kết với phối tử của nó với yếu tố tế bào gốc và có liên quan 

đến một số bệnh ung thư ở người, qua đây cho thấy CD117 là một dấu ấn hữu 

ích trong phân loại các khối UTBM buồng trứng, và vai trò tiên lượng của nó 

cần được tìm hiểu. Với dấu ấn PLAP, kết quả của chúng tôi tương đồng với Lê 

Trung Thọ, khi nhuộm cho típ UNM cho kết quả dương tính chiếm tỷ lệ rất cao; 

với típ UTNH bộc lộ cả dương tính và âm tính. Với dấu ấn Oct4, kết quả của 

chúng tôi tương đồng với kết quả của Trịnh Tiến Đạt ở cả 3 nhóm mô học. Với 

dấu ấn D2-40, chúng tôi có kết quả UQKTT dương tính tỷ lệ cao đến 97,1%, típ 

UNM và UTNH tỷ lệ dương tính và âm tính gần tương đương nhau. Với dấu ấn 
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β-hCG, trong NC của chúng tôi có rất ít BN nhuộm có kết quả dương tính, kết 

quả này cũng phù hợp với NC của Lê Trung Thọ âm tính với tất cả các khối u. 

Với 2 dấu ấn p53 và Ki-67 trong NC của chúng tôi, kết quả âm tính và 

dương tính trong các típ MBH chưa cho thấy được sự khác biệt. 

4.6. HÓA TRỊ BỔ TRỢ VÀ KẾT QUẢ  

4.6.1. Hóa trị bổ trợ  

U tế bào mầm ác tính BT là loại UT có tiên lượng rất tốt nếu được điều trị 

đúng phác đồ: PT và hóa trị bổ trợ. Trong NC của chúng tôi, tất cả BN đã được 

PT và hóa trị chất bổ trợ. Trong số 37 BN giai đoạn I, có 5 BN UQKTT giai 

đoạn IB độ mô học 1 nên  vẫn chỉ định hóa trị bổ trợ. Các BN của chúng tôi 

đều được điều trị đủ đợt hóa chất theo phác đồ BEP (bảng 3.12). Sử dụng phác 

đồ hóa chất BEP đã mang lại kết quả khả quan ngay cả với những BN giai đoạn 

muộn. Điều trị đủ số đợt hóa chất giúp cho kết quả được tốt nhất, số chu kỳ hóa 

chất trung bình nhóm BN của chúng tôi là 4,3 ± 1,1 chu kỳ. Tác giả Nguyễn 

Văn Tuyên NC điều trị cho 44 BN UTBM ác tính BT bằng PT và hóa trị, có 40 

BN được điều trị hóa chất phác đồ BEP sau mổ chiếm 90,9% [108]. Võ Thị 

Ngọc Điệp NC hồi cứu điều trị cho 57 BN UTBM ác tính BT bằng PT và hóa 

trị phác đồ BEP và EP, có 66,7% BN được điều trị 2-4 chu kỳ, 33,3% BN được 

điều trị 5-6 chu kỳ [109]. Hóa chất phác đồ BEP điều trị hiệu quả và an toàn 

cho cả BN trẻ tuổi, trong NC của tác giả Rajeswari B đã điều trị cho 31/35 BN 

UTBM ác tính BT (chiếm 88,6%), kết quả điều trị an toàn, độc tính chấp nhận 

được [120]. 

4.6.2. Kết quả điều trị và tái phát, di căn 

U tế bào mầm ác tính BT là bệnh ung thư có tiên lượng rất tốt, khả năng 

chữa khỏi sống trên 5 năm ngay cả ở giai đoạn muộn đã được ghi nhận qua rất 

nhiều NC. Tuy nhiên vẫn có những BN tái phát, di căn làm thất bại điều trị. 

Theo Daniela E.M, tái phát di căn thường xảy ra sớm, trong khoảng thời gian 
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2 năm đầu [2]. Trong NC của chúng tôi, có 19 BN (22,6%) xuất hiện tái phát 

di căn trong đó có 17 BN xảy ra trong 2 năm đầu, 2 BN tái phát sau 2 năm. Tất 

cả BN tái phát được điều trị bằng hóa chất phác đồ TP, trong đó chỉ có 4 BN 

đạt được kết quả tốt, đáp ứng khỏi hoàn toàn, 15 BN tử vong trong quá trình 

điều trị tái phát, trong đó có 4 BN giai đoạn IIA. Neeyalavira V NC có 12/76 

BN (15,8%) tái phát sau điều trị, trong đó có 6 BN ở giai đoạn sớm. Đặc biệt 

trong đó có 2 BN tái phát có mô học là UQKTT giai đoạn IA độ mô học 1, 

không có chỉ định hóa trị bổ trợ [4]. Tác giả Mangili G NC 123 BN UTBM ác 

tính BT thấy rằng có 22 BN tái phát (17,8%), tất cả đều xảy ra trong vòng 24 

tháng từ lúc bắt đầu được chẩn đoán [5]. Trong NC của Lee C.H có 5 BN tái 

phát sau điều trị, chiếm tỷ lệ 8,8% và thời gian tái phát trong khoảng từ 4 - 12 

tháng  [76]. Tác giả Anita A.N nghiên cứu kết quả điều trị cho 33 ca UTBM ác 

tính BT trong thời gian 10 năm có 4 ca tử vong trong đó có 3 trường hợp là 

UTNH giai đoạn I được điều trị 6 đợt hóa chất BEP [101]. Như vậy vấn đề tái 

phát di căn có thể xảy ra ngay cả với BN giai đoạn sớm, đây là vấn đề cần tìm 

hiểu thêm để có phác đồ điều trị chính xác hơn. 

4.7. THỜI GIAN SỐNG THÊM 

Qua NC điều trị 84 BN UTBM ác tính BT bằng PT và hóa chất bổ trợ 

phác đồ BEP chúng tôi thu được kết quả:  

4.7.1. Với sống thêm toàn bộ 

Có 84 BN được theo dõi sống thêm sau điều trị, trong đó tại thời điểm kết 

thúc thu thập số liệu có 69 BN còn sống chiếm 82,1%, 15 BN tử vong liên quan 

đến bệnh chiếm 17,9%. Thời gian theo dõi ngắn nhất là 6 tháng, dài nhất là 107 

tháng, với thời gian sống thêm toàn bộ trung bình là 88,49 ± 4,32 tháng [95% 

CI = 80,0 - 96,90]. 

- Tỷ lệ sống thêm toàn bộ 5 năm là 82,1%.  

- Tỷ lệ sống thêm toàn bộ sau 1 năm là 96,5%; sau 3 năm là 87%; sau 6 

năm, 7 năm vẫn là 82,1%. 



124 
 

 

 

Với các phương pháp điều trị hiện tại, UTBM ác tính BT có tiên lượng 

khá tốt. Các tác giả khác điều trị có kết quả: 

Bảng 4.5. Thời gian sống thêm toàn bộ theo các nghiên cứu 

Tác giả 

Phương 

pháp  

điều trị 

Sống 

thêm 

toàn bộ 5 

năm 

Thời gian 

theo dõi Số tử vong/ 

số BN 

Lai C.H  PT + BEP 97,4% 66 tháng 6/93 

Tangjigamol S  PT + BEP 92,4% 63,6 tháng 124 

Mangili G  PT + BEP 88,8% 60,9 tháng 8/123 

Neeyalavira V  PT + BEP 86,2% 66,6 tháng 76 

Chúng tôi PT + BEP 82,1% 98 tháng 15/84 

Nghiên cứu của chúng tôi có tỷ lệ sống thêm toàn bộ 5 năm thấp hơn các 

tác giả khác có thể là vì số BN thuộc típ UNM chiếm tỷ lệ thấp (19%). 

Lai C.H điều trị cho 93 BN có thời gian sống thêm toàn bộ 5 năm rất cao 

đến 97,4%, có lẽ do trong nhóm BN có số lượng UNM cao nhất tới 34%. Theo 

các báo cáo, UNM là nhóm có tiên lượng tốt nhất, điều này có thể làm tăng số 

BN sống toàn bộ 5 năm trong NC của tác giả. 

Tangjitgamol S nghiên cứu 130 BN UTBM ác tính BT trong đó có số lượng 

BN u nghịch mầm chiếm 37,7% (49/130). Neeyalavira V NC điều trị cho 76 BN 

bằng PT và hóa chất phác đồ BEP trong 10 năm từ 2003 đến 2012 tại Thái Lan, 

có 19 BN UNM chiếm tỷ lệ 25%. Tỷ lệ sống thêm toàn bộ 5 năm của chúng tôi 

gần tương đương với tác giả. Và trong nhiều báo cáo về kết quả điều trị nêu lên 

vấn đề chủng tộc màu da có liên quan đến tiên lượng bệnh.  
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4.7.2. Với sống thêm không bệnh 

Tại thời điểm kết thúc thu thập số liệu, chúng tôi có 69 BN còn sống không 

có dấu hiệu bệnh tiến triển hoặc tái phát, di căn, thời gian sống thêm không 

bệnh trung bình là 86,49 ± 4,32 tháng (95%CI là 78,02 - 94,96). 

Tỷ lệ sống thêm không bệnh sau 1 năm là 91,5%, sau 3 năm là 85%, sau 

4 năm là 85%, sau 5 năm 82,1%, sau 6 năm, 7 năm là 82,1%; 

Có sự tương đồng về sống thêm toàn bộ và sống thêm không bệnh đến 

thời điểm 5 năm bởi các trường hợp tái phát di căn, tiến triển đều xuất hiện 

trong thời gian khoảng 2 năm đầu sau điều trị. 

4.8. CÁC YẾU TỐ LIÊN QUAN ĐẾN SỐNG THÊM 

 Với mục tiêu tìm hiểu các yếu tố liên quan đến thời gian sống thêm của 

các BN trong nhóm NC, chúng tôi phân tích các yếu tố sau. 

4.8.1. Đặc điểm lâm sàng liên quan đến sống thêm 

4.8.1.1. Sống thêm liên quan đến tuổi mắc bệnh 

UTBM ác tính BT thường gặp ở lứa tuổi vị thành niên và phụ nữ trẻ với 

đỉnh cao ở khoảng 20 tuổi [5],[123]. Trong NC của chúng tôi, nhóm tuổi dưới 

20 chiếm tỷ lệ cao nhất là 46,4%, nhóm tuổi chiếm tỷ lệ thấp nhất là trên 40 

tuổi với 2,4%.  

a) Đối với thời gian sống thêm 

* Thời gian sống thêm toàn bộ 

Trong NC của chúng tôi, phân tích sự khác nhau về thời gian sống thêm 

toàn bộ với 2 độ tuổi dưới 20 và trên 20 thấy không có sự khác biệt có ý nghĩa, 

p > 0,05. Việc đánh giá này nhằm tìm hiểu xem có sự khác nhau hay không về 

khả năng sống thêm sau điều trị tại đỉnh của độ tuổi mắc bệnh. Nhóm BN dưới 

20 tuổi, thời gian sống thêm toàn bộ trung bình là 91,97 ± 5,39 tháng [95% CI 

= 81,39 - 102,55] so với 84,18 ± 6,35 tháng [95% CI = 71,71 - 96,64] tháng ở 

nhóm trên 20 tuổi. Kết quả này cũng phù hợp với NC của 1 số tác giả như 



126 
 

 

 

Tangjitgamol S [91]: sống thêm toàn bộ của nhóm ≤ 20 tuổi và > 20 tuổi tương 

ứng là 94,5 (88,4 - 100) tháng so với 90,6 (83,5 - 97,8) tháng, sự khác biệt 

không có ý nghĩa thống kê, p = 0,445. Tác giả Neeyalavira V báo cáo kết quả 

điều trị của 76 BN UTBM ác tính BT, chia nhóm tuổi ≤ 20 và > 20 cũng thấy 

rằng không có sự liên quan giữa sự phân chia độ tuổi này đến khả năng tái phát, 

di căn, p = 0,76 trong cả phân tích đơn biến và đa biến [4]. 

* Đối với thời gian sống thêm không bệnh 

Về đánh giá thời gian sống thêm không bệnh liên quan đến độ tuổi, chúng 

tôi cũng sử dụng mốc phân chia độ tuổi là 20, theo kết quả tại biểu đồ 3.6 thấy 

không có sự khác biệt giữa 2 nhóm tuổi ≤ 20 và > 20, p = 0,294. Nhóm BN từ 

20 tuổi trở xuống, thời gian sống thêm không bệnh trung bình là 89,77 ± 5,49 

tháng (95% CI = 78,99 - 100,54) so với 81,87 ± 6,47 tháng (95% CI = 69,19 - 

94,56) ở nhóm trên 20 tuổi. Kết quả này cũng phù hợp với tác giả Tangjigamol 

S trong NC của mình chia BN thành 2 nhóm tuổi dưới 20 và trên 20 thấy không 

có sự khác biệt về thời gian sống thêm không bệnh giữa 2 nhóm [91]. 

Tác giả Park JY trong báo cáo  kết quả điều trị cho 171 BN UTBM ác tính 

BT bằng PT bảo tồn và hóa chất bổ trợ phác đồ BEP có kết quả sống thêm 

không bệnh giữa 2 nhóm tuổi < 22 và > 22 là không có sự khác nhau có ý nghĩa, 

với p = 0,09 [45].  

b) Phân tích đa biến 

Kết quả NC của chúng tôi, bằng thuật toán phân tích đa biến (bảng 3.14), 

với biến số về độ tuổi ≤ 20 và > 20 không là yếu tố tiên lượng độc lập với cả thời 

gian sống thêm toàn bộ và sống thêm không bệnh. Tác giả Murugaesu N NC 113 

BN UTBM ác tính BT cũng thấy rằng độ tuổi không là yếu tố tiên lượng trong 

cả phân tích đơn biến và đa biến [65]. Tác giả Mangili G báo cáo NC điều trị 123 

BN UTBM ác tính BT cũng thấy rằng độ tuổi < 20 và > 20 không là yếu tố tiên 

lượng độc lập với sống thêm [5]. Trong NC của tác giả Neeyalavira V, bằng phân 
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tích đa biến thì tuổi ở mốc 20 không phải là yếu tố tiên lượng độc lập với tái phát 

bệnh, p = 0,769 [4]. 

Như vậy, bệnh lý UTBM ác tính BT thường gặp ở phụ nữ trẻ tuổi nhưng 

thời gian sống thêm toàn bộ và sống thêm không bệnh giữa 2 nhóm xung quanh 

đỉnh tuổi mắc không có sự khác nhau. 

4.8.1.2. Sống thêm liên quan đến các đặc điểm sản khoa và tiền sử gia đình 

a) Tuổi có kinh lần đầu 

 Trong NC của chúng tôi, 79 BN có kinh lần đầu trong độ tuổi 13-16, đây 

cũng là độ tuổi dậy thì chung của trẻ em gái Việt Nam. Chỉ có 3 BN dậy thì 

sớm trước 13 tuổi và 2 BN dậy thì muộn sau 16 tuổi. So sánh thời gian sống 

thêm trung bình của nhóm BN 13-16 tuổi và nhóm còn lại không có sự khác 

biệt, p > 0,05 (biểu đồ 3.7 và 3.8). Các NC về UTBM ác tính BT của tác giả 

trong và ngoài nước vẫn chưa thấy có phân tích đến vai trò của yếu tố tuổi dậy 

thì. Tất cả các NC khác đều tập trung tìm hiểu các yếu tố nguy cơ khác nên 

chúng tôi không có dữ liệu để so sánh. 

b) Có con trước khi bị bệnh 

 Trong ung thư BM buồng trứng thì có con và cho con bú là một yếu tố 

bảo vệ giúp cho BT được nghỉ ngơi phục hồi các tổn thương do việc phóng 

noãn. Với UTBM ác tính BT thường gặp ở phụ nữ trẻ tuổi, thời gian buồng 

trứng đã hoạt động chưa dài nên nguy cơ này không cao, như vậy khả năng mắc 

bệnh của 2 nhóm là như nhau mà không chịu ảnh hưởng của khoảng nghỉ buồng 

trứng. Theo kết quả của biểu đồ 3.9 và 3.10, thời gian sống thêm toàn bộ và 

sống thêm không bệnh cả 2 nhóm đã có con và chưa có con là như nhau, p > 

0,05. Với kết quả này có thể chưa được phù hợp vì số lượng bệnh nhân còn ít 

không đại diện cho cả quần thể lớn. Trong báo cáo của tác giả Solheim O, với  

típ MBH không phải UNM thì tỷ lệ sống thêm ở những BN đã lập gia đình 

trước khi mắc bệnh có thời gian sống thêm dài hơn những người chưa lập gia 
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đình, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê, p = 0,007, tuy nhiên với nhóm UNM thì 

tình trạng hôn nhân và có con lại không phải là yếu tố tiên lượng liên quan đến 

bệnh [90]. 

4.8.1.3. Sống thêm liên quan đến mức độ đau 

 Đau bụng cùng với sờ thấy u vùng hạ vị là triệu chứng cơ năng xuất hiện 

đầu tiên gây chú ý và là lý do đi khám bệnh, đau bụng thường bắt đầu với cảm 

giác tức nặng và tăng dần theo kích thước khối u. Trong NC của chúng tôi có 81 

BN có triệu chứng đau bụng, chúng tôi sử dụng thang điểm đo độ đau của WHO 

để phân mức độ đau, kết quả theo bảng 3.2. Phân tích mối liên quan của mức độ 

đau với giai đoạn, trong nhóm BN của chúng tôi, đau nhẹ có 62 BN, chủ yếu ở 

giai đoạn sớm I/II là 48 BN, giai đoạn III/IV là 14 BN; đau nhiều có 19 BN chủ 

yếu ở giai đoạn III/IV. Như vậy, đau bụng cũng có mối liên quan với giai đoạn 

bệnh, việc sử dụng thang điểm đo độ đau có thể hữu ích đóng góp vai trò trong 

tiên lượng bệnh.  

 Theo biểu đồ 3.11 và 3.12, đánh giá thời gian sống thêm toàn bộ và 

sống thêm không bệnh theo mức độ đau thấy rằng các BN có mức độ đau nhẹ 

và không đau có thời gian sống thêm dài hơn nhóm có mức độ đau nhiều, sự 

khác biệt có ý nghĩa với p < 0,001. Kết quả này của chúng tôi là những phân 

tích bước đầu, còn mang tính chủ quan của người NC khi đánh giá mức độ 

đau. Chưa có NC của các tác khác trong và ngoài nước về triệu chứng này để 

so sánh. 

4.8.1.4. Sống thêm liên quan đến dịch ổ bụng 

 Dịch ổ bụng có thể có ngay cả bệnh ở giai đoạn sớm, đây là triệu chứng 

khác với UT biểu mô buồng trứng dịch ổ bụng thường có khi bệnh ở giai đoạn 

muộn. Trong NC của chúng tôi 19 BN không có dịch ổ bụng, 27 BN (32,1%) 

có dịch số lượng < 200 ml, 19 BN (22,6%) có dịch 200 - 1000 ml và 18 BN 

(21,4%) có > 1000 ml dịch ổ bụng. Phân tích tỷ lệ sống toàn bộ và sống thêm 
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không bệnh  theo mức độ dịch ổ bụng (biểu đồ 3.13 và 3.14) thấy rằng có sự 

khác biệt về sống thêm theo mức độ dịch ổ bụng, p < 0,01. Tỷ lệ sống thêm 

giảm nhanh theo các nhóm về số lượng dịch. Không có nhiều NC đề cập đến 

vai trò của dịch ổ bụng. Trong NC của Lee C.W, lượng dịch ổ bụng được chia 

làm 2 nhóm < 100 ml và > 100 ml, tác giả có đánh giá vai trò của số lượng dịch 

này đến tái phát di căn của bệnh, tuy nhiên sự khác biệt của 2 nhóm chưa có ý 

nghĩa, p = 0,1 [76]. Sự khác nhau ở đây có thể là do chia nhóm BN, chúng tôi 

chia lượng dịch thành 4 nhóm và nhóm nhiều dịch ổ bụng > 1000 ml thường 

liên quan đến giai đoạn muộn nên thời gian sống không dài. Còn NC của Lee 

C.W chỉ chia làm 2 nhóm < 100 ml và > 100 ml nên khó đánh giá sự khác nhau 

ở nhóm giai đoạn muộn. Trong NC của tác giả De la Motte Rouge khi xem xét 

vai trò tiên lượng của dịch ổ bụng đến sống thêm của 57 BN được điều trị bằng 

PT và hóa chất BEP thấy rằng không có dịch ổ bụng và có  dịch ổ bụng có ảnh 

hưởng đến khả năng sống thêm của BN. Khi có dịch ổ bụng thì làm tăng nguy 

cơ tử vong lên 7,3 lần đối với sống thêm không toàn bộ và tăng đến 10,2 lần 

đối với sống thêm không bệnh [39]. Sự phân chia số lượng dịch ổ bụng cũng 

như cách đánh giá theo típ MBH chưa đồng nhất giữa các NC.  Đây chỉ là kết 

quả bước đầu đánh giá về giá trị tiên lượng của số lượng dịch ổ bụng, cần có 

NC sâu hơn để tìm mối liên quan giữa số lượng dịch với típ MBH và thời gian 

sống thêm. 

4.8.1.5. Sống thêm liên quan đến giai đoạn bệnh 

a) Đối với thời gian sống thêm  

* Thời gian sống thêm toàn bộ 

Trong NC của chúng tôi, không có BN ở giai đoạn I tử vong trong quá trình 

theo dõi, 4 BN giai đoạn IIA tử vong; thời gian sống thêm toàn bộ theo các giai 

đoạn I/II, III/IV lần lượt là: 105,14 ± 1,83 tháng [95% CI = 101,56 - 108,73] so 

với 45,84 ± 7,44 tháng [95% CI = 31,25 - 60,43] sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê, p < 0,001. Kết quả này cũng tương đồng với NC của các tác giả khác. Trong 
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báo cáo của Chan JK, NC trên số lượng lớn 760 BN UTBM ác tính BT được 

điều trị bằng PT và hóa chất sau mổ tại nhiều trung tâm thấy rằng kết quả thời 

gian sống thêm toàn bộ của nhóm BN giai đoạn I/II cao hơn hẳn so với nhóm 

giai đoạn III/IV, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê, p < 0,001 [124].  

* Đối với thời gian sống thêm không bệnh 

Tương tự như vậy, thời gian sống thêm không bệnh giảm theo giai đoạn, 

với giai đoạn I/II là 103,12 ± 1,85 tháng, với giai đoạn III/IV là 42,2 ± 7,66 

tháng, sự khác biệt rất có ý nghĩa thống kê, p < 0,001. 

Các NC trên thế giới đều thống nhất rằng giai đoạn là yếu tố tiên lượng 

bệnh cho dù các tác giả có thể phân chia, nhóm theo các cách khác nhau như 

giai đoạn tổn thương tại BT (giai đoạn I) so với các giai đoạn còn lại hoặc giai 

đoạn sớm so với giai đoạn muộn. Theo Mangili G, tỷ lệ sống thêm 5 năm với 

giai đoạn I là 95,6% và với các giai đoạn còn lại là 73,2% [125]. Nghiên cứu 

của Nawa A. trên 47 BN u túi noãn hoàng cho thấy tỷ lệ sống thêm toàn bộ 5 

năm là 95,2% với giai đoạn I, 75% với giai đoạn II, 30% với giai đoạn III và 

25% với giai đoạn IV, so sánh giữa giai đoạn I và các giai đoạn còn lại có sự 

khác biệt, p < 0,001 [6].  

Như vậy, trong NC của chúng tôi, với giai đoạn sớm, thời gian sống thêm 

rất khả quan và phù hợp với các NC kinh điển trên thế giới. Với giai đoạn III, 

IV, kết quả điều trị kém hơn. 

b) Phân tích đa biến với giai đoạn bệnh 

Trong kết quả NC của chúng tôi, giai đoạn bệnh là yếu tố tiên lượng độc 

lập đối với khả năng sống thêm toàn bộ với p < 0,001, còn với khả năng sống 

thêm không bệnh thì giai đoạn không phải là yếu tố tiên lượng độc lập,  

p = 0,397. Điều này được trình bày trong báo cáo của nhiều tác giả trên thế giới. 

Trong NC của Mangili G, giai đoạn là yếu tố tiên lượng độc lập đối với thời gian 

sống thêm toàn bộ, với p = 0,003 [5]. Tác giả Neeyalavira V NC điều trị cho 76 
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BN, kết quả khi phân tích đa biến thấy thời gian sống thêm toàn bộ của giai đoạn 

I, II dài hơn so với giai đoạn III, IV, với p = 0,029 [4]. Trong NC của tác giả 

Chan JK, giai đoạn bệnh (I/II so với III/IV) là yếu tố tiên lượng độc lập đối với 

thời gian sống thêm toàn bộ, p < 0,001 [124].  

Như vậy, trong bệnh UTBM ác tính BT, qua các NC của nhiều tác giả 

khác ở nước ngoài, giai đoạn bệnh chỉ có ý nghĩa tiên lượng độc lập đối với 

thời gian sống thêm toàn bộ, không là yếu tố tiên lượng độc lập đối với thời 

gian sống thêm không bệnh. Bệnh nhân của chúng tôi được điều trị tại Bệnh 

viện K trung ương, cơ sở điều trị ung thư uy tín trong cả nước, đã áp dụng các 

biện pháp điều trị tiên tiến để mang lại kết quả tốt cho bệnh nhân. Kết quả điều 

trị tương đương với các tác giả khác trên thế giới. 

4.8.1.6. Sống thêm liên quan đến phương pháp phẫu thuật 

a) Đối với thời gian sống thêm  

* Thời gian sống thêm toàn bộ 

Nhóm BN được PT tối ưu và không tối ưu có thời gian sống thêm toàn bộ 

khác nhau. Nhóm BN được PT tối ưu, thời gian sống thêm toàn bộ trung bình 

là 95,72 ± 3,73 tháng [95% CI = 88,31 - 103,14] so với 20,83 ± 2,54 tháng 

[95% CI = 15,84 - 25,85] ở nhóm BN được PT không tối ưu, sự khác biệt này 

rất có ý nghĩa thống kê (p < 0,001). Trong NC của chúng tôi, PT tối ưu khi lấy 

được hết không còn tổn thương trên đại thể hoặc tổn thương để lại < 1 cm, PT 

không tối ưu khi tổn thương trên đại thể còn với kích thước >1 cm. Có 11 BN 

được  PT cắt toàn bộ tử cung + 2 phần phụ + cắt mạc nối lớn + công phá u tối 

đa để lại tổn thương > 1 cm là không tối ưu ở giai đoạn II, III và IV. Các BN 

này có tổn thương lan rộng, chúng tôi đã thực hiện PT lấy các tổn thương để lại 

trên đại thể ít nhất. 

Kết quả này cũng phù hợp với các tác giả khác khi đánh giá về sống thêm 

theo phương pháp PT. Li J. NC trên UTBM ác tính BT ở Trung Quốc cho thấy 

tỷ lệ sống thêm cao hơn rõ rệt giữa nhóm để lại tổn thương sau PT dưới 1 cm so 

với trên 1 cm: tỷ lệ sống thêm toàn bộ sau 1 năm, 3 năm, 5 năm là 93,35%; 80% 
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và 60,95% so với 68,42%; 21,05%; 14,04% giữa nhóm để lại tổn thương sau PT 

dưới 1cm và trên 1 cm (p = 0,0036) [126]. Tác giả Chan JK báo cáo kết quả NC 

đánh giá sống thêm không bệnh thấy rằng ở nhóm PT bảo tồn có tỷ lệ cao hơn 

nhóm PT triệt căn, tuy nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa với  

p = 0,26. Sự khác nhau về kết quả sống thêm giữa 2 nhóm ở đây có lẽ do nhóm 

được lựa chọn PT bảo tồn thường là các BN giai đoạn sớm, tuổi còn trẻ nên thời 

gian sống kéo dài hơn là phù hợp với đặc điểm của bệnh [124]. 

* Thời gian sống thêm không bệnh 

Nhóm BN được PT tối ưu và không tối ưu có thời gian sống thêm không 

bệnh khác nhau rõ rệt. Nhóm BN được PT tối ưu, thời gian sống thêm không 

bệnh trung bình là 93,72 ± 3,84 tháng [95% CI = 86,33 - 101,11] so với 15,22 

± 3,01 tháng [95% CI = 9,31 - 21,13] ở nhóm được PT không tối ưu, sự khác 

biệt này rất có ý nghĩa thống kê (p < 0,001). Kết quả của chúng tôi phù hợp với 

NC của Park JY, nhóm được PT tối ưu có tỷ lệ sống thêm không bệnh cao hơn 

nhóm không được PT tối ưu, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê, p = 0,001 [45]. 

Trong báo cáo của Lee C.W, NC 57 BN UTBM ác tính BT bằng PT và hóa trị 

bổ trợ sau mổ, kết quả thời gian sống thêm không bệnh ở nhóm PT tối ưu cao 

hơn hẳn nhóm PT không tối ưu để lại u > 1 cm với p = 0,0011 [76]. Như vậy, 

mức độ xử lý tối đa để lại tổn thương ít nhất có liên quan đến thời gian sống 

thêm không bệnh của nhóm bệnh UTBM ác tính BT, mặc dù bệnh có khả năng 

đáp ứng rất nhạy với hóa chất sau mổ. 

b) Phân tích đa biến với phương pháp phẫu thuật 

 Trong NC của chúng tôi, bằng thuật toán phân tích đa biến theo mô hình 

Cox, các mức độ phẫu thuật không phải là yếu tố tiên lượng độc lập đối với khả 

năng sống thêm toàn bộ và khả năng sống thêm không bệnh (bảng 3.14). Kết quả 

này cũng phù hợp với NC của Park JY đánh giá vai trò của PT đến sống thêm 

bằng phân tích đa biến thấy mức độ PT tối ưu hay không tối ưu không có ảnh 
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hưởng [45]. Trong NC của tác giả Neeyalavira V khi phân tích đa biến thấy các 

mức độ PT không ảnh hưởng tới sống thêm, p = 0,775 [4].  

 Như vậy, mức độ PT là yếu tố có ảnh hưởng đến sống thêm toàn bộ và 

sống thêm không bệnh trong phân tích đơn biến. Tuy nhiên, khi đánh giá vai 

trò của PT cùng với nhiều yếu tố khác bằng phương pháp hồi quy đa biến Cox 

đến khả năng sống thêm thì mức độ PT không là yếu tố tiên lượng độc lập. 

4.8.2. Đặc điểm cận lâm sàng liên quan đến sống thêm 

4.8.2.1. Sống thêm liên quan đến các Marker ung thư trước mổ 

 Trước mổ, tất cả BN trong NC của chúng tôi đều được xét nghiệm các 

marker là AFP, β-hCG, LDH. Phân tích mối liên quan giữa các marker này với 

thời gian sống thêm của bệnh thấy không có sự khác biệt về thời gian sống thêm 

toàn bộ cũng như sống thêm không bệnh giữa nhóm có kết quả âm tính và nhóm 

dương tính (từ biểu đồ 3.19 đến 3.24). Tuy nhiên nhóm có kết quả âm tính thì 

thời gian sống thêm có dài hơn nhóm có kết quả dương tính nhưng không có 

sự khác biệt, p > 0,05. Một số tác giả nghiên cứu về giá trị tiên lượng của marker 

có kết quả khả quan hơn. Tangjitgamol S đã NC kết quả điều trị 124 BN UTBM 

ác tính BT thấy giá trị tiên lượng của bộ 3 marker AFP, β-hCG, LDH. Khi có 

ít nhất 1 loại tăng cao hơn mức bình thường thì thời gian sống thêm sẽ thấp hơn 

nhóm có giá trị bình thường [91]. Tác giả Murugaesu N nghiên cứu giá trị tiên 

lượng của một số marker trong UTBM ác tính BT thấy rằng nhóm có kết quả 

định lượng marker AFP, β-hCG ở mức bình thường thì thời gian sống còn toàn 

bộ cao hơn hẳn nhóm có kết quả định lượng bộ đôi này tăng cao [65]. Như vậy, 

trong bệnh lý UTBM ác tính BT, các marker ung thư có giá trị tiên lượng rất 

tốt, tuy nhiên trong NC này số lượng BN còn ít theo các tiêu chí lựa chọn nên 

kết quả thu được chưa được tin cậy cao. 
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4.8.2.2. Sống thêm liên quan đến típ mô bệnh học 

a) Đối với thời gian sống thêm 

* Với sống thêm toàn bộ 

Trong NC của chúng tôi, tỷ lệ sống thêm toàn bộ có sự khác nhau giữa các 

típ MBH, nhóm UQKTT có tỷ lệ sống thêm 5 năm 97,1%, đến hết thời gian thu 

thập số liệu 10 năm thì BN ban đầu vẫn còn sống. Sự khác nhau với các típ 

MBH khác có ý nghĩa thống kê với p = 0,003. Kết quả của chúng tôi phù hợp 

với các tác giả: Lai C.H, nhóm BN UNM và UQKTT cũng có thời gian sống 

thêm toàn bộ ở thời điểm 12 năm là 100% [88].  

Tác giả Tangjigamol S NC 130 UTBM ác tính BT thấy tỷ lệ sống thêm 

toàn bộ 5 năm ở nhóm UQKTT (n = 30) là 89,7% [91]. Trong báo cáo của tác 

giả Mangili G nghiên cứu 123 BN UTBM ác tính BT có 49 BN UNM (39,8%), 

35 UQKTT (28,5%), còn lại thuộc các típ MBH khác, kết quả về sống thêm 

không bệnh ở nhóm UQKTT cao nhất, chiếm 100% ở thời điểm 360 tháng [5]. 

Như vậy, UQKTT là nhóm u có tiên lượng tốt, phù hợp với y văn. Tuy 

nhiên trong nhóm NC của chúng tôi có 1 số BN thời gian nghiên cứu còn ngắn, 

điều này có thể làm cho kết quả của chúng tôi tốt hơn của tác giả khác như 

Tangjigamol S. Các BN này cần phải theo dõi để phát hiện sớm các tái phát để 

điều trị sớm. 

* Với sống thêm không bệnh 

Trong NC của chúng tôi, tỷ lệ sống thêm không bệnh của 2 nhóm UNM 

và UQKTT cao hơn hẳn các nhóm còn lại ở các thời điểm 1 năm, 2 năm, 5 năm 

(biểu đồ 3.26). Trong nhóm BN của chúng tôi, các típ MBH còn lại có típ 

UTNH chiếm số lượng lớn với 32 BN (38,1%). Trong báo cáo của Park JY 

nghiên cứu phẫu thuật bảo tồn cho 171 BN có kết quả là thời gian sống thêm 

không bệnh của típ UTNH thấp hơn rất nhiều so với các típ MBH khác, sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,005 [45]. Kết quả này cũng phù hợp với tác 
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giả Chan JK trong NC phân tích thông tin về điều trị UTBM ác tính BT tại Mỹ 

từ năm 1998-2001 đã tập hợp được 760 BN, kết quả sống thêm không bệnh ở 

típ MBH là UNM và UQKTT cao hơn nhóm UTNH, sự khác biệt rất có ý nghĩa 

với p < 0,01 [124]. Như vậy, kết quả NC của chúng tôi cũng phù hợp với kết 

quả của các tác giả khác. 

b) Phân tích đa biến với típ MBH 

 Bằng phân tích đa biến theo mô hình Cox, kết quả của chúng tôi thấy 

rằng UQKTT là yếu tố tiên lượng độc lập của bệnh ở cả thời gian sống thêm 

toàn bộ và thời gian sống thêm không bệnh, với p = 0,002 và 0,018. Kết quả 

này cũng phù hợp với tác giả Chan: UNM và UQKTT là yếu tố tiên lượng độc 

lập của bệnh so với UTNH, p = 0,003 [126]. Như vậy, trong NC của chúng tôi 

có so sánh với một số tác giả khác, típ UQKTT là yếu tố tiên lượng độc lập của 

bệnh UTBM ác tính BT. 

4.8.2.3. Sống thêm liên quan đến các dấu ấn miễn dịch 

a) Đối với thời gian sống thêm 

Dấu ấn miễn dịch thường được sử dụng giúp chẩn đoán phân biệt chính 

xác các khối UTBM ác tính BT từ đó bác sĩ lâm sàng có quyết định điều trị 

đúng. Kết quả điều trị cũng khác nhau theo từng típ MBH, việc phân tích đánh 

giá vai trò của các dấu ấn liên quan đến tiên lượng bệnh là mục tiêu quan trọng. 

Qua kết quả NC, chúng tôi thấy các dấu ấn miễn dịch có mức độ ảnh hưởng lên 

thời gian sống thêm không bệnh cũng như sống thêm toàn bộ là như nhau. 

Theo kết quả phân tích liên quan của các dấu ấn miễn dịch với thời gian 

sống thêm trong các biểu đồ 3.27 đến 3.40 thấy chỉ có 3 dấu ấn D2-40, p53, Ki-

67 liên quan có ý nghĩa với thời gian sống thêm toàn bộ và sống thêm không 

bệnh, p < 0,05.  

Các dấu ấn còn lại: CD117, Oct4, PLAP, β-hCG liên quan không có ý nghĩa 

với thời gian sống thêm toàn bộ và sống thêm không bệnh, p > 0,05. 
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* Dấu ấn p53 

 Protein p53 là một yếu tố phiên mã có khả năng đáp ứng với nhiều rối 

loạn của tế bào, p53 có liên quan đến chết tế bào theo chương trình. Đột biến 

gen TP53 làm tế bào mất khả năng kiểm soát sự tăng trưởng của tế bào và tế 

bào không chết theo chương trình. Trong UTBM ác tính BT, đột biến gen TP53 

gây mất chức năng của p53 và mức độ ác tính của bệnh cũng tăng lên, nguy cơ 

tái phát và di căn cũng tăng theo [95]. Trong NC của chúng tôi, tỷ lệ BN có dấu 

ấn p53 dương tính là 46,4% (bảng 3.11), phân tích mối liên quan đến thời gian 

sống thêm thấy thời gian sống thêm toàn bộ và sống thêm không bệnh ở các 

BN có dấu ấn p53 âm tính có dài hơn nhóm có dấu ấn p53 dương tính, p < 0,005 

(biểu đồ 3.37 và 3.38). Kết quả này cũng phù hợp với nhận định của Shukullaev 

A.T: nhóm BN có đột biến gen TP53 thì có biểu hiện tái phát và di căn sớm 

cũng như phải điều trị số đợt hóa chất nhiều hơn [95]. 

* Dấu ấn Ki-67. 

Ki-67 là 1 protein gắn liền với hoạt động tăng sinh của quần thể tế bào 

nội tại trong các khối u ác tính, cho phép Ki-67 được sử dụng như một dấu hiệu 

của khối u xâm lấn. Dấu ấn này đã được nghiên cứu khá nhiều cho UT biểu mô 

BT, tuy nhiên với UTBM ác tính BT còn rất ít. Tác giả Battista M.J đã nghiên 

cứu giá trị của Ki-67 trong ung thư biểu mô BT thấy rằng đây là 1 yếu tố tiên 

lượng độc lập của bệnh [72]. Trong NC của chúng tôi, các BN có kết quả nhuộm 

với dấu ấn Ki-67 dương tính thì tỷ lệ sống thêm không bệnh và sống thêm toàn 

bộ đều thấp hơn nhóm các BN có kết quả nhuộm âm tính, p < 0,005 (biểu đồ 

3.39 và 3.40). 

b) Phân tích đa biến với các dấu ấn miễn dịch 

Sử dụng phương pháp hồi quy đa biến theo mô hình Cox thấy rằng thời 

gian sống thêm toàn bộ và sống thêm không bệnh nhóm kết quả D2-40 có sự 

khác biệt giữa nhóm âm tính với nhóm dương tính, với p < 0,003. Các dấu ấn 

khác không có sự khác biệt giữa nhóm có kết quả bộc lộ âm tính và dương tính, 
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p > 0,05. Theo kết quả trong biểu đồ 3.29 thời gian sống thêm toàn bộ giữa 2 

nhóm có kết quả nhuộm D2-40 âm tính và dương tính là 103,63 ± 2,34 tháng 

[95% CI = 99,04 - 108,22] và 41,95 ± 7,43 tháng [95% CI = 27,37 - 56,53], 

chênh lệch nhau có sự khác biệt, với p < 0,001.  

Trong NC của chúng tôi có 13 BN tử vong có xét nghiệm nhuộm D2-40 

dương tính (tỷ lệ 13/22 = 59,1%), 2 BN tử vong có xét nghiệm D2-40 âm tính 

(tỷ lệ 2/62 = 3,2%). Trong 13 BN tử vong có xét nghiệm nhuộm D2-40 dương 

tính thì có 4 BN giai đoạn IIA tử vong.  

Tổng hợp một số chỉ số về các BN tử vong:  

Bảng 4.6. Các bệnh nhân tử vong 

STT  MBH 
OS 

(tháng) 

Giai 

đoạn 

Phẫu 

thuật 
D2-40 

1  U túi noãn hoàng 6 III 1 Âm tính 

2  U túi noãn hoàng 6 IV 1 Dương tính 

3  U túi noãn hoàng 6 III 1 Dương tính 

4  U túi noãn hoàng 8 III 1 Dương tính 

5  U túi noãn hoàng 8 III 1 Dương tính 

6  U túi noãn hoàng 8 II 1 Dương tính 

7  U túi noãn hoàng 8 III 1 Dương tính 

8  U hỗn hợp 14 III 1 Dương tính 

9  U túi noãn hoàng 16 II 1 Dương tính 

10  U nghịch mầm 17 III 1 Âm tính 

11  U túi noãn hoàng 18 III 1 Dương tính 

12  U túi noãn hoàng 20 II 1 Dương tính 

13  U túi noãn hoàng 20 IV 2 Dương tính 

14  U túi noãn hoàng 28 III 1 Dương tính 

15  U nghịch mầm 36 II 1 Dương tính 

Ghi chú:  1: cắt tử cung toàn bộ + 2 phần phụ + mạc nối lớn  

  2: cắt tử cung toàn bộ + 2 phần phụ + mạc nối lớn + công phá u 

tối đa để lại u < 1 cm 
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Như vậy, dấu ấn D2-40 bộc lộ dương tính là yếu tố tiên lượng xấu đối với 

cả những BN được phát hiện bệnh giai đoạn sớm. Ngoài ra nghiên cứu còn phát 

hiện có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về thời gian sống thêm toàn bộ giữa 

nhóm BN có D2-40 âm tính và nhóm BN có D2-40 dương tính  

(p < 0,001) tương ứng là 103,63 ± 2,34 tháng so với 41,95 ± 7,43 tháng. Và có 

sự khác biệt về thời gian sống thêm không bệnh giữa nhóm BN có D2-40 âm 

tính và nhóm BN có D2-40 dương tính (p < 0,001) tương ứng là 101,69 ± 2,29 

tháng và 37,63 ± 7,54 tháng. Sử dụng phương pháp phân tích hồi quy đa biến 

Cox thấy rằng D2-40 là yếu tố tiên lượng độc lập với cả thời gian sống thêm 

toàn bộ và sống thêm không bệnh của nhóm UTBM ác tính BT. 

Các NC về mối liên quan và giá trị của D2-40 trong tiên lượng kết quả 

điều trị với UTBM ác tính BT còn rất ít nên nghiên cứu này cũng có thể được 

coi là báo cáo bước đầu về vai trò mới hơn của D2-40. Tuy nhiên, số lượng BN 

còn ít nên cần phải có các NC tiếp theo để khẳng định vấn đề này.  

Theo y văn thì D2-40 còn được gọi là Podoplanin, là một kháng thể đơn dòng  

phản ứng với kháng nguyên màng tế bào được gọi là M2A. Kháng nguyên M2A 

có mặt ở các tế bào tinh hoàn, tế bào nội mô bạch huyết và tế bào trung biểu mô 

[66],[67]. Vì vậy, D2-40 hiện diện trên bề mặt vỏ glycoprotein liên quan với các 

tế bào mầm tân sản và tế bào sinh dục bào thai. D2-40 được mô tả đầu tiên bởi 

Marks và cs (1999); được chứng minh là phản ứng miễn dịch lựa chọn cho nội mô 

bạch mạch vào năm 2002 bởi Kahn và CS. Kể từ đó, mục đích lâm sàng chính của 

D2-40 là xác định sự xâm nhập bạch mạch của các tế bào u nguyên phát và sử 

dụng như một dấu ấn nhận biết bạch mạch một cách chắc chắn. Do đó, D2-40 có 

thể giúp phân biệt các khối UNM vì nhuộm luôn dương tính, các khối UTBM 

khác nhuộm âm tính [67],[100]. Các khối u nghịch mầm BT có hình thái tương tự 

u tinh bào nên các xét nghiệm cho nhóm u tinh bào có thể áp dụng cho UNM [35]. 
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Kết luận, nghiên cứu của chúng tôi thực hiện trên 84 BN được chẩn đoán 

xác định là UTBM ác tính BT đã được phẫu thuật và hóa trị. Bệnh nhân được 

theo dõi thời gian sống thêm và các chỉ số khác với thời gian theo dõi dài nhất 

khoảng 10 năm. Nghiên cứu đã đưa ra một số chỉ số có thể coi là yếu tố tiên 

lượng tới hiệu quả điều trị như: mức độ đau của bệnh, lượng dịch ổ bụng, mức 

độ phẫu thuật, giai đoạn, típ MBH và các dấu ấn miễn dịch, trong đó D2-40 là 

yếu tố có giá trị tiên lượng độc lập mới với p < 0,001. Tuy nhiên đây là kết quả 

NC bước đầu, cần phải có NC tiếp tục, sâu rộng hơn để có giá trị tin cậy cao 

hơn giúp đánh giá tiên lượng bệnh. 
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KẾT LUẬN 

  

Qua nghiên cứu 84 bệnh nhân UTBM ác tính BT được PT và điều trị hóa 

chất bổ trợ, chúng tôi thu được kết quả sau: 

1. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG VÀ CẬN LÂM SÀNG 

 Bệnh gặp ở phần lớn BN trẻ tuổi, dưới 20 tuổi chiếm 44,0%, tuổi trung 

bình: 22,7 ± 7,7 tuổi. 

Đặc điểm sản khoa và tiền sử gia đình: đa số BN có tuổi dậy thì 13-16 

(84%), 30 BN đã có con (36%), 54 BN chưa có con (64%), không có BN nào 

trong gia đình có người mắc ung thư vú hoặc buồng trứng. 

 Đa số bệnh nhân vào viện vì thấy bụng to ra (84,5%), tự sờ thấy u 

(82,1%), đau bụng nhẹ gặp 62/84 BN (73,8%). Khám bụng có thể sờ thấy u ở 

85,7% số BN. Các BN đến viện đều trong tình trạng có dịch ổ bụng ở mức độ 

khác nhau. Giai đoạn I, II chiếm đa số (66,6%). 

  Hình ảnh siêu âm hay gặp là loại hỗn âm với tỷ lệ 78,5% (51/65 BN), 

hình ảnh CLVT hay gặp là hỗn hợp tỷ trọng với 39/47 BN chiếm 83%. 

 Xét nghiệm marker ung thư cho thấy AFP, β-hCG, LDH cao trước mổ ở 

bệnh nhân UTNH. Các típ MBH khác không cao. 

 Típ MBH gặp nhiều nhất là UQKTT (41,7%), thứ hai là UTNH (38,1%), 

UNM chỉ chiếm 17,9%, các típ còn lại chiếm tỷ lệ rất ít. 

2. MỘT SỐ YẾU TỐ ẢNH HƯỞNG TỚI THỜI GIAN SỐNG THÊM 

 * Phẫu thuật triệt căn + hóa trị cho tỷ lệ sống 5 năm toàn bộ và sống thêm 

không bệnh rất cao đến 82,1%, 77,4% bệnh nhân không có tái phát. 

 * Các yếu tố liên quan có ý nghĩa với thời gian sống thêm 5 năm gồm: 

mức độ đau, lượng dịch ổ bụng trong mổ, mức độ phẫu thuật, giai đoạn bệnh, 

típ mô bệnh học, bộc lộ dấu ấn miễn dịch D2-40, p53, Ki-67 khi phân tích đơn 
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biến. Tuy nhiên khi phân tích đa biến chỉ có 2 yếu tố liên quan có ý nghĩa đó là 

típ mô bệnh học và bộc lộ dấu ấn D2-40.  

 Tỷ lệ sống thêm 5 năm toàn bộ cũng như không bệnh nhóm UQKTT cao 

hơn các típ mô học khác (p<0,01). 

 Thời gian sống thêm toàn bộ và sống thêm không bệnh ở nhóm bộc lộ 

D2-40 âm tính cao hơn nhóm dương tính (p<0,003). 

 * Các yếu tố khác như tuổi mắc bệnh, tình trạng kinh nguyệt, tiền sử sản 

khoa, nồng độ AFP, β-hCG, LDH trước mổ, dấu ấn miễn dịch PLAP, Oct4, 

CD117, β-hCG liên quan không ý nghĩa với thời gian sống thêm. 
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KIẾN NGHỊ 

 

 - Cần phẫu thuật triệt căn mức tối ưu đối với u tế bào mầm ác tính BT 

kết hợp với hóa trị sau mổ để nâng cao tỷ lệ khỏi bệnh. 

- Bệnh nhân u tế bào mầm ác tính buồng trứng nên được làm xét nghiệm 

D2-40 để định hướng tiên lượng bệnh. 
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tiến sĩ, Trường Đại học Y hà Nội, Hà Nội. 

52. Trần Quang Tuấn, (2007), “Nghiên cứu u buồng trứng ở trẻ em và tuổi vị 
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Hỗn âm: Có Không    

Nụ sùi: Có Không    

2. CT. Scanner (mô tả): 

 



 

 

 

3. Nồng độ chất chỉ điểm khối u trước phẫu thuật 

β-hCG ( U/l): 

AFP (ng/ml): 

LDH (U/l): 

4. Chẩn đoán hình ảnh khác 

 Chụp Xquang tim phổi có tổn thương: 

 Nội soi đại trực tràng có tổn thương: 

ĐIỀU TRỊ 

1. Mô tả tổn thương trong mổ (khoanh vào dấu hiệu):  

Kích thước u (cm): 

Số lượng u:  
Tình trạng u vỡ vỏ: Có  Không  

Dịch ổ bụng: Có  Không Số lượng (ml): 

Xâm lấn tạng: Có  Không  

2. Cách thức phẫu thuật (khoanh vào dấu hiệu)  

 1. Cắt u cùng 1 phần phụ + mạc nối lớn 

 2. Cắt phần phụ 2 bên + mạc nối lớn 

 3. Cắt TCTB + 2 phần phụ + mạc nối lớn 

 4. Cắt TCTB + 2 phần phụ + mạc nối lớn  + công phá u tối đa để lại 

<1cm 

 5. Cắt TCTB + 2 phần phụ + mạc nối lớn  + công phá u tối đa để lại 

>1cm 

3. Chẩn đoán mô bệnh học:  Số GPB …………… 

1. UNM    4. UTBMMĐ   

2. UTNH 5. UQKTT  

3. UTBMP 6. UHH  

4. Nhuộm hóa mô miễn dịch 

 Âm tính Dương tính 

PLAP   

CD117   

Oct4   

D2-40   

β-hCG   

p53   

Ki-67   

 



 

 

 

5. Chẩn đoán giai đoạn (khoanh vào dấu hiệu):  

1. Giai đoạn IA    4. Giai đoạn II A  7. Giai đoạn IIIA    10. Giai đoạn IV A 

2. Giai đoạn IB  5. Giai đoạn II B 8. Giai đoạn IIIB 10. Giai đoạn IV B 

3. Giai đoạn IC  9. Giai đoạn IIIC  

 

6. Điều trị hóa chất: 

Phác đồ: 

Số đợt: 

TÌNH TRẠNG BỆNH KHI CÓ THÔNG TIN CUỐI 

1. Còn sống 

2. chẩn đoán tiến triển - tái phát: 

 

  Điều trị hóa chất: Phác đồ  số đợt 

     

3. Bệnh nhân tử vong:    Ngày……Tháng.….Năm…… 

 Do bệnh:   

ĐÁNH GIÁ SỐNG THÊM 

Sống thêm không bệnh (tháng): 

Sống thêm toàn bộ (tháng): 

  



 

 

 

DANH SÁCH BỆNH NHÂN 

U TẾ BÀO MẦM ÁC TÍNH BUỒNG TRỨNG 

STT HỌ VÀ TÊN SỐ HỒ SƠ NGÀY 

VÀO 

NGÀY MỔ SỐ GPB 

1.  LÊ THỊ TH 0900-2898 15/04/2009 22/04/2009 BVK09-06190 

2.  TRẦN THỊ D 0900-7478 09/09/2009 11/09/2009 BVK09-18384 

3.  NGUYỄN HỒNG NG 10000-607 22/01/2010 5/02/2010 BVK10-29798 

4.  NGUYỄN THỊ H 1000-8593 15/09/2010 27/09/2010 BVK10-49233 

5.  LÊ THỊ B 1000-8808 16/09/2010 1/10/2010 BVK10-49725 

6.  PHẠM THỊ Y 1000-9002 22/09/2010 30/09/2010 BVK10-49598 

7.  VY THỊ C 1000-9336 28/09/2010 11/10/2010 BVK10-50391 

8.  LÂM THỊ H 10000-269 01/03/2011 8/03/2011 BVK11-61400 

9.  VŨ THỊ KH 11000-799 14/02/2011 17/02/2011 BVK11-59823 

10.  PHẠM NHƯ A 11000-812 21/02/2011 4/03/2011 BVK11-61061 

11.  TRỊNH THỊ L 11000-872 21/02/2011 28/02/2011 BVK11-60737 

12.  PHẠM THỊ TH 1100-1229 28/02/2011 7/03/2011 BVK11-61180 

13.  TRẦN THỊ LỆ H 1100-1204 2/03/2011 10/03/2011 BVK11-61629 

14.  NGUYỄN THỊ T 1100-3224 21/04/2011 10/05/2011 BVK11-67128 

15.  HOÀNG THỊ H 1100-4715 10/06/2011 14/06/2011 BVK11-71127 

16.  ĐINH THỊ NG 1100-9188 21/09/2011 27/09/2011 BVK11-81764 

17.  NGUYỄN THỊ H 110-12189 28/12/2011 4/01/2012 BVK11-90460 

18.  NGUYỄN THỊ NG 12000-601 6/02/2012 27/02/2012 BVK12-93393 

19.  MA THỊ Đ 12000-787 10/02/2012 20/02/2012 BVK12-92762 

20.  HOÀNG THỊ TH 1200-2108 19/03/2012 21/03/2012 BVK12-95394 

21.  NGÔ THỊ Y 1100-6143 26/03/2012 12/04/2012 BVK12-97453 



 

 

 

22.  NGUYỄN THỊ Q 1200-2894 9/04/2012 16/04/2012 BVK12-97679 

23.  NGUYỄN THỊ H 1200-1760 8/05/2012 12/04/2012 BVK12-97460 

24.  NGUYỄN THỊ H 1200-5585 3/07/2012 10/07/2012 BVK12-05296 

25.  NGUYỄN THỊ THÁI TH 1200-6512 18/07/2012 31/07/2012 BVK12-07276 

26.  ĐINH THỊ NG 1200-6576 19/07/2012 6/08/2012 BVK12-07826 

27.  ĐỖ THỊ H 12-108769 15/10/2012 23/10/2012 BVK12-15158 

28.  NGUYỄN THỊ THU H 12-109299 29/10/2012 6/11/2012 BVK12-16303 

29.  LÒ THỊ P 13-100660 22/01/2013 31/01/2013 BVK13-23137 

30.  PHẠM THỊ TH 13-101595 8/03/2013 14/03/2013 BVK13-25436 

31.  HOÀNG THỊ H 13-300831 7/05/2013 20/06/2013 BVK13-33870 

32.  NGUYỄN THỊ T 13-104893 24/06/2013 27/06/2013 BVK13-34465 

33.  LÊ THỊ NG 13-705938 5/07/2013 15/07/2013 BVK13-35901 

34.  LỤC THỊ TH 13-106815 23/08/2013 28/08/2013 BVK13-40141 

35.  NGUYỄN THỊ H 14-102023 7/03/2014 27/03/2014 BVK14-55026 

36.  NGUYỄN THỊ MINH TH 14-102577 1/04/2014 7/04/2014 BVK14-55747 

37.  HOÀNG THỦY B 14-102440 2/04/2014 18/06/2014 BVK14-60427 

38.  VI THỊ L 14-103302 24/04/2014 7/05/2014 BVK14-58266 

39.  ĐINH THỊ TH 14-302820 10/06/2014 19/06/2014 BVK03-07702 

40.  PHẠM THỊ HỒNG V 14-104404 11/06/2014 12/06/2014 BVK14-60091 

41.  TRIỆU THỊ TH 14-302172 16/06/2014 25/06/2014 BVK03-07938 

42.  HOÀNG THỊ H 14-303362 17/07/2014 5/08/2014 BVK03-10252 

43.  NGUYỄN THÙY A 14-305011 28/08/2014 5/09/2014 BVK03-11908 

44.  LÒ THỊ NG 14-305205 5/09/2014 15/09/2014 BVK03-12387 

45.  PHẠM THỊ H 14-308562 1/12/2014 5/12/2014 BVK03-17294 



 

 

 

46.  PHẠM THỊ HOÀI V 15-300054 6/01/2015 16/01/2015 BVK03-19293 

47.  NGUYỄN THỊ NGỌC NG 15-301388 26/02/2015 4/03/2015 BVK03-20697 

48.  NGUYỄN HƯƠNG GI 15-301357 2/03/2015 5/03/2015 BVK03-20762 

49.  NGUYỄN NGỌC PH 15-301479 3/03/2015 19/05/2015 BVK03-20839 

50.  LÊ THỊ D 15-301577 9/03/2015 20/03/2015 BVK03-21754 

51.  NGUYỄN THỊ V 15-304848 20/05/2015 25/05/2015 K3-16-39800 

52.  ĐOÀN THỊ HỒNG TH 15-307898 30/07/2015 7/08/2015 K3-15-29242 

53.  LÊ THỊ L 15-308448 12/08/2015 26/08/2015 K3-15-30301 

54.  NGUYỄN THỊ X 15-309527 8/09/2015 15/09/2015 K3-15-31254 

55.  VŨ THỊ C 15-310966 13/10/2015 21/10/2015 K3-15-33193 

56.  NGUYỄN HỒNG M 15-311851 13/11/2015 25/11/2015 K3-15-35060 

57.  LÒ THỊ NG 15-312895 9/12/2015 17/12/2015 K3-15-36242 

58.  NGÔ THỊ PH 15-313474 25/12/2015 30/12/2015 K3-15-36840 

59.  NGUYỄN THỊ C 16-300173 7/01/2016 15/01/2016 K3-16-37497 

60.  NGUYỄN THỊ THU H 16-300441 14/01/2016 18/01/2016 K3-16-37560 

61.  NGUYỄN THỊ M 16-300709 18/01/2016 28/01/2016 K3-16-54187 

62.  NGUYỄN THỊ THANH NH 16-301460 26/02/2016 2/03/2016 K3-16-38812 

63.  TẠ THỊ T 15-312518 1/12/2015 10/03/2016 K3-16-39342 

64.  PHẠM THỊ KHÁNH H 16-301375 8/03/2016 18/03/2016 K3-16-39231 

65.  NGUYỄN THỊ D 16-302023 24/03/2016 6/04/2016 K3-16-40783 

66.  NGUYỄN MAI A 16-302359 4/04/2016 6/04/2016 K3-16-40774 

67.  HOÀNG THỊ NG 16-303267 29/04/2016 13/05/2016 K3-16-42668 

68.  LÊ THỊ KIM O 17-307109 1/06/2016 23/06/2017 K3-17-79340 

69.  VŨ THỊ THU H 16-307066 3/06/2016 12/07/2016 K3-16-46677 



 

 

 

70.  NGUYỄN QUỲNH H 16-306022 7/06/2016 17/06/2016 K3-16-44724 

71.  TRẦN THỊ B 16-306638 21/06/2016 27/06/2016 K3-16-45572 

72.  VŨ THỊ THU TH 16-307334 6/07/2016 12/07/2016 K3-16-44672 

73.  NGUYỄN NGỌC H 16-312198 04/11/2016 14/11/2016 K3-16-57530 

74.  HOÀNG MAI NG 17-301138 8/02/2017 13/02/2017 K3-17-63759 

75.  HOÀNG THỊ Y 17-301207 9/02/2017 13/02/2017 K3-17-63753 

76.  NGUYỄN THỊ NG 17-303549 27/03/2017 31/03/2017 K3-17-69721 

77.  NGUYỄN THỊ BÍCH H 17-307218 29/05/2017 16/06/2017 K3-17-78384 

78.  PỜ KIM H 17-309213 30/06/2017 6/07/2017 K3-17-81058 

79.  BÙI THỊ D 17-313551 5/09/2017 8/09/2017 K3-17-91360 

80.  VI THỊ H 17-313815 8/09/2017 15/09/2017 K3-17-90910 

81.  NGUYỄN THỊ VÂN A 17-314697 22/09/2017 27/09/2017 K3-17-92612 

82.  LẰM THỊ X 17-319169 28/09/2017 5/10/2017 K3-17-93858 

83.  BÙI THỊ NGỌC H 17-316803 25/10/2017 31/10/2017 K3-17-97373 

84.  THÁI THỊ H 17-315759 18/12/2017 21/12/2017 K3-17-04193 

 Hà Nội, ngày 26 tháng 02 năm 2020 

XÁC NHẬN CỦA BỆNH VIỆN NGƯỜI HƯỚNG DẪN 

 

 

  

 

 


