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BẢNG DANH MỤC CÁC CHỮ VIẾT TẮT 

3D-CRT 
Xạ trị ba chiều theo hình dạng khối u  

(Three-Dimensional Conformal Radiation Therapy) 

ADT Liệu pháp ức chế androgen (Androgen Deprivation Therapy) 

AIP 
Tăng sinh nội ống không điển hình  

(Atypical Intraductal Proliferation) 

AJCC 
Hiệp hội Ung thư Hoa Kỳ  

(American Joint Committee on Cancer) 

ASAP 
Tăng sinh tuyến nhỏ không điển hình  

(Atypical Small Acinar Proliferation) 

CLVT Cắt lớp vi tính (CT scanner) 

dMMR 
Khuyến khuyết hệ thống sửa chữa bắt cặp sai DNA  

(Deficient Mismatch Repair) 

DRE Thăm khám tuyến tiền liệt qua trực tràng (Digital Rectal Examination) 

EBRT Xạ trị chiếu ngoài (External Beam Radiation Therapy) 

GnRH 
Hormone giải phóng gonadotropin  

(Gonadotropin-Releasing Hormone) 

HGPIN 
Tân sinh nội biểu mô tuyến tiền liệt độ cao (High-Grade Prostatic 

Intraepithelial Neoplasia) 

HRR Sửa chữa tái tổ hợp tương đồng (Homologous Recombination Repair) 

IMRT Xạ trị điều biến liều (Intensity-Modulated Radiation Therapy) 

ISUP  
Hiệp hội giải phẫu bệnh tiết niệu quốc tế  

(International Society of Urological Pathology) 

mCRPC 
Ung thư tuyến tiền liệt di căn kháng cắt tinh hoàn  

(Metastatic Castration- Resistant Prostate Cancer) 

mCSPC 
Ung thư tuyến tiền liệt di căn nhạy cắt tinh hoàn  

(Metastatic Castration-Sensitive Prostate Cancer) 

mpMRI 
Cộng hưởng từ đa tham số  

(Multiparametric Magnetic Resonance Imaging) 

MSI-H Bất ổn định vệ tinh cao (Microsatellite Instability-High) 

NHA Thuốc nội tiết thế hệ mới (Novel Hormone Agents) 

nmCRPC 
Ung thư tuyến tiền liệt kháng cắt tinh hoàn không di căn  

(Non Metastatic Castration- Resistant Prostate Cancer) 

PARP Enzyme sửa chữa tổn thương DNA (Poly (ADP-ribose) Polymerase) 

PET/CT 
Ghi hình cắt lớp positron  

(Positron Emission Tomography and Computed) 

PI-RADS 
Hệ thống chuẩn hóa báo cáo và phân loại hình ảnh tuyến tiền liệt 

(Prostate Imaging Reporting and Data System) 



 2 

PSA Kháng nguyên đặc hiệu tuyến tiền liệt (Prostate-Specific Antigen) 

PSA – D  Tỷ trọng PSA (Prostate-Specific Antigen Density) 

PSADT Thời gian nhân đôi PSA (Prostate-Specific Antigen Doubling Time) 

PSMA  
Kháng nguyên màng đặc hiệu của tuyến tiền liệt  

(Prostate-Specific Membrane Antigen) 

SBRT Xạ trị định vị thân (Stereotactic Body Radiation Therapy) 

TMB Gánh nặng đột biến khối u (Tumor Mutational Burden) 

TTL Tuyến tiền liệt 

UTTTL Ung thư tuyến tiền liệt 

VMAT 
Xạ trị điều biến liều theo thế tích hình cung  

(Volumetric Modulated Arc Therapy) 
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1. ĐẠI CƯƠNG 

Ung thư tuyến tiền liệt (UTTTL) là một trong những loại ung thư thường gặp nhất 

ở nam giới. Theo số liệu GLOBOCAN năm 2022, trên thế giới ghi nhận 1.467.854 ca 

mắc mới UTTTL, xếp thứ hai trong các loại ung thư ở nam giới.1 Đồng thời, UTTTL 

cũng là nguyên nhân tử vong do ung thư đứng hàng thứ năm ở nam giới, với 397.430 

trường hợp tử vong.1  

Tại Việt Nam, UTTTL đứng thứ năm về tỷ lệ mắc và thứ sáu về tỷ lệ tử vong trong 

các loại ung thư ở nam giới. Tỷ lệ mắc và tử vong chuẩn theo tuổi lần lượt là 11,5 và 

5,4 trên 100.000 dân.2 Những con số này phản ánh phần nào hạn chế trong phát hiện 

sớm cũng như hiệu quả điều trị UTTTL tại Việt Nam. 

2. NGUYÊN NHÂN VÀ YẾU TỐ NGUY CƠ 

UTTTL là bệnh lý có căn nguyên đa yếu tố, trong đó tuổi cao và yếu tố di truyền 

được xem là các yếu tố nguy cơ quan trọng nhất.3 Nguy cơ mắc bệnh tăng lên rõ rệt ở 

nam giới có tiền sử gia đình mắc UTTTL, mang đột biến dòng mầm (đặc biệt các gien 

BRCA2, BRCA1, ATM, CHEK2, HOXB13 và các gien sửa chữa sai cặp DNA – 

MMR).4–6 Bên cạnh đó, các yếu tố không di truyền như béo phì, hội chứng chuyển hóa, 

các thói quen ăn uống như ăn đồ chiên rán, uống rượu, hút thuốc lá, lối sống ít vận động, 

cùng các yếu tố phơi nhiễm môi trường và nghề nghiệp cũng có liên quan đến nguy cơ 

mắc bệnh và xu hướng diễn tiến ác tính hơn mặc dù không thực sự rõ ràng.4,6  

3. CHẨN ĐOÁN 

3.1. Phát hiện sớm 

Chẩn đoán sớm ung thư tuyến tiền liệt (UTTTL) nhằm phát hiện các trường hợp có 

ý nghĩa lâm sàng, thường được định nghĩa là UTTTL có mức độ ác tính từ ISUP ≥ 2.4 

Đối tượng nên được xem xét chẩn đoán sớm gồm nam giới ≥ 50 tuổi; ≥ 45 tuổi có tiền 

sử gia đình UTTTL; và người mang đột biến BRCA1/2 từ 40 tuổi.4,7,8 Trước khi sàng 

lọc, người được sàng lọc cần được tư vấn đầy đủ về lợi ích và nguy cơ. Các bác sĩ lâm 

sàng có thể cá nhân hóa khoảng thời gian tái khám (thường từ 1-4 năm, có thể ngắn hơn 

hoặc dài hơn) hoặc quyết định ngừng sàng lọc dựa trên tuổi tác, chỉ số PSA, yếu tố nguy 

cơ khác, tình trạng sức khỏe chung và thảo luận với người được sàng lọc.4,7 

Trong chiến lược sàng lọc UTTTL, PSA nên được sử dụng như xét nghiệm ban đầu.4,8 

Đối với những người có chỉ số PSA mới tăng cao, nên lặp lại xét nghiệm PSA trước 

khi thực hiện xét nghiệm dấu ấn sinh học thứ cấp, chẩn đoán hình ảnh hoặc sinh thiết. 
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Tại các cơ sở có MRI, chụp MRI đánh giá trước khi sinh thiết là cần thiết.4,9

 

Sơ đồ 1. Lược đồ hướng dẫn qui trình chẩn đoán sớm Ung thư tuyến tiền liệt 

Chú thích: 

DRE: Khám TTL qua trực tràng, mpMRI: Cộng hưởng từ đa tham số, PSA-D: tỷ trọng 

PSA  

 * Các dấu ấn sinh học hoặc công cụ tính toán nguy cơ khác như PHI (xem phụ lục 4). 

Ngoài ra, kết quả thăm trực tràng, các xét nghiệm khác như động học PSA, tỷ lệ 

PSA tự do/toàn phần, các dấu ấn sinh học huyết thanh hoặc nước tiểu khác có thể hỗ trợ 

quyết định sinh thiết, nhất là tại cơ sở không có MRI chẩn đoán.10,11  
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3.2. Chẩn đoán 

3.2.1. Lâm sàng 

a. Triệu chứng cơ năng 

Rất nhiều trường hợp UTTTL ở thể ẩn, không có triệu chứng lâm sàng. Bệnh nhân 

được phát hiện bệnh tình cờ, chẩn đoán sớm qua sàng lọc hoặc giải phẫu tử thi sau khi 

tử vong do những nguyên nhân khác. 

Có 2 triệu chứng thường làm cho bệnh nhân phải đi khám bệnh: 

- Rối loạn tiểu tiện. 

- Các dấu hiệu về u lan tỏa hoặc đã có di căn. 

Các triệu chứng tiết niệu thường gặp là: 

- Tiểu khó, tia tiểu nhỏ. Bí tiểu cấp 

- Tiểu nhiều với các mức độ khác nhau, tuỳ theo sự kích thích, cảm giác tiểu không hết 

do có nước tiểu dư trong bàng quang. 

- Tiểu không tự chủ. 

Các dấu hiệu tiến triển lan tràn thường gặp nhất là đau xương do di căn xương. Các dấu 

hiệu toàn thân khác: Bệnh nhân có thể đến viện trong tình trạng suy thận, với các biểu 

hiện gầy sút, phù nề, xanh nhợt, thiếu máu. Các di căn khác ở phổi, gan ít khi là dấu 

hiệu đầu tiên, di căn não cũng hiếm gặp. 

b. Triệu chứng thực thể 

- Thăm khám TTL qua trực tràng: Đây là cách thức đơn giản, rẻ tiền và hữu hiệu để phát 

hiện UTTTL. Hầu hết UTTTL xuất hiện ở vùng ngoại vi của TTL và có thể phát hiện 

qua thăm trực tràng.  

- Khám toàn thân phát hiện di căn hạch, một số ít trường hợp phát hiện di căn xa. 

3.2.2. Cận lâm sàng 

❖ Nồng độ PSA 

- Nồng độ PSA toàn phần: 

Hiện nay, ngưỡng PSA được sử dụng trong chẩn đoán và sàng lọc ung thư tuyến tiền 

liệt (UTTTL) vẫn còn nhiều tranh luận. Các nghiên cứu cho thấy nồng độ PSA càng cao 

thì nguy cơ UTTTL càng lớn. Ngưỡng 4 ng/mL từng được xem là tiêu chuẩn kinh điển; 

tuy nhiên, ngay cả ở những người có PSA < 4 ng/mL, nguy cơ mắc UTTTL vẫn khoảng 

15%.12 Ngưỡng PSA ≥ 3 ng/mL được áp dụng trong thử nghiệm ERSPC với hơn 

182.000 đối tượng sàng lọc đã giảm tỷ lệ tử vong do UTTTL có ý nghĩa thống kê, hiện 

được áp dụng rộng rãi trong bối cảnh sàng lọc UTTTL.13  

Tuy nhiên, ngưỡng tăng PSA có thể bị ảnh hưởng bởi tuổi tác và nhiều yếu tố khác. 

Do đó, nam giới chỉ có xét nghiệm PSA tăng cao lần đầu không kèm triệu chứng đặc 

biệt, nên được xét nghiệm lại sau 4 tuần.4 Xét nghiệm PSA lặp lại nên được thực hiện 
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tại cùng một phòng thí nghiệm bằng cùng một phương pháp xét nghiệm trong điều kiện 

tiêu chuẩn (không xuất tinh, không can thiệp và không nhiễm trùng đường tiết niệu).4 

Thăm trực tràng không ảnh hưởng đến kết quả PSA.4 

Ở bệnh nhân có triệu chứng lâm sàng, ngưỡng PSA đánh giá nguy cơ khác với sàng 

lọc, vì ung thư vẫn có thể hiện diện ngay cả khi PSA thấp. 

- Tỷ trọng PSA (PSA-D): PSA-D là mức PSA huyết thanh chia cho thể tích tuyến 

tiền liệt. PSA-D càng cao thì khả năng mắc ung thư tuyến tiền liệt có ý nghĩa lâm 

sàng càng lớn.14 PSA-D là một trong những yếu tố dự báo mạnh, được tích hợp 

trong các công cụ tính nguy cơ để quyết định sinh thiết, đặc biệt khi kết hợp với 

điểm PI-RADS trên cộng hưởng từ đa tham số (mpMRI).15 

- Các dấu ấn sinh học bổ trợ: Tỷ lệ PSA tự do/toàn phần và vận tốc PSA là các 

dấu ấn sinh học bổ sung, có thể sử dụng độc lập hoặc tích hợp trong các mô hình 

nguy cơ kết hợp như PHI, 4Kscore. Trong đó, tỷ lệ PSA tự do/toàn phần là xét 

nghiệm kinh điển, chi phí thấp, phù hợp khi nguồn lực hạn chế (được FDA phê 

duyệt cho PSA 4–10 ng/mL và DRE không rõ), với ngưỡng <10–15% gợi ý nguy 

cơ cao mắc UTTTL.16 Các xét nghiệm PHI và 4Kscore cho giá trị dự đoán vượt 

trội hơn trong phát hiện UTTTL có ý nghĩa lâm sàng và giúp giảm sinh thiết không 

cần thiết. Các xét nghiệm này không thay thế MRI, nhưng hữu ích khi MRI không 

sẵn có hoặc kết quả không rõ ràng và luôn cần được diễn giải trong bệnh cảnh 

lâm sàng tổng thể.17,18 

❖ Siêu âm: 

- Siêu âm qua trực tràng: Không phải lúc nào cũng có thể thấy được hình ảnh 

kinh điển của một vùng giảm âm ở ngoại vi của tuyến tiền liệt qua siêu âm. Siêu 

âm qua trực tràng không thể phát hiện vùng UTTTL với độ tin cậy đầy đủ. Do đó, 

sinh thiết các vùng nghi ngờ không thể sử dụng như một phương pháp thường 

quy để chẩn đoán. Tuy nhiên, có thể có ích khi sinh thiết thêm các khu vực nghi 

ngờ. 

- Siêu âm ổ bụng: có giá trị định hướng chẩn đoán, đánh giá di căn trong ổ bụng 

❖  Chụp cắt lớp vi tính: Chụp cắt lớp vi tính vừa cho phép chẩn đoán mức độ xâm lấn 

tại chỗ của khối u (T), đồng thời cho phép chẩn đoán di căn mô mềm (hạch và tạng). 

❖  Chụp xạ hình xương: Là xét nghiệm đánh giá tình trạng di căn xương. 

❖  Chụp cộng hưởng từ tiểu khung: Cộng hưởng từ đa thông số (mpMRI) tiểu khung 

là phương tiện chẩn đoán hình ảnh quan trọng trong đánh giá ung thư tuyến tiền liệt.  

MRI tiểu khung được chỉ định:4,19–25 

- Phát hiện và định vị tổn thương nghi ngờ ung thư tuyến tiền liệt: chụp MRI được 

khuyến cáo thực hiện trước khi sinh thiết tuyến tiền liệt. 

- Đánh giá giai đoạn tại chỗ (T), bao gồm xâm lấn bao tuyến và túi tinh. 

- Định hướng sinh thiết đích các tổn thương nghi ngờ theo hệ thống PI-RADS. 
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- Hỗ trợ lựa chọn và lập kế hoạch điều trị (theo dõi tích cực, phẫu thuật, xạ trị, 

điều trị cứu vãn). 

- Đánh giá tổn thương tuyến tiền liệt và hạch chậu ở bệnh nhân có PSA tăng dai 

dẳng hoặc tái phát sinh hóa sau điều trị triệt căn và/hoặc thăm trực tràng nghi 

ngờ. 

- Đánh giá lại cho những trường hợp sau sinh thiết kết quả âm tính nhưng vẫn nghi 

ngờ ung thư. 

❖ Chụp PET:  

PSMA PET/CT (hoặc PSMA PET/MRI) là phương pháp chẩn đoán hình ảnh y học 

hạt nhân sử dụng dược chất phóng xạ gắn với Prostate-Specific Membrane Antigen 

(PSMA) – một protein được biểu hiện mạnh trên bề mặt tế bào ung thư tuyến tiền liệt. 

Các chất đánh dấu phóng xạ thường được sử dụng gồm 68Ga-PSMA-11 và 18F-

flotufolastat PSMA.26,27 

Phương pháp này cho phép phát hiện tổn thương ung thư với độ nhạy và độ đặc hiệu 

cao, vượt trội so với các phương pháp chẩn đoán hình ảnh quy ước như cắt lớp vi tính, 

cộng hưởng từ và xạ hình xương trong đánh giá di căn hạch và di căn xương. 

PSMA PET/CT hoặc PET/MRI có thể được cân nhắc như một lựa chọn thay thế cho 

CT, MRI và xạ hình xương trong:4,19,28–31 

- Phân giai đoạn ban đầu ung thư tuyến tiền liệt. 

- Phát hiện tổn thương di căn và/hoặc tái phát tại chỗ ở bệnh nhân tái phát sinh hóa 

sau điều trị triệt căn. 

- Đánh giá sự tiến triển/tái phân loại giai đoạn bệnh khi kết quả hình ảnh có khả 

năng làm thay đổi kế hoạch điều trị. 

Các dược chất phóng xạ khác như C-11 choline và F-18 fluciclovine cũng đã cho 

thấy giá trị trong chẩn đoán UTTTL. Trong khi đó, F-18 FDG không được khuyến cáo 

sử dụng thường quy, nhưng có thể được cân nhắc trong một số tình huống lâm sàng đặc 

biệt để phát hiện di căn. 

3.2.3. Sinh thiết tuyến tiền liệt 

a. Sinh thiết lần đầu 

Sinh thiết tuyến tiền liệt có thể được thực hiện bằng các chiến lược khác nhau (hệ thống, 

nhắm mục tiêu, v.v.) và phương pháp tiếp cận khác nhau (qua tầng sinh môn và qua trực 

tràng). 

❖ Sinh thiết ngẫu nhiên có hệ thống hay sinh thiết nhắm mục tiêu 

Có thể sinh thiết hệ thống, sinh thiết nhắm mục tiêu hoặc kết hợp 2 phương pháp tuỳ 

từng trường hợp cụ thể. 

Sinh thiết hệ thống lý tưởng lấy mẫu với 12 lõi mô (>12 lõi cải thiện không đáng kể 

khả năng phát hiện UTTTL).4,32 
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Sinh thiết nhắm mục tiêu được chỉ định khi cộng hưởng từ đa tham số (mpMRI) 

phát hiện tổn thương nghi ngờ UTTTL.4 Sinh thiết nhắm mục tiêu có thể được thực hiện 

bằng các phương pháp: định hướng theo kinh nghiệm, hợp nhất hình ảnh siêu âm – MRI 

bằng phần mềm (MRI–US fusion) hoặc sinh thiết trực tiếp dưới hướng dẫn MRI (in-

bore biopsy).33 

Nhiều nghiên cứu cho thấy sinh thiết nhắm mục tiêu vượt trội so với sinh thiết hệ 

thống trong phát hiện UTTTL có ý nghĩa lâm sàng (ISUP ≥ 2), cả ở sinh thiết lần đầu 

và sinh thiết lặp lại, đồng thời làm giảm tỷ lệ phát hiện ung thư ít ý nghĩa (ISUP GG 1).4 

Việc kết hợp sinh thiết nhắm mục tiêu (thường 3–5 lõi)34 với sinh thiết quanh vùng mục 

tiêu giúp tăng khả năng phát hiện UTTTL có ý nghĩa lâm sàng.35 Độ rộng của vùng cần 

sinh thiết hệ thống xung quanh tổn thương trên MRI phụ thuộc vào điểm PI-RADS của 

tổn thương. Mở biên từ tổn thương trên MRI ra xung quanh lần lượt là 5,5 mm, 12 mm 

và 16 mm tương ứng với các tổn thương PI-RADS 5, 4 và 3.36 

Trong trường hợp mpMRI âm tính (PI-RADS ≤ 2) nhưng bệnh nhân vẫn có các triệu 

chứng hoặc xét nghiệm khác nghi ngờ UTTTL có ý nghĩa lâm sàng, sinh thiết hệ thống 

là lựa chọn phù hợp. 

❖ Sinh thiết qua trực tràng hay sinh thiết qua tầng sinh môn 

Cả hai đều có thể thực hiện với gây tê tại chỗ và/hoặc phong bế thần kinh sinh dục. 

Sinh thiết qua trực tràng có nguy cơ nhiễm trùng cao hơn so với sinh thiết qua tầng 

sinh môn. Mặc dù việc sử dụng kháng sinh dự phòng giúp giảm đáng kể tỷ lệ nhiễm 

trùng, nhưng làm gia tăng lo ngại về kháng kháng sinh. Vì vậy, sinh thiết qua tầng sinh 

môn ngày càng được ưu tiên và dần trở thành phương pháp được khuyến cáo trong thực 

hành lâm sàng hiện nay.4,37 

b. Sinh thiết lặp lại 

Quyết định sinh thiết lặp lại không nên dựa đơn độc vào PSA, mà cần đánh giá nguy 

cơ tổng hợp, bao gồm PSA và các chỉ số liên quan (phần trăm PSA tự do, tỷ trọng PSA), 

kết quả khám trực tràng, kết quả giải phẫu bệnh trong lần sinh thiết trước (ví dụ: tân 

sinh nội biểu mô tuyến tiền liệt độ cao (HGPIN), tăng sinh tuyến nhỏ không điển hình 

(ASAP), tăng sinh nội ống không điển hình (AIP)), kết quả mpMRI.  

     Nếu phát hiện AIP38 ở lần sinh thiết đầu tiên nên sinh thiết lại sớm bằng chiến lược 

kết hợp sinh thiết nhắm mục tiêu dưới hướng dẫn mpMRI và sinh thiết hệ thống, do 

nguy cơ cao phát hiện ung thư xâm lấn và/hoặc ung thư biểu mô nội ống (IDC) khi sinh 

thiết lại, với tỷ lệ ước tính khoảng 50%.8 

     Đối với các trường hợp sinh thiết âm tính, HGPIN39 hoặc ASAP40, chiến lược theo 

dõi và chỉ định sinh thiết lặp lại phụ thuộc vào việc đã thực hiện mpMRI trước đó hay 

chưa. Những bệnh nhân đã được chụp mpMRI nên được theo dõi định kỳ bằng xét 

nghiệm PSA và thăm trực tràng.8 Ngược lại, ở những bệnh nhân chưa được chụp 

mpMRI, cần cân nhắc thực hiện mpMRI và/hoặc bổ sung các xét nghiệm dấu ấn sinh 



 9 

học nhằm đánh giá nguy cơ. Trong trường hợp xuất hiện các yếu tố nghi ngờ như 

mpMRI dương tính, PSA tăng dai dẳng, thời gian tăng gấp đôi PSA ngắn, mật độ PSA 

cao và/hoặc DRE bất thường, cần xem xét chỉ định sinh thiết lặp lại.8 

     Ở bệnh nhân có chỉ định sinh thiết lặp lại nhưng không có tổn thương nghi ngờ trên 

MRI, có thể tiến hành sinh thiết hệ thống. Ngược lại, bệnh nhân sinh thiết lại và có tổn 

thương nghi ngờ trên MRI nên thực hiện sinh thiết nhắm mục tiêu vào tổn thương nghi 

ngờ và có thể thực hiện sinh thiết hệ thống kết hợp. 

 

Sơ đồ 2. Lược đồ quản lý kết quả sinh thiết 

Chú thích: IDC: ung thư biểu mô nội ống; AIP: tăng sinh nội ống không điển hình; 

ASAP: tăng sinh tuyến nhỏ không điển hình; PIN: tân sinh nội biểu mô tuyến tiền liệt 

độ cao 

*Có thể sử dụng các mô hình nguy cơ kết hợp như PHI (xem phụ lục 4). 

3.2.4. Mô bệnh học, sinh học phân tử  

3.2.4.1. Mô bệnh học41–43 

- Phân độ mô học theo hệ thống thang điểm Gleason hiện nay được sử dụng rộng 

rãi trong chẩn đoán UTTTL nhằm phục vụ cho điều trị, theo dõi, tiên lượng. Hệ 

thống phân độ Gleason được khuyến cáo sử dụng cho tất cả các trường hợp tuyến 

tiền liệt có UTBM tuyến, ngoại trừ các trường hợp có tác động điều trị (thường 

gặp sau điều trị nội tiết hoặc xạ trị). 

- Cách tính điểm Gleason có sự khác biệt giữa bệnh phẩm sinh thiết và bệnh phẩm 

phẫu thuật: 

+ Đối với bệnh phẩm sinh thiết kim: Điểm Gleason = tổng của mẫu cấu trúc 

chiếm tỷ lệ lớn nhất + mẫu cấu trúc có độ mô học cao nhất. 

+ Đối với bệnh phẩm phẫu thuật: Điểm Gleason = tổng của mẫu cấu trúc 

chiếm tỷ lệ lớn nhất + mẫu cấu trúc chiếm tỷ lệ cao thứ hai 
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- Hiện nay, các điểm Gleason được phân thành năm độ từ 1–5. Hệ thống phân độ 

này đã được xác nhận giá trị tiên lượng qua nhiều nghiên cứu độc lập trên các 

nhóm bệnh nhân được phẫu thuật, cho thấy mối liên quan chặt chẽ với kết cục 

lâm sàng. Hệ thống phân độ Gleason đã được Hội Giải phẫu bệnh Tiết niệu Quốc 

tế (ISUP) và Hội Giải phẫu bệnh Niệu–Sinh dục (GUPS) chấp thuận, đồng thời 

được đưa vào phân loại khối u của WHO. Trong các tài liệu, phân nhóm độ 

Gleason còn được gọi là phân độ theo ISUP/WHO. Phân nhóm độ Gleason cần 

được báo cáo song song với điểm Gleason trong báo cáo mô bệnh học: 

Bảng 1: Phân độ Gleason theo ISUP/WHO (năm 2019) 

Phân 

độ  

Điểm 

Gleason 
Định nghĩa mô học 

1 ≤ 6 
Chỉ gồm các tuyến riêng lẻ, biệt hóa tốt, hình thái rõ 

ràng 

2 3 + 4 = 7 
Chủ yếu là các tuyến biệt hóa tốt, kèm thành phần ít 

hơn gồm các tuyến kém biệt hóa/hợp nhất/hình sàng 

3 4 + 3 = 7 
Chủ yếu là các tuyến kém biệt hóa/ hợp nhất /hình sàng, 

kèm thành phần ít hơn (#) các tuyến biệt hóa tốt 

4 

4 + 4 = 8 Chỉ gồm các tuyến kém biệt hóa/hợp nhất /hình sàng 

3 + 5 = 8 
Chủ yếu là các tuyến biệt hóa tốt, kèm thành phần ít 

hơn là các cấu trúc không tạo tuyến (hoặc có hoại tử) 

5 + 3 = 8 
Chủ yếu là các cấu trúc không tạo tuyến (hoặc có hoại 

tử), kèm thành phần ít hơn các tuyến biệt hóa tốt 

5 9 – 10 
Không tạo tuyến (hoặc có hoại tử), có hoặc không kèm 

các tuyến kém biệt hóa/hợp nhất/hình sàng 

 

3.2.4.2 Xét nghiệm di truyền và sinh học phân tử 

- Xét nghiệm đột biến gien dòng mầm (đột biến di truyền)19 

+ Được khuyến cáo mạnh cho: 

✓ Bệnh nhân ung thư tuyến tiền liệt di căn, nguy cơ cao hoặc rất cao tại 

chỗ. 

✓ Trường hợp có tiền sử cá nhân hoặc gia đình gợi ý ung thư di truyền. 

+ Nên thực hiện xét nghiệm đa gien bao gồm: ATM, BRCA1, BRCA2, 

CHEK2, HOXB13, PALB2, TP53. 

- Xét nghiệm đột biến soma (đột biến sinh dưỡng) trên khối u19 

+ Phân tích phân tử khối u được khuyến cáo chủ yếu cho bệnh nhân ung thư 

tuyến tiền liệt di căn, nhằm: 
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✓ Hỗ trợ quyết định điều trị nhắm trúng đích (đặc biệt là ức chế PARP, miễn 

dịch). 

✓ Xác định khả năng tham gia thử nghiệm lâm sàng. 

+ Hồ sơ phân tử của khối u có thể thay đổi theo thời gian và sau điều trị, đôi 

khi có thể cân nhắc đánh giá lại khi bệnh tiến triển. 

+ Xét nghiệm khối u bằng giải trình tự DNA có thể phát hiện đột biến dòng 

mầm tiềm ẩn, vì vậy bệnh nhân cần được tư vấn trước xét nghiệm. 

+ Các xét nghiệm soma được khuyến cáo: 

✓ Đột biến gien sửa chữa tổn thương DNA (HRR): BRCA1, BRCA2, ATM, 

PALB2, FANCA, RAD51D, CHEK2, CDK12. Đặc biệt, mất chức năng 

BRCA1/2 liên quan chặt chẽ đến đáp ứng với thuốc ức chế PARP. Trong 

trường hợp mẫu mô không đảm bảo để thực hiện xét nghiệm đột biến HRR, 

cân nhắc thực hiện xét nghiệm sinh thiết lỏng (ctDNA). 

✓ Thiếu hụt PTEN (PTEN loss) thúc đẩy sự phát triển của tế bào ung thư, 

dẫn đến rối loạn điều hòa con đường PI3K/AKT và có liên quan đến tiên 

lượng xấu ở bệnh nhân ung thư tuyến tiền liệt. Xét nghiệm thiếu hụt PTEN 

(PTEN loss) bằng hóa mô miễn dịch hỗ trợ việc tiên lượng cho bệnh nhân 

và định hướng điều trị nhắm trúng đích với nhóm thuốc ức chế AKT. 

✓ MSI-H/dMMR: khuyến cáo cho ung thư tuyến tiền liệt di căn kháng cắt 

tinh hoàn (mCRPC); có thể cân nhắc ở giai đoạn sớm hơn. 

✓ Gánh nặng đột biến khối u (TMB): có thể hỗ trợ chỉ định điều trị miễn dịch 

cho bệnh nhân mCRPC. 

3.3. Chẩn đoán giai đoạn 

❖ Đánh giá giai đoạn theo AJCC lần thứ 8 năm 201744 

Giai đoạn T lâm sàng (cT) 

Tx: U nguyên phát chưa được xác định 

T0: Không có bằng chứng của u nguyên phát 

T1: Ung thư không được phát hiện trên lâm sàng cũng như trên các phương tiện 

chẩn đoán hình ảnh 

- T1a: Phát hiện mô bệnh học ngẫu nhiên tế bào u ở ≤ 5% mô được cắt bỏ 

- T1b: Phát hiện mô bệnh học ngẫu nhiên tế bào u ở > 5% mô được cắt bỏ 

- T1c: U được phát hiện khi sinh thiết bằng kim ở 1 hoặc 2 bên, không sờ thấy 

được. 

T2: U khu trú trong tuyến tiền liệt, sờ thấy được. 

- T2a: U khu trú tại một nửa hoặc ít hơn của một bên tuyến tiền liệt. 

- T2b: U liên quan đến quá nửa của một bên song không tới cả 2 bên tuyến tiền 

liệt 
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- T2c: U ở cả 2 bên tuyến tiền liệt 

T3: U lan ra ngoài tuyến tiền liệt nhưng không cố định và không xâm lấn các cơ 

quan lân cận 

- T3a: U lan rộng ra ngoài TTL (1 hoặc 2 bên) 

- T3b: U xâm lấn tới túi tinh 

T4: U cố định hoặc xâm lấn tới các cấu trúc lân cận ngoài túi tinh: bàng quang, cơ 

thắt ngoài, trực tràng, cơ nâng đáy chậu, và/hoặc thành chậu. 

Giai đoạn T bệnh học (pT) 

T2: Giới hạn trong tuyến 

T3: Lan rộng ngoài tuyến 

T3a: Lan rộng ngoài tuyến (một bên hoặc 2 bên) hoặc xâm lấn vi thể đến cổ bàng 

quang 

T3b: Xâm lấn túi tinh 

T4: U cố định hoặc xâm lấn tới các cấu trúc lân cận ngoài túi tinh: bàng quang, cơ 

thắt ngoài, trực tràng, cơ nâng đáy chậu, và/hoặc thành chậu. 

Giai đoạn N 

Nx: Không thể đánh giá được hạch vùng 

N0: Không có di căn hạch vùng 

N1: Di căn hạch vùng* 

* Hạch vùng: hạch chậu trong, chậu ngoài, hạch trước xương cùng, hạch bịt. 

Giai đoạn M 

M0: Chưa có di căn xa 

M1: Có di căn xa 

M1a: Di căn hạch bạch huyết ngoài hạch vùng 

M1b: Di căn xương 

M1c: Di căn tạng khác có/không kèm di căn xương 
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Bảng 2: Phân loại giai đoạn theo AJCC 8th 201744 

GIAI 

ĐOẠN  
T N M PSA (ng/mL)  ĐỘ MBH 

I 

cT1a–c N0 M0 PSA<10 1 

cT2a N0 M0 PSA<10 1 

pT2 N0 M0 PSA <10 1 

II A  

cT1a–c N0 M0 10 ≤PSA<20 1 

cT2a N0 M0 10 ≤PSA<20 1 

pT2 N0 M0 10 ≤PSA<20 1 

cT2b N0 M0 PSA<20 1 

cT2c N0 M0 PSA< 20 1 

IIB  T1–2 N0 M0 PSA<20 2 

IIC  T1–2 N0 M0 PSA<20 3–4 

IIIA  T1–2 N0 M0 PSA ≥ 20 1–4 

IIIB  T3–4 N0 M0 Mọi PSA 1–4 

IIIC  Mọi T N0 M0 Mọi PSA 5 

IVA  Mọi T N1 M0 Mọi PSA Mọi Gleason 

IVB  Mọi T Mọi N M1 Mọi PSA Mọi Gleason 
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❖ Phân tầng nguy cơ: 

Bảng 3: Phân tầng nguy cơ ban đầu cho bệnh lý tại chỗ trên lâm sàng  

(cT1-4N0M0)19  

Nhóm 

nguy cơ 
Đặc điểm lâm sàng/bệnh học 

Thấp 

Có tất cả các yếu tố sau: 

• cT1- cT2a 

• Nhóm bệnh học 1 

• PSA < 10 ng/mL 

Trung 

bình 

Có tất cả yếu tố sau: 

• Không thuộc nhóm 

nguy cơ cao, rất cao 

• Có 1 hoặc nhiều 

hơn nguy cơ trung 

bình: 

- cT2b- cT2c 

- Nhóm bệnh học 2 

hoặc 3 

- PSA 10-20 ng/mL 

Thuận 

lợi 

Có tất cả các yếu tố sau: 

• 1 nguy cơ trung bình 

• Nhóm bệnh học 1 hoặc 2 

• <50% mẫu sinh thiết dương tính 

Không 

thuận 

lợi 

Có 1 hoặc nhiều các yếu tố sau: 

• 2-3 yếu tố trung bình 

• Nhóm bệnh học 3 

• ≥ 50% mẫu sinh thiết dương tính 

Cao 

Có ít nhất 1 nguy cơ cao dưới đây và không thuộc nhóm nguy cơ rất cao 

• cT3a hoặc 

• Nhóm bệnh học 4 hoặc 5 hoặc 

• PSA > 20 ng/mL 

Rất cao 

Có ít nhất 2 trong các yếu tố sau: 

• cT3-cT4 

• Nhóm bệnh học 4 hoặc 5 

• PSA > 40 ng/mL 

3.3. Chẩn đoán phân biệt 

- Các chẩn đoán phân biệt thường gặp nhất bao gồm tăng sản lành tính tuyến tiền 

liệt (hyperplasia) và viêm tuyến tiền liệt, do các bệnh lý này có thể gây tăng PSA 

và xuất hiện triệu chứng đường tiểu dưới.45  

- Các tân sản lành tính tuyến tiền liệt (neoplasia) như u nang tuyến, u cơ trơn, u tế 

bào hạt,… dù ít gặp nhưng cũng cần lưu ý khi chẩn đoán phân biệt.45  

-  Thay đổi sau can thiệp như xuất huyết sau sinh thiết có thể biểu hiện tương tự 

trên hình ảnh học như tổn thương nghi ngờ ung thư.46 

4. ĐIỀU TRỊ 

4.1. Nguyên tắc chung 

Điều trị UTTTL cần dựa trên những yếu tố: 

- Chẩn đoán, đánh giá trước điều trị 

- Ước tính kỳ vọng sống 

- Đánh giá giai đoạn và phân tầng nguy cơ 

- Xác định mục tiêu, kế hoạch điều trị  
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4.2. Mục tiêu điều trị 

Mục tiêu điều trị phụ thuộc vào giai đoạn, tuổi, thể trạng và bệnh lý phối hợp; các xét 

nghiệm chuyên sâu và mong muốn của bệnh nhân. 

Các bệnh nhân giai đoạn sớm, kỳ vọng sống dài thì mục tiêu điều trị là triệt căn. Với 

các bệnh nhân giai đoạn tiến xa hoặc kỳ vọng sống ngắn, mục tiêu điều trị là giảm nhẹ 

triệu chứng, kéo dài thời gian sống và nâng cao chất lượng sống. 

4.3. Điều trị cụ thể 

4.3.1. Các phương pháp điều trị 

4.3.1.1. Theo dõi đơn thuần (Observation) và Theo dõi tích cực (Active 

Surveillance) 

Việc theo dõi đơn thuần/theo dõi tích cực là phương án điều trị phù hợp cho một số 

nhóm bệnh nhân, là hai chiến lược quản lý bảo tồn trong ung thư tuyến tiền liệt, tuy 

nhiên có khác nhau về mục tiêu và đối tượng áp dụng. 

Theo dõi đơn thuần (Observation)19 

- Định nghĩa và mục tiêu 

Theo dõi đơn thuần là chiến lược theo dõi diễn tiến bệnh thông qua khám lâm 

sàng định kỳ (không sinh thiết lại) cho đến khi xuất hiện triệu chứng hoặc triệu 

chứng được dự đoán sắp xảy ra. Mục tiêu là giảm gánh nặng can thiệp, giúp bệnh 

nhân tránh các tác dụng phụ của xét nghiệm và điều trị không cần thiết. 

- Chỉ định 

+ Bệnh nhân không triệu chứng thuộc nhóm nguy cơ thấp với kỳ vọng sống <10 

năm. 

+ Bệnh nhân không triệu chứng thuộc nhóm nguy cơ trung bình thuận lợi với kỳ 

vọng sống <10 năm. 

+ Cân nhắc ở bệnh nhân không triệu chứng thuộc nhóm nguy cơ cao/rất cao, giai 

đoạn tại vùng hoặc di căn nếu kỳ vọng sống <5 năm. 

+ Bệnh nhân cần được giải thích đầy đủ và chấp thuận. 

- Phương thức theo dõi 

Khám lại 3-6 tháng/lần, tùy theo tình trạng cụ thể để có can thiệp phù hợp.  

Theo dõi tích cực (Active Surveillance)19 

- Định nghĩa và mục tiêu 

Theo dõi tích cực là chiến lược theo dõi chặt chẽ diễn tiến bệnh với mục tiêu điều 

trị triệt căn kịp thời nếu bệnh tiến triển, áp dụng cho bệnh nhân có kỳ vọng sống đủ 

dài để hưởng lợi từ việc phát hiện sớm và điều trị. Việc trì hoãn điều trị không làm 

giảm tỷ lệ chữa khỏi và không ảnh hưởng tiêu cực đến chất lượng cuộc sống. 

- Chỉ định 

+ Ưu tiên ở bệnh nhân nhóm nguy cơ thấp có kỳ vọng sống ≥10 năm. 
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+ Cân nhắc ở bệnh nhân chọn lọc nhóm nguy cơ trung bình thuận lợi có kỳ vọng 

sống >10 năm. Quyết định cần dựa trên đánh giá cá thể hóa và chia sẻ quyết định 

với bệnh nhân. 

- Xét nghiệm xác nhận (Confirmatory testing) và phương thức theo dõi 

Do sinh thiết ban đầu có thể đánh giá dưới mức kết quả độ mô học hoặc thể tích 

khối u, xét nghiệm xác nhận là bước thiết yếu trước khi chính thức bắt đầu chương 

trình theo dõi tích cực. Nên cân nhắc chụp mpMRI kết hợp tính tỷ trọng PSA nếu 

chưa thực hiện trong quá trình chẩn đoán. Sinh thiết xác nhận được khuyến cáo 

trong vòng 6–12 tháng sau chẩn đoán; có thể trì hoãn đến 1–2 năm. 

Sau khi xác nhận, chương trình theo dõi bao gồm: PSA và thăm trực tràng (DRE) 

mỗi 3-6 tháng/lần; cân nhắc mpMRI khi có chỉ định lâm sàng. Sinh thiết lại được 

khuyến cáo sau 1-2 năm đầu, sau đó tùy từng trường hợp cụ thể dựa trên lâm sàng 

và cận lâm sàng. 

- Tiêu chí chuyển sang điều trị 

Cân nhắc điều trị triệt căn khi sinh thiết nhắc lại cho nhóm bệnh học ≥3, tăng số lõi 

dương tính hoặc tỷ lệ ung thư trong lõi sinh thiết, tăng thể tích u, tăng tỷ trọng PSA 

hoặc bệnh nhân từ chối theo dõi tích cực. Tái phân loại độ mô học trên sinh thiết là 

yếu tố thường gặp nhất dẫn đến thay đổi chiến lược. PSADT đơn độc không đủ tin 

cậy để thay thế sinh thiết định kỳ. Bệnh nhân nên chuyển sang theo dõi đơn thuần 

khi kỳ vọng sống <10 năm và bệnh thuộc nhóm nguy cơ thấp. 

4.3.1.2. Phẫu thuật 

a.  Nguyên tắc phẫu thuật trong ung thư tuyến tiền liệt 

- Đảm bảo nguyên tắc về phẫu thuật ung thư, đồng thời bảo tồn được các chức năng 

cũng như các cấu trúc giải phẫu vùng chậu (bó mạch thần kinh cương, cổ bàng 

quang, niệu đạo, cơ thắt, dây chằng…). 

- Phẫu thuật cắt toàn bộ TTL triệt căn bao gồm: cắt tuyến tiền liệt và vỏ, túi tinh và 

ống dẫn tinh 2 bên, sau đó khâu phục hồi cổ bàng quang và niệu đạo màng. 

- Vét hạch chậu được tiến hành cùng với phẫu thuật cắt toàn bộ TTL triệt căn ở 

nhóm bệnh nhân nguy cơ trung bình, cao và rất cao, giúp đánh giá giai đoạn bệnh 

đầy đủ và chính xác hơn.  

- Vét hạch chậu mở rộng bao gồm loại bỏ tổ chức hạch và mỡ quanh hạch được 

giới hạn bởi tĩnh mạch chậu ngoài ở phía ngoài, thành bên khung chậu ở phía bên, 

thành bàng quang ở phía trong, dây chằng Cooper ở phía dưới, đáy khung chậu ở 

phía sau và chỗ chia động mạch chậu ở phía gần.  

b. Chỉ định can thiệp phẫu thuật 

❖ Chỉ định phẫu thuật theo loại kỹ thuật 

Phẫu thuật mở hay nội soi có cùng chỉ định; việc quyết định phương pháp nào là tùy 

thuộc vào sự lựa chọn và kinh nghiệm của phẫu thuật viên. 
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❖ Chỉ định theo bệnh lý 

- Thời gian kỳ vọng sống > 10 năm. 

- Căn cứ vào phân tầng nguy cơ: Nguy cơ thấp, nguy cơ trung bình. 

- Có thể xem xét phẫu thuật đối với một số trong nhóm nguy cơ cao hoặc rất cao, 

nhưng cần đánh giá kỹ lưỡng trước phẫu thuật bởi phẫu thuật viên có kinh nghiệm. 

- Theo tình trạng của các bệnh kèm theo của người cao tuổi như: bệnh tim mạch, 

bệnh đái tháo đường, di chứng đột quỵ… 

❖ Chỉ định nạo vét hạch chậu:  

-  Căn cứ vào phân nhóm nguy cơ: Nguy cơ trung bình, nguy cơ cao và rất cao. 

-  Chỉ định vét hạch chậu dựa trên nguy cơ di căn hạch ước tính theo toán đồ 

Briganti. Vét hạch chậu khi nguy cơ di căn hạch ≥ 7%. (xem phụ lục 3). 

c. Các phương pháp phẫu thuật 

Tên phẫu thuật: cắt toàn bộ tuyến tiền liệt triệt căn.  

Phẫu thuật này có nhiều loại và tên gọi: theo mổ mở hay mổ nội soi; theo đường tiếp 

cận tuyến tiền liệt qua phúc mạc, sau phúc mạc là: 

- Phẫu thuật (mở) cắt tuyến tiền liệt triệt căn (Radical prostatectomy - RP). 

- Phẫu thuật nội soi cắt tuyến tiền liệt triệt căn qua phúc mạc (Transperitoneal 

laparoscopic radical prostatectomy - TLRP). 

- Phẫu thuật nội soi cắt tuyến tiền liệt triệt căn qua đường ngoài phúc mạc 

(Retroperitoneal laparoscopic radical prostatectomy - RLRP). 

- Phẫu thuật cắt tuyến tiền liệt triệt căn có hỗ trợ của rô-bốt (Robotic-assisted 

Laparoscopic Radical Prostatectomy - RALRP). 

4.3.1.3. Xạ trị 

a. Nguyên tắc xạ trị 

Chỉ định xạ trị phụ thuộc vào: 

- Nguy cơ tái phát. 

- Ước tính kỳ vọng sống. 

- Mục đích là điều trị triệt căn hay điều trị giảm nhẹ 

- Không phù hợp với phẫu thuật. 

- Nguyện vọng của bệnh nhân. 

b. Các phương pháp xạ trị 

❖ Xạ trị chiếu ngoài 

Các phương pháp xạ trị chiếu ngoài 

- Xạ trị 3D-CRT (Xạ trị ba chiều theo hình dạng khối u): là kỹ thuật xạ trị phổ biến 

trước đây, lập kế hoạch dựa trên hình ảnh giải phẫu ba chiều để tạo ra hình ảnh 

phù hợp với thể tích xạ trị. Tác dụng phụ lên tiêu hóa và tiết niệu còn cao. 
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- Xạ trị IMRT/VMAT: Xạ trị điều biến liều (Intensity Modulated Radiation Therapy 

- IMRT) hoặc xạ trị điều biến liều theo thể tích hình cung (Volumetric Modulated 

Arc Therapy - VMAT) cho phép tăng liều (dose escalation) đến tuyến tiền liệt, 

đồng thời giảm liều cho cơ quan nguy cấp, cải thiện tỷ lệ đáp ứng, hiệu quả điều 

trị trong khi đảm bảo an toàn. 

- Xạ trị dưới hướng dẫn hình ảnh (IGRT – Image-Guided Radiotherapy): là kỹ 

thuật sử dụng các phương tiện hình ảnh tích hợp trên hệ thống xạ trị nhằm kiểm 

tra và hiệu chỉnh sai lệch vị trí khối u và cơ quan lân xung quanh trước hoặc 

trong mỗi buổi điều trị. Các phương tiện thường được sử dụng gồm kV-CBCT 

(cone-beam CT); EPID; CT 4D và hệ thống MRI tích hợp; SGRT (Surface 

Guided Radiation Therapy) theo dõi chuyển động bề mặt cơ thể.... Việc chụp 

hình ảnh trước khi xạ trị hằng ngày cho phép xác định chính xác vị trí khối u, từ 

đó hiệu chỉnh tư thế bệnh nhân và sai số thiết lập. Nhờ đó, IGRT giúp nâng cao 

độ chính xác điều trị, cho phép giảm biên an toàn từ CTV đến PTV, đồng thời 

hạn chế liều chiếu vào các cơ quan nguy cấp và giảm nguy cơ độc tính. Hiện nay, 

IMRT/VMAT dưới hướng dẫn hình ảnh (IGRT) hiện nay là phương pháp điều trị 

tiêu chuẩn trong xạ trị ung thư tuyến tiền liệt. 

- Xạ trị proton: đây là một lựa chọn trong điều trị ung thư tuyến tiền liệt nhờ đặc 

tính phân bố liều thuận lợi của chùm proton (hiệu ứng Bragg peak), giúp giảm liều 

xạ đến các mô lành xung quanh. Chỉ định xạ trị proton tại trung tâm đáp ứng trang 

thiết bị.  

- Xạ trị dưới hướng dẫn MRI và xạ trị thích ứng (MRI-Linac/MR-Adaptive 

Radiotherapy): hệ thống MRI-Linac tích hợp cộng hưởng từ với máy xạ trị gia tốc 

cho phép quan sát rõ mô mềm, giúp xác định chính xác tuyến tiền liệt và các cơ 

quan lân cận trong quá trình điều trị. Hình ảnh MRI thu nhận trước mỗi buổi xạ 

cho phép thực hiện lập kế hoạch xạ trị thích ứng theo ngày (online adaptive 

radiotherapy), điều chỉnh kế hoạch theo thay đổi giải phẫu của bàng quang và trực 

tràng. Kỹ thuật này giúp nâng cao độ chính xác điều trị, cho phép giảm biên CTV-

PTV và giảm liều xạ vào cơ quan nguy cấp và đang được ứng dụng ngày càng rộng 

rãi trong xạ trị ung thư tuyến tiền liệt tại các trung tâm xạ trị hiện đại. 

Các phác đồ liều và phân liều xạ trị chiếu ngoài  

-    Hiện nay có nhiều kỹ thuật xạ trị, nền tảng máy và phác đồ liều-phân liều khác 

nhau được áp dụng trong điều trị triệt căn ung thư tuyến tiền liệt. Trước đây, đa số 

xạ trị triệt căn ung thư tuyến tiền liệt thường được thực hiện theo phân liều tiêu 

chuẩn với 5 phân liều/tuần, liều 1,8–2,0 Gy mỗi phân liều, tổng cộng khoảng 39–

45 phân liều. 

Nhờ những tiến bộ trong lập kế hoạch và kỹ thuật xạ trị hiện đại, đặc biệt là 

IMRT/VMAT kết hợp IGRT, việc áp dụng các phác đồ giảm phân liều 

(hypofractionation) trở nên khả thi và ngày càng phổ biến. Xạ trị giảm phân liều 
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được định nghĩa là sử dụng liều >2,0 Gy mỗi phân liều và được chia thành hai 

nhóm chính.47 

+  Xạ trị giảm phân liều mức độ trung bình (moderate hypofractionated RT) 

thường sử dụng 2,5–4 Gy/phân liều. 

+  Ultra-Hypofractionation/SBRT sử dụng phân liều > 6 Gy/phân liều. 

- Phác đồ giảm phân liều mức độ trung bình đã chứng minh không thua kém về kiểm 

soát u, độc tính và chất lượng cuộc sống so với phân liều tiêu chuẩn, đồng thời 

thuận tiện hơn cho bệnh nhân. Đây là phác đồ được ưu tiên hiện nay.47,48 

- Xạ trị SBRT đã được chứng minh không kém hơn so với xạ trị giảm phân liều mức 

độ trung bình và phân liều tiêu chuẩn.49 

❖ Xạ trị áp sát50,51 

- Đặt nguồn phóng xạ tạm thời với liều xạ được giải phóng trong thời gian vài phút 

(suất liều cao, HDR) hoặc hạt phóng xạ được cấy vĩnh viễn, liều xạ được giải 

phóng kéo dài trong nhiều tuần đến nhiều tháng (suất liều thấp, LDR) vào mô kẽ 

của tuyến tiền liệt +/- túi tinh để điều trị xạ trị đơn thuần hoặc tăng cường khi kết 

hợp sau kết thúc xạ trị chiếu ngoài là một trong các phương pháp điều trị triệt căn 

ung thư tuyến tiền liệt. 

- Việc lựa chọn bệnh nhân cần xem xét các yếu tố như kích thước tuyến, các triệu 

chứng tiết niệu ban đầu và các thủ thuật đã thực hiện trước đó (ví dụ: cắt u tuyến 

tiền liệt qua niệu đạo) có thể làm tăng nguy cơ tác dụng phụ. Liệu pháp ADT tân 

bổ trợ để giảm thể tích tuyến cần cân bằng giữa độc tính và lợi ích. 

- Nâng liều (boost liều) bằng xạ trị áp sát sau kết thúc xạ trị chiếu ngoài kết hợp với 

ADT giúp cải thiện tái phát sinh hóa, việc lựa chọn bệnh nhân cẩn thận và lập kế 

hoạch xạ trị với ít độc tính hơn, như tuân thủ giới hạn liều lên cơ quan nguy cấp, 

các phương tiện chẩn đoán hình ảnh hiện đại. Hơn nữa, dữ liệu thử nghiệm cho 

thấy khả năng kiểm soát ung thư tương đương nhưng độc tính thấp hơn với xạ trị 

áp sát đơn thuần ở các nhóm đối tượng không chọn lọc mắc ung thư tuyến tiền liệt 

nguy cơ trung bình. Việc sử dụng kết hợp xạ trị ngoài với xạ trị áp sát áp dụng với 

những bệnh nhân nguy cơ cao hơn và nhóm bệnh nguy cơ trung bình không thuận 

lợi. 

- Chỉ định 

+ Xạ trị áp sát đơn thuần: nguy cơ thấp, trung bình thuận lợi, trung bình không 

thuận lợi, cứu vãn sau tái phát tại chỗ sau xạ trị. 

+ Xạ trị áp sát boost sau xạ trị chiếu ngoài: nguy cơ trung bình không thuận lợi, 

nguy cơ cao; thận trọng nhóm rất cao.  

- Liều xạ trị: 

 Liều xạ trị áp sát đơn thuần: 
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+ Cấy hạt phóng xạ suất liều thấp: I-125 liều 145 Gy; Pd-103 liều 125 Gy; Cesium-

131 liều 115 Gy. 

+ Xạ trị áp sát suất liều cao nạp nguồn sau: sử dụng nguồn Iridium-192: 13,5 Gy 

mỗi lần cấy, thực hiện 2 lần cấy; hoặc 9,5 Gy mỗi lần, hai lần mỗi ngày, thực 

hiện 2 lần cấy. 

Liều xạ trị áp sát kết hợp xạ trị chiếu ngoài: 45-50,4 Gy/25-28 phân liều hoặc 

37,5 Gy/15 phân liều. 

+ Cấy hạt phóng xạ suất liều thấp: I-125 liều 110-115 Gy; Pd-103 liều 90-100 

Gy; Cesium-131 liều 85 Gy. 

+ Xạ trị áp sát suất liều cao nạp nguồn sau sử dụng nguồn Iridium-192: liều 15 

Gy/1 phân liều; hoặc 10,75 Gy/1 phân liều, tổng cộng 2 phân liều. 

c. Điều trị cụ thể 

❖ Xạ trị triệt căn 

- Chỉ định xạ trị theo phân nhóm nguy cơ 

+ Nguy cơ thấp: Xạ trị chiếu ngoài/xạ trị áp sát đơn thuần vào tuyến tiền liệt ± 

phần gần túi tinh; không chỉ định ADT. 

+ Nguy cơ trung bình thuận lợi: Xạ trị chiếu ngoài/xạ áp sát đơn thuần vào tuyến 

tiền liệt ± phần gần hoặc toàn bộ túi tinh, không nên xạ hạch chậu; không khuyến 

cáo ADT thường quy, có thể cân nhắc ADT ngắn hạn. 

+ Nguy cơ trung bình không thuận lợi: Xạ trị chiếu ngoài/xạ áp sát đơn thuần/Xạ 

trị chiếu ngoài + boost áp sát vào tuyến tiền liệt ± phần gần hoặc toàn bộ túi 

tinh, không nên xạ hạch chậu; ADT ngắn hạn đồng thời và bổ trợ.  

+ Nguy cơ cao: Xạ trị chiếu ngoài/xạ trị chiếu ngoài + boost áp sát/Cân nhắc xạ 

trị chiếu ngoài + micro-boost tại cơ sở đủ chuyên môn vào tuyến tiền liệt và 

toàn bộ túi tinh, xạ hạch chậu dựa vào quyết định của bác sĩ; ADT 12-36 tháng. 

+ Nguy cơ rất cao: Xạ trị chiếu ngoài; thận trọng xạ trị chiếu ngoài + boost áp 

sát/cân nhắc xạ trị chiếu ngoài + micro-boost cơ sở đủ chuyên môn; vào tuyến 

tiền liệt và toàn bộ túi tinh, xạ hạch chậu dựa vào quyết định của bác sĩ; ADT 

18-36 tháng; có hoặc không kết hợp abiraterone. 

+ Di căn hạch vùng: Xạ trị chiếu ngoài tuyến tiền liệt, túi tinh và hạch chậu. SIB 

hạch chậu nếu đảm bảo giới hạn liều lên cơ quan nguy cấp. Không khuyến cáo 

boost áp sát. Khuyến cáo ADT và bổ sung abiraterone. 

- Liều xạ trị: 

+ Xạ trị phân liều tiêu chuẩn: 74-81Gy/37-45 phân liều. 

+ Xạ trị giảm phân liều mức độ trung bình: 60-70Gy/20-28 phân liều. 

+ Xạ trị SBRT: 36-42.7Gy/ 4-7 phân liều. 
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+ Xạ trị chiếu ngoài kết hợp boost u nội tuyến tiền liệt Micro-boost: SIB u trong 

TTL, liều không quá 95 Gy. 

+ Xạ trị chiếu ngoài sau đó boost SBRT tuyến tiền liệt: 45-50,4 Gy/23-28 phân 

liều toàn bộ tuyến tiền liệt sau đó boost SBRT. 

❖ Xạ trị bổ trợ/ cứu vãn. 

- Chỉ định 

+ Xạ trị bổ trợ: bao gồm giai đoạn pT3a (xâm lấn vỏ tuyến), xâm lấn túi tinh 

(pT3b) hoặc có diện cắt phẫu thuật dương tính. Chỉ định xạ trị bổ trợ cho nhóm 

bệnh nhân nguy cơ tái phát cao như trên hiện đã có sự thay đổi, xu hướng 

chuyển sang xạ trị cứu vãn sớm.52 

+ Xạ trị cứu vãn: khuyến cáo khởi trị sớm khi nồng độ PSA tăng và đạt ngưỡng 

≥0,2 ng/mL đối với đa số bệnh nhân. Hiện nay, với hầu hết bệnh nhân, chỉ định 

xạ trị cứu vãn sớm sau mổ ngay khi PSA tăng ở ngưỡng thấp được cho là mang 

lại hiệu quả kiểm soát bệnh tốt nhất và giúp giảm việc điều trị quá mức.53  

Thể tích xạ trị bổ trợ/ cứu vãn bao gồm giường tuyến tiền liệt và có thể bao 

gồm hạch chậu (có thể cải thiện kiểm soát sinh hóa) tùy theo quyết định của 

bác sĩ. 

- Liều xạ trị: 

+ Xạ trị phân liều tiêu chuẩn:  64-70,2 Gy/32–39 phân liều. 

+ Xạ trị giảm phân liều mức độ trung bình 52,5-62,5 Gy/20-25 phân liều. 

❖ Xạ trị giai đoạn di căn xa 

 Xạ trị vào tuyến tiền liệt 

- Chỉ định 

+ Ung thư tuyến tiền liệt di căn nhạy cắt tinh hoàn có gánh nặng di căn thấp. 

+ Cân nhắc lựa chọn ở một số bệnh nhân ung thư tuyến tiền liệt di căn nhạy cắt 

tinh hoàn có gánh nặng di căn cao với các triệu chứng tiết niệu (bí tiểu, tiểu 

máu tái diễn, tắc nghẽn niệu đạo, đau do xâm lấn tại chỗ) với mục tiêu giảm 

triệu chứng. 

Xạ trị vào tổn thương di căn 

- Chỉ định: CSPC di căn giới hạn (oligometastatic) tái phát sau điều trị căn và 

CRPC di căn giới hạn.54–57 

+ Mục tiêu của xạ trị tổn thương di căn nhìn chung là điều trị tất cả các ổ di 

căn, có thể bao gồm hạch vùng và có thể bao gồm điều trị khối u nguyên 

phát nếu chưa được điều trị hoặc có bằng chứng tái phát tại chỗ. Khối u 

nguyên phát trong bối cảnh này phải được tính là một ổ. 

+ Xạ trị kỹ thuật SBRT. 

- Liều xạ trị vào tuyến tiền liệt:  
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+ Xạ trị giảm phân liều mức độ trung bình: 52,5-62,5 Gy/20-25 phân liều. 

+ Xạ trị SBRT: 36-42,7Gy/ 4-7 phân liều. 

- Liều xạ trị vào tổn thương di căn 

+ Xạ trị SBRT: 16-30Gy/ 1-3 phân liều. 

Xạ trị chăm sóc giảm nhẹ (phần mục 4.3.1.7. Các điều trị hỗ trợ/giảm nhẹ). 

4.3.1.4. Điều trị toàn thân 

a. Nội tiết 

❖ Liệu pháp ức chế Androgen 

- Vai trò của liệu pháp ức chế androgen (ADT) 

Liệu pháp ức chế androgen (ADT) là nền tảng trong điều trị ung thư tuyến tiền liệt, 

với mục tiêu làm giảm nồng độ testosterone huyết thanh xuống mức cắt tinh hoàn, từ 

đó ức chế sự phát triển của tế bào ung thư. ADT được chỉ định ở nhiều giai đoạn bệnh, 

bao gồm bệnh khu trú, giai đoạn tại vùng, tái phát sinh hóa và di căn xa. 

- Nguyên tắc sử dụng ADT 

+ Cắt tinh hoàn ngoại khoa hay cắt tinh hoàn nội khoa bằng các thuốc đồng vận 

thụ thể GnRH (gosereline, triptoreline, leuprorelin acetate) hoặc đối vận 

(degarelix, relugolix) cho hiệu quả tương đương trong kiểm soát nồng độ 

testosterone dưới ngưỡng cắt tinh hoàn.  

+ Thuốc đối vận thụ thể GnRH làm giảm nhanh testosterone trong máu ở những 

tuần đầu, không gây cơn cường phát bệnh, được ưu tiên cho các trường hợp 

di căn xương có chèn ép tủy, và các trường hợp có triệu chứng rầm rộ cần 

kiểm soát nhanh. 

+ Những trường hợp có nguy cơ bùng phát mạnh các triệu chứng khi sử dụng 

đồng vận GnRH cần phải được điều trị trước bằng thuốc ức chế thụ thể 

androgen thế hệ một hoặc thuốc nội tiết thế hệ mới ít nhất 7 ngày.  

+ Việc lựa chọn liệu pháp ức chế androgen, thời điểm và thời gian điều trị cần 

được cá thể hóa dựa vào kỳ vọng sống, giai đoạn bệnh, yếu tố nguy cơ, bệnh 

lý đồng mắc và khả năng tiếp cận các phương pháp điều trị. 
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- Một số phác đồ thuốc ức chế androgen hiện có: 

Phác đồ Thuốc/ liều lượng 

Goserelin acetate  

(Đồng vận GnRH) 

Goserelin acetate tiêm dưới da bụng 3,6 mg mỗi 4 tuần 

hoặc 10,8 mg mỗi 12 tuần 

Triptoreline  

(Đồng vận GnRH) 

- Triptoreline 3,75 mg, tiêm bắp, mỗi 4 tuần  

- Triptoreline 11,25 mg, tiêm bắp, mỗi 12 tuần  

Leuprorelin acetate  

(Đồng vận GnRH) 

Leuprorelin acetate tiêm dưới da 7,5 mg mỗi tháng 

hoặc 22,5mg mỗi 3 tháng 

Degarelix  

(Đối vận GnRH) 

Degarelix: 

- Tấn công: 2 mũi 120 mg tiêm 2 vị trí dưới da bụng  

- Duy trì: 80 mg tiêm dưới da mỗi 4 tuần. 

Relugolix 

(Đối vận GnRH) 

Relugolix 360 mg uống 1 lần vào ngày đầu tiên, sau 

uống duy trì 120mg 1 lần/ngày 

 

❖ Thuốc kháng androgen 

- Thuốc kháng androgen thế hệ một 

Thuốc gắn cạnh tranh vào thụ thể androgen và ức chế một phần hoạt hóa androgen, hiện 

nay chủ yếu dùng dự phòng cơn cường phát khi khởi trị đồng vận GnRH. 

Một số thuốc kháng androgen thế hệ một:  

+ Flutamide: 250 mg, 3 lần mỗi ngày. 

+ Bicalutamide: 1 lần trong ngày, 50 mg/ngày  

+ Nilutamide: 1 lần/ngày, 300 mg/ngày trong tháng đầu tiên và tiếp tục 150 

mg/ngày trong những tháng sau. 

- Thuốc kháng androgen thế hệ mới (NHA) – thuốc nhắm con đường androgen 

+ Thuốc ức chế tổng hợp androgen 

Abiraterone acetate ức chế không đảo ngược protein tổng hợp bởi gien CYP17 

(bao gồm 17,20-lyase và 17-alpha-hydroxylase) qua đó ngăn cản sự tổng hợp 

androgen tại chính tế bào ung thư tuyến tiền liệt, tinh hoàn và thượng thận. 

Thuốc được dùng kết hợp với corticoid liều thấp để giảm tác dụng không mong 

muốn (5 mg prednisone/ngày cho giai đoạn mCSPC và 5 mg x 2 lần/ngày cho 

giai đoạn mCRPC). 

Liều dùng được khuyến cáo: Abiraterone acetate 1000 mg/ngày uống khi dạ dày 

rỗng. Một số nghiên cứu cho thấy liều 250 mg/ngày sau bữa ăn ít chất béo cũng 

có thể đem lại hiệu quả.58,59 

+ Thuốc ức chế con đường tín hiệu thụ thể androgen  
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Các thuốc này gắn trực tiếp vào thụ thể androgen, ngăn cản hoạt hóa thụ thể 

androgen, ức chế vận chuyển thụ thể vào nhân và quá trình phiên mã các gien 

phụ thuộc androgen, từ đó ức chế sự phát triển của tế bào ung thư tuyến tiền liệt. 

✓ Apalutamide: 240 mg/lần/ngày,  

✓ Enzalutamide: 160 mg/lần/ngày 

✓ Darolutamide: 600 mg x 2 lần/ngày. 

b. Hóa trị 

- Docetaxel:  

Docetaxel là hóa trị nền tảng trong điều trị UTTTL giai đoạn di căn. Hiệu quả điều trị 

của docetaxel kết hợp với ADT được chứng minh qua nhiều thử nghiệm lâm sàng ở giai 

đoạn mCSPC (bệnh nhân có gánh nặng di căn lớn) và giai đoạn mCRPC. Liều dùng 

thường được sử dụng là 75 mg/m², pha truyền tĩnh mạch mỗi 3 tuần, hoặc có thể cân 

nhắc sử dụng 50 mg/m² mỗi 2 tuần. 

- Cabazitaxel: 

Một dẫn xuất taxane tổng hợp mới cho thấy có hiệu quả tăng thời gian sống thêm khi 

phối hợp với Prednisone điều trị bệnh nhân mCRPC tiến triển sau docetaxel. Liều dùng 

thường được sử dụng là 20-25 mg/m², pha truyền tĩnh mạch mỗi 3 tuần. 

- Mitoxantrone: được chỉ định cho bệnh nhân mCRPC nhằm giảm triệu chứng sau 

thất bại với các lựa chọn khác. 

c. Thuốc điều trị nhắm đích 

Enzym PARP tham gia vào quá trình nhận diện và sửa chữa các tổn thương DNA 

mạch đơn, góp phần duy trì tính ổn định bộ gien của tế bào. Thuốc ức chế PARP làm 

gián đoạn quá trình sửa chữa DNA, dẫn đến tích lũy các tổn thương mạch đơn trong 

quá trình nhân bản DNA, các tổn thương này có thể chuyển thành đứt gãy DNA mạch 

kép. Ở tế bào UTTTL có khiếm khuyết con đường sửa chữa tái tổ hợp tương đồng 

(HRR), các đứt gãy DNA mạch kép nếu không được sửa chữa hiệu quả có thể dẫn đến 

chết tế bào theo cơ chế gây chết tổng hợp (synthetic lethality).60,61 

- Olaparib: 300 mg x 2 lần/ngày 

- Talazoparib: 0,5 mg x 1 lần/ngày 

- Niraparib: 200 mg x 1 lần/ngày 

- Rucaparib: 600 mg x 2 lần/ngày 

d. Liệu pháp miễn dịch 

Sipuleucel-T: vaccin cấu tạo bởi các tế bào có nhánh tạo ra từ các bạch cầu đơn 

nhân chiết xuất từ máu ngoại biên được gây đáp ứng miễn dịch với PAP (prostatic acid 

phosphatase). Các tế bào có đáp ứng miễn dịch này được truyền trở lại bệnh nhân sau 3 

ngày thu thập. Phương pháp này được chỉ định cho những bệnh nhân mCRPC thể trạng 
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còn tốt, thất bại sau điều trị docetaxel và NHA, không/hoặc có ít triệu chứng, không di 

căn gan, kỳ vọng sống ít nhất 6 tháng.62 

Ung thư tuyến tiền liệt là bệnh lý có tính sinh miễn dịch thấp, đặc trưng bởi gánh 

nặng đột biến thấp và vi môi trường khối u mang tính ức chế miễn dịch, do đó không 

đáp ứng tốt với liệu pháp miễn dịch. Các thử nghiệm lâm sàng cho thấy liệu pháp ức 

chế chốt kiểm soát miễn dịch không mang lại lợi ích lâm sàng rõ rệt ở đa số bệnh nhân, 

vì vậy không được khuyến cáo sử dụng thường quy trong điều trị UTTTL. Một số 

nghiên cứu nhỏ trên bệnh nhân mCRPC sau thất bại với NHA và docetaxel có bất ổn vi 

vệ tinh cao (MSI-H) hoặc khiếm khuyết hệ thống sửa chữa bắt cặp sai DNA (dMMR) 

(chiếm khoảng 2–5%) hoặc TMB ≥10 mut/mB cho thấy hiệu quả của pembrolizumab 

trong kiểm soát bệnh.63 

4.3.1.5. Điều trị dược phóng xạ 

Liệu pháp dược phóng xạ trong ung thư tuyến tiền liệt là một lựa chọn phù hợp nhằm 

cải thiện thời gian sống thêm không tiến triển, thời gian sống thêm toàn bộ ở một số 

bệnh nhân được chọn lọc giai đoạn bệnh tiến triển kháng cắt tinh hoàn.  

❖  Radium-223 

- Radium-223 là một dược chất phóng xạ phát tia alpha, gây đứt gãy chuỗi kép 

DNA của tế bào và có phạm vi tác dụng rất ngắn, với bán kính hoạt động < 0,1 

mm (tương đương khoảng 8 tế bào). Đã được chứng minh có khả năng kéo dài 

thời gian sống thêm ở bệnh nhân ung thư tuyến tiền liệt giai đoạn kháng cắt tinh 

hoàn chỉ di căn xương có triệu chứng, không có di căn tạng.64 

- Radium-223 được chỉ định dùng dạng truyền tĩnh mạch, mỗi tháng một lần, tổng 

cộng 6 chu kỳ. Ngoại trừ kết hợp liệu pháp ức chế androgen, việc phối hợp 

Radium-223 với các liệu pháp toàn thân khác, không được khuyến cáo trong thực 

hành thường quy và chỉ nên thực hiện trong các thử nghiệm lâm sàng, do nguy 

cơ gia tăng độc tính trên tủy xương. 

- Tỷ lệ độc tính huyết học độ 3–4 thấp, bao gồm hạ bạch cầu trung tính (khoảng 

2%), hạ tiểu cầu (khoảng 3%) và thiếu máu (khoảng 6%). Trước mỗi chu kỳ điều 

trị tiếp theo, cần đánh giá lại tổng phân tích tế bào máu. Trong trường hợp bị trì 

hoãn kéo dài (quá 6–8 tuần), cân nhắc ngừng Radium-223. 

- Nguy cơ gãy xương: Điều trị Radium-223 đồng thời với phác đồ abiraterone 

acetate - prednisone làm tăng nguy cơ gãy xương. Khuyến cáo phối hợp điều trị 

với các thuốc chống hủy xương: denosumab hoặc axit zoledronic. Các thuốc 

chống hủy xương không làm giảm hiệu quả trong việc kéo dài thời gian sống của 

Radium-223.65 

❖  Lu-177–PSMA-617 

- Lu-177–PSMA-617 là một dược chất phóng xạ phát beta (E = 490 keV) và quãng 

chạy trong mô tuyến < 2 mm, thời gian bán rã 6,73 ngày, có khả năng gắn chọn 
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lọc vào các thụ thể PSMA trên tế bào UTTL. Ở những bệnh nhân dương tính với 

PSMA, Lu-177–PSMA-617 đã được chứng minh là cải thiện thời gian sống thêm 

toàn bộ ở các bệnh nhân giai đoạn di căn kháng cắt tinh hoàn (mCRPC) tiến triển, 

từng được điều trị bằng thuốc ức chế thụ thể androgen và hóa trị bằng taxane.66 

Thuốc cũng được chứng minh cải thiện thời gian sống không tiến triển trên chẩn 

đoán hình ảnh (rPFS) ở những bệnh nhân mCRPC dương tính với PSMA chưa 

điều trị taxane, nhưng đã điều trị bằng thuốc ức chế thụ thể androgen so với nhóm 

chuyển sang một thuốc ức chế thụ thể androgen khác.67 

- Lu-177–PSMA-617 không được khuyến cáo sử dụng ở những bệnh nhân có 

PSMA âm tính chiếm ưu thế. Tổn thương PSMA âm được định nghĩa là các ổ di 

căn không hấp thu PSMA, bao gồm di căn xương có thành phần mô mềm ≥1,0 

cm, hạch bạch huyết có kích thước theo trục ngắn ≥2,5 cm, di căn đến cơ quan 

đặc có kích thước ≥1,0 cm.66 

- Lu-177–PSMA-617 chỉ định truyền tĩnh mạch liều 200 mCi (7,4 GBq) mỗi 6 

tuần, tổng cộng 6 đợt điều trị. Bệnh nhân nên được đảm bảo đủ nước trong suốt 

quá trình điều trị. Vì Lu-177 phát ra bức xạ gamma, cần thực hiện các biện pháp 

phòng ngừa thích hợp để giảm thiểu phơi nhiễm cho nhân viên y tế tham gia 

tiêm/truyền dược chất phóng xạ. Phòng điều trị nên được kiểm tra khả năng 

nhiễm xạ sau mỗi đợt điều trị, và bệnh nhân nên được cung cấp hướng dẫn bằng 

văn bản về các biện pháp an toàn phóng xạ sau điều trị.66  

- Các tác dụng phụ được báo cáo thường gặp nhất của Lu-177–PSMA-617 bao 

gồm: mệt mỏi (43%), khô miệng (39%), buồn nôn (35%) và thiếu máu (32%).66 

❖ Samarium-15368 

Cân nhắc điều trị Samarium-153 (Sm-153) cho bệnh nhân ung thư tuyến tiền liệt di 

căn xương kiểu tăng tạo xương (osteoblastic), đau nhiều hoặc đa ổ đau, đặc biệt khi cần 

giảm đau toàn thân ở nhiều vị trí xương và/hoặc xạ trị ngoài từng ổ không còn tối ưu. 

4.3.1.6. Điều trị cứu vãn  

a. Liệu pháp tại chỗ trong điều trị cứu vãn ung thư tuyến tiền liệt tái phát69,70 

Điều trị tại chỗ bằng các kỹ thuật xâm lấn tối thiểu dưới hướng dẫn chẩn đoán hình 

ảnh (HIFU, Cryotherapy,…) là phương pháp ít xâm lấn nhắm mục tiêu tiêu hủy mô ung 

thư tại chỗ bằng nhiệt hoặc lạnh nhằm giảm độc tính, bảo tồn chức năng và duy trì chất 

lượng sống. Trong những năm gần đây, với sự phát triển của hình ảnh học, sinh thiết 

đích và tiến bộ trong công nghệ dẫn đường, vai trò của các liệu pháp tại chỗ trong điều 

trị UTTTL đã được mở rộng, đặc biệt ở nhóm bệnh nhân tái phát sau điều trị chuẩn.  

- Siêu âm hội tụ cường độ cao (HIFU) và áp lạnh (cryotherapy) có thể được sử 

dụng như liệu pháp cứu vãn tại chỗ ở bệnh nhân  

+ Tái phát khu trú sau xạ trị hoặc phẫu thuật 

+ Không có di căn xa 
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+ Không phù hợp với phẫu thuật hoặc xạ trị lại 

+ Mong muốn bảo tồn chất lượng sống 

- Phương pháp này không khuyến cáo thay thế phẫu thuật/xạ trị triệt căn trong 

điều trị ban đầu cho bệnh nhân UTTTL nguy cơ trung bình–cao. 

b. Phẫu thuật cứu vãn71,72 

Phẫu thuật cứu vãn là phẫu thuật cắt toàn bộ tuyến tiền liệt được thực hiện sau khi 

điều trị triệt căn ban đầu (thường là xạ trị) thất bại, nhằm kiểm soát tái phát tại chỗ. 

Phẫu thuật vớt vát có tỷ lệ biến chứng cao hơn so với phẫu thuật triệt căn ban đầu (tiểu 

không kiểm soát, rò bàng quang – niệu đạo, hẹp cổ bàng quang, rối loạn cương). Vì 

vậy, chỉ nên thực hiện tại các trung tâm có kinh nghiệm và sau khi hội chẩn đa chuyên 

khoa. 

Phẫu thuật cứu vãn được cân nhắc khi có đầy đủ các yếu tố sau: 

- Tái phát sinh hóa sau xạ trị triệt căn. 

- Bằng chứng tái phát tại chỗ, xác định bằng sinh thiết tuyến tiền liệt dương tính 

và/hoặc hình ảnh học (mpMRI, PSMA PET/CT) và không có di căn xa. 

- Thể trạng tốt, kỳ vọng sống ≥ 10 năm. 

- Bệnh khu trú hoặc tiến triển tại chỗ có khả năng cắt bỏ (thường ≤ T3). 

4.3.1.7. Các điều trị hỗ trợ/giảm nhẹ 

Nguyên tắc điều trị giảm nhẹ cho UTTTL giai đoạn tiến xa là phối hợp đa mô thức 

gồm phẫu thuật giải phóng chèn ép, xạ trị giảm đau, xạ trị chống chèn ép, điều trị di 

căn, điều trị giảm đau, chăm sóc sức khỏe xương, chăm sóc tâm lý… 

a. Chăm sóc sức khỏe xương 

ADT làm tăng nguy cơ gây loãng xương và nguy cơ này tăng cao hơn khi kết hợp 

với NHA. Do đó, nên thực hiện đo mật độ xương bằng phương pháp hấp thụ tia X năng 

lượng kép (DEXA) trước khi điều trị và sau mỗi 1-2 năm trong quá trình điều trị ADT.73 

- Chăm sóc sức khỏe xương trên bệnh nhân điều trị ADT bao gồm: thay đổi lối 

sống (hạn chế uống rượu và hút thuốc, duy trì vận động thể lực phù hợp), bổ sung 

canxi và vitamin D (Canxi 1000–1200 mg mỗi ngày từ thực phẩm hoặc bổ sung 

nếu cần, duy trì nồng độ vitamin D huyết thanh từ 30–50 ng/mL, bổ sung nếu cần) 

và điều trị thuốc chống hủy xương.  

- Các thuốc chống hủy xương giúp điều trị loãng xương, giảm triệu chứng đau do 

di căn xương và giảm các biến cố liên quan đến di căn xương (gãy xương bệnh 

lý, chèn ép tủy sống, phẫu thuật hoặc xạ trị vào xương di căn).  

- Một số thuốc chống hủy xương thường dùng: Zoledronic acid 4 mg, 

Alendronate 70 mg hoặc Denosumab 120 mg. 

b. Phẫu thuật 
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Phẫu thuật giải phóng chèn ép do khối u, hoặc do tổn thương di căn xa; phẫu thuật 

đưa niệu quản qua da, phẫu thuật dẫn lưu bàng quang… 

c.  Xạ trị chiếu ngoài (EBRT) 

- Thiết bị: máy xạ trị gia tốc hoặc máy Cobalt-60.  

- Liều xạ trị: tùy theo vị trí di căn. 

+ Di căn xương: xạ trị vào vị trí xương bị di căn, liều 30 Gy/10 phân liều hoặc 

20 Gy/5 phân liều; một số ít trường hợp xạ 1 liều 8 Gy/1 phân liều. 

+ Di căn chèn ép tủy sống: xạ trị liều 30 Gy/10 phân liều. 

+ Di căn gây chảy máu: xạ trị cầm máu khi các phương pháp nội khoa không 

hiệu quả, liều 30 Gy/10 buổi. 

+ Di căn não: xạ toàn não hoặc xạ phẫu tùy trường hợp. 

d.  Điều trị nội khoa ung thư nhằm giảm nhẹ triệu chứng 

- Điều trị nội khoa ung thư giúp kéo dài thời gian sống thêm và giảm nhẹ triệu 

chứng cho bệnh nhân. 

- Lựa chọn đặc hiệu bao gồm điều trị nội tiết hoặc hóa trị. 

- Giảm đau: theo bậc thang của Tổ chức Y tế thế giới 

e.  Chăm sóc tâm lý 

Bệnh nhân UTTTL giai đoạn cuối cũng như các bệnh ung thư khác cần được chăm 

sóc nâng đỡ tâm lý phù hợp. Hầu hết các bệnh nhân ý thức được tiến trình bất khả kháng 

của bệnh tật ở giai đoạn cuối, dù có được giải thích hay không. Vì vậy, việc hỗ trợ và 

động viên tinh thần cho bệnh nhân để bệnh nhân có cảm giác nhẹ nhàng hơn, giúp bệnh 

nhân vượt qua các lo lắng, sợ hãi. Nếu cần thiết, có thể phải gửi khám tâm thần và điều 

trị tâm thần hỗ trợ.  
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4.3.2. Điều trị theo giai đoạn 

4.3.2.1. Giai đoạn sớm – khu trú tại chỗ, tại vùng 

a. Nguy cơ thấp 

 

Chú thích: *Với các trường hợp kỳ vọng sống <10 năm và có triệu chứng gây ra do 

bệnh, 

cân nhắc điều trị dựa trên hội chẩn đa chuyên khoa. 

Sơ đồ 3. Điều trị UTTTL nguy cơ thấp 

Trong ung thư tuyến tiền liệt giai đoạn sớm nguy cơ thấp, kỳ vọng sống là yếu tố 

then chốt quyết định chiến lược quản lý. Với bệnh nhân có kỳ vọng sống ≥10 năm, theo 

dõi tích cực là lựa chọn ưu tiên, cho phép trì hoãn điều trị mà không ảnh hưởng tỷ lệ 

chữa khỏi; phẫu thuật triệt căn hoặc xạ trị triệt căn chỉ được cân nhắc ở một số ít trường 

hợp chọn lọc dựa trên chia sẻ quyết định với bệnh nhân. Nếu bệnh tiến triển trong quá 

trình theo dõi tích cực, bệnh nhân sẽ được chuyển sang điều trị triệt căn và theo dõi sau 

điều trị. Ngược lại, với bệnh nhân có kỳ vọng sống <10 năm, theo dõi đơn thuần là 

phương án phù hợp, vì ung thư tuyến tiền liệt nguy cơ thấp ít có khả năng gây tử vong 

hơn so với các bệnh đồng mắc khác, và điều trị triệt căn trong trường hợp này chỉ thêm 

tác dụng phụ mà không cải thiện tiên lượng sống thêm. Chi tiết về 2 chiến lược trên, 

xem mục 4.3.1.1. 
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b. Nguy cơ trung bình 

 

Chú thích: 

* Theo dõi tích cực chỉ được chỉ định cho bệnh nhân nguy cơ trung bình thuận lợi. 

** Xạ trị triệt căn kết hợp ADT ngắn hạn (4-6 tháng) được chỉ định cho bệnh nhân 

nguy cơ trung bình không thuận lợi. 

Sơ đồ 4. Điều trị UTTTL nguy cơ trung bình 

Trong ung thư tuyến tiền liệt nguy cơ trung bình, chiến lược quản lý phụ thuộc vào 

cả kỳ vọng sống và phân tầng nguy cơ (thuận lợi hay không thuận lợi). 

Với bệnh nhân có kỳ vọng sống >10 năm, theo dõi tích cực có thể được cân nhắc ở 

một số bệnh nhân chọn lọc thuộc nhóm nguy cơ trung bình thuận lợi, ưu tiên những 

trường hợp có nhóm bệnh học 1, tỷ lệ Gleason pattern 4 thấp, thể tích u thấp (1–2 lõi 

dương tính), tỷ trọng PSA thấp, không có đặc điểm hình thái dạng sàng (cribriform 

pattern) trong thành phần Gleason pattern 4. Phẫu thuật triệt căn và xạ trị triệt căn là các 

lựa chọn điều trị triệt căn tiêu chuẩn cho cả nhóm thuận lợi và không thuận lợi; trong 

đó nhóm không thuận lợi thường cần xạ trị kết hợp ADT để tối ưu kiểm soát bệnh. 

 Với bệnh nhân có kỳ vọng sống <10 năm, theo dõi đơn thuần là lựa chọn hợp lý cho 

nhóm nguy cơ trung bình thuận lợi. Xạ trị triệt căn ± ADT hoặc phẫu thuật triệt căn vẫn 

có thể được cân nhắc tùy thuộc vào đặc điểm bệnh và nguyện vọng bệnh nhân, đặc biệt 

ở nhóm không thuận lợi do nguy cơ tiến triển bệnh cao hơn. 
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c. Nguy cơ cao/rất cao 

 

Chú thích: *Xạ trị triệt căn + ADT + abiraterone chỉ được chỉ định cho bệnh nhân 

nguy cơ rất cao. 

Sơ đồ 5. Điều trị UTTTL nguy cơ cao/rất cao 

Trong ung thư tuyến tiền liệt nhóm nguy cơ cao và rất cao, điều trị thường mang 

tính đa mô thức do nguy cơ tái phát cao. 

Với bệnh nhân có kỳ vọng sống >5 năm hoặc có triệu chứng, xạ trị triệt căn kết hợp 

ADT dài hạn ± abiraterone là phương án tiêu chuẩn, trong đó bổ sung abiraterone đặc 

biệt được cân nhắc cho nhóm nguy cơ rất cao. Bằng chứng cho kết hợp thêm abiraterone 

chủ yếu đến từ thử nghiệm STAMPEDE, trong đó bổ sung 2 năm abiraterone + 

prednisolone vào xạ trị + ADT ở bệnh nhân nguy cơ cao không di căn (có hạch dương 

tính hoặc ≥2 yếu tố: T3/T4, Gleason ≥8, PSA ≥40 ng/mL) giúp giảm 40% nguy cơ tử 

vong và cải thiện có ý nghĩa tỷ lệ sống không di căn so với ADT đơn thuần. Độc tính 

tăng thêm ở mức kiểm soát được. Tuy nhiên, tiêu chuẩn nguy cơ cao trong STAMPEDE 

không hoàn toàn tương đồng với phân nhóm nguy cơ hiện nay, và một điều cần lưu ý là 

hình ảnh học sử dụng trong thử nghiệm là CT/MRI thông thường chứ không phải 

PSMA-PET. 

Bên cạnh đó, phẫu thuật triệt căn kết hợp nạo vét hạch chậu là lựa chọn ở các trường 

hợp chọn lọc, được xem là một thành phần trong chiến lược đa mô thức vì phần lớn 

bệnh nhân sẽ cần điều trị bổ trợ sau phẫu thuật. 
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Với bệnh nhân có kỳ vọng sống ≤5 năm và không triệu chứng, có thể theo dõi đơn 

thuần hoặc xạ trị ± ADT tùy đặc điểm bệnh. Khi bệnh tiến triển, chuyển sang điều trị 

theo phác đồ giai đoạn mCSPC. 

d. Giai đoạn tại vùng 

 

Sơ đồ 6. Điều trị UTTTL giai đoạn tại vùng  

Ung thư tuyến tiền liệt giai đoạn tại vùng (Tbất kỳN1M0) đã di căn hạch chậu nhưng 

chưa di căn xa, do đó chiến lược điều trị tập trung vào kiểm soát tại chỗ-tại vùng kết 

hợp điều trị toàn thân. 

Với bệnh nhân có kỳ vọng sống >5 năm hoặc có triệu chứng, xạ trị triệt căn kết hợp 

ADT dài hạn ± abiraterone là phương án tiêu chuẩn, nhằm kiểm soát đồng thời tổn 

thương tại tuyến tiền liệt và hạch vùng chậu. Ở những bệnh nhân không phù hợp hoặc 

không muốn xạ trị, ADT ± abiraterone có thể được sử dụng như liệu pháp toàn thân đơn 

thuần. Phẫu thuật triệt căn kết hợp nạo hạch chậu có thể được cân nhắc ở một số bệnh 

nhân chọn lọc, thường trong bối cảnh chiến lược đa mô thức. 

Với bệnh nhân có kỳ vọng sống ≤5 năm hoặc không có triệu chứng, ADT ± xạ trị 

hoặc theo dõi đơn thuần là các lựa chọn hợp lý, nhằm cân bằng giữa kiểm soát bệnh và 

tránh độc tính điều trị không cần thiết. Khi bệnh tiến triển, chuyển sang điều trị theo 

phác đồ mCSPC/mCRPC. 
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4.3.2.2. Giai đoạn tái phát 

❖ Tái phát sau phẫu thuật triệt căn 

 

Chú thích: 

*Với bệnh nhân Tbất kỳN1M0, có thể cân nhắc kết hợp xạ trị chiếu ngoài (EBRT) với 

ADT ± abiraterone. 

**ADT được chỉ định cho bệnh nhân có kỳ vọng sống ≤ 5 năm tiến triển sau theo dõi 

đơn thuần. 

Sơ đồ 7. Điều trị UTTTL tái phát sau phẫu thuật TTL triệt căn 

PSA tăng dai dẳng sau phẫu thuật TTL triệt căn: PSA không giảm xuống mức không 

phát hiện được (< 0,2 ng/mL). 

PSA tái phát sau phẫu thuật: PSA giảm xuống dưới 0,2 ng/mL, sau đó tăng lên trên 

0,2 ng/mL hai lần liên tiếp. 

Với những bệnh nhân đáp ứng tốt (PSA < 0,2 ng/mL), có thể lựa chọn điều trị ADT ngắt 

quãng để giảm độc tính. 
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❖ Tái phát sau xạ trị triệt căn 

 

 

 

Chú thích: 

*Với bệnh nhân Tbất kỳN1M0, có thể cân nhắc điều trị vớt vát tại chỗ kết hợp với ADT 

± abiraterone. 

**ADT được chỉ định cho bệnh nhân có kỳ vọng sống ≤ 5 năm tiến triển sau theo dõi 

đơn thuần. 

Sơ đồ 8. Điều trị UTTTL tái phát sau xạ trị19 

Tái phát sinh hóa sau xạ trị được xác định khi PSA tăng ≥ 2 ng/mL so với mức PSA 

thấp nhất (nadir) đạt được sau xạ trị. 

Với những bệnh nhân đáp ứng tốt (PSA < 0,2 ng/mL), có thể lựa chọn điều trị ADT ngắt 

quãng để giảm độc tính. 
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❖ Tái phát sinh hóa lần hai 

 

 

 

Sơ đồ 9. Điều trị UTTTL tái phát sinh hóa lần hai 

nmCSPC tái phát sinh hóa (BCR) nguy cơ cao bao gồm một số tiêu chí: PSADT ≤ 9 

tháng và một số yếu tố tiên lượng xấu như PSA ≥ 2 ng/mL trên mức thấp nhất sau xạ trị 

hoặc ≥ 1 ng/mL sau phẫu thuật triệt căn có hoặc không có xạ trị bổ trợ và không phù 

hợp xạ trị.74 

Với những bệnh nhân đáp ứng tốt (PSA < 0,2 ng/mL), có thể lựa chọn điều trị ADT ngắt 

quãng để giảm độc tính. 
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4.3.2.3. Giai đoạn di căn nhạy cắt tinh hoàn (mCSPC) 

 

 

Chú thích:  

* Nhóm bệnh nhân CSPC di căn giới hạn có thể được điều trị tất cả các tổn thương di 

căn ± ADT (6 tháng).  

* Bệnh nhân có đột biến BRCA2 có thể được chỉ định ADT + Niraparib + Abiraterone 

acetate 

** Kết hợp Docetaxel có thể được cân nhắc cho nhóm bệnh nhân di căn ở thời điểm 

chẩn đoán ban đầu, độ ác tính cao, triệu chứng rầm rộ hoặc bệnh tiến triển nhanh. 

Sơ đồ 10. Điều trị UTTTL giai đoạn di căn nhạy cắt tinh hoàn (mCSPC) 

Mục tiêu điều trị ở giai đoạn mCSPC là kéo dài thời gian sống, làm chậm tiến triển 

của bệnh và trì hoãn chuyển sang giai đoạn mCRPC, đồng thời kiểm soát triệu chứng, 

giảm gánh nặng khối u và duy trì chất lượng cuộc sống cho bệnh nhân. Trong điều trị 

mCSPC, gánh nặng di căn là yếu tố then chốt quyết định mức độ tăng cường điều trị. 

ADT đơn thuần hiện không còn được khuyến cáo trừ khi có chống chỉ định với liệu 

pháp kết hợp. 
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Giai đoạn mCSPC có thể chia thành các nhóm nguy cơ:  

- Gánh nặng di căn cao (high burden): di căn nội tạng, hoặc ≥4 di căn xương, 

trong đó có ít nhất 1 tổn thương di căn ngoài xương chậu và xương cột sống.75 

- Thể tích di căn thấp/gánh nặng di căn thấp: đối tượng còn lại. 

- Di căn giới hạn (oligometastatic) là tình trạng có ít ổ di căn, nhưng ngưỡng số 

lượng vẫn chưa thống nhất và phụ thuộc vào độ nhạy của phương tiện chẩn 

đoán. Thông thường, bệnh được xem là oligometastatic khi có khoảng 1–5 vị trí 

di căn trên CT/MRI/xạ hình xương, và có thể lên đến 10 vị trí khi dùng PSMA-

PET. Các hạch bạch huyết trong cùng một đường dẫn lưu (ví dụ, hai hạch cạnh 

động mạch chủ kề nhau) được xem là 1 ổ di căn. Các ổ di căn xương rời rạc, 

không liên tục phải được tính riêng biệt, ngay cả khi được điều trị bằng một tâm 

xạ trị (ví dụ, hai ổ di căn riêng biệt ở xương đùi). Với trường hợp tái phát sau 

điều trị triệt căn kèm theo di căn giới hạn, cân nhắc điều trị triệt căn cho mọi vị 

trí di căn kết hợp ADT ngắn hạn. 

- Với nhóm gánh nặng di căn thấp, ADT kết hợp NHA (abiraterone, apalutamide, 

darolutamide hoặc enzalutamide) là phương án ưu tiên (liệu pháp bộ đôi). Nhiều 

thử nghiệm pha III đã chứng minh lợi ích sống thêm toàn bộ của liệu pháp bộ 

đôi ở cả nhóm gánh nặng di căn thấp và cao so với ADT đơn thuần: LATITUDE 

và STAMPEDE cho abiraterone; TITAN cho apalutamide; ARCHES và 

ENZAMET cho enzalutamide; ARANOTE cho darolutamide.76–81  

Một lựa chọn khác cho nhóm gánh nặng di căn thấp là ADT kết hợp xạ trị tuyến 

tiền liệt ± NHA cũng được cân nhắc, dựa trên kết quả nhánh H của STAMPEDE. 

Ở nhóm gánh nặng di căn thấp, xạ trị tuyến tiền liệt cải thiện tỷ lệ sống thêm 

toàn bộ 3 năm từ 73% lên 81% (HR 0,68; p = 0,007), trong khi không ghi nhận 

lợi ích ở nhóm gánh nặng cao.82 Liệu pháp bộ ba (ADT + docetaxel + NHA) có 

thể được cân nhắc cho những bệnh nhân di căn từ đầu, độ ác tính cao, triệu 

chứng rầm rộ hoặc bệnh tiến triển nhanh.  

-  Với nhóm gánh nặng di căn cao, liệu pháp bộ ba là lựa chọn tăng cường tối đa, 

trong đó abiraterone hoặc darolutamide được ưu tiên. Thử nghiệm PEACE-1 

cho thấy bổ sung abiraterone vào ADT + docetaxel ở bệnh nhân mCSPC cải 

thiện có ý nghĩa sống thêm toàn bộ (HR 0,75), đặc biệt rõ rệt ở nhóm gánh nặng 

cao. Thử nghiệm ARASENS chứng minh bổ sung darolutamide vào ADT + 

docetaxel giảm 32% nguy cơ tử vong so với ADT + docetaxel đơn thuần, với 

hồ sơ độc tính tương đương nhóm chứng.83,84 Cả hai phác đồ này đều được xếp 

loại ưu tiên cho bệnh nhân mCSPC gánh nặng di căn cao, và được khuyến khích 

sử dụng cho những bệnh nhân đủ điều kiện hóa trị. Bên cạnh đó, chưa có nghiên 

cứu so sánh trực tiếp bộ đôi với bộ ba, do đó liệu pháp bộ đôi ADT + NHA vẫn 

là lựa chọn phù hợp cho bệnh nhân gánh nặng di căn cao, đặc biệt khi bệnh nhân 
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không phù hợp hoặc từ chối hóa trị. ADT + docetaxel được cân nhắc khi NHA 

không khả thi với dữ liệu từ nghiên cứu CHAARTED cải thiện sống thêm toàn 

bộ ở phân nhóm mCSPC gánh nặng di căn cao.75 

4.3.2.4. Giai đoạn kháng cắt tinh hoàn 

a. Giai đoạn kháng cắt tinh hoàn không di căn (nmCRPC) 

 

Sơ đồ 11. Điều trị UTTTL giai đoạn kháng cắt tinh hoàn không di căn 

(nmCRPC) 

Ở bệnh nhân nmCRPC, cần đánh giá kỹ tình trạng di căn xa và tổn thương tái phát bằng 

các phương tiện chẩn đoán hình ảnh MRI, CLVT, xạ hình xương và tối ưu nhất với 

PSMA PET/CT. 

b. Giai đoạn di căn kháng cắt tinh hoàn (mCRPC) 

- UTTTL di căn kháng cắt tinh hoàn (mCRPC) được xác định khi testosterone 

huyết thanh ở ngưỡng cắt tinh hoàn: dưới 50 ng/dL hoặc dưới 1,7 nmol/L và kèm 

theo ít nhất một trong hai tiêu chuẩn sau:4  

1. Tiến triển sinh hóa: PSA tăng 3 lần liên tiếp, trong đó có 2 lần tăng trên 50% 

so với mức thấp nhất (nadir), cách nhau ít nhất 1 tuần và PSA tăng trên 2 

ng/mL. 

2. Tiến triển hình ảnh: Xuất hiện từ hai tổn thương xương mới trên xạ hình trở 

lên hoặc tiến triển các tổn thương không phải xương theo tiêu chuẩn RECIST. 

- Mục tiêu điều trị ở giai đoạn mCRPC là kéo dài thời gian sống, làm chậm tiến 

triển của bệnh đồng thời kiểm soát triệu chứng, giảm gánh nặng khối u và duy 

trì chất lượng sống cho bệnh nhân.  

- Ở bệnh nhân mCRPC, đột biến các gien sửa chữa tái tổ hợp tương đồng (HRR) 

được ghi nhận với tỉ lệ khoảng 20–25%, bao gồm cả đột biến dòng mầm và đột 

biến dòng soma, trong đó BRCA2 là gen thường gặp nhất. Sự biểu hiện của đột 

biến HRR, đặc biệt là BRCA1/2, liên quan đến diễn tiến bệnh nhanh hơn và tiên 

lượng xấu hơn, đồng thời có ý nghĩa quan trọng trong lựa chọn điều trị đích với 

các thuốc ức chế PARP. 



 39 

- Có một tỷ lệ nhất định chuyển dạng thần kinh nội tiết, cân nhắc sinh thiết lại để 

chẩn đoán. 
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Bảng 4. Điều trị UTTTL di căn kháng cắt tinh hoàn (mCRPC) 

Chưa điều trị với NHA 

Đã điều trị NHA và 

chưa điều trị với 

docetaxel 

Đã điều trị với NHA và 

docetaxel 

1. NHA 

- Abiraterone/enzalutamide 

2. Docetaxel 

3. NHA + ức chế PARP 

- Abiraterone + olaparib* 

- Enzalutamide + 

talazoparib** 

- Abiraterone + niraparib** 

1. Đột biến HRR (+): 

ức chế PARP 

1. Đột biến HRR (+): 

ức chế PARP  

- Olaparib 

- Rucaparib (có đột 

biến BRCA1/2) 

- Olaparib 

- Rucaparib (có đột biến 

BRCA1/2) 

2. Đột biến HRR (-) 2. Đột biến HRR (-) 

- Docetaxel - Cabazitaxel 

- Điều trị lại với 

docetaxel 

- Mitoxantrone 

Một số trường hợp sau thất bại với NHA hoặc docetaxel 

Không hoặc ít triệu chứng và không di căn 

tạng 

- Sipuleucel-T 

Di căn xương có triệu chứng 

- Radium 223 

Di căn giới hạn/tiến triển di căn giới hạn 

- Điều trị tại chỗ các tổn thương di căn + 

điều trị toàn thân 

PSMA (+): Lu-177–PSMA-617  

MSI-H/dMMR 

- Pembrolizumab 

Một số trường hợp bệnh tiến triển 

nhanh*** 

- Cabazitaxel + Carboplatin 

- Etoposid + Carboplatin/Cisplatin 

- Docetaxel + Carboplatin 

Chú thích: 

*Abiraterone + olaparib cho thấy hiệu quả điều trị ở bệnh nhân mCRPC bất kể tình 

trạng đột biến HRR.85 

**Điều trị abiraterone + niraparib, enzalutamide + talazoparib có thể được cân nhắc 

tùy thuộc vào tình trạng các đột biến gien HRR.86,87 

***Thể tế bào nhỏ hoặc thần kinh nội tiết: hóa trị phác đồ etoposid kết hợp 

carboplatin/cisplatin hoặc docetaxel kết hợp carboplatin, cabazitaxel kết hợp 

carboplatin. Sau thất bại với NHA bệnh tiến triển nhanh (di căn tạng, di căn thể tiêu 

xương, PSA thấp nhưng u kích thước lớn, LDH tăng cao, CEA tăng cao và mang 2 trong 

3 đột biến gien ức chế chế khối u (PTEN, RB1, TP53)): Có thể lựa chọn điều trị hóa trị 

Cabazitaxel kết hợp Carboplatin. 
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4.3.3. Điều trị tình huống đặc biệt 

Trong một số trường hợp, bệnh nhân cao tuổi, thể trạng rất yếu hoặc có nhiều bệnh 

đồng mắc có thể không phù hợp để thực hiện sinh thiết tuyến tiền liệt do nguy cơ biến 

chứng (nhiễm trùng, chảy máu) vượt quá lợi ích chẩn đoán. Tuy nhiên, khi lâm sàng và 

xét nghiệm cận lâm sàng gợi ý mạnh ung thư tuyến tiền liệt (PSA cao và PI-RADS 4/5 

trên MRI có hoặc không có di căn xa kèm theo), việc trì hoãn điều trị có thể dẫn đến 

diễn biến nặng của bệnh, hội đồng đa chuyên khoa thống nhất nguy cơ cao của việc sinh 

thiết, đưa ra chẩn đoán và phương án điều trị mà không cần kết quả mô bệnh học. Việc 

sinh thiết được cân nhắc ngay khi thể trạng bệnh nhân cho phép.88 

4.4. Theo dõi trong và sau điều trị4,19 

Việc theo dõi bệnh nhân UTTTL nhằm phát hiện sớm tái phát sinh hóa, đánh giá đáp 

ứng điều trị, phát hiện biến chứng và tối ưu hóa chất lượng sống. Nguyên tắc theo dõi 

bao gồm: 

- Cá thể hóa theo giai đoạn bệnh và phương pháp điều trị. 

- Theo dõi lâu dài vì bệnh có thể tái phát muộn (>10 năm). 

- Cần tiếp cận đa chuyên khoa để tối ưu hóa hiệu quả điều trị và chất lượng sống. 

4.4.1. Bệnh khu trú (sau điều trị triệt căn) 

- Mục tiêu theo dõi ở giai đoạn này là phát hiện sớm tái phát sinh hóa, đánh giá 

chức năng tiết niệu, sinh dục và phát hiện sớm các biến chứng sau điều trị. 

- Xét nghiệm PSA mỗi 3-6 tháng trong 3 năm đầu, hoặc theo chỉ định của bác sĩ 

nếu có bất thường, sau đó định kỳ hàng năm nếu ổn định. 

- Thăm khám TTL qua trực tràng mỗi 12 tháng, hoặc khi có bất thường. 

- Xét nghiệm chẩn đoán hình ảnh để phát hiện tổn thương tái phát và di căn. 

4.4.2. Bệnh tái phát sinh hóa 

- Xét nghiệm PSA mỗi 3–6 tháng hoặc theo chỉ định của bác sĩ nếu có bất 

thường. 

- Xét nghiệm chẩn đoán hình ảnh cân nhắc mỗi 6-12 tháng hoặc PSA tăng hoặc 

khi xuất hiện triệu chứng. 

4.4.3. Bệnh di căn nhạy cắt tinh hoàn (mCSPC) 

- Theo dõi PSA mỗi 3 tháng hoặc chỉ định của bác sĩ nếu nghi ngờ kháng cắt tinh 

hoàn. 

- Xét nghiệm testosterone nếu cần thiết (mục tiêu < 50 ng/dL). 

- Đánh giá các triệu chứng lâm sàng. 

- Xét nghiệm chẩn đoán hình ảnh cân nhắc mỗi 3-6 tháng hoặc khi tiến triển lâm 

sàng hoặc PSA tăng. 
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- Theo dõi tác dụng phụ ADT: 

+ Hội chứng chuyển hóa 

+ Loãng xương (đo mật độ xương khi cần) 

+ Nguy cơ tim mạch 

4.4.4. Bệnh kháng cắt tinh hoàn không di căn (nmCRPC) 

- Xét nghiệm PSA mỗi 3 tháng hoặc chỉ định của bác sĩ nếu có diễn biến bất 

thường. 

- Tính thời gian nhân đôi PSA (<10 tháng là nguy cơ cao). 

- Xét nghiệm chẩn đoán hình ảnh mỗi 3-6 tháng hoặc khi xuất hiện triệu chứng 

hoặc PSA tăng. 

4.4.5. Bệnh kháng cắt tinh hoàn di căn (mCRPC) 

- Xét nghiệm PSA mỗi chu kỳ điều trị. 

- Đánh giá các triệu chứng lâm sàng. 

- Xét nghiệm chẩn đoán hình ảnh mỗi 3 tháng hoặc khi PSA tăng hoặc tiến triển 

lâm sàng. 

5. TIẾN TRIỂN VÀ BIẾN CHỨNG 

5.1. Tiến triển 

Ung thư tuyến tiền liệt có diễn tiến không đồng nhất, dao động từ thể nguy cơ thấp 

tiến triển chậm đến các thể nguy cơ cao tiến triển nhanh và di căn sớm. Ở giai đoạn khu 

trú, bệnh thường tiến triển chậm, có thể không biểu hiện triệu chứng trong nhiều năm. 

Tuy nhiên, ở nhóm nguy cơ trung bình và cao, nguy cơ tái phát sinh hóa sau điều trị 

triệt căn có thể xuất hiện trong vòng 5 năm đầu. 

Sau tái phát sinh hóa, bệnh có thể tiến triển thành tái phát tại chỗ hoặc di căn xa. Vị 

trí di căn thường gặp nhất là xương, tiếp theo là hạch vùng, phổi và gan. Ở giai đoạn 

mCSPC, bệnh thường đáp ứng tốt với điều trị nội tiết. Tuy nhiên, theo thời gian, hầu 

hết bệnh nhân sẽ tiến mCRPC. 

5.2. Biến chứng 

Biến chứng của ung thư tuyến tiền liệt chủ yếu liên quan đến xâm lấn tại chỗ và di căn 

xa. 

5.2.1. Biến chứng tại chỗ. 

- Tắc nghẽn đường tiểu dưới (bí tiểu, tiểu khó) 

- Tiểu máu 

- Đau vùng tầng sinh môn hoặc khung chậu 

- Suy thận do tắc nghẽn niệu quản hai bên (hiếm, giai đoạn muộn) 

5.2.2. Biến chứng do di căn xương. 

- Đau xương mạn tính 
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- Gãy xương bệnh lý 

- Chèn ép tủy sống  

- Tăng calci máu (ít gặp) 

5.2.3. Biến chứng toàn thân giai đoạn muộn. 

- Thiếu máu 

- Suy kiệt 

- Biến chứng tạng (suy gan, suy hô hấp khi có di căn gan/phổi lan rộng) 

6. PHÒNG BỆNH 

Hiện nay chưa có biện pháp dự phòng đặc hiệu được chứng minh làm giảm tỷ lệ 

mắc và tử vong do ung thư tuyến tiền liệt (UTTTL). Vì vậy, chiến lược phòng bệnh chủ 

yếu dựa trên điều chỉnh lối sống và quản lý nguy cơ theo hướng cá thể hóa; trong thực 

hành lâm sàng, cần chú trọng đánh giá nguy cơ từng bệnh nhân và phát hiện sớm có 

chọn lọc, đặc biệt ở nhóm có nguy cơ di truyền cao.4 

- Các biện pháp khả thi bao gồm duy trì cân nặng hợp lý, tăng cường vận động, 

chế độ ăn lành mạnh (giảm thịt đỏ và thực phẩm chế biến sẵn, tăng rau xanh và 

trái cây), hạn chế rượu bia và không hút thuốc.  

- Các thuốc ức chế 5-alpha reductase như Finasteride và Dutasteride đã được 

nghiên cứu trong Prostate Cancer Prevention Trial và REDUCE trial, nhưng chưa 

chứng minh lợi ích giảm tử vong, nên không được khuyến cáo dự phòng đại 

trà.12,89 

- Ở nhóm nguy cơ cao (tiền sử gia đình hoặc mang đột biến như BRCA2, 

BRCA1, HOXB13), cần tư vấn di truyền, theo dõi sớm và xét nghiệm người 

thân nhằm quản lý nguy cơ ung thư gia đình. 
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PHỤ LỤC 1 

ĐÁNH GIÁ TUỔI THỌ DỰ KIẾN CỦA 

BỆNH NHÂN UNG THƯ TUYẾN TIỀN LIỆT CAO TUỔI (≥ 70 TUỔI) 

(Theo Hướng dẫn của Hội Niệu khoa Châu Âu - EAU 2008 [5]) 

1. Hướng điều trị dựa theo tình trạng sức khỏe bệnh nhân 

Phân nhóm bệnh nhân theo tình trạng sức khỏe 

Nhóm 1 

(Khỏe mạnh) 

Nhóm 2 

(Trung bình, bệnh 

tật có thể hồi phục) 

Nhóm 3 

(Yếu, bệnh tật không 

thể hồi phục) 

Nhóm 4 

(Bệnh nặng, giai 

đoạn cuối) 

- Bệnh đi kèm: độ 0, 

1 hoặc 2 

- Sinh hoạt bình 

thường, không cần 

trợ giúp (IADL*=0) 

- Không suy dinh 

dưỡng 

- Bệnh đi kèm: có ít  

nhất một bệnh độ 3 

- Sinh hoạt hàng 

ngày cần trợ giúp (≥ 

1 IADL= 1) 

- Có nguy cơ suy 

dinh dưỡng 

- Bệnh đi kèm: nhiều 

bệnh độ 3 hoặc ít 

nhất một bệnh độ 4 

- Chăm sóc bản thân: 

cần sự giúp đỡ ít nhất 

trong một việc 

(ADL*) 

- Suy dinh dưỡng 

nặng 

- Tri giác không tỉnh 

táo, tiếp xúc chậm 

- Ung thư giai đoạn 

cuối 

- Nằm liệt giường 

- Nhiều bệnh đi kèm 

rất nặng 

- Tri giác lờ đờ, 

không tiếp xúc được 

        

Điều trị tiêu chuẩn 

như đối với các BN 

trẻ hơn 

Điều trị tiêu chuẩn 

như đối với BN trẻ 

hơn ngoại trừ PT cắt 

TTL tận gốc 

Điều trị triệu chứng 

đặc hiệu, bao gồm 

nội tiết, cắt đốt nội 

soi … 

Chỉ điều trị nâng đỡ 

        

  Nếu bệnh lý đi 

kèm hồi phục, BN có 

thể chuyển sang 

nhóm 1 
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Chỉ số IADL(Instrumental Activities of Daily Living): đánh giá khả năng sinh 

hoạt hàng ngày của bệnh nhân, gồm 4 câu hỏi căn bản: 

Điểm số 0 1 2 

BN có tự lấy thuốc và uống thuốc 

được không? 

 

Không cần trợ 

giúp: uống đúng 

liều và đúng lúc 

Cần người soạn 

thuốc và nhắc 

uống thuốc 

Hoàn toàn không 

thể tự uống thuốc 

BN có tự quản lý tiền bạc của 

mình được không? 

Không cần ai 

giúp 

Cần giúp đôi 

chút 

Không thể tự giữ 

tiền 

BN có tự sử dụng điện thoại được 

không? 

Không cần ai 

giúp 

Cần giúp đôi 

chút 

Không thể sử 

dụng 

BN có thể tự di chuyển hoặc đi 

chơi xa (xa hơn việc đi bộ quanh 

nhà) được không? 

Không cần ai 

giúp 

Cần giúp đôi 

chút 

Không thể di 

chuyển, trừ khi 

có sự chuẩn bị 

đặc biệt 

 

Chỉ số ADL (Activities of Daily Living): đánh giá khả năng tự chăm sóc trong sinh 

hoạt cơ bản cá nhân của bệnh nhân, gồm 6 việc sau đây: 

Điểm số 0 1 

Tắm rửa Không cần trợ giúp Cần trợ giúp 

Mặc quần áo Không cần trợ giúp Cần trợ giúp 

Đi vệ sinh Không cần trợ giúp Cần trợ giúp 

Đi đứng di chuyển Không cần trợ giúp Cần trợ giúp 

Ăn uống Không cần trợ giúp Cần trợ giúp 

Tiểu tiện tự chủ Tự kiểm soát được Không tự kiểm soát được 

 

Đánh giá độ nặng của các bệnh đi kèm 

Các loại bệnh đi kèm Điểm số độ nặng 

Bệnh tim 

Bệnh mạch máu 
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Bệnh hệ tạo huyết 

Bệnh hô hấp 

Bệnh mắt/ tai/ mũi/ họng/ thanh quản 

Bệnh đường tiêu hóa trên 

Bệnh dạ dày/ ruột 

Bệnh gan 

Bệnh thận 

Bệnh đường tiết niệu/ sinh dục 

Bệnh hệ cơ/ xương khớp/ da lông 

Bệnh hệ thần kinh 

Bệnh hệ nội tiết/ chuyển hóa/ tuyến vú 

Bệnh tâm thần 

Tổng số loại bệnh BN mắc phải 

Số loại bệnh nặng độ 3 

Số loại bệnh nặng độ 4 

 

Quy định về điểm số độ nặng các loại bệnh: 

0: không bị bệnh. 

1: bệnh nhẹ hoặc bệnh nặng nhưng đã khỏi. 

2: bệnh trung bình hoặc có biến chứng nhẹ, cần điều trị bước 1. 

3: bệnh nặng kéo dài và không kiểm soát được. 

4: bệnh rất nặng, cần điều trị khẩn cấp, suy chức năng cơ quan tận cùng. 
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2. Tuổi thọ dự kiến của bệnh nhân cao tuổi 

Số năm dự kiến sống thêm 

Tuổi 70 75 80 85 90 95 

Nhóm 1(mạnh khỏe) 18 14,2 10,8 7,9 5,8 4,3 

Nhóm 2(trung bình) 12,4 9,3 6,7 4,7 3,2 2,3 

Nhóm 3(yếu) 6,7 4,9 3,3 2,2 1,5 1,0 
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PHỤ LỤC 2 

TOÁN ĐỒ TIÊN LƯỢNG GIAI ĐOẠN BỆNH UTTTL 

DỰA TRÊN GIAI ĐOẠN LÂM SÀNG, NỒNG ĐỘ PSA VÀ ĐIỂM GLEASON 

(PARTIN’S TABLES) [25] 

PSA 

(ng/mL) 
Giai đoạn bệnh 

Điểm Gleason 

6 3 + 4 = 7 4 + 3 = 7 8 9 – 10 

Giai đoạn lâm sàng T1c (u chỉ phát hiện được qua sinh thiết do PSA tăng) 

0 – 2,5  

Khu trú trong tuyến  
93  

(91–95) 

83  

(78–87) 

80  

(74–85) 

79  

(72–85) 

74  

(61–83) 

Xâm lấn ra ngoài bao 

tuyến  

7  

(5–8) 

15  

(11–20) 

17  

(12–22) 

18  

(12–24) 

20 

 (12–29) 

Xâm lấn túi tinh  0 (0–1) 2 (0–3) 3 (1–6) 3 (1–6) 5 (1–12) 

Di căn hạch  0 (0–0) 0 (0–1) 0 (0–2) 0 (0–2) 2 (0–6) 

2,6 – 4 

Khu trú trong tuyến  
87  

(85–89) 

71  

(67–75) 

66  

(60–71) 

65  

(57–72) 

56  

(44–67) 

Xâm lấn ra ngoài bao 

tuyến  

12  

(10–14) 

25  

(22–29) 

27  

(22–32) 

28  

(22–34) 

29  

(20–40) 

Xâm lấn túi tinh  0 (0–1) 2 (1–4) 4 (2–7) 4 (2–8) 7 (3–12) 

Di căn hạch 0 (0–0) 1 (0–2) 3 (1–5) 3 (1–6) 8 (3–16) 

4,1 – 6 

Khu trú trong tuyến  
84  

(83–86) 

66  

(63–69) 

60  

(55–65) 

59  

(51–66) 

50  

(38–60) 

Xâm lấn ra ngoài bao 

tuyến  

15  

(13–16) 

29  

(26–33) 

31  

(26–36) 

32  

(25–38) 

32  

(23–42) 

Xâm lấn túi tinh  1 (0–1) 4 (2–5) 6 (4–9) 6 (4–10) 10 (5–16) 

Di căn hạch  0 (0–0) 1 (0–2) 3 (2–5) 3 (1–6) 8 (4–15) 

6,1 – 10 

Khu trú trong tuyến  
80  

(78–82) 

59  

(55–63) 

53  

(47–58) 

52  

(44–59) 

42  

(31–52) 

Xâm lấn ra ngoài bao 

tuyến  

18  

(16–20) 

34  

(30–38) 

35  

(30–40) 

36  

(29–43) 

36  

(26–46) 

Xâm lấn túi tinh  1 (1–2) 6 (4–8) 9 (6–13) 9 (5–14) 14 (8–21) 

Di căn hạch  0 (0–0) 1 (0–2) 3 (1–5) 3 (1–6) 8 (4–14) 

> 10 

Khu trú trong tuyến  
69  

(64–74) 

42  

(36–48) 

34  

(28–40) 

33  

(26–40) 

23  

(15–32) 

Xâm lấn ra ngoài bao 

tuyến  

27  

(22–31) 

42  

(36–47) 

28  

(32–45) 

39  

(31–47) 

33  

(24–44) 
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Xâm lấn túi tinh  3 (2–5) 13 (9–18) 
20  

(14–27) 

20  

(12–28) 

25  

(15–36) 

Di căn hạch  0 (0–1) 3 (1–5) 8 (4–14) 8 (3–14) 18 (9–30) 

Giai đoạn lâm sàng T2a (thăm trực tràng (+) ở 1 thuỳ, u < ½ khối lượng của 1 thuỳ) 

0 – 2,5  

Khu trú trong tuyến  
90  

(87–92) 

76 

 (70–81) 

72  

(65–79) 

71  

(62–79) 

65 

 (51–76) 

Xâm lấn ra ngoài bao 

tuyến  
10 (7–13) 

22  

(17–28) 

24  

(17–30) 

24  

(18–33) 

27  

(18–39) 

Xâm lấn túi tinh  0 (0–1) 2 (0–4) 3 (1–7) 3 (1–7) 6 (1–13) 

Di căn hạch  0 (0–0) 0 (0–1) 1 (0–4) 1 (0–3) 2 (0–9) 

2,6 – 4 

Khu trú trong tuyến  
82  

(78–84) 

61  

(56–66) 

56  

(48–62) 

54  

(46–63) 

45  

(33–56) 

Xâm lấn ra ngoài bao 

tuyến  

18  

(15–21) 

34  

(29–39) 

35  

(29–42) 

36  

(29–44) 

36  

(26–49) 

Xâm lấn túi tinh  1 (0–1) 3 (1–5) 5 (2–8) 5 (2–9) 7 (3–14) 

Di căn hạch  0 (0–0) 1 (0–3) 4 (1–8) 4 (1–10) 11 (4–23) 

4,1 – 6 

Khu trú trong tuyến  
78  

(74–81) 

56  

(51–60) 

49  

(43–56) 

48 

 (40–56) 

39  

(28–50) 

Xâm lấn ra ngoài bao 

tuyến  

21  

(18–24) 

38  

(34–43) 

39 

 (33–46) 

40  

(32–48) 

39  

(28–50) 

Xâm lấn túi tinh  1 (1–1) 4 (3–6) 7 (4–10) 7 (4–11) 10 (5–16) 

Di căn hạch  0 (0–0) 2 (1–3) 4 (2–7) 4 (2–8) 11 (4–21) 

6,1 – 10 

Khu trú trong tuyến  
73  

(68–77) 

48  

(43–54) 

42 

 (36–49) 

41 

 (33–50) 

32 

 (23–43) 

Xâm lấn ra ngoài bao 

tuyến  

26  

(22–30) 

44  

(39–49) 

44  

(37–50) 

45  

(36–52) 

43  

(31–54) 

Xâm lấn túi tinh  1 (1–2) 6 (4–9) 10 (6–15) 10 (5–16) 14 (7–22) 

Di căn hạch  0 (0–0) 1 (1–3) 4 (2–7) 4 (1–8) 10 (4–20) 

> 10 

Khu trú trong tuyến  
60  

(53–66) 

32  

(26–39) 

25  

(20–31) 

24 

 (18–32) 

16  

(10–24) 

Xâm lấn ra ngoài bao 

tuyến  

36  

(30–42) 

50  

(43–56) 

44  

(36–53) 

45  

(35–55) 

37  

   (25–49) 

Xâm lấn túi tinh  4 (2–6) 14 (8–20) 
20  

(12–29) 

20 

 (11–30) 

24  

(13–38) 

Di căn hạch  1 (0–2) 4 (2–7) 10 (4–18) 10 (4–20) 
22  

(10–37) 

Giai đoạn lâm sàng T2b (thăm trực tràng (+), u > ½ khối lượng của 1 thuỳ, khu trú 

trong 1 thuỳ), 
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hoặc T2c (thăm trực tràng (+) ở cả 2 thuỳ tuyến). 

0 – 2,5  

Khu trú trong tuyến  
82 

 (76–87) 

61  

(52–70) 

55  

(45–66) 

54  

(44–66) 

45  

(32–60) 

Xâm lấn ra ngoài bao 

tuyến  

17  

(12–23) 

33  

(25–42) 

34  

(25–44) 

35  

(24–46) 

35  

(23–48) 

Xâm lấn túi tinh  1 (0–2) 5 (1–10) 8 (2–16) 8 (2–16) 13 (3–24) 

Di căn hạch  0 (0–0) 1 (0–3) 2 (0–9) 3 (0–9) 7 (0–21) 

2,6 – 4 

Khu trú trong tuyến  
70  

(63–75) 

44  

(37–51) 

36  

(29–44) 

35  

(27–44) 

24  

(16–35) 

Xâm lấn ra ngoài bao 

tuyến  

28  

(22–35) 

46  

(39–53) 

43  

(35–51) 

44  

(34–53) 

37  

(26–51) 

Xâm lấn túi tinh  2 (1–3) 6 (3–10) 10 (5–16) 10 (5–17) 13 (6–23) 

Di căn hạch  1 (0–2) 4 (2–8) 11 (5–20) 11 (4–21) 
25  

(12–42) 

4,1 – 6 

Khu trú trong tuyến  
64  

(58–70) 

38  

(32–44) 

30  

(24–37) 

30  

(22–37) 

20  

(13–29) 

Xâm lấn ra ngoài bao 

tuyến  

32  

(27–39) 

49  

(42–56) 

45  

(38–52) 

46  

(37–55) 

38  

(26–51) 

Xâm lấn túi tinh  2 (1–4) 9 (6–13) 14 (9–20) 13 (8–21) 17 (9–28) 

Di căn hạch  1 (0–2) 4 (2–8) 11 (5–17) 11 (5–19) 
24  

(12–40) 

6,1 – 10 

Khu trú trong tuyến  
58  

(50–65) 

31  

(25–37) 

24  

(19–31) 

24  

(18–31) 

16  

(10–23) 

Xâm lấn ra ngoài bao 

tuyến  

38  

(32–45) 

52  

(46–59) 

47  

(40–55) 

48  

(39–57) 

40  

(28–52) 

Xâm lấn túi tinh  4 (2–6) 12 (8–18) 
19  

(12–25) 

18  

(10–26) 

23  

(12–34) 

Di căn hạch  1 (0–2) 4 (2–7) 10 (5–16) 10 (5–18) 
22 

 (10–35) 

> 10 

Khu trú trong tuyến  
42  

(34–50) 

17  

(13–23) 

12  

(8–16) 

11  

(8–16) 

6  

(4–11) 

Xâm lấn ra ngoài bao 

tuyến  

47  

(39–55) 

50  

(41–59) 

39  

(30–49) 

40  

(28–51) 

27  

(18–40) 

Xâm lấn túi tinh  9 (5–14) 
23  

(15–33) 

30  

(20–41) 

29  

(18–42) 

30  

(17–45) 

Di căn hạch  2 (0–4) 9 (4–16) 
20  

(10–31) 
20 (9–32) 

36  

(20–53) 
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 (Giá trị trong bảng là tỷ lệ % khả năng giai đoạn UTTTL, với độ tin cậy 95%) 

 

  



 52 

PHỤ LỤC 3 

TOÁN ĐỒ BRIGANTI 

Toán đồ Briganti được phát triển bởi nhóm của Alberto Briganti tại University of Milan. 

Toán đồ Briganti được sử dụng nhằm ước tính xác suất di căn hạch chậu (Lymph Node 

Invasion – LNI) ở bệnh nhân ung thư tuyến tiền liệt trước phẫu thuật triệt căn, từ đó hỗ trợ 

quyết định thực hiện nạo hạch chậu mở rộng (extended Pelvic Lymph Node Dissection – 

ePLND). 

Các biến số trong mô hình Briganti: PSA trước phẫu thuật, giai đoạn T lâm sàng, nhóm 

bệnh học cao nhất, % lõi sinh thiết dương tính qua sinh thiết hệ thống, % lõi dương tính 

qua sinh thiết đích, dấu hiệu xâm lấn ngoài vỏ bao hoặc túi tinh trên mpMRI.  

Sử dụng phiên bản toán đồ Briganti tùy thuộc vào các biến số có thể thực hiện. 

Nhập các thông số trên vào công cụ chính thức của Briganti tại: 

https://www.evidencio.com/models hoặc 

https://cancernomograms.com/nomograms/292?utm_source 

Hệ thống tự động tính nguy cơ di căn hạch chậu (LNI%) 

  

https://www.evidencio.com/models
https://cancernomograms.com/nomograms/292?utm_source
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PHỤ LỤC 4 

PHI  

5.1 PHI 

Prostate Health Index (PHI) là một chỉ số huyết thanh kết hợp ba dạng PSA: 

- Total PSA (tPSA) ng/mL 

- Free PSA (fPSA) ng/mL 

- [-2]proPSA (p2PSA) ng/mL 

PHI được phát triển bởi Beckman Coulter nhằm cải thiện độ đặc hiệu của PSA trong phát 

hiện ung thư tuyến tiền liệt, đặc biệt là ung thư có ý nghĩa lâm sàng. 

Công thức tính:  

𝑃𝐻𝐼 =
𝑝2𝑃𝑆𝐴

𝑓𝑃𝑆𝐴
 × √𝑡𝑃𝑆𝐴 

 

PHI giúp: 

- Tăng độ đặc hiệu so với PSA đơn thuần 

- Giảm số trường hợp sinh thiết không cần thiết 

- Cải thiện khả năng phát hiện ung thư tuyến tiền liệt có ý nghĩa lâm sàng (ISUP ≥ 

2) 

- Hỗ trợ quyết định sinh thiết lần đầu hoặc sinh thiết lặp lại 

PHI đặc biệt hữu ích ở bệnh nhân: 

- PSA từ 2–10 ng/mL 

- Thăm khám trực tràng (DRE) không nghi ngờ 

- MRI âm tính hoặc không rõ ràng 

Diễn giải giá trị của PHI 

Giá trị PHI Nguy cơ ung thư có ý nghĩa lâm sàng 

< 25 Thấp 

25–35 Trung bình 

> 35 Cao 

> 55 Rất cao 
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