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ĐẶT VẤN ĐỀ 

Theo thống kê của Tổ chức ung thư toàn cầu (Globocan) năm 2020, tỷ lệ 

mắc bệnh và tỷ lệ tử vong do ung thư biểu mô tế bào gan (UBTG) nguyên phát 

ở Việt Nam đứng hàng thứ 2 trên thế giới [1]. Tuy nhiên, ở thời điểm phát hiện 

bệnh, có tới 70% bệnh nhân ung thư gan đã ở giai đoạn muộn và không còn chỉ 

định phẫu thuật triệt căn[2]. Các phương pháp điều trị như tiêm cồn qua da, đốt 

nhiệt bằng sóng cao tần, hóa tắc mạch và điều trị bằng hạt vi cầu tải hóa chất 

(TACE) được áp dụng rộng rãi để điều trị bệnh nhân UBTG giai đoạn sớm và 

trung gian [3]. Tuy nhiên, lựa chọn phương pháp điều trị đối với những bệnh 

nhân UBTG ở giai đoạn tiến triển, có huyết khối tĩnh mạch cửa vẫn đang là 

thách thức đối với các nhà lâm sàng.  

Trong khoảng 10 năm gần đây, tắc mạch xạ trị (transarterial 

radioembolization: TARE) sử dụng hạt vi cầu gắn 90 Y đã được chỉ định để điều 

trị UBTG nguyên phát giai đoạn trung gian hoặc tiến triển có huyết khối tĩnh 

mạch cửa nhằm nâng cao chất lượng sống và cải thiện thời gian sống thêm toàn 

bộ cho bệnh nhân [4-6]. Ưu điểm của phương pháp điều trị TARE bằng hạt vi 

cầu gắn 90Y là có thể nâng liều điều trị vào khối u tối đa để tiêu diệt tế bào ung 

thư một cách hiệu quả mà vẫn đảm bảo an toàn cho phần gan lành và các cơ 

quan khác. Trong điều trị UBTG nguyên phát bằng hạt vi cầu gắn 90Y, mô 

phỏng, lập kế hoạch điều trị là một trong những bước quan trọng để đảm bảo 

thành công của kỹ thuật. Trong đó, kỹ thuật ghi hình planar (2D) và ghi hình 

SPECT/CT (3D) được ứng dụng để mô phỏng, lập kế hoạch điều trị. Ghi hình 

mô phỏng 99mTc-MAA planar (2D) là phương pháp kinh điển và đã được ứng 

dụng rộng rãi trong thực hành [7]. Tuy nhiên, hình ảnh 2D planar bị chồng lấp 

nên hạn chế trong đánh giá shunt gan – phổi, khó xác định thể tích u cần điều 

trị và ranh giới khối u, đặc biệt là khi điều trị nhiều khối u bị chồng lấp cũng 

như một khối u được chi phổi bởi nhiều nhánh mạch nuôi. Chụp xạ hình 99mTc-
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MAA bằng SPECT/CT được ứng dụng trong vòng 10 năm gần đây đã khắc 

phục được những nhược điểm của xạ hình 99mTc-MAA planar truyền thống 

trong mô phỏng điều trị. SPECT/CT là sự kết hợp giữa hình ảnh chức năng cắt 

lớp đơn photon (SPECT) với giải phẫu (CT) và dựng hình 3D cho phép xác 

định chính xác hơn shunt gan – phổi, thể tích khối u cần điều trị, bờ viền của 

khối u, ranh giới của khối u hoặc một khối u có nhiều mạch nuôi. Vì vậy, mô 

phỏng, lập kế hoạch điều trị trên 99mTc-MAA SPECT/CT được cho là chính xác 

hơn so với hình ảnh planar truyền thống. Tuy nhiên, còn ít nghiên cứu đề cập 

đến so sánh giá trị của 99mTc-MAA SPECT/CT và planar trong mô phỏng, lập 

kế hoạch điều trị ung thư gan bằng hạt vi cầu được công bố trước đây. Nghiên 

cứu của Kao và cs (2012) bước đầu cho thấy SPECT/CT mô phỏng xạ trị bằng 

hạt vi cầu resin gắn 90Y chọn lọc vào từng phần của khối u có tỷ lệ đáp ứng tốt 

ở 8/10 bệnh nhân [8].  Kết quả nghiên cứu của Garin và cs (2017) cho rằng liều 

điều trị vào khối u (Dtumor) ước tính trên hình ảnh 99mTc-MAA SPECT/CT có 

thể dự báo đáp ứng điều trị và thời gian sống thêm của bệnh nhân ung thư gan 

điều trị hạt thủy tinh gắn 90Y [5].  Tại Việt Nam, công bố của nhóm nghiên cứu 

tại bệnh viện TƯQĐ 108 (2021) và Bệnh viện Bạch Mai (năm 2020) đã bước 

đầu đánh giá hiệu quả điều trị của ung thư gan bằng hạt vi cầu resin 90Y và chỉ 

sử dụng hình ảnh 99mTc-MAA planar để mô phỏng, lập kế hoạch [9, 10]. Chính 

vì những lý do đã nêu ở trên, chúng tôi tiến hành nghiên cứu này với hai mục 

tiêu: 

1. Đánh giá một số đặc điểm lâm sàng và so sánh các thông số trên 

99mTc-MAA planar và SPECT/CT trong lập kế hoạch điều trị ung thư biểu 

mô tế bào gan bằng hạt vi cầu resin 90Y.  

2. Nghiên cứu mối liên quan giữa một số thông số trên xạ hình 99mTc-

MAA planar và SPECT/CT trong dự báo đáp ứng khối u điều trị bằng hạt vi 

cầu resin 90Y. 
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Chương 1 

TỔNG QUAN 

 

1.1. KHÁI QUÁT VỀ CHẨN ĐOÁN VÀ ĐIỀU TRỊ UBTG NGUYÊN PHÁT 

Ung thư biểu mô tế bào gan (UBTG) là một trong những loại ung thư 

phổ biến tại Việt Nam. UBTG có tỉ lệ mắc mới là 14,5% đứng đầu, trên cả ung 

thư phổi theo thống kê của tổ chức ung thư toàn cầu (Globocan) năm 2020 [11]. 

Ước tính hàng năm có 500.000 - 1.000.000 người mắc bệnh mới, trong đó hơn 

600.000 ca tử vong [12]. Khu vực có tần suất mắc UBTG cao như Trung Quốc, 

Hàn Quốc, khu vực Đông Nam Á và một số khu vực khác như cận Sahara và 

phía Tây Châu Phi [13]. 

Hiện nay, ở Việt Nam chưa có thống kê đầy đủ trên toàn quốc, chủ yếu 

dựa trên số liệu thu thập được từ những cơ sở y tế cho thấy UBTG là một 

ung thư phổ biến, tần suất gặp khá cao, đứng hàng thứ 3 ở nam giới và hàng 

thứ 6 ở nữ giới [1]. Kết quả giải phẫu bệnh tại bệnh viện TƯQĐ 108 (khảo 

sát các mặt bệnh tử vong liên quan đến ung thư từ năm 2005-2009) cho thấy 

UBTG là bệnh phổ biến đứng hàng thứ nhất [14]. UBTG là một trong các 

loại ung thư co tiên lượng xấu, tỷ lệ tử vong cao và đang có xu hướng ngày 

càng gia tăng. Điều đó đòi hỏi thực hiện tốt và có hiệu quả công tác dự phòng, 

khám sàng lọc phát hiện sớm bệnh cũng như tăng cường công tác chẩn đoán 

và điều trị. 

1.1.1. Chẩn đoán ung thư biểu mô tế bào gan 

1.1.1.1. Lâm sàng  

Bệnh nhân UBTG thường không có triệu chứng và thường đến khám khi 

đã ở giai đoạn tiến triển trên nền viêm gan mạn tính hoặc xơ gan với các biểu hiện 

gan to, đau tức vùng gan, gày sút, thậm chí có dấu hiệu chèn ép hay biến chứng. 

Vì vậy, cần có biện pháp tầm soát những đối tượng nguy cơ cao mắc UBTG tế 
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bào gan như bệnh nhân xơ gan do mọi nguyên nhân, người nhiễm virus viêm gan 

B (> 40 tuổi ở nam, > 50 tuổi ở nữ hoặc tiền sử gia đình có người thân mắc ung 

thư gan)… Biện pháp tầm soát hiện tại được khuyến cáo là siêu âm gan và xét 

nghiệm marker ung thư AFP [15], [16]. 

1.1.1.2. Dấu ấn miễn dịch 

Theo hướng dẫn thực hành của Hiệp hội Nghiên cứu ung thư gan Nhật 

Bản (LCSGJ) năm 2007, ba dấu ấn AFP, AFP-L3 và DCP giúp xác chẩn 

UBTG, đồng thời đã được đưa vào quy trình sàng lọc nhóm nguy cơ cao nhằm 

phát hiện sớm UBTG [16].   

 Với ngưỡng AFP trên 100 ng/mL, độ nhạy và độ đặc hiệu trong phát hiện 

UBTG tương ứng là 33 - 41% và 97 - 99% [17]. Với ngưỡng AFP ≥ 200 ng/mL, 

độ nhạy và độ đặc hiệu trong phát hiện UBTG tương ứng là 22 - 70% và 100% 

[18]. Tuy nhiên, AFP tăng nhẹ (20 - 200ng/mL) thoáng qua (2 - 4 tuần) cũng 

gặp trong đợt cấp của viêm gan mạn (15 - 58% số trường hợp) và xơ gan hoạt 

động (11 - 47% số trường hợp), nhất là do viêm gan virus B và/hoặc C [19], 

[20].  

AFP-L3 là một trong 3 đồng phân của AFP và là tỷ lệ phần trăm của 

glycoprotein có ái lực với lectin trong tổng số glycoprotein của AFP. AFP-L3,  

tương đối đặc hiệu cho UBTG [21], [19]. AFP-L3 không được sử dụng trong 

tầm soát UBTG mà chủ yếu sử dụng để chẩn đoán nhất là những trường hợp 

AFP < 20 ng/ml.  

1.1.1.3. Chẩn đoán hình ảnh 

Hiện nay, có nhiều hướng dẫn chẩn đoán UBTG như hướng dẫn của Hội 

nghiên cứu bệnh gan Hoa Kỳ (AASLD) năm 2005, Hiệp hội nghiên cứu bệnh 

gan Châu Á - Thái Bình Dương (APASL) năm 2010, Hiệp hội nghiên cứu bệnh 

gan Châu Âu (EASL) năm 2017 [15, 22, 23]. 

Năm 2020, Bộ y tế Việt Nam cũng đưa ra hướng dẫn chẩn đoán UBTG 

dựa vào tình trạng nhiễm virus viêm gan B/C, AFP, chẩn đoán hình ảnh và mô 
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bệnh học (hình 1.1) [24]. UBTG nguyên phát được chẩn đoán xác định mà 

không cần phải sinh thiết khi có hình ảnh CT hoặc MRI điển hình và nồng độ 

AFP > 400 ng/ml trên nền BN có nhiễm viêm gan B hoặc viêm gan C. Tuy 

nhiên, nếu hình ảnh CT scan hoặc MRI không điển hình hay AFP không tăng 

thì cần phải sinh thiết để chẩn đoán xác định.  

 

 

Hình 1.1. Sơ đồ hướng dẫn chẩn đoán UBTG (Nguồn: Bộ Y tế)[24]. 

1.1.1.4. Mô bệnh học 

Chọc hút u gan chẩn đoán tế bào học hay sinh thiết làm mô bệnh học chỉ 

đặt ra trong một số tình huống cụ thể. Theo hướng dẫn thực hành của Hội 

nghiên cứu bệnh gan Hoa Kỳ (AASLD) năm 2005 [15], chọc hút hay sinh thiết 

u gan chẩn đoán UBTG được thực hiện khi: 

- Khối u gan có kích thước > 2 cm ở bệnh nhân xơ gan nhưng không có 

hình ảnh tăng sinh mạch điển hình trên một kỹ thuật chẩn đoán hình ảnh chức 

năng và AFP < 200 ng/mL. 

 - Khối u gan kích thước < 2 cm trên bệnh nhân xơ gan, không có hình 

ảnh tăng sinh mạch điển hình trên 2 kỹ thuật chẩn đoán hình ảnh chức năng. 

 - Khối u gan (có kích thước bất kỳ) trên nền không xơ gan.  
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 Độ chính xác của chọc hút tế bào hoặc sinh thiết gan phụ thuộc vào kích 

cỡ kim sử dụng và nhất là kích thước khối u (độ chính xác khi sử dụng loại kim 

21-22G, dưới hướng dẫn của siêu âm đạt trung bình 85 - 99,6% và với khối u 

kích thước < 1cm độ chính xác chỉ đạt 41%, kích thước 1 - 2cm đạt 65%) [25]. 

1.1.2. Đánh giá giai đoạn UBTG 

 

Hình 1.2. Sơ đồ phân chia giai đoạn UBTG theo hệ thống Barcelona  
và chiến thuật điều trị *Nguồn theo Llovet J.M. và CS (2003) [26]. 

Đến nay, phân chia giai đoạn Okuda, điểm CLIP (Cancer of the Liver 

Italian Program); giai đoạn BCLC (Barcelona Clinic Liver Cancer) từ phiên bản 1 

đến 4; điểm CUPI (Chinese University Prognostic Index); điểm JIS (Japanese 

Integrated Staging); điểm bm-JIS (biomarker- JIS); điểm Tokyo ... đã được ứng 

dụng trong lâm sàng. Tuy nhiên, vẫn chưa có hệ thống nào đạt được sự đồng thuận 

để áp dụng trên toàn cầu [26]. Việc áp dụng hệ thống giai đoạn nào cho phù hợp 

là tùy thuộc vào từng tình huống cụ thể, căn cứ vào yếu tố nguy cơ UBTG và giai 

đoạn bệnh nhân được chẩn đoán (giai đoạn sớm hay giai đoạn muộn) [26]. 
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Hiện nay, hệ thống phân loại giai đoạn BCLC (hình 1.2) được các chuyên 

gia đánh giá là toàn diện nhất và là hệ thống duy nhất cung cấp phương pháp 

điều trị cụ thể cho từng giai đoạn dựa trên các khuyến nghị điều trị tối ưu hiện 

có [15], [27]. Giai đoạn BCLC cũng được chứng minh có năng lực mạnh nhất 

trong phân tầng và tiên lượng thời gian sống [28], [27]. Trên thực tế, hầu hết 

các thiết kế thử nghiệm lâm sàng đều lựa chọn hệ thống giai đoạn BCLC, nhờ 

đó phân loại này được coi như là hệ thống đạt tiêu chuẩn cho thiết kế và thử 

nghiệm lâm sàng [15], [29].  

1.1.3. Các phương pháp điều trị ung thư gan 

 Điều trị UBTG rất phức tạp, các nhà lâm sàng phải cân nhắc các yếu tố 

như kích thước và đặc điểm u gan, mức độ xơ gan, thể trạng người bệnh và sự 

phối hợp chặt chẽ của nhiều chuyên khoa. Đồng thời, sự lựa chọn phương pháp 

điều trị cũng phải phù hợp cho từng giai đoạn bệnh (theo hệ thống giai đoạn 

BCLC). Nhìn chung, điều trị UBTG được phân chia theo mục đích như sau:  

 - Điều trị triệt căn bao gồm các phương pháp cắt gan, ghép gan hay tiêu 

hủy khối u qua da áp dụng cho UBTG giai đoạn BCLC rất sớm và sớm. 

 - Điều trị giảm nhẹ bao gồm các biện pháp can thiệp qua đường động 

mạch, điều trị hệ thống, áp dụng cho giai đoạn BCLC trung gian và tiến triển. 

 - Điều trị triệu chứng, chăm sóc hỗ trợ cho bệnh nhân giai đoạn cuối. 

1.1.3.1. Điều trị triệt căn:  

 Phẫu thuật cắt gan là biện pháp điều trị hiệu quả cho UBTG, tỷ lệ sống 

còn 5 năm có thể đạt trên 50% số bệnh nhân, áp dụng cho bệnh nhân ở giai 

đoạn rất sớm theo phân loại BCLC [30]. Theo khuyến cáo của Hội nghiên cứu 

bệnh gan Hoa Kỳ cũng như của Hội nghiên cứu bệnh gan châu Âu (2017), cắt 

gan là sự lựa chọn tốt nhất cho những bệnh nhân UBTG có 1 khối u duy nhất, 

trên nền không xơ gan hoặc trên nền xơ gan với chức năng gan bảo tồn 

(bilirubin máu bình thường, chênh áp tĩnh mạch gan < 10 mmHg) [30], [31]. 

Tuy nhiên, tỷ lệ tái phát ung thư tại gan sau phẫu thuật cắt gan vẫn khá cao (70 
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- 78% trong 5 năm), đây là một vấn đề lớn khiến chỉ định điều trị bằng biện pháp 

này luôn phải được xem xét lựa chọn phù hợp và chính xác [32], [31].  

Đốt nhiệt sóng cao tần (Radiofrequency Ablation: RFA) là phương pháp 

thay thế cho phương pháp tiêm ethanol qua da (PEIT) bởi nhiều nghiên cứu thử 

nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên đã cho thấy RFA tốt hơn PEIT trong việc kiểm 

soát khối u và kéo dài thời gian sống cũng như tỷ lệ tai biến và số lần can thiệp 

thấp hơn [33]. 

1.1.3.2. Điều trị giảm nhẹ:   

 Với bệnh nhân UBTG không còn chỉ định áp dụng các phương pháp điều 

trị triệt căn (giai đoạn trung gian và tiến triển) thì biện pháp can thiệp qua đường 

động mạch được chấp nhận rộng rãi. Phương pháp này làm giảm kích thước u 

cũng như kéo dài thời gian sống cho bệnh nhân khi so sánh với điều trị hoá chất 

toàn thân hoặc điều trị triệu chứng [34],[35]. Các phương pháp can thiệp qua 

đường động mạch bao gồm các kỹ thuật: 

- Tắc động mạch nuôi khối u gan đơn thuần (TAE: Transarterial 

embolization). 

- Hóa trị qua đường động mạch (TAC: Transarterial chemotherapy).  

- Hóa tắc mạch (Transarterial chemoembolization-TACE) hoặc tắc mạch 

hóa dầu (Transarterial oily chemoembolization- TOCE). 

- Hóa tắc mạch vi cầu (DC Beads TACE).  

- Tắc mạch xạ trị (Transarterial Radioembolization - TARE). 

Hóa tắc mạch (TACE) là phương pháp phổ biến nhất được ứng dụng để 

điều trị ung thư gan ở giai đoạn trung gian theo phân loại BCLC. Tuy nhiên, 

khối u lớn hơn 5 cm không đáp ứng với điều trị TACE do phân bố của hạt 

lipiodol tải hóa chất trong u kích thước lớn thường không đều. Bên cạnh đó, 

TACE có thể gây độc trong vi môi trường của tế bào làm kích thích yếu tổ tăng 

trưởng nội mạch. TACE cũng không có chỉ định điều trị đối với bệnh nhân 

UBTG giai đoạn tiến triển có huyết khối tĩnh mạch cửa. Trong bối cảnh đó,  

TARE sử dụng các hạt vi cầu có gắn đồng vị phóng xạ Yttrium-90 phát tia beta 
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để gây hoại tử khối u là một phương pháp điều trị can thiệp mạch đã và đang 

được áp dụng ngày càng phổ biến hơn. Tia beta có hiệu quả gây hoại tử tổ chức 

u với độ đâm xuyên trong u là 11mm. Do đó phương pháp TARE có hiệu quả 

cao, an toàn và có thể áp dụng đối với ung thư gan giai đoạn trung gian, nâng 

cao chất lượng sống cũng như thời gian sống thêm cho bệnh nhân [22]. Một vài 

nghiên cứu đã cho thấy hiệu quả và tính an toàn của TARE, nhất là cho các 

trường hợp UBTG có xâm lấn TMC (các trường hợp này là chống chỉ định 

tương đối cho hoá tắc mạch truyền thống) [36, 37]. Hội gan mật Châu Âu 

khuyến cáo có thể sử dụng TARE để thay thế TACE trong điều trị bệnh nhân 

ung thư gan giai đoạn trung gian và tiến triển [22].   

1.1.3.3. Điều trị miễn dịch và điều trị đích  

 Liệu pháp miễn dịch cũng đã có nhiều tiến bộ trong những năm gần đây 

trong điều trị UBTG, đó là sử dụng các tác nhân miễn dịch như TNF-α (liều 

thấp gây tích tụ hóa trị liệu trong khối u, liều cao sẽ cô lập tưới máu, làm chết 

tế bào nội mô và phá hủy giường mao mạch khối u); Interleukin-2; Interferon-

α; các chất chiết xuất từ tuyến ức (Thymalfasin) [38], [39]. 

Điều trị đích đang là một tiến bộ mới trong chuyên ngành ung thư nói chung 

và ung thư gan nói riêng. Các chất ức chế tăng sinh mạch được sử dụng để điều 

trị trên cơ sở sinh lý bệnh là UBTG là dạng ung thư tăng sinh mạch mạnh. Hai thử 

nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên có đối chứng với giả dược đã chứng minh hiệu quả 

của sorafenib (một chất có trọng lượng phân tử nhỏ, ức chế yếu tố phát triển nội 

mạc mạch máu- VEGF) kéo dài được thời gian sống gần 3 tháng cho các bệnh 

nhân UBTG giai đoạn tiến triển so với giả dược [40]. Tuy nhiên, hiệu quả vẫn còn 

hạn chế và giá thành đắt cho nên chưa thực sự được sử dụng một cách rộng rãi ở 

nhiều nước trên thế giới.  

Gần đây, thử nghiệm lâm sàng pha III  còn đưa ra hiệu quả điều trị miễn 

dịch kết hợp giữa bevacixumab và atezolizumab so sánh với sorafenib trong điều 

trị ung thư gan. Kết quả thử nghiệm cho thấy thời gian sống thêm của nhóm được 
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điều trị miễn dịch là 29,8 tháng trong khi đó của nhóm điều trị sorafenib chỉ là 

11,3 tháng, tỷ lệ đáp ứng điều trị là 29,8% ở nhóm điều trị miễn dịch và 11,3% ở 

nhóm điều trị sorafenib [41].  

1.2. TẮC MẠCH XẠ TRỊ VỚI YTTRIUM-90 (90Y) TRONG ĐIỀU TRỊ UBTG 

1.2.1. Nguyên lý điều trị của 90Y trong ung thư gan 

 Xạ trị là một trong những phương pháp cơ bản trong điều trị ung thư. Mỗi 

loại ung thư có mức độ nhạy cảm khác nhau với tia xạ. Công nghệ hiện đại 

ngày nay đã có những bước tiến giúp cho phân bố liều chiếu tối đa vào tổn 

thương ung thư gan nhưng vẫn bảo vệ được các mô gan lành xung quanh. 

Các phương pháp xạ trị trong ung thư gan hiện nay bao gồm: xạ trị ngoài (xạ 

trị lập thể định vị thân – SBRT), xạ trị áp sát đường tiêu hóa và xạ trị chiếu 

trong hay còn gọi là tắc mạch xạ trị, trong đó hạt vi cầu 90Y mới được sử 

dụng trong những năm gần đây. Trước đó, kỹ thuật TARE sử dụng lipiodol 

gắn với I-131, tiếp theo là đồng vị 188Re/186W và gần đây là 90Y.   

 

   Hình 1.3. Nguyên lý điều trị của hạt vi cầu resin gắn 90Y  
 

(Nguồn: Tài liệu tập huấn dành cho bác sĩ của hãng SIRTEX) 

Hạt vi cầu (màu trắng) được đưa vào giường mao mạch khối u, phát ra tia beta  

gây hoại tử khối u và thiếu máu do tắc mạch  
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Với sự phát triển nhanh chóng, kỹ thuật can thiệp mạch kết hợp với y 

học hạt nhân đã giúp cho việc đưa các hạt phóng xạ một cách chọn lọc tới 

khối UBTG ở từng hạ phân thùy gan đã trở thành hiện thực. Do đó, xạ trị 

chiếu trong chọn lọc (selective internal radiation therapy-SIRT) bắt đầu được 

sử dụng ở một số trung tâm ứng dụng hạt vi cầu resin gắn 90Y để điều trị ung 

thư gan. Tuy nhiên, tên gọi của phương pháp điều trị sử dụng các đồng vị 

phóng xạ gắn hạt vi cầu vẫn được gọi phổ biến là tắc mạch xạ trị - TARE. 

Các đồng vị phóng xạ khác được bắt đầu nghiên cứu trong điều trị ung thư từ 

những năm 1960. Các báo cáo ban đầu về sử dụng hạt vi cầu resin gắn Ytrium-

90 trong điều trị ung thư gan ở người được công bố năm 1970. An toàn kỹ thuật 

tắc mạch xạ trị với Ytrium-90 đã được khẳng định qua các nghiên cứu vào 

những năm 1990 [42, 43]. Hiện nay, trên thế giới đang có nhiều thử nghiệm 

lâm sàng lớn so sánh hiệu quả của kỹ thuật này với các phương pháp khác trong 

điều trị ung thư gan [44, 45]. 

Tính chất vật lý của các đồng vị phóng xạ có ảnh hưởng quan trọng 

đến hiệu quả của phương pháp điều trị. 03 loại đồng vị phóng xạ được sử 

dụng phổ biến nhất trong tắc mạch xạ trị là I-131 (131I), Ytrium-90 (90Y) và 

Rhenium -188 (188Rh). Trong đó, Ytrium-90 là đồng vị phóng xạ được sử 

dụng phổ biến nhất trong tắc mạch xạ trị vì đồng vị này có ưu điểm là gắn 

được với hạt vi cầu, đảm bảo điều trị hiệu quả và an toàn. Ytrium-90 phát 

bức xạ beta và phân rã thành zirconium-90 (90Zr) ổn định, thời gian bán rã 

là 64,2 giờ nên bệnh nhân hoàn toàn có thể ra viện sau điều trị 3 ngày. Năng 

lượng phát xạ bức xạ beta trung bình là 0,935 MeV (tối đa là 2,27MeV); khả 

năng đâm xuyên trung bình là 2,4 mm và tối đa là 11 mm. Nhờ mức năng 

lượng và khả năng đâm xuyên tối ưu như vậy nên Ytrium-90 có thể áp dụng 

điều trị cho các trường hợp UBTG gan kích thước lớn mà vẫn đảm bảo an 

toàn cho các cơ quan lành. Ytrium-90 được gắn vào các hạt vi cầu có kích 
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thước vài µm để đưa qua đường động mạch đến giường mao mạch của khối 

u gan (hình 1.3). Do đó, phương pháp điều trị ung thư gan sử dụng hạt vi cầu 

gắn đồng vị phóng xạ bơm vào động mạch nuôi khối u được gọi là tắc mạch 

xạ trị (Transarterial Radioembolization -TARE) hay còn được gọi là xạ trị 

chiếu trong chọn lọc (Selective internal radiation therapy: SIRT). Thuật ngữ 

TARE được sử dụng nhiều ở Mỹ và Châu Âu, trong khi đó SIRT được sử 

dụng phổ biến ở Châu Á. Nhờ tiến bộ về kỹ thuật can thiệp mạch, hạt vi cầu 

gắn 90Y được đưa chọn lọc vào động mạch nuôi u thậm chí có thể là siêu 

chọn lọn vào từng nhánh động mạch nuôi khối u. Do vậy, hiệu quả điều trị 

ung thư gan đã được tăng lên đáng kể. Sử dụng kỹ thuật điều trị TARE hay 

SIRT có thể làm khối u gan bị tiêu hủy do tác dụng kép nhờ hiệu ứng phát 

tia beta (‘’cross fire’’) của tia xạ và thiếu máu nuôi u. Bên cạnh đó hạt vi cầu 

sau khi được đưa vào cơ thể, tương tác với các mô có thể tạo ra bức xạ hãm 

(Bremstrahlung) hoặc phát positron. Đặc điểm này giúp cho việc ghi hình 

SPECT hoặc PET/CT sau điều trị để đánh giá tính chính xác và hiệu quả của 

kỹ thuật TARE hoặc SIRT. Hiện nay, 2 dạng hạt vi cầu (microphere) khác 

nhau được sản xuất để làm chất mang Ytrium-90 đó là hạt thủy tinh (glass) 

và hạt resin. Hạt vi cầu thủy tinh có ưu điểm là bền vững, không hòa tan, 

không độc tính, hình cầu đồng nhất về kích thước. Tuy nhiên, loại hạt này 

có tỷ trọng cao (3,29 g/ml), dễ đi vào hệ thống động mạch vị tá tràng và 

99mTc-MAA sử dụng chụp xạ hình để lập kế hoạch điều trị ít có ý nghĩa. Loại 

hạt thứ 2 là hạt resin có tỷ trọng là 1,6g/ml có nhiều điểm tương đồng về tính 

chất vật lý của hạt MAA nên xạ hình 99mTc-MAA trước điều trị được ứng 

dụng để mô phỏng trước điều trị.  

* Hạt vi cầu glass gắn Ytrium-90: trên thị trường dưới tên thương phẩm 

TherapSpheres (hình 1.4, MDS Nordion, Canada), đường kính hạt từ 20 – 30 

µm, đóng lọ 0,5 ml. Hoạt độ phóng xạ tại thời điểm đóng lọ là 2500Bq. 
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Hình 1.4. Hạt và bình chứa TheraSpheres [46] 

* Hạt vi cầu resin gắn Ytrium-90: tên thương phẩm là SIR-Spheres (hình 

1.5, SIRTEX Medical Limited, Sydney, Australia), kích thước trung bình là 

35µm (20 -60 µm), đóng lọ 5 ml với khoảng 40 - 80 triệu hạt. Hoạt tính phóng 

xạ là 3 GBq/lọ (50Bq/hạt).   

     

Hình 1.5. Hạt SIR-Spheres và bình chứa [46] 

1.2.2. Chỉ định điều trị tắc mạch xạ trị 

TARE được lựa chọn trước hết cho bệnh nhân UBTG không còn chỉ 

định phẫu thuật hay can thiệp tiêu hủy khối u khu trú qua da như đốt nhiệt 

sóng cao tần, tiêm ethanol qua da. Khái niệm UBTG không thể phẫu thuật 

được Hội nghị gan mật Châu Âu đề xuất tại Barcelona năm 2000 [47]. Tỷ lệ 

sống thêm từ 1 - 2 năm của các bệnh nhân không thể phẫu thuật trong nhóm 

chứng của 25 thử nghiệm ngẫu nhiên dao động lớn từ 10 - 72% và 8 - 50% 
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[30], [28]. Hiện nay, hệ thống giai đoạn BCLC phiên bản 3 (năm 2003) đã 

phân tầng bệnh nhân UBTG không thể phẫu thuật thành các giai đoạn trung 

gian, tiến triển và giai đoạn cuối [30]. Các nghiên cứu về TARE đã lựa chọn 

bệnh nhân UBTG ở giai đoạn trung gian và giai đoạn tiến triển theo phân 

loại BCLC. 

Cho đến nay, TARE vẫn chưa được chính thức khuyến cáo trong các 

phương pháp điều trị gắn với từng giai đoạn bệnh của hệ thống BCLC, có lẽ 

do còn thiếu các nghiên cứu thử nghiệm ngẫu nhiên tiến cứu so sánh TARE 

với các lựa chọn điều trị đã được chấp nhận cho bệnh nhân UBTG giai đoạn 

trung gian và tiến triển như hóa tắc mạch (TACE) hay điều trị đích. Tuy 

nhiên, TARE có thể được xem xét thay thế cho TACE ở những bệnh nhân 

đáp ứng đầy đủ các tiêu chí cho TACE theo hệ thống giai đoạn BCLC [48], 

đặc biệt TARE nên được xem xét lựa chọn ở cho các đối tượng có huyết khối 

phân nhánh TMC [49] với tiên lượng thời gian sống > 3 tháng và điểm tổng 

trạng (ECOG) ≤ 2 [50], [51]. 

Hai chống chỉ định tuyệt đối của phương pháp TARE là có shunt gan 

- phổi (hepatopulmonary shunting) lớn (> 20%) và khả năng cao trào ngược 

hạt phóng xạ vào các động mạch mạch cấp máu nuôi dưỡng dạ dày ruột, tụy 

tạng, những yếu tố có thể gây ra các biến chứng nguy hiểm cho người bệnh 

như viêm phổi xạ trị và viêm loét đường tiêu hóa [52]. Ngoài 2 chống chỉ 

định tuyệt đối, phương pháp TARE còn có một số chống chỉ định tương đối 

như có dấu hiệu suy gan nặng (Child-Pugh C), hủy hoại tế bào gan (emzym 

transaminase tăng trên 5 lần so với giới hạn cao nhất của bình thường); có 

tắc nghẽn đường mật; huyết khối toàn phần thân TMC hay các chống chỉ 

định liên quan đến can thiệp mạch như suy thận, rối loạn đông máu; dị ứng 

thuốc cản quang [50], [53], [54].  

 



15 

 

1.2.3. Các bước điều trị tắc mạch xạ trị (TARE) 

 

Hình 1.6. Qui trình điều trị hạt vi cầu gắn 90Y (nguồn: Jose Bilbao và cs[55]) 
 

TARE là phương pháp điều trị phức tạp hơn các phương pháp hóa tắc 

mạch thông thường vì các chất phóng xạ được mang bởi hạt vi cầu đưa vào 

khối u có nguy cơ cao gây các tai biến, biến chứng nặng (thậm chí tử vong), 

mất an toàn bức xạ cho bệnh nhân và cho cả nhân viên y tế nếu không tuân thủ 

đúng quy trình kỹ thuật. Vì vậy, cần phải lựa chọn bệnh nhân cẩn thận, sự phối 

chặt chẽ giữa các chuyên khoa và tuân thủ nghiêm ngặt quy trình an toàn phóng 

xạ trong quá trình can thiệp. Các bước tiến hành điều trị được minh họa ở hình 

1.6. Bệnh nhân sau khi được lựa chọn theo đúng chỉ định sẽ tiến hành làm xét 

nghiệm để mô phỏng điều trị. Đầu tiên là lập bản đồ khối u trên hình ảnh CT 

gan pha ba để đánh giá kích thước, ranh giới khối u, nguồn động mạch nuôi u 

và di căn ngoài gan (nếu có). Sau đó, bệnh nhân được chụp mạch số hóa xóa 

nền (DSA) để đánh giá lại nhánh nuôi khối u, tăng sinh mạch trong u, luồng 

thông (shunt) gan – phổi, nút mạch các shunt ngoài gan khác (nếu có). Đặc biệt, 

chụp mạch còn là bước quan trọng để lựa chọn vị trí đặt catheter bơm hạt vi 



16 

 

cầu gắn 90Y vào động mạch chọn lọc nuôi khối u. Trong khi chụp mạch máu, 

bệnh nhân sẽ được bơm 99mTc-MAA để mô phỏng điều trị. Hạt MAA có kích 

thước, số lượng hạt tương đương với hạt vi cầu tải 90Y nên được sử dụng để mô 

phỏng đường đi của hạt vi cầu trước khi điều trị. Hạt MAA được gắn với 99mTc 

để ghi hình bằng máy gamma camera giúp ích cho việc tính toán các thông số 

về shunt gan – phổi và liều chiếu chiếu vào khối u cũng như hoạt độ phóng xạ 

của 90Y dự kiến. Sau đó, hình ảnh 99mTc-MAA được phân tích để đánh giá shunt 

gan – phổi, và các shunt khác ở ngoài gan. Bệnh nhân có shunt gan phổi < 20%, 

được ước tính liều chiếu vào khối u, gan lành, phổi (Gy) và hoạt độ phóng xạ 

của hạt vi cầu 90Y (GBq) cần điều trị. Bệnh nhân cần được giải thích qui trình 

điều trị, thủ tục cần thiết và được điều trị sau khi lập kế hoạch trong 1 tuần.  

Hạt vi cầu resin gắn 90Y với hoạt độ phù hợp sẽ được bơm vào đường động 

mạch nuôi khối UBTG dưới dẫn đường của hình ảnh để đặt catheter và bơm hạt 

vi gắn 90Y một cách chọn lọc vào động mạch nuôi khối u gan. Bệnh nhân nằm trên 

bàn chụp mạch, dưới màn hình tăng sáng, catheter được đặt qua da vào động mạch 

gan, chụp mạch, chọn nhánh động mạch muôi khối u gan. Lọ hỗn dịch 90Y 

microsphere đặt trong thiết bị đảm bảo an toàn phóng xạ được nối với catheter vào 

động mạch gan. 90Y hạt vi cầu pha trong nước cất theo quy trình được bơm chậm 

qua ống thông vào nhánh động mạch chọn lọc nuôi khối u gan. Sau khi điều trị 

bơm hạt vi cầu gắn 90Y, ghi hình được thực hiện trong khoảng thời gian từ 1 - 24 

giờ sau can thiệp bằng PET/CT hoặc SPECT.  

Hình ảnh PET/CT sử dụng liều 90Y sau điều trị (90Y - PET/CT) có độ 

phân giải gần giống với 18F PET/CT với mức năng lượng là 633 keV [56]. Hình 

ảnh 90Y PET/CT cho phép đánh giá được định tính và định lượng trực tiếp hoạt 

tính phóng xạ của hạt vi cầu resin gắn 90Y.  Để đánh giá định lượng trực tiếp số 

đếm phóng xạ, nghiên cứu của Richetta và cs cho thấy có thể sử dụng kết quả 

90Y PET/CT hoặc SPECT này để tiên lượng đáp ứng sau điều trị [57]. 
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1.2.4. Đánh giá đáp ứng điều trị ung thư gan 

Tiêu chuẩn cải biên RECIST (mRECIST) được phát triển từ tiêu chuẩn 

RECIST để đánh đáp ứng ung thư biểu mô tế bào gan (UBTG) sau điều trị. 

Ngày nay, mRECIST đã trở thành công cụ phổ biến để đánh giá hiệu quả điều 

trị ung thư biểu mô tế bào gan [58]. Hướng dẫn của hội gan mật Châu Âu đã 

đưa mRECIST vào khuyến cáo mức độ bằng chứng cao trong đánh giá đáp ứng 

sau điều trị ung thư gan bằng hạt vi cầu gắn 90Y [59]. 

Trong đánh giá đáp ứng điều trị tại khối u bằng mRECIST, CT và MRI 

được khuyến cáo sử dụng để trong thực hành lâm sàng. Trong đó, CT được 

khuyến cáo rộng rãi vì tính phổ biến cao, thời gian thực hiện nhanh, kỹ thuật 

không phức tạp [22]. CT ba pha sử dụng trong mRCECIST bao gồm: pha không 

tiêm thuốc, pha động mạch, pha tĩnh mạch cửa. Đối với bệnh nhân UBTG đã 

được điều trị, đặc điểm ngấm thuốc cản quang dùng để đánh giá phần tồn dư 

của khối u hoặc tái phát để phân biệt tổn thương ác tính với vật liệu nút mạch 

hoặc chảy máu trong u [60]. Để đánh giá đáp ứng, tổn thương đích và không 

đích cần được xác định trên hình ảnh CT trước điều trị (hình 1.7). Các tổn 

thương đích bao gồm điển hình và không điển hình. Tổn thương điển hình phải 

có kích thước dài nhất ≥ 1 cm, cho phép đo được kích thước dài nhất của phần 

tổ chức ngấm thuốc trong u, có khả năng lặp lại phép đo chính xác. Tổn thương 

không điển hình có phần hoại tử và không xác định được kích thước của tổ 

chức ngấm thuốc trong u. Đối với tổn thương đích là hạch thì cần đo kích thước 

ngắn nhất, tối thiểu kích thước ngắn nhất của hạch là 1,5 cm. Số lượng tổn 

thương đích trong gan không quá 2 và tổng số không quá 5 tổn thương đích nếu 

tính cả tổn thương ngoài gan. Các tổn thương khác không được lựa chọn là đích 

thì có thể coi là tổn thương không đích (bao gồm huyết khối tĩnh mạch cửa) và 

không đo kích thước. Đánh giá đáp ứng điều trị của tổn thương đích dựa vào 

sự thay đổi tổng kích thước dài nhất của tổn thương (ngoại trừ hạch) trước và 

sau điều trị. Đánh giá đáp ứng các tổn thương không đích dựa vào sự tồn tại 

hay biến mất của các tổn thương này sau điều trị. 
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Hình 1.7. Sự khác biệt giữa mRECIST và RECIST trong cách đo tổn thương 
đích ở gan [58] 

RECIST: đo kích thước dài nhất của tổn thương đích (N), thước màu 

trắng, mRECIST: đo kích thước dài nhất của tổn thương đích, thước màu đỏ 

Bảng 1.1. Đánh giá đáp ứng điều trị theo mRECIST [61, 62] 

Tổn thương 

đích 

Tổn thương  

không đích 

Tổn thương 

mới 

Đáp ứng 

điều trị 

Đáp ứng hoàn 

toàn 

Đáp ứng hoàn toàn Không có Đáp ứng 

hoàn toàn 

Đáp ứng hoàn 

toàn/một phần 

Đáp ứng một 

phần/ổn định 

Không có Đáp ứng một 

phần 

Ổn định Không tiến triển Không có Ổn dịnh 

Tiến triển Bất kỳ Có hoặc không Tiến triển 

Bất kỳ Tiến triển Có hoặc không Tiến triển 

Bất kỳ Bất kỳ có Tiến triển 

1.2.5. Tai biến và biến chứng của kỹ thuật tắc mạch xạ trị 

Sau kỹ thuật tắc mạch xạ trị, bệnh nhân được theo dõi tại phòng riêng 

biệt. Thuốc giảm đau, hạ sốt, ức chế bơm proton, corticoid, kháng sinh được 

chỉ định để dự phòng mệt mỏi và biến chứng sau can thiệp. Các tác dụng phụ 

và biến chứng hay gặp ở bệnh nhân sau điều trị là: 
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- Hội chứng sau tắc mạch: hội chứng tắc mạch ở bệnh nhân điều trị TARE 

thường nhẹ và gặp ở tỷ lệ 22% với các triệu chứng mệt, đau vùng gan, sốt, buồn 

nôn và nôn; tăng bạch cầu và tăng men gan trong tuần đầu sau điều trị [87]. 

Triệu chứng mệt, đau vùng gan hay gặp nhưng thường nhẹ và diễn ra trong 

vòng 2 tuần đầu [85]. Nôn và buồn nôn ít gặp hơn nhưng nếu nôn nhiều có thể 

là dấu hiệu của viêm dạ dày ruột [77].   

- Một số tác dụng phụ khác có thể do trào ngược chất phóng xạ vào 

mô gan không u hoặc vào các cơ quan lân cận (túi mật, ruột, phổi) hoặc có 

vấn đề trong quá trình điều khiển và đặt catheter vào vị trí bơm dược chất 

phóng xạ. Một số biến chứng đã được dự báo: bệnh gan do bức xạ (radiation 

induced liver disease: RILD) hay viêm gan xạ trị (radiation hepatitis) có tần 

xuất 4 - 20%, tổn thương đường mật < 10% [34], [94], [96], [11], tổn thương 

dạ dày ruột (< 5%) [58], [78], viêm túi mật xạ trị (< 2%) [11] và viêm phổi 

xạ trị (< 1%)…Tuy nhiên, hiện nay việc lựa chọn bệnh nhân phù hợp cùng 

với sự phát triển về kỹ thuật mô phỏng và can thiệp, các tác dụng phụ do tia 

xạ đã giảm đáng kể. Đánh giá shunt gan-phổi chính xác hơn nhờ vào xạ hình 

99mTc-MAA SPECT/CT đã làm giảm tối đa những bệnh nhân bị viêm phổi 

sau xạ trị. Đồng thời, các bác sĩ lâm sàng đã điều trị dự phòng các biến chứng 

thích hợp (sử dụng thuốc giảm tiết, corticoid, giảm đau…) đã ngày càng 

giảm thiểủ (cả số lượng và mức độ) các biến chứng liên quan đến tắc mạch 

xạ trị [58], [90]. TNr (tỷ số số đếm phóng xạ giữa u và gan lành) được ước 

tính trên SPECT/CT được cho là tin cậy hơn và giảm thiểu tác dụng phụ đối 

với gan lành và các cơ quan khác. Chỉ số TNr phản ánh mức độ tăng sinh 

mạch vào khối u do vậy mà những bệnh nhân có TNr thấp (< 2) không nên 

điều trị TARE để tránh viêm gan do tia xạ. Những tiến bộ trong điều trị ngày 

nay cho thấy tắc mạch xạ trị là phương pháp điều trị an toàn cho bệnh nhân 

UBTG. 

1.2.6. Hiệu quả tắc mạch xạ trị trong điều trị ung thư gan  

Kỹ thuật điều trị ung thư gan qua đường nội mạch được bắt đầu nghiên cứu 

trong điều trị ung thư biểu mô tế bào gan bắt đầu từ những năm 80 của thế kỷ 
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trước. Đến năm 1990, điều trị ung thư gan qua đường nội mạch bằng phương 

pháp tắc mạch xạ trị hoặc xạ trị chiếu trong lần đầu tiên được thực hiện ở 

Australia. Đến năm 2003, khái niệm tắc mạch xạ trị mới được công nhận ở 

Hoa Kỳ và các nước Châu Âu. Sau đó, các nghiên cứu đơn trung tâm và đa 

trung tâm được công bố về hiệu quả điều trị của tắc mạch xạ trị với hạt vi 

cầu resin gắn 90Y. 

 Hiệu quả điều trị của tắc mạch xạ trị với 90Y-microspheres trong điều 

trị ung thư gan đã được báo cáo trong nhiều nghiên cứu. Kết quả nghiên cứu 

của Salem và cs về điều trị tắc mạch xạ trị với hạt vi cầu thủy tinh cho bệnh 

nhân ung thư gan giai đoạn Okuda I, II đã thấy thời gian sống thêm trung 

bình là 628 ngày và 384 ngày, tỷ lệ sống thêm sau 1 năm là 63% và 51% 

[63]. Nghiên cứu Biederman và cs trên 90 bệnh nhân điều trị bằng Ytrium-

90 và so sánh hiệu quả của điều trị hạt vi cầu nhựa và hạt thủy tinh gắn 90Y 

ở bệnh nhân ung thư gan có huyết khối nhánh tĩnh mạch cửa đã cho thấy thời 

gian sống thêm trung bình  của bệnh nhân từ 1,9 - 4,3 tháng đối với nhóm 

điều trị hạt vi cầu resin và từ 4,2 – 9,1 tháng đối với nhóm điều trị hạt thuỷ 

tinh [4].              

Các thử nghiệm lâm sàng với SIR-Spheres cũng cho kết quả an toàn 

và hiệu quả. Lau và cs [64] nghiên cứu hiệu quả của tắc mạch xạ trị với SIR-

Spheres trên 71 bệnh nhân ung thư gan không còn chỉ định phẫu thuật. Một 

nghiên cứu lớn khác của Salem và cs  tiến hành trên 291 bệnh nhân ung thư 

gan không còn chỉ định phẫu thuật cho thấy tỷ lệ đáp ứng hoàn toàn và đáp 

ứng một phần lần lượt là 42% và 57%, tỷ lệ tử vong trong vòng 30 ngày đầu 

sau can thiệp là 3%; thời gian sống thêm trung bình là 17,2 tháng và 7,7 

tháng [63]. Tắc mạch xạ trị với Ytrium-90 cho kết quả tốt với bệnh nhân ung 

thư gan trên nền xơ gan Child A cho dù có hay không huyết khối tĩnh mạch 

cửa. Một phân tích tổng hợp điều trị ung thư gan bằng tắc mạch xạ trị với 

SIR-spheres trên 325 bệnh nhân ở 8 trung tâm khác nhau tại châu Âu (56,3% 

BN giai đoạn C) công bố 2011 [65] cho thấy thời gian sống thêm trung bình 

là 12,8 tháng. Kết quả này thay đổi với các giai đoạn bệnh khác nhau  (24,4 
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tháng với giai đoạn A; 16,9 tháng với giai đoạn B; 10 tháng với giai đoạn 

C). Tỷ lệ tử vong chung trong vòng 30 ngày đầu và 90 ngày đầu sau can 

thiệp lần lượt là 0,6% và 6,8%. 

Đối với ung đại trực tràng di căn gan, nghiên cứu đa trung tâm của 

Ashley A và cs cho thấy tắc mạch xạ trị với SIR-spheres làm tăng hiệu quả 

đáp ứng và thời gian sống thêm cho bệnh nhân khi kết hợp với hóa chất toàn 

thân [66]. Thời gian sống thêm trung bình sau khi điều trị tắc mạch xạ trị lần 

1 là 10,7 tháng. Ngoài ra nhiều yếu tố khác có thể gây ảnh hưởng đến thời 

gian sống thêm như men gan ALT, AST, CEA và di căn ngoài gan… Một 

nghiên cứu về hóa trị kết hợp với tắc mạch xạ trị cho thấy tỷ lệ sống thêm 

sau 5 và 10 năm lần lượt là 56% và 40%, thời gian sống thêm trung bình là 

71 tháng [67]. Đồng thời, những bệnh nhân có thể phẫu thuật tổn thương di 

căn gan thì có thời gian sống thêm trung bình cải thiện đáng kể so với nhóm 

không phẫu thuật được sau điều trị TARE. Tuy nhiên, xu hướng nghiên cứu 

giá trị của TARE đối với ung thư đại trực tràng di căn gan vẫn còn đang được 

tiếp tục được thử nghiệm.  

1.3. VAI TRÒ CỦA XẠ HÌNH 99mTc-MAA TRONG LẬP KẾ HOẠCH ĐIỀU TRỊ 

1.3.1. Nguyên lý 

Hạt albumin kết tụ (macroaggreated – albumin) gắn với 99mTc được 

bơm vào đường động mạch gan chọn lọc nuôi khối u để mô phỏng trước điều 

trị TARE. Kích thước, tỷ trọng của hạt albumin gắn  99mTc có nhiều điểm 

tương đồng với hạt vi cầu resin gắn 90Y. Điều này cho phép sử dụng xạ hình 

99mTc-MAA planar hoặc 99mTc-MAA SPECT/CT để mô phỏng sự phân bố 

của hạt vi cầu resin 90Y (hình 1.8).  Đánh giá sự phân bố của hạt MAA trong 

khối u và gan lành giúp cho các bác sĩ có thể xác định được thể tích điều trị 

cho khối u và gan lành tốt hơn và chính xác hơn so với CT cản quang. Bên 

cạnh đó, xạ hình 99mTc-MAA SPECT/CT mô phỏng có thể phát hiện những 

mạch bàng hệ bắt nguồn từ động mạch gan đến những cơ quan ngoài gan và 

ống tiêu hóa. Những mạch bàng hệ này nếu không được phát hiện và loại bỏ 
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bằng cách bít tắc trước điều trị (nếu có) có thể mang hạt vi cầu 90Y tới các tổ 

chức lành khác và gây ra những biến chứng nặng nề do tia xạ sau điều trị. 

Do vậy, xạ hình 99mTc-MAA lập kế hoạch điều trị là bước rất quan trọng để 

tiên lượng đáp ứng và ngăn ngừa các biến chứng có thể xảy ra sau điều trị 

TARE. Dựa trên hình ảnh lập kế hoạch điều trị bác sĩ có thể ước tính được 

liều phóng xạ và đích cần điều trị là khối u và tổ chức gan lành. Tuy nhiên, 

mô phỏng điều trị bằng hạt MAA gắn 99mTc cũng có những điểm khác biệt 

so với sự phân bố thực tế của hạt vi cầu resin sau điều trị.   

 

Hình 1.8. Hình ảnh 99mTc-MAA planar 2D và cắt lớp SPECT/CT [68]. 

A: Hình ảnh mô phỏng 2D planar, hoạt tính phóng xạ phân bố ở hai phổi, gan. 

B: Hình ảnh mô phỏng cắt lớp SPECT/CT, ranh giới giữa gan và phổi, gan 

lành và khối u được phân biệt rõ hơn dựa vào hình ảnh lai ghép SPECT 

và CT 

 

Hình ảnh PET/CT được chụp sau khi điều trị là cần thiết để kiểm tra lại 

phân bố thực tế của hạt vi cầu gắn 90Y. Qua đó, hình ảnh 90Y PET/CT có thể 

kịp thời phát hiện những vị trí rò rỉ hạt vi cầu bất thường giúp tiên lượng bệnh 

nhân tốt hơn.  
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Không giống như các kỹ thuật điều trị áp sát, việc tính toán liều điều trị 

chính xác tuyệt đối rất khó trong điều trị tắc mạch xạ trị 90Y. Kỹ thuật lập kế 

hoạch điều trị điều trị hạt vi cầu gắn 90Y với hạt 99mTc-MAA có kích thước 

tương đương được thực hiện trước điều trị từ 1 – 2 tuần để tính liều điều trị. 

Tuy nhiên, sự phân bố của hạt 99mTc-MAA không thể hoàn toàn giống như hạt 

vi cầu gắn 90Y khi được tiêm vào động mạch gan. Một số tác giả cho rằng tiên 

lượng hiệu quả điều trị hạt vi cầu gắn 90Y là không hoàn toàn chính xác nếu chỉ 

dựa vào sự phân bố của các hạt 99mTc-MAA trên xạ hình lập kế hoạch điều trị 

[69]. Hạt MAA có sự dao động lớn về đường kính từ 10 - 100 micro mét trong 

khi đó đường kính trung bình của hạt vi cầu gắn 90Y là 32,5 µm (dao động từ 

20 - 60 µm). Hơn nữa, số lượng hạt MAA được tiêm vào động mạch trước điều 

trị trung bình là 0,5 x 106 hạt ít hơn so với hạt vi cầu là 22 x 106 hạt [70]. Chất 

lượng hình ảnh của xạ hình 99mTc-MAA có thể bị ảnh hưởng bởi sự phân rã gắn 

kết của 99mTc và MAA, dẫn đến 99mTc tự do có thể bắt giữ và tuyến giáp và dạ 

dày. Hiện tượng này có thể dẫn đến sự đánh giá quá mức shunt gan - phổi, tuyến 

giáp và shunt đường tiêu hóa, ảnh hưởng đến tính hoạt độ phóng xạ trước điều 

trị. Để tránh những hiện tượng này, 99mTc và MAA sau khi gắn kết cần phải 

được tiêm ngay vào động mạch gan và xạ hình lập kế hoạch điều trị sau đó 

được thực hiện càng sớm càng tốt. Đồng thời, hiệu suất gắn kết giữa 99mTc và 

MAA cần được kiểm chuẩn.    

1.3.2. Mục đích và các bước lập kế hoạch điều trị trên xạ hình 99mTc-MAA 

Chất lượng hình ảnh của xạ hình 99mTc-MAA có vai trò quan trọng để 

nhận định, vẽ thể tích điều trị của u gan, gan lành, xác định các vị trí tăng 

hoạt tính phóng xạ bất thường do shunt bất thường ngoài gan. Chất lượng 

hình ảnh của xạ hình 99mTc-MAA được chia làm 3 mức tốt, trung bình và 

kém [71]. Hình ảnh có chất lượng kém nếu 99mTc tự do được nhìn thấy ở dạ 

dày, tuyến giáp. Hình ảnh có chất lượng trung bình nếu 99mTc tự do được 

nhìn thấy ở tuyến giáp. Hình ảnh có chất lượng tốt nếu 99mTc tự do không 

quan sát thấy trên hình ảnh lập kế hoạch điều trị.  
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1.3.2.1. Đánh giá shunt ngoài gan:  

 Sau khi đánh giá chất lượng hình ảnh, các bác sĩ y học hạt nhân sẽ đánh 

giá xem có xuất hiện hình ảnh tăng hoạt tính phóng xạ bất thường ngoài gan 

hay không. Để thực hiện bất kỳ quy trình điều trị can thiệp mạch nào trong gan 

một cách an toàn và hiệu quả, cần thiết hiểu rõ được giải phẫu động mạch gan. 

Điều này đặc biệt quan trọng khi các vi cầu resin 90Y có thể xuất hiện tại các 

cơ quan khác ngoài gan như dạ dày, tá tràng, túi mật, tuyến tụy, mạc treo [72]. 

Các biến chứng nghiêm trọng xảy ra nếu chất phóng xạ xuất hiện ở các cơ quan 

khác bao gồm loét đường tiêu hóa, chảy máu, viêm dạ dày, tá tràng, viêm túi 

mật, viêm tụy, viêm da bức xạ và viêm phổi [73]. Việc phát hiện mức độ bắt xạ 

của 99mTc-MAA ở các cơ quan ngoài gan trên hình ảnh planar có thể bị bỏ qua 

những shunt ngoài gan từ đó dẫn đến những tác dụng phụ nặng nề do tia xạ cho 

bệnh nhân. Do vậy, sử dụng hình ảnh 99mTc-MAA cắt lớp bằng SPECT/CT để 

phát hiện chính xác hơn (so với planar) các vị trí tăng hoạt tính phóng xạ ngoài 

gan (hình 1.10). SPECT tích hợp CT liều thấp làm tăng độ nhạy và độ đặc hiệu 

của hình ảnh  99mTc-MAA SPECT/CT khi phát hiện shunt động mạch ngoài 

gan. Trong thực tế, xạ hình  99mTc-MAA planar có thể bỏ qua tới 10% bệnh 

nhân có shunt bất thường ngoài gan [73]. Độ nhạy của hình ảnh planar trong 

chẩn đoán shunt ngoài gan là 32% thấp hơn so với SPECT (41%) và SPECT/CT 

(100%) [73]. Tỷ lệ bệnh nhân được thay đổi kế hoạch điều trị sau khi chụp mô 

phỏng bằng hình ảnh planar, SPECT và SPECT/ CT lần lượt là 7,8 %, 8,9% và 

29% [69, 73].  

1.3.2.2. Phân tích đặc điểm phân bố phóng xạ tại khối u và gan lành:  

  Hình ảnh mô phỏng lập kế hoạch điều trị bằng 99mTc-MAA SPECT/CT 

cho phép đánh giá mức độ tăng sinh mạch tại khối u. Tỷ số giữa số đếm phóng 

xạ tại khối u và gan lành thể hiện mức độ tăng sinh mạch của khối u và giúp 

ích cho việc vẽ vùng quan tâm (Region of Interest: ROI) để lập kế hoạch điều 

trị. Vùng quan tâm được khuyến cáo vẽ vào phần u gan tăng hoạt tính phóng 
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xạ 99mTc-MAA (‘’viable’’ tumor) và loại bỏ các tổ chức không tăng hoạt tính 

phóng xạ như hoại tử, nang [8]. Các đặc điểm như hoạt tử khối u, phân bố 

phóng xạ tại khối u (đều, không đều), hình ảnh tăng hoạt tính phóng xạ tại huyết 

khối đã được ứng dụng để vẽ thể tích điều trị ở một số nghiên cứu trước đây 

[74-76]. Trong nghiên cứu của Harun ILhan và cs (2015), đặc điểm hình ảnh 

của khối u được phân loại là tăng hoạt tính phóng xạ đều, không đều, hoại tử, 

không hoại tử [77]. Trong nghiên cứu này đặc điểm phân bố phóng xạ của khối 

u được đánh giá theo các tiêu chí như sau (hình 1.9): 

- Khối u có mật độ phân bố phóng xạ đều: tăng hoạt tính phóng xạ đồng 

nhất so với gan. 

- Khối u có mật độ phân bố phóng xạ không đều: tăng hoạt tính phóng 

xạ không đồng nhất so với gan. 

- Khối u hoại tử: phân bố phóng xạ không đồng nhất so với gan, trong đó 

có vùng giảm hoạt tính phóng xạ so với gan.  

 

Hình 1.9. Đặc điểm phân bố phóng xạ của khối u [77] 

Hình A: khối u có đặc phân bố phóng xạ không đều. Hình B: khối u có đặc đính phân 

bố phóng xạ đều. Hình C: khối u hoại tử 

1.3.2.3. Tính toán các thông số lập kế hoạch điều trị 

- Shunt gan – phổi (%) được xác định bởi các bác sĩ y học hạt nhân 

để tính tránh viêm phổi do tia xạ cho bệnh nhân. Đặc điểm đặc trưng của 

khối u tăng sinh mạch là tạo ra những đường thông động – tĩnh mạch hoặc 

shunt. Hầu hết ung thư biểu mô tế bào gan và tổn thương di căn vào gan có 
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kích thước lớn đều có shunt gan – phổi (liver lung shunt fraction: LSF). Với 

sự có mặt của shunt gan – phổi, hạt vi cầu gắn 90Y có thể đi qua mao mạch 

gan và dừng lại ở mao mạch phổi. Do phổi là cơ quan rất nhạy cảm với tia 

xạ nên nếu shunt gan – phổi vượt quá ngưỡng cho phép có thể gây ra viêm 

phổi do tia xạ và có thể gây tử vong cho bệnh nhân nếu diễn biến nặng. Tỷ 

lệ hoạt tính phóng xạ ở phổi (lung shunt fraction: LSF) được tính theo công 

thức sau: 

LSF = Số đếm phóng xạ ở 2 phổi/ (số đếm phóng xạ 2 phổi + số đếm 

phóng xạ ở gan) (%).  

Khi tỷ lệ bắt giữ phóng xạ ở phổi cao > 10%, cần giảm 20% hoạt độ 

phóng xạ của hạt vi cầu resin gắn 90Y khi điều trị. Nếu shunt gan – phổi trên 

20% thì không chỉ định điều trị tắc mạch xạ trị vì có thể gây viêm phổi do tia 

xạ (radiation pneumonitis).  

- Chỉ số số đếm phóng xạ tại khối u/gan lành (tumor/normal liver ratio: 

TNr): là chỉ số rất quan trọng để cá thể hóa điều trị của từng bệnh nhân, từng 

khối u khác nhau. Chỉ số TNr có vai trò quyết định để ước tính liều phóng xạ 

điều trị cụ thể vào từng khối u một cách tối đa, đồng thời vẫn đảm bảo an toàn 

cho gan lành. Chỉ số này được ứng dụng cho phương pháp ước tính liều điều 

trị theo mô hình từng phần (partition model). Đây là phương pháp này giả lập, 

phân bố phóng xạ tại khối u gần như tương đồng với xạ hình 99mTc-MAA và 

phân bố phóng xạ thực tế tại khối u sau khi điều trị hạt vi cầu resin gắn 90Y. Tỷ 

số TNr càng cao thì phân bố phóng xạ tại khối u càng lớn so với gan lành, liều 

chiếu vào vào khối u được tăng lên và liều chiếu vào gan lành duy trì ở mức an 

toàn. Đó chính là mục đích của điều trị xạ trị chiếu trong sử dụng hạt vi cầu 

resin gắn 90Y.  Điều trị bằng hạt vi cầu gắn 90Y dựa trên nguyên tắc phân bố 

liều phóng xạ với liều chiếu trong rất cao vào tổn thương đích là khối u đồng 

thời duy trì liều chiếu tối thiểu, an toàn vào các cơ quan nhạy cảm với tia xạ 
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khác như phổi và gan lành. Để tính được hoạt độ phóng xạ cho phép liều 

chiếu cao nhất vào khối u đích mà vẫn bảo vệ được tổ chức gan lành, một 

vài phương pháp tính liều đã được đề xuất. Một trong những phương pháp 

đó là dựa trên nguyên lý tính liều chiếu của xạ trị chiếu trong (medical 

internal radiation dosimetry: MIRD). Trong phương pháp này, liều chiếu vào 

từng phần như phổi, khối u đích, gan lành được tính riêng biệt. Giả định rằng 

shunt gan – phổi và sự phân bố phóng xạ của khối u/gan lành (TNr) trên xạ 

hình lập kế hoạch điều trị bằng  99mTc-MAA tương tự như sự phân bố của 

hạt vi cầu gắn 90Y. Hoạt tính phóng xạ của hạt vi cầu gắn 90Y có thể được 

tính dựa vào % shunt gan – phổi và chỉ số TNr trên hình ảnh 99mTc-MAA 

SPECT/CT. TNr được tính toán như sau: 

 

Atumour: hoạt tính phóng xạ tại khối u; Mtumour: thể tích của khối u gan 

Aliver: hoạt tính phóng xạ tại gan lành; Mliver: thể tích gan lành không u 

Một số phương phép tính TNr đã được khuyến cao như trong các 

nghiên cứu của Kao và cs [8], Campell và cs [78] dựa trên hình ảnh 

SPECT/CT. Tuy nhiên, theo hội Y học hạt nhân Châu Âu khuyến cáo chỉ số 

TNr chỉ được tính khi có SPECT và hiệu chỉnh độ suy giảm trên CT [7]. Trên 

hình ảnh SPECT/CT, vùng quan tâm được vẽ vào vị trí khối u cần điều trị và 

gan lành xung quanh. Trong trường hợp có từ 2 khối u trở lên, ROI được vẽ 

vào từng khối u và phần thể tích gan lành xung quanh khối u. Nếu 1 khối u 

có từ 2 nhánh mạch nuôi trở lên, ROI được vẽ vào từng phần của khối u 

tương ứng với mỗi nhánh nuôi và gan lành xung quanh (hình 1.11). Số đếm 

phóng xạ ở khối u và gan lành cùng với thể tích tương ứng sẽ được dùng để 

tính TNr theo công thức. Nếu ranh giới khối u khó xác định trên CT thì hình 

ảnh kết hợp giữa SPECT và CT hoặc MRI sẽ rất có ích để vẽ các vùng quan 
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tâm vào khối u cũng như gan lành. Tính TNr cho từng khối u là phương pháp 

mới được áp dụng nhờ vào SPECT/CT, giúp cho tỷ lệ bệnh nhân điều trị 

bằng phương pháp tính liều từng phần (partition model) nhiều hơn, an toàn 

hơn so với phương pháp diện tích bề mặt cơ thể (body surface area: BSA). 

Trước đây hình ảnh planar không cho phép đánh giá TNr chính xác và đồng 

thời không cho phép đánh giá TNr cho từng khối u. Với những trường hợp 

bệnh nhân có nhiều khối u, diện tích bề mặt cơ thể là phương pháp được chỉ 

định để tính liều điều trị, tuy nhiên phương pháp này có độ chính xác thấp 

hơn so với tính liều từng phần (partition model).  

 

Hình 1.10. 99mTc – MAA SPECT/CT phát hiện shunt ngoài gan [55] 

A. Hình ảnh lập kế hoạch điều trị bằng 99mTc – MAA planar rất khó xác định 

được đâu là tổn thương u gan và shunt ngoài gan.  

B. Hình ảnh 99mTc-MAA SPECT/CT cho phép xác định rõ hình ảnh tăng hoạt 

độ phóng xạ tại khối u và dạ dày. 
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Hình 1.11. Ước tính chỉ số TNr ở bệnh nhân có nhiều khối u cần điều trị  [55] 
Vẽ vùng quan tâm vào 3 khối u và gan lành để tính tỷ số số đếm phóng xạ giữa khối 

u và gan lành  (TNr) cho từng khối u và ước tính liều điều trị vào từng khối u để cá 

thể hóa điều trị, nâng cao hiệu quả điều trị (nguồn Bilbao và cs).  
 

1.3.3. Các phương pháp tính liều điều trị hạt vi cầu resin gắn 90Y  

Hai phương pháp tính liều phổ biến nhất trong điều trị UBTG bằng hạt 

vi cầu resin gắn 90Y là ước tính liều điều trị dựa vào diện tích bề mặt cơ thể 

(body surface area: BSA) and tính liều từng phần (partition model: PP). Cả hai 

phương pháp này đều được khuyến cáo trong lập kế hoạch điều trị ở các trung 

tâm lớn trên thế giới. BSA là phương pháp phổ biến hơn partition model vì dễ 

thực hiện và ít phức tạp hơn. Phương pháp tính liều từng phần (partition model) 

chính xác hơn, khoa học và cá thể hóa cho từng bệnh nhân nhưng cách làm 

phức tạp, đòi hỏi phải được huấn luyện, mất nhiều thời gian và cơ sở y tế phải 

được trang bị SPECT/CT.  

Phương pháp tính liều theo BSA được tích hợp sẵn trong các phần mềm 

của nhà sản xuất hạt vi cầu resin gắn 90Y để phục vụ các bác sĩ trong ước tính 

liều điều trị và hoạt độ phóng xạ. BSA là phương pháp dựa vào tỷ lệ thể tích 
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khối u, gan và diện tích bề mặt cơ thể. Nói cách khác, BSA là phương pháp ước 

lượng dựa vào gánh nặng khối u theo thể tích. Nhược điểm của BSA là ước tính 

liều thấp hơn so với nhu cầu thực tế [75]. Công thức tính hoạt độ phóng xạ của 

hạt vi cầu resin gắn 90Y như sau:    A = (BSA – 0,2) + (TI/100)  

Trong đó: A là hoạt độ phóng xạ (GBq) của hạt vi cầu resin gắn 90Y; BSA 

là diện tích da toàn bộ cơ thể; TI là tỷ lệ phần trăm của khối u trong gan, được 

tính bằng công thức: TI = (TVx100) / (TV + LV), trong đó TV là thể tích của 

khối u và LV là thể tích của gan).  

Phương pháp này hiện nay chỉ được khuyến cáo sử dụng nếu bệnh nhân 

có nhiều khối u cần điều trị và hoặc không có SPECT hoặc SPECT/CT để ước 

tính chỉ số khối u và gan lành (TN ratio). 

Bảng 1.2. Ưu và nhược điểm của phương pháp tính liều BSA[79] 

Ưu điểm Nhược điểm 

Dễ áp dụng, giao diện thân thiện Không cá thể hóa điều trị 

Đã có nhiều nghiên cứu ứng dụng Liều điều trị thấp hơn thực tế 

Áp dụng với u < 10 mm hoặc ranh 

giới không rõ 

Có nhiều hạn chế khi shunt gan 

phổi cao 

 Không tính được liều chiếu vào 

khối u, gan lành và phổi 

Tính liều theo phương pháp từng phần (partition model) có thể giúp cá 

thể hóa điều trị cho từng khối u và bệnh nhân khi lập kế hoạch điều trị. Điểm 

quan trọng của phương pháp này chính là ước tính sự khác biệt trong phân 

bố phóng xạ của hạt vi cầu tại khối u và gan lành chi phối bởi nguồn động 

mạch nuôi. Sự khác biệt này được biểu diễn bằng chỉ số TNr (tumor – normal 

liver ratio). Để ước tính chỉ số TNr phục vụ cho lập kế hoạch điều trị, xạ 
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hình 99mTc-MAA được coi là phương pháp phổ biến nhất. Chỉ số TNr có thể 

dự báo được khả năng thành công của điều trị. Phương pháp BSA không cho 

phép cá thể hóa điều trị do ngưỡng liều chiếu vào gan lành và khối u không 

thể thay đổi. Các trung tâm điều trị ung thư gan bằng hạt vi cầu trên thế giới 

đều khuyến cáo sử dụng chỉ số TNr và phương pháp tính liều từng phần để 

ước tính liều điều trị và hoạt độ phóng xạ của hạt vi cầu gắn 90 Y [5, 70, 75].  

Mục đích của phương pháp từng phần là làm tăng liều chiếu tối đa vào 

khối u gan trong khi vẫn duy trì liều chiếu trong ngưỡng cho phép ở phổi và 

gan. Liều chiếu vào u gan được khuyến cáo tối thiếu là 120  Gy, liều chiếu 

tối đa vào gan lành là 30 Gy và vào phổi là 20 Gy (hình 1.12) [80]. Cách tính 

này cần dựa vào những thông số chính xác của shunt gan - phổi, thể tích khối 

u gan, thể tích gan và tỷ số giữa u gan và mô gan lành (TNr). Tỷ số TNr được 

tính theo công thức sau:  

 

 

    A tumor là hoạt tính phóng xạ ở khối u; M tumor là thể tích khối u gan; A 

liver là hoạt tính phóng xạ ở gan lành và M liver là thể tích gan lành. 

Sau đó, liều điều trị chiếu trong được tính bởi công thức: 

 

Dliver: liều chiếu đối với gan lành;  LSF: % shunt gan – phổi trên xạ 

hình MAA; Mliver: tổng khối lượng (kg) của gan tính trên CT. 

Tuy nhiên, liều điều trị có thể được giảm nếu chức năng gan không còn 

tốt. Thông thường, các chuyên gia có kinh nghiệm khuyến cáo nên giảm 30% 

liều trong trường hợp chức năng gan kém [81]. 
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Hình 1.12.  Mô hình tính dự tính liều chiếu (Gy) vào từng cơ quan  

(Nguồn: hãng SIRTEX). Liều chiếu tối đa vào phổi là 20Gy và gan lành là 30Gy. 

Để đạt được hiệu quả điều trị, liều chiếu tối thiểu vào khối u đích phải là 120Gy 

Bảng 1.3. Ưu và nhược điểm của phương pháp tính liều từng phần 

(partition model) [79] 

Ưu điểm Nhược điểm 

Cá thể hóa điều trị Tính toán phức tạp 

Có tính khoa học hơn so với BSA Không phổ biến bằng BSA 

Ước tính điều liều chiếu (Gy) cụ thể 

vào khối u, gan lành và phổi 

Có hạn chế với u nhỏ < 10 mm 

hoặc u không xác định ranh giới 

Không giới hạn hoạt tính phóng xạ 

của hạt vi cầu gắn 90Y khi tiêm cho 

bệnh nhân 

 

1.3.4. Vai trò của 99mTc- MAA SPECT/CT và các thông số lập kế hoạch điều 

trị TARE trong tiên lượng đáp ứng và thời gian sống thêm 

 SPECT/CT có vai trò ngày càng lớn trong lập kế hoạch điều trị TARE 

trước điều trị ung thư gan bằng hạt vi cầu gắn 90Y. Mặc dù, hầu hết các nghiên 

Phổi 

20Gy 

Khối u 

120Gy 
Gan lành 

30Gy 
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cứu trước đây đều ước tính shunt gan – phổi dựa trên hình ảnh 99mTc - MAA 

planar, hình ảnh cắt lớp SPECT và cắt lớp SPECT/CT 3D đang được khuyến 

cáo để phát hiện thêm các shunt ngoài gan. Hình ảnh SPECT cho phép định vị 

được shunt ngoài gan và đánh giá được tưới máu từng khối u gan mà không bị 

trùng lặp như hình ảnh 2D thông thường. SPECT/CT còn tối ưu hơn SPECT 

nhờ có hiệu chỉnh hiệu ứng suy giảm bằng CT cho chất lượng hình ảnh tốt, thời 

gian chụp nhanh, số đếm phóng xạ chính xác và định vị các tổn thương tốt hơn 

(hình 1.10 và 1.11). Giá trị của SPECT/CT trong định vị các vị trí tăng hoạt 

tính phóng xạ ngoài gan đã được công bố trong một vài nghiên cứu gần đây 

(hình 1.10) [69], [82]. SPECT/CT định vị được chính xác khối u cần điều trị và 

hoạt tính phóng xạ tập trung tại khối u nên điều trị chọn lọc khối u sẽ đem lại 

hiệu quả cao hơn [8]. Tính toán các chỉ số như TNr và shunt gan – phổi trên 

hình ảnh SPECT/CT sẽ chính xác hơn so với SPECT và hình ảnh hai chiều 

planar thông thường. Thể tích và số đếm của phổi, khối u và gan được vẽ trên 

cùng một hình ảnh lai ghép SPECT và CT theo từng lát cắt. Do đó, hình ảnh 

SPECT/CT có ưu điểm hơn so với SPECT và hình ảnh hai chiều planar là xác 

định số đếm phóng xạ tính được ở các vị trí cần khảo sát sẽ không bị chồng lấp 

như hình ảnh planar, xác định được phân bố phóng xạ đồng đều hay không, loại 

bỏ các tổ chức không bắt xạ như vùng hoại tử và nang ra khỏi thể tích điều trị. 

Đồng thời, SPECT/CT giúp phát hiện các khối u nhỏ để vẽ vùng quan tâm và 

tính liều điều trị (hình 1.11). Nghiên cứu trên phatom cho thấy SPECT/CT đo 

được số đếm phóng xạ theo thể tích từng khối u có độ chính xác cao hơn so với 

chụp cắt lớp đơn thuần, thể tích u càng lớn thì sai số càng nhỏ [83]. Đối với 

khối u có kích thước lớn, hoại tử, hình ảnh SPECT/CT có thể giúp xác định thể 

tích điều trị tốt hơn so với SPECT và planar thông thường. Hơn nữa, hình ảnh 

SPECT/CT là phương pháp cung cấp thông tin đồng thời về số đếm phóng xạ 

của khối u và thể tích tương ứng của vùng bắt xạ đó nên xác định thể tích điều 

trị (“viable’’ tumor) sẽ chính xác hơn planar và SPECT. Khi lập kế hoạch điều 
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trị trên planar và CT có tiêm thuốc cản quang riêng biệt, thể tích khối u cần 

điều trị và số đếm phóng xạ tại khối u có sự sai lệch và sẽ dẫn tới ước tính liều 

điều trị kém chính xác hơn so với SPECT/CT. Những ưu điểm trên xạ hình 

SPECT/CT chính là điều kiện quan trọng để áp dụng phương pháp tình liều 

từng phần (partition model) nhằm cá thể hóa điều trị và mang lại hiệu quả cho 

bệnh nhân [70]. 

       Bên cạnh đó, các thông số lập kế hoạch điều trị như shunt gan – phổi, chỉ 

số khối u/gan lành (TN), liều chiếu vào khối u có thể ảnh hưởng tới kết quả đáp 

ứng điều trị cũng như thời gian sống thêm của bệnh nhân. Tuy nhiên, nghiên 

cứu giá trị của các thông số lập kế hoạch điều trị trên SPECT/CT vẫn còn chưa 

hạn chế. Shunt – gan phổi có ý nghĩa quyết định để chỉ định tiếp tục điều trị 

TARE hay không sau khi chụp xạ hình mô phỏng 99mTc-MAA. Bệnh nhân có 

shunt gan – phổi > 20% thì không có chỉ định điều trị hạt vi cầu gắn 90Y do 

nguy cơ viêm phổi do xạ trị [7]. Tuy nhiên, vai trò tiên lượng đáp ứng điều trị 

của shunt gan phổi vẫn còn đang là vấn đề tranh luận. Gần đây nhất, các nghiên 

cứu của Garin và cộng sự năm 2017 và 2020 cho thấy shunt gan – phổi chưa 

có giá trị tiên lượng đáp ứng điều trị cũng như thời gian sống thêm không bệnh 

và thời gian sống thêm toàn bộ [5, 84]. Thể tích khối u là một trong những giá 

trị đại diện cho gánh nặng khối u, do đó chỉ số này được cho là có giá trị tiên 

lượng đối với bệnh nhân HCC.  Nghiên cứu của Garin và cộng sự (2017) cho 

thấy thể tích của khối u có giá trị dự báo đáp ứng điều trị, thể tích càng lớn thì 

tỷ lệ đáp ứng càng giảm [5]. Bên cạnh đó khối u lớn có thể làm giảm phân bố 

liều chiếu tối đa để gây hoại tử khối u do phân bố phóng xạ tại khối u lớn thường 

không đều. Thể tích khối u lớn thường đi kèm với thể tích phần gan lành còn 

lại nhỏ do đó khi khối u bị hoại tử phần gan dự trữ nhỏ có thể làm giảm chức 

năng gan và dẫn tới tiên lượng không tốt cho bệnh nhân. Nếu không sử dụng 

SPECT/CT và phương pháp tính liều từng phần thì không nên điều trị những 

bệnh nhân có thể tích khối u/ gan lành > 50% [7]. Tuy nhiên, chưa có nghiên 
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cứu nào đề cấp đến mối liên quan giữa % thể tích khối u/gan lành và đáp ứng 

điều trị cũng như thời gian sống thêm. Chỉ số TNr thể hiện mức độ tăng sinh 

mạch cũng như mức độ tập trung phóng xạ tại khối u so với gan lành. TNr có 

giá trị lớn đồng nghĩa với liều chiếu phóng xạ vào u càng cao và liều chiếu vào 

gan lành thấp. Chỉ số TNr ước tính trên 99mTc-MAA SPECT/CT có thể có ý 

nghĩa trong việc tiên lượng đáp ứng điều trị. Do đó TNr được lựa chọn để phân 

tích hồi qui tìm ra giá trị dự báo đáp ứng điều trị. Cho đến nay, chưa có nghiên 

cứu nào đề cập trực tiếp vai trò của TNr và đáp ứng điều trị vì TNr là giá trị 

gián tiếp trong ước tính liều điều trị vào khối u. Chỉ số TNr quyết định liều 

chiếu vào khối u (Dtumor). Dtumor là liều phóng xạ hấp thu vào khối u và có 

thể được ước tính bởi nhiều phương pháp khác nhau. Dtumor càng cao thì hiệu 

quả điều trị càng lớn [7]. Allimant và cộng sự (2018) cho thấy Dtumor ở nhóm 

kiểm soát khối u và và nhóm tiến triển có sự khác biệt rõ rệt (92 ± 44 Gy so với 

43 ± 18 Gy) [85]. Garin và cộng sự (2017) chỉ ra rằng có mối liên hệ giữa tỷ lệ 

đáp ứng điều trị và Dtumor [5]. Bên cạnh đó Dtumor còn là yếu tổ tiên lượng 

độc lập thời gian sống thêm. Hiện nay, vai trò của các thông số Dtumor, TNr 

trong tiên lượng điều trị vẫn còn chưa được chứng minh và rất cần những 

nghiên cứu sâu hơn để chỉ ra vai trò của các thông số này.  

1.4. TÌNH HÌNH NGHIÊN CỨU VỀ XẠ HÌNH 99mTc-MAA TRONG LẬP KẾ 

HOẠCH TẮC MẠCH XẠ TRỊ VỚI HẠT VI CẦU GẮN 90Y 

1.4.1. Tình hình nghiên cứu trên thế giới  

Kỹ thuật điều trị ung thư gan qua đường động mạch được bắt đầu nghiên 

cứu trong điều trị ung thư biểu mô tế bào gan bắt đầu từ những năm 80 của thế 

kỷ 20. Đến năm 1990, điều trị ung thư gan qua đường nội mạch bằng phương 

pháp tắc mạch xạ trị hoặc xạ trị chiếu trong mới lần đầu tiên được thực hiện ở 

Australia. Năm 2003, khái niệm tắc mạch xạ trị mới được công nhận ở Hoa Kỳ 

và các nước Châu Âu. Từ 2003, các nghiên cứu đã công bố về hiệu quả điều trị 
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của tắc mạch xạ trị với hạt vi cầu gắn 90Y [6, 45, 84].  

Vai trò của 99mTc-MAA SPECT/CT trong lập kế hoạch điều trị UBTG 

nguyên phát bằng hạt vi cầu resin gắn 90Y còn chưa được nghiên cứu nhiều. 

Một vài năm gần đây, nhờ các tiến bộ trong chẩn đoán hình ảnh và y học hạt 

nhân đã tạo điều kiện giúp ích cho lập kế hoạch xạ trị chiếu trong điều trị bằng 

hạt vi cầu gắn 90Y. Dựa trên hình ảnh 99mTc-MAA SPECT/CT, các bác sĩ có thể 

tính toán được liều chiếu trong xạ trị chiếu trong vào khối u cần điều trị một 

cách chọn lọc theo từng nguồn động mạch nuôi, điều mà trên xạ hình theo 

phương pháp planar kinh điển không thể làm được. Đặc biệt, sự phát triển 

SPECT/CT thay thế cho gamma camera SPECT thông thường là bước phát 

triển về công nghệ lai ghép (hybrid) trong y học hạt nhân đã tạo thuận lợi cho 

chẩn đoán và lập kế hoạch xạ trị. Vì vậy, trong những năm gần đây, hướng 

nghiên cứu về vai trò của xạ hình 99mTc- MAA SPECT/CT đã bắt đầu được lưu 

ý đến. Etienne Garin và cs (2017) [5] nghiên cứu giá trị của lập kế hoạch điều 

trị bằng 99mTc-MAA SPECT/CT trong tắc mạch xạ trị với hạt vi cầu thủy tinh 

gắn 90Y ở 85 bệnh nhân UBTG. Kết quả nghiên cứu cho thấy có 69% bệnh nhân 

có đáp ứng với điều trị, trong đó 36,4% bệnh nhân có huyết khối nhánh TMC. 

Trong phân tích đa biến, liều chiếu xạ vào khối u ở ngưỡng 205 Gy có độ nhạy 

là 100%, độ đặc hiệu là 91% trong dự báo đáo ứng sau điều trị. Thời gian sống 

thêm không bệnh trung bình của các bệnh nhân trong nghiên cứu là 5,2 tháng, 

thời gian sống thêm toàn bộ là 9 tháng. Liều chiếu ước tính vào khối u > 205 

Gy đảm bảo hiệu quả an toàn cho điều trị và tiên lượng đáp ứng và thời gian 

sống thêm cho bệnh nhân UBTG. Tuy nhiên, nghiên cứu này chưa đề cập đến 

giá trị của các thông số khác ngoài liều chiếu vào khối u khi lập kế hoạch 

điều trị và không có đối chứng với hình ảnh planar hoặc 90Y PET/CT.  

Nghiên cứu của Kao và cs (2012) [8] đề cập đến vai trò của cá thể hóa điều 

trị trên xạ hình 99mTc-MAA SPECT/CT ở 22 bệnh nhân ung thư gan nguyên 
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phát. Các tác giả lập kế hoạch điều trị với từng nguồn động mạch nuôi của 

khối u bằng phương pháp từng phần (partition model), có đối chiếu với 

phương pháp diện tích bề mặt cơ thể (BSA). Tỷ lệ đáp ứng sau điều trị là 

8/22 (36,3%) bệnh nhân. Liều chiếu ở khối u ở ngưỡng 91 Gy có giá trị dự 

báo đáp ứng với độ nhạy 100%. Nghiên cứu của Kao và cs được thực hiện 

trên số ít bệnh nhân và chưa chứng minh được ưu điểm của SPECT/CT so 

với planar thông thường trong lập kế hoạch điều trị. Ngoài ra, giá trị của các 

thông số lập kế hoạch điều trị như thể tích khối u, huyết khối, tỷ số số đếm 

phóng xạ của khối u/gan lành trên đơn vị thể tích (TNr) cũng như liều chiếu 

vào khối u trong dự báo đáp ứng khối u vẫn chưa được đề cập đến do số 

lượng bệnh nhân thấp. Nghiên cứu của Rhee và cs (2016) đã đối chiếu đặc 

điểm hình ảnh của xạ hình 99mTc-MAA SPECT/CT trước điều trị đối chiếu 

với 90Y PET/CT sau điều trị và cho thấy có mối tương quan tuyến tính ở mức 

độ mạnh giữa hình ảnh 99mTc-MAA SPECT/CT và 90Y PET/CT sau điều trị 

[74]. Tuy nhiên, nghiên cứu này vẫn chưa đề cập đến giá trị của 99mTc-MAA 

SPECT/CT trong dự báo đáp ứng khối u cũng như thời gian sống thêm của 

bệnh nhân.  

1.4.2. Tình hình nghiên cứu tại Việt Nam 

Điều trị UBTG bằng xạ trị chiếu trong chọn lọc bắt đầu được thực hiện 

bằng hạt vi cầu resin gắn 90Y tại bệnh viện TƯQĐ 108 và bệnh viện Bạch Mai 

từ 2013. Nghiên cứu của Đào Đức Tiến, Mai Hồng Bàng và cs thực hiện trên 

30 bệnh nhân UBTG cho thấy tỷ lệ đáp ứng với điều trị sau 3 tháng là 60%, 

thời gian sống thêm toàn bộ là 22,3 ± 7 tháng [85]. Nghiên cứu của Mai Trọng 

Khoa và cs trong khuôn khổ đề tài cấp nhà nước KC 10 đã nghiệm thu 6/2021 

cho thấy tỷ lệ đáp ứng điều trị hoàn toàn là 33,3%, đáp ứng một phần là 58,3% 

sau 3 tháng [10]. Một nghiên cứu tại khoa Y học hạt nhân, bệnh viện TWQĐ 

108 về đặc điểm hình ảnh của 99mTc-MAA SPECT có đối chiếu với 90Y PET/CT 
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ở bệnh nhân UBTG điều trị tắc mạch xạ trị trên 30 bệnh nhân cho thấy hình 

ảnh 99mTc-MAA SPECT thông thường có ý nghĩa trong tính toán các chỉ số 

shunt gan phổi và TNr [86]. Nghiên cứu bước đầu của chúng tôi cũng thấy hình 

ảnh PET/CT sau điều trị hạt vi cầu gắn 90Y có sự phù hợp và mối tương quan ở 

mức trung bình với hình ảnh lập kế hoạch điều trị 99mTc-MAA SPECT 

[87],[86]. Mặc dù, đã có một số nghiên cứu ở Việt Nam được đã được công bố 

về hiệu quả điều trị của phương pháp tắc mạch xạ trị trong lâm sàng, tuy nhiên, 

các nghiên cứu trên ở Việt Nam chưa đề cập đầy đủ và chi tiết về giá trị của 

đặc điểm hình ảnh và thông số lập kế hoạch điều trị bằng 99mTc-MAA trên 

SPECT/CT.  
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Chương 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU  

- 52 bệnh nhân được chẩn đoán xác định UBTG giai đoạn trung gian và 

tiến triển theo hệ thống phân loại Barcelona dự kiến điều trị hạt vi cầu gắn 90Y 

theo chỉ định của Hội gan mật Châu Âu năm 2017 [22], điều trị nội trú tại khoa 

Nội tiêu hóa A3, Bệnh viện TƯQĐ 108. 

- Địa điểm nghiên cứu: khoa Y học hạt nhân và khoa Nội tiêu hóa, Bệnh 

viện TƯQĐ 108.  

- Thời gian nghiên cứu: từ 5/2017 đến 11/2020. 

2.1.1. Tiêu chuẩn chọn bệnh nhân vào nghiên cứu (theo hướng dẫn của hội 

Gan mật Châu Âu 2017): 

Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân vào nghiên cứu (cho mục tiêu nghiên cứu 1) 

- Bệnh nhân được chẩn đoán UBTG bằng tế bào học và/hoặc mô bệnh 

học; hoặc dựa trên các hướng dẫn đồng thuận quốc tế (khối u gan kích thước 

trên 2 cm trên nền xơ gan, có hình ảnh tăng sinh mạch điển hình trên chụp CT 

có tiêm thuốc cản quang) chưa điều trị hoặc bệnh nhân UTBG đã điều trị trước 

đó nhưng có tái phát/tiến triển và thỏa mãn các tiêu chí sau [22]: 

- UBTG ở giai đoạn trung gian hoặc tiến triển theo phân loại BCLC 

- Chức năng gan còn bảo tồn (Child- Pugh A hoặc B).  

- Không có huyết khối hoặc chỉ có huyết khối nhánh hoặc huyết khối một 

phần thân tĩnh mạch cửa. 

- Chỉ số thể trạng: ECOG 0 - 2. 

- Bệnh nhân đồng ý tham gia nghiên cứu. 
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Tiêu chuẩn lựa chọn điều trị TARE (cho mục tiêu nghiên cứu 2) 

- Shunt gan phổi < 20% 

- Chỉ số TNr ≥ 2 

- Bệnh nhân có thể theo dõi được tại thời điểm 03 tháng sau điều trị và 

không điều trị kết hợp với phương pháp khác 

- BN đồng ý tiếp tục điều trị TARE sau khi lập kế hoạch điều trị 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ bệnh nhân khỏi nghiên cứu (tham khảo hướng dẫn 

của hội Gan mật Châu Âu 2017) [22]: 

- UBTG giai đoạn muộn, có di căn ngoài gan theo phân loại BCLC. 

- Xơ gan Chid-Pugh C. 

- Bệnh nhân có chống chỉ định liên quan đến can thiệp mạch như suy 

thận (creatinin huyết tương > 176,8µmol/L), rối loạn đông máu (tỷ lệ 

prothrombin < 60%; tiểu cầu < 50 G/L). 

- Đang chảy máu tiêu hóa do vỡ giãn tĩnh mạch thực quản; đang có bệnh 

não gan kèm theo. 

- Có tắc nghẽn đường mật (giãn đường mật trong và ngoài gan trên chẩn 

đoán hình ảnh).  

- Huyết khối toàn bộ thân tĩnh mạch cửa. 

- Có tiền sử xạ trị ngoài vào vùng gan trước đó trong vòng 6 tháng 

- Điểm ECOG > 2, bệnh nặng kết hợp 

- Phụ nữ có thai hoặc cho con bú. 

Tiêu chuẩn loại trừ điều trị TARE  

- Shunt gan phổi ≥ 20% 

- Chỉ số TNr < 2 
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- Bệnh nhân có luồng thông với các tạng trong ổ bụng (dạ dày, tụy…) 

- Bệnh nhân không đồng ý điều trị TARE sau khi lập kế hoạch điều trị 

2.2. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU  

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu:  

Mô tả cắt ngang, tiến cứu và theo dõi dọc.  

2.2.2. Tính cỡ mẫu: 

Cỡ mẫu thuận tiện.  

2.2.3. Các bước tiến hành : 

 

Hình 2.1.  Sơ đồ các bước tiến hành trong nghiên cứu 

         Bệnh nhân dự kiến điều trị hạt vi cầu được lập bản đồ khối u bằng chụp 

CT mạch gan và chụp mạch DSA (tiêu chí lựa chọn theo mục 2.1.1, tiêu chuẩn 
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lựa chọn bệnh nhân cho mục tiêu nghiên cứu 1). Trong quá trình chụp mạch 

DSA, 5 mCi 99mTc-MAA được bơm vào vị trí động mạch được lựa chọn để điều 

trị hạt vi cầu gắn 90Y. Sau đó, bệnh nhân được chụp xạ hình planar và 

SPECT/CT tại khoa Y học hạt nhân sau khi chụp mạch ít nhất là 60 phút. Hình 

ảnh planar và SPECT/CT được phục vụ cho lập kế hoạch điều trị: phân tích đặc 

điểm hình ảnh, đánh giá shunt gan – phổi, shunt ngoài gan, các thông số TNr, 

liều chiếu vào khối u, gan lành, 2 phổi và hoạt độ phóng xạ của hạt vi cầu gắn 

90Y. Bệnh nhân được điều trị hạt vi cầu gắn 90Y 1 tuần sau khi lập kế hoạch 

(tiêu chí lựa chọn theo mục 2.1.1, tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân cho mục tiêu 

nghiên cứu 2). Hạt vi cầu gắn 90Y với hoạt độ được tính toán từ trước được bơm 

qua catheter vào vị trí động mạch nuôi u giống như vị trí bơm 99Tc-MAA mô 

phỏng trước điều trị. Sau khi điều trị TARE, bệnh nhân được theo dõi và đánh 

giá đáp ứng tại khối u theo tiêu chuẩn mRECIST tại thời điểm 3 tháng trên hình 

ảnh CT 3 pha ổ bụng.  

2.2.3.1. Lựa chọn bệnh nhân:  

Bệnh nhân có các tiêu chí ở mục tiêu chuẩn lựa chọn và tiêu chuẩn loại 

trừ (mục 2.1.1 và 2.1.2) được làm các xét nghiệm: 

+ Công thức máu được thực hiện trên máy xét nghiệm huyết học tự động 

Advia 2120i của hãng Siemens Healthcare (Đức) tại khoa Huyết học, Bệnh viện 

TWQĐ 108.  

+ Sinh hóa máu: glucose, ure, creatinin, AST (aspartate transminase), 

ALT (alanine transminase), Albumin, Bilirubin (toàn phần và trực tiếp), điện 

giải máu (K+, Ca++, Na+, Cl-) được phân tích bằng máy hóa sinh tự động AU 

5800-10 hãng Beckman Coulter (Hoa Kỳ) tại khoa Sinh hóa, Bệnh viện TWQĐ 

108. 

2.2.3.2. Lập bản đồ khối u:  

+ Chụp CLVT đa dãy ổ bụng ba pha: đánh giá thể tích khối u, bản đồ 

mạch nuôi khối u bằng máy CT 320 lát cắt của hãng Toshiba (Nhật Bản) tại 
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khoa Chẩn đoán hình ảnh, Bệnh viện TWQĐ 108 có tham khảo hướng dẫn của 

Jonathon và cs theo qui trình [88]: 

- Tư thế bệnh nhân nằm ngửa: trường chụp từ trên vòm hoành đến hết 

tiểu khung. 

- Các thông số kỹ thuật: 140 Kv, 250 mAs, độ dày lát cắt: 3 mm, không 

trồng lấp (no overlap). 

- Chụp pha không tiêm thuốc. Pha tiêm thuốc: thuốc cản quang Xenetic, 

thể tích 100 ml, tốc độ tiêm 4 ml/s. Tiêm tĩnh mạch pha động mạch ở giây thứ 

30, pha tĩnh mạch ở giây thứ 65, pha muộn ở giây thứ 240. 

- Hình ảnh được trình bày trên các mặt phẳng cắt ngang, đứng ngang và 

đứng dọc, bản đồ mạch nuôi khối u được dựng trên phần mềm Vitrea, Toshiba.  

+ Chụp mạch số hóa xóa nền (DSA): kỹ thuật được thực hiện ở khoa 

can thiệp tim mạch, Bệnh viện TWQĐ 108 trên máy kỹ thuật số hai bình diện 

Intergris Allura của hãng Philips. 

+ Bơm 99mTc-MAA qua đường động mạch 

* Luồn microcatheter vào vị trí dự kiến bơm hạt vi cầu gắn 90Y, tiến hành 

bơm 5 mCi 99mTc-MAA. Đối với khối u cần điều trị từ 2 nhánh mạch nuôi trở 

lên, 5 mCi 99mTc-MAA sẽ được bơm vào từng nhánh mạch chọn lọc nuôi khối 

u. 99mTc gắn với MAA (macroaggregated albumin) cung cấp bởi hãng Cisbio, 

Pháp. 

* Rút microcatherter, ống thông mở qua da, băng ép động mạch đùi và 

chuyển bệnh nhân đi chụp xạ hình 99mTc-MAA. 

+ Chụp xạ hình 99mTc-MAA : Sau khi tiêm dược chất phóng sạu 60 

phút, bệnh nhân được chuyển đến khoa Y học hạt nhân để chụp xạ hình 99mTc-

MAA theo 2 phương pháp planar và SPECT/CT (CT 04 dãy) trên máy Optima 

640 của hãng GE theo qui trình và các thông số như sau [8]:  
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- Chụp planar:  

Collimartor phẳng, mức năng lượng thấp, độ phân giải cao 

Đỉnh năng lượng: 140 Kev 

Cửa số năng lượng: 20% 

Trường chụp: bệnh nhân nằm ngửa, chụp từ đỉnh phổi đến hết gan, chụp 

hai mặt trước và sau  

Ma trận 256 x 256, thời gian chụp trong vòng 5 phút. 

Hình ảnh planar được trình bày trên phần mềm của hệ thống xeleris 4.0, GE.  

- Chụp SPECT/CT:  

Trường chụp: bệnh nhân nằm ngửa, chụp từ đỉnh phổi đến hết gan 

CT liều thấp (120 Kv, 30 mAs), tái tạo với độ dày lát cắt 5mm. 

Hình ảnh SPECT được chụp với các thông số: 60 hình chiếu (projection 

images), góc quay 6 độ (6o rotation angel). Chế độ chụp ‘’step and shoot’’ cho 

12 giây/ảnh. Hình ảnh SPECT được tái tạo lặp (OSEM), ma trận 128 x 128, 

Butterworth filter. CT được sử dụng để hiệu chỉnh độ suy giảm. 

Hình ảnh SPECT/CT được trình bày theo các lát cắt ngang (axial), cắt dọc 

(saggital) và đứng dọc (coronal) bằng phần mềm volumetrix, xeleris 4.0, GE.  

2.2.3.3 Lập kế hoạch điều trị theo phương pháp từng phần (partition model): 

- Phân tích hình ảnh 99mTc-MAA planar và SPECT/CT được thực hiện 

bởi hai bác sĩ y học hạt nhân đã được đào tạo theo qui trình của hãng SIRTEX 

(Australia): 

+ Đặc điểm hình ảnh khối u: mật độ phân bố phóng xạ tại khối u (đều 

/không đều), hoại tử (có/không), huyết khối tăng hoạt tính phóng xạ (có/không) 

[74]. Khối u có mật độ phân bố phóng xạ đều: tăng hoạt tính phóng xạ đồng 
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nhất so với gan. Khối u có mật độ phân bố phóng xạ không đều: tăng hoạt tính 

phóng xạ không đồng nhất so với gan. Khối u hoại tử: phân bố phóng xạ không 

đồng nhất so với gan, trong đó có vùng giảm hoạt tính phóng xạ so với gan. 

Huyết khối nhánh hoặc thân tĩnh mạch cửa trên 99mTc-MAA SPECT/CT được 

xác định là vị trí huyết khối đã được chẩn đoán trên CT ba pha có tăng hoạt tính 

phóng xạ. 

+ Đặc điểm hình ảnh ngoài gan: tăng hoạt tính phóng xạ bất thường, khu trú 

ngoài gan trong ổ bụng (có/ không), hoạt tính phóng xạ ở hai phổi [74]. 

 - Đánh giá shunt gan - phổi và tính liều điều trị bằng phương pháp từng phần 

(partition model) trên hình ảnh planar (hình 2.1) và SPECT/CT (hình 2.2): 

 

 

 

 

Hình 2.1 Lập kế hoạch điều trị trên hình ảnh planar [89].  

Vùng quan tâm được vẽ vào hai phổi và gan trên hình ảnh planar như 

mô tả trên (nguồn Varitas và cs). 

+ Trên hình ảnh planar: các vùng quan tâm được vẽ vào hai phổi, gan lành 

(bao gồm cả u gan cần điều trị) và u gan cần điều trị (các vùng gan hoại tử và 

không tăng hoạt tính phóng xạ được loại bỏ) trên phần mềm của hệ thống Xeleris 

4.0, GE, Hoa Kỳ. Số đếm phóng xạ trung bình của từng vùng quan tâm sẽ được 

Mặt trước Mặt sau 

1,449,000 1,186,000 
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lưu lại để tính % shunt gan – phổi và các thông số: tỉ số hoạt tính phóng xạ tại khối 

u/gan lành (TNr), liều chiếu vào khối u (Dtumor), liều chiếu vào gan lành (Dliver) 

và hoạt độ phóng xạ của hạt vi cầu resin 90Y trên phần mềm partition model 1.1 

(SIRTEX). 

 

Hình 2.2. Lập kế hoạch điều trị trên hình ảnh 99mTc-MAA SPECT/CT [8] 
    Vùng quan tâm được vẽ vào toàn bộ khối u tăng hoạt tính phóng xạ (mũi 

tên màu vàng) và từng phần tương ứng với 02 nhánh mạch nuôi u (TNr1 và TNr2), 

gan lành (mũi tên đen), loại bỏ vùng hoại tử (mũi tên trắng). Số đếm và thể tích cũng 

các vùng quan tâm được vẽ dung để ước tính liều chiếu vào cả khối u, từng phần của 

khối u (TNr1, TNr2), gan lành (nguồn: Kao và cs năm 2012) [8]. 

+ Trên hình ảnh SPECT/CT: các vùng quan tâm vào hai phổi, u gan cần 

điều trị, gan lành còn lại, các vùng gan hoại tử và không tăng hoạt tính phóng 

xạ được loại bỏ. ROI được vẽ trên từng lát cắt của hình ảnh SPECT/CT, dựng 

hình 3D trên phần mềm Dosimetry Tool Kit, xeleris 4.0, Hoa Kỳ. Số đếm 

phóng xạ và thể tích của khối u cũng như gan lành được ước tính tự động 

bởi phần mềm Dosimetry Tool Kit, xeleris 4.0, Hoa Kỳ. Shunt gan – phổi, 

chỉ số tỉ số hoạt tính phóng xạ tại khối u/gan lành (TNr), liều chiếu vào khối 

u, gan lành (đơn vị Gy) và hoạt độ phóng xạ 90Y gắn hạt vi cầu resin (đơn vị 

GBq) trên phần mềm Partition Model 1.1 (SIRTEX) [8, 80]. Đối với những 
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bệnh nhân có ≥ 2 nhánh động mạch nuôi khối u, vùng quan tâm sẽ được vẽ 

chọn lọc theo từng vùng của gan chi phối bởi từng nguồn mạch nuôi tương 

ứng (hình 2.2), chỉ số TNr được tính cho toàn bộ khối u (TNr mean) và TNr 

riêng (TNr1 và TNr2) theo từng phần của khối u chi phối bởi nhánh động 

mạch nuôi tương ứng. Từ đó, liều điều trị được ước tính trung bình cho toàn 

bộ khối u cũng như cho từng phần của khối u theo nhánh động mạch gan chi 

phối theo chỉ số TNr [8].  

2.2.3.4. Bơm hạt vi cầu hạt vi cầu resin gắn 90Y:  

- Bệnh nhân được điều trị sau mô phỏng lập kế hoạch 1 tuần. Hạt vi cầu 

resin gắn Yttrium-90 (SIR-Spheres) của hãng SIRTEX (Medical Limited, 

Australia); đóng lọ 5 ml với khoảng 40 - 80 triệu hạt, hoạt tính phóng xạ là 3 

GBq/lọ (50Bq/hạt) đã được cấp phép nhập khẩu vào Việt Nam (giấy phép nhập 

khẩu số 7629/BYT-TB-CT 28/11/2011). Hạt vi cầu tải phóng xạ Yttrium-90 

trong dung dịch nước cất vô khuẩn được bơm vào động mạch nuôi u theo liều đã 

tính toán: sử dụng khóa 3 chạc để bơm lần lượt hạt phóng xạ và chất cản quang 

qua catheter với 1 bộ dụng cụ bơm truyền hạt phóng xạ chuyên biệt gắn trực 

tiếp với catheter (hình 2.3). Hạt vi cầu gắn 90Y với hoạt độ đã ước tính sẵn 

được tiến hành bơm vào đúng vị trí catheter đã được chọn ban đầu khi bơm 

99mTc-MAA mô phỏng. Hạt vi cầu được bơm chậm (khoảng 5ml/ phút) để 

giảm nguy cơ các hạt phóng xạ trào ngược lại động mạch gan và đi vào các 

cơ quan khác như dạ dày, tụy, túi mật. Để đạt được tốc độ bơm chậm và duy 

trì các hạt phóng xạ ở dạng huyền phù, luồng nước được đẩy từ xylanh vào 

với tốc độ mỗi lần 0,25 - 5ml và giữa mỗi lần có khoảng nghỉ. Sử dụng tất 

cả 20 ml nước cất để duy trì áp lực bơm. Quá trình bơm được theo dõi giám 

sát chặt chẽ dưới của màn huỳnh quang. 

- Trong trường hợp có nhiều khối u gan được nuôi bởi nhiều nhánh 

động mạch khác nhau, chúng tôi sẽ phân chia liều phóng xạ theo thể tích của 
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từng phần khối u do từng nhánh động mạch cấp máu và chuẩn bị 2 bình chứa 

hạt phóng xạ SIR-spheres, 2 bộ dụng cụ bơm khác nhau. Tiến hành bơm hạt 

vi cầu tải phóng xạ qua động mạch cấp máu cho khối u có thể tích nhỏ trước, 

sau đó rút ống thông, đặt lại ống thông mới vào động mạch cấp máu cho khối 

u có thể tích lớn hơn và tiến hành bơm hạt phóng xạ theo cùng một quy trình 

bơm giống nhau. 

    

Hình 2.3. Bơm hạt vi cầu gắn 90Y [90] 

   Chuẩn bị hộp kỹ thuật đảm bảo tiêu chuẩn an toàn bức xạ (hình bên phải) và bơm 

hạt vi cầu phóng xạ thực hiện thông qua hộp bảo vệ an toàn phóng xạ (hình bên trái). 

- Sau khi bơm toàn bộ hạt vi cầu tải phóng xạ Yttrium-90 vào khối u gan, 

rút ống thông, ống mở qua da, băng ép động mạch đùi, bất động 8-12 giờ. 

- Xử lý rác thải và kiểm tra an toàn phóng xạ sau can thiệp. 

2.2.3.5. Đánh giá đáp ứng khối u sau điều trị:  

 + Đánh giá đáp ứng tại khối u trên hình ảnh CT theo RECIST cải tiến 

(Modified Response Evaluation Criteria in Solid Tumors-mRECIST) tại thời 

điểm 3 tháng sau điều trị [62, 91]. Qui trình chụp CT gan ba pha để đánh giá 

đáp ứng điều trị theo mRECIST được tham khảo từ nghiên cứu của Jonathon 

và cs [88]. Trước điều trị, các tổn thương đích được lựa chọn và đo kích thước 

dài nhất của tổn thương điển hình ngấm thuốc thì động mạch trong gan, bỏ 

qua phần hoại tử. Đo toàn bộ kích thước dài nhất của các tổn thương không 
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điển hình (nếu có), đo kích thước ngắn nhất của hạch (nếu có). Các tổn thương 

khác ngoài tổn thương đích được coi là tổn thương không đích và không cần 

đo kích thước. Tổn thương đích và không đích được ghi nhận trước cũng như 

sau điều trị. Đánh giá đáp ứng theo các mức độ của tiêu chuẩn mRECIST [62]: 

- Đáp ứng điều trị bao gồm: đáp ứng hoàn toàn, đáp ứng một phần 

- Không đáp ứng bao gồm: bệnh ổn định, bệnh tiến triển 

         Ngoài ra, nghiên cứu của chúng tôi còn sử dụng tiêu chuẩn kiểm soát 

khối u (tumor control). Khối u được kiểm soát là khối u có đáp ứng (hoàn 

toàn, một phần) hoặc ổn định [92].  

Bảng 2.1. Đánh giá đáp ứng điều trị khối u theo mRECIST [62] 

Đáp ứng Cách đánh giá đáp ứng khối u   

Đáp ứng hoàn toàn 
Không còn hình ảnh khối u ngấm thuốc ở thì động 

mạch. 

Đáp ứng một phần 
Giảm ít nhất 30% tổng kích thước phần khối u 

ngấm thuốc ở thì động mạch so với pha cơ sở 

Khối u ổn định Không đáp ứng và không tiến triển 

Khối u tiến triển 

Tăng ít nhất 20 % tổng kích thước phần khối u 

ngấm thuốc ở thì động mạch so với pha cơ sở hoặc 

xuất hiện tổn thương mới 

2.2.3.7. Các biến số trong nghiên cứu 

* Lâm sàng: 

 - Tuổi: chia thành 3 nhóm tuổi: < 40, 40 - 60 và > 60 tuổi theo nghiên 

cứu về tuổi của bệnh nhân ung thư gan [90]. 

- Giới tính: nam, nữ. 

- Chức năng gan được chia theo thang điểm Child Pugh (A, B, C)[93] 

 - Các yếu tố nguy cơ: nhiễm virus viêm gan B, C. 

 - Các phương pháp can thiệp điều trị đã thực hiện: RFA, TACE, TARE  
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- Đánh giá giai đoạn theo Barcelona (sớm: A, trung gian: B, tiến triển: 

C, muộn: D) [22]. 

Bảng 2.2. Phân chia giai đoạn theo Barcelona [22] 

Giai đoạn 

BCLC 
ECOG 

Hình thái, 

kích thước u 
Okuda Chức năng gan 

Sớm 

A

1 
0 1u < 5cm I 

ALTMC và bilirubin 

máu bình thường 

A

2 
0 1u < 5cm I 

ALTMC tăng; 

 Bilirubin bình thường 

A

3 
0 1u < 5cm I 

ALTMC và  

Bilirubin máu tăng 

A

4 
0 3 u ≤ 3cm I-II Child-Pugh A-B 

Trung 

gian 
B 0 

U lớn 

Nhiều u 
I-II Child-Pugh A-B 

Tiến 

triển 
C 1-2 

Xâm lấn mạch,  

di căn 
I-II Child-Pugh A-B 

Cuối D 3-4 
Xâm lấn mạch,  

di căn 
III Child-Pugh C 

* Cận lâm sàng: 

 - Công thức máu: Hồng cầu, hemoglobin, bạch cầu, tiểu cầu. 

- Sinh hóa máu: AST (U/L), ALT (U/L), Bilirubin toàn phần (µmol/L) 

 - AFP huyết thanh (ng/mL). 

* Đặc điểm hình ảnh u gan cần điều trị: 

 - Vị trí khối u gan: thuỳ phải, thùy trái hoặc cả 2 thùy. 

- Số lượng khối u cần điều trị và nhánh động mạch nuôi khối u cần điều 

trị chọn lọc (01 nhánh, ≥ 2 nhánh), được xác định dựa trên hình ảnh CT cản 

quang và quyết định bởi bác sĩ khoa nội tiêu hóa A3, bệnh viện TƯQĐ 108.  
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- Huyết khối nhánh tĩnh mạch cửa (được xác định trên hình ảnh CT ba 

pha) với tiêu chuẩn: đường kính cục huyết khối ≥ 23 mm và/ hoặc có tăng sinh 

mạch trong huyết khối [94].  

 - Thể tích u gan (ml): được chia thành ≥ 500 ml và < 500 ml theo tiêu 

chuẩn Milan [5]. Thể tích u gan cần điều trị được ước tính tự động trên phần 

mềm Dosimetry Tool Kit, xeleris 4.0, Hoa Kỳ. 

- Hoạt độ phóng xạ hạt vi cầu gắn 90Y (đơn vị GBq) đo bằng máy 

Atomlab và tính theo công thức của hội Y học hạt nhân Châu Âu 2011 [7]:  

 

Dliver: liều chiếu đối với gan lành;  LSF: % shunt gan – phổi trên xạ 

hình MAA; Mliver thể tích khối u cần điều trị trên SPECT/CT. 

- Đặc điểm hình ảnh khối u: mật độ phân bố phóng xạ (đều, không đều), 

hoại tử (có, không), huyết khối tăng hoạt tính phóng xạ (có, không) được trình 

bày và đánh giá định tính trên phần mềm volumetrix (Xeleris 4.0, GE, Hoa Kỳ). 

- Các thông số lập kế hoạch điều trị:  

+ Tỷ lệ % shunt gan – phổi (LSF) được phân loại theo chia theo ngưỡng: 

< 10%, 10 ≤ LSF <20 và  ≥ 20, tham khảo nghiên cứu của Ahmadzadehfar và 

cộng sự năm 2011 [95]. Shunt gan – phổi (%) được tính theo công thức của hội 

Y học hạt nhân Châu Âu năm 2011 [7] theo công thức:  

LSF = Số đếm phóng xạ ở 2 phổi/ (số đếm phóng xạ 2 phổi + số đếm 

phóng xạ ở gan) (%).  

+ Tỷ số giữa số đếm phóng xạ tại khối u và gan lành (TNr) tính được phân 

loại theo các ngưỡng <2, 2 ≤ TNr < 5, 5 ≤ TNr < 10, 10 ≤ TNr < 20, ≥ 20 theo 

nghiên cứu của Belen GilAlzugaray và cs năm 2013 [80]. Chỉ số TNr được tính 

theo công thức của hội Y học hạt nhân Châu Âu năm 2011 [7]: 

TNr = (hoạt tính phóng xạ tại khối u/thể tích khối u cần điều trị) / (hoạt 

tính phóng xạ tại gan lành/thể tích gan lành). 
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+ Liều chiếu vào khối u (Dtumor) được phân loại theo các ngưỡng < 120 

Gy, 120 ≤ Dtumor < 150, 150 ≤ Dtumor < 200 Gy, ≥ 200Gy tham khảo theo 

hướng dẫn của hội Y học hạt nhân Châu Âu năm 2011 [7]. Chỉ số Dtumor được 

tính tự động theo công thức của hội Y học hạt nhân Châu Âu năm 2011 tích 

hợp vào phần mềm Partition Model 1.1 của hãng SIRTEX [7].  

+  Liều chiếu vào gan lành (Dliver) được phân loại theo các ngưỡng <30 

Gy, 30 ≤ Dliver < 40 Gy, 40 ≤ Dliver < 50Gy tham khảo nghiên cứu của Belen 

GilAlzugaray và cs năm 2013 [80]. Chỉ số Dliver được tính tự động theo công 

thức của hội Y học hạt nhân Châu Âu năm 2011 tích hợp vào phần mềm 

Partition Model 1.1 của hãng SIRTEX [7]. 

+  Liều chiếu vào 2 phổi (Dlung): <5 Gy, 5 ≤ Dlung < 10 Gy, 10 ≤ 

Dlung < 20 Gy tham khảo hướng dẫn của hội Y học hạt nhân Châu Âu năm 

2011 [7]. Chỉ số Dliver được tính tự động theo công thức của hội Y học hạt 

nhân Châu Âu năm 2011 và tích hợp vào phần mềm Partition Model 1.1 của 

hãng SIRTEX [7]. 

- Khối u đáp ứng: đáp ứng hoàn toàn, đáp ứng một phần.  

- Khối u không đáp ứng: bệnh ổn định, tiến triển. 

- Kiểm soát khối u: đáp ứng hoàn toàn, một phần, bệnh ổn định [92] 

- Tác dụng phụ và biến chứng: viêm phổi sau xạ trị (đánh giá trên lâm 

sàng và CT ngực), tử vong (được đánh giá và theo dõi bởi bác sĩ điều trị 

nội tiêu hóa, bệnh viện TƯQĐ 108). 

2.3. XỬ LÝ SỐ LIỆU 

 Số liệu được xử lý bằng phần mềm thống kê y sinh học SPSS 22.0 

(Chicago IL), Graphpad Prism (Graph Pad Prism Copr, USA).  

+ Các biến định lượng được biểu diễn dưới dạng số trung bình ± độ lệch 

chuẩn. Sử dụng Mann Whitney-test so sánh các giá trị trung bình đối với trường 



53 

 

hợp biến liên tục có phân bố không chuẩn và t-test với các biến liên tục phân 

bố chuẩn. Sử dụng Chi-square (X2) test được dùng để tìm mối liên quan giữa 

các đặc điểm hình ảnh trên 99mTc-MAA planar, SPECT/CT.  

+ Các thông số lập kế hoạch điều trị trên hình ảnh 99mTc -MAA và 90Y-

PET/CT được thể hiện bằng mối tương quan r (thuật toán Spearman's rank 

correlation and Wilcoxon's matched pairs test) và biểu đồ Bland Atlman.  

+ Sử dụng Fisher - test được dùng để tìm mối liên quan giữa các đặc 

điểm hình ảnh trên 99mTc-MAA planar, SPECT/CT với đáp ứng điều trị. So 

sánh giữa các thông số lập kế hoạch điều trị trên hình ảnh 99mTc-MAA planar, 

SPECT/CT bằng Mann Whitney-test hoặc t-test ở nhóm đám ứng và không đáp 

ứng điều trị.  

+ So sánh độ nhạy, độ đặc hiệu của liều chiếu vào khối u (Dtumor) ước 

tính trên 99mTc-MAA planar, SPECT/CT trên đường cong ROC để tìm ngưỡng 

tối ưu nhất của Dtumor trong dự đoán đáp ứng điều trị tại khối u (đáp ứng và 

không đáp ứng).  

+ Phân tích mối liên hệ đa biến giữa các chỉ số lập kế hoạch điều trị trên 

hình ảnh 99mTc-MAA planar, SPECT/CT với đáp ứng điều trị bằng mô hình hồi 

qui tuyến tính (logistic regression analysis). Khác biệt chỉ có ý nghĩa thống kê 

khi p <0,05. 

2.4. ĐẠO ĐỨC NGHIÊN CỨU 

- Kỹ thuật TARE với đồng vị phóng xạ Yttrium-90 đã được thông qua Hội 

đồng xét duyệt Khoa học và y đức của Bệnh viện TWQĐ 108, được ký duyệt công 

nhận và cho phép triển khai tại Bệnh viện (năm 2013). Đồng thời nội dung nghiên 

cứu của luận án cũng đã được thông qua Hội dồng xét duyệt đề cương nghiên cứu 

sinh của Bệnh viện TWQĐ 108 năm 2017. 

- Tất cả bệnh nhân tham gia nghiên cứu đều được tư vấn về tình trạng 

bệnh, các phương pháp điều trị có thể áp dụng, các tai biến, biến chứng, qui 

trình tái khám cũng như hiệu quả của từng phương pháp và chi phí điều trị, BN 
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tự nguyện (có văn bản đồng ý) tham gia vào nghiên cứu. Nghiên cứu không bị 

ảnh hưởng bởi vấn đề y đức do không thiết kế nhóm đối chứng.  

 

Sơ đồ nghiên cứu 

 

UBTG: ung thư biểu mô tế bào gan, TARE: điều trị xạ trị chiếu trong 

chọn lọc, DSA: chụp mạch số hóa xóa nền, LSF: shunt gan- phổi, TNr: tỉ số 

số đếm gan lành/khối u trong một đơn vị thể tích. 
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Chương 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

3.1. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG CỦA BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU 

Bảng 3.1. Đặc điểm tuổi và giới tính của bệnh nhân nghiên cứu 

Đặc điểm tuổi, giới Số BN (n=52) Tỷ lệ % 

 Nhóm tuổi 

< 40 10 19,2 

40 ≤ tuổi < 60 20 38,5 

≥ 60  22 42,3 

Tổng 52  100 

Tuổi trung bình (  ± SD, thấp 

nhất, cao nhất) 
56,25 ± 14,15 (24-80) 

Giới 

Nam 49  94,2 

Nữ 3 5,8 

Tổng 52  100  

 

 Nhận xét:  Tuổi trung bình của bệnh nhân trong nghiên cứu là 56,25 ± 

14,15. Bệnh nhân nhỏ tuổi nhất nhất là 24, lớn nhất là 80. Hầu hết bệnh nhân 

là nam giới (94,2%), tỷ lệ BN nữ chỉ chiếm 5,8%. Đa số bệnh nhân ở nhóm tuổi 

trung niên (40 - 60) và tuổi ≥ 60 với tỷ lệ 80,8%, cao hơn so với tỷ lệ 19,2% 

của nhóm tuổi < 40.    

 

X
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Biểu đồ 3.1. Một số triệu chứng lâm sàng của bệnh nhân nghiên cứu  

 Nhận xét: Triệu chứng đau hạ sườn phải chiểm tỷ lệ cao nhất 31/52 bệnh nhân 

(59,6%) trong số các triệu chứng hay gặp. Các triệu chứng khác như mệt mỏi, 

chán ăn, sút cân gặp ít hơn với các tỷ lệ lần lượt là 16/52 (30,8%), 15/52 (28,8%) 

và 10/52 (19,2%).           

Bảng 3.2. Một số đặc điểm lâm sàng, giai đoạn bệnh Barcelona và các 

phương pháp điều trị  

 Số BN (n=52) Tỷ lệ (%) 

Viêm gan B 47 90,4 

Phân loại Child  Pugh 

A 47 90,4 

B 3 5,8 

C - - 

BCLC 

A - - 

B 17 32,7 

C 35 67,3 

Các phương pháp điều 

trị đã thực hiện 

RFA 3 5,8 

TACE 8 15,3 

TARE 2 3,8 

Nhận xét:  Bệnh nhân viêm gan B chiếm phần lớn với tỷ lệ là 90,4%. 

Phân loại xơ gan Child Pugh A chiếm đa số với tỷ lệ là 90,4%. Phân loại ung 

thư gan theo BCLC ở giai đoạn C là 67,2%. Trong số những phương pháp điều 

trị đã được thực hiện, TACE chiếm tỷ lệ cao nhất (15,3%).  
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Bảng 3.3. Một số xét nghiệm cận lâm sàng   

Các xét nghiệm 
Nhỏ nhất  

– lớn nhất 
 ± SD 

ALT (U/L) 14 - 240 83,59 ± 47,07 

AST (U/L) 6 - 216 62,26 ±  44,70 

Bilirubin toàn phần (µmol/L) 4,6 - 84 20,66 ± 14,97 

AFP (ng/mL) 1,61 - 119762 6533,75 ± 23362,31 

 Nhận xét: Giá trị trung bình ALT 83,59 ± 47,07 U/L (thấp nhất 14 U/L, 

cao nhất là 240 U/L). Giá trị trung bình của AST 62,26 ± 44,70 (nhỏ nhất là 6 

cao nhất là 216). Bilirubin toàn phần từ 4,6 µmol/L đến 84 µmol/L. AFP trung 

bình 6533,75 ± 23362,31 ng/ml (nhỏ nhất là 1,161, cao nhất là 119762).  

Bảng 3.4. Đặc điểm hình ảnh khối u gan trước điều trị 

Đặc điểm khối u gan 
Số BN 

(n = 52) 

Tỷ lệ 

(%) 

Vị trí u 
Thùy phải 51 98,1 

Thùy trái 1 1,9 

Huyết khối nhánh tĩnh mạch cửa 35 67,3 

Thể tích 

khối u cần 

điều trị 

(ml) 

< 500 33 63,5 

≥ 500 19 36,5 

 ± SD (nhỏ nhất – lớn nhất)  478,84 ± 379,71 (33-1680) 

Số lượng u được lập kế hoạch điều trị 52 100 

Lập kế hoạch cho 01 nhánh mạch nuôi  38      73,1 

Lập kế hoạch cho 02 nhánh mạch nuôi 14      26,9 

Nhận xét:  U gan ở thùy phải chiếm 98,1%. Huyết khối nhánh tĩnh mạch 

cửa chiếm tỷ lệ là 67,3 %. Số lượng khối u cần điều trị là 52, trong đó 73,1 % 

khối u được lập kế hoạch cho 01 nhánh động mạch nuôi khối u, 26,9 % được 

lập hoạch cho 2 nhánh động mạch nuôi khối u. 

 

X

X
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3.2. ĐẶC ĐIỂM HÌNH ẢNH CỦA 99mTc-MAA PLANAR VÀ SPECT/CT 

 Bảng 3.5. So sánh đặc điểm hình ảnh khối u và huyết khối trên 99mTc- 

MAA SPECT/CT và planar 

 

Đặc điểm hình ảnh 

 

Hình ảnh 99mTc-MAA (n=52) 

SPECT/CT 

n (%) 

Planar 

n (%) 

P 

HPTX 

Đều 14 (26,9) 26 (50) <0,001 

Không đều 38 (73,1) 26 (50) 

Hoại tử 

Có 30 (57,7) 7 (13,5) 0,015 

Không 22 (42,3) 45 (86,5) 

Huyết khối 

TMC (*) 

Có 5 (9,6) -  

- Không 47 (90,4) 52 (100) 

 

HTPX: hoạt tính phóng xạ, TMC: tĩnh mạch cửa, (*): huyết khối tĩnh mạch 

cửa trên CT, DSA và tăng hoạt tính phóng xạ trên 99mTc-MAA SPECT/CT. 

 Nhận xét: Hình ảnh SPECT/CT phát hiện được nhiều trường hợp 

phân bố phóng xạ không đều tại khối u hơn so với planar (73,1% so với 

50%; p <0,001. Khối u có hoại tử được phát hiện với tỷ lệ 57,7% trên 

SPECT/CT cao hơn rõ rệt so với tỷ lệ 13,5% trên hình ảnh planar (p=0,015). 

Đặc biệt, hình ảnh cắt lớp SPECT/CT phát hiện được 9,6% bệnh nhân có 

tăng hoạt tính phóng xạ 99mTc-MAA trên tổng số 67,3% bệnh nhân có huyết 

khối nhánh TMC được chẩn đoán trên CT. Trong khi đó hình ảnh planar 

không phát hiện được. 
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Biểu đồ 3.2. So sánh shunt gan-phổi (LSF) trên hình ảnh 99mTc MAA 

planar và SPECT/CT 

 Nhận xét: Shunt gan – phổi (%) từ 0,8 đến 55,8 trên hình ảnh planar và từ 0,5 

đến 45,6 trên hình ảnh cắt lớp SPECT/CT. Trung vị của shunt gan phổi trên 

hình ảnh planar nhỏ hơn trên SPECT/CT (5 so với 5,2) với sự khác biệt chưa 

có ý nghĩa thống kê (p = 0,88). 

Bảng 3.6. So sánh các ngưỡng shunt gan-phổi trên 99mTc MAA SPECT/CT 

và planar 

 

LSF (%) 

Hình ảnh 99mTc-MAA (n = 52) 

Planar 

n (%) 

SPECT/CT 

n (%) 

< 10 45 (86,5%) 44 (84,6%) 

10 ≤ LSF <20 4 (7,7%) 4 (7,7%) 

≥ 20 3 (5,8%) 4 (7,7%) 

    LSF: shunt gan – phổi 

Nhận xét: Shunt gan – phổi <10% trên SPECT/CT có tỷ lệ 84,6%, thấp 

hơn so với tỷ lệ 86,5% ước tính trên planar. Hình ảnh cắt lớp SPECT/CT phát 

hiện được 7,7 % bệnh nhân có LSF từ 10 - 20% tương đương so với trên planar. 
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Đặc biệt hình ảnh cắt lớp SPECT/CT phát hiện được nhiều bệnh nhân có shunt 

gan – phổi cao ≥ 20% so với planar (7,7% so với 5,8%). 

 

Hình 3.1. Shunt gan – phổi trên hình ảnh 99mTc-MAA planar và SPECT/CT. 

  Bệnh nhân P.T.A nam, 34 tuổi (số hồ sơ: 21104919), được chẩn đoán UBTG 

giai đoạn trung gian, khối u có kích thước 105 x 94 x 137 mm ở hạ phân thùy V, VII 

và VIII, không có huyết khối tĩnh mạch cửa, tiền sử viêm gan siêu virus B, xơ gan 

(child - pugh A). Trên xạ hình 99mTc-MAA planar (A) và SPECT/CT (B) vùng quan 

tâm được vẽ vào hai phổi và gan. Shunt gan phổi trên hình ảnh planar là 14,9% 

trong khi đó shunt gan phổi trên hình ảnh cắt lớp SPECT/CT là 23% (> 20%) và 

chống chỉ định điều trị hạt vi cầu. Hình ảnh cắt lớp SPECT/CT mô phỏng đã làm 

thay đổi kế hoạch điều trị so với planar. 
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Biểu đồ 3.3. So sánh TNr trên hình ảnh 99mTc MAA planar và SPECT/CT 

Nhận xét: Chỉ số TNr dao động từ 0,6 - 19,2 trên SPECT/CT và từ 0,5 - 35,8 

trên hình ảnh planar. Trung vị của TNr SPECT/CT cao hơn rõ rệt so với TNr 

planar (5,7 so với 3,8) với p = 0,0007.  

 

Bảng 3.7. So sánh các ngưỡng tỉ số TNr ước tính trên hình ảnh 99mTc MAA 

SPECT/CT và planar 

 

TNr 

Hình ảnh 99mTc-MAA (n=52) 

Planar 

n (%) 

SPECT/CT 

n (%) 

<2 15 (28,8%) 1 (1,9%) 

2 ≤ TNr < 5 22 (42,3%) 20 (38,5%) 

5 ≤ TNr < 10 8 (15,4%) 25 (48,1%) 

10 ≤ TNr < 20 7 (13,5%) 5 (9,6%) 

≥ 20 - 1 (1,9%) 

TNr: tỉ số giữa số đếm phóng xạ của khối u và gan lành 

Nhận xét: Tỷ lệ TNr thấp < 2 trên hình ảnh SPECT/CT là 1,9% thấp hơn rõ rệt 

so với 28,8% trên hình ảnh planar. Hình ảnh SPECT/CT cho phép ước tính chỉ 

số TNr ở mức tiên lượng đáp ứng điều trị tốt (>2) là 90,1 % cao hơn so với trên 

hình ảnh planar.  
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Hình 3.2. Lập kế hoạch điều trị hạt vi cầu resin gắn 90Y cho một khối UBTG 
có hai nhánh nuôi trên 99mTc-MAA SPECT/CT 

Bệnh nhân nam M.L.D 79 tuổi (số bệnh án 17919294), chẩn đoán UBTG giai 

đoạn tiến triển, Child pugh A, khối u có kích thước lớn ở hạ phân thùy VII, VIII, có 

chỉ định điều trị ung thư gan bằng hạt vi cầu gắn 90Y. Hình ảnh 99mTc-MAA planar 

(A) và SPECT/CT (B) được chụp để lập kế hoạch điều trị cho thấy khối u có 02 nhánh 

nuôi: động mạch gan nhánh phân thùy trước và phân thùy sau. Hình ảnh planar chỉ 

phát hiện tăng hoạt tính phóng xạ ở u gan và gan lành nhưng không cho phép xác 

định rõ từng phần của khối u được chi phối bởi các nhánh động mạch nuôi. Vùng 

quan tâm (ROI) được vẽ vào từng phần của khối u được chi phổi bởi nhánh phân thùy 

trước và sau của động mạch gan trên hình ảnh SPECT/CT (B) và có đối chiếu với CT 

cản quang (C): đường màu đỏ là phần u gan ở hạ phân thùy VIII tương ứng với nhánh        

nuôi từ động mạch gan phải nhánh phân thùy trước, đường màu xanh là phần khối u 

gan ở hạ phân thùy VII tương ứng với nhánh nuôi từ động mạch gan phải nhánh phân 

thùy sau. Số đếm phóng xạ và thể tích điều trị từng phần của khối u và gan lành xung 

quanh được ước tính bởi phần mềm Dosimetry (xeleris 4) để ước tính liều điều trị 

cho khối u theo phương pháp partition model (PP).  
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Biểu đồ 3.4. Mối tương quan r giữa chỉ số TNr trên 99mTc-MAA 

SPECT/CT (A) và planar (B) và thể tích khối u.  

Volume of tumor: thể tích khối u, TNr: số đếm phóng xạ của khối u/gan 

lành trên 1 đơn vị thể tích, CI: khoảng tin cậy 

            Nhận xét: Mối tương quan r giữa TNr trên hình ảnh SPECT/CT và thể 

tích khối u tốt hơn giữa TNr planar và thể tích khối u.  Hình A: chỉ số TNr 

SPECT/CT có mối tương quan trung bình với thể tích khối u ở mức trung bình 

(r=-0,46, p=0,006). Hình B: chỉ số TNr planar chỉ có mối tương quan mức độ 

yếu so với thể tích khối u (r=-0,33, P=0,015).  

Bảng 3.8. So sánh TNr của khối u có thể tích khác nhau trên hình ảnh 99mTc-

MAA planar và SPECT/CT 

 

Thể tích (ml) 

Hình ảnh 99mTc-MAA  (n=52) 

Planar SPECT/CT P 

   

  < 500 

<300 6,1 6,7 0,53 

300 ≤ Thể tích < 500 3,45 6,65 <0,0001 

   ≥ 500 2,1 3,9 0,02 

TNr: tỷ số giữa số đếm phóng xạ của khối u và gan lành 

Nhận xét: TNr ước tính trên planar và SPECT/CT có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê ở khối u có thể tích ≥ 300 ml (p<0,05). Ở khối u có thể tích ≥ 300 và 

< 500 ml, TNr planar là 3,45 thấp hơn có ý nghĩa thống kê so với TNr 

SPECT/CT là 6,65 (p<0,0001). Đối với khối u > 500 ml, chỉ số TNr planar là 
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2,1 thấp hơn rõ rệt so với 3,9 là TNr SPECT/CT (p = 0,02).  
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TNr: số đếm phóng xạ của khối u/gan lành; Nhóm 1: u phân bố phóng xạ đều 

trên SPECT/CT; Nhóm 2: u phân bố phóng xạ đều trên planar; Nhóm 3: u 

phân bố phóng xạ không đều trên SPECT/CT; Nhóm 4: u phân bố phóng xạ 

không đều trên planar 

     Biểu đồ 3.5. So sánh chỉ số TNr của khối UBTG phân bố phóng 

xạ đều và không đều trên 99mTc-MAA SPECT/CT và planar 

Nhận xét: Ở khối u phân bố phóng xạ không đều, trung vị TNr trên SPECT/CT 

là 5,5 cao hơn so với TNr trên hình ảnh planar là 3,85 (nhóm 3 so với 4) với sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê (p=0,006).  Đối với khối u phân bố phóng xạ đều, 

trung vị TNr trên SPECT/CT lớn hơn so với planar (6,05 so với 3,8), tuy nhiên, 

sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê với p =0,136 (nhóm 1 so với 2).  
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 TNr: số đếm phóng xạ của khối u/gan lành; Nhóm 1: u hoại tử trên 

SPECT/CT; Nhóm 2: u hoại tử trên planar; Nhóm 3: u không hoại tử trên 

SPECT/CT; Nhóm 4: u không hoại tử trên planar 

       Biểu đồ 3.6. So sánh chỉ số TNr của khối u hoại tử và u không hoại tử 

trên 99mTc-MAA SPECT/CT và planar 

Nhận xét: 5,5 là trung vị của TNr trên hình ảnh SPECT/CT nhóm 1 (u hoại tử 

trên SPECT/CT) cao hơn rõ rệt so với 4,4 là trung vị của của nhóm 2 (u hoạt tử 

trên planar) (p=0,01). Tương tự, trung vị của TNr SPECT/CT của u không hoại 

tử cao hơn so với TNr tương ứng trên planar có ý nghĩa thống kê (5,95 so với 

3,45).  
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Hình 3.3. Lập kế hoạch điều trị ở khối UBTG có hoại tử  

trên hình ảnh 99mTc-MAA SPECT/CT 

Bệnh nhân Đ.Đ.Th nam, 33 tuổi (số hồ sơ: 18804024), được chẩn đoán 

UBTG giai tiến triển trên nền viêm gan siêu virus B, xơ gan (Child - Pugh A). 

U gan ở hạ phân thùy V, VII và VIII có hoại tử. Hình ảnh 2D planar (A): vùng 

quan tâm được vẽ vào khối u (đường màu đen) không phát hiện và loại bỏ được 

phần hoại tử của khối u. Hình ảnh cắt lớp thông thường (SPECT) (B) và cắt 

lớp SPECT/CT (C) xác định và loại bỏ được vùng hoại tử trung tâm khối u để 

vẽ chính xác bờ viền khối u cần điều trị (đường màu đỏ). Hình ảnh cắt lớp 

SPECT/CT cho phép ước tính liều chiều vào khối u (Dtumor) vào khối u là 

120Gy cao hơn so với 100Gy trên planar. 
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Bảng 3.9. Liều chiếu vào khối u ước tính được trên hình ảnh 99mTc-MAA 

planar và SPECT/CT 

 

Liều ước tính 

Hình ảnh 99mTc-MAA 

Planar (n=52) 

n (%) 

SPECT/CT (n=52) 

n (%) 

<120 39 (75,5) 6 (11,5) 

120 ≤ Dtumor < 150 5 (9,6) 14 (26,9) 

150 ≤ Dtumor < 200 7 (13,5) 17 (32,7) 

≥ 200 1 (1,9) 15 (28,8) 
 

Dtumor: liều chiếu vào khối u (Gy) 

Nhận xét:  Tỷ lệ Dtumor < 120 Gy trên SPECT/CT là 11,5%% thấp hơn rõ rệt 

so với 75,5% trên planar. Trong khi đó, tỷ lệ Dtumor ≥ 120Gy khi ước tính trên 

SPECT/CT cao hơn so với planar.   

 

Dtumor: liều chiếu vào khối u (Gy), (*): có ý nghĩa thống kê 

 Biểu đồ 3.7. So sánh liều chiếu vào khối u ước tính được trên hình 

ảnh 99mTc-MAA planar và SPECT/CT 

Nhận xét: Dtumor trên SPECT/CT nhỏ nhất là 50, lớn nhất là 710 Gy, Dtumor ước 

tính trên planar nhỏ nhất là 20, lớn nhất là 225. Trung vị của Dtumor trên 

SPECT/CT là 154,5 cao hơn rõ rệt so với 120Gy trên hình ảnh planar với p<0,0001.  
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(*): có ý nghĩa thống kê, Dtumor: liều chiếu ước tính vào khối u (Gy) 

Nhóm 1: u phân bố phóng xạ không đều trên SPECT/CT; Nhóm 2: u phân bố 

phóng xạ không đều trên planar; Nhóm 3: u phân bố phóng xạ đều trên 

SPECT/CT; Nhóm 4: u phân bố phóng xạ đều trên planar 

Biểu đồ 3.8. So sánh chỉ số Dtumor của khối u phân bố phóng xạ đều và 

không đều trên 99mTc-MAA SPECT/CT và planar 

  Nhận xét:  Trung vị Dtumor trên SPECT/CT của khối u có phân bố 

phóng xạ đều là 150 Gy cao hơn rõ rệt so với Dtumor planar là 110 Gy (nhóm 

3 so với nhóm 4) với sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p = 0,0028). Trung 

vị Dtumor của khối u phân bố phóng xạ không đều trên SPECT/CT cũng lớn 

hơn Dtumor tương ứng trên planar (155 so với 100, nhóm 1 so với nhóm 2) 

với sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p <0,0001). 
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(*): có ý nghĩa thống kê Dtumor: liều chiếu ước tính vào khối u (Gy) 

Nhóm 1: u không hoại tử trên SPECT/CT; Nhóm 2: u không hoại tử trên 

planar. Nhóm 3: u hoại tử trên SPECT/CT; Nhóm 4: u hoại tử trên planar. 

Biểu đồ 3.9. So sánh Dtumor của khối u hoại tử và không hoại tử trên 

hình ảnh 99mTc-MAA SPECT/CT và planar 

  Nhận xét: Đối với khối u hoại tử, trung vị Dtumor trên SPECT/CT 

là 155 Gy lớn hơn rõ rệt so với Dtumor planar là 100 Gy với p = 0,0005 

(nhóm 3 so với nhóm 4). Đối với khối u không hoại tử (nhóm 1 so với nhóm 

2) trung vị Dtumor trên SPECT/CT cũng cao hơn rõ rệt so với Dtumor 

planar (150 so với 100) với sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p <0,0001). 
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Bảng 3.10. So sánh liều chiếu tại khối u với thể tích u khác nhau trên hình 

ảnh 99mTc-MAA planar và SPECT/CT 

 

Thể tích khối u (ml) 

Dtumor trên hình ảnh 99mTc-MAA 

Planar 

(n=52) 

SPECT/CT 

(n=52) 

P 

 

< 500  

< 300  120 198 0,006 

300 ≤ thể tích < 500  100 170 <0,0001 

    ≥ 500 70 120 <0,0001 

 

 Dtumor: liều chiếu vào khối u 

Nhận xét: Trung vị Dtumor ở khối u có thể tích < 300 ml, ≥ 300ml, < 

500 và ≥ 500 ml trên SPECT/T lớn hơn rõ rệt Dtumor tương ứng trên planar (p 

<0,05). 
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Dtumor: liều chiếu vào khối u (Gy), volume of tumor: thể tích khối u (ml) 

Biểu đồ 3.10. Mối tương quan tuyến tính giữa Dtumor và thể tích khối u 

trên hình ảnh 99mTc-MAA SPECT/CT (A) và planar (B) 

Nhận xét: Dtumor trên hình ảnh SPECT/CT có mối tương quan ở mức 

độ yếu với thể tích khối u (biểu đồ A, r=0,318, P=0,02). Liều chiếu vào khối u 

ước tính trên hình ảnh planar không có mối tương quan với thể tích khối u 

(r=0,2, p=0,15). 
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Bảng 3.11. So sánh liều chiếu vào phổi và gan lành trên hình ảnh 99mTc-MAA 

planar và SPECT/CT 

 
Planar  

n=52 

SPECT/CT 

n=52 
p 

Dphổi (Gy) (trung vị, nhỏ 

nhất-lớn nhất) 

 

3,9 (0,2-19,6) 

 

6,18 (0,19-29,5) 

 

0,004 

Dgan (Gy) (trung vị, nhỏ nhất-

lớn nhất) 

 

28,99 (3,98-55,56) 

 

29,13 (6-52,17) 

 

0,6 

Dgan: liều chiếu vào gan (Gy), Dphổi: liều chiếu vào phổi (Gy) 
 

  Nhận xét: Liều chiếu vào phổi (< 20Gy) và gan (<30Gy) đều ở ngưỡng 

an toàn trên cả hình ảnh SPECT/CT và planar. Liều chiếu vào hai phổi trên 

hình ảnh SPECT/CT lớn hơn so với planar với sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê với p = 0,004.  

 

BN: bệnh nhân, LFS (%): shunt gan – phổi, TNr: chỉ số phóng xạ khối u/gan lành 

trên một đơn vị thể tích, (*): thay đổi điều trị sau xạ hình SPECT/CT. 

Hình 3.4. Vai trò của 99mTc-MAA SPECT/CT trong chỉ định điều trị 90Y. 

  Nhận xét: 52 bệnh nhân ung thư gan có chỉ định điều trị hạt vi cầu gắn 

90Y được chụp xạ hình 99mTc-MAA để lập kế hoạch điều trị. Sau khi chụp cắt 
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lớp SPECT/CT, 04 bệnh nhân có LSF > 20% (planar chỉ phát hiện được 03 BN) 

và 01 bệnh nhân có TNr < 2 không khuyến cáo tiếp tục điều trị TARE. Bên 

cạnh đó, 01 bệnh nhân có nguy cơ suy gan và 10 bệnh nhân được lựa chọn 

phương pháp điều trị khác và không tiếp tục tham gia điều trị 90Y. 36 bệnh nhân 

điều trị 90Y và theo dõi đáp ứng điều trị.  

3.3. MỐI LIÊN QUAN GIỮA CÁC THÔNG SỐ TRÊN XẠ HÌNH 99mTc-MAA 

PLANAR VÀ SPECT/CT TRONG ĐÁNH GIÁ ĐÁP ỨNG KHỐI U 

Bảng 3.12. Một số đặc lâm sàng, cận lâm sàng của bệnh nhân điều trị TARE 

 Số BN (n=36) Tỷ lệ (%) 

Phân loại Child  Pugh A 36 100 

Giai đoạn bệnh theo BCLC 
B 8 22,2 

C 28 77,8 

Huyết khối nhánh tĩnh mạch cửa 28 77,8 

 Phương pháp điều trị đã được 

thực hiện 

TACE 1 2,8 

TARE 2 5,6 

Số lượng khối u được điều trị 36 100 

Số nhánh động mạch nuôi được điều trị 49 

Điều trị 01 nhánh mạnh nuôi 23 63,99 

Điều trị 02 nhánh mạnh nuôi 13 36,11 

Thời gian theo dõi (tháng) 2,8 ± 0,57  

  Nhận xét:  Chức năng gan ở thang điểm Child Pugh A chiếm 100%, 

phần lớn ở giai đoạn tiến triển theo BCLC (77,8%) tương ứng với số bệnh 

nhân được điều trị TARE có huyết khối nhánh tĩnh mạch cửa. Tỷ lệ bệnh 

nhân đã được điều trị TARE và TACE trước đây chỉ chiểm 8,4%. Số lượng 

khối u được điều trị là 36 trong đó có 13/36 (36,11%) khối u được điều trị 

vào hai nhánh mạch nuôi. Tổng số nhánh động mạch nuôi khối u được lựa 

chọn để điều trị là 49.  
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Bảng 3.13. Đặc điểm đáp ứng khối u 

Đáp ứng khối u (n=36) Số lượng (%) 

Đáp ứng 

Hoàn toàn 5 (13,9) 

Một phần 18 (50) 

Tổng 23 (63,9) 

Tỷ lệ kiểm soát khối u 28 (77,8) 

Không đáp ứng 

Ổn định 5 (13,9) 

Tiến triển 8 (22,2) 

Tổng 13 (26,1) 

 

Nhận xét : Tỷ lệ đáp ứng khối u là 63,9% trong đó 13,9% đáp ứng hoàn 

toàn, 50% đáp ứng một phần. Tỷ lệ kiểm soát khối u là 77,8%. Tỷ lệ không đáp 

ứng khối u là 26,1% bao gồm 13,9% bệnh ổn định và 22,2% bệnh tiến triển. 

 

Bảng 3.14. Hoạt độ phóng xạ 90Y ở bệnh nhân được điều trị 

 

Hoạt độ phóng xạ (GBq) 

n=36 

Trung bình ± SD 2,1 ± 0,99 

Trung vị 2,04 

Nhỏ nhất 0,39 

Lớn nhất 4,87 

Nhận xét:  Hoạt độ phóng xạ thấp nhất là 0,39 Giga Becquerel (GBq), 

hoạt độ lớn nhất là 4,87 GBq. Hoạt độ phóng xạ trung bình là 2,1 ± 0,99, trung 

vị là 2,04 GBq. 
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Biểu đồ 3.11. Tác dụng phụ và tử vong trong thời gian theo dõi 

 Nhận xét:  1/36 (2,7%) bệnh nhân viêm phổi sau xạ trị, 2/26 (5,4%) bệnh 

nhân tử vong trong thời gian theo dõi sau điều trị. 

Bảng 3.15. Mối liên quan giữa giai đoạn bệnh theo BCLC và tỷ lệ đáp ứng 

khối u 

 Đáp ứng 

(n,%) 

Không đáp ứng 

(n,%) P 

Giai đoạn tiến triển 16 (69,5) 12 (92,3) 

0,115 Giai đoạn trung gian 7 (20,5) 1 (7,7) 

Tổng 23 (100) 13 (100) 
 

Nhận xét: Trong số bệnh nhân đáp ứng điều trị, 69,5% bệnh nhân ở giai 

đoạn tiến triển, 20,5% giai đoạn trung gian. BN không đáp ứng điều trị gồm 

92,2% ở giai đoạn tiến triển và chỉ có 7,7% ở giai đoạn trung gian. Chưa có 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa giai đoạn bệnh với đáp ứng khối u (p = 

0,115). 

2,7% 5,4%

91,9%

Viêm phổi Tử vong Không có biến chứng
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Bảng 3.16. Mối liên quan giữa số nhánh động mạch nuôi khối u được điều trị 

trên 99mTc MAA- SPECT/CT và đáp ứng khối u 

 01 nhánh 

(n,%) 

02 nhánh  

(n,%) 

P 

Đáp ứng 17 (73,9) 6 (46,2)  

0,096 
Không đáp ứng 6 (26,1) 7 (53,8) 

Tổng 23 (100) 13 (100) 

 

   Nhận xét: Trong số bệnh nhân được điều trị 01 nhánh nuôi khối u, 73,9 

% đáp ứng với điều trị, 26,1 % không đáp ứng. Đối với bệnh nhân có 02 nhánh 

nuôi, 46,2 % đáp ứng với điều trị. Sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê giữa 

số nhánh nuôi được điều trị và đáp khối u (p = 0,096). 

Bảng 3.17. Mối liên quan giữa đặc điểm phân bố phóng xạ tại khối u trên 

hình ảnh 99mTc-MAA planar, SPECT/CT với đáp ứng điều trị 

Hình ảnh 99mTc-MAA 
Đáp ứng 

(n,%) 

Không đáp ứng 

(n,%) 

 

P 

Planar 
Phân bố đều 15 (65,2) 6 (46,2)  

0,265 Phân bố không đều 8 (34,8) 7 (53,8) 

Tổng 23 (100) 13 (100) 

SPECT/CT 
Phân bố đều 9 (39,1) 5 (38,5)  

0,986 Phân bố không đều 14 (60,9) 8 (61,5) 

Tổng  23 (100) 13 (100) 
 

Nhận xét: Trên hình ảnh planar, số bệnh nhân đáp ứng có tỷ lệ khối u 

phân bố phóng xạ không đều là 34,8% thấp hơn so với phân bố phóng xạ đều. 

Chưa có mối liên quan có ý nghĩa thống kê giữa đặc điểm phân bố phóng xạ 

trên planar và đáp ứng khối u (p = 0,265). 
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Trên hình ảnh SPECT/CT, 60,9% bệnh nhân đáp ứng điều trị có khối u 

phân bố phóng xạ không đều cao hơn so với tỷ lệ 38,5% của khối u phân bố 

phóng xạ đều. Chưa có mối liên quan giữa đặc điểm phân bố phóng xạ trên 

SPECT/CT và đáp ứng khối u với p = 0,986. 

Bảng 3.18. Mối liên quan giữa hoại tử của khối u trên hình ảnh 99mTc-MAA 

SPECT/CT, planar với đáp ứng điều trị 

Hình ảnh 99mTc-MAA 
Đáp ứng 

(n,%) 

Không đáp ứng 

(n,%) 

 

P 

Planar 

Hoại tử 2 (8,7) 1 (7,7)  

 

0,917 
Không hoại tử 21 (91,3) 12 (92,3) 

Tổng 23 (100) 13 (100) 

SPECT/CT 

Hoại tử 7 (30,4) 6 (46,2)  

0,286 
Không hoại tử 16 (69,6) 7 (53,8) 

Tổng 23 (100) 13 (100) 

 

            Nhận xét: Trên hình ảnh planar, trong số bệnh nhân có đáp ứng, tỷ 

lệ u không hoại tử là 91,3% cao hơn so với u có hoại tử. Mối liên quan giữa 

đáp ứng điều trị và hình ảnh hoại tử khối u trên planar chưa có ý nghĩa 

thống kê (p = 0,917). 

Trên hình ảnh SPECT/CT, trong số bệnh nhân có đáp ứng, tỷ lệ khối u 

không hoại tử cao hơn so với u có hoại tử (69,6% so với 30,4%). Tuy nhiên, sự 

khác biệt này chưa có ý nghĩa thống kê với p = 0,286. 
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  Bảng 3.19. Mối liên quan giữa huyết khối tăng hoạt tính phóng 

xạ trên SPECT/CT và đáp ứng điều trị 

 Đáp ứng Không đáp ứng p 

Huyết khối không tăng HTPX 14 (87,5) 10 (83,3)  

0,755 
Huyết khối tăng HTPX 2 (12,5) 2 (16,7) 

Tổng 16 (100) 12 (100) 

          

Nhận xét: Trong số 28 bệnh nhân có huyết khối được điều trị được điều 

trị có 4/28 (14,28%) huyết khối tăng hoạt tính phóng xạ trên xạ hình 99mTc-

SPECT/CT MAA. Tuy nhiên, chưa có mối liên quan có ý nghĩa thống kê giữa 

huyết khối tăng hoạt tính phóng xạ và đáp ứng điều trị.  

 

Bảng 3.20. Mối liên quan giữa thể tích khối u và đáp ứng khối u 

 Đáp ứng Không đáp ứng P 

Thể tích u < 500 ml 17 (69,6) 4 (31)  

0,017 
Thể tích u ≥ 500 ml 6 (30,4) 9 (69) 

Tổng 23 (100) 13 (100) 

Nhận xét: Trong số bệnh nhân đáp ứng điều trị, tỷ lệ BN có khối u thể 

tích < 500 ml là 69,6%. Đối với bệnh nhân không đáp ứng, tỷ lệ bệnh nhân có 

khối u ≥ 500 ml chiếm tỷ lệ là 69%.  Thể tích u < 500 ml và ≥ 500 ml có mối 

liên hệ có ý nghĩa thống kê với đáp ứng điều trị (p = 0,017).  
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Nhóm 1: đáp ứng điều trị; Nhóm 2: không đáp ứng điều trị 

Biểu đồ 3.12. So sánh thể tích khối u được điều trị ở bệnh nhân đáp ứng 

và không đáp ứng. 

 

Nhận xét: Trung vị thể tích của khối u đáp ứng điều trị là 327 ml nhỏ hơn 

rõ rệt so với 758 ml là trung vị thể tích của khối u ở nhóm bệnh nhân không 

đáp ứng (p <0,0004). 
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TNr: tỉ số số đếm phóng xạ giữa khối u và gan lành/đơn vị thể tích. ns: 

không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê, (*): có khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

Nhóm 1: TNr trên planar của nhóm không đáp ứng; Nhóm 2: TNr trên planar 

của nhóm đáp ứng; Nhóm 3: TNr trên SPECT/CT của nhóm không đáp ứng; 

Nhóm 4: TNr trên SPECT/CT của nhóm đáp ứng 

Biểu đồ 3.13. So sánh TNr trên hình ảnh 99mTc-MAA planar và 

SPECT/CT của nhóm đáp ứng và không đáp ứng điều trị. 

Nhận xét: Trên hình ảnh planar, trung vị TNr (count/ml) ở nhóm BN đáp ứng 

là 4,2 cao hơn so với 3,2 ở nhóm BN không có đáp ứng (nhóm 1 so với nhóm 

2). Tuy nhiên, sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p = 0,12). Trên hình ảnh 

SPECT/CT, TNr ở nhóm bệnh nhân đáp ứng có trung vị là 6,8 cao hơn rõ rệt 

so với trung vị TNr ở nhóm bệnh nhân không đáp ứng với p = 0,0095 (nhóm 3 

so với nhóm 4).  
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Dtumor: liều chiếu ước tính vào khối u 

Nhóm 1: Dtumor ước tính trên planar ở nhóm đáp ứng; Nhóm 2: Dtumor ước 

tính trên planar ở nhóm không đáp ứng; Nhóm 3: Dtumor ước tính trên 

SPECT/CT ở nhóm đáp ứng; Nhóm 4: Dtumor ước tính trên SPECT/CT ở 

nhóm không đáp ứng.  

Biểu đồ 3.14. So sánh Dtumor trên hình ảnh planar và SPECT/CT của 

nhóm đáp ứng và không đáp ứng. 

Nhận xét: Trên hình ảnh planar (nhóm 1 so với nhóm 2), Dtumor của nhóm 

đáp ứng điều trị có trung vị là 120 Gy cao hơn rõ rệt nhóm không đáp ứng là 

75 Gy (p = 0,03). Trên hình ảnh SPECT/CT (nhóm 3 so với nhóm 4), Dtumor của 

nhóm đáp ứng là 180 Gy cao hơn cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm không 

đáp ứng là 120 Gy với p = 0,0004.  
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Sensitivity: độ nhạy, specificity: độ đặc hiệu,  

AUC: diện tích dưới đường   cong ROC 

 ___: đường cong ROC của SPECT/CT 

-----: đường cong ROC của planar 

Biểu đồ 3.15. Đường cong ROC biểu hiện giá trị của Dtumor ước tính 

trên 99mTc-MAA planar, SPECT/CT trong dự báo đáp ứng khối u 

Nhận xét:  Biểu đồ đường cong ROC cho thấy giá trị dự báo đáp ứng tại khối 

u của Dtumor trên SPECT/CT (đường liền) là cao nhất với diện tích dưới đường 

cong ROC là 0,838; khoảng tin cậy 95%: 0,701 - 0,975 với p = 0,01. Diện tích 

dưới đường cong ROC của planar (đường đứt đoạn) là 0,714, khoảng tin cậy 

95%: 0,538 - 0,890, với p = 0,035. Ngưỡng dự báo đáp ứng tại khối u tối ưu 

nhất của Dtumor SPECT/CT là 125 Gy (vị trí đánh dấu trên biểu đồ) với độ 

nhạy: 87%, đặc hiệu: 69,2%. Trong khi đó ngưỡng dự báo đáp ứng tại khối u 

tốt nhất của Dtumor planar chỉ là là 77,5 Gy (vị trí đánh dấu trên biểu đồ) với 

độ nhạy: 82,6%, độ đặc hiệu: 53,8%, thấp hơn độ nhạy và độ đặc hiệu trên 

SPECT/CT. 
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Bảng 3.21. Liều chiếu vào khối u trên planar và giá trị dự báo đáp ứng  

điều trị 

Liều chiếu (Gy) Độ nhạy (%) Độ đặc hiệu (%) 

30 95,7 - 

45 91,3 - 

72,5 82,6 46,2 

77,5 82,6 63,7 

90 78,3 63,7 

110 56,5 86,9 

125 26,1 92,3 

140 21,7 92,3 

175 8,7 100 
 

Nhận xét: Trong số ngưỡng liều chiếu ước tính vào khối u trên hình ảnh planar, 

30 Gy cho độ nhạy cao nhất là 95,7% nhưng độ đặc hiệu 0%. Ngưỡng 175 Gy 

cho độ đặc hiệu cao nhất với giá trị là 100% nhưng độ nhạy chỉ có 8,7%. 

Ngưỡng 77,5 Gy cho độ nhạy và độ đặc hiệu tối ưu với giá trị lần lượt là 82,6% 

và 63,7%.  

     Bảng 3.22. Liều chiếu vào khối u trên SPECT/CT và giá trị dự báo  

đáp ứng khối u 

Dtumor (Gy) Độ nhạy (%) Độ đặc hiệu (%) 

99 100 7,7 

125 87 69,2 

135 82,6 69,2 

145 78,3 76,9 

152 60,9 84,6 

157 60,9 84,6 

167 56,5 92,3 

177 52,2 92,3 

225 17,4 100 

 

Nhận xét: Trên hình ảnh SPECT/CT, ngưỡng 99 Gy cho độ nhạy cao nhất với 

giá trị là 100 % nhưng độ đặc hiệu chỉ 7,7%. Ngưỡng 225 Gy cho độ đặc hiệu 

cao nhất là 100% nhưng độ nhạy chỉ là 17,4%. Ngưỡng 125 Gy cho độ nhạy và 
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độ đặc hiệu tối ưu với giá trị lần lượt là 87% và 69,2%.  

 

Hình 3.5. Hình ảnh đáp ứng hoàn toàn sau điều trị 

Bệnh nhân P.C.T, nam, 80 tuổi (số hồ sơ: 18367619), chẩn đoán HCC giai đoạn 

tiến triển có chỉ định điều trị hạt vi cầu gắn 90Y. Lập kế hoạch điều trị trên planar (A) 

cho thấy tăng hoạt tính phóng đồng đều ở u gan (mũi tên), liều chiếu vào khối u dự 

kiến 120Gy. Trong khi đó lập kế hoạch trên hình ảnh SPECT/CT (B) cho thấy bờ viền 

khối u được xác định rõ hơn so với planar, vùng quan tâm (ROI) được vẽ vào khối u 

tăng hoạt tính phóng xạ (‘’viable’’ tumor, ROI màu đỏ), loại bỏ tổ chức hoại tử, liều 

chiếu vào khối u là 150Gy. Hình ảnh CT trước điều trị có tiêm thuốc cản quang ở thì 

động mạch (C), thấy khối u 67 x 80,5 x 85 mm ở hạ phân thùy V-VIII, ngấm thuốc cản 

quang. Sau điều trị 03 tháng CT cản quang thì động mạch (D) cho thấy khối u hoại tử 

hoan toàn tương ứng với đáp ứng hoàn toàn tại khối u theo mRECIST.  
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Hình 3.6. Đáp ứng một phần sau điều trị 

Bệnh nhân Đ.Đ.Th.  nam, 33 tuổi (số hồ sơ: 18804024), chẩn đoán HCC giai 

đoạn tiến triển có chỉ định điều trị hạt vi cầu gắn 90Y, khối u kích thước lớn ở gan 

phải và có 02 nhánh mạch nuôi. Hình ảnh planar lập kế hoạch điều trị (A) chỉ cho 

phép tính liều trung bình vào 01 khối u gan (ROI màu đỏ, liều 100Gy). Trong khi đó 

SPECT/CT (B) cho phép tính liều điều trị từng nhánh mạch nuôi khối u: nhánh phân 

thùy trước (ROI màu trắng, liều 150Gy) và nhánh phân thùy sau (ROI màu xan liều 

120Gy). Hình ảnh CT trước điều trị: khối kích thước Sau điều trị 03 tháng, hình ảnh 

CT pha động mạch cho thấy khối có kích thước 190 x 131 x 119 mm, ngấm thuốc cản 

quang. Sau điều trị 03 tháng (D), khối hoại tử một phần, tương ứng với đáp ứng một 

phần sau điều trị theo mRECIST.  
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Bảng 3.23. Phân tích đa biến một số đặc điểm hình ảnh và thông số lập kế 

hoạch điều trị trên 99mTc-MAA planar dự báo đáp ứng khối u 

Yếu tố RR (khoảng tin cậy 95%) P 

Tăng HTPX không đều 2,187 (0,546 - 8,761) 0,269 

Hoại tử khối u 1,143 (0,094 - 13,965) 0,917 

LSF 0,938 (0,710 - 1,240) 0,654 

TNr 0,938 (0,791 - 1,112) 0,461 

Dtumor 0,980 (0,960 - 1,000) 0,052 
 

HTPX: hoạt tính phóng xạ, LSF: % shunt gan – phổi, TNr: tỉ số số đếm 

phóng xạ của khối u/gan lành trên đơn vị thể tích, Dtumor: liều chiếu dự kiến 

vào khối u (Gy).   

Nhận xét: Trong số các đặc điểm hình ảnh và thông số lập kế hoạch điều trị 

trên planar, không có yếu tố nào có thể dự đoán đáp ứng tại khối u có ý nghĩa thống 

kê (p>0,05). Dtumor trên planar có xu hướng có ý nghĩa thống kê với p=0,052.  

Bảng 3.24. Phân tích đa biến một số đặc điểm hình ảnh và thông số lập kế 

hoạch điều trị trên 99mTc-MAA SPECT/CT dự báo đáp ứng khối u 

Yếu tố RR (khoảng tin cậy 95%) P 

Tăng HTPX không đều 0,972 (0,241 - 3,928) 0,968 

Hoại tử khối u 0,375 (0,092 - 1,53) 0,172 

Huyết khối TMC 0,524 (0,065 - 4,241) 0,545 

Thể tích khối u 1,004 (1,001 - 1,006) 0,007 

LSF 0,959 (0,720 - 1,277) 0,775 

TNr 0,620 (0,411 - 0,963) 0,023 

Dtumor 0,959 (0,929 - 0,990) 0,009 
 

HTPX: hoạt tính phóng xạ, TMC: tĩnh mạch cửa, LSF: % shunt gan – phổi, 

TNr: tỉ số số đếm phóng xạ của khối u/gan lành trên đơn vị thể tích, Dtumor: 

liều chiếu dự kiến vào khối u (Gy).   

           Nhận xét: Trong số các đặc điểm hình ảnh và thông số lập kế hoạch 

điều trị trên SPECT/CT, thể tích khối u (ml), TNr, Dtumor là các yếu tố có thể 

dự đoán đáp ứng tại khối u có ý nghĩa thống kê (p<0,05) với chỉ số RR lần lượt 

là 1,004; 0,620; 0,959.  
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Chương 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG CỦA BỆNH NHÂN TRONG NGHIÊN CỨU 

4.4.1. Đặc điểm tuổi, giới tính 

Nghiên cứu của chúng tôi thực hiện trên 52 bệnh nhân có độ tuổi trung 

bình là 56,25 ± 14,15 (thấp nhất 24 tuổi, cao nhất 80 tuổi). Trong đó, 80,8% độ 

tuổi > 40 bao gồm 40,4% độ tuổi trung niên (40 - 60) và 40,4% độ tuổi > 60 

(bảng 3.1). Kết quả này cũng phù hợp với độ tuổi hay gặp của ung thư gan 

nguyên phát [96]. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi tương đối phù hợp với kết 

quả của tác giả trong nước Đào Đức Tiến (2018) trên 52 bệnh nhân UBTG điều 

trị hạt vi cầu gắn 90Y [90]. UBTG thường xuất hiện ở độ tuổi trung niên vì nằm 

trong vùng lưu hành dịch tễ viêm gan B. 

Tỷ lệ nam giới trong nghiên cứu của chúng tôi chiếm tới 94,2%, cao hơn 

so với kết quả của một số nghiên cứu ở Châu Âu [6, 45] và tương đương với 

một số nghiên cứu khác ở trong nước [34].  Tỷ lệ ung thư gan ở nam giới cao 

hơn nữ giới có thể do hormone testosterone và sử dụng rượu làm tăng tăng nguy 

cơ UBTG [97].  

4.1.2.  Các yếu tố nguy cơ, tình trạng xơ gan, giai đoạn bệnh theo BCLC 

Đánh giá các yếu tố nguy cơ, tình trạng xơ gan, giai đoạn bệnh và các 

phương pháp điều trị đã được sử dụng giúp ích cho việc lựa chọn phương pháp 

điều trị tiếp theo.  Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy có tới 90,4% bệnh nhân 

có viêm gan B phù hợp với một số nghiên cứu đã thực hiện trước đó (bảng 

3.2). Tỷ lệ viêm gan B trong nghiên cứu của Đào Đức Tiến và cộng sự 2018 là 

90,2%. Một nghiên cứu khác về điều trị ung thư gan cũng cho tỷ lệ viêm gan B 

cao > 80% [90]. Viêm gan virus B mạn tính là nguy cơ hàng đầu dẫn đến UBTG 

nguyên phát.  
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Đánh giá chức năng gan và giai đoạn bệnh là yếu tố quyết định để lựa 

chọn phương pháp điều trị ung thư gan bằng hạt vi cầu gắn 90Y. Các nghiên 

cứu đều lựa chọn bệnh nhân chức năng gan còn tốt  theo phân loại Child 

Pugh A và B để điều trị. Nhóm bệnh nhân Child-Pugh C thường tiên lượng 

nặng, nguy cơ cao suy gan, hôn mê gan nếu điều trị ung thư gan bằng hạt 

vi cầu sau điều trị. Nguyên lý điều trị của TARE là tập trung hoạt độ phóng 

xạ tại chỗ để nâng liều chiếu vào khối u hiệu quả. Tuy nhiên, phần gan lành 

cũng phải chịu liều chiếu nhất định nên bệnh nhân có chức năng gan không 

còn tốt thì sẽ có thể suy gan nếu điều trị TARE. Trong nghiên cứu của 

chúng tôi, bệnh nhân được chọn để mô phỏng điều trị đa phần đều có chức 

năng gan tốt và toàn bộ 36 bệnh nhân (100%) được điều trị TARE đều ở 

thang điểm Child Pugh A. Tuy nhiên, một số nghiên cứu đã lựa chọn bệnh 

nhân chức năng gan ở thang điểm Child Pugh C như Floridi C và CS năm 

2017 và  Akinwande O. và CS (2016) [98], [99]. Nghiên cứu của chúng tôi 

dự kiến điều trị các bệnh nhân giai đoạn BCLC trung gian (32,7%) và tiến 

triển (67,3%) có huyết khối nhánh tĩnh mạch cửa, không có bệnh nhân nào 

có huyết khối bán phần thân tĩnh mạch cửa. Trong số các hệ thống đánh giá 

giai đoạn ung thư gan hiện nay thì phân loại giai đoạn BCLC hiện được coi 

là hệ thống mạnh và phù hợp với việc lựa chọn bệnh nhân điều trị TARE.  

Phân loại BCLC khuyến cáo phương pháp điều trị cụ thể cho từng giai đoạn  

bệnh trong đó điều trị triệt căn (ghép gan, cắt gan, tiêu hủy khu trú qua da 

áp dụng cho giai đoạn sớm và rất sớm), tắc mạch hóa chất cho giai đoạn 

trung gian và một phần giai đoạn tiến triển, chăm sóc giảm nhẹ cho giai 

đoạn cuối. Trong hướng dẫn điều trị của hội gan mật châu âu (EASL) năm 

2017, TARE được khuyến cáo điều trị cho bệnh nhân ở giai đoạn BCLC A, 

B và C vì sự an toàn và hiệu quả trong kiểm soát khối u (mức độ khuyến 

cáo trung bình) [22].  
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4.2. ĐẶC ĐIỂM HÌNH ẢNH KHỐI U GAN TRƯỚC ĐIỀU TRỊ 

*  Số lượng, vị trí, thể tích, nguồn mạch nuôi khối u và huyết khối tĩnh 

mạch cửa. 

Trong điều trị ung thư, cá thể hóa giúp nâng cao chất lượng điều trị cho 

bệnh nhân. Đối với điều trị ung thư gan bằng TARE nói riêng, cá thể hóa điều 

trị chính là điều trị chọn lọc để đưa liều điều trị phù hợp nhất trong từng bệnh 

nhân và với từng khối u khác nhau. Trong nghiên cứu này chúng tôi đã lập kế 

hoạch điều trị cho 52 khối u gan trên tổng số 52 bệnh nhân (bảng 3.4).  Trong 

số đó 73,1% bệnh nhân có 1 nhánh động mạch nuôi và 26,9% bệnh nhân có 02 

nhánh nuôi cần lập kế hoạch điều trị. Nghiên cứu của Kao và cộng sự (2012) 

điều trị 10 bệnh nhân, kế hoạch điều trị được lập cá thể hóa cho 20 khối u cho 

thấy tỷ lệ đáp ứng sau điều trị là 100% [8].   

Khối u gan trong nghiên cứu của chúng tôi chủ yếu nằm ở thùy gan 

phải. Vị trí u gan vẫn chưa được chứng minh giá trị tiên lượng trong điều trị 

TARE và u ở gan phải rất phổ biến và gặp ở rất nhiều nghiên cứu khác nhau 

[100, 101]. Tuy nhiên, vị trí u gan có vai trò quan trọng trong kỹ thuật can 

thiệp mạch, lựa chọn nhánh nuôi và ước tính liều chiếu vào khối u cũng như 

gan lành. Khối u ở gan trái có thể gây khó khăn hơn trong khi vẽ vùng quan 

tâm vào khối u, gan lành để lập kế hoạch điều trị do thể tích còn lại của gan 

lành thường nhỏ.  

Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy tỷ lệ bệnh nhân có thể tích u gan ≥ 

500 ml là 36,5%, < 500 ml là 63,5%, khối u nhỏ nhất là 33ml, lớn nhất là 1680 

ml, trung bình là 479,57 ± 379,14 ml. Thể tích khối u có giá trị tiên lượng tái 

phát và thời gian sống thêm sau điều trị [102]. Cùng với số lượng và kích thước, 

thể tích cũng là một yếu tố đại diện cho gánh nặng của khối u. Tuy nhiên, phân 

tích thể tích khối u đơn giản và hiệu quả hơn phân tích kích thước và số lượng 
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khối u [102]. Một số nghiên cứu đã chỉ ra rằng thể tích khối u có mối liên quan 

với kích thước u, chỉ số  AFP, tình trạng xâm lấn mạch máu và giai đoạn tiến 

triển của bệnh, thể tích u càng lớn thì gánh nặng khối u càng lớn và thời gian 

sống thêm ngắn [102, 103]. Khối u thể tích lớn hoặc nhỏ cũng gây ra những 

khó khăn trong lập kế hoạch điều trị ung thư gan bằng hạt vi cầu. Khối u thể 

tích lớn gây khó khăn khi xác định chính xác bờ viền khối u so với gan lành, 

đặc biệt với những khối u chiếm > 50% thể tích gan [70]. Nghiên cứu của Kao 

và cộng sự (2012) đã sử dụng CT cone beam kế hợp với SPECT/CT để vẽ vùng 

quan tâm vào khối u có tới 3 nguồn động mạch nuôi [8]. Một trong những điều 

cần lưu ý khi lập kế hoạch điều trị trên xạ hình 99mTc-MAA là hiệu ứng thể tích 

đối với khối u nhỏ. Những khối u nhỏ có thể không được quan sát thấy trên 

hình ảnh planar và hoặc số đếm thu nhận tại khối u thấp hơn so với thực tế. Do 

đó nếu lập kế hoạch điều cho khối u thể tích nhỏ có thể không chính xác nếu 

sử dụng hình ảnh planar. Nghiên cứu thực hiện trên phantom của Woo Lee và 

cộng sự (2019) cho thấy hiệu ứng thể tích trên SPECT/CT có thể ảnh hưởng 

đến tổn thương có thể tích < 30 ml [104]. Hiệu ứng thể tích làm giảm số đếm 

của khối u so với thực tế.  

Một trong những chỉ định của TARE là điều trị những bệnh nhân UBTG 

giai đoạn tiến triển có huyết khối TMC. Do vậy, bên cạnh đặc điểm về khối u, 

huyết khối tĩnh mạch cửa là yếu tố quan trọng để lựa chọn chiến thuật điều trị 

và tiên lượng bệnh nhân. Trong nghiên cứu của chúng tôi, có tới 67,3 % bệnh 

nhân có huyết khối nhánh tĩnh mạch cửa, thấp hơn so với tỷ lệ 71,2% của Đào 

Đức Tiến (2018) nhưng cao hơn tỷ lệ huyết khối TMC là 13,9% trong nghiên 

cứu của Floridi C. (2017) và 30% trong nghiên cứu của Julie Pellegrinelli và cs 

(2021) [90], [98], [105]. Trong nghiên cứu của chúng tôi không có bệnh nhân 

nào có huyết khối bán phần thân tĩnh mạch cửa mặc dù TARE có chỉ định điều 

trị trong trường hợp này.   
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4.3. ĐẶC ĐIỂM HÌNH ẢNH 99mTc-MAA PLANAR VÀ SPECT/CT 

4.3.1. Đặc điểm hình ảnh khối u trên SPECT/CT đối chiếu với planar 

Hình ảnh phân bố phóng xạ tại khối u, gan lành, hai phổi và tăng hoạt 

tính phóng xạ bất thường, khu trú tại các vị trí khác trên xạ hình 99mTc-MAA 

mô phỏng trước điều trị TARE được coi là dấu ấn (”marker’’) quan trọng để 

lập kế hoạch điều trị.  Đặc điểm phân bố phóng xạ tại khối u có ý nghĩa quan 

trọng để xác định bờ viền của khối u. Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy hình 

ảnh lai ghép giữa 99mTc-MAA SPECT và CT giúp phát hiện nhiều bệnh nhân có 

khối u phân bố phóng xạ không đều và hoại tử hơn so với planar (bảng 3.5).  

Mật độ phân bố phóng xạ tại khối u có thể giúp ích trong việc xác định 

bờ viền chính xác của khối u. Để ước tính liều điều trị chính xác trong điều trị 

tắc mạch xạ trị 90Y hạt 99mTc-MAA được sử dụng để giả lập phân bố phóng xạ 

thực tế của hạt vi cầu gắn 90Y. Trong thực tế, phân bố phóng xạ trên hình ảnh 

99mTc-MAA cũng không đồng đều ở tất cả các khối u.  Do vậy, mật độ phân bố 

phóng xạ trong khối u chính là đặc điểm quan trọng để xác định bờ viền khối 

u. Phương pháp xác định bờ viền khối u bán định lượng, dựa vào mật độ phóng 

xạ đều hay không đều và ranh giới tăng hoạt tính phóng xạ của khối u so với 

gan lành để giúp xác định vùng quan tâm vẽ vào khối u và gan lành. Khối u có 

kích thước lớn hoặc nhiều nguồn mạch nuôi cần được tham khảo CT cản quang 

hoặc CT cone beam kết hợp với hình ảnh chụp mạch DSA để xác định bờ viền 

khối u [8].  Hiện tại theo hiểu biết của chúng tôi, chưa có nghiên cứu nào so 

sánh và đối chiếu đặc điểm hình ảnh mô phỏng 99mTc-MAA planar và 

SPECT/CT. Nghiên cứu phân tích gộp của Harun Ilhan và cộng sự (2015) thực 

hiện trên 502 bệnh nhân ung thư gan nguyên phát và di căn gan cho thấy mức 

độ tăng hoạt tính phóng xạ có liên quan đến mô bệnh học, kích thước và nguồn 

mạch nuôi được lựa chọn khi bơm 99mTc-MAA [77]. Trong nghiên cứu trên, 

mức độ tăng hoạt tính phóng xạ của khối u được chia theo 3 mức: mức 1 tăng 

hoạt tính phóng xạ đồng đều và cao hơn so với gan lành, mức 2 tăng hoạt tính 
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phóng xạ không đều và cao hơn gan lành, mức 3 tăng hoạt tính phóng xạ tương 

đương so với gan lành, mức 4 tăng hoạt tính phóng xạ thấp hơn gan lành [77]. 

Tổn thương của UBTG nguyên phát có đặc điểm tăng hoạt tính phóng xạ đều 

là 16,9% và không đều là 75,3% trên hình ảnh 99mTc-MAA SPECT/CT [77] 

tương đương với tỷ lệ tổn thương có mật độ phân bố phóng xạ không đều của 

chúng tôi (73,1%). Đặc điểm của ung thư gan là tăng sinh mạch do đó tổn 

thương của UBTG thường tăng hoạt tính phóng xạ cao hơn so với gan lành. 

Mật độ phân bố phóng xạ không đồng đều tại khối u có thể do hoại tử trong u 

hoặc kích thước u lớn, tính chất của khối u không đồng nhất. Chưa có nghiên 

cứ nào so sánh đặc điểm hình ảnh của 99mTc-MAA planar và SPECT/CT được 

công bố. Nghiên cứu của Richetta và cộng sự (2019) đối chiếu đặc điểm hình 

ảnh của khối u trên 9mTc-MAA SPECT/CT và 90Y PET/CT sau điều trị có sự 

phù hợp cao [57]. Tuy nhiên, chưa có nghiên cứu nào cho thấy giá trị tiên lượng 

đáp ứng điều trị và thời gian sống của các đặc điểm hình ảnh khối u trên xạ 

hình 99mTc-MAA SPECT/CT. 

Các khối u hoại tử nên được lập kế hoạch điều trị trên 99mTc-MAA 

SPECT/CT [8, 75]. Vùng quan tâm cần được vẽ vào phần tăng hoạt tính phóng 

xạ của khối u (‘viable’’ tumor) và loại bỏ phần hoại tử hoặc nang (không tăng 

hoạt tính phóng xạ) để đảm bảo điều trị chọn lọc, cá thể hóa điều trị khối u   

(hình 3.3). Lập kế hoạch điều trị trên hình ảnh planar hai chiều, có sự chồng 

lấp nên khó xác định ranh giới phần hoại tử và không hoại tử của khối u. Do 

vậy, xác định ranh giới bờ viền khối u khi lập kế hoạch điều trị với các khối u 

có kích thước lớn và hoặc hoại tử là thách thức không nhỏ. Để xác định thể tích 

điều trị của khối u chính xác hơn thì 99mTc-MAA SPECT/CT nên được sử dụng 

để lập kế hoạch điều trị ở bệnh nhân có u hoại tử [8]. U hoại tử hay gặp ở bệnh 

nhân có khối u kích thước lớn, tái phát sau điều trị tắc mạch thông thường … 

Liều chiếu vào khối u có di căn tĩnh mạch cửa nên cao hơn so với không 

có huyết khối tĩnh mạch cửa. Huyết khối tăng hoạt tính phóng xạ trên hình ảnh 
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99mTc-MAA SPECT/CT cũng là đích cần điều trị và vùng quan tâm được vẽ 

vào vị trí huyết khối để tăng liều chiếu cao hơn. Nghiên cứu của chúng tôi phát 

hiện được 9,6 % bệnh nhân có huyết khối tăng hoạt tính phóng xạ trên 99mTc-

MAA SPECT/CT trên tổng số 35 bệnh nhân có huyết khối nhánh tĩnh mạch 

cửa nghi ngờ ác tính được chẩn đoán trên CT.  Trong khi đó hình ảnh planar 

không phát hiện được vị trí huyết khối tăng hoạt tính phóng xạ. Nghiên cứu của 

Garin và cộng sự (2017) đã đề cập đến việc tăng liều chiếu vào khối u mang lại 

hiệu quả điều trị nhất định khi điều trị ung thư gan bằng hạt vi cầu thủy tinh 

gắn 90Y [5]. Trong khi lập kế hoạch điều trị, vùng quan tâm được vẽ vào vị trí 

huyết khối tăng hoạt tính phóng xạ và liều chiếu ước tính vào khối u ở những 

bệnh nhân này luôn > 205 Gy. Kết quả nghiên cứu của Garin và cộng sự cho 

thấy trong nhóm các bệnh nhân có huyết khối, thời gian sống thêm không bệnh 

của nhóm huyết khối tăng hoạt tính phóng xạ là 15,7 tháng cao hơn so với 4,35 

tháng ở nhóm bệnh nhân còn lại [5]. Lập kế hoạch điều trị đối với huyết khối 

cũng là một trong những ưu điểm của SPECT/CT so với planar. 99mTc-MAA 

SPECT/CT cần được áp dụng đối với bệnh nhân có huyết khối tĩnh mạch cửa 

trong khi lập kế hoạch điều trị để cá thể hóa điều trị, từ đó nâng cao chất lượng 

điều trị. Hiện tại, các nghiên cứu mới để cập đến đặc điểm tăng hoạt tính phóng 

xạ của huyết khối trên hình ảnh 99mTc-MAA SPECT/CT (bảng 4.1) nhưng vẫn 

chưa chứng minh được vai trò của lập kế hoạch điều trị ở những bệnh nhân này. 

Francesco Somma và cộng sự (2019) nghiên cứu trên bệnh nhân ung thư gan 

giai đoạn tiến triển có huyết khối tĩnh mạch cửa cho thấy TARE là phương pháp 

hiệu quả, an toàn nhưng huyết khối không có vai trò tiên lượng thời gian sống 

thêm khi điều trị TARE [106]. Hạn chế của nghiên cứu trên chính là sử dụng 

hình ảnh 99mTc-MAA planar để lập kế hoạch điều trị và tính liều điều trị bằng 

phương pháp BSA. Hình ảnh planar và BSA không đáp ứng được yêu cầu về 

cá thể hóa điều trị, đặc biệt là ở bệnh nhân có huyết khối tĩnh mạch cửa.  Hiệu 

quả điều trị và ngưỡng liều chiếu vào khối u ở bệnh nhân có huyết khối vẫn 
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chưa có sự thống nhất do sự khác biệt về tính chất vật lý của hạt vi cầu thủy 

tinh và hạt vi cầu resin gắn 90Y.  

Bảng 4.1. Tỷ lệ (%) phát hiện tăng hoạt tính phóng xạ tại huyết khối 

Tác giả Năm công bố Tỷ lệ (%) 

Somma và cs [106] 2019 37 

Lenoir và cs [69] 2012 6,5 

Hamami và cs [107] 2010 4,4 

Chúng tôi 2021 9,6 

 

 

4.3.2. Phát hiện shunt ngoài gan 

Ngoài shunt gan – phổi, nghiên cứu của chúng tôi không phát hiện hiện 

hình ảnh tăng hoạt tính phóng xạ bất thường, khu trú ngoài gan nào khác trên 

hình ảnh ảnh 99mTc-MAA planar và SPECT/CT. Điều đó có thể lý giải có thể 

do số lượng bệnh nhân trong nghiên cứu còn chưa nhiều và các bệnh nhân đã 

được can thiệp để đóng các shunt ngoài gan bất thường trước khi chụp 99mTc-

MAA mô phỏng. Phát hiện shunt – ngoài gan trong ổ bụng có vai trò quan trọng 

để đảm bảo an toàn cho bệnh nhân sau điều trị, tránh các tác dụng phụ gây viêm 

dạ dày, tá tràng, túi mật, tụy… do tia xạ. Mặc dù biến chứng loét đường tiêu 

hóa do tia xạ không phổ biến nhưng những thống kê về vị trí cũng như tần suất 

xảy ra cũng rất quan trọng để giúp các bác sĩ tiên lượng tác dụng phụ của điều 

trị (bảng 4.2). Ahmadzadehfar và cộng sự (2010) đã chỉ ra rằng 99mTc-MAA 

SPECT/CT hiệu quả hơn so với planar trong phát hiện tăng hoạt tính phóng xạ 

ngoài gan với độ nhạy là 100%, đặc hiệu 93% trong khi đó các giá trị tương ứng 

của planar là 32% và 98% [73]. Để nâng cao giá trị chẩn đoán shunt ngoài gan, 

đối chiếu kết quả xạ hình 99mTc-MAA SPECT/CT và kết quả chụp mạch là rất 

quan trọng để tránh các ảnh giả do tăng hoạt tính phóng xạ ở mạch máu [69].  
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Bảng 4.2. Vị trí, tần suất shunt ngoài gan trong ổ bụng hay gặp 

 Lenoir  

và cs [69] 

Hamami  

và cs [107] 

Ahmadzadehfar 

và cs [73] 

Dudeck  

và cs [108] 

Số lượng  

bệnh nhân 
139 68 90 341 

Dạ dày  

- tá tràng 

(%) 

3.6 23.5 24.4 9.7 

Động mạch 

gan (%) 
6.5 - - - 

Túi mật 

(%) 
2.1 - 6.6 - 

Dây chằng 

liềm (%) 
12.2 8.8 10 - 

 

4.4.  ĐẶC ĐIỂM CÁC THÔNG SỐ LẬP KẾ HOẠCH ĐIỀU TRỊ TRÊN XẠ 

HÌNH  99mTc-MAA 

4.4.1. Shunt gan – phổi 

Khi điều trị TARE, hạt vi cầu gắn 90Y được bơm trực tiếp qua đường 

động mạch nuôi khối u có thể đi vào shunt động – tĩnh mạch trong khối u, từ 

đó đi vào hệ tuần hoàn tĩnh mạch thông qua tĩnh mạch gan lên phổi và có thể 

gây viêm phổi. Shunt – gan phổi có ý nghĩa quyết định đến chỉ định điều trị 

TARE sau khi chụp xạ hình mô phỏng 99mTc-MAA. Theo khuyến cáo của hội 

y học hạt nhân châu Âu (2011), bệnh nhân có shunt gan – phổi > 20% thì không 

nên điều trị hạt vi cầu gắn 90Y do nguy cơ viêm phổi do xạ trị [7]. Nghiên cứu 

của chúng tôi đã chỉ ra được 3/52 (5,8%) bệnh nhân có shunt gan phổi > 20% 

trên SPECT/CT cao hơn so với tỷ lệ shunt gan – phổi > 20% phát hiện được 

trên planar (bảng 3.6), tuy nhiên, sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê 

(biểu đồ 3.3). Trong nghiên cứu của chúng tôi có một trường hợp shunt gan - 

phổi trên planar là 14,9 % trong khi đó trên SPECT/CT shunt gan phổi là 23 % 
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(hình 3.1) nên không có chỉ định tiếp tục điều trị 90Y. Bệnh nhân đã được thay 

đổi quyết định điều trị nhờ được đánh giá shunt gan – phổi sau khi chụp 99mTc-

MAA SPECT/CT. Shunt gan – phổi trên hình ảnh planar thấp hơn SPECT/CT 

trong trường hợp này có thể là do số đếm phóng xạ ở hai phổi được thu nhận 

trên planar thấp hơn so với SPECT/CT. Bên cạnh ưu điểm về hiệu chỉnh hiệu 

ứng suy giảm, hiệu ứng tán xạ, xác định ranh giới rõ giữa phổi và gan, hình ảnh 

SPECT/CT còn cho số đếm phóng xạ chính xác hơn so với planar.   

Hiện tại, trong thực hành lâm sàng, ước tính shunt gan – phổi trên hình 

ảnh planar vẫn là phương pháp phổ biến nhất. Sự khác biệt giữa tỷ trọng giữa 

phổi và gan sẽ dẫn tới với việc chỉ số shunt gan – phổi bị đánh giá quá mức trên 

hình ảnh planar không được hiệu chỉnh hiệu ứng suy giảm và hiệu ứng tán xạ. 

Hơn nữa, hình ảnh planar là hình ảnh 2D nên không cho phép xác định chính 

xác ranh giới giữa phổi và gan. Đồng thời, thể tích của phổi cũng không được 

sử dụng để ước tính liều chiếu khi lập kế hoạch điều trị. Để khắc phục những 

nhược điểm của planar, 99mTc-MAA SPECT/CT đã bắt đầu được sử dụng nhiều 

hơn trong lập kế hoạch điều trị. Hình ảnh 3D lai ghép giữa SPECT và CT giúp 

xác định rõ ranh giới cũng như thể tích giữa gan và phổi. Chỉ số shunt gan phổi 

bị đánh giá quá mức trên planar ở 40% số bệnh nhân so với SPECT/CT đã được 

chỉ ra trong nghiên cứu của Dittmann và cộng sự (2018) [109]. Trong nghiên 

cứu trên, shunt gan - phổi trên SPECT/CT và planar được đối chiếu với shunt 

gan phổi trên phantom. Tuy nhiên, nghiên cứu của Dittman và cộng sự là nghiên 

cứu hồi cứu và chưa đối chiếu shunt gan – phổi trên hình ảnh mô phỏng trước 

điều trị với 90Y-PET/CT sau điều trị. Nghiên cứu của Allred và cộng sự (2018) 

cho thấy shunt gan phổi trên 99mTc-MAA SPECT/CT,  90Y PET/CT và phantom 

không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê [110]. 99mTc-MAA SPECT/CT được 

khuyến cáo là công cụ tin cậy để ước tính shunt gan – phổi mô phỏng trước 

điều trị TARE. Trong nghiên cứu của chúng tôi, shunt gan – phổi được đối 

chiều giữa hình ảnh planar và 99mTc-MAA SPECT/CT. Vùng quan tâm ở hai 
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nền phổi được loại bỏ để giảm sự chồng lấn giữa số đếm phóng xạ giữa phổi 

và gan trên hình ảnh planar. Tuy nhiên, phương pháp này lại phụ thuộc vào sự 

phân bố phóng xạ đồng đều ở hai nền phổi trong mỗi trường hợp lập kế hoạch 

xạ trị. Để khắc phục nhược điểm của planar, CT liều thấp cùng với hiệu chỉnh 

hiệu ứng suy giảm đã giúp cho việc phân định ranh giới giữa nền phổi và gan 

tốt hơn. Sự sai lệch trong đánh giá shunt gan – phổi giữa hình ảnh planar và 

SPECT/CT thường gặp ở những bệnh nhân có shunt gan phổi cao [109].  

4.4.2. Chỉ số TNr (tỷ số giữa số đếm phóng xạ ở khối u/gan lành) 

Bên cạnh shunt – gan phổi, chỉ số TNr là thông số quan trọng để đảm 

bảo an toàn và hiệu quả trong điều trị ung thư gan bằng hạt vi cầu gắn 90Y. Chỉ 

số TNr là tỷ số đếm phóng xạ tại khối u và gan lành thể hiện mức độ tăng sinh 

mạch tại khối u và tỷ lệ tăng hoạt tính phóng xạ 99mTc-MAA tại khối u so với 

gan lành. Chỉ số TNr càng cao thì sự tập trung phóng xạ vào khối u càng lớn 

và có thể tăng liều chiếu vào khối u và giảm liều chiếu vào gan lành. Đây chính 

là điểm khác biệt giữa tính liều điều trị cá thể hóa và phương pháp tính liều 

điều trị truyền thống dựa vào diện tích bề mặt cơ thể (BSA). Phương pháp tính 

liều truyền thống chỉ dựa vào tỷ lệ thể tích khối u so với gan lành và diện tích 

bề mặt cơ thể để phân bố liều theo ngưỡng đã cố định sẵn nên không tăng 

được liều chiếu vào khối u và giảm liều chiếu vào gan lành. Nghiên cứu của 

chúng tôi đã thực hiện tính chỉ số TNr đối với từng khối u hoặc từng phần của 

khối u trên SPECT/CT. Khối u của bệnh nhân M.L.D (số hồ sơ 17919294, 

hình minh họa 3.2, chương III) được chi phối bởi hai nguồn động mạch nuôi 

là động mạch gan nhánh phải hạ phân thùy trước và hạ phân thùy sau. Dựa 

vào hình ảnh planar chỉ có thể ước tính TNr của cả khối u là 1,5.  Hình ảnh 

SPECT kết hợp với CT có thể phân chia được ranh giới từng phần của khối u 

chi phối bởi động mạch gan tương ứng với chỉ số TNr cho từng phần riêng 

biệt của khối u. Khi hình ảnh chẩn đoán có tiêm thuốc cản quang hoặc đối 

quang chụp trên máy CT hoặc MRI riêng biệt được sử dụng để xác định bờ 



97 

 

viền khối u, các hình ảnh này cần được tái tạo và trộn với hình ảnh SPECT. 

Tuy nhiên, do chụp trên hai máy riêng biệt nên hình ảnh CT hoặc MRI khi 

trộn với SPECT sẽ có sự sai lệch đáng kể. Sử dụng CT liều thấp (tích hợp trên 

hệ thống SPECT/CT) để định vị tổn thương cùng với hình ảnh SPECT hiệu quả 

hơn để lập kế hoạch điều trị. Do vậy, hình ảnh 99mTc-MAA SPECT/CT tích hợp 

trên một máy không chỉ giúp cá thể hóa điều trị vào từng khối u mà còn cho 

phép điều trị chọn lọc hơn vào từng phần của khối u với các nhánh nuôi khác 

nhau để nâng cao hiệu quả điều trị.  

Chỉ số TNr > 2 được coi là ngưỡng an toàn để lập kế hoạch điều trị cho 

liều chiếu vào u gan và gan lành [111, 112]. Nếu TNr nhỏ (< 2) thì liều chiếu 

vào u gan không thể đạt ngưỡng tối thiếu trong khi đó liều chiếu vào gan lành 

lại ở mức tối đa có thể gây viêm gan do tia xạ. Trong nghiên cứu của chúng tôi, 

tỷ lệ khối UTBG có TNr > 2 (đạt ngưỡng an toàn) được ước tính dựa trên hình 

ảnh 99mTc-MAA SPECT/CT là 98,1%, trong khi tỷ lệ này trên planar chỉ là 

71,2%. Kết quả này cũng phù hợp với nghiên cứu của Maneru và cộng sự 

(2017) ước tính TNr theo phương pháp 3D trên SPECT/CT ở 20 bệnh nhân 

phát hiện được 18/20 (80%) bệnh nhân có TNr >2. Bên cạnh đó, TNr còn được 

ước tính theo phương pháp Monte-Carlo trên hình ảnh SPECT/CT để tăng độ 

tin cậy hơn nữa trong các nghiên cứu [112, 113]. Trong thực tế, lập kế hoạch 

điều trị cho nhiều khối u có thể xảy ra sai số do sự khác biệt về đặc điểm tăng 

hoạt tính phóng xạ của từng khối u hoặc từng phần của khối u. Do đó, cần ước 

tính TNr cho từng khối u hoặc từng phần của khối u để đảm bảo sự chính xác 

trong lập kế hoạch điều trị. Mikell và cộng sự đã so sánh cách tính liều Monte 

– Carlo và từng phần (partition model) trên bệnh nhân [113]. Phương pháp 

Monter – Carlo cho liều tăng hoạt tính phóng xạ tại khối u cao hơn so với 

phương pháp từng phần. Đến nay, các nghiên cứu vẫn chưa có sự thống nhất 

các cách tính chỉ số TNr chuẩn cho hạt vi cầu resin và hạt vi cầu thủy tinh. Một 

số tác giả khuyến cáo nên sử dụng thể tích toàn bộ gan lành để ước tính TNr, 
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trong khi đó, một vài tác giả khác khuyến cáo sử dụng thể tích gan lành ở thùy 

phải hoặc thùy trái [8, 75, 114]. Nghiên cứu của chúng tôi sử dụng gan lành là 

thùy gan phải hoặc gan trái để ước tính TNr cho từng khối u và chọn lọc cho 

từng phần của khối u theo nguồn mạch nuôi để cá thể hóa điều trị [8].  

Bảng 4.3. Các phương pháp và hình ảnh ứng dụng để ước tính TNr 

  Chúng tôi  Rangraz 

và cs 

[115] 

Debebe và 

cs [116] 

Maneru 

và cs 

[112] 

Năm công bố 2021 2020 2019 2017 

Phương 

pháp 

2D x - - x 

3D x - - x 

Voxel - x x x 

Hình 

ảnh 

planar x - - - 

SPECT/CT x x x x 

PET/CT x x - - 

 

Để nghiên cứu vai trò của chỉ số TNr trong lập kế hoạch điều trị trên 

99mTc-MAA SPECT/CT, một số tác giả đã đối chiếu với TNr trên hình ảnh 90Y-

PET/CT sau điều trị làm chuẩn. Do hạt vi cầu resin gắn 90Y có thể phát ra bức 

xạ hãm hoặc positron nên SPECT/CT hoặc PET/CT có thể ghi lại thực tế phân 

bố phóng xạ hạt vi cầu sau điều trị. Rhee và cộng sự (2016) đã so sánh và chỉ 

ra rằng TNr trên SPECT/CT thấp hơn so với PET/CT [74] và hai giá trị TNr 

trên SPECT/CT và PET/CT có mối tương quan chặt chẽ. Nghiên cứu của chúng 

tôi cũng cho thấy chỉ số TNr trên SPECT/CT cao hơn so với TNr trên planar 

có ý nghĩa thống kê (biểu đồ 3.3). Một nghiên cứu khác của chúng tôi (2021) 

cho thấy TNr trên planar thấp hơn rõ rệt so với SPECT/CT và TNr trên 
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SPECT/CT và PET/CT không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. Đồng thời, 

chỉ số TNr trên SPECT/CT có mối tương quan mạnh hơn so với planar khi đối 

chiếu với PET/CT. Sự khác biệt giữa TNr ở các nghiên cứu khác nhau phụ 

thuộc vào kỹ thuật hình ảnh được ứng dụng (planar, SPECT/CT hay PET/CT) 

và phương pháp tính toán TNr (2D, 3D, voxel) (bảng 4.3).  

Chỉ số TNr không chỉ bị ảnh hưởng bởi phương pháp tính toán, hình ảnh 

mô phỏng mà còn bị ảnh hưởng bởi thể tích của khối u. TNr trên SPECT/CT 

trong nghiên cứu của chúng tôi có mối tương quan với thể tích khối u cần điều 

trị tốt hơn so với TNr planar (biểu đồ 3.4). Sự khác biệt giữa TNr trên planar 

và SPECT/CT khác biệt rõ rệt hơn ở khối u ≥ 300ml (bảng 3.8). Nghiên cứu 

của chúng tôi cho thấy nếu khối u có thể tích ≥ 300 ml thì nên được ước tính chỉ 

số TNr trên 99mTc-MAA SPECT/CT khi lập kế hoạch điều trị. Khối u càng lớn thì 

mức độ tăng sinh mạch càng nhiều, mức độ tập trung phóng xạ của 99mTc-MAA 

càng lớn so với gan lành. Do đó, chỉ số TNr ở khối u có kích thước lớn sẽ lớn hơn 

so với khối u nhỏ hơn. Điều này có thể thấy rõ khi lập kế hoạch điều trị trên hình 

ảnh 99mTc-MAA SPECT/CT. Thể tích của khối u tăng hoạt tính phóng xạ và số 

đếm phóng xạ được tính toán trên cùng một hình ảnh. Ngược lại, thể tích khối u 

được tính toán trên hai hình ảnh khác nhau là CT và planar sẽ có sự không trùng 

khớp giữa thể tích khối u và phần tăng hoạt tính phóng xạ trong u. Hơn nữa, hình 

ảnh planar là 2 chiều do vậy khó có thể loại bỏ vùng bị hoại tử khi vẽ ROI để ước 

tính TNr [117].  

Các đặc điểm hình ảnh của khối u như mật độ phân bố phóng xạ khối u, 

hoại tử trong u có ảnh hưởng tới xác định bờ viền khối u, số đếm phóng xạ của 

khối u và chỉ số TNr. Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy chỉ số TNr có sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa planar và 99mTc-MAA SPECT/CT ở nhóm 

khối u có mật độ phân bố phóng xạ không đều (biểu đồ 3.5). Đối với khối u 

có mật độ phân bố phóng xạ không đều, xác định bờ viền khối u và ước tính 

chỉ số TNr trên 99mTc-MAA SPECT/CT sẽ chính xác hơn so với planar (hình 
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3.3). Hình ảnh 99mTc-MAA SPECT/CT có độ phân giải tốt hơn và ROI được 

vẽ trên từng lát cắt của CT sẽ xác định bờ viền khối u với gan lành chính xác 

hơn so với planar. Sau khi ROI được vẽ vào vùng quan tâm ở khối u và gan 

lành trên từng lát cắt, thể tích vùng quan tâm (volume region of interest-ROI) 

được tái tạo để cho số đếm phóng xạ và thể tích tương ứng trên hình ảnh 

SPECT/CT. TNr ước tính trên 99mTc-MAA SPECT/CT và 99mTc-MAA planar 

ở khối u hoại tử cũng có sự khác biệt rõ rệt (hình 3.3, biểu đồ 3.6). Đối với 

khối u đã có hoại tử trên hình ảnh CT chẩn đoán từ trước, việc áp dụng 99mTc-

MAA SPECT/CT để ước tính chỉ số TNr là cần thiết [8]. Các nghiên cứu trước 

đây chỉ đề cập đến lập kế hoạch điều trị trên SPECT/CT hoặc planar nhưng 

chưa chỉ ra được trong trường hợp nào thì sử dụng SPECT/CT có lợi hơn so 

với planar [7, 8, 74]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, 99mTc MAA-SPECT/CT 

có giá trị hơn so với planar trong các trường hợp u có kích thước lớn, hoại tử 

và phân bố phóng xạ không đều. Tuy nhiên, ở các nước đang phát triển, các 

hệ thống SPECT/CT có phần mềm lập kế hoạch điều trị là không phổ biến nên 

khi lập kế hoạch điều trị đối với những khối u nhỏ, mật độ phân bố phóng xạ 

đều và không hoại tử có thể vẫn nên sử dụng hình ảnh planar.   

 

4.4.3. Ước tính liều chiếu vào khối u (Dtumor), gan lành (Dliver) và phổi 

(Dlung) 

Điểm quan trọng nhất của lập kế hoạch điều trị là đưa liều chiếu vào u 

gan cao nhất có thể và hạn chế liều chiếu vào gan lành và hai phổi để tăng hiệu 

quả điều trị và đảm bảo an toàn cho phổi và gan lành. Trong đó phương pháp 

tính liều điều trị từng phần giúp cá thể hóa điều trị để nâng liều chiếu vào khối 

u gan. Nghiên cứu của chúng tôi sử dụng phương pháp tính liều từng phần 

(partition model: PP) đã chỉ ra rằng Dtumor được ước tính trên hình ảnh 99mTc 

MAA - SPECT/CT cao hơn so với planar (biểu đồ 3.7). Đối với hạt vi cầu 

resin, theo khuyến cáo từ các nghiên cứu trước đây sử dụng hình ảnh planar để 
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lập kế hoạch điều trị thì liều tối thiếu vào khối u phải là 120Gy để đạt hiệu quả 

điều trị tối ưu [7, 81]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, liều chiếu ở ngưỡng trên 

120 Gy trên SPECT/CT đạt tỷ lệ 69,2% và chỉ có 30,8% trường hợp đạt liều 

chiếu < 120 Gy (bảng 3.9). Tỷ lệ Dtumor đạt ngưỡng tối ưu ≥ 120 Gy trên 

SPECT/CT cũng cao hơn so với planar. 

Dtumor của khối u phụ thuộc vào đặc điểm hình ảnh của khối u như hoại 

tử trong u, mật độ phân bố phóng xạ của khối u và thể tích khối u. Dtumor cho 

khối u có mật độ phân bố phóng xạ không đều được ước tính trên 99mTc MAA 

- SPECT/CT cao hơn rõ rệt so với Dtumor tương ứng trên planar (biểu đồ 3.8 

và 3.9). Đối với khối u hoại tử, hình ảnh planar khó xác định được vùng hoại 

tử trong (vùng khuyết xạ trên xạ hình). Vùng khuyết xạ do hoại tử thường bị 

che lấp bởi vùng không hoại tử trên hình ảnh planar (2D). Trong số các bệnh 

nhân nghiên cứu của chúng tôi, sự khác biệt trong ước tính liều điều trị cho 

khối u hoại tử trên planar và SPECT/CT được thể hiện rõ rệt ở trường hợp của 

bệnh nhân Đ.Đ.Th (mã hồ sơ 18804024, hình 3.3, chương III). Trên hình ảnh 

planar khối u hoại tử được thể hiện là vùng tăng hoạt tính phóng xạ không đều 

và có khuyết xạ ở cực trên bên trái và cực dưới của khối u, Dtumor được ước 

tính là 100 Gy (hình 3.3.A). Trên hình ảnh SPECT/CT phần khuyết xạ do hoại 

tử trung tâm được thể hiện rõ hơn so với planar (hình 3.3.B, C). Nhờ đó, vùng 

quan tâm là khối u được điều trị được vẽ chính xác và chi tiết hơn trên từng lát 

cắt. Sau đó, hình ảnh 3D của khối u sẽ được dựng hình dựa vào cho số đếm 

phóng xạ cũng như thể tích tương ứng, Dtumor được ước tính vào khối u trên 

SPECT/CT là 120 Gy cao hơn so với 100 Gy trên planar (hình 3.3). Hình ảnh 

SPECT/CT cho phép vùng quan tâm được vẽ chọn lọc vào phần khối u tăng 

hoạt tính phóng xạ dẫn đến chỉ số TNr và Dtumor cao hơn so với planar. Qua 

đó, tăng sự tự tin trong ước tính liều điều trị cho các bác sĩ khi thực hiện trên 

SPECT/CT. Bên cạnh các đặc điểm về hình ảnh của khối u, thể tích u có mối 

tương quan với Dtumor trên hình ảnh planar và SPECT/CT (biểu đồ 3.4). 
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Tương quan r giữa thể tích khối u với Dtumor trên planar yếu hơn so với tương 

quan r giữa thể tích khối u với Dtumor trên SPECT/CT. Thể tích khối u trên 

SPECT/CT và số đếm phóng xạ tại khối u được ước tính trên cùng một phương 

pháp và phần mềm, do vậy, mối tương quan r giữa Dtumor với các thông số lập 

kế hoạch điều trị trên SPECT/CT mạnh hơn so với planar. Nghiên cứu của 

chúng tôi cho thấy khối u càng lớn thì sự khác biệt giữa Dtumor trên planar và 

SPECT/CT càng rõ rệt (bảng 3.10). Nghiên cứu của Skanjeti và cộng sự (2020) 

cho thấy thể tích điều trị trên hình ảnh 99mTc MAA-SPECT/CT có giá trị tiên 

lượng thời gian sống thêm của bệnh nhân điều trị 90Y [101]. Nghiên cứu này 

khuyến cáo sử dụng SPECT/CT và phương pháp tính toán số đếm và thể tích 

của khối u dựa trên voxel có đối chiếu với 90Y-PET/CT để cải thiện độ chính 

xác của Dtumor ở khối u có kích thước nhỏ.  

Ngưỡng tối thiểu của Dtumor cần đạt được khi lập kế hoạch điều trị có thể 

khác nhau giữa các nghiên cứu do đặc điểm khối u, tình trạng bệnh nhân và loại 

hạt vi cầu được sử dụng. Tuy nhiên, chưa có hướng dẫn chính thức của các hiệp 

hội trên thế giới qui định ngưỡng Dtumor tối thiểu cần đạt được khi lập kế hoạch 

điều trị ung thư gan trên hình ảnh 99mTc MAA SPECT/CT. Nghiên cứu của Kao 

và cộng sự (2012) lấy ngưỡng tối thiểu cho Dtumor là 110Gy khi lập kế hoạch 

điều trị ung thư gan cho hạt vi cầu resin [8].  Ngưỡng tối thiểu cho Dtumor khi lập 

kế hoạch điều trị ung thư gan cho hạt vi cầu thủy tinh là 205 Gy trong nghiên cứu 

của Garin và cộng sự (2017) [5]. Hạt vi cầu resin có số lượng hạt nhiều hơn và 

kích thước nhỏ hơn so với hạt thủy tinh, đồng thời hoạt độ phóng xạ/hạt resin thấp 

hơn so với hạt thùy tinh, do vậy, Dtumor tối thiểu khi mô phỏng điều trị cho hạt 

vi vầu resin thấp hơn so với Dtumor cho hạt thủy tinh. Giá trị Dtumor tối thiểu khi 

mô phỏng điều trị cho hạt vi cầu được ước đoán dựa vào liều tăng hoạt tính phóng 

xạ thực tế vào khối u trên hình ảnh 90Y-PET/CT sau điều trị. Hướng dẫn của hội 

Y học hạt nhân Canada năm 2019 đã chỉ ra ngưỡng tối thiểu của Dtumor ở các 

nghiên cứu khác nhau (bảng 4.4) [118].  
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Bảng 4.4. Ngưỡng Dtumor tối thiểu tăng hoạt tính phóng xạ vào khối u 

Tác giả 
Năm 

công bố 

Tiêu chuẩn 

đánh giá đáp 

ứng khối u 

Hạt vi 

cầu 

Dtumor 

tối thiểu 

Paeng và cs [119] 2015 EASL Resin 111Gy 

Gnesin và cs[120] 2016 mRECIST Resin 100Gy 

Chan và cs [121] 2018 mRECIST Resin 150Gy 

Kappadath và cs [122] 2018 mRECIST Thủy tinh 263Gy 

Chúng tôi 2021 mRECIST Resin 125Gy 

 

Ngưỡng Dtumor ước tính trên hình ảnh mô phỏng không chỉ phụ thuộc 

vào loại hạt vi cầu được sử dụng đề điều trị mà còn phụ thuộc vào phương pháp 

tính toán và tiêu chuẩn đánh giá đáp ứng điều trị. Nghiên cứu của chúng tôi sử 

dụng phương pháp từng phần và hình ảnh 99mTc MAA SPECT/CT 3D để ước 

tính Dtumor với ngưỡng tối thiểu là 125 Gy. Một số nghiên cứu gần đây trên 

thế giới sự dụng phương pháp tính liều theo điểm voxel-kernel. Đây là phương 

pháp tính liều phức tạp, này đòi hỏi nhiều thời gian, phần mềm chuyên dụng và 

khó thực hiện hơn so với phương pháp tính liều từng phần trên hình ảnh 3D 

SPECT/CT. Cho đến nay, vai trò của các phương pháp tính liều điều trị cho hạt 

vi cầu vẫn còn đang được tiếp tục nghiên cứu [123].  

Ngoài Dtumor, liều chiếu vào phổi (Dlung) và liều chiếu vào gan lành 

(Dliver) là những chỉ số để tiên lượng an toàn sau điều trị. Dlung không nên vượt 

quá 20 Gy và Dliver không nên vượt quá 30 Gy [7]. Nhờ có phương pháp tính 

điều trị từng phần, nghiên cứu của chúng tôi có thể ước lượng được liều chiếu 

vào phổi và gan lành trước điều trị. Tất cả các bệnh nhân đều được giới hạn liều 

chiếu vào gan lành và phổi ở mức an toàn theo hướng dẫn của hội Y học hạt nhân 

châu Âu năm 2011 [7]. Tuy nhiên, một số nghiên cứu cũng khuyến cáo liều chiếu 



104 

 

vào gan lành tối đa có thể lên tới 40 – 50 Gy đối với bệnh nhân có chức năng 

gan còn tốt hoặc tỷ lệ thể tích u gan/gan lành < 50% [80, 124] .   

4.4.4. Vai trò của 99mTc MAA SPECT/CT trong chỉ định điều trị hạt vi cầu 

Xạ hình 99mTc MAA được coi là ‘’người gác cổng’’ trong lập kế hoạch 

trước điều trị hạt vi cầu gắn 90Y. Xạ hình 99mTc-MAA có thể ảnh hưởng đến chỉ 

định, sự an toàn và hiệu quả của phương pháp TARE thông qua dự báo khả 

năng viêm phổi, viêm gan do tia xạ. Ban đầu, nghiên cứu của chúng tôi có 52 

bệnh nhân có chỉ định điều trị và sau khi lập kế hoạch bằng xạ hình 99mTc MAA 

chỉ còn 36/52 (69%) bệnh nhân tiếp tục điều trị hạt vi cầu (hình 3.4). Trong số 

16/52 (31%) bệnh nhân không tiếp tục điều trị hạt vi cầu, có 05 bệnh nhân được 

thay đổi chỉ định điều trị sau khi chụp xạ hình 99mTc MAA và 11 bệnh nhân 

không thể tiếp tục điều trị vì lý do tài chính và tìm kiếm phương pháp điều trị 

khác. 4/52 bệnh nhân (7,69 %) có LSF > 20% trên xạ hình 99mTc MAA 

SPECT/CT không còn chỉ định điều trị TARE. Như đã bàn luận ở mục 4.4.1, 

một trong trong những mục đích đầu tiên của xạ hình 99mTc MAA trong lập kế 

hoạch trước điều trị là đánh giá shunt gan – phổi (LSF) để tiên lượng khả năng 

viêm phổi do tia xạ [125, 126]. Nghiên cứu phân tích gộp của Lidia và cộng sự 

(2017) cho thấy 61/532 (11,4%) bệnh nhân đã được thay đổi chỉ định điều trị 

TARE do LSF > 20% sau khi chụp 99mTc MAA. Nhóm bệnh nhân ung thư gan 

nguyên phát, có phá hủy shunt động – tĩnh mạch trong gan có tỷ lệ chống chỉ 

định điều trị do LSF > 20% cao hơn so với nhóm u gan thứ phát.  Mặc dù 

một trong những chống chỉ định của TARE là shunt gan phổi > 20% nhưng 

ở nhiều trung tâm trên thế giới chống chỉ định điều trị còn phụ thuộc vào liều 

chiếu ước tính vào phổi. Nếu shunt gan phổi < 20% nhưng liều chiếu vào 

phổi > 20 Gy thì cũng không nên điều trị TARE [124]. Ngoài các trường hợp 

LSF ≥ 20%, 99mTc MAA SPECT/CT còn cho thấy 2/5 bệnh nhân có chỉ số 

T/Nr < 2 không đủ an toàn để điều trị vì có nguy cơ viêm gan do tia xạ. Như đã 

bàn luận ở mục 4.4.2, chỉ số TNr quyết định liều chiếu vào u gan và gan lành. 
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Nếu điều trị TARE cho bệnh nhân có chỉ số TNr thấp thì liều chiếu vào u gan 

không đủ lớn để mang lại hiệu quả điều trị và liều chiếu vào gan lành cao sẽ có 

nguy cơ viêm gan sau xạ trị [127].  

4.5. ĐÁP ỨNG KHỐI U  

Nghiên cứu này đánh giá đáp ứng khối u 36 bệnh nhân được điều trị 

TARE. Trong đó, 3/36 (8,3%) đã điều trị TACE và TARE trước đó 2 năm tại 

cơ sở điều trị khác nhưng có tái phát tại gan và có chỉ định điều trị TARE tại 

trung tâm của chúng tôi (bảng 3.12). Đánh giá đáp ứng điều trị có thể dựa vào 

lâm sàng, AFP và chẩn đoán hình ảnh. Trong khuôn khổ của nghiên cứu này, 

chúng tôi đánh giá đáp ứng khối u dựa theo tiêu chuẩn mRECIST sau 03 tháng 

(bảng 3.13). Đánh giá đáp ứng khối u theo mRECIST đã được chứng minh giá 

trị và được khuyến cáo rộng rãi trong thực hành lâm sàng [58]. Như chúng ta 

đã biết, hạt vi cầu có kích thước nhỏ (20-40 µm), phát ra tia β với độ đâm xuyên 

trong mô là 11 mm để gây phá hủy tổ chức ung thư  [55, 128, 129]. Do vậy, hạt 

vi cầu resin gắn 90Y có thể chỉ định điều trị cho bệnh nhân có huyết khối nhánh 

tĩnh mạch cửa mà không gây hiệu ứng tắc mạch [22]. Trong những năm gần 

đây TARE đã được chứng minh là phương pháp điều trị hiệu quả hơn so với 

TACE với tỷ lệ đáp ứng điều trị tốt hơn và thời gian sống thêm dài hơn [130]. 

Hơn nữa, tỷ lệ tác dụng phụ hoặc tử vong do liên quan đến kỹ thuật điều trị 

TARE cũng không đáng kể [131]. Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy tỷ lệ đáp 

ứng khối u sau điều trị 3 tháng là 23/36 (63,9%), không đáp ứng là 13/36 

(26,1%). Trong số bệnh nhân đáp ứng có 5/23 bệnh nhân đáp ứng hoàn toàn và 

18/23 có đáp ứng một phần. Tỷ lệ đáp ứng trong nghiên cứu của Riad Salem 

và cs (2016) là 52% theo tiêu chuẩn WHO và 87% theo tiêu chuẩn EASL [132]. 

Tỷ lệ đáp ứng trong nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn so với nghiên cứu của 

Riad Salem có thể do đối tượng bệnh nhân, phương pháp đánh giá đáp ứng điều 

trị và loại hạt vi cầu được sử dụng.  

Bên cạnh khái niệm đáp ứng khối u (tumor response) thì khái niệm kiểm 
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soát khối u (tumor control) cũng được sử dụng để đánh giá hiệu quả của 

phương pháp điều trị. Bệnh nhân được coi là đáp ứng điều trị khi có đáp ứng 

hoàn toàn hoặc đáp ứng một phần tại khối u, bệnh nhân được coi là kiểm soát 

khối u khi có đáp ứng hoàn toàn, một phần và ổn định. Trong nghiên cứu này, 

tỷ lệ kiểm soát khối u của chúng tôi là 67,8% cao hơn so với nghiên cứu của 

Allimant và cs (2018) là 40,5% [92]. Do liều chiếu vào khối u thấp và chủ yếu 

là bệnh nhân ở giai đoạn tiến triển nên nghiên cứu của Allimant và cs có tỷ lệ 

kiểm soát khối u thấp hơn nghiên cứu của chúng tôi. Nghiên cứu của các tác 

giả trên sử dụng phương pháp tính liều 3D voxel nhưng liều chiếu vào khối u 

trung bình chỉ là 61 Gy, hơn nữa, bệnh nhân UBTG chủ yếu ở giai đoạn tiến 

triển (60%).   

4.6. MỐI LIÊN QUAN GIỮA ĐÁP ỨNG KHỐI U VÀ CÁC ĐẶC ĐIỂM 

LÂM SÀNG 

4.6.1. Mối liên quan giữa đáp ứng khối u và giai đoạn BCLC 

Giai đoạn bệnh được cho là có mối liên quan với đáp ứng điều trị. 

Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy tỷ lệ đáp ứng điều trị không có mỗi liên 

hệ có ý nghĩa thống kê so với giai đoạn bệnh (bảng 3.15). Trong một số 

nghiên cứu khác, tỷ lệ đáp ứng ở nhóm bệnh nhân giai đoạn trung gian cao 

hơn so với tiến triển [5, 92]. Ở giai đoạn trung gian, gánh nặng khối u thấp 

hơn và không có huyết khối nên có thể tỷ lệ đáp ứng sẽ cao hơn so với giai 

đoạn tiến triển. Hiện nay, việc lựa chọn sử dụng loại hạt vi cầu thủy tinh 

hoặc resin để điều trị ung thư gan vẫn đang được tiến hành song song, chưa 

có nghiên cứu nào chứng minh hiệu quả vượt trội của từng loại hạt điều trị. 

Do vậy, đáp ứng điều trị có thể phụ thuộc vào các đặc điểm lâm sàng như 

giai đoạn bệnh và tiêu chí đánh giá đáp ứng điều trị. Bệnh nhân trong nghiên 

cứu của Riad Salem và cs ở giai đoạn sớm và trung gian (BCLC A và B) còn 

trong nghiên cứu của chúng tôi là giai đoạn trung gian và tiến triển (BCLC 

B và C). Do đó, tỷ lệ đáp ứng của Riad Salem có thể cao hơn so với nghiên 
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cứu của chúng tôi. Theo nghiên cứu so sánh hiệu quả của các phương pháp 

đánh giá đáp ứng điều trị ở bệnh nhân ung thư gan thì đánh giá đáp ứng điều 

trị theo EASL có thể cho tỷ lệ đáp ứng cao hơn so với mRECIST [133]. Do 

đó, nghiên cứu của Riad Salem có tỷ lệ đáp ứng cao hơn các nghiên cứu khác 

do sử dụng tiêu chuẩn EASL (bảng 4.5).  Sử dụng hạt vi cầu resin điều trị 

cho bệnh nhân UBTG, nghiên cứu của Kao và cs năm 2012 cho tỷ lệ đáp ứng 

điều trị là 58%, tương đương so với nghiên cứu của chúng tôi [8]. Nghiên 

cứu này cũng lựa chọn đối tượng bệnh nhân UBTG giai đoạn trung gian, tiến 

triển và đánh giá đáp ứng điều trị theo mRECIST tương tự như nghiên cứu 

của chúng tôi. Khi so sánh với nghiên cứu của Đào Đức Tiến và cs (2018) 

thực hiện trên cùng một trung tâm, nghiên cứu của chúng tôi có tỷ lệ đáp ứng 

điều trị cao hơn (63,9% so với 50%). Do nghiên cứu của chúng tôi thực hiện 

lập kế hoạch điều trị trên hình ảnh 99mTc MAA- SPECT/CT và điều trị chọn 

lọc, tính toán liều theo từng phần nên liều chiếu vào khối u cao hơn và có tỷ 

lệ đáp ứng khối u cao hơn.  

Bảng 4.5. Kết quả đánh giá đáp ứng khối u ở một số nghiên cứu gần đây 

Tác giả 

Tiêu 

chuẩn 

đánh giá 

Hạt vi cầu 

Đáp ứng khối u 

Đáp ứng Không 

đáp ứng 

Chúng tôi (2021) mRECIST Resin 63,9% 27,1% 

Faciorusso và cs 

(2020)[134] 
mRECIST Thủy tinh 42,8% 57,2% 

Garin và cs (2017)[5] EASL Thủy tinh 77,5% 22,5% 

Đào Đức Tiến và cs 

(2017)[90] 
mRECIST Resin 50% 50% 

Riad Salem và cs 

(2016)[132] 
EASL Thủy tinh 87% 13% 

Kao và cs (2012)[8] mRECIST Resin 58% 42% 
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 Trong nghiên cứu này, chúng tôi chỉ theo dõi được đáp ứng điều trị tại 

khối u sau điều trị 3 tháng. Các nghiên cứu thử nghiệm lâm sàng lớn trên thế 

giới đánh giá hiệu quả của TARE thông qua thời gian sống thêm toàn bộ và thời 

gian sống thêm không bệnh. Nghiên cứu của Riad Salem và cộng sự (2018), đa 

trung tâm, thực hiện trên 1000 bệnh nhân UBTG cho thấy thời gian sống thêm 

toàn bộ là 47 tháng với bệnh nhân BCLC A, 25 tháng với bệnh nhân BCLC B 

và 15 tháng với bệnh nhân BCLC C [37]. Hiệu quả điều trị của TARE còn được 

so sánh với sorafenib ở bệnh nhân tiến triển có huyết khối tĩnh mạch cửa. Theo 

khuyến cáo điều trị gắn với từng giai đoạn của hệ thống BCLC thì hóa tắc mạch 

(TACE) là phương pháp được lựa chọn cho bệnh nhân UBTG giai đoạn trung 

gian và một phần ở giai đoạn tiến triển. Nhiều nghiên cứu so sánh tính an toàn 

và hiệu quả điều trị (thời gian sống, đáp ứng khối u, chi phí điều trị ...) của TARE 

so với hóa tắc mạch (TACE/ DEB-TACE) [99] hoặc với phương pháp điều trị 

toàn thân với sorafenib [76], [135], [136]. Thống kê từ năm 2005 đến năm 2016 

cho thấy hầu hết các nghiên cứu đều là các nghiên cứu hồi cứu, chỉ có duy nhất 

2 thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên có đối chứng tiến cứu [84], [137]. Để khẳng 

định chắc chắn tính hiệu quả ưu việt hơn hẳn của TARE hay không so với TACE 

thì đòi hỏi phải thực hiện nghiên cứu trên số lượng bệnh nhân rất lớn (> 1000 

bệnh nhân) theo phân tích post-hoc [138].  

4.6.2. Mối liên quan giữa đáp ứng khối u, số nhánh động mạch nuôi khối u 

được điều trị 

Điều trị chọn lọc theo từng nhánh của động mạch nuôi khối u cũng là 

một nhân tố liên quan đến đáp ứng điều trị. Trước năm 2012, các nghiên cứu 

vẫn chưa đề cập đến điều trị chọn lọc theo từng nguồn động mạch nuôi mà chỉ 

điều trị theo động mạch nhánh phải hoặc nhánh trái và theo phương pháp diện 

tích bề mặt cơ thể (BSA) [8]. Điều trị chọn lọc vào động mạch nuôi u có thể 

làm tăng liều chiếu vào khối u và tăng hiệu quả điều trị. Nghiên cứu của 

Allimant và cs (2018)  cho thấy tỷ lệ đáp ứng khối u ở nhóm điều trị chọn lọc 
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là 59,5%, trong đó 2,4% đáp ứng hoàn toàn, 28,6% đáp ứng một phần và 9,5% 

bệnh ổn định trong khi đó ở nhóm bệnh nhân điều trị không chọn lọc tỷ lệ đáp 

ứng là 0% [92]. Trong nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ đáp ứng điều trị ở bệnh 

nhân có 01 nhánh nuôi là 71% cao hơn tỷ lệ đáp ứng 50% ở nhóm bệnh nhân 

có hai nhánh nuôi, cao hơn tỷ lệ đáp ứng ở nhóm điều trị chọn lọc của một số 

nghiên cứu khác [8, 90]. Tuy nhiên, chưa có mối liên hệ có ý nghĩa thống kê 

giữa điều trị 1 nhánh và 2 nhánh mạch nuôi và đáp ứng khối u trong nghiên cứu 

của chúng tôi (bảng 3.16). Khối u có 2 nhánh mạch nuôi thường có kích thước 

lớn hơn và có tỷ lệ xâm lấn vào tĩnh mạch cửa cao hơn so với khôi u 1 nhánh 

nuôi. Do đó, tỷ lệ đáp ứng điều trị có thể thấp hơn ở bệnh nhân có 2 nhánh nuôi. 

Trong một nghiên cứu khác của Garin và cộng sự (2017), tỷ lệ đáp ứng sau 03 

tháng trên tính trên từng tổn thương là 80,3% (17,4% đáp ứng hoàn toàn, 62,8% 

đáp ứng một phần), tỷ lệ đáp ứng trên từng bệnh nhân là 77,5% (12,5% đáp 

ứng hoàn toàn và 63,7% đáp ứng một phần) [5]. Tỷ lệ đáp ứng điều trị tính trên 

từng bệnh nhân của nghiên cứu trên cao hơn so với nghiên cứu của chúng tôi 

có thể do tỷ lệ điều trị chọn lọc của Garin và cộng sự ở mức cao, đồng thời liều 

chiếu vào khối u có thể lên tới > 205 Gy. 

4.6.3. Mối liên quan giữa đáp ứng khối u và huyết khối tĩnh mạch cửa tăng 

hoạt tính phóng xạ trên 99mTc-MAA  

Tỷ lệ đáp ứng điều trị ở nhóm bệnh nhân có và không có huyết khối 

tĩnh mạch cửa tăng hoạt tính phóng xạ trong nghiên cứu của chúng tôi không 

có sự khác biệt rõ rệt. Chưa có mối liên quan giữa đáp ứng điều trị với huyết 

khối tĩnh mạch cửa tăng hoạt tính phóng xạ (bảng 3.19) có thể do số lượng 

bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi còn ít. Đồng thời, tỷ lệ bệnh nhân 

có huyết khối, tăng hoạt tính phóng xạ 99mTc-MAA trên SPECT/CT chỉ là 

4/28 (14,28%). Trong nghiên cứu của chúng tôi không có trường hợp nào 

đáp ứng hoàn toàn ở huyết khối.  Do đó, có thể tỷ lệ đáp ứng điều trị ở nhóm 

có huyết khối và không huyết khối trong nghiên cứu của chúng tôi chưa có 
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sự khác biệt rõ rệt. Thời gian theo dõi trong nghiên cứu của chúng tôi chỉ là 

03 tháng. Một số bệnh nhân không chụp trước và sau điều trị trên cùng một 

máy CT. Do đó, đánh giá đáp ứng tại huyết khối còn bị hạn chế . Trong thực 

hành lâm sàng, phân biệt huyết khối ác tính và huyết khối do xơ gan cần phải 

xác định bằng kết quả mô bệnh học. Tuy nhiên, trong nghiên cứu này, chúng 

tôi không thể tiến hành sinh thiết huyết khối để chẩn đoán huyết khối ác tính. 

Hơn nữa, hiệu quả riêng biệt của điều trị TARE ở những bệnh nhân có huyết 

khối tĩnh mạch cửa tăng hoạt tính phóng xạ vẫn còn đang được nghiên cứu 

[106]. Theo nghiên cứu của Garin và cộng sự, bệnh nhân có huyết khối tăng 

hoạt tính phóng xạ có thể nhận được liều chiếu vào khối u và huyết khối lớn 

hơn những trường hợp không tăng hoạt tính phóng xạ trên hình ảnh mô 

phỏng SPECT/CT [5]. Trường hợp huyết khối tăng hoạt tính phóng xạ 99mTc-

MAA có thể có tiên lượng đáp ứng tốt hơn so với những trường hợp huyết 

khối không tăng hoạt tính phóng xạ. Nghiên cứu của Somma và cộng sự năm 

2019 cũng chỉ ra rằng, tỷ lệ đáp huyết khối đáp ứng không cao và tiến triển 

sau 12 tháng theo dõi [106].  

Bệnh nhân không có huyết khối tĩnh mạch cửa thường có tiên lượng tốt 

hơn và thời gian sống thêm toàn bộ dài hơn so với có huyết khối. Garin và cs 

(2017)  chỉ ra thời gian sống thêm toàn bộ của nhóm bệnh nhân có huyết khối 

là 12 tháng và không có huyết khối là 24 tháng [5]. Ở bệnh nhân có huyết khối 

tĩnh mạch cửa, một số nghiên cứu hồi cứu cho thấy điều trị TARE giúp kéo dài 

thời gian sống thêm toàn bộ so với sorafenib [76, 139, 140]. So sánh kết quả 

điều trị của sorafenib và TARE ở bệnh nhân UBTG có huyết khối tĩnh mạch, 

nghiên cứu của Delatorre và cộng sự (2016) cho thấy tỷ lệ tử vong ở nhóm điều 

trị sorafenib cao hơn so với nhóm TARE. Thời gian sống thêm của nhóm điều 

trị TARE là 8,8 tháng cao hơn so với 6,7 tháng ở nhóm điều trị sorafenib (p = 

0,047) [76, 139, 140].  Nghiên cứu phân tích gộp của Jia và cộng sự (2016) cho 

thấy tỷ lệ kiểm soát khối u là 74,3% và thời gian sống thêm toàn bộ là 9,7 tháng 

đối với bệnh nhân UBTG có huyết khối tĩnh mạch cửa [139]. Thời gian sống 
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thêm toàn bộ có sự khác biệt giữa nhóm bệnh nhân Child – Pugh A cao hơn so 

với Child – Pugh B (12,1 so với 6 tháng) [139]. Như chúng đã biết, phương 

pháp TARE cũng được coi là điều trị xạ trị áp sát nhưng thực hiện trong nội 

mạch. Khối u gan và huyết khối tĩnh mạch cửa được nuôi bởi hệ thống động 

mạch gan thay với tĩnh mạch cửa nên hạt vi cầu thủy tinh hoặc resin gắn 90Y 

phát tia beta được đưa vào động mạch có thể tác động lên đồng thời cả khối u 

và huyết khối và mang lại hiệu quả điều trị gây hoại tử  tổn thương ác tính.  Bên 

cạnh đó, ưu điểm của TARE trong điều trị bệnh nhân UBTG có huyết khối tĩnh 

mạch cửa là tăng liều chiếu vào huyết khối cũng như khối u cao gấp nhiều lần 

so với xạ trị ngoài nhưng vẫn đảm bảo an toàn cho gan lành và phổi khi lập kế 

hoạch điều trị trên hình ảnh 99mTc-MAA SPECT/CT [139, 141]. Hơn nữa, hạt 

vi cầu thùy tinh hoặc resin có kích thước rất nhỏ (20-30 μm, và 20-60 μm) nên 

gần như không gây hiệu ứng tắc mạch khi điều trị TARE và đảm bảo an toàn 

cho bệnh nhân UBTG có huyết khối tĩnh mạch cửa. Nghiên cứu của Rogoni và 

cs (2018) thực hiện phân tích gộp trên cộng đồng bệnh nhân điều trị TARE và 

bệnh nhân điều trị sorafenib ở Italia cho thấy hiệu quả điều trị TARE cao hơn 

và tổng kinh phí điều trị thấp hơn so với sorafenib [142]. Đồng thời, TARE 

được khuyến cáo điều trị cho bệnh nhân UBTG giai đoạn trung gian và tiến 

triển có huyết khối tĩnh mạch cửa ở trên cộng đồng.  

4.7. ĐÁP ỨNG KHỐI U VÀ ĐẶC ĐIỂM HÌNH ẢNH KHỐI U TRÊN 

PLANAR VÀ SPECT/CT 

Đặc điểm hình ảnh khối u trên hình ảnh mô phỏng bằng 99mTc-MAA có 

vai trò quan trọng trong xác định bờ viền khối u để lập kế hoạch điều trị. Tuy 

nhiên, mối liên quan giữa các đặc điểm hình ảnh với đáp ứng khối u cũng như 

tiên lượng thời gian sống thêm còn chưa thống nhất giữa các nghiên cứu [143]. 

Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy trên hình ảnh 99mTc-MAA planar tỷ lệ đáp 

ứng điều trị ở bệnh nhân có khối u phân bố phóng xạ đều cao hơn so với phân 

bố phóng xạ không đều (bảng 3.17). Tuy nhiên, tỷ lệ đáp ứng điều trị của khối 

u phân bố phóng xạ không đều trên SPECT/CT lại cao hơn hơn so với mật độ 
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phân bố phóng xạ đều. Sự không tương đồng giữa tỷ lệ đáp ứng điều trị và đặc 

điểm phân bố phóng xạ của khối u trên 99mTc-MAA planar và SPECT/CT có 

thể do tiêu chí đánh giá mật độ phân bố phóng xạ trên planar và SPECT/CT 

khác nhau. Trên hình ảnh 99mTc-MAA planar tỷ lệ khối u có phân bố phóng xạ 

đều cao hơn so với phân bố phóng xạ đều do độ phân giải hình ảnh thấp. Ngược 

lại, hình ảnh 99mTc-MAA có độ chi tiết và phân giải cao hơn nên tỷ lệ khối u 

phân bố phóng xạ không đều thường cao hơn so với planar. Chưa có mối liên 

quan có ý nghĩa thống kê giữa đặc điểm hình ảnh phân bố phóng xạ của khối u 

với đáp ứng điều trị trên cả hình ảnh 99mTc-MAA planar và SPECT/CT trong 

nghiên cứu của chúng tôi.  

Nghiên cứu của chúng tôi cũng đề cập đến đặc điểm hoại tử, không hoại 

tử trong u và mối liên quan với đáp ứng điều trị. Nhóm khối u không hoại tử có 

tỷ lệ đáp ứng cao hơn so với không hoại tử trên cả 99mTc-MAA planar và 

SPECT/CT (91,3% trên planar và 69,6% trên SPECT/CT) nhưng chưa thấy có 

mối liên quan rõ rệt giữa tình trạng hoại tử của khối u và đáp ứng điều trị (bảng 

3.18). Đánh giá định tính và định lượng tăng hoạt tính phóng xạ 99mTc-MAA 

tại khối u và mối liên quan tới đáp ứng điều trị chỉ được đề cập tới một số ít 

nghiên cứu và không bao gồm mức độ tăng sinh mạch cũng như tính chất hoại 

tử của khối u (bảng 4.6) [143]. 

Kucuk và cộng sự (2013) sử dụng hạt vi cầu resin gắn 90Y trên 19 bệnh 

nhân đã thấy tỷ lệ đáp ứng và không đáp ứng điều trị sau 3 tháng không có sự 

khác biệt giữa nhóm tổn thương tăng mạnh và tăng nhẹ hoạt tính phóng xạ 

99mTc-MAA (58% so với 40%, p = 0,51) [144]. Nghiên cứu trên sử dụng tiêu 

chí đánh giá đáp ứng điều trị RECIST 1.1 sau 3 tháng nhưng không chỉ rõ 

phương pháp tính liều điều trị. Một nghiên cứu khác của Ulrich và cộng sự 

(2013) sử dụng hạt vi cầu resin trên 66 bệnh nhân cũng cho thấy không có mối 

liên quan giữa đặc điểm tăng hoạt tính phóng xạ 99mTc-MAA và đáp ứng điều 

trị [145]. Sử dụng tiêu chí mRECIST 1.1 đánh giá đáp ứng sau điều trị, nghiên 

cứu của Ulrich và cộng sự đã thấy  22% tổn thương đáp ứng điều trị tăng hoạt 

tính phóng xạ 99mTc-MAA không đều và 21,7% tổn thương không đáp ứng có 
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tăng hoạt tính phóng xạ 99mTc-MAA đều. Mối liên quan giữa các đặc điểm phân 

bố phóng xạ 99mTc-MAA cũng như hoại tử trong khối u ít được đề cập đến trong 

các nghiên cứu vì đây là những yếu  tố gián tiếp ảnh hưởng đến đáp ứng điều 

trị và thời gian sống thêm. Đặc điểm phân bố phóng xạ và hoại tử trong u có ý 

nghĩa giúp ích cho việc tính toán các thông số lập kế hoạch điều trị.  

Bảng 4.6. Mối liên quan giữa đặc điểm tăng hoạt tính phóng xạ 99mTc-MAA 

và đáp ứng khối u 

Tác giả 

Ulrich 

 và 

cs[145] 

Kucuk  

và cs[144] 

Lam  

và cs[146] Chúng tôi 

Năm công bố 2013 2013 2013 2021 

Hạt vi cầu Resin Resin Resin Resin 

Tỷ lệ (%) đáp ứng 40 58 - 63,9 

Tiêu chí đánh giá đáp ứng RECIST RECIST RECIST mRECIST 

 

4.8. ĐÁP ỨNG KHỐI U VÀ CÁC THÔNG SỐ LẬP KẾ HOẠCH ĐIỀU TRỊ 

TRÊN PLANAR VÀ SPECT/CT 

4.8.1. Mối liên hệ giữa đáp ứng khối u và thể tích 

Thể tích khối u có mối liên quan với liều chiếu vào khối u và đáp ứng 

điều trị [5]. Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy thể tích khối u < 500 ml và ≥ 

500 ml có mối liên quan với đáp ứng điều trị. Thể tích khối u nhỏ có tỷ lệ đáp 

ứng cao hơn so với thể tích u lớn (69,6% so với 30,4%). Thể tích khối u là một 

trong những giá trị đại diện cho gánh nặng khối u, do đó, khối u lớn sẽ có tiên 

lượng kém hơn so với khối u nhỏ. Thể tích của khối u ở nhóm đáp ứng điều trị 

là 327 ml nhỏ hơn 758 ml là thể tích của khối u ở nhóm không đáp ứng điều trị 

(biểu đồ 3.12). Nghiên cứu của Garin và cộng sự (2017) chỉ ra rằng thể tích của 

khối u ảnh hưởng tới đáp ứng điều trị [5]. Thể tích khối u còn liên quan đến ước 

tính liều điều trị vào khối u. Liều chiếu vào khối u có < 2 cm có thể bị ảnh hưởng 
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do hiệu ứng thể tích, đặc biệt là khối u xâm lấn vào tĩnh mạch cửa.  

Bên cạnh đó, tỷ lệ % khối u so với gan lành cũng có thể ảnh hưởng đến 

đáp ứng điều trị. Trước đây, khi sử dụng phương pháp tính liều theo diện tích 

bề mặt cơ thể BSA theo hướng dẫn của hội Y học hạt nhân Châu Âu năm 2012 

cho rằng nếu thể tích khối u > 50% diện tích phần gan lành còn lại thì không 

nên điều trị TARE [7]. Tuy nhiên, hiện nay, sử dụng phương pháp tính liều 

từng phần đã chủ động được liều chiếu vào khối u và gan lành ở mức an toàn 

nên thể tích u > 50% so với gan lành vẫn có thể được điều trị TARE. Nghiên 

cứu của Garin và cộng sự (2017) có 10,6% bệnh nhân có thể tích khối u > 

50% so với thể tích gan lành [5]. Tuy nhiên, chưa có mối liên quan có ý nghĩa 

thống kê giữa % thể tích khối u/gan lành và đáp ứng điều trị cũng như thời gian 

sống thêm.  

4.8.2. Mối liên hệ giữa đáp ứng khối u và chỉ số TNr planar và SPECT/CT 

Chỉ số TNr (tỷ lệ số đếm phóng xạ khối u/gan lành-tumor normal liver 

ratio) rất quan trọng trong tính toán liều điều trị bằng phương pháp từng phần 

và cá thể hóa điều trị. TNr khác nhau giữa từng khối u và từng bệnh nhân  

thể hiện mức độ tăng hoạt tính phóng xạ 99mTc-MAA ở khối u khác nhau. 

TNr càng lớn thì liều chiếu ước tính vào khối u càng cao.  Trong nghiên cứu 

của chúng tôi TNr có mối liên quan tới đáp ứng điều trị (biểu đồ 3.13). Chỉ 

số TNr ước tính được khi lập kế hoạch trên hình ảnh 99mTc-MAA SPECT/CT 

có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê ở hai nhóm đáp ứng và không đáp ứng 

điều trị. Trung vị của TNr ở nhóm đáp ứng là 4,2 cao hơn TNr là 3,2 ở nhóm 

không đáp ứng (p = 0,0095). Tuy nhiên, chỉ số TNr ước tính khi lập kế hoạch 

trên hình ảnh 99mTc-MAA planar không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

ở nhóm đáp ứng và không đáp ứng điều trị. Điều đó cho thấy, chỉ số TNr 

ước tính trên 99mTc-MAA SPECT/CT có thể có ý nghĩa trong việc tiên lượng 

đáp ứng điều trị. TNr được lựa chọn để phân tích hồi qui tìm ra giá trị dự 

báo đáp ứng điều trị. Cho đến nay, chưa có nghiên cứu nào đề cập trực tiếp 

vai trò của TNr và đáp ứng điều trị vì TNr là giá trị gián tiếp trong ước tính 

liều điều trị vào khối u. 
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4.8.3. Mối liên hệ giữa đáp ứng khối u và chỉ số Dtumor planar & SPECT/CT    

Cùng với shunt gan – phổi (LSF), liều chiếu vào khối u (Dtumor) là chỉ 

số quan trọng nhất trong lập kế hoạch điều trị. Dtumor chính là liều hấp thu vào 

khối u tính bằng đơn vị Grey (Gy) và có thể được ước tính bởi nhiều phương 

pháp. Phổ biến nhất là phương pháp tính liều chiếu trong (từng phần – partition 

model) sau đó là Monte Carlo và Kernel [141]. Phương pháp MIRD cho phép 

ước tính liều hấp thu tại khối u, gan và phổi. Liều chiếu vào khối u có thể phụ 

thuộc vào bản chất của khối u, thể tích (kích thước u), tình trạng tăng sinh mạch 

trong u, mức độ gan xơ, chức năng và thể tích gan lành [143]. Đối với xạ trị 

ngoài, Dtumor chỉ cần ở ngưỡng 30Gy là có thể gây độc tính đối với gan lành 

nhưng đối với xạ trị trong chọn lọc (TARE) là  Dtumor càng cao thì hiệu quả 

điều trị càng lớn [7]. Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy chỉ số Dtumor ở nhóm 

đáp ứng cao hơn rõ rệt so với nhóm không đáp ứng điều trị (biểu đồ 3.14). Sự 

khác biệt giữa Dtumor ở hai nhóm đáp ứng và không đáp ứng không phụ thuộc 

vào hình ảnh được sử dụng mô phỏng 99mTc-MAA planar hay SPECT/CT. 

Nghiên cứu của Allimant và cộng sự (2018) sử dụng hạt vi cầu resin cũng chỉ ra 

rằng Dtumor ở nhóm kiểm soát khối u và và nhóm tiến triển có sự khác biệt rõ rệt 

(92 ± 44 Gy so với 43 ± 18 Gy) [92]. Ở một nghiên cứu trên số lượng 109 bệnh 

nhân, sử dụng hạt vi cầu resin của Garin và cộng sự (2019), đánh giá đáp ứng điều 

trị theo tiêu chuẩn RECIST 1.1, Dtumor trung bình của nhóm kiểm soát khối u là 

121,4 Gy cao hơn so với Dtumor là 85,1Gy ở nhóm tiến triển (p=0,0204) [117]. 

Nghiên cứu với số lượng bệnh nhân lớn hơn (130 bệnh nhân), sử dụng hạt vi cầu 

thủy tinh, tiêu chuẩn đánh giá đáp ứng là EASL, Garin và cộng sự năm 2017 cũng 

chỉ ra mối liên hệ giữa tỷ lệ đáp ứng điều trị và Dtumor [5]. Kết quả nghiên cứu 

của một số nghiên cứu đã thực hiện được liệt kê ở bảng 4.7. Trong nghiên cứu của 

chúng tôi, Dtumor cao hơn so với nghiên cứu của Striagari và cộng sự nhưng tỷ 

lệ đáp ứng thấp hơn có thể do sự khác biệt về phương pháp tính liều điều trị. 

Phương pháp từng phần giả định phân bố phóng xạ ở khối u là đồng đều và tính 

liều vào toàn bộ khối u trong khi đó Monte Carlo là phương pháp phức tạp có thể 

ước tính liều vào từng phần khác nhau của khối u.  
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Bảng 4.7. Mối liên quan giữa Dtumor và đáp ứng điều trị ở các nghiên cứu 

Tác giả 
Kppadath 

và cs [122] 

Chan 

và cs [121] 

Striagari 

và cs [147] 

Chúng  

tôi 

Năm công bố 2018 2018 2015 2021 

Loại hạt vi cầu Thủy tinh Thủy tinh Resin Resin 

Tiếu chí đánh giá đáp 

ứng điều trị 

EASL mRECIST mRECIST mRECIST 

Phương pháp tính liều Monte 

Carlo 

Monte 

Carlo 

Monte 

Carlo 

Từng 

phần 

Dtumor trung bình 160Gy 225Gy 110Gy 150Gy 

Tỷ lệ đáp ứng điều trị 50% - 73% 62,3% 

          

 Giá trị của Dtumor tối ưu cần đạt được dao động từ 100 – 210 Gy cho 

hạt vi cầu resin và 205 – 257 Gy cho hạt vi cầu thủy tinh khi lập kế hoạch điều 

trị [117]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, Dtumor ước tính trên 99mTc-MAA 

SPECT/CT dao động từ 99-225 Gy. Với giá trị Dtumor là 99 Gy thì độ nhạy 

trong dự báo đáp ứng điều trị là 100% nhưng độ đặc hiệu chỉ là 7,7%. Trong 

khi đó, Dtumor là 225 Gy thì độ nhạy chỉ là 17,5%  và độ đặc hiệu là 100%. 

Trong số các giá trị Dtumor ước tính trên hình ảnh SPECT/CT thì giá trị 125 

Gy cho độ nhạy và độ đặc hiệu trong dự báo đáp ứng tối ưu nhất với các giá trị 

lần lượt là 87% và 69,2%. Tuy nhiên, Dtumor tối ưu ước tính trên planar chỉ là 

77,5Gy thấp hơn so với giá trị tương ứng ước tính trên 99mTc-MAA SPECT/CT. 

Đồng thời độ nhạy và độ đặc hiệu của Dtumor trên planar trong dự báo đáp ứng 

điều trị lần lượt là 82,6% và 63,7% thấp hơn so với độ nhạy và độ đặc hiệu của 

Dtumor trên SPECT/CT. Rõ ràng, SPECT/CT có giá trị hơn so với planar trong 

dự báo đáp ứng điều trị, diện tích dưới đường cong ROC của SPECT/CT lớn 

hơn so với planar (biểu đồ 3.15). Nghiên cứu của chúng tôi thấy rằng 99mTc-
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MAA SPECT/CT có giá trị hơn so với planar trong dự báo đáp ứng điều trị. 

Trong một nghiên cứu tương tự  trên 42 bệnh nhân sử dụng hạt vi cầu resin, giá 

trị Dtumor ở ngưỡng 61 Gy cho độ nhạy và độ đặc hiệu là 75%, thấp hơn so 

với độ nhạy và độ đặc hiệu trong nghiên cứu của chúng tôi [92].  Ngưỡng 

Dtumor khác nhau giữa các nghiên cứu do phương pháp tính liều (giữa phương 

pháp từng phần và Monte Carlo) giữa loại hạt vi cầu sử dụng để điều trị (resin 

và thủy tinh) (bảng 4.8). Nghiên cứu của Chiesa và cộng sự (2011) thực hiện 

nghiên cứu trên 52 bệnh nhân điều trị hạt vi cầu thủy tinh chỉ ra rằng Dtumor ở 

ngưỡng 257 Gy có độ nhạy là 85% và độ đặc hiệu là 70% trong dự báo đáp ứng 

điều trị [117, 148]. Chỉ số Dtumor không chỉ dự báo đáp ứng điều trị mà còn 

tiên lượng thời gian sống thêm của bệnh nhân. Trong một nghiên cứu khác trên 

36 bệnh nhân UBTG điều trị hạt vi cầu thủy tinh, ngưỡng Dtumor 205 Gy có 

giá trị dự báo đáp ứng với độ nhạy và độ đặc hiệu lầ lượt là 100% và 91% [149]. 

Thời gian sống thêm toàn bộ ở nhóm Dtumor ≥ 205 là 18 tháng so với 9 tháng 

ở nhóm Dtumor < 205 [149]. Hơn nữa, chỉ số Dtumor còn có thể dự báo đáp 

ứng điều trị đối với từng týp mô bệnh học cụ thể của ung thư gan. Chen và cộng 

sự (2018) cho thấy ngưỡng Dtumor 262 Gy có thể dự báo đáp ứng điều trị 

UBTG thể kém biệt hóa bằng hạt vi cầu thủy tinh với độ nhạy là 89,2% và độ 

đặc hiệu là 88%. Trong nghiên cứu của chúng tôi, một số trường hợp Dtumor 

≥ 120 nhưng vẫn không đáp ứng với điều trị có thể do liều hấp thu thực sự vào 

khối u không cao. Dtumor trên hình ảnh ước tính trên hình ảnh 99mTc-MAA 

SPECT/CT chỉ là hình ảnh mô phỏng so với liều thực tế hấp thu vào khối u có 

thể vẫn có sự sai lệch. Do vậy, chỉ số Dtumor không thể là giá trị tuyệt đối dự 

báo đáp ứng điều trị. Kết quả đáp ứng điều trị có thể phụ thuộc vào mức độ, 

tính chất tăng hoạt tính phóng xạ của khối u, thể tích u, huyết khối tĩnh mạch 

cửa, chức năng gan và giai đoạn bệnh [5].   
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Bảng 4.8. Dtumor và độ nhạy, độ đặc hiệu trong dự báo đáp ứng điều trị 

Tác giả Garin và cs Chiesa và cs Allimant và cs Chúng tôi 

Năm công bố 2012 2011 2018 2021 

Số lượng bệnh nhân 3 52 45 36 

Hạt vi cầu Thủy tinh Thủy tinh Resin Resin 

Ngưỡng Dtumor (Gy) 205 257 61 125 

Độ nhạy (%) 100 85 75 87 

Độ đặc hiệu (%) 91 70 75 69,2 

Thời gian sống thêm  

toàn bộ 

Có đề cập Không Có đề cập Không 

 

Như chúng ta đã biết, hình ảnh SPECT/CT có độ phân giải tốt hơn so 

với planar, sự kết hợp giữa SPECT và CT cho phép đánh giá đặc điểm phân 

bố phóng xạ tại khối u cũng như bờ viền khối u tốt hơn planar. Do đó, lập 

kế hoạch điều trị cũng như ước tính liều điều trị trên SPECT/CT đáng tin 

cậy hơn so với planar. Tuy nhiên, hình ảnh mô phỏng trước điều trị sử dụng 

99mTc-MAA và ghi hình SPECT/CT chưa phản ánh hết hình ảnh phân bố 

thực tế cũng như liều chiếu thực tế vào khối u. Do vậy, tính liều điều trị 

bằng phương pháp từng phần trên hình ảnh 99mTc-MAA SPECT/CT cần 

được kiểm chứng. Chính vì vậy, một số nghiên cứu đã tiến hành đối chiếu 

Dtumor ước tính trên hình ảnh 99mTc-MAA trước điều trị với 90Y-PET/CT 

sau điều trị [56],[57].  

4.9. GIÁ TRỊ DỰ BÁO ĐÁP ỨNG KHỐI U CỦA CHỈ SỐ LẬP KẾ HOẠCH 

ĐIỀU TRỊ TRÊN PLANAR VÀ SPECT/CT 

Kết quả phân tích hồi qui tuyến tính đơn biến cho thấy các thông số lập 

kế hoạch điều trị trên planar không có ý nghĩa trong tiên lượng đáp ứng điều trị 

(P>0,005) (bảng 3.21). Trong khi đó thể tích khối u, TNr và Dtumor ước tính 

trên SPECT/CT có giá trị trong tiên lượng đáp ứng điều trị (p = 0,007; 0,023 
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và 0,009) (bảng 3.22). Thể tích khối u có giá trị tiên lượng đáp ứng với tỉ số 

nguy cơ (RR) là 1,004 cho thấy khối u có thể tích càng lớn thì tỷ lệ đáp ứng 

điều trị càng nhỏ và ngược lại.  Bên cạnh đó, chỉ số RR trong tiên lượng đáp 

ứng của TNr là 0,62 chỉ ra rằng TNr càng nhỏ thì tỷ lệ đáp ứng điều trị nhỏ và 

TNr càng lớn thì tỷ lệ đáp ứng điều trị càng lớn. Tương tự như chỉ số TNr, chỉ 

số Dtumor cũng có RR < 1 (0,959) chứng tỏ Dtumor càng cao thì tỷ lệ đáp ứng 

điều trị càng lớn và Dtumor càng nhỏ thì tỷ lệ đáp ứng điều trị càng nhỏ. Các 

chỉ số thể tích khối u, TNr và Dtumor ước tính trên SPECT/CT có ý nghĩa hơn 

so với thể tích khối u, TNr và Dtumor ước tính trên planar trong tiên lượng đáp 

ứng điều trị. 

Giá trị tiên lượng của các thông số lập kế hoạch điều trị cũng khác nhau 

giữa các nghiên cứu do phương pháp mô phỏng, cách tính liều điều trị và loại 

hạt vi cầu được sử dụng. Nghiên cứu Garin và cộng sự (2017) cho thấy chỉ có 

Dtumor là 205 Gy là có giá trị tiên lượng đáp ứng điều trị cũng như thời gian 

sống thêm của bệnh nhân UBTG điều trị hạt vi cầu thủy tinh với RR = 2,53 qua 

phân tích đa biến [5]. Allimant và cộng sự (2018) sử dụng hạt vi cầu resin trong 

điều trị cho thấy ngoài Dtumor thì điều trị siêu chọn lọc vào khối u là hai nhân 

tố tiên lượng kiểm soát khối u với odd ratios (OR) lần lượt là 60,7 và 1,043 

[92].  Dtumor được coi là giá trị quan trọng nhất và trong tiên lượng đáp ứng 

điều trị và thời gian sống thêm. Do đó, Dtumor cần được tính toán hết sức chính 

xác để đạt được hiệu quả điều trị khi lập kế hoạch trức điều trị. Nghiên cứu của 

Allimant và cộng sự sử dụng phương pháp tính liều Monte Carlo, đây là phương 

pháp có ưu điểm hơn so với phương pháp từng phần trong nghiên cứu của 

chúng tôi. Theo hiểu biết của chúng tôi, đến nay vẫn chưa có nhiều nghiên cứu 

sử dụng phân tích hồi qui tuyến tính để đánh giá giá trị của các thông số lập kế 

hoạch trước điều trị trong tiên lượng đáp ứng điều trị cũng như thời gian sống 

thêm toàn bộ.       
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4.10. BIẾN CHỨNG SAU ĐIỀU TRỊ  

Biến chứng sau điều trị có thể gặp sau điều trị TARE là viêm phổi. Tần 

số gặp phải của các tác dụng phụ sau điều trị TARE là không cao và có thể khác 

nhau giữa các nghiên cứu [150, 151]. Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy chỉ 

có 1/36 (2,7%) có viêm phổi sau khi điều trị TARE 2 tháng (biểu đồ 3.11). 

Biến chứng viêm phổi do xạ trị gặp bệnh nhân N.H.N (mã hồ sơ 18953251). 

Shunt gan - phổi trên hình ảnh mô phỏng 99mTc MAA-SPECT/CT của bệnh 

nhân là 9,6%. Tình trạng viêm phổi do tia xạ xảy ra ở thời điểm 2 tháng sau 

điều trị và được kiểm soát tốt. Trên thực tế, sau điều trị TARE những bệnh nhân 

có LSF < 20% vẫn có thể gặp viêm phổi sau xạ trị. Nghiên cứu của Lau và cộng 

sự cho thấy tỷ lệ viêm phổi sau xạ trị là 6,3% [152]. Tình trạng viêm phổi sau 

xạ trị có thể do hạt vi cầu theo shunt đi lên phổi dẫn tới liều chiếu vào phổi > 

20Gy. Tuy nhiên, nếu LSF < 20 % thì biến chứng viêm phổi do tia xạ vẫn có 

thể kiểm soát được do liều chiếu vào phổi đã được hạn chế tối đa khi lập kế 

hoạch điều trị. Tuy nhiên, ước tính shunt gan phổi trên xạ hình mô phỏng chỉ 

là một yếu tố để phòng ngừa biến chứng. Viêm phổi sau đều trị TARE có thể 

do nhiều nguyên nhân khác như kỹ thuật tiến hành khi can thiệp, sự nhạy cảm 

của bệnh nhân với tia xạ.  Tuy nhiên, tỉ lệ viêm phổi sau xạ trị đã giảm đáng kể 

trong những nghiên cứu gần đây do shunt gan – phổi trên hình ảnh SPECT/CT 

chính xác hơn planar và các phương pháp tính liều điều trị đáng tin cậy hơn. 

Một số nghiên cứu lớn của Sangro, Garin và cộng sự trong những năm gần đây 

không phát hiện biến chứng viêm phổi do xạ trị chiếu trong [5, 65].  

Để giảm tỷ lệ viêm gan và suy gan sau điều trị TARE thì những bệnh 

nhân có tiền sử xạ trị ngoài hoặc TARE trước đó cần phải được lưu ý. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi có 13/52 (25%) bệnh nhân trước đó đã được điều trị 

RFA, TACE và thậm chí là TARE được lập kế hoạch điều trị. Tuy nhiên, đây 

là những bệnh nhân có tái phát 1-2 năm sau điều trị nên chức năng gan không 

bị ảnh hưởng trong khi tính liều điều trị TARE. Ngoài ra, những biến chứng 
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như hội chứng sau tắc mạch, viêm dạ dày cũng không gặp trong nghiên cứu của 

chúng tôi. Trước đó, những bệnh nhân không cắt được lồng thông dạ dày, 

tụy...đã được loại khỏi nghiên cứu. Hơn nữa, bệnh nhân đã lập kế hoạch trên 

SPECT/CT, điều trị dự phòng một số tác dụng phụ có thể gặp sau khi bơm hạt 

vi cầu resin gắn 90Y. Do đó, các biến chứng cũng như tác dụng phụ đã được 

hạn chế. Biến chứng tử vong gặp ở bệnh nhân N.V.D (mã hồ sơ 19962013) và 

N.V.V ( mã hồ sơ 19519379) trong thời gian theo dõi. Tình trạng tử vong của 

bệnh nhân được xác định từ thông báo từ phía gia đình người bệnh qua điện 

thoại. Do vậy nhóm nghiên cứu chưa thể xác định chính xác nguyên nhân tử 

vong của bệnh nhân.  Tử vong sau điều trị 03 tháng ít gặp (dao động từ 1-7%), 

tùy vào từng nghiên cứu [153].  

4.11. HẠN CHẾ CỦA NGHIÊN CỨU  

Nghiên cứu của chúng tôi vẫn còn một số hạn chế. Giá thành điều trị cao, 

chỉ định lâm sàng còn chưa rộng rãi do đó số lượng bệnh nhân của chúng tôi 

chưa còn ít. Vì vậy, nghiên cứu của chúng tôi chưa phân nhiều nhóm để đánh 

giá mối liên quan giữa một số đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng với đáp ứng 

khối u. Đánh giá đặc điểm hình ảnh và đáp ứng ở nhóm bệnh nhân huyết khối 

tĩnh mạch cửa vẫn còn hạn chế. Số lượng bệnh nhân có huyết khối chưa đủ lớn 

để tiến hành các phép toán thống kê như chia nhóm, đánh giá độ nhạy, độ đặc 

hiệu và mối liên quan với đáp ứng điều trị. Hơn nữa, một số bệnh nhân trong 

nghiên cứu không được đánh giá đáp ứng trên cùng một máy CT trước và sau 

điều trị cũng có thể ảnh hưởng tới kết quả đáp ứng. 

Trong đánh giá đáp ứng điều trị, nghiên cứu này chỉ đánh giá đáp ứng 

khối u sau 03 tháng sau điều trị theo mRECIST. Thời gian theo dõi đáp ứng 

khối u chưa đủ dài để đánh giá được mối liên quan giữa một số thông số lập kế 

hoạch điều trị với thời gian sống thêm không bệnh, thời gian sống thêm toàn 

bộ của bệnh nhân. Chúng tôi dự kiến sẽ nghiên cứu trên số lượng bệnh nhân 

lớn hơn và theo dõi lâu hơn trong những nghiên cứu sau.  
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KẾT LUẬN 

Qua nghiên cứu tiến hành trên 52 bệnh nhân Ung thư biểu mô gan nguyên 

phát với tỷ lệ nam chiếm 94,4%, tuổi trung bình là 56,25 ± 14,15 điều trị nội 

trú trong thời gian từ 5/2017 – 11/2020 tại bệnh viện TƯQĐ 108, chúng tôi rút 

ra một số kết luận như sau: 

1. Đặc điểm lâm sàng và so sánh các thông số trên 99mTc-MAA planar và 

SPECT/CT trong lập kế hoạch điều trị ung thư biểu mô tế bào gan bằng 

hạt vi cầu resin 90Y: 

- Giai đoạn BCLC B chiếm 32,7 %, chức năng gan Child-Pugh A là 

90,4%. Trong tổng số 52 khối u gan được lập kế hoạch điều trị, 73,1% khối u 

được lập kế hoạch có 01 nhánh mạch nuôi, 26,9% khối u có 2 nhánh mạch nuôi. 

Huyết khối nhánh tĩnh mạch cửa chiếm 67,3%, thể tích u trung bình là 478,8 ± 

379,71 ml.  

- SPECT/CT phát hiện khối u có mật độ phân bố phóng xạ không đều 

73,1% và hoại tử 57,7% nhiều hơn so với planar (50% và 13,5%). Đặc biệt, 

SPECT/CT phát hiện hình ảnh huyết khối có tăng hoạt tính phóng xạ ở 9,6% 

bệnh nhân.  

- SPECT/CT phát hiện bệnh nhân có LSF > 20% cao hơn rõ rệt so với 

planar (7,69% so với 5,8%). Trung vị của chỉ số TNr trên SPECT/CT cao hơn 

có ý nghĩa thống kê so với planar (p<0,05). Chỉ số TNr có mối liên quan với 

thể tích khối u, mật độ phân bố phóng xạ và hoại tử tại khối u. Trung vị liều 

chiếu vào khối u (Dtumor) trên SPECT/CT cao hơn so với planar (154,5 so với 

120 Gy với p<0,0001). 

- Xạ hình mô phỏng 99mTc-MAA SPECT/CT làm thay đổi chỉ định điều 

trị ở 4/52 bệnh nhân (7,69%) do xác định thông số LSF > 20% và 1/52 (1,9%) 

bệnh nhân do chỉ số TNr < 2.  
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2. Mối liên quan giữa một số thông số trên xạ hình 99mTc-MAA planar và 

SPECT/CT trong dự báo đáp ứng khối u điều trị hạt vi cầu resin 90Y :  

          - Tỷ lệ đáp ứng khối u sau 3 tháng là 63,9% trên 36 bệnh nhân được điều 

trị TARE (đáp ứng hoàn toàn 13,9%, không hoàn toàn 50%) ; 26,1% bệnh 

nhân không đáp ứng (13,9% ổn định, 22,2% tiến triển). Biến chứng viêm phổi 

sau xạ trị gặp ở 2,7% bệnh nhân, 5,5% bệnh nhân tử vong trong thời gian theo 

dõi.  

 - Thể tích khối u, TNr và Dtumor ước tính trên SPECT/CT có mối liên 

quan có ý nghĩa thống kê với tỷ lệ đáp ứng khối u. Dtumor trên SPECT/CT có 

giá trị cao hơn so với Dtumor trên planar trong đánh giá đáp ứng khối u. Diện 

tích dưới đường cong ROC của SPECT/CT trong tiên lượng đáp ứng điều trị là 

0,838 cao hơn rõ rệt so với 0,714 trên planar. Ngưỡng Dtumor SPECT/CT là 

125 Gy có giá trị dự đoán đáp ứng với độ nhạy 87,5%, độ đặc hiệu 69,2% cao 

hơn ngưỡng 77,5Gy trên planar với độ nhạy 82,6%, độ đặc hiệu 53,8%.  

-  Các thông số Dtumor, thể tích khối u và TNr có giá trị dự báo đáp ứng 

khối u trong phân tích hồi qui đơn biến với tỷ số chênh (RR) lần lượt là 0,959 

(khoảng tin cậy 95%: 0,241-3,928); 0,620 (khoảng tin cậy 95%: 0,411-

0,963) và 0,959 (khoảng tin cậy 95%: 0,929-0,990) với p lần lượt là 0,007, 

0,023 và 0,009.    
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KIẾN NGHỊ 

 

1. Sử dụng xạ hình 99mTc-MAA SPECT/CT kết hợp với planar để ước tính 

shunt gan – phổi và lập kế hoạch điều trị hạt vi cầu resin gắn 90Y ở bệnh 

nhân ung thư biểu mô tế bào gan. 

2. Cân nhắc ứng dụng 99mTc-MAA SPECT/CT và phương pháp từng phần 

(partition model) để ước tính liều điều trị ung thư biểu mô tế bào gan 

bằng hạt vi cầu resin gắn 90Y với khối u có phân bố phóng xạ không đều, 

hoại tử, huyết khối nhánh tĩnh mạch cửa và có >1 nhánh động mạch nuôi.  
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HỒ SƠ BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU 

TẮC MẠCH XẠ TRỊ ĐIỀU TRỊ UNG THƯ BIỂU MÔ TẾ BÀO GAN 

Số hồ sơ NC số….. 

 
1. THỦ TỤC HÀNH CHÍNH 

Họ tên:…………………………. Năm sinh:………….Nam……Nữ…… 

Địa chỉ:……………………………………………………………………. 

Số điện thoại:………………………………………………………………. 

Ngày vào viện: ………………………… 

Ngày chụp mô phỏng 99mTc-MAA 

Ngày điều trị Yttrium-90 (90Y):…………………………….       

2.1 TIỀN SỬ:          Không               Có      

Nhiễm virus B    

Nhiễm virus C    

Nghiện rượu    

Xơ gan    

Xuất huyết tiêu hóa    

2.2. ĐIỀU TRỊ TRƯỚC:  Không      Có  

Phẫu thuật    

Tiêm cồn    

Đốt nhiệt    

Tắc mạch hóa chất   

3. TRIỆU CHỨNG LÂM SÀNG VÀ CẬN LÂM SÀNG 

3.1. Triệu chứng  

 Không Có 

+ Đau HSP   

+ Mệt mỏi   

+ Chán ăn   

+ Rối loạn tiêu hóa   

+ Sút cân   

+ Sốt   



 

 

      + Điểm tổng trạng ECOG: …………………………. 

3.3. Xét nghiệm cận lâm sàng: 

- Xét nghiệm công thức máu: 

      HC:...........(T/l), HST:............(g/l), BC:............(G/l), TC:...........(G/l)  

- Xét nghiệm miễn dịch: 

Nguyên nhân khác: ; HbsAg: ;  Anti HCV: ;  

 AFP:............. (ng/ml) 

- Xét nghiệm sinh hóa máu: 

Glucose (mmol/l)  ALT (U/l)  

Ure (mmol/l)  Bilirubin TP (μmol/l)  

Creatinin (μmol/l)  Protein (g/l)  

AST (U/l)  Albumin (g/l)  

 

- Phân loại Child-Pugh:  

A :  ;   B:  ;   C:   

- Giai đoạn Barcelona : 

A :  ;   B:  ;   C:   

• Đặc điểm hình ảnh khối u: 

- Vị trí :   

Thùy phải: ;  Thùy trái: ;  Cả 2 thùy:   

- Số lượng :  

1 khối: ;  2 khối : ;  >= 3 khối:  

- Hình thái :  

- Kích thước (cm) :………….. 

- Thể tích u (ml) :……………..               

- Huyết khối tĩnh mạch cửa : 

  Nhánh phải: ;  Nhánh trái: ;  Không có: ; 

Nguồn động mạch nuôi u : 

1 nguồn: ;   2 nguồn: ;   >= 3 nguồn:  



 

 

4. Lập kế hoạch điều trị 

SPECT/CT 

Tỉ suất T/N cả khối u :…………… 

Tỉ suất T/N nguồn nuôi 1 :…………… 

Tỉ suất T/N nguồn nuôi 2 :………… 

Tỉ lệ shunt gan phổi (%) :………………. 

Vị trí :  

Đ/m hạ phân thùy: ;  Đ/m phân thùy: ;   Đ/m thùy gan: ; 

Số nguồn động mạch điều trị: 

1 nguồn: ;    2 nguồn: ; 

Thể tích u gan cần điều trị : 

Đặc điểm phân bố phóng xạ tại khối u : đều: ;   không đều: ;  

                                                                hoại tử: ;      không hoại tử: ;     

Huyết khối tăng hoạt tính phóng xạ          

Liều chiếu vào u gan (Gy) : 

Liều chiếu vào gan lành (Gy) : 

Liều chiếu vào phổi (Gy) : 

Hoạt độ 90Y điều trị (GBq):…………………. 

 

Planar 

Tỉ suất T/N cả khối u :…………… 

Tỉ suất T/N nguồn nuôi 1 :…………… 

Tỉ suất T/N nguồn nuôi 2 :………… 

Tỉ lệ shunt gan phổi (%) :………………. 

Vị trí :  

Đ/m hạ phân thùy: ;  Đ/m phân thùy: ;   Đ/m thùy gan: ; 

Số nguồn động mạch điều trị: 

1 nguồn: ;   2 nguồn: ; 



 

 

Thể tích u gan cần điều trị : 

Đặc điểm phân bố phóng xạ tại khối u : đều: ;   không đều: ;  

                                                                hoại tử: ;          không hoại tử: ;   

Huyết khối tăng hoạt tính phóng xạ             

Liều chiếu vào u gan (Gy) : 

Liều chiếu vào gan lành (Gy) : 

Liều chiếu vào phổi (Gy) : 

Hoạt độ 90Y điều trị (GBq):…………………. 

5. Biến chứng sau can thiệp 1-3 tháng:   

Không      Có  

Viêm phổi do TX: ;  Viêm loét DD – TT do TX: ;   

XHTH: ;   Tử vong   

THEO DÕI BỆNH NHÂN SAU TẮC MẠCH XẠ TRỊ 

SAU 03 THÁNG (…../……/…..…) 

 

1. Đáp ứng mCRECIST 3 tháng sau điều trị 

Đáp ứng hoàn toàn: ;  Đáp ứng một phần: ;  Bệnh ổn định:  

Tiến triển   

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 



 

 

 


