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CẬP NHẬT ĐIỀU TRỊ U MÔ ĐỆM ĐƯỜNG TIÊU HÓA (GISTs) 
GIAI ĐOẠN TÁI PHÁT DI CĂN 

Nguyễn Thu Phương1  
 

TÓM TẮT96 
Bài này nhằm nhìn lại và cập nhật vấn đề điều trị 

mới nhất trong điều trị u mô đệm đường tiêu hóa 
(GISTs) ở giai đoạn tái phát di căn hoặc không có khả 
năng phẫu thuật. Trong những thập niên gần đây vấn 
đề chẩn đoán và điều trị đã có những tiến bộ vượt bậc 
cho phép chẩn đoán điều trị sớm, triệt để mang lại lợi 
ích về thời gian sống thêm cũng như cải thiện chất 
lượng cuộc sống cho người bệnh. Nhờ sự phát triển 
của ngành sinh học phân tử, người ta đã hiểu biết rõ 
hơn về sinh bệnh học, đặc biệt là cơ chế bệnh sinh và 
đặc điểm về bệnh học phân tử GISTs. Chính những 
kiến thức về bệnh học phân tử đã  góp phần rất quan 
trọng trong việc chẩn đoán và điều trị GISTs [2]. Cùng 
với tiến bộ của nền y học, thuốc điều trị đích Imatinib 
(Glivec) ra đời đã  tạo ra một cuộc cách mạng trong 
điều trị cho GISTs. Thuốc với cơ chế ức chế chọn lọc 
tyrosine kinase c-abl, bcr - abl, c - kit và PDGFR, 
tương tác với protein này ở vị trí gan với ATP. Tế bào 
u sẽ ngừng tăng sinh và đi vào con đường chết theo 
chương trình (apoptosis).  
 

SUMMARY 
UPDATE ON TREATMENT OF 

GASTROINTESTINAL STROMAL TUMORS (GISTS) 
IN THE METASTATIC RECURRENCE PHASE 

This article aims to review and update the latest 
treatment issues in the treatment of gastrointestinal 
stromal tumors (GISTs) in the stage of metastatic 
recurrence or inoperability. In recent decades, the 
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problem Diagnosis and treatment have made 
remarkable progress, allowing early and thorough 
diagnosis and treatment, bringing benefits in terms of 
survival time as well as improving the quality of life for 
patients. Thanks to the development of molecular 
biology, people have a better understanding of disease 
pathogenesis, especially the pathogenesis and 
molecular pathology characteristics of GISTs. It is the 
knowledge of molecular pathology that has 
contributed greatly to the diagnosis and treatment of 
GISTs [2]. Along with advances in medicine, the 
advent of the targeted drug Imatinib (Glivec) has 
created a revolution in the treatment of GISTs. The 
drug with the mechanism of selective inhibition of 
tyrosine kinases c-abl, bcr - abl, c - kit and PDGFR, 
interacts with this protein in the liver with ATP. Tumor 
cells will stop proliferating and enter the programmed 
death pathway (apoptosis). 
 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 
U mô đệm đường tiêu hóa - Gastro Intestial 

Stromal Tumors (GISTs) là sarcoma mô mềm 
đường tiêu hoá. Đây là loại u trung mô ác tính 
thường gặp nhất của đường tiêu hoá, chiếm 
khoảng 1 - 3% các u ác tính của dạ dày ruột 
[1],[2],[3]. GISTs xuất phát từ mặt trong dạ dày 
hoặc ruột và có khuynh hướng phát triển ra ngoài 
ống tiêu hoá. Ngoài ra GISTs có thể khởi phát từ 
những vị trí bên ngoài đường tiêu hoá như mạc 
nối lớn, mạc treo ruột hay sau phúc mạc [2]. Đại 
bộ phận GISTs xuất phát từ dạ dày nhưng chúng 
cũng có thể xuất phát từ ruột non, đại tràng và 
thực quản. GISTs ở dạ dày gặp nhiều nhất với tỷ 
lệ 39-70%, ở ruột non là 20-35%, đại tràng, mạc 
nối lớn là 5-15%, mạc treo ruột 9%, thực quản ≤ 
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5% [1]. Trước năm 1998, người ta còn chưa hiểu 
biết nhiều về bệnh, đặc biệt là sinh học phân tử 
của bệnh. Từ khi phát hiện đột biến gen KIT có 
liên quan đến bệnh, sinh học phân tử và nguyên 
nhân gây bệnh dần dần được làm sáng tỏ hơn. 
Cũng nhờ phát hiện mang tính cách mạng này, 
các phương pháp điều trị mới bao gồm các thuốc 
TKIs đã ra đời làm thay đổi hoàn toàn kết quả 
điều trị GISTs. Trước năm 2000, không có liệu 
pháp điều trị hiệu quả nào được biết đến đối với 
GIST không thể cắt bỏ hoặc di căn. Từ lâu, người 
ta đã đánh giá rằng sarcoma đường tiêu hóa có tỷ 
lệ đáp ứng với hóa trị thấp hơn so với các vị trí 
khác của sarcoma mô mềm, cho thấy tỷ lệ kháng 
nguyên phát với hóa trị ở những khối u này cao 
hơn [2-4]. Việc điều trị GIST đã được cách mạng 
hóa khi các nhà khoa học phát hiện ra rằng sự 
kích hoạt đột biến của KIT hoặc PDGFRA đã kích 
thích sự phát triển của các tế bào ung thư này. 
Điều này dẫn đến các liệu pháp toàn thân hiệu 
quả dưới dạng chất ức chế phân tử nhỏ của 
tyrosine kinase thụ thể. Imatinib (Gleevec), loại 
thuốc nguyên mẫu, ban đầu được phê duyệt để 
điều trị bệnh bạch cầu dòng tủy mãn tính (CML), 
một chứng rối loạn trong đó tyrosine kinase bất 
thường là kết quả của sự sắp xếp lại phân tử. 

Về mặt cơ chế bệnh sinh, đa số GISTs có 
chứa một đột biến ở gen KIT chiếm tỷ lệ khoảng 
80%, có biểu hiện là protein kinase KIT được kích 
hoạt và  hoạt hoá liên tục. Khoảng 3-5% trường 
hợp GISTs không có đột biến KIT nhưng có các 
đột biến kích hoạt trong thụ thể tyrosine kinase có 
liên quan là thụ thể yếu tố tăng trưởng nguồn gốc 
tiểu cầu α (platelet - derived growth factor 
receptor alpha - PDGFRA). Người ta dựa vào các 
tyrosine kinase để chẩn đoán và điều trị GISTs. 

Đến nay có 2 gen được phát hiện có đột biến 
liên quan với GISTs đó là c- KIT và PDGFRA 
(platelet-derived growth factor receptor, Alpha 
polypeptid). Khoảng 75-80% GISTs có đột biến 
tiền gen gây ung thư c-KIT [2],[3]. Các đột biến 
có hoạt tính hầu hết thường xảy ra ở exon 11 
(khoảng 70%) của tiền gen gây ung thư c-KIT 
(vùng sát trong màng tế bào), ngoài ra có thể 
gặp  ở exon 9 (vùng sát ngoài màng tế bào), 13, 
17 (vùng trong bào tương). Gen này nằm trên 
nhiễm sắc thể 4q12, mã hóa một protein thuộc 
họ thụ thể tyrosine kynase (KIT). CD-117 (c-KIT) 
là nhóm quyết định kháng nguyên (epitope) cho 
KIT. Khi gen này đột biến sẽ dẫn đến bất thường 
thụ thể KIT, kết quả dẫn đến sự hoạt hóa liên 
tục tyrosine kynase típ III. Sự hoạt hóa này sẽ 
truyền tín hiệu của KIT vào nhân tế bào làm tế 
bào tăng sinh không kiểm soát và không đi vào 

con đường chết theo chương trình (apoptosis) 
(hình 1.1). Đây chính là sinh bệnh học chủ yếu 
của GISTs. Tùy từng nghiên cứu, có khoảng 70-
90% GISTs có đột biến hoạt hóa gen c-KIT. 
Khoảng 20-25% không có đột biến gen c-KIT, 
trong số này người ta thấy khoảng 8% có đột 
biến PDGFRA [1],[2],[4]. 

Mô bệnh học, hóa mô miễn dịch và 
bệnh học phân tử. Dựa vào đặc điểm vi thể 
chia các típ mô bệnh học khác nhau, trong đó 
chiếm chủ yếu là típ tế bào hình thoi, kế đến là 
típ tế bào dạng biểu mô. Ngoài  ra có thể gặp 
các loại khác nhau: tế bào hình nhẫn, đa hình 
thái tế bào… U tế bào hình thoi và dạng biểu mô 
thường được đề cập cùng nhau vì chúng  thường 
xuất hiện trên cùng một u. Nhìn chung khoảng 
70-86% số u ưu thế tế bào hình thoi, 5-10% là 
dạng biểu mô, các loại khác ít gặp hơn. Phân loại 
TNM đã thống nhất phân chia độ mô học hay chỉ 
số nhân chia thành độ mô học thấp hay chỉ số 
nhân chia ≤ 5/50 vi trường và độ mô học cao 
hay chỉ số nhân chia cao > 5/50 vi trường. Việc 
phân chia này rất có ý nghĩa trong tiên lượng và 
xếp giai đoạn bệnh GISTs [5]. Chỉ số nhân chia 
càng cao càng có tiên lượng xấu. 

Chỉ số nhân chia là một trong 2 yếu tố chính 
và quan trọng nhất của tuyên bố đồng thuận 
NIH 2002 để phân loại yếu tố nguy cơ cho 
GISTs. Các yếu tố này được phân tích rất rõ 
trong 3 nghiên cứu hồi cứu lớn của Viện nghiên 
cứu giải phẫu bệnh Hoa Kì - AFIP [3]. 

Cả 3 nghiên cứu này đều nhận định rằng, u 
mô đệm tại dạ dày có tiên lượng tốt hơn u mô 
đệm tại các vị trí khác của đường tiêu hóa 
[1],[2],[3]. Trong nghiên cứu trên 1765 trường 
hợp u mô đệm dạ dày cho thấy, chỉ có 2- 3% các 
trường hợp khối u nhỏ hơn 10cm và có chỉ số 
nhân chia <5/50 vi trường là xuất hiện di căn, 
trong khi đó có đến 86% các trường hợp khối u 
> 10cm và chỉ số nhân chia >5/50 vi trường đã 
có di căn. Các trường hợp có nguy cơ trung bình: 
kích thước u >10 cm và chỉ số nhân chia thấp 
<5/50 vi trường hoặc kích thước u < 10 cm có 
chỉ số nhân chia cao >5/50 vi trường có tỷ lệ di 
căn thấp 10-15% [4]. Từ kết quả của các nghiên 
cứu trên đã chỉ ra rằng, tất các các u có kích 
thước > 2 cm đều có nguy cơ di căn xa, các u có 
kích thước nhỏ hơn 2 cm với chỉ số nhân chia 
thấp ít có nguy cơ di căn.  

Các dấu ấn miễn dịch thường dùng để phân 
loại u trung mô ống tiêu hoá trong nhiều nghiên 
cứu trên thế giới bao gồm: CD-117, CD-34, 
Desmin, SMA, S100 và CK. Tuỳ tác giả, GISTs 
dương tính với CD-117> 90%, với CD-34 60-
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70%, Desmin (+) chỉ khoảng 0-4%, SMA 20-
40%, S100 khoảng 10%, CK âm tính [5],[6]. Gần 
đây do có thuốc ức chế đặc hiệu protein tyrosin 
kinase (KIT) của gen c-kit, vì vậy HMMD để xác 
định có hay không bộc lộ CD-117 là rất quan trọng.  

Trong những năm gần đây, nhờ sự phát 
triển của ngành sinh học phân tử, người ta đã 
hiểu biết rõ hơn về sinh bệnh học, đặc biệt là cơ 
chế bệnh sinh và đặc điểm về bệnh học phân tử 
GISTs. Chính những kiến thức về bệnh học phân 
tử góp phần rất quan trọng trong việc chẩn đoán 
và điều trị GISTs [2]. 

Đột biến gen KIT. Những nghiên cứu trên 
thế giới những năm gần đây về GISTs đã cho 
thấy  có đến hơn 95% GISTs có bộc lộ quá mức 
protein bề mặt KIT và có đến 80% các trường 
hợp có đột biến gen KIT, từ đó kích hoạt con 
đường tín hiệu tăng trưởng thông qua receptor 
KIT [10],. Ở các tế bào bình thường, sự hoạt 
động của hệ thống receptor KIT được điều hòa 
bởi quá trình tyrosine kinase của ligand nội bào 
receptor KIT. Hầu hết các đột biến gen KIT 
(khoảng 75%) đều xảy ra trên exon 11, mã hóa 
cho phân tử protein domain nội bào của receptor 
KIT. Chính vì vậy, sự đột biến này làm cho 
receptor luôn ở trạng thái bị kích hoạt, kích thích 
tăng sinh tế bào thông qua con đường tín hiệu 
KIT [6],[7]. 

Đột biến PDGFR alpha. Phần lớn các 
trường hợp GISTs không có đột biến gen KIT lại 
có đột biến RTK, PDGFRA. Một nghiên cứu gần 
đây phân tích trên 1105 trường hợp GISTs thấy 
có 7,2% các trường hợp có đột biến PDGFRA, 
hầu hết trong số các trường hợp này là không có 
đột biến gen KIT [6],[7]. Tuy nhiên, do đột biến 
FDGFRA này không đặc hiệu, protein này tham 
gia vào con đường truyền tín hiệu PDGFRA trong 
các bệnh lý bao gồm cả GISTs, u desmoid và 
sarcôm xơ-mạch, Chỉ một số các trường hợp có 
đột biến PDGFRA là có mối liên quan đến kháng 
imatinib, một số khác vẫn cho thấy có đáp ứng 
với điều trị bằng imatinib. 

KIT và PDFGFRA Wild-type. Khoảng 15% 
GIST không có đột biến có thể phát hiện được 
trong các gen tyrosine kinase thụ thể, KIT hoặc 
PDGFRA, và thường được gọi là GIST 'loại hoang 
dã' (wt) [1-3]. Đây là dạng GIST chính được tìm 
thấy ở trẻ em. Các GIST wt chứa đựng các sai 
lệch gen khác, bao gồm các đột biến ở BRAF, 
NF1, NTRK và các tiểu đơn vị của phức hợp 
succinate dehydrogenase (SDH) [1, 2, 4-6]. GIST 
wt rất hiếm, điều này gây khó khăn cho việc xác 
định các đặc điểm lâm sàng và di truyền của 
chúng [1, 3]. Phân tích một nhóm lớn bệnh nhân 

mắc wt GIST (n=95) đã xác định được ba phân 
nhóm phân tử-hai loại GIST thiếu SDH (đột biến 
SDH và epimutant SDH) và GIST có khả năng 
SDH (đặc trưng chủ yếu là BRAF, NF1 trở lên đột 
biến gen hiếm gặp). Phân loại này xác định hai 
nhóm chẩn đoán riêng biệt có ý nghĩa về tiên 
lượng và quản lý lâm sàng: GIST có khả năng 
SDH (có chung đặc điểm khối u và nhân khẩu học 
với GIST được điều trị bằng KIT/PDGFRA) và GIST 
thiếu SDH (thường liên quan đến GIST hội chứng 
và chứa đựng các tổn thương phân tử của SDH). 
 

II. CÁC PHƯƠNG PHÁP ĐIỀU TRỊ GISTS GIAI 
ĐOẠN TÁI PHÁT DI CĂN 

Trước năm 2000, điều trị GISTs tái phát di 
căn vẫn là khó khăn cho các thày thuốc do tại 
thời điểm đó chưa có phương pháp điều trị nào 
có hiệu quả trong điều trị GISTs [2],[5]. Khi các 
nhà khoa học phát hiện ra đột biến gen KIT hoặc 
PDGFRA là nguyên nhân kích thích tăng sinh của 
các tế bào ung thư GISTs thì cuộc cách mạng 
trong điều trị GISTs bước sang một thời kì mới. 
Các thuốc TKIs trong điều trị đã đem lại hiệu quả 
lớn trong điều trị bệnh, không chỉ ở giai đoạn tái 
phát di căn mà còn trong điều trị bổ trợ cũng 
như tân bổ trợ. 

2.1. Imatinib. Năm 1993 một loại thuốc 
mới được sản xuất có tên STI-571 (Glivec, 
Gleevec, imatinib mesylat). Thuốc với cơ chế ức 
chế chọn lọc tyrosine kinase c-abl, bcr - abl, c - 
kit và PDGFR, tương tác với protein này ở vị trí 
gan với ATP. Tế bào u sẽ ngừng tăng sinh và đi 
vào con đường chết theo chương trình 
(apoptosis). Ban đầu nó được dùng để điều trị 
bệnh bạch cầu mạn dòng tủy. Sau đó được 
khuyến cáo sử dụng cho các loại u khác có bộc 
lộ bất thường protein tyrosine kinase hoạt hóa. 
GISTs là một trong số các loại u đó, cụ thể là có 
đột biến gen c-kit. BN đầu tiên được điều trị là 
một người Phần Lan, tại  Bệnh viện Dana Farber 
ở Boston do bác sỹ George Demetri đề nghị vào 
tháng 3 năm 2000. BN này đã được điều trị bằng 
nhiều loại hóa chất nhưng đều thất bại. Sau khi 
dùng Glivec thì đáp ứng rất tốt. Sau đó, các thử 
nghiệm pha I, II đã được tiến hành và hoàn tất ở 
Mỹ và châu Âu với kết quả rất ngoạn mục [5]. 
Đến năm 2001, FDA đã chính thức cấp phép lưu 
hành và chỉ định GISTs giai đoạn không còn khả 
năng PT được bằng imatinib[6]. Từ đó cho đến 
nay, imatinib là chỉ định đầu tay của BN GISTs 
giai đoạn không còn chỉ định PT, tái phát hoặc di 
căn [6],[7]. Khởi đầu là nghiên cứu của tác giả 
Demetri GD năm 2002 đăng trên tạp chí New 
England Journal of Medicine, kết quả nghiên cứu 
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này cho thấy sử dụng imatinib điều trị 147 BN 
GISTs giai đoạn tiến xa với liều 400mg/ngày 
hoặc 600mg/ngày 54% BN đạt đáp ứng, hơn 
nữa không có sự khác nhau giữa 2 liều   điều trị. 
Các tác dụng phụ của thuốc đều ở mức độ nhẹ 
hoặc trung bình bao gồm: nôn, buồn nôn, tiêu 
chảy, mệt mỏi và chuột rút [5].  

Nên đánh giá tình trạng đột biến của khối u 
bằng kỹ thuật giải trình tự DNA trong quá trình 
đánh giá ban đầu đối với bệnh nhân mắc bệnh 
tiến triển hoặc di căn vì đáp ứng lâm sàng với 
imatinib (và các TKI khác) tương quan với kiểu 
gen của khối u. Đối với hầu hết bệnh nhân, điều 
trị toàn thân bằng imatinib có thể được bắt đầu 
theo kinh nghiệm trong khi chờ xác nhận tình 
trạng đột biến của khối u. Việc điều trị có thể 
được sửa đổi sau đó khi tình trạng đột biến của 
khối u có sẵn. Tuy nhiên, đối với những người có 
mô học gợi ý kháng imatinib (ví dụ, thiếu 
succinate dehydrogenase [SDH] hoặc bệnh liên 
quan đến u xơ thần kinh 1 [NF1]), nên làm xét 
nghiệm ngay đánh giá tình trạng đột biến gen, 
thay vì dùng imatinib theo kinh nghiệm. 

Nghiên cứu SWOG S0033 được nghiên cứu 
với 2 liều điều trị imatinib 400mg/ngày và 
800mg/ngày kết quả cho được cũng rất ấn 
tượng. Báo cáo kết quả tại hội nghị ASCO 2014 
với thời gian theo dõi 8 năm cho thấy, 180/695 
BN (chiếm 26%) vẫn còn sống tại thời điểm 
nghiên cứu với tỷ lệ sống thêm  10 năm ước tính 
là 22%. So với thời điểm trước khi điều trị với 
imatinib, thời gian sống thêm trung bình của BN 
GISTs đã tăng lên gấp hơn 3 lần (18 tháng so 
với 57 tháng) [5]. 

Mối liên quan giữa tình trạng đột biến gen 
với kết quả điều trị imatinib được báo cáo trong 
nghiên cứu trên 127 BN GISTs được điều trị với 
imatinib, tỷ lệ đột biến gen KIT là 88% và đột 
biến gen PDGFRA là 4,7%. Kết quả cho thấy, đột 
biến gen KIT đáp ứng tốt hơn với imatinib trong 
khi đó, đột biến gen PDGFRA lại kháng với 
imatinib[5]. Trong các BN có đột biến gen KIT, 
những BN đột biến tại exon 11 lại có tỷ lệ đáp 
ứng cao hơn so với đột biến ở exon 9 hoặc 
không có đột biến gen KIT, với tỷ lệ đáp ứng lần 
lượt là 84%, 48% và 0%. Nhận định này được 
khẳng định rõ ràng hơn nữa trong nghiên cứu 
trên số lượng BN lớn hơn 324 BN GISTs. Kết quả 
từ nghiên cứu này cũng cho thấy, đột biến gen 
KIT trên exon 11 có tỷ lệ đáp ứng là cao hơn  
hẳn so với đột biến trên exon 9 (72% so với 
44%). Đồng thời đột biến exon 11 có thời gian 
sống thêm không tiến triển là cao hơn so với đột 
biến KIT trên exon 9 (25 tháng so với 13 tháng) 

[6]. Trong nghiên cứu phân tích cộng gộp trên 
các BN GISTs tái phát di căn tại Hoa Kì cho thấy, 
sử dụng imatinib liều cao (800mg/ngày so với 
400mg/ngày) có lợi ích tăng thời gian sống thêm 
không tiến triển đối với BN có đột biến gen KIT 
trên exon 9 (PFS 3 năm: 25% so với 0%). Tuy 
nhiên lợi ích về thời gian sống thêm toàn bộ là 
không thay đổi [6]. 

Các tác dụng phụ thường gặp nhưng nhìn 
chung ở mức độ nhẹ. Chúng bao gồm buồn nôn 
hoặc tiêu chảy độ 1 hoặc 2 trong khoảng 50%, 
giữ nước (chủ yếu là quanh ổ mắt) trong ¾ 
trường hợp, chuột rút và mệt mỏi cơ (lần lượt là 
40 và 35%) và xuất huyết tiêu hóa (GI) hoặc 
xuất huyết trong ổ bụng ở 5%. 

2.2. Các TKIs khác 
Sunitinib (Sutent). Sunitinib là một TKI ức 

chế nhiều điểm trong con đường tín hiệu tăng 
sinh tế bào. Sunitinib hay còn được biết đến với 
tên SU-1124 hay Sutent, đã được chứng minh có 
hiệu quả trong điều trị bước 2 GISTs, sau khi 
thất bại với imatinib [7].  

Tương tự như imatinib, hiệu quả của 
sunitinib cũng phụ thuộc vào từng  chủng đột 
biến gen. Trong một nghiên cứu pha II về hiệu 
quả của sunitinib trên 97 BN GISTs di căn đã 
thất bại với imatinib cho thấy, tỷ lệ BN đạt lợi ích 
lâm sàng (ĐƯHT hoặc bệnh giữ nguyên (BGN)) ở 
nhóm có đột biến gen KIT ở exon 9 nguyên phát 
(58 %) hoặc không có đột biến gen KIT hoặc đột 
biến gen PDGFRA (KIT wild-type hoặc PDGFRA 
mutation- 56%) là cao hơn có ý nghĩa so với 
nhóm có đột biến gen KIT ở exon 11 (34%). Sự 
khác biệt về thời  gian sống thêm không tiến triển 
và thời gian sống thêm toàn bộ cũng được chứng 
minh có hiệu quả hơn ở nhóm đột biến gen KIT ở 
exon 9 và đột biến gen PDGFRA so với nhóm đột 
biến gen KIT ở exon 11 khi được điều trị với 
sunitinib [6]. Chính từ kết quả của các nghiên cứu 
trên, sunitinib được FDA chấp thuật sử dụng cho 
GISTs đã thất bại hoặc không sử dụng được 
imatinib. Liều sunitinib được khuyến cáo sử dụng 
là 50mg/ngày trong 4 tuần liên tiếp, nghỉ 2 tuần 
hoặc dùng liên tục 37,5mg/ngày [3],[4]. 

Regorafenib. Regorafenib là một TKIs 
đường uống có cấu trúc gần giống với sorafenib 
và có đích tác động ức chế lên nhiều đích của hệ 
kinase bao gồm: KIT, FDGFRA,... Hiệu quả của 
regorafenib trên các BN GISTs được chứng minh 
trong nghiên cứu thử nghiệm lâm sàng pha II 
trên 34 BN GISTs thất bại với imatinib và 
sunitinib. Trong nghiên cứu này, tỷ lệ đáp ứng 1 
phần là 11,7%, 22/34 BN bệnh ổn định trong 
thời gian ít nhất 16 tuần hoặc lớn hơn. Thời gian 
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sống thêm bệnh không tiến triển trung bình đạt 
10 tháng [2],[5]. Tháng 2 - 2013, FDA cũng chấp 
thuật sử dụng regorafenib được sử dụng để điều 
trị GISTs di căn khi đã thất bại với imatinib và 
sunitinib. 

Ngoài sunitinib và regorafenib, các TKIs khác 
đang được nghiên cứu trong điều trị GISTs, hứa 
hẹn đem lại hiệu quả, đặc biệt là khi kháng với 
các thuốc trên như: sorafenib, ponatinib, 
nilotinib, pazopanib, … 

2.3. Vai trò xạ trị. Điều trị triệu chứng: đối 
với những trường hợp GISTs tiến triển, tái phát 
di căn có triệu chứng, không đáp ứng với TKIs 
thì xạ trị cũng là một lựa chọn. Đặc biệt là đối 
với các trường hợp GISTs di căn xương. Mặc dù 
vai trò của xạ trị đối với GISTs rất hạn chế do 
khối u kháng xạ trị và cho tỷ lệ đáp ứng rất thấp, 
tuy nhiên khi đã kháng với các thuốc ức chế 
tyrosin kinase (TKIs), xạ trị  lại có lợi ích trong 
một số BN phù hợp [3],[4]. Một nghiên cứu tiến 
cứu trên 25 BN GISTs di căn thành bụng và di 
căn gan, kháng TKIs được điều trị xạ trị cho 
thấy, tuy tỷ lệ đáp ứng là rất thấp 8% có đáp 
ứng, tỷ lệ bệnh ổn định đạt được rất cao, 80% 
BN bệnh ổn định với thời gian > 3 tháng [3]. 
 

III. KẾT LUẬN 
Mặc dù imatinib có hiệu quả cao ở hầu hết 

bệnh nhân GIST di căn/không thể phẫu thuật, 

nhưng nhìn chung đáp ứng hoàn toàn rất hiếm 
(dưới 10%) và hầu hết những bệnh nhân đáp 
ứng ban đầu cuối cùng sẽ kháng thuốc thông 
qua các đột biến bổ sung trong KIT. 
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TÓM TẮT97 
Mục tiêu: Đánh giá tác dụng hỗ trợ giảm đau, 

cải thiện chức năng vận động khớp gối của thực phẩm 
bảo vệ sức khỏe viên xương khớp Bách Niên Kiện trên 
người bệnh thoái hóa khớp gối. Phương pháp: Can 
thiệp lâm sàng có đối chứng, so sánh trước và sau 
điều trị. 60 người bệnh thoái hóa khớp gối chia thành 
hai nhóm. Nhóm nghiên cứu sử dụng điện châm kết 
hợp uống Glucosamin sulfat và Bách Niên Kiện. Nhóm 
đối chứng được sử dụng điện châm và uống 
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Glucosamin sulfat.  Kết quả: sau 30 ngày điều trị, 
nhóm nghiên cứu đạt 10% hiệu quả tốt, 56,7% hiệu 
quả khá, 26,6% hiệu quả trung bình và 6,7% hiệu quả 
kém. Nhóm nghiên cứu có xu hướng cải thiện tốt hơn 
so với nhóm đối chứng với p < 0,05. Chưa thấy tác 
dụng không mong muốn trên lâm sàng và cận lâm 
sàng. Kết luận: Thực phẩm bảo vệ sức khỏe viên 
xương khớp Bách Niên Kiện có tác dụng hỗ trợ giảm 
đau, cải thiện chức năng vận động khớp gối ở người 
thoái hóa khớp gối và chưa thấy tác dụng không mong 
muốn. Từ khóa: Thoái hóa khớp gối, Bách Niên Kiện. 
 

SUMMARY 
EFFECTS OF PROMOTING PAIN RELIEF 

AND IMPROVING THE RANGE OF MOTION 
FOR KNEES BY BACH NIEN KIEN 

FUNCTIONAL FOODS 
Objective: Evaluation of the efficacy of 

promoting pain relief and improving the range of 
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