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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Ung thư phổi nguyên phát là một trong những bệnh ung thư phổ biến 

nhất trên toàn thế giới trong những thập kỷ gần đây. Theo GLOBOCAN năm 

2020, trên toàn thế giới có khoảng 2,206 triệu trường hợp ung thư phổi mới 

mắc và 1,796 triệu người tử vong, chiếm 18% tổng số trường hợp tử vong do 

ung thư. Tại Việt Nam, các kết quả ghi nhận ung thư quần thể bước đầu cũng 

cho thấy ung thư phổi nguyên phát có tỷ lệ mới mắc cao ở cả hai giới, ước tính 

mỗi năm có hơn 20.000 bệnh nhân ung thư phổi nguyên phát mới xuất hiện 

trên phạm vi cả nước.
1
,
2
 

Ung thư phổi không tế bào nhỏ (UTPKTBN) chiếm 75 - 80% số bệnh 

nhân ung thư phổi, trong đó chủ yếu là các bệnh nhân cao tuổi.
3
 Trong các 

phương pháp điều trị ung thư phổi không tế bào nhỏ, phẫu thuật cắt bỏ khối u 

phổi kèm vét hạch có/ không phối hợp điều trị hóa chất hoặc xạ trị là phương 

pháp điều trị tốt nhất cho giai đoạn sớm. Với nhóm bệnh nhân cao tuổi hoặc 

có yếu tố nguy cơ cao có thể điều trị với xạ trị định vị thân hoặc đốt sóng cao 

tần. Trên thực tế chỉ có khoảng 15-20% bệnh nhân còn khả năng phẫu thuật, 

nhiều bệnh nhân trong số này có các bệnh lý kèm theo, cao tuổi hoặc toàn 

trạng kém có nguy cơ cao khi thực hiện phẫu thuật và phải chuyển sang điều 

trị xạ trị, hóa trị hoặc chăm sóc giảm nhẹ.
4
 Các phương pháp điều trị này có 

vai trò rất quan trọng trong cải thiện thời gian sống thêm toàn bộ, tuy nhiên 

các lợi ích đó cũng đi kèm với các độc tính và tác dụng phụ đáng kể đặc biệt 

là các bệnh nhân có các bệnh kèm theo.
5
,
6
 

 Đốt sóng cao tần (ĐSCT) là một phương pháp phá hủy khối u tại chỗ 

bằng nhiệt, hiện nay đang được nghiên cứu và ứng dụng trong ung thư 

phổi.
4
,
7
 Kỹ thuật này là một phương pháp điều trị ít xâm lấn và mang lại hiệu 

quả bước đầu đáng khích lệ trong điều trị ung thư phổi. Những nghiên cứu 
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trên thế giới gần đây đã chỉ ra rằng một số phản ứng bất lợi có thể xuất hiện 

sau đốt sóng cao tần như sốt, đau ngực, viêm phổi, tràn dịch màng phổi, tràn 

khí màng phổi. Tuy nhiên các phản ứng này thường không cần can thiệp gì.
8
 

Kết hợp đốt sóng cao tần với hóa trị toàn thân là một trong những phương 

pháp điều trị đa mô thức, phối hợp điều trị tại chỗ và toàn thân. Sự phối hợp 

này đã được chứng minh trong một số nghiên cứu và thử nghiệm lâm sàng về 

tính an toàn và hiệu quả về thời gian sống thêm toàn bộ cũng như thời gian 

sống bệnh không tiến triển tại chỗ. 
7
 

Cho đến nay ở Việt Nam có rất ít nghiên cứu về ứng dụng đốt sóng cao 

tần trong điều trị ung thư phổi không tế bào nhỏ và cũng chỉ dừng lại những 

nhận xét bước đầu do hạn chế về thời gian và số lượng bệnh nhân. Chưa có 

nghiên cứu nào đánh giá đầy đủ hiệu quả điều trị cũng như các tai biến 

thường gặp của phương pháp. Vì vậy, chúng tôi tiến hành đề tài “Nghiên cứu 

ứng dụng điều trị ung thư phổi không tế bào nhỏ không mổ được bằng 

phương pháp đốt sóng cao tần” với mục tiêu sau: 

1. Đánh giá kết quả điều trị đốt sóng cao tần bệnh nhân ung thư phổi 

không tế bào nhỏ không mổ được tại bệnh viện Ung Bướu Nghệ An. 

2. Nhận xét một số tai biến, biến chứng và cách xử trí của phương pháp 

đốt sóng cao tần ở nhóm bệnh nhân nghiên cứu. 
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CHƢƠNG 1  

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

1.1. Dịch tễ học 

1.1.1. Thế giới 

Ung thư phổi là một bệnh lý ác tính và là một trong những nguyên nhân 

gây tử vong hàng đầu do ung thư trên toàn cầu. Ung thư vẫn luôn là mối quan 

tâm trên toàn cầu. Theo thống kê của GLOBOCAN năm 2020, tình hình mắc 

và tử vong do ung thư trên toàn thế giới đều có xu hướng tăng. Tổng số bệnh 

nhân chết do ung thư phổi theo thống kê này chiếm 18% tổng số ca tử vong 

do ung thư nói chung và đứng hàng đầu nguyên nhân tử vong do ung thư.
1
  

Tại châu Âu, tỷ lệ mới mắc ung thư phổi đứng hàng thứ 3 trong tổng số 

các loại ung thư ở cả hai giới, sau ung thư vú, tiền liệt tuyến vào năm 2012. 

Tỷ lệ tử vong do ung thư phổi gây ra cũng chiếm tỉ lệ 23.1/ 100000 người dân. 

Ung thư phổi cũng tăng nhanh về tỷ lệ mới mắc để trở thành một trong các 

nguyên nhân chính gây tử vong ở vùng Trung Đông, châu Phi cũng như châu 

Á. Trong năm 2012, có gần 459.000 bệnh nhân được ghi nhận mắc mới ung 

thư phổi chỉ tính riêng tại Trung quốc. Tỷ lệ mới mắc do ung thư phổi ở vùng 

châu Á được ước tính là sẽ tăng nhanh trong vài thập niên tới.
9
 

1.1.2. Việt Nam 

Tại Việt Nam, ước tính có 182.563 ca mắc mới và 122.690 ca tử vong 

do ung thư. Cứ 100.000 người thì có 159 người chẩn đoán mắc mới ung thư 

và 106 người tử vong do ung thư. Theo thống kê của Bộ Y tế, ung thư phổi 

đứng hàng thứ hai về tỷ lệ tử vong của các loại ung thư hàng năm ở cả hai 

giới. Mỗi năm, cả nước có hơn 20.000 bệnh nhân ung thư phổi mới được phát 

hiện và có tới 17.000 trường hợp tử vong. Tại Hà Nội, ghi nhận ung thư giai 

đoạn 2001 - 2004 cho thấy tỷ lệ mới mắc chuẩn theo tuổi ở nam giới là 

40,2/100.000 người, nữ giới là 10,6/100.000 người. Tỷ lệ này đã tăng lên 
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trong giai đoạn 2004 - 2008 ở giới nam là 39,9/100.000 người và giới nữ là 

13,2/100.000 người. Tỷ lệ mới mắc ung thư phổi tăng dần theo tuổi, thường 

gặp từ 40 - 79 tuổi và cao nhất trong nhóm 50 - 69 tuổi (chiếm hơn 50%).
2,9,10

. 

Tại Việt Nam, ung thư phổi đứng hàng thứ nhì chỉ sau ung thư gan, ước 

tính mỗi năm có khoảng 23.000 trường hợp mắc mới, gần 21.000 trường hợp 

tử vong và con số này không ngừng tăng lên. Hiện nay, chỉ có 185/204 quốc 

gia có báo cáo thống kê về tình hình bệnh ung thư theo GLOBOCAN. Năm 

2020, Việt Nam xếp thứ 91/185 về tỷ suất mắc mới và thứ 50/185 về tỷ suất 

tử vong trên 100.000 người. Thứ hạng này tương ứng của năm 2018 là 99/185 

và 56/185. Như vậy, có thể thấy là tình hình mắc mới và tử vong do ung thư ở 

Việt Nam đều đang tăng nhanh. Tình hình này cũng tương tự với nhiều quốc 

gia trên thế giới, trong đó có các quốc gia phát triển như Anh, Pháp, Ý, Nhật 

Bản, Hàn Quốc, Thái Lan, Hoa Kỳ. Tuy nhiên, tỷ lệ tử vong do ung thư tại 

các quốc gia này lại giảm. 
1,2,3,9 

 

1.2. Nguyên nhân và các yếu tố nguy cơ 

1.2.1. Thói quen hút thuốc 

Theo Tổ chức Y tế Thế giới, hút thuốc lá, thuốc lào và các dạng hút 

thuốc khác đã gây chết cho 100 triệu người trên thế giới. Hút thuốc là yếu tố 

nguy cơ chính của sự phát triển của ung thư phổi. Nguy cơ mắc ung thư phổi 

ở một người hút thuốc một bao/ngày trong 40 năm cao gấp 20 lần so với 

người chưa bao giờ hút thuốc. Hít khói thuốc lá thụ động gây ung thư cho 

khoảng 25% người không hút thuốc. Nguy cơ mắc ung thư phổi ở vợ hoặc 

chồng của người nghiện thuốc lá tăng từ 25 - 35%.
11

  

1.2.2. Các yếu tố gây ung thư phổi không liên quan đến thuốc lá 

- Ô nhiễm không khí: Một số chất hiện diện trong không khí có khả năng 

gây ra ung thư cho động vật như benzopyrene, đioxit lưu huỳnh và oxit sắt, hiện 

diện trong không khí ô nhiễm gây ra ung thư ở động vật. Các bức xạ ion hóa 

trong môi trường như uranium, khí radon 222 phân rã từ radium, polonium 218, 

214 và 210 cũng được xem là các yếu tố nguy cơ dù hiếm gặp.
12
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- Xạ trị: Xạ trị có thể làm tăng nguy cơ ung thư phổi thứ phát trên bệnh 

nhân đã điều trị bệnh ung thư khác. Nguy cơ này gặp trong một số bệnh như u 

lympho ác tính Hodgkin và ung thư vú.
13

  

- Tuổi: Tỷ lệ mắc ung thư phổi bắt đầu tăng dần ở lứa tuổi sau 40 ở cả 

hai giới. Phần lớn ung thư phổi được chẩn đoán ở tuổi 35 - 75 mà đỉnh cao ở 

nhóm 55 - 65 tuổi.
12

 

- Giới: Nam mắc ung thư phổi nhiều hơn nữ.
14

 

- Di truyền: Bất thường di truyền học trong ung thư phổi rất đa dạng. 

Di truyền là yếu tố nguy cơ lớn nhất ở những bệnh nhân trẻ mắc ung thư phổi 

có tiền sử gia đình bị ung thư.
15

  

- Nghiện rượu: Trên thế giới, các nhà nghiên cứu đã lưu ý đến việc nghiên 

cứu tác động của rượu lên ung thư phổi bên cạnh tác động của thuốc lá.
16

 

- Chế độ ăn: Beta-caroten được cho là có tác dụng phòng ngừa chất hóa 

học, tăng cường thị lực. Tuy nhiên, ở liều lượng cao, beta-caroten làm tăng 

nguy cơ ung thư phổi ở người nghiện thuốc lá.
17

  

- Virus sinh ung thư: Virus gây u nhú ở người (HPV - human 

papillomavirus) là nguyên nhân tiềm tàng cho nhiều bệnh ung thư, trong số đó 

có ung thư biểu mô vảy đường hô hấp.
18

  

- Yếu tố nội tiết: Vẫn còn nhiều tranh cãi về tác động của nội tiết tố lên 

nguy cơ ung thư phổi, tuy nhiên những nghiên cứu gần đây đã cho thấy điều 

trị estrogen và progestin lại phối hợp cùng nguy cơ ung thư phổi.
19,20

  

1.3. Đặc điểm lâm sàng 

Ung thư phổi có diễn tiến âm thầm, thường không biểu hiện triệu 

chứng ở giai đoạn đầu của bệnh vì phổi có ít thần kinh cảm giác đau và nhờ 

khả năng dự trữ hô hấp khá lớn của cả hai phổi.
21
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Khối u vùng trung tâm thường gây ho kéo dài. Khối u tiếp tục tiến triển 

trong lòng phế quản gây ra xẹp phổi kèm hay không kèm viêm và áp-xe 

phổi.
22

  

Khối u vùng ngoại vi xâm lấn thành ngực gây đau nhói ngực và gây 

khó thở do tràn dịch màng phổi. Khối u ở rãnh trên, vùng đỉnh phổi, xâm lấn 

đám rối thần kinh cánh tay thấp gây ra hội chứng Pancoast, đặc trưng bởi đau 

vai lan dọc cánh tay theo đường chi phối của thần kinh trụ. Khi u xâm lấn 

thần kinh giao cảm sẽ gây ra hội chứng Horner với biểu hiện sụp mi, co đồng 

tử, lõm mắt và giảm tiết mồ hôi nửa mặt cùng bên tổn thương.
23

  

Khối u xâm lấn các cấu trúc trong trung thất sẽ gây ra các triệu chứng 

đặc hiệu. Khàn tiếng do liệt thần kinh quặt ngược trong trường hợp ung thư 

thùy trên phổi trái tiến triển. Hội chứng tĩnh mạch chủ trên thường gặp trong 

ung thư phổi phải hoặc di căn hạch trung thất phải gây chèn ép tĩnh mạch.
24

  

Một số bệnh nhân có triệu chứng bệnh do di căn xa khi chẩn đoán. 

Bệnh nhân bị di căn xương có biểu hiện đau xương và cử động hạn chế. Bệnh 

nhân có di căn não có triệu chứng thần kinh như tăng áp lực nội sọ, yếu liệt 

nửa người… ngược lại tràn dịch màng tim ác tính hoặc không ác tính có thể 

không biểu hiện triệu chứng hoặc khó thở, ho, nặng ngực giống như các triệu 

chứng của bướu phổi kèm tràn dịch màng phổi.
25

 

Các triệu chứng cận ung thư gặp trong khoảng 10% bệnh nhân ung 

thư phổi nhưng hầu hết đều không đặc hiệu cho ung thư phổi. Bệnh lý 

xương khớp phì đại biểu hiện với các triệu chứng đau khớp và đau xương, 

ngón tay dùi trống có lẽ do thiếu oxy mãn tính. Phosphatase kiềm trong 

huyết thanh tăng cao trong khi men gan vẫn bình thường. Các hội chứng 

cận ung thư khác gồm có rối loạn đông máu, biểu hiện da, thần kinh, nội 

tiết, thận và hệ cơ.
26
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1.4. Các phƣơng pháp chẩn đoán cận lâm sàng 

1.4.1. Chụp X-quang thường quy 

Sàng lọc ung thư phổi bằng X quang thường quy đã được ứng dụng rộng 

rãi. Một nghiên cứu sàng lọc ở cộng đồng đã xác định được 116 bệnh nhân ung 

thư phổi, trong đó 50% bệnh nhân được phát hiện ở giai đoạn I, so với 8,2% số 

trường hợp ở nhóm bệnh nhân đã có biểu hiện lâm sàng.
27

  

1.4.2. Siêu âm chẩn đoán 

Chẩn đoán ung thư phổi, siêu âm giúp cho việc chẩn đoán giai đoạn 

chính xác hơn bằng cách đánh giá các tổn thương di căn xa vào các tạng và 

các cơ quan khác. Siêu âm phát hiện các di căn vào gan, di căn hạch, tuyến 

thượng thận, di căn vào tiểu khung. Ngoài ra, siêu âm còn giúp chúng ta phát 

hiện các tổn thương phối hợp khác, giúp cho quá trình điều trị tốt hơn. 

1.4.3. Chụp cắt lớp vi tính 

Chụp CLVT là một kỹ thuật có hiệu quả đối với việc đánh giá các tổn 

thương nghi ngờ ở phổi và vùng trung thất. Chụp cắt lớp vi tính liều thấp để 

phát hiện tổn thương nhỏ dưới 1cm là phương pháp sàng lọc có hiệu quả 

trong ung thư phổi.
28

,
29

 

1.4.3.1. CLVT đánh giá khối u phổi và mức độ xâm lấn. 

 - Đánh giá kích thước khối u, đo thể tích u, xác định vị trí khối u. 

 - Xâm lấn màng phổi. 

 - Xâm lấn thành ngực: CLVT xác định xâm lấn thành ngực bởi khối u với 

độ nhạy từ 38 - 87% và độ đặc hiệu 40 - 90%.
30

 Dấu hiệu xâm lấn thành ngực 

có thể bao gồm mất cấu trúc, khối u xâm lấn vào thành ngực, khối u lớn liên 

tục với thành ngực. Ratto và CS nghiên cứu 112 bệnh nhân cho thấy độ nhạy là 

83% và độ đặc hiệu là 80%.
31

 

 - Xâm lấn trung thất: Một vài nghiên cứu sử dụng CLVT để xác định 

xâm lấn trung thất và dự đoán khả năng cắt bỏ khối u. Độ tin cậy để phân biệt 

giữa T0 - 1 và T3 - 4 đã được báo cáo là 56 - 89%.
32
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1.4.3.2. CLVT xác định di căn hạch. 

Tính chính xác của chụp cắt lớp để xác định những di căn hạch ở vùng 

trung thất thay đổi rất lớn với độ nhạy từ 51 - 95%. Kích cỡ các hạch bạch 

huyết > 1cm theo đường kính lớn nhất được chấp nhận là một chỉ tiêu đánh giá di 

căn các hạch bạch huyết. Xấp xỉ 8 - 15% số bệnh nhân chụp CLVT được đánh 

giá âm tính khi hạch ở trung thất kích thước < 1cm. Tuy nhiên, việc phát hiện 

hạch ở vùng trung thất tối ưu nhất là khi phẫu thuật. Các hạch ở vùng trung 

thất > 2cm, 90% là hạch di căn, các hạch bạch huyết từ 1 - 2 cm sẽ có 50 % 

di căn hạch và từ 1 - 1,5 cm di căn hạch chiếm từ 15 - 30 %. Nhiều nghiên 

cứu đã báo cáo độ tin cậy của CLVT xác định di căn hạch trung thất với độ 

nhạy > 80% và dự báo giá trị âm tính cao (> 85%).
33,34

 

1.4.3.3. CLVT xác định di căn xa 

Ung thư phổi hay gặp di căn não, xương, gan. Tùy từng vị trí di căn mà 

có chỉ định chụp CLVT.
35

 

1.4.4. Chụp cộng hưởng từ 

Chụp cộng hưởng từ sọ não được khuyến cáo sử dụng thường quy để 

đánh giá những bệnh nhân bị ung thư phổi. Tuy nhiên, có những ưu điểm 

khác với CLVT vì khả năng thấy rõ những cấu trúc mạch và thần kinh. Vì 

vậy, chụp cộng hưởng từ được sử dụng đánh giá những bệnh nhân có u ở vùng 

đỉnh phổi (thuỳ trên hoặc ung thư rãnh trên), đánh giá tình trạng di căn hạch 

trung thất, đặc biệt là các trường hợp nghi ngờ di căn não.
36

 

1.4.5. Chụp xạ hình xương 

Ghi hình xương bằng đồng vị phóng xạ (ĐVPX) dựa trên nguyên lý là 

các vùng xương bị tổn thương hay vùng xương bị phá hủy thường đi kèm với 

tái tạo xương mà hệ quả là tăng hoạt động chuyển hóa và quay vòng canxi. 

Xạ hình xương có độ nhạy rất cao, cho phép đánh giá hình ảnh tổng quát toàn 

bộ hệ thống xương, giúp phát hiện những tổn thương lành và ác tính. Chính vì 
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vậy, xạ hình xương có một vị trí quan trọng và được sử dụng rộng rãi bên 

cạnh những phương pháp chẩn đoán hình ảnh khác như CT, MRI, PET/CT.
37

 

Tuy nhiên, những trường hợp bệnh nhân có tổn thương hủy xương lại 

gặp nhiều khó khăn trong quá trình phát hiện. Hơn nữa, những tổ chức xương 

lành tính xung quanh có phản ứng tạo cốt bào để bù trừ cho vùng bị hủy 

xương cũng có thể bắt giữ phóng xạ. Vì vậy, nhược điểm của xạ hình xương 

chính là độ đặc hiệu không cao.
38

 

1.4.6. Chụp cắt lớp phóng xạ 

1.4.6.1. Chụp PET 

PET đưa ra những tiêu chuẩn vàng trong việc đánh giá các khối u đặc 

của phổi, hạch trung thất hoặc các ổ di căn, PET chứng minh các dấu hiệu tổn 

thương giữa u lành và u ác tính chính xác hơn chụp cắt lớp vi tính. Trong việc 

đánh giá di căn lan tràn hạch vùng, PET chính xác hơn CLVT. PET được sử 

dụng bổ sung cho các hình ảnh quy ước trong việc xác định di căn lan tràn, nó 

có thể xác định các tổn thương di căn hoặc loại trừ các tổn thương nghi ngờ ác 

tính trên phim quy ước. Âm tính giả có thể do khối u nhỏ hơn 1 cm bởi vì 

PET dựa theo nguyên lí chuyển hoá của tế bào ác tính.
39

 Lowe và CS đưa ra độ 

nhạy 80% đối với tổn thương dưới 1,5 cm so với 92% với tổn thương lớn 

hơn.
40

 Nomori và CS, nghiên cứu 136 trường hợp tổn thương dưới 3 cm, có 

20 trường hợp u < 1 cm PET âm tính và 8/20 trường hợp trong số đó là ác tính. 

Âm tính giả cũng có thể là do u chuyển hoá thấp như: U carcinoid, ung thư 

biểu mô tiểu phế quản phế nang. Dương tính giả, do hấp thụ FDG của các tổn 

thương viêm nhiễm như: viêm phổi, lao phổi, bệnh sarcoidosis.
41

 

1.4.6.2. Chụp PET/CT 

Kết hợp của cả 2 kỹ thuật này có thể cho kết quả chính xác tới trên 

95% các trường hợp. PET/CT được sử dụng để đánh giá tình trạng di căn 
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hạch trung thất của ung thư phổi. PET/CT đặc biệt có giá trị trong việc phát 

hiện di căn hạch vùng mà trên CLVT khó phát hiện được đặc biệt hạch có 

kích thước nhỏ. Như vậy, PET/CT rất nhạy trong việc phát hiện các di căn 

hạch vùng và di căn xa của ung thư phổi. Độ nhạy của PET/CT trong phát 

hiện hạch di căn theo Kumar (2011) là 87%%, độ đặc hiệu là 70%.
42

 

1.4.7. Nội soi chẩn đoán 

1.4.7.1. Nội soi phế quản 

Soi phế quản bằng ống mềm là một kỹ thuật chuẩn để đánh giá những 

bệnh nhân bị ung thư phổi nguyên phát, đóng vai trò quan trọng nhất để xác định 

bệnh lý phế quản. Những tổn thương nhìn thấy qua nội soi việc chẩn đoán tế bào 

học chính xác có thể đạt tới 90% các trường hợp. Với những tổn thương vùng 

trung tâm, những công trình nghiên cứu về tế bào học qua chọc kim xuyên thành 

phế quản, rửa và chải phế quản, kết hợp với sinh thiết sẽ cho kết quả chẩn đoán 

cao tới 95%.
43

 

1.4.7.2. Sinh thiết u phổi xuyên thành ngực  

Sinh thiết u phổi xuyên thành ngực là một kỹ thuật sử dụng kim sinh thiết 

từ ngoài lồng ngực xuyên qua da vào trong nhu mô phổi của bệnh nhân đến vị trí 

có tổn thương và bấm lấy mảnh bệnh phẩm từ vị trí tổn thương. Phương pháp 

này có độ chính xác trong chẩn đoán các bệnh lý ác tính khá cao với độ chính 

xác, độ nhạy, độ đặc hiệu tương ứng là 91,1%, 92,5% và 86,5%
44

. 

1.4.7.3. Nội soi chọc hút xuyên thành phế quản 

Kĩ thuật này được Schieppatti áp dụng năm 1958 khi nội soi phế quản 

bằng ống cứng, được 10ung phổ biến nhất đối với các vùng tổn thương ngoại vi, 

cho hiệu quả chẩn đoán cao. Hiện nay, TBNA được ứng dụng rộng rãi trong các 

trung tâm chẩn đoán các bệnh lý phổi, TBNA được thực hiện tốt nhất với thiết bị 

soi huỳnh quang để xác định chính xác vị trí tổn thương. TBNA đánh giá các tổn 

thương hạch bạch huyết ở trung thất: Cho tỷ lệ dương tính 60% ở bệnh nhân có 



11 

 

hạch di căn trên 2cm. Hermens (2003) thực hiện TBNA cho 106/264 bệnh nhân 

chẩn đoán ung thư phổi, kết quả mô bệnh học dương tính 63/106 (59%) và 

20/106 (26%) bệnh nhân hạch trung thất dương tính.
45

 

1.4.7.4. Nội soi lồng ngực 

Soi lồng ngực cho phép có thể nhìn được toàn bộ các phần bề mặt phế 

mạc ở trung thất: Lá thành và lá tạng. Sinh thiết các tổn thương nghi ngờ di 

căn màng phổi, các bệnh lý về ung thư màng phổi kết hợp. Phương pháp này 

có giá trị bổ trợ đối với soi trung thất cổ và mổ trung thất trước. Roviaro và 

CS đã dùng soi lồng ngực để đánh giá về các giai đoạn, khả năng phẫu thuật 

và hạn chế phẫu thuật lồng ngực để thăm dò. Hiện nay, nội soi lồng ngực ít 

được thực hiện vì các biến chứng của nó và các kỹ thuật cao thay thế phương 

pháp này.
46

  

1.5. Chẩn đoán giai đoạn bệnh và phân loại giải phẫu bệnh 

1.5.1. Chẩn đoán giai đoạn bệnh 

Hệ thống phân loại giai đoạn TNM (u, hạch và di căn) trong ung thư 

phổi là hệ thống phân loại quốc tế được chấp nhận rộng rãi nhằm đánh giá sự 

lan tràn của dịch bệnh. Hệ thống này ban đầu được đề xuất bởi bác sỹ 

Mountain Clifton F. 

1.5.2. Phân loại TNM phiên bản thứ 7 năm 2010 của AJCC
47 

T: U nguyên phát 

Tx: Không xác định khối u nguyên phát, hoặc có tế bào UT trong 

dịch tiết hay dịch rửa phế quản nhưng không nhìn thấy u trên 

hình ảnh hoặc nội soi phế quản. 

T0: Không có dấu hiệu của u nguyên phát 

Tis:  Ung thư tại chỗ 

T1: U có đường kính lớn nhất ≤ 3 cm, u được bao quanh bằng phổi 

hoặc lá, tạng màng phổi, không có dấu hiệu u xâm lấn tới phế 

quản xa và tiểu phế quản thùy khi thăm khám bằng nội soi. 



12 

 

T1a: U có đường kính lớn nhất ≤ 2 cm 

T1b:  U có đường kính lớn nhất > 2cm nhưng ≤ 3cm 

T2:  U > 3 cm nhưng ≤ 7cm hoặc u có bất kì 1 trong các dấu hiệu sau: 

Xâm lấn phế quản gốc, cách xa carina ≥ 2cm 

Xâm lấn lá tạng màng phổi 

Phối hợp với xẹp phổi hoặc viêm phổi tắc nghẽn do u xâm lấn tới 

vùng rốn phổi nhưng không bao gồm toàn bộ phổi 

T2a: U có đường kính lớn nhất > 3 cm nhưng ≤ 5 cm 

T2b: U có đường kính lớn nhất > 5 cm nhưng ≤ 7 cm 

T3: Khối u > 7 cm hoặc xâm lấn trực tiếp vào 1 trong số bất cứ thành 

phần sau: thành ngực (bao gồm các khối u nằm rãnh liên thùy 

trên), cơ hoành, thần kinh hoành, màng phổi trung thất , lá 

thành màng ngoài tim; hoặc khối u nằm ở phế quản gốc cách 

carina < 2 cm nhưng không xâm lấn carina; hoặc khối u phối 

hợp với xẹp phổi, hay viêm phổi tắc nghẽn toàn bộ phổi, hay có 

một hay vài nhân ung thư nằm rải rác trong cùng thùy phổi. 

T4: Khối u với mọi kích thước nhưng xâm lấn vào một trong những 

thành phần sau: trung thất, tim, mạch máu lớn, khí quản, thần 

kinh thanh quản quặt ngược, thực quản, thân đốt sống, carina, 

một hay nhiều nhân ung thư rải rác ở thùy phổi khác cùng bên. 

N: Hạch vùng. 

Nx: Hạch vùng không xác định được. 

N0: Không di căn hạch vùng. 

N1: Di căn hạch cạnh khí quản cùng bên và/hoặc hạch rốn phổi cùng 

bên và hạch trong phổi bao gồm cả những hạch di căn bằng con 

đường xâm lấn trực tiếp. 

N2: Di căn hạch trung thất cùng bên và/hoặc hạch dưới carina. 
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N3: Di căn đến hạch trung thất, hạch rốn phổi đối bên, hạch cơ bậc 

thang hoặc thượng đòn cùng bên đối bên. 

M:   Di căn xa. 

Mx: Không đánh giá được di căn xa. 

M0: Không có di căn xa. 

M1: Di căn xa. 

M1a: Có khối u khác ở thùy phổi bên phổi đối diện, có u màng phổi 

hoặc có tràn dịch màng phổi, màng ngoài tim ác tính. 

M1b: Di căn xa. 

1.5.2.1. Phân loại TNM phiên bản thứ 8 của AJCC 

Phân loại TNM lần thứ 8 ra mắt năm 2017. Điểm nhấn chính của phân 

loại này nằm trong phân loại phụ và phân loại lại các giai đoạn khác nhau của 

ung thư phổi, dựa trên dữ liệu tiên lượng. Những thay đổi chính liên quan đến 

kích thước khối u, mức độ liên quan (cả trong giai đoạn T) và phân loại của di 

căn ngoài lồng ngực (giai đoạn M). Những điều này như được nêu dưới đây:
48

 

Phân loại T:  

T được xác định bởi kích thước của khối u nguyên phát theo trục dài 

được đo trong quá trình tái tạo đa mặt, và sự liên quan của nó với cấu trúc lân 

cận. Đối với giai đoạn T, tiên lượng kém hơn khi kích thước khối u tăng lên 

từng cm, không có sự khác biệt về khả năng sống sót một khi kích thước khối 

u vượt quá 6 cm. Các khối u có kích thước lớn hơn 5 cm và nhỏ hơn 7 cm, 

xếp thẳng hàng có tiên lượng T3 tốt hơn so với T2b. Khi khối u vượt quá 7 

cm, tiên lượng tương tự như các mô tả T4 khác. Đối với các mô tả khối u 

khác, sự tham gia của phế quản chính phù hợp hơn với tiên lượng của giai 

đoạn T2, bất kể khoảng cách của nó với carina. Điều này trái ngược với các 

phiên bản trước, trong đó khoảng cách gần carina trong vòng 2 cm sẽ được 

phân loại là T3.
49

 Khi không có xâm lấn trung thất, xẹp phổi tắc nghẽn được 
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phân loại là T2, bất kể đó là thùy hay toàn bộ phổi có liên quan, trong khi ấn 

bản thứ 7 quy định xẹp phổi tắc nghẽn toàn bộ phổi là giai đoạn T3. Mặt 

khác, xâm lấn cơ hoành được phân loại T4 thay vì T3, vì tiên lượng kém hơn 

khi được đánh giá dựa trên các mô tả T3 khác. Sự xâm lấn màng phổi trung 

thất rất khó xác định trên lâm sàng, vì nó không liên quan đến các triệu chứng 

lâm sàng và xâm lấn màng phổi trung thất đã được loại bỏ khỏi phân nhóm 

nhỏ của T. 

Phân loại N:  

Phân loại N đánh giá gánh nặng khối u ở các hạch vùng rốn phổi và 

trung thất. Các giai đoạn hạch tiếp tục được phân thành các nhóm tiên lượng 

khác nhau và không thay đổi so với phiên bản trước đó.  

Phân loại M:  

M được xác định bởi sự hiện diện của di căn ra ngoài các hạch bạch 

huyết khu vực. Theo sự đồng thuận của Ủy ban các yếu tố phân giai đoạn và 

tiên lượng của IASLC, bệnh màng phổi được coi là M1a. Tuy nhiên, nếu một 

tổn thương di căn bên ngoài màng phổi, liên quan đến thành ngực hoặc cơ 

hoành bên, nó được coi là di căn ngoài lồng ngực.
50

 

1.5.3. Phân loại mô bệnh học và giải phẫu bệnh  

1.5.3.1. Theo bảng phân loại của Tổ chức Y tế Thế giới năm 2015
51

 

UTBM tuyến (Adenocarcinoma) 

Ung thư biểu mô tuyến là một u biểu mô ác tính có biệt hóa tuyến, sản 

xuất chất nhầy hoặc biểu lộ dấu ấn tế bào phổi (pneumocyte) 

Các khối u được phân loại như sau: 

- UTBM tuyến xuất phát từ biểu mô phế nang (Lepidic adenocarcinoma) 

- UTBM tuyến nang (Acinar adenocarcinoma) 

- UTBM tuyến nhú (Papillary adenocarcinoma) 

- UTBM tuyến vi nhú (Micropapillary carcinoma) 

- UTBM tuyến đặc (Solid adenocarcinoma)  
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- UTBM tuyến xâm lấn chế nhày (Invasive mucinous adenocarcinoma) 

- UTBM tuyến xâm lấn chế nhày hỗn hợp (Mixed invasive mucinous 

adenocarcinoma) 

- UTBM tuyến dạng nhày (Colloid carcinoma) 

- UTBM tuyến bào thai (Fetal adenocarcinoma) 

- UTBM tuyến ruột (Enteric adenocarcinoma) 

- UTBM tuyến xâm lấn tối thiểu (Minimally invasive adenocarcinoma) 

Tổn thương tiền xâm lấn: 

- Loạn sản biểu mô tuyến điển hình (Atypical adenocarcimatous hyperplasia) 

- UTBM tuyến trong biểu mô (Adenocarcinoma in situ) 

UTBM vảy (Squamous cell carcinoma) 

- Có keratin (Keratinizing) 

- Không có keratin (Non-keratin) 

- Dạng nhú (Papillary) 

- Ung thư biểu mô tế bào vảy dạng đáy (Basaloid squamous cell 

carcinoma) 

- Tổn thương tiền ung thư. 

- UTBM vảy tại chỗ (Squamous cell carcinome in situ) 

U thần kinh nội tiết  

- UTBM TKNT tế bào nhỏ  

- UTBM TKNT tế bào lớn 

- U carcinoid 

- Tăng sản tế bào thần kinh nội tiết của phổi vô căn lan tỏa (Diffuse 

idiopathic pulmonary neuroendocrine cell hyperplasia)  

UTBM tế bào nhỏ (Small cell carcinoma) 

UTBM tế bào lớn (Large cell carcinoma) 

UTBM không phân loại khác 
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1.6. Điều trị ung thƣ phổi không tế bào nhỏ 

1.6.1. Các phương pháp điều trị ung thư không tế bào nhỏ 

Điều trị ung thư phổi không tế bào nhỏ là điều trị đa mô thức. Các 

phương pháp điều trị ung thư phổi không tế bào nhỏ hiện nay gồm: Phẫu 

thuật, hóa trị, xạ trị, điều trị ngắm trúng đích, điều trị miễn dịch. Việc điều trị 

dựa vào giai đoạn bệnh, thể mô bệnh học, toàn trạng bệnh nhân. 

1.6.1.1. Phẫu thuật 

Phẫu thuật là phương pháp được lựa chọn đầu tiên và cơ bản, thực hiện 

ở giai đoạn sớm (giai đoạn I, II, IIIA). Phẫu thuật chuẩn được khuyến cáo là 

cắt thùy phổi nạo vét hạch vùng hệ thống theo bản đồ ở các chặng N1, N2. 

Mục đích là loại bỏ triệt để khối u và các hạch di căn trong lồng ngực, ngăn 

chặn xâm nhiễm cục bộ và di căn xa, làm giảm bớt hoặc mất các triệu chứng 

lâm sàng phát sinh do khối u gây ra, tạo điều kiện thuận lợi cho các phương 

pháp điều trị bổ trợ khác. Các phương pháp phẫu thuật ung thư phổi bao gồm: 

- Cắt phổi điển hình: Cắt thùy hoặc cắt 2 thùy phổi, cắt toàn bộ phổi 

- Cắt phổi không điển hình: Cắt giới hạn, cắt hình chêm. 

- Cắt rộng trong ung thư phổi: Cắt phần nhu mô khối u lẫn các cấu 

trúc bị xâm lấn. 

- Cắt thùy phổi là phương pháp được lựa chọn nhiều nhất, cắt toàn bộ 

phổi ít được lựa chọn. 

Nạo vét hạch N1, N2 nên được thực hiện thường quy trong phẫu thuật 

ung thư phổi. Nên phẫu thuật tối thiểu 3 chặng hạch N3 hoặc bóc tách hoàn 

toàn hạch bạch huyết. 

Trong trường hợp không thể lựa chọn phương pháp phẫu thuật thì tùy 

theo giai đoạn bệnh, đặc điểm mô bệnh học, đặc điểm sinh học phân tử ta lựa 

chọn phương án điều trị phù hợp hay kết hợp phương pháp điều trị
52

. 
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1.6.1.2. Hóa trị 

Lựa chọn phác đồ hóa trị phụ thuộc vào giai đoạn bệnh, loại mô bệnh 

học và toàn trạng bệnh nhân. Hoá trị liệu dựa trên platinnum giúp kéo dài thời 

gian sống thêm, kiểm soát triệu chứng và tăng chất lượng cuộc sống cho bệnh 

nhân ung thư giai đoạn muộn. 

Các phác đồ hóa trị thường được kết hợp với nhóm platin gồm có 

docetaxel, paclitaxel, gemcitabine, pemetrexed, vinorelbine. 

Hóa trị có thể phối hợp với phẫu thuật và xạ trị trong điều trị triệt căn 

UTPKTBN giai đoạn IB, IIA, IIB, IIIA, làm giảm tỷ lệ tái phát và kéo dài 

thời gian sống thêm. Việc điều trị tiền phẫu bằng hóa chất phác đồ có 

cisplatin, carboplatin sẽ đưa số bệnh nhân mổ được lên 65 - 75%. Đối với giai 

đoạn tiến triển tại vùng, di căn xa và tái phát (giai đoạn IIIB, IV) hóa trị cho 

đến nay vẫn đóng vai trò chủ chốt, làm kéo dài thời gian sống và cải thiện 

chất lượng sống cho người bệnh. Ở các giai đoạn muộn phẫu thuật không còn 

được chỉ định, hóa xạ trị có vai trò cơ bản, có thể hóa trị đơn thuần hoặc kết 

hợp với xạ trị hoặc kết hợp với điều trị đích. Hóa trị có thể điều trị mang tính 

triệu chứng và chăm sóc giảm nhẹ
5
. 

1.6.1.3. Xạ trị 

Xạ trị đóng một vai trò quan trọng trong điều trị ung thư phổi không tế 

bào nhỏ. Việc lựa chọn hình thức xạ trị phụ thuộc vào mục tiêu điều trị, giai 

đoạn bệnh, toàn trạng bệnh nhân, bao gồm: 

- Xạ trị tiền phẫu: Liều 40 Gy cho u + hạch rốn phổi + hạch trung thất. 

- Xạ trị hậu phẫu: Liều 60 Gy cho diện u + hạch rốn phổi + hạch trung thất. 

- Hoá xạ trị đồng thời triệt căn. Xạ trị có thể là xạ trị theo hình dạng 

khối u (3D), xạ trị điều biến liều (IMRT), xạ trị theo hướng dẫn hình 

ảnh (Image Guided Radiation Therapy). 
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- Xạ trị triệt căn đơn thuần: Áp dụng cho trường hợp bệnh còn ở giai 

đoạn khu trú, bệnh nhân từ chối hoặc không thể gây mê hồi sức, phẫu 

thuật và điều trị hóa chất phối hợp. Liều xạ 65 - 70 Gy.  

- Xạ trị chống chèn ép, chống chảy máu, giảm đau: 3 Gy/ngày x 10 

ngày, hoặc 4 Gy/ngày x 5 ngày.  

- Xạ trị não trong trường hợp di căn não nhiều ổ: Xạ toàn não 2 Gy/ 

ngày x 20 ngày hoặc 3 Gy/ngày x 10 ngày, hoặc 4 Gy/ngày x 5 ngày. 

- Xạ phẫu dao Gamma trong trường hợp di căn ít ổ (nhỏ hơn 3 ổ, kích 

thước nhỏ hơn 3 cm) đạt tỷ lệ kiểm soát bệnh cao trên 90%, ít biến 

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

- Xạ trị định vị phân liều cao (SBRT: Stereotatic Body Radiation 

Therapy): Áp dụng cho trường hợp u nhỏ T1 chưa di căn hạch, bệnh 

nhân từ chối hoặc có chống chỉ định phẫu thuật, gây mê hồi sức. Nhiều 

nghiên cứu cho thấy kỹ thuật này mang lại kết quả tương đương với 

phẫu thuật. 

- Một số kỹ thuật mới làm tăng phân liều chính xác hơn và an toàn hơn. 

Các kỹ thuật này như 4D - CT, PET/CT mô phỏng, IMRT/VMAT, 

IGRT, kiểm soát di động khối u và xạ trị hạt nặng
53

. 

1.6.1.4. Điều trị đích 

Điều trị đích là phương pháp tác động vào các phân tử đặc hiệu cần 

thiết cho quá trình sinh ung thư và phát triển của tế bào ung thư. Trong cơ 

chế phân tử của các thuốc điều trị đích, các tế bào lành không mang các 

đích sẽ không bị ảnh hưởng. Hầu hết các thuốc trong nhóm này sẽ làm cho 

tế bào ung thư bị ức chế phát triển tự phát hoặc chuyển dạng sang trạng 

thái yên lặng. 
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1.6.2. Điều trị ung thư phổi không tế bào nhỏ theo giai đoạn bệnh 

1.6.2.1. Giai đoạn I, IIA và IIB (T1 - 2, N0 - 1)  

Nhìn chung những bệnh nhân ở giai đoạn này đều là ứng viên cho việc 

điều trị bằng phẫu thuật cắt bỏ u và vét hạch. Quan điểm điều trị cho những 

bệnh nhân IA (T1ab, N0) có diện cắt dương tính (R1, R2) có thể là: cắt lại (ưa 

chuộng hơn cả), hóa xạ trị hoặc xạ trị đơn thuần. Bệnh nhân giai đoạn IA 

(T1ab, N0) có diện cắt âm tính R0 được theo dõi là đủ không cần điều trị bổ 

trợ. Bệnh nhân giai đoạn IB (T2ab, N0) diện cắt âm tính cũng thường được 

theo dõi, hóa chất bổ trợ được khuyên dùng cho những trường hợp có các 

nguy cơ cao như: U biệt hóa thấp, xâm lấn mạch, bóc tách u, bờ gần, đường 

kính u > 4 cm, xâm lấn màng phổi lá tạng và Nx. Nếu diện cắt dương tính ở 

những bệnh nhân giai đoạn này IB (T2ab, N0) thì bệnh nhân nên được cắt bỏ 

lại sau đó hóa chất bổ trợ hoặc nếu không cắt lại thì điều trị bằng hóa-xạ trị 

đồng thời sau đó hóa chất. Đối với bệnh nhân giai đoạn IIA, IIB (T1ab - 2ab, 

N1), bờ âm tính thì nên hóa trị bổ trợ. Còn nếu bệnh nhân có nguy cơ cao như 

phẫu thuật không vét hết hạch, hạch phá vỡ vỏ, nhiều hạch rốn phổi và cắt sát 

bờ thì nên hóa-xạ trị đồng thời sau đó hóa trị bổ trợ tiếp. Đối với bệnh nhân 

T1ab - 2ab, N1 bờ dương tính thì có 2 quan điểm (1) cắt lại và hóa chất bổ 

trợ, (2) hóa - xạ trị đồng thời sau đó hóa chất bổ trợ
54

. 

1.6.2.2. Giai đoạn IIB (T3, N0), IIIA, IIIB 

Đối với bệnh nhân giai đoạn lâm sàng IIB (T3, N0) và giai đoạn IIIA 

có những thái độ xử trí khác nhau, việc đánh giá toàn diện bệnh nhân với sự 

tham gia của các chuyên ngành liên quan như phẫu thuật, đốt sóng cao tần, xạ 

trị, hóa chất nên được thực hiện. Đối với IIB (T3, N0) và IIIA (T3,4 N1), 

quan điểm điều trị phụ thuộc vị trí u ví dụ như u thùy trên, thành ngực, gần 

đường thở hay là trung thất. Đối với những u cắt bỏ được T3 xâm nhâp N 0 - 
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1 (giai đoạn IIB) ở thùy trên sau phẫu thuật nếu bờ âm tính sau đó nên hóa-xạ 

trị xen kẽ ví dụ như xạ trị trước tiếp sau là hóa chất. Nếu bờ dương tính thì 

hóa xạ trị đồng thời sau đó có thể tiếp tục điều trị bằng hóa chất. Phẫu thuật 

cắt bỏ là quan điểm ưa thích cho những bệnh nhân có các khối u ở thành 

ngực, gần đường hô hấp, hoặc là trung thất (T3 - 4, N0 - 1). 
54,55,56

 

Ngoài ra cũng có những quan điểm điều trị khác nhau như hóa chất 

hoặc hóa - xạ trị đồng thời trước mổ. Đối với bệnh nhân giai đoạn IIIA và 

hạch trung thất dương tính T1 - 3, N2, điều trị dựa vào vào tìm kiếm đánh giá 

mô bệnh học của hạch trung thất (bao gồm nội soi trung thất, mở trung thất, 

chọc hút kim nhỏ dưới hướng dẫn CT), nội soi phế quản, MRI não, PET/CT, 

chức năng thông khí phổi, nên được làm nếu trước đó chưa làm. Bệnh nhân 

có hạch trung thất âm tính là ứng viên cho phẫu thuật.
55,56

 

Nếu giai đoạn IIIA (T1, 2 N2) được phát hiện trong khi phẫu thuật 

thì sẽ được xử trí như sau: 

 Nếu diện cắt âm tính R0 thì hóa trị trước sau đó xạ trị. Nếu diện cắt 

dương tính R1,2 thì hóa - xạ trị đồng thời sau đó hóa chất bổ trợ. Sau khi 

phẫu thuật thì hóa xạ trị đồng thời sẽ được khuyến cáo cho những trường hợp 

bờ dương tính và hóa chất cho những trường hợp bờ âm tính. Đối với T4 

không cắt được N0, 1, không có tràn dịch màng phổi thì điều trị bằng hóa xạ 

trị đồng thời trước sau đó hóa chất. Ở nhóm bệnh nhân giai đoạn IIIA N2, 

điều trị tiền phẫu bằng hóa trị có phác đồ cisplatin sẽ đưa số bệnh nhân mổ 

lên 65 - 75% và tỷ lệ sống sau 3 năm là 27 - 28%. Đối với các trường hợp 

được xác định là N2 trên lâm sàng thường có tiên lượng xấu, tỷ lệ sống thêm 

5 năm chỉ có 2% bệnh nhân
52

. 

1.6.2.3. Giai đoạn tiến xa tại chỗ IIIB 

Giai đoạn IIIB bao gồm 2 nhóm: (1) u cùng hạch trung thất đối bên T1 

- 3 và (2) u cùng T4 N2 - 3, giai đoạn này là không cắt bỏ được. Nhóm 1 nên 
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được điều trị bằng hóa xạ trị đồng thời sau đó củng cố thêm bằng hóa chất. 

Còn nhóm 2 thì điều trị hóa xạ trị đồng thời còn hóa chất củng cố sau đó hiện 

vẫn chưa được ủng hộ hoàn toàn. 
57

 Trường hợp khối u xâm lấn thành ngực 

gây đau nhiều có thể đốt sóng cao tần điều trị triệu chứng. Xạ trị rất có giá trị 

trong giảm nhẹ bệnh ở các bệnh nhân thể trạng yếu. Cũng như ở giai đoạn 

IIIA, kết hợp với hóa trị giảm được 10% tỷ lệ tử vong so với nhóm điều trị 

bằng xạ trị đơn thuần.
58

 

1.6.2.4. Giai đoạn IV 

Giai đoạn này không còn khả năng điều trị triệt căn, điều trị chủ yếu 

cho giai đoạn này là các liệu pháp điều trị toàn thân như hóa trị liệu, điều trị 

đích, hay điều trị miễn dịch. Xạ trị rất có giá trị trong kiểm soát các triệu 

chứng gây ra bởi ung thư phổi giai đoạn muộn gây ra. 

- Trường hợp không có đột biến gen: Hóa trị, hoặc hóa trị + bevacizumab 

cho những trường hợp ung thư biểu mô tuyến.  

- Trường hợp có đột biến gen: điều trị đích đem lại hiệu quả cao hơn. Các 

thuốc đang sử dụng rộng rãi là: EGFR TKIs (erlotinib, gefitinib, afatinib) 

nếu có đột biến gen EGFR. Crizotinib nếu có chuyển đoạn, đảo đoạn gen 

ALK… 

- Điều trị miễn dịch: pembrolizumab là thuốc ức chế PDL - 1 được chấp 

nhận cho điều trị bước 1 ung thư phổi không tế bào nhỏ tiến xa có PDL - 

1 dương tính. 

- Điều trị triệu chứng tùy theo vị trí di căn:  

M1A: Dịch màng phổi có tế bào ung thư: điều trị toàn thân + chọc hút 

dịch. M não: Xạ phẫu + xạ toàn não, kèm điều trị u nguyên phát.  

M thượng thận: Nên sinh thiết khi có hình ảnh u thượng thận trên CT để 

loại trừ adenoma thượng thận. - di căn xương: Sử dụng các thuốc chống 

di căn xương: zoledronic, denosumab, xạ trị giảm đau.  
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- Điều trị duy trì: Bằng đơn hóa chất như: pemetrexed, docetaxel, gemcitabin 

hay bằng bevacizumab hoặc ức chế TKIs (gefitinib, erlotinib). 

- Điều trị bước 2,3 cho ung thư phổi không thế bào nhỏ giai đoạn muộn: 

Nếu bệnh nhân có đột biến gen thì điều trị với các thuốc điều trị đích. 

Nếu bệnh nhân không có đột biến gen thì điều trị hóa chất, kết hợp với 

điều trị triệu chứng
59

. 

1.6.3. Tổng quan điều trị ung thư phổi không tế bào nhỏ không mổ được:  

Điều trị ung thư phổi không tế bào nhỏ không mổ được bao gồm các 

biện pháp điều trị toàn thân, tại chỗ. Việc lựa chọn phương pháp điều trị phụ 

thuộc vào giai đoạn bệnh, thể trạng bệnh nhân và các bệnh kèm theo từ đó 

đưa ra các lựa chọn điều trị phù hợp cho từng bệnh nhân. 

1.6.3.1. Các liệu pháp toàn thân 

Ung thư phổi không tế bào nhỏ giai đoạn tiến xa không còn khả năng 

điều trị triệt căn. Các yếu tố chính ảnh hưởng đến quyết định phương pháp 

điều trị cho giai đoạn này bao gồm: Toàn trạng bệnh nhân, đặc điểm mô bệnh 

học, tình trạng đột biến gen: EGFR, ALK, ROS1, BRAF V600E... và tình 

trạng bộc lộ PDL1. 

* Bệnh nhân có đột biến gen 

Cho tới nay có 2 loại đột biến gen được áp dụng thuốc điều trị kháng 

bước một trên thế giới đó là đột biến EGFR và đột biến ALK. Ngoài ra các 

đột biến gen còn lại như ROS - 1, BRAF, MET, KRAS... hiện mới chỉ có các 

nghiên cứu về thuốc điều trị và chưa ứng dụng rộng rãi. Tại Việt nam hiện 

mới chỉ có thuốc kháng TKIs EGFR mà chưa có thuốc kháng ALK, tuy nhiên 

giá thành của thuốc kháng TKIs EGFR rất cao, những bệnh nhân có bảo hiểm 

chỉ được chi trả tối đa 50%, số tiền còn lại lên tới hai chục triệu đồng cho một 

tháng điều trị, những bệnh nhân không mua bảo hiểm sẽ chi trả lên đến hơn 

bốn mươi triệu đồng cho một tháng điều trị bệnh. Với số tiền lớn như vậy, chỉ 

có một số ít bệnh nhân Việt nam là có khả năng chi trả được. 
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Đột biến EGFR:  

EGFR (Epidermal Growth Factor Receptor) là thụ thể yếu tố phát triển 

biểu mô, là một glycoprotein xuyên màng có khả năng tyrosine kinase kích 

hoạt con đường tín hiệu nội bào, kích thích sự tăng sinh, biệt hoá của tế bào 

bình thường và các tế bào ác tính. 

Đột biến EGFR chiếm khoảng 15% bệnh nhân UTKTBN thể biểu mô 

tuyến, gặp nhiều hơn ở phụ nữ và những người không hút thuốc. Ở bệnh nhân 

ung thư biểu mô vảy có chừng 5% bệnh nhân có đột biến EGFR. Trong bệnh 

UTPKTBN, đột biến gen EGFR gặp với tần suất cao ở các nước Đông Á, nữ 

giới và không hút thuốc lá với tỷ lệ khoảng 25% - 62%.  

Các đột biến EGFR chia làm 3 nhóm chính trong đó nhóm I, II làm 

tăng tính nhạy cảm của các thuốc ức chế EGFR (EGFR TKIs) và nhóm III. 

Nhóm I: Thường gặp nhất (khoảng 45%), gồm các đột biến trên exon 

19, mất đoạn từ acid amin vị trí 747-leucine tới acid amin vị trí 749-acid 

glutamic (đột biến LREA). 

Nhóm II: Gồm các đột biến điểm, thay thế một nucleotid làm thay đổi 

acid amin ở trên exon 18 và 21. Đột biến điểm thường gặp nhất đột biến trên 

exon 21, thay arginine bằng leucine tại codon 858 (đột biến L858R- khoảng 

40 - 45%). Đột biến nhạy cảm thuốc còn tìm thấy trên exon 21 (L861Q) và 

exon 18 (G719X)… nhưng hiếm.  

Nhóm III: Gồm các đột biến lặp đoạn, thêm đoạn và đột biến điểm tại 

exon 20. Trên exon 20 chứa hầu hết các các đột biến điểm gây kháng với 

thuốc EGFR TKIs như T790M, V769L, S768I và các đột biến thêm đoạn. Đột 

biến EGFR T790M, chiếm 50% nguyên nhân bệnh tiến triển sau đáp ứng với 

erlotinib. 
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Đột biến ALK:  

Khoảng 5% bệnh nhân ung thư phổi không phải tế bào nhỏ có đột biến 

gen ALK (Anaplastic lymphoma kinase).
60

 Trong thử nghiệm lâm sàng pha 3 

của Solomon BJ và cộng sự đã so sánh hiệu quả điều trị của crizotinib với hóa 

chất điều trị chuẩn bước một cho ung thư phổi không phải tế bào nhỏ giai 

đoạn tiến xa trên 343 bệnh nhân có đột biến gen ALK và ung thư biểu mô 

không phải tế bào vẩy. Kết quả thời gian sống thêm không tiến triển dài hơn 

có ý nghĩa khi được điều trị bằng crizotinib so với điều trị hóa chất. Trung vị 

sống thêm không tiến triển là 10,9 tháng so với 7,0 tháng; HR 0,45; 95% CI 

0,35 - 0,6; p < 0,001. Tỷ lệ đáp ứng khách quan là 74% và 45% (p < 0,001). 

Trung vị sống thêm toàn bộ không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê; HR 

0,82; 95% CI 0,54 - 1,26; p = 0,36. Sống thêm 1 năm 84% trong nhóm điều 

trị crizotinib và 79% trong nhóm điều trị hóa chất. Tác dụng phụ của 

crizotinib là rối loạn thị giác, tiêu chảy, nôn mửa và phù. Tác dụng phụ của 

hóa chất chủ yếu mệt, nôn, buồn nôn, ăn mất ngon. 

Đột biến gen ROS:  

C - ros oncogene 1 (ROS1) mã hóa một thụ thể tyrosine kinase từ gia 

đình thụ thể insulin. ROS1 được kích hoạt bằng cách sắp xếp lại nhiễm sắc 

thể trong một số bệnh ung thư, bao gồm UTPKTBN, ung thư đường mật, ung 

thư dạ dày, ung thư buồng trứng. Tái sắp xếp ROS 1 lần đầu tiên được phát 

hiện năm 2007 với khoảng 1 - 2% UTPKTBN. Tương tự ALK, tái sắp xếp 

ROS1 thường gặp ở BN không hút thuốc hoặc tiền sử ít hút thuốc và ung thư 

biểu mô tuyến. Khoảng 50% trình tự là tương đồng giữa ROS1 và ALK. Các 

chất ức chế ALK như crizotinib và có thể làm ức chế cả hai Kinase. 

Crizotinib (Xalkori) được FDA phê duyệt cho điều trị UTPKTBN di căn có 

ROS - 1 (+) từ tháng 3/2016. 
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Đột biến gen BRAF:  

Là 1 serine - threonine kinase thuộc họ gia đình RAF, nằm dưới con 

đường tín hiệu KRAS và trực tiếp tương tác với dòng tín hiệu MEK - ERK. Xảy 

ra ở khoảng ~ 50% ở u hắc tố, sau đó, đột biến BRAF cũng được phát hiện thấy 

ở ung thư đại trực tràng, ung thư tuyến giáp dạng nhú và các ung thư khác. Các 

chất ức chế tyrosin kinase của BRAF (dabrafenib, vemurafenib) được phê duyệt 

trong điều trị u hắc tố ác tính có đột biến BRAF. Hiện nghiên cứu pha II phối 

hợp ức chế BRAF và MEK, dabrafenib và trametinib ở BN UTPKTBN giai 

đoạn IV đang thực hiện. 

Đột biến gen MET:  

Chiếm khoảng 3% bệnh nhân UTPKPTBN, tiên lượng xấu cho các BN 

giai đoạn IV. Các nghiên cứu chỉ ra thuốc ức chế TKI MET có thể kéo dài 

thời gian sống thêm toàn bộ cho những bệnh nhân này lên tới 24,6 tháng so 

với 8,1 tháng nếu không được điều trị. Tại ASCO 2017, MET được khuyến 

cáo thực hiện cho các bệnh nhân UTPKTBN giai đoạn IV đã làm các test gen 

khác mà âm tính. như EGFR, KRAS, ALK, ROS1, BRAF
61

. 

* Không có đột biến gen nhưng có receceptor PD - 1 và PD - L1 dương tính  

Với những bệnh nhân UTPKTBN giai đoạn IV không có đột biến gen 

nhưng có receptor PD - 1 và PD - L1 dương tính thì hiện nay theo hướng dẫn 

thực hành của Hoa Kỳ có thể điều trị bước một bằng các thuốc ức chế điểm 

kiểm soát miễn dịch. Số tiền chi trả cho một đợt điều trị lên đến hơn một trăm 

triệu đồng. Tuy nhiên hiện vẫn chưa có thuốc tại Việt Nam. 

Kháng thể kháng PD - 1 và PD - L1:  

Là thuốc ức chế điểm kiểm soát miễn dịch. Bình thường tế bào lympho 

T có các receptor trên bề mặt được gọi PD - 1, giúp tế bào lympho T nhận 

diện và tiêu diệt tế bào ung thư. Tuy nhiên tế bào ung thư lại giải phóng các 

chất gắn đặc hiệu PD - L1 và PD - L2, kết hợp với các receptor PD - 1. Do đó, 
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làm kìm chế hoạt động của tế bào lympho T với tế bào ung thư. Các thuốc 

kháng thể kháng PD - 1 và PD - L1 sẽ gắn với PD - 1 và PD - L1, cản trở sự 

kết hợp của PD - 1 và PD - L1, từ đó kích hoạt tế bào lympho T hoạt động 

tiêu diệt tế bào ung thư. 

Có 2 kháng thể kháng PD - 1 (như nivolumab) và kháng PD - L1 (như 

pembrolizumab, atezolizumab) hiện đã chứng minh hiệu quả trong điều trị 

bước đầu cho UTPKTBN giai đoạn tiến triển, di căn xa có PD - L1 ≥ 50% và 

đã được đưa vào các sách hướng dẫn thực hành điều trị ung thư trên thế giới. 

Reck M và cộng sự, trong một thử nghiệm lâm sàng pha 3, nhãn mở, đã 

tiến hành nghiên cứu trên 305 bệnh nhân UTPKTBN giai đoạn tiến triển chưa 

điều trị gì trước đó. Bắt thăm ngẫu nhiên chia 2 nhóm, một nhóm điều trị 

pembrolizumab và một nhóm điều trị bằng phác đồ hóa chất phối hợp 2 thuốc 

có platinum. Kết quả trung vị sống thêm không tiến triển là 10,3 tháng so với 

6 tháng, HR0,5; 95% CI 0,37 - 0,68; p < 0,001. Ước đoán tỷ lệ sống thêm 

toàn bộ vào thời điểm 6 tháng là 80,2% trong nhóm pembrolizumab và 72,4% 

trong nhóm điều trị hóa chất, HR 0,6; 95% CI 0,41 - 0,89; p = 0,005. Ít tác 

dụng phụ hơn trong nhóm dùng pembrolizumab so với điều trị hóa chất.
62

  

* Không có đột biến gen 

Hóa trị hoặc hóa trị kết hợp với kháng tăng sinh mạch bevacizumab 

nếu là ung thư biểu mô không phải tế bào vảy. 

* Điều trị duy trì và bước 2, 3 

Là điều trị sau khi bệnh nhân giai đoạn tiến triển đã điều trị 4 - 6 đợt 

hóa trị, không có dấu hiệu bệnh tiến triển nữa. Có thể điều trị đến khi bệnh 

tiến triển trở lại hoặc khi không chịu được tác dụng phụ của hóa trị. Các bệnh 

nhân có thể được điều trị duy trì với đơn chất (hoặc là hóa chất, sinh học, điều 

trị đích). Điều trị duy trì bằng kéo dài hóa trị sau bước đầu phối hợp platinum 

cho các bệnh nhân giai đoạn tiến triển quá 4 - 6 chu kỳ không được khuyến 
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cáo. Trong phân tích tổng hợp dựa trên 5 thử nghiệm so sánh 6 chu kỳ với 3 

chu kỳ. Có 4 thử nghiệm lâm sàng chỉ ra không cải thiện sống thêm toàn bộ 

có ý nghĩa thống kê (9,5 so với 8,7 tháng) tuy nhiên sống thêm không bệnh 

cao hơn có ý nghĩa thống kê trong nhóm bệnh nhân kéo dài đến 6 chu kỳ (6,1 

so với 5,3 tháng). 

Mặc dù kéo dài phác đồ điều trị không được khuyến cáo, nhưng điều trị 

duy trì bằng đơn hóa chất như: pemetrexed, docetaxel, gemcitabin hay bằng 

bevacizumab hoặc ức chế TKIs (gefitinib, erlotinib) cho thấy tăng sống thêm 

không tiến triển, có thể cải thiện sống thêm toàn bộ.
63,64

 

Bệnh nhân UTPKTBN giai đoạn IIIB - IV hoặc tái phát di căn tiến triển 

sau điều trị bước 1 sẽ được điều trị bước 2 và bước 3. Mục tiêu của điều trị 

bước 2 là cải thiện chất lượng sống nhờ thuyên giảm triệu chứng, kéo dài thời 

gian sống. Nếu bệnh nhân có đột biến gen: Điều trị với các thuốc điều trị đích. 

Nếu có triệu chứng thì kết hợp với điều trị tại chỗ. Nếu bệnh nhân không có 

đột biến gen: Đã được điều trị hóa chất bước 1 tiến triển: docetaxel, 

pemetrexed, gemcitabin và erlotinib là những thuốc được chỉ định điều trị tiếp 

theo sau hay có PS 0 - 2.
65

 

1.6.3.2. Các phương pháp điều trị tại chỗ trong ung thư phổi giai đoạn muộn 

Hiện nay, có nhiều phương pháp điều trị tại chỗ đã được áp dụng trong 

điều trị ung thư phổi không tế bào nhỏ giai đoạn tiến xa. Các phương pháp 

này được chia làm ba nhóm chính bao gồm; các phương pháp đốt nhiệt, các 

phương pháp can thiệp qua đường động mạch và xạ trị.  

* Xạ trị 

Xạ trị ngoài (external beam radiotherapy): là một phương pháp điều trị 

không xâm nhập.  

Xạ trị lập thể định vị thân (stereotactic body radiotherapy): thường sử 

dụng một vài phân liều với liều xạ trị lớn trong từng phân liều. Thuật ngữ ―lập 
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thể định vị - stereotactic‖ miêu tả mối liên hệ giữa vị trí khối u cần điều trị với 

các mốc đánh dấu chuẩn dùng để xác định một hệ tọa độ được sử dụng để 

định vị chính xác khối u, định hướng cho quá trình lập kế hoạch và hướng dẫn 

cho việc điều trị đúng vị trí mong muốn trong cơ thể BN. Do đó, phương 

pháp này bao gồm nhiều yếu tố: phân liều xạ trị có hiệu quả điều trị khối u, 

xác định chính xác thể tích điều trị, khắc phục sự di động của khối u, hướng 

dẫn hình ảnh, phân bố liều xạ trị theo hình dạng khối u và kiểm soát chất 

lượng xạ trị mức độ cao.
66

 

* Phương pháp phá hủy khối u bằng nhiệt dưới hướng dẫn chẩn đoán 

hình ảnh. 

 Theo NCCN version 6.2022, phương pháp phá hủy khối u bằng nhiệt 

dưới hướng dẫn chẩn đoán hình ảnh là kỹ thuật không gây tổn thương nhu mô 

phổi, giảm tạm thời mức tối đa chức năng phổi: thể tích thở ra gắng sức trong 

1 giây đầu tiên (FEV1) và chỉ số khuếch tán carbon monoxide (DLCO) do 

vậy khó tính toán trước và sau điều trị. Phương pháp này bao gồm: đốt sóng 

cao tần, vi sóng hay và điều trị áp lạnh. ĐSCT và vi sóng sử dụng nhiệt để 

gây hoại tử tế bào khối u, trong khi quá trình cắt lạnh dựa trên quá trình đóng 

băng và rã đông nối tiếp. Phương pháp phá hủy khối u bằng nhiệt được cân 

nhắc chỉ định ở những bệnh nhân nguy cơ cao với các khối u có thể phẫu 

thuật cắt bỏ nhưng có nguy cơ cao biến chứng phẫu thuật.  

 Kỹ thuật này đã thành công ở những bệnh nhân có nguy cơ cao: được 

định nghĩa là có 01 tiêu chuẩn chính và/hoặc 02 tiêu chuẩn phụ. Tiêu chuẩn 

chính bao gồm FEV1 hoặc DLCO <50%, và tiêu chuẩn bị bao gồm FEV1 hoặc 

DLCO giảm nằm trong khoảng 51-60%, tuổi cao > 75, tăng áp động mạch phổi, 

phân số tống máu thất trái ( LVEF)<40%, phân áp oxy trong máu động mạch 

(PaO2) <55mmHg, Áp lực riêng phần của carbon dioxid (PCO2) >45mmHg. 
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 Chỉ định điều trị đối với ung thư phổi không tế bào nhỏ bao gồm các 

khối u <3cm. Với các khối u >3cm có tỷ lện cao biến chứng và tái phát tại 

chỗ. Phương pháp này được lựa chọn ở các bệnh nhân UTPKTBN giai đọa 

IA, bệnh nhân có nhiều khối u phổi, những bệnh nhân có tái phát tại chỗ hoặc 

bệnh nhân có bệnh lý nền ở phổi.
67

 

ĐSCT hoạt động bằng cách truyền sóng tần số vô tuyến đến khu vực xung 

quanh điện cực ghép nối với máy phát điện, gây ra điện trường dao động tạo ra 

năng lượng ma sát do va chạm electron. Sự va chạm này tạo ra nhiệt dẫn đến sự 

phá hủy khối u cuối cùng bằng hoại tử đông máu từ nhiệt độ trên 60°C.  

Vi sóng là kỹ thuật sử dụng năng lượng vi sóng trong dải 300–3000 

MHz từ ăng-ten, tạo ra dao động của các ion trong mục tiêu. Sự dao động này 

tạo ra nhiệt và dẫn đến hoại tử đông. So với ĐSCT, phương pháp vi sóng đạt 

được mức tăng nhiệt độ lớn hơn và nhanh hơn mà ít phụ thuộc vào sự dẫn 

nhiệt. Từ đó kỹ thuật này cho phép thời gian cắt bỏ nhanh hơn, vùng cắt bỏ 

lớn hơn và giảm hiệu ứng sinh nhiệt so với ĐSCT.  

Những đặc điểm này làm cho nó thích hợp hơn cho việc cắt bỏ hoàn 

toàn ở những bệnh nhân có khối u lớn , ít tác động mạch máu lớn hoặc đường 

thở lớn hơn. Về mặt lý thuyết, nó cho phép thể tích cắt bỏ lớn hơn, giúp giảm 

nguy cơ tái phát tại chỗ, nhưng kết quả như vậy chưa được chứng minh hoàn 

toàn trong thực hành lâm sàng. Tuy nhiên, nhiệt độ cao hơn mà phương pháp 

này đạt được có thể dẫn đến nguy cơ tiềm ẩn rò rỉ khí dai dẳng và tăng tỷ lệ rò 

phế quản phổi so với ĐSCT. Từ đó nên tránh mở rộng vùng cắt bỏ vào thành 

ngực và hậu quả là đau, rò màng phổi và bỏng da. 

Cắt lạnh: Trong quá trình cắt lạnh, sự giãn nở nhanh chóng của khí 

argon có áp suất làm mát đầu bôi xuống dưới -140°C. Xuất huyết phế nang 

được cố ý gây ra xung quanh các khối u phổi để tạo điều kiện cho băng lan 

rộng. So với ĐSCT và đốt vi sóng, cắt lạnh gây ít đau hơn và giúp bảo quản 

tốt hơn cấu trúc collagen của mô. Do đó, cắt lạnh là phương pháp ưa thích đối 

với các khối u gần cơ hoành, màng phổi hoặc đường thở lớn.
68
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1.7. Điều trị ung thƣ phổi không tế bào nhỏ bằng đốt sóng cao tần 

1.7.1. Nguyên lý của phương pháp 

Phương pháp đốt sóng cao tần đã được sử dụng từ nhiều năm nay trong 

điều trị bệnh tim mạch, thần kinh, u xương. Nó còn được dùng để điều trị các 

khối u ác tính trong phổi, gan, thận, lách, tiền liệt tuyến, vú và mô mềm. Tuy 

vậy hiệu quả hứa hẹn nhất và được nhiều thầy thuốc quan tâm nhất là ứng 

dụng trong điều trị u phổi và u gan. 

Sử dụng dòng điện xoay chiều với tần số cao 200 - 1200 kHz để tạo 

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

cực kim, điện cực phân tán, trong đó bệnh nhân đóng vai trò như một điện trở. 

Trở kháng điện tích cao giữa các mô và điện cực kim tạo nên sự va đập mạnh 

của các ion trong mô u xung quanh điện cực kim. Sự va đập mạnh này tạo ra 

động năng trong cơ thể và sinh nhiệt. Tổn thương của mô gây ra do nhiệt phụ 

thuộc vào nhiệt độ và thời gian tác động.
69

 

 

Hình 1.1. Sơ đồ sự chuyển động của các ion dưới tác dụng của dòng điện 

xoay chiều 
69

 

Tác động của nhiệt độ đối với các tế bào của cơ thể: 

41 
0
C - 45

0
C  : Tế bào dễ bị tổn thương bởi tia xạ và hoá chất.  

45
0
C - 50

0
C  : Trong vòng 1 - 2 h tế bào bị phá huỷ không hồi phục. 

50
0
C - 55

0
C : Trong vòng 4 - 6 phút tế bào không hồi phục. 

60
0
C - 100

0
C : Ty lạp thể và hệ men không hồi phục. 

100
0
C - 110

0
C : Tế bào bị than hóa và bốc hơi. 
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Nhiệt độ cần được duy trì từ 50
0
C - 100

0
C ở toàn bộ thể tích u và 10 mm 

chiều dày của tổ chức lành xung quanh để hoại tử hoàn toàn khối u và tránh 

tái phát. Thời gian cho một lần đốt thường là 8 phút và lặp lại tuỳ thuộc kích 

thước khối, có thể 10 - 30 phút. Kết quả nghiên cứu của nhóm bác sỹ tại 

bệnh viện Masachusetts cho thấy khối u không hoại tử đông ngay tức thì 

nhưng có tổn thương tế bào không hồi phục, sau 3 ngày đốt sóng khối u mới 

có hoại tử đông hoàn toàn. Vài tháng sau, sẹo xơ sẽ dần dần thay thế vùng 

hoại tử. 

 

Hình 1.2. Diện đốt sóng phải có đường kính lớn hơn đường kính khối u 2 cm
69

 

D:  Đường kính khối u 

D
*
:  Đường kính vùng phá hủy do nhiệt. 

ĐSCT  có thể tiến hành qua da dưới hướng dẫn chụp CLVT được 

sử dụng phổ biến nhất. Có thể phối hợp ĐSCT với các 

phương pháp khác hóa chất, xạ trị.
69

  

Các yếu tố làm giảm kết quả điều trị và các biện pháp làm tăng hiệu 

quả đốt sóng cao tần: 

Kích thước, hình dạng của vùng hoại tử là yếu tố quyết định trong hiệu 

quả điều trị của sóng cao tần, đây cũng là hạn chế chính của phương pháp. 

Đến nay đã có nhiều bước tiến về phương tiện và kỹ thuật để khắc phục 

nhược điểm này. Có nhiều yếu tố ảnh hưởng đến kích thước vùng hoại tử: 

U 
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Khi nhiệt độ tại đầu kim lên đến 105
0
C mô bị đốt cháy có hiện tượng 

than hóa và bốc hơi. Những bọt khí sát đầu kim điện cực sẽ hạn chế nhiệt lan 

tỏa khắp khối u. 

Sự tăng sinh mạch của khối u và vị trí u gần các mạch máu lớn cũng 

làm giảm hiệu quả của phương pháp. Dòng máu tải nhiệt đi xa khối u làm 

giảm kích thước và tạo vùng hoại tử với hình thù bất thường. 

 

Hình 1.3. Cấu trúc khối u 
69

 

Cấu trúc khối u (cấu tạo u, tính đồng nhất của khối u) cũng là yếu tố 

ảnh hưởng đến hiệu quả điều trị.
69

 

Những phương pháp làm tăng kích thước vùng hoại tử:  

Bơm dung dịch NaCl vào khối u trong quá trình ĐSCT: dung dịch 

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

http://radiographics.rsnajnls.org/cgi/content/full/21/supp
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dọc thân kim. Kim đơn cực với hệ thống bơm NaCl có thể tạo vùng hoại tử 

4cm. Dung dịch NaCl khi được bơm vào khối u sẽ có hai tác dụng: với dòng 

điện xoay chiều, nhiệt lượng tạo ra phụ thuộc vào tính dẫn điện của mô. Dung 

dịch NaCl sẽ làm thay đổi tính dẫn điện của mô, cho phép làm tăng nhiêt 

lượng tạo ra. Một tác dụng nữa là dịch này làm mát vùng mô xung quanh đầu 

điện cực hạn chế hiện tượng cacbon hóa và bay hơi. Nhờ hai tác dụng này mà 

phương pháp bơm NaCl trước và trong khi ĐSCT đã làm tăng kích thước 

vùng hoại tử. Đầu điện cực tự làm lạnh (cooled tip) là một cải tiến mới làm 

tăng kích thước vùng hoại tử trên 3 cm. Điện cực chùm, kim đa cực có thể tạo 

vùng hoại tử đông 47,6  7,8mm.
69

 

 

Hình 1.4. Kim điện cực chùm
69

 

 

Hình 1.5. Kim đa cực
69

 

 

http://radiographics.rsnajnls.org/cgi/content/full/21/suppl
http://radiographics.rsnajnls.org/cgi/content/full/21/suppl
http://radiographics.rsnajnls.org/cgi/content/full/21/suppl
http://radiographics.rsnajnls.org/cgi/content/full/21/suppl
http://radiographics.rsnajnls.org/cgi/content/full/21/suppl
http://radiographics.rsnajnls.org/cgi/content/full/21/suppl
http://radiographics.rsnajnls.org/cgi/content/full/21/suppl
http://radiographics.rsnajnls.org/cgi/content/full/21/suppl
http://radiographics.rsnajnls.org/cgi/content/full/21/suppl
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1.7.2. Chỉ định, chống chỉ định đốt sóng cao tần trong u phổi 

Chỉ định: 

- Ung thư phổi nguyên phát hoặc khối ung thư di căn phổi không còn 

chỉ định phẫu thuật, hoặc bệnh nhân không đồng ý phẫu thuật. 

- Ung thư phổi nguyên phát hoặc thứ phát một khối hoặc tối đa ba 

khối. 

- Chỉ định tối ưu cho khối u  5 cm. Đến nay, chỉ định còn mở rộng 

cho những khối u lớn trên 7 cm. 

- Điều trị triệu chứng khi một khối u xâm lấn vào thành ngực và 

gây ra đau. 

Chống chỉ định 

- Khối u phổi gần một cơ quan quan trọng như đường dẫn khí trung 

tâm, mạch máu, hoặc tim (Khoảng cách < 1cm).  

- U kèm xẹp phổi hoặc viêm phổi tắc nghẽn  

- Khối u phổi lớn và những người có khó khăn để đạt được có thể yêu 

cầu điều trị ĐSCT lặp đi lặp lại. 

- Rối loạn đông máu không kiểm soát được. 

- Chỉ số toàn trạng PS > 2. 

- Phụ nữ mang thai.
75-78

 

1.7.3. Biến chứng sau đốt sóng cao tần  

Kết quả điều trị cho bệnh nhân ung thư phổi bằng phương pháp đốt 

sóng cao tần đã cho thấy nhiều ưu điểm của phương pháp này so với một số 

phương pháp điều trị khác. Bên cạnh đó, những biến chứng sớm và muộn sau 

đốt sóng cao tần đã được báo cáo trong nghiên cứu của nhiều tác giả. Các 

biến chứng tức thì liên quan đến ĐSCT thường là đau, tràn khí màng phổi, 

tràn dịch màng phổi, tràn khí dưới da… Một số biến chứng nặng cũng có thể 

xảy ra, tuy nhiên với một tỉ lệ thấp như áp xe phổi, chèn ép màng ngoài tim…  
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Biến chứng sau đốt sóng cao tần điều trị ung thư phổi đã được báo cáo 

trong nhiều nghiên cứu. Guiyuan Li và các cộng sự đã thực hiện một đánh giá 

hệ thống và phân tích tổng hợp về hiệu quả và độ toàn của cắt đốt sóng cao 

tần với bệnh ung thư phổi. Kết quả nghiên cứu đưa ra 190 biến chứng chính 

của đốt sóng cao tần được báo cáo trong 20 nghiên cứu, với tỷ lệ gộp chung là 

6% (95%CI: 3% - 8%) cho các biến chứng chính và tỷ lệ các biến chứng nhỏ 

gộp chung là 27% (95%CI: 14% - 41%).
74

 

- Đau: Mặc dù cắt đốt bằng sóng cao tần có thể giúp giảm đau bền 

vững ở hầu hết các bệnh nhân ung thư phổi không tế bào nhỏ tiến triển với 

những cơn đau khó chữa và kháng lại hóa trị hoặc xạ trị,
75

 nhưng nó cũng 

là tác dụng phụ hay gặp nhất trong khi làm thủ thuật với nhiều mức độ: đau 

nhiều, đau vừa, đau ít. Triệu chứng này có thể còn kéo dài ở vài ngày sau 

khi thực hiện thủ thuật. Trong nghiên cứu của tiến sĩ Marcello Carlo Ambrogi 

và các cộng sự, có 20% trường hợp (05 bệnh nhân) có tổn thương bề mặt 

màng phổi, bị đau liên quan đến ĐSCT cần tiêm thuốc an thần sâu, tuy nhiên 

bệnh nhân sẽ hết đau vài phút sau khi kết thúc thủ thuật.
76

 Đau nhẹ đến trung 

bình sau thủ thuật sau khi cắt bỏ phổi có thể được kiểm soát bằng thuốc giảm 

đau đường uống.
77

 

- Ho ra máu: Hầu hết tự khỏi, một số trường hợp ho ra máu nặng 

nguy kịch ở những bệnh nhân u phổi gần rốn phổi.
78

. 

- Tràn khí màng phổi: Tràn khí màng phổi trước hoặc sau can thiệp 

được mô tả là biến chứng phổ biến nhất sau khi cắt khối u qua da, tuy 

nhiên chỉ khoảng một phần ba số bệnh nhân cần phải đặt dẫn lưu. Đây là 

biến chứng hay gặp, có thể kết hợp cả tràn khí dưới da. Tràn khí màng phổi 

xảy ra với tỷ lệ 42,3%
79

.  

- Tràn dịch màng phổi: Tỉ lệ tràn dịch màng phổi được báo cáo từ 1 

- 60% theo nghiên cứu của Hui Xu và cộng sự. Tràn dịch màng phổi có liên 
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quan đến việc tăng nhiệt độ màng phổi trong quá trình cắt đốt, có thể thấy 

mối liên quan của nó với viêm màng phổi do chấn thương nhiệt. Các yếu tố 

nguy cơ đáng kể của tràn dịch màng phổi bao gồm giảm khoảng cách đến 

màng phổi (< 10 mm), nhiều tổn thương cắt bỏ trong một lần duy nhất, 

giảm chiều dài của phổi thông khí đi ngang qua dụng cụ phun và thời gian 

cắt đốt dài. Tùy mức độ tràn dịch mà xử trí khác nhau. Tràn dịch màng 

phổi vô trùng sau cắt bỏ thường có thể được điều trị bảo tồn, trong khi đặt 

ống ngực được yêu cầu trong 1 - 7% trường hợp
80

.  

- Nhiễm trùng: Nhiễm trùng sau thủ thuật cũng là một trong các biến 

chứng khi thực hiện cắt đốt bằng sóng cao tần. Biến chứng này đã được ghi 

nhận trong nghiên cứu của Xiaoyn Zhou và các cộng sự với 3/40 trường hợp, 

đi cùng với các biến chứng khác như tràn dịch màng phổi và tràn khí màng 

phổi
75

. Sau khi tiến hành thủ thuật, biến chứng viêm phổi chiếm tỷ lệ 

11,1% trong nghiên cứu của Nguyễn Quang Trung. Trong nghiên cứu của 

T.de Baere cùng các cộng sự, 420 bệnh nhân với 1403 khối u phổi trải qua 

1000 buổi ĐSCT có 9,8% biến chứng cấp độ 3 và 4 bao gồm viêm màng  

phổi vô khuẩn (2,3%), viêm phổi (1,8%), áp xe phổi (1,6%). Xạ trị bằng tia 

bên ngoài trước đây, khí phế thũng và tuổi được cho là những yếu tố nguy 

cơ đáng kể đối với biến chứng nhiễm trùng. Việc sử dụng kháng sinh dự 

phòng trước khi điều trị và một ngày đến một tuần sau khi điều trị đã được 

báo cáo nhưng không có lợi ích nào được chứng minh đối với các biến 

chứng nhiễm trùng.
77

 

- Khó thở nhẹ hiện là một triệu chứng phổ biến và có thể cần thở oxy qua 

đường mũi hoặc mặt nạ trong vài giờ nhưng hầu hết bệnh nhân được xuất viện 

vào ngày hôm sau nếu không có dẫn lưu màng phổi. Một số bệnh nhân bị tổn 

thương chức năng hô hấp trước khi điều trị sẽ bị các triệu chứng xấu đi tạm thời 

và cần điều trị bằng oxy kéo dài từ một ngày đến ba tuần.
77
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- Các biến chứng hiếm gặp: Một số biến chứng hiếm gặp được báo 

cáo bao gồm lỗ rò màng phổi phế quản, hội chứng suy hô hấp cấp, viêm 

tiểu phế quản tắc nghẽn tổ chức viêm phổi, gãy xương sườn, chấn thương 

thần kinh (đám rối thần kinh cánh tay, cơ liên sườn, phế quản, thanh quản), 

thuyên tắc phổi, thuyên tắc khí toàn thân, chèn ép màng ngoài tim.
80

 

Nghiên cứu tổng quan về cắt đốt sóng cao tần với ung thư phổi không tế 

bào nhỏ của Takao Hiraki và các cộng sự cho thấy mặc dù tỷ lệ tử vong là 

khá hiếm, nhưng nó đôi khi xảy ra do suy hô hấp cấp tính, thuyên tắc phổi 

và đợt cấp của bệnh xơ phổi.
81

 

Mặc dù tỉ lệ biến chứng không quá cao như một số phương pháp điều 

trị khác, tuy nhiên khi chỉ định cắt đốt bằng sóng cao tần cho những bệnh 

nhân có nguy cơ cao cần hết sức cẩn trọng bởi ngay cả những biến chứng 

rất nhỏ sau can thiệp cũng có thể dẫn đến tình trạng lâm sàng xấu đi 

nghiêm trọng ở những bệnh nhân có chức năng phổi suy giảm nhiều. 

Những thay đổi về hình ảnh khối u sau điều trị trên cắt lớp vi tính. 

 Chụp CLVT có cản quang được sử dụng rộng rãi để đánh giá hiệu quả điều 

trị ung thư phổi bằng sóng cao tần. Khoảng cách giữa các lần chụp còn chưa 

thống nhất, 1 - 3 tháng là khoảng thời gian được cho là phù hợp. 

 Quy trình chụp CLVT theo dõi u phổi sau đốt sóng cao tần như sau: 

- Chụp CLVT sau đốt sóng một tháng để xác định vùng u phổi được 

phá hủy. 

- Sau đó chụp 3 tháng một lần để xác định tái phát ở rìa khối hoặc di căn. 

- Chụp ngay sau thủ thuật để đánh giá khối u đã được đốt hoàn toàn 

chưa và phát hiện các biến chứng sớm. 

 Phương pháp: chụp CLVT với khoảng cách 5mm và tốc độ 5mm/s. Chụp 

CLVT ba pha ở các thời điểm 30s, 70s và 3 phút sau khi bắt đầu tiêm 120ml 

thuốc cản quang vào tĩnh mạch. Tốc độ tiêm thuốc là 3ml/s. 
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1.7.4. Các nghiên cứu điều trị ung thư phổi không tế bào nhỏ không mổ 

được bằng ĐSCT:  

1.7.4.1. Nghiên cứu trong nước 

Theo nghiên cứu của Đinh Trọng Toàn cùng cộng sự năm 2013 tại 

bệnh viện Phạm Ngọc Thạch trên 32 bệnh nhân tham gia nghiên cứu gồm 27 

bệnh nhân ung thư phổi không tế bào nhỏ (UTPKTBN) và 5 bệnh nhân ung 

thư di căn phổi, được điều trị đốt u bằng sóng cao tần. Kết quả sơ bộ sau 1 

tháng theo dõi cho thấy đáp ứng điều trị hoàn toàn về hình ảnh học là 8/32 

(25%) bệnh nhân, đáp ứng điều trị một phần là 24/32 (75%) bệnh nhân. Có 

20/32 (62,5%) BN bị ho trong đó 6/20 (30%) bệnh nhân bị ho cải thiện rõ rệt 

triệu chứng; Có 18/32 (56,25%) BN bị đau ngực trong đó 8/18 (44,4%) cải 

thiện rõ rệt cảm giác đau tức ngực sau thủ thuật. Các biến chứng bao gồm tràn 

khí màng phổi do thủ thuật là 14/32 bệnh nhân (43,75%), tràn khí dưới da là 

1/32 bệnh nhân (3,1%), ho ra máu là 2/32 bệnh nhân (6,2%), viêm phổi là 

1/32 bệnh nhân (3,1%).
82

 

1.74.2. Nghiên cứu nước ngoài. 

Nghiên cứu của Dupuy (2015) trên 51 bệnh nhân ung thư phổi 

không tế bào nhỏ giai đoạn Ia không mổ được từ 16 trung tâm ung thư tại 

Mỹ cho thấy tỷ lệ sống thêm toàn bộ ở thời điểm 1 năm và 2 năm lần lượt 

là 86,3% và 69,8%. Tỷ lệ sống thêm bệnh không tiến triển tại chỗ 1 năm 

là 68,9% và 2 năm là 59,8%.
4
  

Theo kết quả nghiên cứu của Takao Hiraki và cộng sự về tính an 

toàn của điều trị đốt sóng cao tần trong điều trị ung thư phổi không phải 

tế bào nhỏ ở giai đoạn sớm ĐSCT cho thấy tỷ lệ tràn khí màng phổi trong 

lên đến 63% các trường hợp, trong đó có chưa đến 15% trường hợp phải 

dẫn lưu tràn khí màng phổi.
81
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Nghiên cứu của Shuhui Du và cộng sự (2017) trên 133 bệnh nhân ung 

thư phổi không tế bào nhỏ được chia làm 2 nhóm. Nhóm 1 gồm 77 bệnh 

nhân được điều trị đốt sóng cao tần kèm hóa chất. Nhóm 2 gồm 56 bệnh 

nhân điều trị đốt sóng cao tần. Kết quả nghiên cứu cho thấy tỷ lệ sống thêm 

toàn bộ ở thời điểm 1 năm và 2 năm của nhóm được điều trị đốt sóng cao tần 

kết hợp với hóa chất là 70,74% và 39,31%. Tỷ lệ này cao hơn ở nhóm điều 

trị hóa chất đơn thuần với con số lần lượt là 54,54% và 19,49%. Trung vị 

sống còn toàn bộ ở nhóm 1 là 22,1 tháng, cao hơn ở nhóm 2 là 18,1 tháng. 

Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05.
83

 

Nghiên cứu của Yuqing Shan và cộng sự (2021) điều trị áp nhiệt tại 

chỗ kết hợp hóa chất trên các bệnh nhân ung thư phổi không tế bào nhỏ giai 

đoạn IV cho thấy tỷ lệ đáp ứng toàn bộ là 70,59% trong đó đáp ứng toàn bộ 

là 23,53% và đáp ứng một phần là 47,06%.
84

 

Nghiên cứu của Kashima và cộng sự (2011) trên 1000 trường hợp đốt 

sóng cao tần u phổi cho thấy tỷ lệ tử vong khi thực hiện đốt sóng cao tần là 0,4% 

(4 bệnh nhân) trong đó có 3 trường hợp tử vong do viêm phổi kẽ sau đốt sóng, 1 

trường hợp tử vong do ho máu sét đánh. Tỷ lệ biến chứng chính là 9,8%. Trong 

đó thường gặp nhất là viêm màng phổi vô trùng chiếm 2,3%, viêm phổi 1,8%, 

apxe phổi chiếm 1,6%, tràn dịch màng phổi cần dẫn lưu là 1,6%.
85

 

Nghiên cứu của Ying - Ying Liu và cộng sự trên 317 bệnh nhân ung 

thư phổi không tế bào nhỏ (87 bệnh nhân nhóm nghiên cứu và 230 bệnh 

nhân nhóm chứng) cho thấy: Tỷ lệ kiểm soát bệnh của nhóm nghiên cứu 

là 88,09%, cao hơn hẳn so với nhóm chứng (61,91%). Điểm số chức năng 

và triệu chứng của hai nhóm sau điều trị tốt hơn đáng kể so với trước điều 

trị và các chỉ số của nhóm nghiên cứu sau điều trị tốt hơn so với nhóm 

chứng (p < 0,05).
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CHƢƠNG 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

 

2.1. Đối tƣợng nghiên cứu 

Gồm 63 bệnh nhân UTPKTBN không mổ được đã được điều trị đốt 

sóng cao tần tại bệnh viện Ung bướu Nghệ An từ 1/2014 - 8/2022. 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn 

 Bệnh nhân UTPKTBN được chẩn đoán xác định bằng mô bệnh học. 

 Được thực hiện xét nghiệm đánh giá giai đoạn TNM. 

 Bệnh chưa được điều trị trước đó. 

 Giai đoạn I không thể phẫu thuật được hoặc giai đoạn II-IV có triệu 

chứng đau tại u nguyên phát. 

 Được theo dõi và chụp cắt lớp vi tính kiểm tra sau can thiệp theo 

protocol nghiên cứu. 

 Chỉ số toàn trạng cơ thể ECOG ≤ 2 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

 UTPKTBN tái phát. 

 U gần cơ quan quan trọng: đường dẫn khí, mạch máu, tim. 

 U kèm xẹp phổi.  

 BN mắc ≥ 2 ung thư. 

 Ung thư di căn não. 

 Bệnh nhân có rối loạn đông máu: tỉ lệ prothombin < 60%, TC < 50 G/L. 

2.2. Phƣơng pháp nghiên cứu 

2.2.1. Thời gian và địa điểm nghiên cứu:  

- Thời gian nghiên cứu: Từ tháng 1/2014 – 8/2022 

- Địa điểm nghiên cứu: bệnh viện Ung bướu Nghệ An. 
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2.2.2. Thiết kế nghiên cứu 

Nghiên cứu can thiệp lâm sàng không đối chứng, so sánh kết quả trước sau. 

2.2.3. Cỡ mẫu và chọn mẫu 

Áp dụng công thức tính cỡ mẫu ước lượng một tỉ lệ: 

 

Trong đó 

- n: Cỡ mẫu nghiên cứu 

- α: Xác suất sai lầm loại I 

- Z(1-α/2) = 1,96: Giá trị thu được từ bảng Z tương ứng với giá trị α = 0,05 

- p: Tỷ lệ sống thêm bệnh không tiến triển sau khi đốt sóng cao tần 

- d = 0,15 (độ chính xác tuyệt đối mong muốn)  

Lấy tỉ lệ sống thêm bệnh không tiến triển sau khi đốt sóng cao tần theo 

nghiên cứu của Beland MD năm 2010 là p = 0,57.
87

 

Thay số vào công thức, ta có n = 41,8. Như vậy, cỡ mẫu tối thiểu cần cho 

nghiên cứu là 42. Thực tế chúng tôi thu được 63 bệnh nhân vào nghiên cứu. 

2.2.4. Biến số và chỉ số nghiên cứu  

STT Tên biến Định nghĩa biến 
Loại 

biến 

Phƣơng pháp thu 

thập số liệu 

1 Tuổi 

Ghi nhận theo năm 

dương lịch của đối 

tượng nghiên cứu. 

Tính tại thời điểm 

bệnh nhân nhập viện 

điều trị 

Rời rạc Bệnh án nghiên cứu  

2 Giới tính 
Có hai giá trị nam 

và nữ 

Nhị 

phân 

Bệnh án nghiên cứu  
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3 Chiều cao 

Chiều cao của đối 

tượng nghiên cứu tại 

thời điểm nhập viện 

(đơn vị cm) 

Rời rạc 

Bệnh án nghiên cứu  

4 Cân nặng 

Cân nặng của đối 

tượng nghiên cứu tại 

thời điểm nhập viện 

(đơn vị kg) 

Rời rạc 

Bệnh án nghiên cứu  

5 BMI 

Chỉ số khối của cơ 

thể tính bằng trọng 

lượng chia cho bình 

phương chiều cao 

Rời rạc 

Bệnh án nghiên cứu 

. 

Tính chỉ số BMI 

6 Hút thuốc Không hút/Có hút 
Nhị 

phân  

Bệnh án nghiên cứu 

. 

Phỏng vấn  

7 

Chỉ số toàn 

trạng trước 

điều trị 

Đánh giá theo thang 

đánh giá ECOG, 

chia thành các mức 

PS từ 0 đến 4 

Rời rạc 

Bệnh án nghiên cứu  

Khám thực thể  

8 
Triệu chứng hô 

hấp/ toàn thân 

Ho 

Ho ra máu 

Đau tức ngực  

Khó thở 

Gầy sút cân 

Sốt 

Nhị 

phân 

Bệnh án nghiên cứu  

Khám thực thể  

9 
Đặc điểm khối 

u 

Các đặc điểm về vị 

trí, kích thước khối u 

Danh 

mục 
Bệnh án nghiên cứu  
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10 

Giai đoạn 

TNM/ giai 

đoạn bệnh 

Phân loại TNM của 

AJCC lần thứ 7 

Danh 

mục 
Bệnh án nghiên cứu  

11 
Loại mô bệnh 

học 

Mô bệnh học xác 

định qua kết quả 

giải phẫu bệnh 

Danh 

mục 
Bệnh án nghiên cứu  

12 
Số lần đốt sóng 

cao tần 

Đốt 1 lần 

Đốt 2 lần  
Rời rạc 

Bệnh án nghiên cứu 

.  

Phỏng vấn bệnh 

nhân 

13 Điểm VAS 
Điểm đau VAS 

trước và sau điều trị 
Rời rạc 

Phỏng vấn bệnh 

nhân 

14 
Mức độ hoại tử 

u  

Hoàn toàn/ Không 

hoàn toàn 
Rời rạc 

Bệnh án nghiên cứu 

.  

Khám thực thể  

15 
Đáp ứng điều 

trị 

Đáp ứng hoàn toàn 

Đáp ứng một phần 

Bệnh giữ nguyên 

Bệnh tiến triển 

Danh 

mục 

Bệnh án nghiên cứu 

. 

 Khám thực thể 

16 
Phác đồ hóa 

chất  

Phác đồ đa hóa trị/ 

đơn hóa trị phối hợp 

với đốt sóng cao tần 

Danh 

mục 

Bệnh án nghiên cứu 

. 

Phỏng vấn  

17 
Thời gian sống 

thêm toàn bộ 

Là khoảng thời gian 

sống tính từ thời 

điểm được chẩn 

đoán hoặc bắt đầu 

điều trị bệnh 

Rời rạc Bệnh án nghiên cứu  

18 
Tỉ lệ sống thêm 

toàn bộ 

1 năm 

2 năm 

3 năm 

Danh 

mục 
Bệnh án nghiên cứu  
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19 

Thời gian sống 

bệnh không 

tiến triển tại 

chỗ 

Là thời gian được 

tính từ trong hoặc 

sau điều trị mà 

người bệnh không 

xuất hiện thêm 

những khối u ung 

thư mới hoặc những 

tế bào ung thư 

không lan rộng, di 

căn sang những cơ 

quan, bộ phận khác 

trong cơ thể 

Rời rạc Bệnh án nghiên cứu  

20 

Tỷ lệ sống 

bệnh không 

tiến triển tại 

chỗ 

1 năm  

2 năm 

3 năm 

4 năm 

5 năm 

Danh 

mục 
Bệnh án nghiên cứu  

21 
Biến chứng sau 

ĐSCT 
Có/Không 

Nhị 

phân 
Bệnh án nghiên cứu  

22 
Biến chứng sau 

ĐSCT lần 1/2 
Có/không 

Danh 

mục 
Bệnh án nghiên cứu  

 

2.2.5. Công cụ và kỹ thuật thu thập số liệu 

2.2.5.1. Công cụ thu thập số liệu 

Nghiên cứu sử dụng mẫu bệnh án nghiên cứu.  

2.2.5.2. Kỹ thuật thu thập số liệu 

- Phỏng vấn trực tiếp bệnh nhân đánh giá kết quả theo mẫu hoặc thông 

qua trao đổi với bệnh nhân, người nhà qua điện thoại. 

- Đánh giá đáp ứng lâm sàng với triệu chứng đau tại u nguyên phát trước 

và sau ĐSCT. 
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- Đánh giá tổn thương tại phổi bằng chụp CLVT lồng ngực có tiêm thuốc 

cản quang sau đốt 1 tháng, mỗi 3 tháng trong hai năm đầu tiên, mỗi 6 

tháng trong những năm tiếp theo. 

2.2.6. Quy trình nghiên cứu 

2.2.6.1. Ghi nhận đánh giá về lâm sàng và cận lâm sàng trước điều trị 

* Lâm sàng 

- Tuổi, giới. 

- Tiền sử: 

Tiền sử bản thân: bệnh phổi mạn tính, bệnh lý tim mạch, tiểu đường, … 

Tiền sử gia đình: bệnh ung thư phổi, bệnh UT khác. 

- Lý do vào viện: đau tức ngực, ho, sốt, gầy sút cân, … 

- Thời gian phát hiện bệnh: là khoảng thời gian từ lúc có triệu chứng 

đầu tiên của bệnh đến khi vào viện (tính theo tháng). 

- Thể trạng: đánh giá chỉ số toàn trạng theo ECOG (bảng 2.1). 

- Khám phổi: Lồng ngực, nghe thông khí phổi. 

- Khám toàn thân: đánh giá sự lan tràn của bệnh (hạch thượng đòn, 

gan, xương). 

* Cận lâm sàng 

- Các xét nghiệm cơ bản: bao gồm công thức máu (số lượng hồng 

cầu, bạch cầu, bạch cầu hạt, hemoglobin, tiểu cầu) và sinh hoá máu 

(chức năng gan thận: bilirubin, các transaminase, urê, creatinine). 

- Các xét nghiệm giúp đánh giá và theo dõi điều trị:  

 Chỉ điểm u (CEA: bình thường ≤ 5 ng/ml).  

 Xquang lồng ngực: xem xét tổn thương. 

 Chụp CT lồng ngực: đánh giá kích thước và số lượng khối u, 

mức độ xâm lấn của u, hạch rốn phổi và hạch trung thất. 

 Chụp MRI, CT sọ não: xem xét tổn thương di căn. 
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 Chụp SPECT xương: đánh giá di căn xương. 

 Nội soi khí phế quản: xem xét những tổn thương khí phế quản, 

sinh thiết chẩn đoán giải phẫu bệnh khi soi thấy tổn thương. 

 Sinh thiết xuyên thành ngực: nhằm chẩn đoán giải phẫu bệnh khi 

soi khí phế quản không sinh thiết được tổn thương. 

 Đo chức năng hô hấp. 

 Siêu âm ổ bụng đánh giá tổn thương hạch và tạng trong ổ bụng, 

Chụp CT-scanner đánh giá sự di căn.  

 Điện tim đồ, siêu âm tim phát hiện bệnh phối hợp. 

- Chẩn đoán mô bệnh học: xác định typ mô bệnh học  

- Chẩn đoán giai đoạn bệnh (giai đoạn I, II, III và IV). 

- Chẩn đoán bệnh kèm theo. 

- Hội chẩn liên khoa: khoa ngoại, chẩn đoán hình ảnh, gây mê hồi 

sức, nội lồng ngực. 

- Các chống chỉ định phẫu thuật theo hiệp hội phẫu thuật ung thư hoa 

kỳ nhóm Z4033 gồm: 1 tiêu chuẩn chính hoặc 2 tiêu chuẩn phụ: 

Tiêu chuẩn chính:  

FEV1 ≤ 50% 

Dlco ≤ 50%. 

Tiêu chuẩn phụ gồm:  

Tuổi ≥ 75. 

 FEV1 51-60%. 

 Dlco 51-60%. 

 Tăng áp động mạch phổi. 

 Suy giảm chức năng thất trái. 

Áp lực động mạch khi nghỉ ngơi hoặc khi tập thể dục Po2 ≤ 55mmHg, 

SP02 ≤ 88%. 
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PC02 > 45mmHg. 

Thang đo khó thở MMRC ≥ 3. 

2.2.6.2. Quy trình thủ thuật 

* Chỉ định: 

- Ung thư phổi nguyên phát hoặc khối ung thư di căn phổi không còn 

chỉ định phẫu thuật. 

- Ung thư phổi nguyên phát hoặc thứ phát một khối hoặc tối đa ba khối. 

- Chỉ định tối ưu cho khối u < 5 cm. Đến nay, chỉ định còn mở rộng cho 

những khối u lớn trên 7 cm. 

- Điều trị triệu chứng khi một khối u xâm lấn vào thành ngực và gây ra đau. 

* Chống chỉ định 

- Khối u phổi gần một cơ quan quan trọng như đường dẫn khí trung 

tâm, mạch máu, hoặc tim (khoảng cách < 1cm).  

- U kèm xẹp phổi hoặc viêm phổi tắc nghẽn. 

- Khối u phổi lớn và những người có khó khăn để đạt được có thể yêu 

cầu điều trị ĐSCT lặp đi lặp lại. 

- Rối loạn đông máu không kiểm soát được. 

- Chỉ số toàn trạng PS > 2. 

- Phụ nữ mang thai. 

* Chuẩn bị dụng cụ 

- Hệ thống máy chụp cắt lớp vi tính.  

- Máy phát đốt điện cao tần tạo ra dòng điện cao tần. Chúng tôi sử 

dụng hệ thống máy Cool-tip RF Ablation System E series của hãng 

Covidien, hệ thống máy bao gồm:  

Hệ thống Cool-tip RF Ablation sytem E series 

Kim đốt. 
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Đầu điện cực tự làm lạnh (cooled tip) là một cải tiến mới làm tăng kích 

thước vùng hoại tử trên 3cm. Điện cực chùm, kim đa cực có thể tạo vùng hoại 

tử đông 47,6  7,8mm. 

Thiết bị monitor theo dõi nhịp tim và huyết áp. 

Hệ thống gây mê hồi sức: Các thiết bị theo dõi nhịp tim và huyết áp. 

Chuẩn bị bệnh nhân:  

- Ngừng thuốc chống đông trước thủ thuật 5 ngày, thuốc chống kết tập 

tiểu cầu trước thủ thuật 10 ngày. Bệnh nhân được giải thích về kỹ thuật 

và những khó chịu mà bệnh nhân có thể gặp trong và sau điều trị. 

- Nhịn ăn trước 6h. 

Tiến hành kỹ thuật đốt sóng. 

- Bệnh nhân được chụp cắt lớp vi tính để xác định lát cắt ngang, vị trí 

chọc kim, góc nghiêng định hướng đường đi của kim đốt sóng đến 

trung tâm khối u. 

- Bản điện cực được áp vào đùi theo hướng vuông góc với hướng 

kim đốt. 

- Máy phát sóng cao tần được cài đặt các thông số thích hợp. 

- Bệnh nhân được tiền mê + thở O2 liên tục + theo dõi trên monitor. 

- Sát trùng da, trải vải toan phẫu thuật vô trùng quanh vị trí chọc kim. 

- Gây tê tại chỗ. 

- Chọc kim hướng dẫn theo hướng dẫn đường đi đã định được quan sát. 

- Chụp cắt lớp vi tính để xác định kim hướng dẫn đã vào đúng vị trí. 

- Kích hoạt máy ĐSCT đốt u phổi theo các thông số tự động: 

+ Chúng tôi thường sử dụng máy ở chế độ đốt tự động (Standard 

Ablation)  

+ Ở chế độ này hệ thống tự động kiểm soát sự gia tăng của trở 

kháng rồi tự động điều chỉnh công suất thích hợp để có thể đốt hiệu 

quả trên từng loại mô khác nhau.  
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Thời gian: tùy vào kích thước khối u, thời gian thường là 8 phút đối 

với những khối u có đường kính nằm giới hạn trong đường kính tỏa 

nhiệt của kim đốt, tuy nhiên đối với những khối u lớn có thể chia 

đốt từng phần và nhiều lần đốt để đạt hiệu quả tối đa, mỗi một đợt 

thực hiện đốt sóng thời gian không quá 30 phút. Đối với trường hợp 

nhiều khối u, sẽ tiến hành đốt lần lượt từng khối. 

Bảng 2.1. Bảng hướng dẫn lựa chọn kim đốt, thời gian đốt theo kích thước 

u (thể tích, đường kính dọc, đường kính ngang, chiều cao) 

Loại kim 
Đầu đốt 

(cm) 

Thời 

gian đốt 

(phút) 

Thể tích 

khối u 

(cm
3)

 

Đường 

kính dọc 

(cm) 

Đường 

kính 

ngang 

(cm) 

Chiều 

cao (cm) 

Kim đơn 2 6 7,9 2,6 2,3 2,6 

Kim đơn 3 12 21,4 3,6 3,1 3,7 

Kim 

Cluster 2,5 12 48,9 5,0 4,2 4,5 

Đốt 3 kim 3 16 93,7 6,2 5,5 5,22 

Đốt 3 kim 4 16 111,8 6,4 5,6 5,9 

Đốt 3 kim 4 25 164,4 7,2 6,7 6,5 

(Nguồn: Valleylab    Ablation Switching Controller with Cool-tip 

Technology tissue verification testing protocol).
88

 

Theo dõi sau khi tiến hành kỹ thuật ĐSCT 

- Nằm nghỉ ngơi tại phòng hồi sức 4 -6 giờ sau thủ thuật, sau đó bệnh 

nhân có thể xuất viện.  

Theo dõi đáp ứng của khối u 

CT scanner được sử dụng để theo dõi khối u đã được ĐSCT. Kiểm tra 



50 

 

lần đầu được tiến hành sau 1 tháng tiến hành phương pháp điều trị. Các lần 

kiểm tra tiếp theo sẽ được tiến hành 3 tháng 1 lần. 

Tại thời điểm 1 tháng sau can thiệp, các bệnh nhân được chụp CLVT.  

Đánh giá hoại tử khối u theo hướng dẫn của hội điện quang can thiệp quốc 

tế (the International Working Group on Image-guided Tumor Ablation) 
89

, 
90

.  

+ Khối u được phá hủy hoàn toàn (Complete ablation): mất hoàn toàn 

các dấu hiệu tăng sinh mạch của tất cả các tổn thương mục tiêu trên phim 

chụp CLVT. 

+ Khối u được phá hủy chưa hoàn toàn (Incomplete ablation): còn tồn 

tại một phần mô u có dấu hiệu tăng sinh mạch ở các tổn thương mục tiêu trên 

phim chụp CLVT. 

+ Khối u còn sót lại sau can thiệp (Residual tumor tissue): bao gồm 

tổng các phần mô u còn dấu hiệu tăng sinh mạch ở các tổn thương mục tiêu 

trên phim chụp CLVT. 

Các tai biến  biến chứng. 

- Tác dụng không mong muốn và biến chứng sau can thiệp, được đánh 

giá theo hướng dẫn của hội điện quang can thiệp quốc tế. 

Biến chứng nhẹ: bao gồm các biến chứng nhẹ, không có chỉ định can thiệp. 

 Ho ra máu lượng ít. 

 Tràn khí màng phổi lượng ít. 

 Tràn dịch màng phổi lượng ít. 

 Tràn dịch màng phổi. 

Biến chứng nặng: bao gồm các tai biến, biến chứng có chỉ định can 

thiệp, phải nhập viện để theo dõi và điều trị. 

 Tràn khí màng phổi lượng nhiều. 

 Tràn dịch màng phổi lượng nhiều 
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Xử lý biến chứng 

+ Tràn khí màng phổi 

Nguyên tắc: hút hết khí khoang màng phổi và phòng tái phát. 

- Chọc hút khí màng phổi đơn thuần: Chỉ định cho những bệnh nhân 

tràn khí màng phổi có lượng khí ít < 15% thể tích bên phổi tràn khí. 

Quy trình:  

Sử dụng kim nhỏ nối với ba chạc và bơm tiêm 50ml, sau khi hút hết khí 

thì rút kim. Nếu hút được 4 lít mà khí vẫn ra đều, không có cảm giác khí sắp 

hết cần xét chỉ định mở màng phổi hoặc: 

Sử dụng kim luồn (14-16g) nối với dây truyền dịch, ba chạch và bơm 

tiêm 50ml. Sau khi hút hết khí, kẹp dây truyền và khóa ba chạc trong 12 giờ, 

sau chụp lại, nếu không thấy tái phát thì rút kim luồn. 

- Mở màng phổi- đặt ống dẫn lưu 

Chỉ định: khi chọc hút kim nhỏ không hiệu quả. 

Lượng khí > 15% thể tích bên phổi tràn khí. 

Quy trình:  

Mở màng phổi với ống thông 16-28F tùy từng trường hợp: 24-28F cho 

những bệnh nhân TKMP cần thở máy hoặc TKMP kèm tràn máu màng phổi. 

Hút áp lực âm 20cm nước liên tục cho đến khi hết khí màng phổi, sau 

đó kẹp ống dẫn lưu 24 giờ. 

Rút ống dẫn lưu nếu không thấy TKMP tái phát sau 24 giờ: khám lâm 

sàng và chụp Xquang phổi. 

Sau kẹp ống dẫn lưu nếu thấy bệnh nhân khó thở tăng hoặc tràn khí 

dưới da, cần mở kẹp và hút khí trở lại ngay. 

 + Tràn dịch  tràn máu màng phổi 

Tràn dịch, tràng máu lượng ít: lượng dịch < 300ml. 

Chỉ cần theo dõi và không cần can thiệp gì. 
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Tràn dịch, tràn máu lượng vừa:  

Chọc kim nhỏ để chọc hút dịch, máu khoang phàng phổi 

Đặt ống dẫn lưu màng phổi kích thước 28-40F 

+ Ho ra máu 

- Ho ra máu nhẹ: 

Ho ra máu ít, máu chỉ thành từng vệt trong chất khạc: chủ yếu là theo dõi. 

Ho ra máu từ vài ml < 50ml/24 giờ: có thể dùng một số nhóm thuốc sau: 

Morphin 10mg tiêm dưới da. 

Nội tiết tốt thùy sau tuyến yên: 5UI pha 5ml huyết thanh- tiêm tĩnh 

mạch chậm. 

Adrenoxyl 50mg/ống x 1-2 ống tiêm dưới da hay tiêm bắp. 

- Ho ra máu mức trung bình 

Morphin 10mg tiêm dưới da 

Nội tiết tốt thùy sau tuyến yên: 5UI pha 5ml huyết thanh- tiêm tĩnh 

mạch chậm. 

Adrenoxyl 50mg/ống x 1-2 ống tiêm dưới da hay tiêm bắp, tiêm tĩnh 

mạch chậm. 

Bồi phụ khối lượng tuần hoàn, cân bằng điện giải bằng truyền máu và 

truyền dịch. 

- Ho ra máu nặng 

Khai thông đường hô hấp. Đảm bảo thông khí phế nang. 

Thuốc: morphin, atropin, nội tiết tố thùy sau tuyến yên, một và nhiều 

lần trong ngày. 
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Bồi phụ khối lượng tuần hoàn, cân bằng điện giải bằng truyền máu và 

truyền dịch. 

Biện pháp khác: làm bít tắc động mạch phế quản nếu có điều kiện, chỉ 

định cho bệnh nhân ho ra máu nhiều, ho máu dai dẳng và hay tái phát. 

- Ho ra máu tắc nghẽn 

Xử trí như ho ra máu nặng. 

Trước hết phải đảm bảo thông khí phế nang: đặt ống nội khí quản, mở 

khí quản, hút các cục máu đông gây tắc, hút sạch các chất xuất tiết phế quản, 

khai thông đường hô hấp, cho thở oxy, thở máy. 

+ Viêm phổi sau thủ thuật 

Chỉ định điều trị kháng sinh sớm. 

Lựa chọn kháng sinh ban đầu dựa trên mức độ nặng của viêm phổi và 

nguy cơ nhiễm vi khuẩn đa kháng. 

Thời gian điều trị kháng sinh thông thường kéo dài 7 ngày. Tuy nhiên, 

thời gian điều trị có thể thay đổi tùy thuộc căn nguyên gây bệnh, mức độ cải 

thiện triệu chứng lâm sàng, Xquang ngực và xét nghiệm máu của bệnh nhân. 

Một số kháng sinh có thể lựa chọn sau: 

Trường hợp nhẹ: Piperacillin-tazobactam 4,5g truyền tĩnh mạch mỗi 6 

giờ hoặc cefepime 2g truyền tĩnh mạch mỗi 8 giờ hoặc ceftazidime 2g truyền 

tĩnh mạch mỗi 8 giờ hoặc levofloxacin 750mg truyền tĩnh mạch mỗi 42 giờ. 

Trường hợp nhiễm khuẩn nặng: có thể sử dụng Imipenem 500mg 

truyền tĩnh mạch mỗi 6 giờ hoặc amikacin 15-20mg/kg truyền tĩnh mạch mỗi 

24 giờ phối hợp vancomycin 15mg/kg truyền tĩnh mạch mỗi 8-12 giờ hoặc 

Linezolid 600mg truyền tĩnh mạch mỗi 12 giờ.
91

. 

2.2.6.3. Các phác đồ hóa trị (bỏ - theo phản biện)  
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2.2.6.4. Các tiêu chuẩn, chỉ tiêu áp dụng trong nghiên cứu 

 Đánh giá toàn trạng theo ECOG (Eastern Cooperative Oncology Group). 

Bảng 2.2. Đánh giá toàn trạng theo ECOG 

Độ ECOG Performance Status 

0 Không hạn chế hoạt động  

1 
Hạn chế hoạt động gắng sức, vẫn đi lại và thực hiện các hoạt động 

hàng ngày 

2 
Có thể đi lại và tự chăm sóc bản thân, không thể lao động. Ngồi dậy 

và đi lại trên 50% thời gian trong ngày 

3 
Hạn chế trong tự chăm sóc bản thân, nằm trên giường trên 50% thời 

gian trong ngày 

4 Hoàn toàn bất lực, không thể tự chăm sóc bản thân, nằm liệt giường 

 

 Đánh giá mức độ đau theo thang điểm VAS  

  Thang điểm VAS (Visual Analoge Scale) có mức điểm từ 0-10, sử 

dụng cho bệnh nhân trên 12 tuổi.  

 

Hình 2.1. Đánh giá theo thang điểm đau VAS
92
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 Đây là thang điểm được sử dụng phổ biến nhất trên lâm sàng. Thước 

VAS được cấu tạo gồm hai mặt. Mặt giành cho BN đánh giá ở phía trái 

ghi chữ ―không đau‖ và phía phải ghi chữ ―đau không chịu nổi‖. Để BN 

có thể xác nhận dễ hơn mức độ đau, sau này người ta đã gắn thêm vào 

mặt này hình ảnh thể hiện nét mặt tương ứng với các mức độ đau khác 

nhau. BN tự đánh giá bằng cách di chuyển con trỏ đến vị trí tương ứng 

với mức độ đau của mình. Mặt giành cho người đánh giá được chia thành 

11 vạch đánh số từ 0 đến 10 (hoặc chia vạch từ 0 đến 100 mm).  

 Sau khi BN chọn vị trí con trỏ trên thước tương ứng với mức độ đau của 

họ người đánh giá xác nhận điểm đau VAS là khoảng cách từ điểm 0 đến 

vị trí con trỏ. Thang điểm này có ưu điểm là đơn giản, dễ hiểu đối với 

BN và có thể thực hiện nhanh và lặp lại nhiều lần để đánh giá mức độ 

đau và hiệu quả điều trị, BN chỉ nhìn vào hình đồng dạng tương ứng là 

có thể diễn tả được mức đau của mình. Thang điểm này cũng có thể áp 

dụng được cho BN còn ống NKQ, BN trong đơn vị chăm sóc tăng 

cường. So với các phương pháp khác, cách đánh giá bằng thước này có 

độ nhạy, tin cậy cao hơn.
92

 

 Tiêu chuẩn đánh giá đáp ứng khối u đặc theo RECIST (Response 

Evaluation Criteria In Solod Tumors). 

Tiêu chuẩn RECIST năm 2009 dựa trên các tổn thương đích, đánh giá 

bằng thăm khám lâm sàng và các xét nghiệm hình ảnh (siêu âm, CT-scanner, 

nội soi). Tổn thương đích là những tổn thương đo đạc được, lấy tối đa 5 tổn 

thương (tối đa 2 tổn thương trên mỗi cơ quan), lấy tổng đường kính lớn nhất 

của các tổn thương chọn làm tổn thương đích làm cơ sở để đánh giá đáp ứng.  

Có bốn mức độ đáp ứng với điều trị như sau.  



56 

 

Bảng 2.3. Đánh giá đáp ứng khối u đặc theo RECIST 1.1
93

 

Đánh giá Tiêu chuẩn RECIST 1.1 

CR (đáp ứng hoàn 

toàn) 

Biến mất toàn bộ tổn thương đích và giảm đường 

kính ngắn các hạch di căn xuống ≤ 10 mm 

PR (đáp ứng một 

phần) 

Giảm ≥ 30% tổng đường kính lớn nhất của tổn 

thương đích so với ban đầu 

PD (bệnh tiến triển) 

Tăng ≥ 20% hoặc ít nhất 5 mm tổng đường kính lớn 

nhất của tổn thương đích so với kích thước nhỏ nhất 

của tổng đường kính lớn nhất ghi nhận được. 

Hoặc 

Xuất hiện tổn thương mới, cả những tổn thương phát 

hiện bằng PET 

SD (bệnh ổn định) Không có các tiêu chuẩn của PR và PD 

Đánh giá điện quang 

Các đặc điểm hình ảnh CT gợi ý khối u còn sót lại hoặc u tái phát bao gồm:
94

 

- Tăng hấp thu chất cản quang trong vùng cắt vỏ (> 180 giây trên hình 

ảnh động), tăng cường nốt trên 10mm, bất kỳ tăng cường trung tâm nào 

trên 15HU và tăng độ tương phản lớn hơn mức cơ bản bất cứ lúc nào 

sau khi cắt bỏ 

- Tăng trưởng của khu vực đốt sóng cao tần sau 3 tháng (so với đường cơ 

sở) và chắc chắn sau 6 tháng, nốt ngoại vi phát triển và thay đổi từ độ 

mờ kính nền sang độ mờ đục đặc, mở rộng hạch bạch huyết khu vực 

hoặc ở xa, khối u ở vị trí mới trong lồng ngực, hoặc khối u mới ngoài 

lồng ngực. 
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Theo dõi sống còn sau điều trị 

Theo dõi sống còn sau điều trị bằng khám định kỳ hoặc gọi điện hỏi 

thông tin hay gửi thư theo mẫu. Bệnh nhân được tái khám định kỳ mỗi 3 

tháng trong hai năm đầu và sau đó mỗi 6 tháng. Trong quá trình theo dõi sau 

điều trị, CT scanner được thực hiện mỗi 3 tháng trong hai năm đầu tiên và 

mỗi 6 tháng trong các năm tiếp theo hoặc khi nghi ngờ khả năng tái phát trên 

lâm sàng. Bệnh nhân được rút khỏi nghiên cứu nếu bệnh tiến triển, độc tính 

không chấp nhận được, bệnh lý nội khoa khác hoặc do yêu cầu bệnh nhân. 

Một số định nghĩa về thời gian được áp dụng trong nghiên cứu: 

- Thời gian theo dõi: được tính từ ngày vào viện cho đến ngày có tin 

tức cuối về bệnh nhân. 

- Thời gian sống còn toàn bộ: được tính từ thời điểm bắt đầu điều trị 

cho đến ngày bệnh nhân tử vong, hoặc ngày có thông tin cuối cùng. 

- Thời gian sống bệnh không tiến triển tại chỗ: Được tính từ thời 

điểm bắt đầu điều trị đốt sóng cao tần cho đến khi xuất hiện tổn 

thương tại khu vực diện đốt sóng cao tần. 

2.2.7. Phân tích và xử lý số liệu 

- Các số liệu thu thập được mã hoá trên máy vi tính và xử lý bằng 

phần mềm thống kê SPSS 20.0. 

- Dùng test 
2
 để kiểm định ý nghĩa thống kê khi so sánh các tỉ lệ. 

Trong trường hợp giá trị lý thuyết nhỏ thì dùng test 
2
 với hiệu chỉnh Yates 

với mức ý nghĩa thống kê khi p ≤ 0,05.  

- Để mô tả các biến về thời gian, đường biểu diễn Kaplan-Meier và các 

bảng về thời gian sống thêm được mô tả theo từng phân nhóm. Thống kê phân 

tích so sánh hiệu quả điều trị ở các phân nhóm về thời gian sống thêm bệnh 

không tiến triển tại chỗ và thời gian sống thêm toàn bộ, sử dụng tỷ số nguy cơ 

và phép kiểm log-rank, khoảng tin cậy 95% với p ≤ 0,05 được xem là có ý 

nghĩa thống kê. Mô hình tỷ số nguy cơ theo kiểu hồi quy Cox cũng được sử 

dụng để phân tích các dữ liệu tìm ra các yếu tố tiên lượng độc lập. 
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2.2.8. Sai số và biện pháp khắc phục sai số 

- Sai số 

Sai số ngẫu nhiên: Chưa có nghiên cứu so sánh với phương pháp khác 

Sai số hệ thống: Do chủ quan của người làm kỹ thuật đốt sóng cao tần, 

trình độ chuyên môn của bác sỹ, kỹ năng sử dụng máy móc và trang thiết bị. 

- Biện pháp khắc phục: 

Chuẩn hóa quy trình kỹ thuật, máy móc, trang thiết bị. Nâng cao trình 

độ chuyên môn của các bác sỹ tham gia điều trị ĐSCT và quá trình theo dõi 

sau điều trị ĐSCT. 

2.2.9. Đạo đức nghiên cứu 

Phác đồ nghiên cứu đã được áp dụng điều trị rộng rãi ở nhiều nước trên 

thế giới. 

Phác đồ điều trị được đảm bảo đúng quy trình chuyên môn, được thông 

qua hội đồng bệnh viện Ung bướu Nghệ An. 

Tính tự nguyện: Tất cả bệnh nhân trong nghiên cứu đều hoàn toàn tự 

nguyện tham gia. Nghiên cứu chỉ nhằm mục đích nâng cao chất lượng điều 

trị, không nhằm mục đích nào khác. Những bệnh nhân đủ tiêu chuẩn lựa chọn 

sẽ được giải thích đầy đủ, rõ ràng về nghiên cứu, về quy trình điều trị, các ưu 

điểm và nhược điểm của từng phương pháp điều trị, các rủi ro có thể xảy ra. 

Bệnh nhân đồng ý tham gia ký cam kết trước khi đưa vào nghiên cứu. Tất cả 

các thông tin chi tiết về tình trạng bệnh tật, các thông tin cá nhân của người 

bệnh được bảo mật thông qua việc mã hóa các số liệu. Bệnh nhân có quyền 

rút khỏi nghiên cứu. Nếu bệnh nhân có tác dụng phụ quá nặng muốn bỏ dở 

điều trị, nhóm nghiên cứu tiến hành hội chẩn đánh giá lại toàn diện bệnh nhân 

sau đó tư vấn, giải thích cho bệnh nhân lựa chọn phác đồ điều trị khác. 

Nghiên cứu đã đươc thông qua Hội đồng chấm đề cương nghiên cứu 

sinh và được quyết định công nhận của Trường Đại học Y Hà Nội. 

Nghiên cứu đã được Hội đồng đạo đức Y sinh trường Đại học Y Hà Nội 

thông qua (QĐ 224/HĐĐĐĐHYHN, ngày 30/12/2016). 
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SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

  

Bệnh nhân ung thư phổi không tế bào nhỏ 

đủ tiêu chuẩn 

Đốt sóng lần 1 

Hoại tử hoàn toàn Hoại tử 1 phần Đốt sóng lần 2 

Hóa trị 

Đánh giá đáp ứng, OS, LPFS 

và các mối tương quan 
Đánh giá biến chứng và các mối 

tương quan 

Mục tiêu 1 Mục tiêu 2 



60 

 

CHƢƠNG 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

3.1. Đặc điểm chung của đối tƣợng nghiên cứu 

3.1.1. Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu 

Bảng 3.1. Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu 

Đặc điểm 
Số lƣợng 

(n = 63) 

Tỉ lệ 

% 

Tuổi 

< 50 2 3,2 

50 - 59 15 23,8 

60 - 69 30 47,6 

≥ 70 16 25,4 

X  SD 

(Min - Max) 

64,8  7,9 

(46 - 85) 

Giới tính 
Nam 52 82,5 

Nữ 11 17,5 

Chiều cao (cm) 
X  SD 

(Min - Max) 

161,1  5,2 

(150 - 176) 

Cân nặng (kg) 
X  SD 

(Min - Max) 

51,6  7,7 

(38 - 72) 

BMI 

Gầy 24 38,1 

Bình thường 30 47,6 

Thừa cân, béo phì 9 14,3 

X  SD 

(Min - Max) 

19,9  3,1 

(15,2 - 27,6) 
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Nhận xét: Nhóm tuổi 60 - 69 chiếm tỉ lệ cao nhất với 47,6,%, độ tuổi trung bình 

là 64,8  7,9, trong đó đối tượng thấp nhất là 46 tuổi và cao nhất là 85 tuổi. 

Chiều cao trung bình của đối tượng nghiên cứu là 161,1  5,2cm, thấp nhất là 

150 cm và cao nhất là 176cm. Cân nặng trung bình là 51,6  7,7kg, thấp nhất là 

38 kg và cao nhất là 72kg. Nhóm đối tượng có BMI bình thường chiếm tỉ lệ cao 

nhất với 47,6%, thấp hơn là BMI gầy với 38,1%, thừa cân béo phì chiếm 14,3%. 

Bảng 3.2. Tiền sử hút thuốc của đối tượng nghiên cứu 

Đặc điểm 
Số lƣợng 

(n=63) 

Tỉ lệ 

% 

Có hút thuốc  49 77,8 

Không hút thuốc 14 22,2 

Nhận xét: Trong số 63 đối tượng nghiên cứu, có 77,8% có tiền sử hút thuốc 

lá, thuốc lào. 

3.1.2. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng của đối tượng nghiên cứu  

Bảng 3.3. Đặc điểm chỉ số toàn trạng 

PS theo ECOG 
Số lƣợng 

(n=63) 

Tỉ lệ 

% 

0 điểm 5 7,9 

1 điểm 34 54,0 

2 điểm 24 38,1 

3 - 4 điểm 0 0 

Nhận xét: Hơn 1/2 số đối tượng có điểm PS theo ECOG ở mức 1 điểm, thấp 

hơn là mức 2 điểm với 38,1%, chỉ có 7,9% ở mức 0 điểm và không có trường 

hợp nào ở mức 3 và 4 điểm. 
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Bảng 3.4. Đặc điểm lâm sàng 

Đặc điểm 
Số lƣợng 

(n = 63) 

Tỉ lệ 

% 

Triệu chứng hô hấp 

Đau tức ngực 55 87,3 

Ho 48 76,2 

Khó thở 12 19,0 

Triệu chứng toàn thân 
Gầy sút cân 24 38,1 

Sốt 16 25,4 

Nhận xét: Về các triệu chứng hô hấp, đa số các đối tượng nghiên cứu có triệu 

chứng đau tức ngực và ho, lần lượt là 87,3% và 76,2%, chỉ có 19,0% có khó 

thở. Về triệu chứng toàn thân, 38,1% đối tượng gầy sút cân và 25,4% có sốt. 

Bảng 3.5. Đặc điểm khối u 

Đặc điểm 
Số lƣợng 

(n = 63) 

Tỉ lệ 

% 

Vị trí 
Trung tâm 7 11,1 

Ngoại vi 56 88,9 

Bên 
Phổi phải 33 52,4 

Phổi trái 30 47,6 

Kích thước u 

< 3 cm 19 30,2 

3 - < 5 cm 19 30,2 

 5 cm 25 39,7 

X  SD 

(Min - Max) 

4,45  1,86 

(1,5 - 8,7) 

Nhận xét: Kết quả bảng 3.6 cho thấy 88,9% đối tượng nghiên cứu có u ở vị 

trí ngoại vi, 52,4% u nằm bên phổi phải và 47,6% nằm bên phổi trái. Kích 

thước u trung bình là 4,45  1,86 cm, 39,7% u có kích thước  5 cm.  
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Bảng 3.6. Phân loại T, N, M và giai đoạn bệnh 

Đặc điểm 
Số lƣợng 

(n=63) 

Tỉ lệ 

% 

Giai đoạn T 

T1 17 27,0 

T2 22 34,9 

T3 16 25,4 

T4 8 12,7 

Giai đoạn N 

N0 9 14,3 

N1 16 25,4 

N2 22 34,9 

N3 16 25,4 

Giai đoạn M 
M0 29 46,0 

M1 34 54,0 

Giai đoạn bệnh 

I 9 14,3 

II 11 17,4 

III 9 14,3 

IV 34 54,0 

Nhận xét: Đa số các khối u có giai đoạn T2 (34,9%), N2 (34,9%) và M1 

(54,0%). Giai đoạn bệnh chủ yếu là giai đoạn IV 54,0%; các giai đoạn còn lại 

chiếm chưa tới 20%. 
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Bảng 3.7. Typ mô bệnh học 

Giải phẫu bệnh 
Số lƣợng 

(n=63) 

Tỉ lệ 

% 

Ung thư biểu mô tuyến 46 73,0 

Ung thư biểu mô vảy 16 25,4 

Ung thư biểu mô tế bào lớn 1 1,6 

Nhận xét: Trên 73,0% kết quả giải phẫu bệnh là ung thư biểu mô tuyến, 

khoảng 1/4 là ung thư biểu mô vảy, chỉ có 1,6% ung thư biểu mô tế bào lớn.  

3.2. Kết quả điều trị 

 

Biểu đồ 3.1. Số lần đốt sóng cao tần 

Nhận xét: Trong số 63 bệnh nhân điều trị có 56 trường hợp chỉ đốt sóng cao 

tần 1 lần, 7 trường hợp (11,1%) phải tiến hành đốt sóng cao tần 2 lần. 

  

0

10

20

30

40

50

60

1 lần 2 lần 

56 

7 



65 

 

Bảng 3.8. Số lần đốt trung bình theo kích thước khối u 

Kích thƣớc khối u Số lƣợng Số lần đốt trung bình p 

< 5 cm 38 1,11  0,23 

0,053 

 5 cm 25 1,20  0,41 

Nhận xét: Kết quả bảng cho thấy không có sự khác biệt về số lần đốt sóng 

cao tần trung bình giữa nhóm đối tượng có khối u < 5cm và  5 cm. 

Bảng 3.9. Thời gian đốt trung bình lần 1 và loại kim sử dụng 

Loại kim 

(cm) 
Số lần 

Tỉ lệ 

% 

Thời gian đốt 

trung bình (phút) 
p 

15 - 2 14 22,2 6,4  0,5 

< 0,001 

15 - 3 10 15,9 7,8  1,2 

20 - 2 22 34,9 9,2  1,2 

20 - 3 17 27,0 9,9  0,6 

Tổng 63 100,0 8,6  1,6  

Nhận xét: Loại kim sử dụng chủ yếu là 20 cm - 2 cm chiếm 34,9%, thấp hơn 

là loại 20 cm - 3 cm với 27,0%, thấp nhất là loại 15 cm - 3 cm. Kích thước 

kim càng lớn có thời gian đốt càng dài. 
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Bảng 3.10. Thời gian đốt trung bình lần 1 theo kích thước khối u 

Kích thƣớc khối u Số lƣợng 
Thời gian đốt trung 

bình (phút) 
p 

< 3 cm 19 6,5  0,6 

< 0,001 

3 - < 5 cm 19 8,9  0,9 

 5 cm 25 9,9  1,1 

Tổng 63 8,6  1,7 

Nhận xét: Kết quả bảng 3.12 cho thấy thời gian đốt trung bình khối u tăng 

dần theo kích thước khối u.  

Bảng 3.11. Giảm đau sau điều trị 

Điểm VAS 
Trƣớc điều trị 

(n = 63) 

Sau điều trị 

(n = 63) 
p 

X   SD 4,5 ± 1,8 3,4 ± 2,1 

<0,001 Min 0 0 

Max 9 8 

Nhận xét: Điểm đau VAS sau điều trị giảm rõ rệt so với trước điều trị, sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 
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Bảng 3.12. Mức độ hoại tử khối u theo kích thước sau điều trị 1 lần 

Hoại tử 

Kích thƣớc 
n 

Hoàn toàn Không hoàn toàn 
p 

SL % SL % 

< 3 cm 19 16 84,2 3 15,8 

< 0,001 3 - < 5 cm 19 7 36,8 12 63,2 

 5 cm 25 0 0 25 100 

Tổng 63 23 36,5 40 63,5  

Nhận xét: Nhóm u < 3 cm có tỉ lệ hoại tử hoàn toàn là 84,2%, cao hơn so với 

nhóm u 3- < 5 cm (36,8%) và nhóm u  5 cm (0%), sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê với p < 0,05. 

Bảng 3.13. Đáp ứng điều trị sau 1 tháng 

Đáp ứng điều trị 
Số lƣợng 

(n = 63) 

Tỉ lệ 

% 

Đáp ứng hoàn toàn 0 0 

Đáp ứng một phần 34 54,0 

Bệnh giữ nguyên 20 31,7 

Bệnh tiến triển 9 14,3 

Nhận xét: Trong số 63 bệnh nhân điều trị có 34 trường hợp đáp ứng một 

phần (54,0%), 31,7% bệnh giữa nguyên và 14,3% bệnh tiến triển. Không có 

trường hợp nào đáp ứng hoàn toàn. 
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Bảng 3.14. Phác đồ hóa chất phối hợp với đốt sóng 

Điều trị phối hợp 
Số lƣợng 

(n = 63) 
Tỉ lệ % 

Đa hóa trị 

Bevacizumab + 

Paclitaxel + Carboplatin 
1 1,6 

Paclitaxel + Carboplatin 16 25,4 

Gemcitabine + Cisplatin 2 3,2 

Docetacel + Carboplatin 3 4,8 

Pemetrexed + Cisplatin 2 3,2 

Pemetrexed+Carboplatin 3 4,8 

Đơn hóa trị 

Pemetrexed 3 4,8 

Gemcitabine 5 7,9 

Docetaxel 15 23,8 

Navelbine 13 20,6 

Nhận xét: Phác đồ paclitaxel + Carboplatin được sử dụng nhiều nhất 25,4%. 

Tiếp theo là phác đồ docetaxel đơn chất 23,8%. 
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Biểu đồ 3.2.Thời gian sống thêm toàn bộ 

Nhận xét:  Thời gian sống thêm toàn bộ của các đối tượng nghiên cứu có xu 

hướng giảm dần đều. Tại Thời điểm 5 năm, tỷ lệ sống chỉ còn 6,3%. 

Bảng 3.15. Thời gian sống toàn bộ và tỉ lệ sống thêm theo năm 

 Thời gian sống toàn bộ (tháng) 

X  SD Min Max 

20,5 ± 2,0 4 60 

Tỉ lệ sống thêm toàn bộ 

1 năm 2 năm 3 năm 4 năm 5 năm 

57,1 28,6 16,8 8,4 6,3 

Nhận xét: Thời gian sống thêm toàn bộ theo dõi được của các đối tượng 

trong nghiên cứu trung bình là 20,5 ± 2,0 tháng, trong đó thấp nhất là 4 tháng 

và cao nhất là 60 tháng. Tỉ lệ sống thêm toàn bộ giảm dần theo các năm.  
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Biểu đồ 3.3. Thời gian sống thêm toàn bộ theo giới tính 

Nhận xét: Độ dốc Thời gian sống thêm của nhóm đối tượng nữ và nam là 

tương đương nhau. 

Bảng 3.16. Tỉ lệ sống thêm toàn bộ từng năm theo giới tính 

                  Giới tính 

Đặc điểm 

Nam 

(n = 52) 

Nữ 

(n = 11) 

Tỷ lệ % sống 

thêm toàn bộ 

1 năm 59,6 45,5 

2 năm 30,8 18,2 

3 năm 18,5 9,1 

4 năm 10,3 0 

5 năm 7,7 0 

Thời gian sống 

toàn bộ (tháng) 

X   SD 21,4 ± 2,3 16,3 ± 3,2 

Min - Max 4 - 60 4 - 40 

p 0,719 

Nhận xét: Không có sự khác biệt về tỉ lệ sống thêm giữa nam và nữ, với 

p > 0,05. 
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Biểu đồ 3.4.  Thời gian sống thêm toàn bộ theo nhóm tuổi 

Nhận xét:  Thời gian sống thêm của nhóm đối tượng ≥ 60 tuổi dốc hơn so với 

nhóm < 60 tuổi. 

Bảng 3.17. Tỉ lệ sống thêm toàn bộ từng năm theo nhóm tuổi 

Nhóm tuổi 

Đặc điểm 

< 60 tuổi 

(n = 17) 

≥ 60 tuổi 

(n = 46) 

Tỷ lệ % sống 

thêm toàn bộ 

1 năm 47,1 60,9 

2 năm 29,4 28,3 

3 năm 17,6 16,5 

4 năm 17,6 4,7 

5 năm 8,8 4,7 

Thời gian sống 

toàn bộ (tháng) 

X  SD 21,3 ± 4,2 20,1 ± 2,2 

Min - Max 6 - 60 4 - 60 

p 0,282 

Nhận xét: Thời gian sống trung bình của nhóm < 60 tuổi cao hơn nhóm ≥ 60 

tuổi, tuy nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 
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Biểu đồ 3.5 Thời gian sống thêm toàn bộ theo BMI 

Nhận xét:  Thời gian sống thêm của nhóm đối tượng có BMI gầy và thừa 

cân, béo phì dốc hơn so với nhóm BMI bình thường. 

Bảng 3.18. Tỉ lệ sống thêm toàn bộ từng năm theo BMI 

BMI 

Đặc điểm 

Gầy 

(n = 24) 

Bình thƣờng 

(n = 30) 

TC, BP 

(n = 9) 

Tỷ lệ % sống 

thêm toàn bộ 

1 năm 50,0 70,0 33,3 

2 năm 8,3 46,7 22,2 

3 năm 0 35,9 0 

4 năm 0 17,9 0 

5 năm 0 13,5 0 

 Thời gian sống 

toàn bộ (tháng) 

X  SD 12,3 ± 1,4 28,8 ± 3,3 14,8 ± 3,0 

Min - Max 4 - 30 7 - 60 6 - 33 

p < 0,001 

Nhận xét: Nhóm BMI bình thường có thời gian sống thêm toàn bộ cao hơn 

so với 2 nhóm còn lại, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 
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Biểu đồ 3.6 Thời gian sống thêm toàn bộ theo tiền sử hút thuốc 

Nhận xét:  Thời gian sống thêm của nhóm đối tượng có tiền sử hút thuốc dốc 

hơn so với nhóm không hút. 

Bảng 3.19. Tỉ lệ sống thêm toàn bộ từng năm theo tiền sử hút thuốc 

Hút thuốc 

Đặc điểm 

Có 

(n = 49) 

Không 

(n = 14) 

Tỷ lệ % sống 

thêm toàn bộ 

1 năm 59,2 50,0 

2 năm 26,5 35,7 

3 năm 17,7 14,3 

4 năm 6,6 14,3 

5 năm 4,4 14,3 

Thời gian sống 

toàn bộ (tháng) 

X  SD 19,9 ± 2,2 22,7 ± 4,5 

Min - Max 4 - 60 7 - 60 

p 0,528 

Nhận xét: Nhóm không hút thuốc có Thời gian sống thêm toàn bộ cao hơn so 

với nhóm có hút thuốc. Tuy nhiên không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 
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Biểu đồ 3.7 Thời gian sống thêm toàn bộ theo chỉ số toàn trạng 

Nhận xét:  Thời gian sống thêm của nhóm đối tượng có điểm PS 2 điểm dốc 

hơn so với nhóm 0 - 1 điểm. 

Bảng 3.20. Tỉ lệ sống thêm toàn bộ từng năm theo chỉ số toàn trạng 

Điểm PS theo ECOG 

Đặc điểm 

0 - 1 điểm 

(n = 39) 

2 điểm 

(n = 24) 

Tỷ lệ % sống 

thêm toàn bộ 

1 năm 69,2 37,5 

2 năm 38,5 12,5 

3 năm 24,7 4,2 

4 năm 11,0 4,2 

5 năm 11,0 0 

Thời gian sống 

toàn bộ (tháng) 

X  SD 24,2 ± 2,7 14,5 ± 2,3 

Min - Max 4 - 60 4 - 52 

p 0,006 

Nhận xét: Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về Thời gian và tỉ lệ sống 

thêm giữa nhóm PS 0-1 điểm và PS 2 điểm. 
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Biểu đồ 3.8 Thời gian sống thêm toàn bộ theo kích thước u 

Nhận xét:  Thời gian sống thêm của nhóm đối tượng có kích thước u ≥ 3 cm 

dốc hơn của nhóm có kích thước u < 3 cm. 

Bảng 3.21. Tỉ lệ sống thêm toàn bộ từng năm theo kích thước khối u 

Kích thƣớc khối u 

Đặc điểm 

< 3 cm 

(n = 19) 

≥ 3 cm 

(n = 44) 

Tỷ lệ % sống 

thêm toàn bộ 

1 năm 94,7 40,9 

2 năm 84,2 4,5 

3 năm 50,5 2,3 

4 năm 22,5 2,3 

5 năm 22,5 0 

Thời gian sống 

toàn bộ (tháng) 

X  SD 38,1 ± 3,4 12,9 ± 1,3 

Min - Max 12 - 60 4 - 52 

p < 0,001 

Nhận xét: Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về Thời gian và tỉ lệ sống 

thêm giữa nhóm có kích thước u < 3cm và ≥ 3 cm. 
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Biểu đồ 3.9 Thời gian sống thêm toàn bộ giai đoạn bệnh 

Nhận xét: Độ dốc thời gian sống thêm của nhóm đối tượng có giai đoạn bệnh 

IV cao hơn so với nhóm có giai đoạn bệnh I, II, III. 

Bảng 3.22. Tỉ lệ sống thêm toàn bộ từng năm theo giai đoạn bệnh 

Giai đoạn bệnh 

Đặc điểm 

Giai đoạn I - III 

(n = 29) 

Giai đoạn IV 

(n = 34) 

Tỷ lệ % sống 

thêm toàn bộ 

1 năm 82,8 35,3 

2 năm 62,1 0 

3 năm 36,5 0 

4 năm 18,3 0 

5 năm 13,7 0 

Thời gian sống 

toàn bộ (tháng) 

 X  SD 31,6 ± 3,1 10,9 ± 0,8 

Min - Max 7 - 60 4 - 20 

p < 0,001 

Nhận xét: Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về Thời gian và tỉ lệ sống 

thêm giữa nhóm giai đoạn bệnh I, II, III so với IV. 
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Biểu đồ 3.10 Thời gian sống thêm toàn bộ mức độ đáp ứng 

Nhận xét:  Thời gian sống thêm của nhóm đối tượng không đáp ứng điều trị 

dốc hơn so với nhóm có đáp ứng. 

Bảng 3.23. Tỉ lệ sống thêm toàn bộ từng năm theo mức độ đáp ứng 

                      Đáp ứng 

Đặc điểm 

Có 

(n = 34) 

Không 

(n = 29) 

Tỷ lệ % sống 

thêm toàn bộ 

1 năm 85,3 24,1 

2 năm 47,1 6,9 

3 năm 31,4 0 

4 năm 15,7 0 

5 năm 11,8 0 

Thời gian sống 

toàn bộ (tháng) 

X  SD 28,6 ± 2,9 11,0 ± 1,2 

Min - Max 7 - 60 4 - 30 

p < 0,001 

Nhận xét: Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về Thời gian và tỉ lệ sống 

thêm giữa nhóm đáp ứng với điều trị và nhóm không đáp ứng.  
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Biểu đồ 3.11. Thời gian sống thêm toàn bộ mục tiêu điều trị 

Nhận xét:  Thời gian sống thêm của nhóm đối tượng có mục tiêu điều trị 

triệu chứng dốc hơn so với nhóm điều trị triệt căn. 

Bảng 3.24. Tỉ lệ sống thêm toàn bộ từng năm theo đáp ứng điều trị 

             Mục tiêu điều trị 

Đặc điểm 

Triệt căn 

(n = 9) 

Triệu chứng 

(n = 54) 

Tỷ lệ % sống 

thêm toàn bộ 

1 năm 100 50,0 

2 năm 100 16,7 

3 năm 62,5 9,3 

4 năm 50,0 1,9 

5 năm 50,0 0 

 Thời gian sống 

toàn bộ (tháng) 

X  SD 45,4 ± 5,4 16,4 ± 1,6 

Min - Max 24 - 60 4 - 52 

p < 0,001 

Nhận xét: Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về Thời gian và tỉ lệ sống 

thêm giữa nhóm có mục tiêu điều trị triệt căn và điều trị triệu chứng. 
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Bảng 3.25. Phân tích đa biến các yếu tố ảnh hưởng đến Thời gian sống 

thêm toàn bộ 

Yếu tố ảnh hƣởng 
Phân tích hồi quy Cox 

HR 95% CI p 

Giới tính 
Nữ Nhóm đối chứng 

Nam 0,574 0,229 - 1,436 0,236 

Nhóm tuổi 
≥ 60 Nhóm đối chứng 

< 60 0,635 0,303 - 1,332 0,230 

BMI 

Bình thường Nhóm đối chứng 

Gầy 1,625 0,789 - 3,347 0,188 

Thừa cân, béo phì 1,361 0,560 - 3,308 0,496 

Hút thuốc 
Không Nhóm đối chứng 

Có 0,785 0,352 - 1,752 0,555 

PS theo ECOG 
2 điểm  Nhóm đối chứng 

0-1 điểm 1,040 0,540 - 2,003 0,907 

Kích thước u 
 3 cm  Nhóm đối chứng 

< 3 cm 0,258 0,094 - 0,703 0,008 

Giai đoạn bệnh 
Giai đoạn IV Nhóm đối chứng 

Giai đoạn I, II, III 0,263 0,099 - 0,696 0,007 

Mức độ đáp 

ứng sau RFA 

Không Nhóm đối chứng 

Có 0,332 0,160 - 0,690 0,003 

Nhận xét: Kết quả phân tích đa biến hồi quy Cox cho thấy kích thước khối u, 

giai đoạn bệnh và mức độ đáp ứng điều trị sau RFA là các yếu tố ảnh hưởng 

đến Thời gian sống thêm toàn bộ của bệnh nhân.  
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Biểu đồ 3.12 Thời gian sống thêm bệnh không tiến triển tại chỗ 

Nhận xét:  Thời gian sống thêm bệnh không tiến triển tại chỗ của các đối 

tượng nghiên cứu có xu hướng dốc dần đều. 

Bảng 3.26. Thời gian sống thêm bệnh không tiến triển tại chỗ và tỉ lệ sống 

bệnh không tiến triển tại chỗ theo năm 

Thời gian sống thêm bệnh không tiến triển tại chỗ (tháng) 

X  SD Min Max 

15,7 ± 2,0 1 60 

Tỉ lệ sống thêm bệnh không tiến triển tại chỗ 

1 năm 2 năm 3 năm 4 năm 5 năm 

42,9 22,2 9,5 6,3 6,3 

Nhận xét: Thời gian sống thêm bệnh không tiến triển tại chỗ theo dõi được 

của các đối tượng trong nghiên cứu trung bình là 15,7  2,0 tháng.  
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Biểu đồ 3.13. Thời gian sống thêm bệnh không tiến triển tại chỗ theo giới tính 

Nhận xét:  Thời gian sống thêm của nam và nữ tương đương nhau. 

Bảng 3.27. Tỉ lệ sống thêm bệnh không tiến triển tại chỗ từng năm theo 

giới tính 

Giới tính 

Đặc điểm 

Nam 

(n = 52) 

Nữ 

(n = 11) 

LPFS % 

1 năm 42,3 45,5 

2 năm 25,0 9,1 

3 năm 11,5 0 

4 năm 7,7 0 

5 năm 7,7 0 

LPFS (tháng) 
X  SD 16,5 ± 2,3 11,8 ± 3,0 

Min - Max 1 - 60 1 - 33 

p 0,307 

Nhận xét: Không có sự khác biệt có về Thời gian và tỉ lệ sống thêm giữa nam 

và nữ.  
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(LPFS: thời gian sống thêm bệnh không tiến triển tại chỗ)  

 

Biểu đồ 3.14 Thời gian sống thêm không tiến triển tại chỗ theo nhóm tuổi 

Nhận xét: Thời gian sống thêm của nhóm ≥ 60 tuổi dốc hơn so với nhóm < 60 

tuổi. 

Bảng 3.28. Tỉ lệ sống bệnh không tiến triển tại chỗ từng năm theo nhóm tuổi 

Nhóm tuổi 

Đặc điểm 

< 60 tuổi 

(n = 17) 

≥ 60 tuổi 

(n = 46) 

LPFS % 

1 năm 41,2 43,5 

2 năm 17,6 23,9 

3 năm 17,6 6,5 

4 năm 11,8 4,3 

5 năm 11,8 4,3 

LPFS (tháng) 
X  SD 17,6 ± 4,6 14,9 ± 2,1 

Min - Max 1 - 60 1 - 60 

p 0,640 

Nhận xét: Nhóm < 60 tuổi có Thời gian sống thêm bệnh không tiến triển nhiều 

hơn của nhóm ≥ 60 tuổi. Sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 
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Biểu đồ 3.15 Thời gian sống bệnh không tiến triển tại chỗ theo BMI 

Nhận xét:  Thời gian sống thêm của nhóm BMI bình thường có độ dốc tương 

đương với nhóm BMI gầy và thừa cân, béo phì. 

Bảng 3.29. Tỉ lệ sống bệnh không tiến triển tại chỗ từng năm theo BMI 

BMI 

Đặc điểm 

Gầy 

(n = 24) 

Bình thƣờng 

(n = 30) 

TC, BP 

(n = 9) 

LPFS % 

1 năm 20,8 63,3 33,3 

2 năm 4,2 40,0 11,1 

3 năm 0 20,0 0 

4 năm 0 13,3 0 

5 năm 0 13,3 0 

LPFS (tháng) 
X  SD 7,6 ± 1,4 23,8 ± 3,4 10,2 ± 2,9 

Min - Max 1 - 25 1 - 60 1 - 27 

p < 0,001 

Nhận xét: Thời gian sống thêm không tiến triển của nhóm BMI bình thường 

cao hơn rõ rệt so với nhóm BMI gầy và thừa cân, béo phì. Sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p < 0,05. 
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Biểu đồ 3.16.  Thời gian sống bệnh không tiến triển tại chỗ theo tiền sử hút thuốc 

Nhận xét:  Thời gian sống thêm không tiến triển tại chỗ của nhóm có tiền sử 

hút thuốc dốc hơn so với nhóm không hút thuốc. 

Bảng 3.30. Tỉ lệ sống bệnh không tiến triển tại chỗ từng năm theo tiền sử 

hút thuốc 

                    Hút thuốc 

Đặc điểm 

Có 

(n = 49) 

Không 

(n = 14) 

LPFS % 

1 năm 40,8 50,0 

2 năm 24,5 21,4 

3 năm 8,2 14,3 

4 năm 4,1 14,3 

5 năm 0 14,3 

LPFS (tháng) 
X  SD 14,8 ± 2,1 18,7 ± 4,9 

Min - Max 1 - 60 1 - 60 

p 0,436 

Nhận xét: Không có sự khác biệt về Thời gian và tỉ lệ sống thêm không tiến 

triển tại chỗ giữa các nhóm có và không có tiền sử hút thuốc. 
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Biểu đồ 3.17.  Thời gian sống bệnh không tiến triển tại chỗ theo chỉ số toàn trạng 

Nhận xét:  Thời gian sống thêm không tiến triển tại chỗ của nhóm 1-2 điểm 

dốc hơn nhóm 0 điểm. 

Bảng 3.31. Tỉ lệ sống bệnh không tiến triển tại chỗ từng năm theo chỉ số 

toàn trạng 

PS theo ECOG  

Đặc điểm 

0 -1 điểm 

(n = 39) 

2 điểm 

(n = 24) 

LPFS % 

1 năm 51,3 29,2 

2 năm 28,2 12,5 

3 năm 12,8 4,2 

4 năm 10,3 0 

5 năm 10,3 0 

LPFS (tháng) 
X  SD 19,3 ± 2,7 9,8 ± 2,3 

Min - Max 1 - 60 1 - 48 

p 0,006 

Nhận xét: Thời gian và tỉ lệ sống thêm không tiến triển tại chỗ của nhóm 0 

điểm cao hơn nhóm 1 - 2 điểm. 
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Biểu đồ 3.18.  Thời gian sống bệnh không tiến triển tại chỗ theo kích thước 

khối u 

Nhận xét:  Thời gian sống thêm của nhóm có khối u ≥ 3 cm dốc hơn so với 

nhóm có khối u < 3 cm. 

Bảng 3.32. Tỉ lệ sống bệnh không tiến triển tại chỗ từng năm theo kích 

thước khối u 

Kích thƣớc khối u  

Đặc điểm 

< 3 cm 

(n = 19) 

≥ 3 cm 

(n = 44) 

LPFS % 

1 năm 94,7 20,5 

2 năm 63,2 4,5 

3 năm 26,3 2,3 

4 năm 21,1 0 

5 năm 21,1 0 

LPFS (tháng) 
X  SD 32,6 ± 3,7 8,3 ± 1,2 

Min - Max 9 - 60 1 - 48 

p < 0,001 

Nhận xét: Có sự khác biệt có về Thời gian và tỉ lệ sống thêm giữa nhóm có 

khối u ≥ 3 cm với nhóm có khối u < 3 cm.  
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Biểu đồ 3.19.  Thời gian sống bệnh không tiến triển tại chỗ theo phân loại 

giai đoạn bệnh 

Nhận xét:  Thời gian sống thêm của nhóm đối tượng giai đoạn IV có độ dốc 

rõ rệt so với nhóm có giai đoạn bệnh I, II, III. 

Bảng 3.33. Tỉ lệ sống bệnh không tiến triển tại chỗ từng năm theo phân 

loại giai đoạn bệnh 

               Giai đoạn bệnh  

Đặc điểm 

Giai đoạn I - III 

(n = 29) 

Giai đoạn IV 

(n = 34) 

LPFS % 

1 năm 75,9 14,7 

2 năm 48,3 0 

3 năm 20,7 0 

4 năm 13,8 0 

5 năm 13,8 0 

LPFS (tháng) 
X  SD 26,3 ± 3,2 6,6 ± 0,8 

Min - Max 1 - 60 1 - 15 

p < 0,001 

Nhận xét: Có sự khác biệt có về Thời gian và tỉ lệ sống thêm không tiến triển 

tại chỗ giữa nhóm giai đoạn I, II, III và nhóm giai đoạn IV. 
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Biểu đồ 3.20. Thời gian sống bệnh không tiến triển tại chỗ theo mức độ đáp 

ứng điều trị sau RFA 

Nhận xét:  Thời gian sống thêm của nhóm không đáp ứng điều trị sau đốt 

sóng cao tần dốc hơn so với nhóm có đáp ứng điều trị. 

Bảng 3.34. Tỉ lệ sống bệnh không tiến triển tại chỗ từng năm theo mức độ 

hoại tử khối u 

                Đáp ứng điều trị 

Đặc điểm 

Có 

(n = 34) 

Không 

(n = 29) 

LPFS % 

1 năm 70,6 10,3 

2 năm 38,2 3,4 

3 năm 17,6 0 

4 năm 11,8 0 

5 năm 11,8 0 

LPFS (tháng) 
X  SD 23,5 ± 2,9 6,4 ± 1,1 

Min - Max 1 - 60 1 - 25 

p < 0,001 

Nhận xét: Có sự khác biệt có về Thời gian và tỉ lệ sống thêm không tiến triển 

tại chỗ giữa nhóm có và không có đáp ứng sau điều trị. 
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Biểu đồ 3.21. Thời gian sống bệnh không tiến triển tại chỗ theo mục tiêu 

điều trị 

Nhận xét: Thời gian sống thêm của nhóm không đáp ứng điều trị sau đốt 

sóng cao tần dốc hơn so với nhóm có đáp ứng điều trị. 

Bảng 3.35. Tỉ lệ sống bệnh không tiến triển tại chỗ từng năm theo mục tiêu 

điều trị 

                Đáp ứng điều trị 

Đặc điểm 

Triệt căn 

(n = 9) 

Triệu chứng 

(n = 54) 

LPFS % 

1 năm 100 33,3 

2 năm 55,6 16,7 

3 năm 44,4 3,7 

4 năm 44,4 0 

5 năm 44,4 0 

LPFS (tháng) 
X  SD 39,8 ± 6,2 11,6 ± 1,5 

Min - Max 18 - 60 1 - 48 

p < 0,001 

Nhận xét: Có sự khác biệt có về Thời gian và tỉ lệ sống thêm không tiến triển 

tại chỗ giữa nhóm có mục tiêu điều trị triệt căn và điều trị triệu chứng. 
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Bảng 3.36. Phân tích đa biến các yếu tố ảnh hưởng đến Thời gian sống 

bệnh không tiến triển tại chỗ 

Yếu tố ảnh hƣởng 
Phân tích hồi quy Cox 

HR 95% CI p 

Giới tính 
Nữ Nhóm đối chứng 

Nam 0,674 0,278 - 1,637 0,384 

Nhóm tuổi 
≥ 60 Nhóm đối chứng 

< 60 0,671 0,324 - 1,390 0,283 

BMI 

Bình thường Nhóm đối chứng 

Gầy 1,571 0,772 - 3,199 0,213 

Thừa cân, béo phì 1,310 0,547 - 3,136 0,545 

Hút thuốc 
Không Nhóm đối chứng 

Có 0,842 0,372 - 1,905 0,679 

PS theo ECOG 
2 điểm  Nhóm đối chứng 

0 - 1 điểm 1,035 0,541 - 1,980 0,918 

Kích thước u 
 3 cm  Nhóm đối chứng 

< 3 cm 0,250 0,091 - 0,688 0,007 

Giai đoạn bệnh 
Giai đoạn IV Nhóm đối chứng 

Giai đoạn I, II, III 0,304 0,121 - 0,767 0,012 

Mức độ đáp 

ứng sau RFA 

Không Nhóm đối chứng 

Có 0,345 0,166 - 0,717 0,004 

Nhận xét: Kết quả phân tích đa biến hồi quy Cox cho thấy kích thước khối u, 

giai đoạn bệnh và mức độ đáp ứng sau RFA là các yếu tố ảnh hưởng đến Thời 

gian sống bệnh không tiến triển tại chỗ.  
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CHƢƠNG 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1. Kết quả điều trị đốt sóng cao tần bệnh nhân ung thƣ phổi không tế 

bào nhỏ không mổ đƣợc có hóa trị tại bệnh viện Ung Bƣớu Nghệ An. 

4.1.1. Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu 

Về tuổi và giới 

Tuổi là một trong những yếu tố nguy cơ mắc UTP quan trọng nhất, vì 

tuổi phản ánh quá trình tích lũy thời gian tiếp xúc với các yếu tố nguy cơ gây 

ung thư. Trong nghiên cứu này, theo kết quả bảng 3.1 trong số 63 bệnh nhân, 

phần lớn đều thuộc nhóm trên 50 tuổi, trong đó lứa tuổi thường gặp là 60 - 69 

tuổi, chiếm 47,6%. Tuổi trung bình là 64,8  7,9. 

Nghiên cứu của chúng tôi có tuổi trung bình cao hơn các nghiên cứu 

khác về UTP tại Việt Nam. Nghiên cứu của Đinh Trọng Toàn và cộng sự 

(2013) trên 32 bệnh nhân ung thư phổi được điều trị đốt sóng cao tần cho thấy 

tuổi trung bình là 60 ± 13 tuổi.
82

 Theo nghiên cứu của tác giả Nguyễn Việt Hà 

(2022) tuổi trung bình là 55,82 ± 10,02, trong đó nhóm tuổi 51 - 60 chiếm tỷ 

lệ lớn nhất 47,9%.
95

 Nghiên cứu của Hàng Quốc Tuấn trên 72 trường hợp 

UTPKTBN cho thấy, tuổi trung bình là 60,8 ± 8.
96

 Điều này được giải thích là 

do nghiên cứu của chúng tôi thực hiện điều trị đốt sóng cao tần trên những 

bệnh nhân có toàn trạng kém và có nhiều bệnh nền kèm theo. Do đó, tỷ lệ 

bệnh nhân cao tuổi ở nhóm đối tượng này khá cao. 

Nghiên cứu của các tác giả trên thế giới cũng cho thấy, bệnh nhân được 

điều trị đốt sóng cao tần đều có tuổi khá cao. Nghiên cứu của các tác giả trên 

thế giới cũng cho thấy, bệnh nhân được điều trị đốt sóng cao tần đều có tuổi 
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khá cao. Nghiên cứu của tác giả Picchi và cộng sự (2020) trên 174 bệnh nhân 

được điều trị đốt sóng cao tần cho thấy, tuổi trung bình trong nghiên cứu này 

là 67,7 ± 8,7 tuổi.
97

 Nghiên cứu của Simon (2012) trên 82 bệnh nhân ung thư 

phổi có tuổi trung bình là 75,5 ± 7,52. Các tác giả trên đều cho thấy tuổi trung 

bình trong nghiên cứu cao hơn so với nghiên cứu của chúng tôi, điều này 

được giải thích do tuổi thọ chung của người Việt Nam thấp hơn so với các 

nước châu Âu. 

Khảo sát về giới tính, theo kết quả từ biểu đồ 3.1 chúng tôi ghi nhận 

nam chiếm đa số (82,5%), nữ chiếm 17,5%, tỷ lệ nam/nữ: 4,7/1. Kết quả 

nghiên cứu của chúng tôi khá tương đồng với các tác giả trong nước. Theo 

Nguyễn Việt Quang giới tính nam (77,1%), nữ (22,9%).
98

  

Theo Lê Tuấn Anh, nam chiếm 76,7%, nữ chỉ chiếm 23,3%, tỷ lệ nam / 

nữ: 3,3/1.
99

 So với các tác giả nước ngoài tỷ lệ nam giới của chúng tôi cao 

hơn và tỷ lệ nữ giới thấp hơn. Theo tác giả Picchi và cộng sự (2020), nam 

chiếm 64,37%, nữ chiếm 35,63%.
97

 Theo Shalini K. Vinod nghiên cứu trên 2365 

bệnh nhân theo dữ liệu của Hiệp hội ung thư Bristish Columbia, nam chiếm 

54,9%, nữ chiếm 45,1%.
100

 Theo Walter J. Curran nghiên cứu trên 610 bệnh 

nhân ung thư phổi không tế bào nhỏ giai đoạn III, nam chiếm đa số 63%, nữ 

chiếm 37%.
101

 

Về thể trạng 

Chiều cao trung bình của đối tượng nghiên cứu là 161,1  5,2 cm, trong 

đó thấp nhất là 150 cm và cao nhất là 176 cm. Cân nặng trung bình là 51,6  

7,7 kg, trong đó thấp nhất là 38 kg và cao nhất là 72 kg. Mặc dù chỉ số chiều 

cao và cân nặng không thể hiện sự khác biệt quá nhiều so với chiều cao, cân 

nặng trung bình của người Việt Nam nhưng khi đánh giá thông qua chỉ số 

BMI chúng tôi nhận thấy các đối tượng này có xu hướng có cân nặng thấp 
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hơn so với chiều cao. BMI trung bình của tất cả đối tượng là 19,9 và khi phân 

loại theo các mức đánh giá thì có tới 38,1% bệnh nhân có BMI < 18,5 - mức 

gầy. Có 14,3% bệnh nhân có BMI ở mức thừa cân, béo phì, chỉ có 47,6% có 

chỉ số bình thường. 

Về tiền sử hút thuốc 

Hút thuốc là nguyên nhân chính gây UTP. Nguy cơ mắc tăng theo số 

lượng thuốc hút mỗi ngày, số năm hút thuốc, tuổi bắt đầu hút, độ sâu khi 

hút.
102

  

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy tỷ lệ hút thuốc là 77,8%, chỉ 

có 1 trường hợp hút thuốc lá ở nữ giới. Tại Việt Nam, khi nghiên cứu về tình 

trạng hút thuốc, tỷ lệ hút thuốc của chúng tôi tương đương so với các tác giả 

Nguyễn Việt Hà (2022)
95

, Hàng Quốc Tuấn (2021)
96

, Nguyễn Hoài Nga 

(2014),
103

 Nguyễn Văn Qui
104

 lần lượt là 72,3%, 66,2%, 90,2%, 80,5% và 

64,5%. Tỷ lệ hút thuốc lá trong nghiên cứu của chúng tôi cũng tương đương 

với các tác giả nước ngoài như Scagliotti (2008),
105

 Ciuleanu (2009)
106 

tỷ lệ 

hút thuốc lần lượt là 73%, 72%. 

4.1.2. Chỉ số toàn trạng 

Chỉ số toàn trạng là yếu tố rất quan trọng trong việc lựa chọn phương 

pháp điều trị cho bệnh nhân ung thư phổi không tế bào nhỏ cũng như đánh giá 

tình trạng sức khỏe của bệnh nhân tốt lên hay xấu đi trong quá trình điều trị. 

Nghiên cứu của chúng tôi thực hiện phương pháp điều trị là đốt sóng cao tần 

nên lựa chọn các bệnh nhân toàn trạng tốt với PS từ 2 trở xuống. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi, nhóm bệnh nhân PS 1 chiếm tỷ lệ lớn nhất với 

54,0%, PS 2 chiếm tỷ lệ thấp hơn với 38,1%, nhóm bệnh nhân PS 0 chỉ có 5 

bệnh nhân chiếm tỷ lệ 7,9%.  

Nghiên cứu của Seyer Safi và cộng sự (2015) trên 25 bệnh nhân được 

điều trị đốt sóng cao tần có 16% bệnh nhân có chỉ số toàn trạng PS 0; 84% 
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bệnh nhân có chỉ số toàn trạng PS 1.
107

 Theo Semiha Elmaci Urvay nghiên 

cứu trên 148 bệnh nhân ở giai đoạn III, tại thời điểm chẩn đoán ECOG PS=0-

1 chiếm đa số (81%).
108

 Nghiên cứu PARAMOUNT (2009), tác giả Ciuleanu T 

và CS nghiên cứu trên 663 bệnh nhân, có 39,4% bệnh nhân có PS = 0 và 60,3% 

bệnh nhân có PS = 1.
106

 Theo Scagliotti GV và CS (2008) (1.725 bệnh nhân), tỷ 

lệ bệnh nhân có PS = 1 là 64,3%, PS = 0 là 35,7%.
105

 Chúng tôi cho rằng có sự 

khác nhau một phần do quần thể bệnh nhân ở các nghiên cứu khác nhau về địa 

dư, một phần do đối tượng nghiên cứu của chúng tôi bao gồm các bệnh nhân cả 

giai đoạn III và IV với tình trạng nặng hơn so với các tác giả nói trên. 

4.1.3. Triệu chứng lâm sàng 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, đối tượng lựa chọn là những bệnh 

nhân UTP ở các giai đoạn khác nhau, trong đó chủ yếu là các bệnh nhân giai 

đoạn muộn vì vậy triệu chứng lâm sàng thường đa dạng. Đối với các bệnh 

nhân giai đoạn sớm thường biểu hiện một hoặc ít triệu chứng, còn bệnh nhân 

ung thư giai đoạn muộn thì phối hợp nhiều triệu chứng của bệnh tại chỗ, lan 

tràn xung quanh và di căn xa, kết hợp với các triệu chứng suy kiệt toàn thân. 

Triệu chứng lâm sàng giữa các nghiên cứu là không giống nhau, điều này phụ 

thuộc vào cách lựa chọn bệnh nhân vào nghiên cứu và mục tiêu điều trị bệnh. 

Triệu chứng đau tức ngực  

Đau ngực là dấu hiệu hay gặp nhất trong các triệu chứng do khối u 

lan ra tổ chức xung quanh như xâm lấn nhu mô phổi, xâm lấn thành ngực, 

cơ hoành, xâm lấn trung thất gây ra. Càng ở giai đoạn muộn thì triệu chứng 

xâm lấn này bộc lộ càng rõ ràng. Rất nhiều nghiên cứu trong và ngoài nước 

cho ra tỷ lệ đau ngực khác nhau vì còn phụ thuộc vào giai đoạn khi khám 

và phát hiện bệnh. Trong nghiên cứu của chúng tôi thì đau ngực chiếm tỷ lệ 

lớn nhất 87,3%. 
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Kết quả của chúng tôi cao hơn so với nghiên cứu của Đinh Trọng Toàn 

và cộng sự (2013) có tỷ lệ 44,4%
93

 và Nguyễn Khắc Kiểm (2016) cho tỷ lệ 

56,4%.
114

 Tương đương với kết quả của Lê Thu Hà (2008) là 78,4%
115

, của 

Nguyễn Đức Hạnh (83,3%),
109

 của Đỗ Quyết (72,2%)
110

. Nghiên cứu của Lee 

(2002) trên các bệnh nhân được điều trị đốt sóng cao tần ở các giai đoạn khác 

nhau có tỷ lệ đau ngực là 70%.
111

 

Triệu chứng ho 

Ho trong ung thư phổi liên quan đến các yếu tố như khối u trung tâm, 

viêm phổi tắc nghẽn, khối di căn nhu mô phổi và tràn dịch màng phổi. Triệu 

chứng ho khan kéo dài, cũng có khi khạc đờm trong hay đờm vàng nếu có 

viêm nhiễm kèm theo. Khởi đầu ho chỉ gặp khoảng 20% bệnh nhâu sau tăng 

dần lên và gặp ở hầu hết các bệnh nhân.  

Với bệnh nhân giai đoạn muộn thời gian ủ bệnh lâu nên tỷ lệ này là khá 

cao. Nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận có 76,2% bệnh nhân có triệu chứng 

ho. Tương đương với nghiên cứu của Trần Minh Thông (2010)
112

 là 75,0%. 

Khảo sát của tác giả Đinh Trọng Toàn ghi nhận triệu chứng ho chiếm 

62,5%.
93

 Theo Nguyễn Đức Hạnh, tỷ lệ ho chiếm cao nhất với 86,7%.
109

 Theo 

Đỗ Quyết, tỷ lệ ho chiếm 86,5%.
110

 Trong khi đó Lee (2002) ghi nhận tỷ lệ 

này là 40%.
111

 

Triệu chứng khó thở 

Khó thở là một triệu chứng thường gặp trong ung thư phổi. Khó thở 

đến từ nhiều nguyên nhân khác nhau như khối u choán chỗ vị trí của các phế 

nang, xẹp phổi do tắc nghẽn, viêm bạch huyết lan tỏa, tràn dịch màng phổi, 

viêm phổi... Tổng hợp nhiều báo cáo nước ngoài cũng cho thấy các triệu 

chứng khó thở chiếm tỷ lệ 40 - 60%. Ở giai đoạn muộn triệu chứng khó thở 

thường gặp nhiều hơn, tuy nhiên trong nghiên cứu này các bệnh nhân hầu hết 

ở tình trạng khó thở nhẹ khi gắng sức chiếm tỷ lệ 19,0%. Nghiên cứu của Lee 
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(2002) có tỷ lệ khó thở cao hơn so với chúng tôi là 55%.
111

 Nghiên cứu của 

Nguyễn Đức Hạnh trên các bệnh nhân giai đoạn IIB tại BV Phổi Trung ương 

cũng cho tỷ lệ này là 33,3% cao hơn so với chúng tôi.
113

 Trong khi đó, Trần 

Đình Thanh (2006) lại cho ra kết quả tương đồng với 22,2%
114

 và Nguyễn 

Khắc Kiểm (2016) cho ra kết quả thấp hơn chúng tôi là 9,6%.
115

 

Chúng tôi ghi nhận các triệu chứng lâm sàng thường gặp cũng giống với 

các tác giả trong nước và phù hợp với y văn. Tuy nhiên các triệu chứng lâm sàng 

của ung thư phổi không đặc hiệu mà chỉ có ý nghĩa định hướng cho chẩn đoán, 

nhìn chung đa số các trường hợp khởi phát và tiến triển âm thầm trong giai đoạn 

đầu, do đó khi xuất hiện các triệu chứng các khối u đã khá lớn. 

4.1.4. Đặc điểm khối u 

Trong ung thư phổi các phương tiện chẩn đoán hình ảnh đóng vai trò 

hết sức quan trọng, trong đó phải kể đến chụp cắt lớp vi tính, thăm dò này rất 

có giá trị trong chẩn đoán và định hướng phương pháp điều trị, trên phim thấy 

rõ khối u phổi, hạch trung thất, có thể thấy u xâm lấn các thành phần trong 

lồng ngực, tràn dịch màng phổi - màng tim, hủy xương sườn, xẹp cột sống. 

Trong nghiên cứu này các bệnh nhân đều được chụp cắt lớp vi tính lồng ngực 

trước điều trị, ngay sau khi đốt, sau điều trị đốt sóng cao tần, sau mỗi 2 - 3 

tháng điều trị hay bất cứ khi nào nghi ngờ có tiến triển. 

Đặc điểm vị trí u phổi 

Nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận 88,9% bệnh nhân có u phổi ở ngoại 

vi và 11,1% u phổi trung tâm. Điều này được giải thích là trong tiêu chuẩn 

loại trừ trong nghiên cứu của chúng tôi, các bệnh nhân có khối u sát mạch 

máu lớn, khí quản < 1cm thì bị loại ra khỏi nghiên cứu.  

Khối u phổi có thể gặp ở bất kì vị trí nào trong phổi, trong nghiên cứu 

của chúng tôi, số lượng u gặp ở phổi phải chiếm 52,4%, phổi trái chiếm 

47,6%. Theo Nguyễn Văn Qui, vị trí tổn thương nhiều nhất thùy trên phổi 
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phải (48,1%) và thùy trên phổi trái (25%), chủ yếu là một bướu chiếm 75%.
104

 

Nghiên cứu của Nguyễn Việt Hà cho thấy phổi phải chiếm nhiều hơn phổi trái 

(52,3% so với 47,7%), u thường ở ngoại vi hơn trung tâm (62,3% so với 

37,7%).
95

. Như vậy, u nguyên phát hay gặp ở bên phải, ngoại vi nhiều hơn. 

Điều này có thể lý giải, do phổi phải chiếm thể tích nhiều hơn phổi trái 

(chiếm 55 - 65% thể tích nhu mô phổi) và do cấu trúc góc chia nơi cựa khí 

quản và phế quản gốc phải làm cho chất sinh ung thư đi vào phổi phải dễ 

dàng hơn.  

Đặc điểm kích thước khối u 

Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy kích thước u trung bình là 4,45 ± 

1,86 cm. Trong đó nhóm u có kích thước  5 cm chiếm tỷ lệ 39,7%, từ 3 cm 

đến dưới 5 cm và u < 3 cm đều có tỷ lệ là 30,2%. Điều này dễ giải thích do 

các bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi thường ở giai đoạn III và IV do 

đó kích thước u cũng lớn hơn. 

Nghiên cứu của chúng tôi phù hợp với nghiên cứu của Đinh Trọng 

Toàn và cộng sự (2013) cho thấy nhóm bệnh nhân có kích thước từ 3 - 5cm 

chiếm tỷ lệ lớn nhất là 43,75%.
82

 Kích thước khối u trong nghiên cứu của 

chúng tôi nhỏ hơn trong nghiên cứu của Lee (2002) trên 31 bệnh nhân ung 

thư phổi nguyên phát và di căn với kích thước u trung bình là 5,2 ± 2,4cm.
111

 

4.1.5. Xếp loại T, N, M và giai đoạn bệnh 

Trong ung thư nói chung và ung thư phổi nói riêng việc đánh giá giai 

đoạn bệnh dựa vào thăm khám lâm sàng và các xét nghiệm cận lâm sàng để 

xếp giai đoạn bệnh. Phân loại giai đoạn đóng vai trò rất quan trọng vì nó 

quyết định việc lựa chọn phương pháp điều trị và tiên lượng bệnh. 

Chúng tôi đánh giá giai đoạn T dựa vào đo kích thước u và đánh giá 

mức độ xâm lấn vào tổ chức xung quanh, mức độ di động của khối u. Đánh 

giá giai đoạn bệnh theo AJCC 7,
116

 chúng tôi ghi nhận đa số bệnh nhân ở giai 
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đoạn IV, chiếm 54,0%, thấp hơn là bệnh nhân ở giai đoạn II với 17,4%, bệnh 

nhân ở giai đoạn I và III đều chiếm tỷ lệ 14,3%. 

Nghiên cứu của tác giả Đinh Trọng toàn và cộng sự (2013) trên 32 

bệnh nhân được điều trị đốt sóng cao tần cũng cho thấy, chủ yếu bệnh nhân 

đốt sóng ở giai đoạn muộn với mục đích kiểm soát triệu chứng chiểm tỷ lệ 

68,8% chỉ có 31,2% bệnh nhân có chỉ định phẫu thuật nhưng từ chối phẫu 

thuật.
82

 Nghiên cứu của Lee và cộng sự (2002) trên 32 bệnh nhân điều trị đốt 

sóng cao tần cũng cho thấy chủ yếu bệnh nhân ở giai đoạn III với 50%.
111. 

Điều này do cách lựa chọn bệnh nhân vào nghiên cứu, trong nghiên cứu của 

chúng tôi, chủ yếu lựa chọn các bệnh nhân điều trị đốt sóng cao tần để kiểm 

soát triệu chứng. 

Phân tích thêm về mặt giai đoạn u, chúng tôi nhận thấy bệnh nhân ở 

giai đoạn T2 là nhiều nhất với 34,9%, thấp hơn là T1 với 27,0%, T3 với 

25,4% và thấp nhất là T4 với 12,7%. Trong nghiên cứu của chúng tôi, bệnh 

nhân đa số ở giai đoạn muộn, mục đích chủ yếu là kiểm soát triệu chứng, vì 

vậy u thường có kích thước lớn và xâm lấn xung quanh gây ra các triệu chứng 

như đau ngực, ho, khó thở. Chính vì vậy giai đoạn T chủ yếu ở T1, T2 và T3. 

Về giai đoạn hạch, do đa số bệnh ở giai đoạn muộn, u kích thước lớn, 

vậy nên bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi cũng có hạch vùng N1, 

N2, N3 chiếm ưu thế với con số lần lượt là 25,4%, 34,9% và 25,4%. 

Theo E.F Smit, nghiên cứu đánh giá về các yếu tố tiên lượng cho ung 

thư phổi không tế bào nhỏ nhận thấy tình trạng di căn hạch là yếu tố tiên 

lượng có giá trị liên quan đến sống còn toàn bộ.
117

  

Vì vậy, đánh giá di căn hạch trung thất trong UTPKTBN có vai trò 

quan trọng trong xếp giai đoạn lâm sàng, ảnh hưởng đến việc quyết định 

chiến lược điều trị và tiên lượng bệnh. Hiện nay, các phương pháp thường áp 

dụng để đánh giá di căn hạch trung thất là chụp CLVT, MRI, PET/CT, nội soi 

trung thất và phẫu thuật lồng ngực.  
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Trong điều kiện Việt Nam, đa số các bệnh viện tuyến tỉnh thường chụp 

CLVT để đánh giá giai đoạn trong UTPKTBN (nhất là đánh giá tình trạng di 

căn hạch trung thất). Các kỹ thuật khác như MRI, PET/CT, nội soi trung thất 

và phẫu thuật lồng ngực khá đắt tiền, cần có chuyên môn kỹ thuật cao, đòi hỏi 

cơ sở y tế phải đầu tư về kinh tế và con người, nên ít được áp dụng.  

4.1.6. Thể giải phẫu bệnh 

Mô bệnh học là tiêu chuẩn vàng trong chẩn đoán các loại ung thư nói 

chung và UTP nói riêng, giúp các nhà lâm sàng xác định phương pháp điều trị 

hiệu quả nhất và tiên lượng bệnh. 

Phân loại mô bệnh học không chỉ đơn thuần là những nghiên cứu về 

hình thái học để đưa ra chẩn đoán xác định mà còn góp phần đánh giá, tiên 

lượng và giúp người thầy thuốc lựa chọn phương pháp điều trị hiệu quả. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, bệnh nhân ung thư biểu mô tuyến chiếm tỷ 

lệ lớn nhất với 73,0%, tiếp theo là ung thư biểu mô vảy với 25,4%, có 1,6% 

bệnh nhân ung thư biểu mô tế bào lớn. 

Nghiên cứu của tác giả trong và ngoài nước gần đây cũng cho thấy ung 

thư biểu mô tuyến cao hơn ung thư biểu mô vảy và các loại tế bào ung thư 

khác. Theo Hàng Quốc Tuấn, ung thư biểu mô tuyến chiếm tỷ lệ 77,8%, ung 

thư biểu mô vảy chiếm 22,2%.
96

 Theo Nguyễn Văn Qui, tỷ lệ ung thư biểu 

mô tuyến và biểu mô vảy lần lượt là 78,8% và 13,5%.
104

 

Theo Shalini K, ung thư biểu mô tuyến là dạng mô học thường gặp 

nhất chiếm 58%, tiếp theo là ung thư biểu mô tế bào vẩy chiếm 37%. Nguyên 

nhân chính của những thay đổi tần suất loại tế bào ung thư phổi dường như là 

những thay đổi thói quen hút thuốc lá. Hút thuốc lá đầu lọc với hàm lượng 

Nicotine thấp và gia tăng số lượng nữ hút thuốc lá làm tăng tỷ lệ mắc ung thư 

phổi loại ung thư biểu mô tuyến. 
100
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4.1.7. Mục tiêu điều trị và lý do không điều trị các phương pháp khác 

Lựa chọn điều trị ung thư phổi không tế bào nhỏ phụ thuộc vào nhiều 

yếu tố trong đó có giai đoạn bệnh, bệnh kèm theo và điều kiện gia đình, quyết 

định của bệnh nhân và gia đình người bệnh. Đối với bệnh nhân giai đoạn chưa 

di căn thì phẫu thuật, hoặc hóa xạ trị vẫn là lựa chọn điều trị đầu tay, tuy 

nhiên những bệnh nhân chống chỉ định phẫu thuật, hóa xạ trị như chức năng 

thống khí phổi kém, suy tim có thể cân nhắc các phương pháp điều trị khác 

như xạ trị định vị thân SBRT hay ĐSCT.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, việc điều trị ĐSCT với 2 mục tiêu 

khác nhau: Nhóm 1 là các bệnh nhân được thực hiện ĐSCT với mục tiêu điều 

trị khỏi bệnh bao gồm có 9 bệnh nhân chiếm tỷ lệ 14,3%. Trong nhóm này, có 

9 bệnh nhân ở giai đoạn I nhưng không phẫu thuật được do chống chỉ định 

với phẫu thuật, gồm có 5 bệnh nhân do bệnh phổi mãn tính (FEV1 < 2L), có 4 

bệnh nhân bị suy tim (EF của các bệnh nhân này rất thấp dao động từ 38- 

47%). Nhóm thứ 2 có 85,7% trong đó có 11 bệnh nhân giai đoạn II: 3 bệnh 

nhân cao tuổi kèm suy tim (EF 39-45%) và 8 bệnh nhân mắc bệnh phổi mạn 

tính có chức năng thông khí phổi kém. Thể tích khí thở ra gắng sức trong 1 

giây đầu tiên ở các bệnh nhân chống chỉ định phẫu thuật và hóa xạ trị trung 

bình là 1,4 ± 0,12L. 

Nghiên cứu của các tác giả khác về điều trị ĐSCT cũng cho thấy, ở giai 

đoạn sớm các bệnh nhân được chỉ định ĐSCT khi có các bệnh phối hợp 

chống chỉ định với phẫu thuật hoặc hóa xạ trị. Nghiên cứu của Kim (2010) 

trên 24 bệnh nhân giai đoạn I chia làm 2 nhóm gồm nhóm điều trị phẫu thuật 

và nhóm điều trị ĐSCT cho thấy, thể tích FEV1 ở nhóm phẫu thuật và nhóm 

ĐSCT lần lượt là 2,3 ± 0,14 và 1,54 ± 0,16. Thể tích FEV1 ở nhóm ĐSCT 

cho kết quả tương đồng với nghiên cứu của chúng tôi. Theo Lee và cộng sự 

(2002) trong số 30 bệnh nhân được điều trị ĐSCT có 10 bệnh nhân giai đoạn 
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I: 4 bệnh nhân có chức năng thông khí phổi kém, 6 bệnh nhân từ chối phẫu 

thuật do tuổi cao và các lý do khác.
111

 

4.1.8. Điều trị phối hợp 

Phẫu thuật, hóa chất, xạ trị và điều trị đích đóng vai trò quan trọng trong 

điều trị ung thư phổi không tế bào nhỏ. Ở những bệnh nhân cao tuổi hoặc có 

nhiều bệnh nền kèm theo như bệnh tim mạch, hô hấp, đái tháo đường, bệnh thận 

thì việc điều trị ở những bệnh nhân này gặp nhiều khó khăn. 

Từ những năm 1990, việc điều trị tại chỗ bắt đầu được đưa vào áp dụng 

cho ung thư gan nguyên phát và thứ phát cũng như cho các khối u đặc không 

có khả năng phẫu thuật. Đây là một kỹ thuật điều trị tại chỗ tạo ra kích động 

ion tế bào cục bộ, do đó gây ra hoại tử đông tại mô đích. Các khối u phổi có 

thể phù hợp với ĐSCT, bởi vì của cái gọi là "hiệu ứng lò nướng". Kể từ khi 

Dupuy và cộng sự mô tả ba trường hợp lâm sàng đầu tiên của ĐSCT phổi qua 

da vào năm 2000
126

, từ đó đến nay phương pháp này ngày càng được sử dụng 

như một lựa chọn điều trị không phẫu thuật cho những bệnh nhân ung thư 

phổi giai đoạn sớm cũng như với các khối u phổi di căn. Điều trị ĐSCT qua 

da dưới hướng dẫn hình ảnh giúp giảm tỷ lệ mắc bệnh và tử vong giảm chi 

phí và thời gian nằm viện so với phẫu thuật mở. 

Hiện nay, kỹ thuật ĐSCT kết hợp với các phương pháp khác bao gồm 

phẫu thuật, hóa xạ trị và các loại thuốc điều trị đích đã tạo nên hiệu quả tuyệt 

vời. Nghiên cứu về sự kết hợp giữa các phương pháp điều trị tại chỗ và hóa trị 

cho thấy cải thiện tỷ lệ kiểm soát tại chỗ và kéo dài thời gian sống của bệnh 

nhân ở một mức độ nhất định, và nó có thể trở thành một phương thức điều trị 

mới cho ung thư phổi không tế bào nhỏ tiến triển. Nhiều nghiên cứu trên thế 

giới cho thấy rằng điều trị tại chỗ kết hợp với hóa trị có thể cải thiện PFS 

cũng như OS ở bệnh nhân ung thư phổi không tế bào nhỏ so với hóa trị đơn 

thuần.
70,118,119
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Nghiên cứu của chúng tôi trên 63 bệnh nhân, trong đó 9 bệnh nhân 

được đốt sóng cao tần với mục tiêu điều trị triệt căn sau đó được điều trị bổ 

trợ với navelbine đường uống. Trong số 54 bệnh nhân được điều trị với mục 

tiêu kiểm soát khối u và hóa chất bổ trợ. 

4.1.9. Kết quả điều trị 

4.1.9.1. Kết quả về kỹ thuật 

Về số lần đốt sóng cao tần  

Trong quá trình lựa chọn bệnh nhân vào nghiên cứu và trước khi tiến 

hành kỹ thuật can thiệp chúng tôi luôn tính toán để tất cả các tổn thương đích 

cần đốt đạt được hoại tử khối u tối đa. Sau ĐSCT 1 tháng, các bệnh nhân sẽ 

được chụp CLVT có tiêm thuốc cản quang để đánh giá mức độ đáp ứng khối 

u. Các trường hợp không đạt hoại tử hoàn toàn, mà phần u còn lại khu trú sẽ 

được ĐSCT bổ sung. Trong 63 bệnh nhân nghiên cứu, 56 trường hợp ĐSCT 1 

lần, 7 bệnh nhân (11,1%) trải qua 2 lần can thiệp. Số lần đốt trung bình ở 

bệnh nhân kích thước khối u  5cm là 1,20 lần cao hơn so với nhóm bệnh 

nhân có kích thước u < 5cm, tuy nhiên sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê 

với p > 0,05.  

Nghiên cứu của Gao Y và cộng sự (2019) cho thấy trong số 89 bệnh 

nhân thực hiện điều trị áp nhiệt tại chỗ có 4,5% bệnh nhân được điều trị lại 

lần thứ 2. Số lần đốt sóng trên mỗi khối u phụ thuộc vào kích thước khối u, 

đáp ứng điều trị và hiệu quả, độc tính của phương pháp. 
22

 

Về các loại kim và thời gian đốt sóng 

Thời gian của mỗi lần ĐSCT chính là khoảng thời gian tổ chức mô u 

tiếp xúc trực tiếp với năng lượng nhiệt tỏa ra từ kim đốt. Đây là yếu tố hết sức 

quan trọng, có vai trò quyết định tới kết quả của kỹ thuật. Thời gian thực hiện 

kỹ thuật kéo dài có thể làm tăng nguy cơ xuất hiện các tai biến, biến chứng. 

Ngược lại, thời gian tiến hành kỹ thuật ngắn sẽ không gây ra được một vùng 

hoại tử rộng, dẫn đến hoại tử khối u không hoàn toàn.  
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Nghiên cứu của chúng tôi về thời gian đốt khối u và mối liên quan giữa 

thời gian đốt và một số yếu tố khác cho thấy, thời gian đốt trung bình trong 

nghiên cứu của chúng tôi là 8,6 ± 1,6. Thời gian đốt ngắn nhất là 4 phút và 

dài nhất là 10 phút. 

Lựa chọn kim điện cực trong ĐSCT là yếu tố quan trọng, ảnh hưởng 

đến thành công của kỹ thuật. Về mặt nguyên tắc, để phá hủy toàn bộ khối u 

cộng thêm với bờ viền mở rộng từ 0,5-1cm sẽ phải chọn kim điện cực có 

chiều dài đầu đốt lớn hơn kích thước u 0,5-1 cm. Dựa vào hướng dẫn của nhà 

sản xuất máy, ta có thể lựa chọn kim đốt phù hợp cho phần lớn các khối u. 

Tuy nhiên, ở một số vị trí khối u cụ thể cần cân nhắc giữa gây hoại tử với bờ 

viền mở rộng với việc đảm bảo an toàn tránh tổn thương các cơ quan lân cận, 

do đó việc chọn kim đốt có thể thay đổi. Khi thực hiện kỹ thuật những vị trí 

này, kinh nghiệm của bác sĩ can thiệp là hết sức quan trọng. Tùy vào vị trí 

khối u nông hay sâu mà mà chọn kim có chiều dài 15cm hay 20cm. 

Nhóm bệnh nhân sử dụng kim 20cm - 2cm chiếm tỷ lệ lớn nhất 

(34,9%), Nhóm bệnh nhân sử dụng kim 15 cm - 3cm chiếm tỷ lệ bé nhất 

15,9%. Kim 15 cm - 2 cm và kim 20 cm - 3 cm có tỷ lệ sử dụng lần lượt là 

22,2% và 27,0%. Sự khác biệt về thời gian đốt giữa các nhóm có ý nghĩa 

thống kê với p < 0,05. Kim có đường kính càng lớn thì thời gian cần đốt càng 

lâu. Dễ hiểu là do kích thước khối u cũng lớn do đó cần sử dụng các kim này. 

Phân tích thêm về mối liên quan giữa thời gian đốt sóng và kích thước 

u chúng tôi nhận thấy: Nhóm bệnh nhân kích thước u càng lớn có thời gian 

đốt càng dài. Bệnh nhân kích thước u  5 cm có thời gian đốt trung bình dài 

nhất với 9,9 ± 1,1, trong khi nhóm bệnh nhân kích thước u dưới 3 cm có thời 

gian đốt trung bình ngắn hơn 6,5 ± 0,6. Sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê 

với p < 0,05. Nghiên cứu của tác giả S.G. Picchi (2020) cũng cho kết quả 

tương đồng với thời gian đốt trung bình là 9 phút.
97
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4.1.9.2. Đánh giá mức độ đau 

 Chúng tôi đánh giá mức độ đau chung bằng thang điểm VAS dựa trên 

cảm giác chủ quan của người bệnh. Kết quả cho thấy sau điều trị, điểm trung 

bình đau của các đối tượng giảm khoảng 1 điểm, từ 4,5 xuống còn 3,4. Lý 

giải vấn đề này đó là việc đốt bằng sóng cao tần có thể giúp giảm đau bền 

vững ở hầu hết các bệnh nhân ung thu phổi không tế bào nhỏ tiến triển với 

những cơn đau khó chữa và kháng lại hóa trị hoặc xạ trị. 

4.1.9.3. Đánh giá mức độ hoại tử 

 Mức độ hoại tử tại chỗ can thiệp có thể chia thành hoại tử hoàn toàn và 

hoại tử không hoàn toàn. Với các u có kích thước nhỏ sẽ dễ dàng thực hiện 

hoại tử hoàn toàn u. Cụ thể trong nghiên cứu của chúng tôi, nhóm u có kích 

thước < 3cm có tỷ lệ hoại tử lên đến 84,2%. Nhóm u từ 3 đến dưới 5 cm có tỷ 

lệ hoại tử là 36,8% và thấp nhất là nhóm u có kích thước  5 cm (0%).  

 Kích thước, hình dạng của vùng hoại tử là yếu tố quyết định trong hiệu 

quả điều trị của sóng cao tần, đây cũng là hạn chế chính của phương pháp. 

Khi nhiệt độ tại đầu kim lên đến 105
o
C mô bị đốt cháy có hiện tượng than hóa 

và bốc hơi. Những bọt khí sát đầu kim điện cực sẽ hạn chế nhiệt lan tỏa khắp 

khối u. Sự tăng sinh mạch của khối u và vị trí u gần các mạch máu lớn cũng 

làm giảm hiệu quả của phương pháp. Dòng máu tải nhiệt đi xa khối u làm 

giảm kích thước và tạo vùng hoại tử với hình thù bất thường. Đây cũng chính 

là lý do mà các trường hợp khối u lớn thường khó có thể thực hiện được hoại 

tử hoàn toàn.
68

 

4.1.9.4. Đánh giá đáp ứng 

ĐSCT là phương pháp ít xâm nhập so với thực hiện qua nội soi ổ bụng 

hoặc qua phẫu thuật mở. Tuy nhiên, đây cũng là một kỹ thuật can thiệp gây 

đau, mặt khác nhiệt năng từ đầu kim đốt gây hoại tử tổ chức cũng là một tác 
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nhân khiến người bệnh có cảm giác khó chịu. Do vây, sự hợp tác của người 

bệnh là cần thiết trong quá trình tiến hành kỹ thuật. ĐSCT qua da truyền 

thống được tiến hành dưới gây tê tại chỗ kết hợp với các thuốc giảm đau, an thần 

trung ương như senduxen, dolacgan, fentanyl. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi 

cho thấy tất cả các khối u < 3cm đều bị phá hủy hoàn toàn. Tất cả các khối u có 

kích thước > 5cm đều không bị phá hủy hoàn toàn trong 1 lần đốt ở cả hai 

phương pháp. Tất cả 63 bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi đều hoàn 

thành tốt quá trình ĐSCT theo đúng kế hoạch đã được tính toán trước. 

Về đáp ứng điều trị, không có bệnh nhân đáp ứng hoàn toàn nhưng có 

tới 34 bệnh nhân đáp ứng một phần (54,0%), 20 bệnh nhân giữ nguyên bệnh 

(31,7%) chỉ có 9 bệnh nhân có tiến triển (14,3%).  

Nghiên cứu của tác giả Đinh Trọng Toàn và cộng sự (2013) cho thấy tỷ 

lệ đáp hoàn toàn trong nghiên cứu này là 25%.
82

 Nghiên cứu của L.M.Lee, 

G.Y.Jin, S.N.Goldberg và cộng sự (2004) cho thấy tỷ lệ hoại tử u hoàn toàn 

sau điều trị 1 tháng là 38%, trong đó 100% bệnh nhân có u kích thước < 3cm 

đạt đáp ứng hoàn toàn, 38% bệnh nhân có kích thước u từ 3-5cm đạt được đáp 

ứng 1 phần và 8% bệnh nhân có kích thước u > 5cm đạt đáp ứng hoàn toàn.
120

 

Nghiên cứu của Cao F, Xie L và cộng sự (2019) cho thấy trong số 89 

bệnh nhân thực hiện điều trị đốt sóng cao tần và vi sóng, tỷ lệ hoại tử hoàn 

toàn là 87,1%.
121

 

 Tỷ lệ đáp ứng hoàn toàn trong nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn trong 

nghiên cứu của nhóm tác giả Gao Y và cao hơn so với tác giả Đinh Trọng 

Toàn. Điều này là do trong tiêu chuẩn lựa chọn nghiên cứu của chúng tôi, bao 

gồm cả các bệnh nhân có u kích thước > 5cm còn nghiên cứu của tác giả Gao 

Y chỉ có những bệnh nhân có u kích thước < 5cm. 
123

 

 Phân tích thêm tỷ lệ đáp ứng theo kích thước khối u chúng tôi nhận 

thấy bệnh nhân có kích thước u < 5 cm có tỷ lệ hoại tử hoàn toàn cao nhất với 
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36,8%. Nhóm bệnh nhân có kích thước u  5 cm có tỷ lệ hoại tử hoàn toàn 

thấp 12,5%. Tuy nhiên sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê với p > 

0,05. Bệnh nhân có khối u kích thước nhỏ thì tỷ lệ đạt được hoại tử hoàn toàn 

khối u sau đốt càng cao. 

4.1.9.5. Điều trị phối hợp hóa chất 

Lựa chọn phác đồ hóa trị phụ thuộc vào giai đoạn bệnh, loại mô 

bệnh học và toàn trạng bệnh nhân. Hoá trị liệu dựa trên platinnum giúp 

kéo dài thời gian sống thêm, kiểm soát triệu chứng và tăng chất lượng 

cuộc sống cho bệnh nhân ung thư giai đoạn muộn. Các phác đồ hóa trị 

thường được kết hợp với nhóm platin gồm có docetaxel, paclitaxel, 

gemcitabine, pemetrexed, vinorelbine. 

Hóa trị có thể phối hợp với phẫu thuật và xạ trị trong điều trị triệt căn 

UTP giai đoạn IB, IIA, IIB, IIIA, làm giảm tỷ lệ tái phát và kéo dài thời gian 

sống thêm. Đối với giai đoạn tiến triển tại vùng, di căn xa và tái phát (giai 

đoạn IIIB, IV) hóa trị cho đến nay vẫn đóng vai trò chủ chốt, làm kéo dài thời 

gian sống và cải thiện chất lượng sống cho người bệnh. Các tổ hợp thuốc với 

platinum cho kết quả khả quan với tỷ lệ đáp ứng toàn bộ khoảng 25 - 35%, 

sống thêm trung bình 8 - 11 tháng, tỷ lệ sống thêm 1 năm 30 - 40%, tỷ lệ sống 

thêm 2 năm 10 - 15%. Ở các giai đoạn muộn phẫu thuật không còn được chỉ 

định, hóa xạ trị có vai trò cơ bản, có thể hóa trị đơn thuần hoặc kết hợp với xạ 

trị hoặc kết hợp với điều trị đích. Hóa trị có thể điều trị tạm thời, mang tính 

triệu chứng và chăm sóc giảm nhẹ. 

 Theo Hàng Quốc Tuấn phác đồ sử dụng Paclitaxel - Carboplatin cho 

hiệu quả tốt, tăng tỷ lệ đáp ứng và sống thêm. Chính vì vậy tỷ lệ đa hóa trị 

Paclitaxel + Carboplatin trong nghiên cứu của chúng tôi là cao nhất với 

25,4%, thấp hơn là phác đồ docetaxel đơn chất với tỷ lệ 23,8%
96

. 
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4.1.10. Thời gian sống thêm toàn bộ 

 Thời gian sống thêm toàn bộ là một trong những tiêu chí quan trọng 

nhất đánh giá hiệu quả của các phương pháp điều trị trong đó có điều trị đốt 

sóng cao tần. Trong nghiên cứu của chúng tôi có 58 bệnh nhân tử vong trong 

quá trình theo dõi, 2 bệnh nhân mất liên lạc và 3 bệnh nhân còn sống sau 5 

năm, với thời gian sống thêm toàn bộ trung bình là 20,5 tháng. Thời gian sống 

ngắn nhất là 4 tháng và nhiều nhất là 60 tháng. Tỉ lệ sống thêm toàn bộ giảm 

dần theo các năm, đến năm thứ 5 tỷ lệ chỉ còn 6,3%.  

Nghiên cứu của Lee và cộng sự (2002) thời gian sống còn toàn bộ của 

nhóm bệnh nhân ung thư phổi không tế bào nhỏ được điều trị đốt sóng cao tần 

là 15,2 ± 5,1 tháng.
111

 Trong đó nhóm bệnh nhân điều trị với mục tiêu triệt 

căn là 21,1 tháng so với nhóm kiểm soát triệu chứng là 8,7 tháng. Nghiên cứu 

này cũng cho thấy, thời gian sống toàn bộ ở nhóm hoại tử hoàn toàn khối u 

sau điều trị cao hơn nhóm hoại tử 1 phần với con số lần lượt là 19,7 tháng 

và 8,7 tháng. Ngoài ra những bệnh nhân có kích thước khối u nhỏ hơn 3cm 

cũng cho thấy thời gian sống toàn bộ dài hơn so với nhóm có kích thước 

khối u > 3cm với con số lần lượt là 18,6 tháng và 11,7 tháng.  

Nghiên cứu này cũng cho thấy thời gian sống thêm toàn bộ khác nhau ở 

các nhóm điều trị với mục tiêu khác nhau. Tuy nhiên nghiên cứu này có thời 

gian sống thêm toàn bộ ở cả 2 nhóm bệnh nhân thấp hơn so với nghiên cứu 

của chúng tôi, điều này được giải thích do kỹ thuật và trang thiết bị đốt sóng 

ngày càng tiến bộ, ngoài ra ngày càng có nhiều nhóm thuốc hóa chất mới 

được nghiên cứu như pemetrexet, các nhóm thuốc chống tăng sinh mạch, 

nhóm thuốc điều trị đích và thuốc điều trị miễn dịch từ đó làm tăng thời gian 

sống thêm cho bệnh nhân ung thư phổi.
89, 90, 91

 

Nghiên cứu của Shuhui Du và cộng sự (2017) trên 77 bệnh nhân ung 

thư phổi không tế bào nhỏ giai đoạn muộn (III, IV) chia thành 2 nhóm. Nhóm 
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1 gồm các bệnh nhân được điều trị hóa trị kết hợp với đốt sóng cao tần, nhóm 

2 gồm các bệnh nhân được điều trị hóa chất đơn thuần. Kết quả nghiên cứu 

cho thấy nhóm 1 có thời gian sống còn toàn bộ trung bình là 22,1 tháng, tỷ lệ 

sống thời điểm 1 năm và 2 năm lần lượt là 70,74% và 39,31%. Nhóm 2 có 

thời gian sống còn toàn bộ trung bình thấp hơn là 18,1 tháng.
83

 Có thể thấy, 

kết quả của tác giả này tương đồng với nghiên cứu của chúng tôi cả về thời 

gian sống trung bình cũng như tỷ lệ sống theo năm. 

Về giới tính 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, thời gian sống thêm toàn bộ của nam 

giới là 21,4 ± 2,3 tháng, cao hơn so với của nữ giới là 16,3 ± 3,2 tháng. Tại 

năm đầu tiên, tỷ lệ sống thêm của nam là 59,6% cao hơn của nữ là 45,5%. 

Năm thứ 3 tỷ lệ sống thêm của nam là 18,5% còn của nữ chỉ có 9,1%. Năm 

thứ 5, tỷ lệ sống của nam là 7,7% trong khi nữ là 0%. Tuy nhiên sự khác biệt 

này không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05.  

Trong nghiên cứu của Yusuke Matsui năm 2015 trên 84 bệnh nhân ung 

thư phổi cũng cho thấy tỷ lệ sống thêm của nam giới cao hơn so với nữ ở các 

mốc 1 năm, 3 năm và 5 năm, lần lượt là 97,8%, 73,9%, 53,0% trong khi ở nữ 

là 92,0%, 53,7% và 50,1%.
122

 Ngược lại, trong nghiên cứu của Yang Gao trên 

108 bệnh nhân ung thư phổi không tế bào nhỏ, thời gian sống thêm của nam 

lại thấp hơn so với của nữ.
123

 

 Trong nghiên cứu của Alexander Lam và cộng sự dựa trên dữ liệu ung 

thư quốc gia của Hoa Kỳ trong vòng 10 năm từ 2004 đến 2014 đưa ra kết luận 

nữ giới có tỷ lệ tử vong thấp hơn 9,7% so với nam giới.
119

  

Tuy nhiên kết quả của các nghiên cứu trên đều có p > 0,05. Nam giới 

có tỉ lệ hút thuốc nhiều hơn hay nữ giới có thể trạng sức khoẻ kém hơn đều có 

thể là các yếu tố nhiễu khiến cho ta khó có thể xác định chính xác sự liên 
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quan đến thời gian sống thêm toàn bộ. Chính vì vậy, việc đưa giới tính vào 

mô hình phân tích đa biến là cần thiết. 

Về tuổi 

Những đối tượng tuổi cao là những đối tượng dễ bị tổn thương. Tuổi 

càng lớn thì khả năng chống chịu với bệnh tật càng kém, vì lẽ đó thời gian 

sống thêm toàn bộ cũng có liên quan đến tuổi. Trong nghiên cứu của chúng 

tôi, nhóm < 60 tuổi có thời gian sống thêm toàn bộ trung bình là 21,3 ± 4,2 

tháng, cao hơn so với nhóm từ 60 tuổi trở lên (20,1 ± 2,2 tháng). Tỷ lệ sống thêm 

tại các mốc thời điểm 1, 3 và 5 năm của nhóm < 60 tuổi là 47,1%, 17,6% và 8,8%. 

Tỉ lệ này cao hơn so với nhóm ≥ 60 tuổi, có tỉ lệ tương ứng là 60,9%, 16,5% và 

4,7%. Tuy nhiên, sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 

Theo nghiên cứu của tác giả Alexander Lam trong mô hình phân tích 

hồi quy đa biến đã cho ra kết quả rằng cứ tăng 1 tuổi thì tỉ lệ tử vong tăng 

1,2% (95%CI từ 0,2% đến 2,2%), có ý nghĩa thống kê với p=0,014.
128

 Nghiên 

cứu của Daniel Shepshelovich và cộng sự trong nghiên cứu trên 25430 bệnh 

nhân ung thư phổi không tế bào nhỏ cho thấy cứ mỗi 10 năm tuổi thì tỉ lệ tử 

vong tăng 21% (95%CI từ 19%-22%).
124

 Trong khi đó, tác giả Gao Yang lại 

nhận định không có sự khác biệt giữa các đối tượng trên và dưới 65 tuổi về 

thời gian sống thêm toàn bộ của nhóm bệnh nhân ung thư phổi không tế bào 

nhỏ sau khi tiến hành ĐSCT.
123

 

Về chỉ số BMI 

Thể trạng cơ thể qua chỉ số BMI là cái nhìn tổng quan về tình hình sức 

khỏe chung của cơ thể. Chỉ số BMI ở mức thừa cân, béo phì được cho là yếu 

tố nguy cơ dẫn đến nhiều bệnh ung thư trong khi đó chỉ số BMI ở mức gầy 

sút cân lại phản ánh tình trạng suy kiệt của cơ thể, giảm khả năng chống chịu 

với bệnh tật cũng như tiếp nhận các đợt điều trị.  
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Thời gian sống thêm toàn bộ của nhóm có BMI gầy trong nghiên cứu 

của chúng tôi là 12,3 ± 1,4 tháng, tương tự so với 14,8 ± 3,0 tháng của nhóm 

BMI thừa cân, béo phì và thấp hơn rõ rệt so với 28,8 ± 3,3 tháng của nhóm có 

BMI mức bình thường. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Để giải 

thích điều này, chúng tôi cho rằng BMI ở mức gầy thể hiện một sự thiếu hụt 

dinh dưỡng, thêm vào đó là sự ảnh hưởng không nhỏ của can thiệp đốt sóng 

cao tần khiến cho gánh nặng phục hồi trên các đối tượng này lớn hơn, khả 

năng phục hồi sức khỏe và chống lại bệnh tật suy giảm, từ đó dễ dẫn tới tử 

vong. Trong khi đó, các đối tượng có BMI thừa cân, béo phì lại báo hiệu một 

sự rối loạn chuyển hóa tiềm ẩn, giảm các yếu tố phòng vệ của cơ thể. 

Nghiên cứu của Daniel Shepshelovich và cộng sự trong một nghiên cứu 

trên 25430 bệnh nhân ung thư phổi không tế bào nhỏ và 2787 bệnh nhân cung 

thư phổi tế bào nhỏ từ 16 nghiên cứu của Hiệp hội Ung thư phổi quốc tế đã 

cho ra kết luận việc giảm hay tăng BMI khỏi mức bình thường đều có mối 

liên quan đến việc giảm khả năng sống của các bệnh nhân ung thư phổi.
124

 

Chính vì vậy, việc kiểm soát thể trạng của bệnh nhân cần phải được 

xem xét trước và sau khi tiến hành thực hiện thủ thuật đốt sóng cao tần. 

Các bệnh nhân cần được tư vấn về dinh dưỡng để có thể đưa BMI về mức 

bình thường. 

 Về hút thuốc 

Hầu hết các bệnh nhân đến với chúng tôi không còn hút thuốc ở thời 

điểm hiện tại nhưng đối với những bệnh nhân có tiền sử hút thuốc lá, thuốc 

lào thì đây vẫn là một yếu tố ảnh hưởng tới số năm sống. Trong kết quả 

nghiên cứu của chúng tôi, nhóm bệnh nhân có tiền sử hút thuốc có số năm 

sống thêm toàn bộ trung bình là 19,9 ± 2,2 tháng, thấp hơn so với nhóm 

không có tiền sử hút thuốc là 22,7 ± 4,5 tháng.  
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Tỉ lệ sống sau 5 năm của nhóm có hút thuốc chỉ có 4,4% trong khi 

nhóm không hút thuốc là 14,3%. Lý giải điều này chúng tôi cho rằng mặc dù 

ở thời điểm điều trị và sau đó bệnh nhân không sử dụng thuốc lá nhưng quá 

trình sử dụng thuốc lâu dài trong nhiều năm tích lũy đã khiến cho cấu trúc 

phổi bị biến đổi, làm giảm chức năng, đẩy nhanh quá trình lão hóa. Vì vậy, 

muốn giảm được tỷ lệ UTP và hiệu quả điều trị cần phải có chƣơng trình giáo 

dục nhằm giảm tỷ lệ hút thuốc. Hiện nay, nhiều nước trên thế giới đã phát 

động chương trình giáo dục cộng đồng nhằm giảm tỷ lệ hút thuốc lá để phòng 

tránh UTP và một số bệnh ung thư khác 
115

 

Về chỉ số toàn trạng PS theo ECOG 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, đa số bệnh nhân có PS ở mức 1 điểm 

và 2 điểm, chỉ có 5 trường hợp PS 0 điểm do đó chúng tôi gộp nhóm 0 điểm 

và 1 điểm để so sánh với nhóm 2 điểm. Thời gian sống thêm toàn bộ trung 

bình của nhóm 0 - 1 điểm là 24,2 ± 2,7 tháng, cao hơn so với nhóm có PS 2 

điểm (14,5 ± 2,3 tháng). Tỷ lệ sống thêm sau 1 năm của nhóm PS 0 - 1 điểm 

là 69,2% trong khi nhóm 2 điểm là 37,5%. Tỷ lệ sống thêm sau 5 năm của 

nhóm PS 0 - 1 điểm là 11,0% trong khi nhóm 2 điểm là 0%. Sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p < 0,05. 

Nghiên cứu của Nguyễn Việt Hà năm 2022 cũng cho thấy không có ý 

nghĩa thống kê giữa điểm đánh giá chỉ số toàn trạng với thời gian sống thêm, 

tuy nhiên p rất gần với 0,05.
95

 

Natalia Sadetsky và cộng sự trong một nghiên cứu kéo dài 7 năm với 

20.697 bệnh nhân ung thư phổi không tế bào nhỏ cho kết luận rằng thời gian 

sống thêm toàn bộ có liên quan đến điểm PS theo ECOG.
125

 

Về kích thước khối u 

Kích thước khối u nguyên phát là một yếu tố ảnh hưởng lớn không chỉ 

đến kết quả điều trị mà còn định hướng cho sự tiến triển của bệnh. Trong nghiên 
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cứu này, do các đối tượng ở giai đoạn bệnh III và IV do đó kích thước khối u 

trung bình lớn hơn các nghiên cứu khác. Vì vậy chúng tôi chia nhóm kích thước 

u thành < 3 cm và ≥ 3 cm. Kết quả cho thấy nhóm < 3 cm có thời gian sống 

thêm toàn bộ là 38,1 ± 3,4 tháng, cao hơn so với nhóm ≥ 3 cm là 12,9 ± 1,3 

tháng. Tỷ lệ sống sau 1 năm của nhóm có kích thước u < 3 cm và ≥ 3 cm lần lượt 

là 94,7% và 40,9%, tỷ lệ sống sau 5 năm lần lượt là 22,5% và 0%. 

Nghiên cứu của tác giả Yao Gang trên 108 bệnh nhân ung thư phổi 

không tế bào nhỏ điều trị bằng ĐSCT trong 5 năm từ 2012 đến 2017 cũng cho 

thấy mối liên quan có ý nghĩa thống kê giữa kích thước khối u với thời gian 

sống thêm toàn bộ. Cụ thể trong nghiên cứu này, nhóm đối tượng có kích 

thước u trên 3 cm có trung vị thời gian sống thêm là 16 tháng, thấp hơn của 

đối tượng có kích thước u từ 3 cm trở lên là 28 tháng.
123

 

Về giai đoạn bệnh 

Cũng như kích thước khối u, giai đoạn của bệnh là một yếu tố giúp cho 

các bác sĩ tiên lượng về kết quả điều trị cũng như kiểm soát triệu chứng sau 

điều trị. Về lý thuyết các đối tượng thuộc giai đoạn IV là giai đoạn nặng hơn 

sẽ có những tiên lượng xấu hơn so với nhóm giai đoạn còn lại. Thực tế trong 

nghiên cứu của chúng tôi, thời gian sống thêm toàn bộ của nhóm thuộc giai 

đoạn IV là 10,9 ± 0,8 tháng, thấp hơn rất nhiều so với nhóm có bệnh giai đoạn 

I, II và III là 31,6 ± 3,1 tháng. Tỉ lệ sống sau 1 năm của nhóm giai đoạn I, II, 

III so với IV lần lượt là 82,8% và 35,3%. Sau 3 năm, tỷ lệ này lần lượt là 

36,5% và 0%. Sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê với p < 0,05.  

Giai đoạn bệnh càng nhẹ thì thời gian sống thêm càng kéo dài. Điều 

này cũng đã được ghi nhận tương tự trong nghiên cứu của Yao Gang với 

trung vị thời gian sống thêm của nhóm có giai đoạn lâm sàng sớm là 34 tháng, 

cao hơn so với nhóm giai đoạn lâm sàng muộn là 16 tháng.
123
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Về mức độ đáp ứng điều trị sau ĐSCT 

Bệnh nhân có đáp ứng điều trị tốt sau ĐSCT có thời gian sống thêm 

cao rõ rệt, thời gian sống thêm toàn bộ là 28,6 ± 2,9 tháng, sau 5 năm còn 

11,8% bệnh nhân còn sống. Trong khí đó nhóm bệnh nhân không có đáp ứng 

có thời gian sống thêm trung bình là 11,0 ± 1,2 tháng, tỷ lệ sống sau 1 năm là 

24,1%, sau 2 năm là 6,9%, sau 3 năm không còn đối tượng nào còn sống. Sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Đáp ứng điều trị thể hiện mức độ 

thành công trong việc phá huỷ khối u và giảm tối đa nguy cơ tiến triển, từ đó 

làm tăng thời gian sống của bệnh nhân. 

Về mục tiêu điều trị 

Mục tiêu điều trị phần lớn dựa trên giai đoạn bệnh của bệnh nhân. 

Trong 63 đối tượng trong nghiên cứu của chúng tôi có 9 trường hợp có mục 

đích điều trị triệt căn, 54 trường hợp điều trị triệu chứng. Các trường hợp đủ 

điều kiện điều trị triệt căn đa phần có giai đoạn lâm sàng thấp, khối u nhỏ do 

đó thời gian sống thêm toàn bộ rất cao 45,4 ± 5,4 tháng. Trong khi đó nhóm 

điều trị triệu chứng chỉ có thời gian sống thêm toàn bộ là 16,4 ± 1,6 tháng.  

Phân tích đa biến các yếu tố ảnh hưởng 

Sau khi đưa vào mô hình phân tích hồi quy Cox đa biến các yếu tố ảnh 

hưởng về giới tính, nhóm tuổi, BMI, tiền sử hút thuốc, điểm PS theo ECOG, 

kích thước khối u, giai đoạn bệnh và mức độ đáp ứng điều trị sau ĐSCT, 

chúng tôi nhận thấy chỉ có 3 yếu tố có ảnh hưởng có ý nghĩa thống kê với thời 

gian sống thêm toàn bộ đó là kích thước u, giai đoạn bệnh và mức độ đáp ứng 

điều trị sau ĐSCT. 

Những người có khối u kích thước < 3 cm có nguy cơ tử vong thấp hơn 

74,2% (95%CI: 29,7%-90,6%). Những người có giai đoạn bệnh I, II, III có tỷ 

lệ tử vong thấp hơn 73,7% (95%CI: 30,4%-90,1%) so với nhóm có bệnh giai 
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đoạn IV. Những người có đáp ứng điều trị có tỉ lệ tử vong thấp hơn 66,8% 

(95%CI: 31,0%-84,0%) so với nhóm không có đáp ứng. 

Kích thước khối u và giai đoạn bệnh đều là các khía cạnh thể hiện độ 

nặng của khối u. Tình trạng bệnh càng nặng thì khối u càng lớn, giai đoạn 

bệnh càng cao và ngược lại. Những khu vực như vậy, việc sử dụng sóng gặp 

nhiều khó khăn hơn. Với các u có kích thước nhỏ, thể tích khối u nằm trọn 

vẹn trong vùng trung tâm phát nhiệt tại đầu kim do đó mô bị đốt cháy hoàn 

toàn với nhiệt độ cao. Với các khối u có kích thước lớn, khu vực trung tâm tại 

đầu kim có nhiệt độ lý tưởng tuy nhiên nhiệt độ vùng rìa thì lại thấp hơn khá 

nhiều. Nguyên do là khi nhiệt độ tại đầu kim lên đến 105
0
C mô bị đốt cháy có 

hiện tượng than hóa và bốc hơi. Những bọt khí sát đầu kim điện cực sẽ hạn 

chế nhiệt lan tỏa khắp khối u. Do đó nhiệt tại vùng rìa khu vực cần xử lý có 

thể thấp hơn khá nhiều so với dự kiến, từ đó ảnh hưởng đến sự tái phát của u. 

Một lý giải khác đó là do với các khối u lớn thì việc hình thành các mạch nuôi 

dưỡng cũng lớn. Trong quá trình đốt, sự di chuyển của dòng máu đã làm tản 

nhiệt xa khối u và làm giảm kích thước và tạo vùng hoại tử với hình thù bất 

thường.
68

 

Trong nghiên cứu của nhóm tác giả T.D Yan và cộng sự cũng cho thấy 

ĐSCT kém hiệu quả hơn đối với các bệnh nhân có khối u kích thước >3 cm. 

Trên 70% bệnh nhân có khối u kích thước >3cm tử vong trong vòng 14 tháng 

đầu.
126

 Báo cáo của Dupuy DE cũng cho thấy đường kính khối u nhỏ hơn, 

bệnh ở giai đoạn sớm và các tổn thương đơn độc ở phổi có tác động thuận lợi 

cho thời gian bệnh không tiến triển tại chỗ.
4
 

Nghiên cứu của Jiachang Chi và cộng sự tiến hành một phân tích tổng 

so sánh ĐSCT và đốt vi sóng, kết quả cho thấy tỷ lệ sống thêm của ĐSCT là 

33 tháng (95%CI: 27,070 - 38,930) cao hơn không đáng kể so với của đốt vi 

sóng là 30 tháng (95%CI: 18,482 - 41,518). Kết hợp với các kết quả của 
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nghiên cứu so sánh đã công bố, tác giả cho rằng hiệu quả điều trị của 2 

phương pháp là tương tự nhau.
127

 

Trong nghiên cứu của Alla Zemlyask và cộng sự, tỷ lệ sống thêm của 

ĐSCT khi so sánh với phương pháp áp lạnh cũng tương đương ở mốc sau 3 

năm (87,5% so với 77%).
128

 

 Tỷ lệ này cao hơn so với nghiên cứu của chúng tôi là do đối tượng của 

Alla Zemlyask là các bệnh nhân ở giai đoạn I do đó có mức độ bệnh nhẹ hơn. 

Trong các nghiên cứu khác về phẫu thuật, kích thước của di căn phổi 

thường không tiên lượng sống còn sau cắt phổi. Chúng tôi cho rằng bởi vì 

phẫu thuật cắt bỏ cả 1 khối lớn trong khi đó ĐSCT có một giới hạn vật lý về 

kích thước cắt bỏ. Do vậy, rủi ro về thất bại điều trị của ĐSCT phổi cần phải 

được xem xét trong các tổn thương phổi lớn. Trong nghiên cứu này, chúng tôi 

đã không cắt bỏ hoặc thực hiện sinh thiết sau ĐSCT phổi do đó khó có thể 

chứng minh chắc chắn rằng khối u hoại tử hoàn toàn về mặt mô học. Đây 

cũng chính là một hạn chế của nghiên cứu. 

Về đáp ứng điều trị, dễ hiểu rằng một bệnh nhân có đáp ứng tốt sẽ có 

khả năng tiến triển thấp hơn trong khi một bệnh nhân không đáp ứng điều trị 

thì khối u phát triển lại mạnh mẽ hơn. Điều này ảnh hưởng trực tiếp tới thời 

gian sống của bệnh nhân. Vì vậy, cả 3 yếu tố kể trên đều có liên quan chặt chẽ 

với thời gian sống thêm của bệnh nhân. Đây là các yếu tố giúp chúng ta tiên 

lượng được kết cục và có biện pháp xử lý tốt hơn khi tiến hành lên kế hoạch 

thực hiện thủ thuật 

Trong mô hình này chúng tôi không đưa yếu tố điều trị hoá chất phối 

hợp vào vì không phải bệnh nhân nào cũng được điều trị phối hợp với hoá 

chất. Thêm vào đó lại có nhiều phác đồ điều trị từ đơn hoá trị cho tới đa hoá 

trị. Đơn hoá trị có Pemetrexed, Gemcitabine, Docetaxel, Vinorelbine. Đa hoá 

trị lại là sự kết hợp của các nhóm nói trên với platium. Điều này có thể là yếu 
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tố nhiễu đối với mô hình nêu trên. Tuy nhiên, việc điều trị kết hợp với hoá 

chất vẫn được khuyến kích do hiệu quả cải thiện tốt mà nó mang lại. Theo 

báo cáo y văn và phân tích tổng hợp trên các dữ liệu của 2714 ca UTPKPTBN 

giai đoạn tiến triển di căn xa từ 16 thử nghiệm LSNN. Điều trị hóa chất giúp 

cải thiện thời gian sống thêm có ý nghĩa, tỷ sống thêm toàn bộ 1 năm là 29% 

so với 20%, HR 0,77; 95% CI 0,71 - 0,83. Sống thêm toàn bộ phụ thuộc vào 

thể mô bệnh học, thể trạng bệnh nhân và tuổi.
129

 

Như vậy chúng ta có thể thấy lợi ích của việc phối hợp đốt sóng cao tần 

với hóa trị không những giúp kiểm soát triệu chứng bệnh mà còn gia tăng thời 

gian sống còn toàn bộ cho bệnh nhân ung thư phổi giai đoạn muộn so với việc 

điều trị hóa trị đơn thuần hay điều trị đốt sóng cao tần đơn thuần. 

4.1.11. Thời gian sống bệnh không tiến triển tại chỗ 

Thời gian sống thêm không tiến triển phản ánh hiệu quả kiểm soát bệnh 

của phương pháp điều trị. Trong nghiên cứu của chúng tôi, thời gian sống 

thêm không tiến triển trung bình là 15,7 ± 2,0 tháng. Tỉ lệ sống thêm giảm 

nhanh trong năm đầu còn 42,9% sau đó là 9,5% ở năm thứ 3 và 6,3% ở năm 

thứ 5. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cao hơn so với nghiên cứu của 

Nguyễn Việt Hà với thời gian trung vị là 6,09, tối đa là 24 tháng.
95

 Scagliotti 

và CS (2008) đã thực hiện một nghiên cứu pha III với cỡ mẫu lớn so sánh thời 

gian sống thêm ở 1.725 bệnh nhân UTPKTBN giai đoạn IIIB hoặc IV có thể 

trạng tốt (PS = 0 hoặc 1). Kết quả là thời gian sống thêm không tiến triển 

trung bình là 5,9 tháng với nhóm bệnh nhân có giải phẫu bệnh là UTBM 

tuyến và UTBM tế bào lớn.
105

 Nghiên cứu của Novello và CS (2016) có 81 

bệnh nhân ung thư phổi giai đoạn muộn có mô bệnh học không phải tế bào 

nhỏ, không phải tế bào vảy được điều trị pemetrexed và cisplatin, thời gian 

sống thêm không tiến triển của nhóm bệnh nhân này là 5,22 tháng.
130

 Theo 
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Doebele và CS (2015), thời gian sống thêm không tiến triển là 5,6 tháng.
131

 

Patel JD và CS (2015), thời gian sống thêm không tiến triển là 5,6 tháng.
132

 

Chúng tôi cho rằng sở dĩ thời gian sống thêm bệnh không tiến triển tại 

chỗ trong nghiên cứu của chúng tôi cao hơn một phần là do nhóm bệnh nhân 

trong nghiên cứu của chúng tôi có chỉ số PS = 0 cao hơn các tác giả trên. Một 

phần là do chúng tôi kết hợp cả ĐSCT và hoá chất đồng thời. 

Giới tính 

 Đặc điểm giới tính là một trong những yếu tố cần xem xét đối với tất cả 

các bệnh, trong đó có cả ung thư. Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ sống 

thêm bệnh không tiến triển tại chỗ của cả hai giới là tương đương. Trong năm 

đầu tiên, tỷ lệ sống thêm của nữ giới cao hơn so với nam (45,5% so với 

42,3%) tuy nhiên từ năm thứ hai trở đi, tỷ lệ này giữa hai giới là 25,0% ở nam 

và 9,1% ở nữ. Sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05 

Tuổi 

Tuổi là một trong những yếu tố tiên lượng về mặt bệnh ung thư nói chung. 

Tuổi trẻ thường tiên lượng xấu do đặc điểm các tế bào ung thư phát triển mạnh, 

tiến triển nhanh, còn tuổi già thường liên quan tới thể trạng chung kém có các 

bệnh lý phối hợp gây khó khăn trong triển khai điều trị đa mô thức. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi thời gian sống bệnh không tiến triển ở 

nhóm bệnh nhân < 60 tuổi là 17,6 ± 4,6 cao hơn nhóm bệnh nhân ≥ 60 tuổi là 

14,9 ± 2,1 tháng. Sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 

Chỉ số BMI 

Thể trạng của bệnh nhân là một trong những yếu tố ảnh hưởng đến khả 

năng phục hồi của bệnh sau điều trị. Những đối tượng có BMI ở mức bình thường 

được đánh giá có khả năng phục hồi và chống lại ung thư tốt hơn so với những đối 

tượng có BMI ở mức gầy sút cân hoặc thừa cân béo phì. Trong nghiên cứu của 

chúng tôi, nhóm BMI bình thường có thời gian sống thêm bệnh không tiến triển 
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trung bình cao nhất với 23,8 ± 3,4 tháng, trong khi đó thời gian này tại nhóm BMI 

thừa cân, béo phì và BMI gầy lần lượt là 7,6 ± 1,4 và 10,2 ± 2,9. Sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p < 0,05. 

Tiền sử hút thuốc 

Hút thuốc là một yếu tố ảnh hưởng mạnh tới việc mắc ung thư cũng như 

sự tiến triển của ung thư, việc đánh giá yếu tố hút thuốc với sự tiến triển tại chỗ 

của u là điều cần thiết. Trong nghiên cứu của chúng tôi, thời gian sống thêm 

bệnh không tiến triển của nhóm có tiền sử hút thuốc trung bình là 14,8 ± 2,1 

tháng, thấp hơn so với nhóm không có tiền sử hút thuốc là 18,7 ± 4,9 tháng. 

Sự khác biệt với không có ý nghĩa thống kê vơí p > 0,05. Không có sự khác 

biệt rõ rệt có ý nghĩa thống kê về thời gian sống thêm bệnh không tiến triển 

của nhóm có và không có tiền sử hút thuốc. 

Chỉ số toàn trạng PS theo ECOG 

Ngoài thể trạng và tuổi, chỉ số toàn trạng là một yếu tố trực quan giúp 

các bác sĩ đánh giá và tiên lượng kết quả điều trị cho bệnh nhân. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi, các đối tượng có điểm ở mức 0 - 1 điểm có thời 

gian sống thêm bệnh không tiến triển trung bình là 19,3 ± 2,7 tháng, cao hơn 

so với nhóm có mức PS 2 điểm là 9,8 ± 2,3 tháng. Sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê với p < 0,05. 

Kích thước khối u nguyên phát  

Trong nghiên cứu của chúng tôi cho thấy thời gian sống thêm bệnh 

không tiến triển tại chỗ ở nhóm bệnh nhân kích thước u < 3 cm là 32,6 ± 3,7 

tháng, cao hơn ở nhóm ≥ 3 cm (8,3 ± 1,2 tháng). Sự khác biệt này rất có ý 

nghĩa thống kê với p < 0,001. 

Yang Gao và cộng sự nghiên cứu hồi cứu về ĐSCT cho 108 bệnh nhân 

ung thư phổi không tế bào nhỏ trong 5 năm từ 2012 đến 2017 cho kết quả 

phân tích Kaplan-Meier LPFS trung bình 12 tháng từ 10,69 đến 13,32 tháng. 

LPFS trung vị có liên quan đến đường kính tối đa của tổn thương, những tổn 

thương < 3 cm cải thiện đáng kể LPFS so với những tổn thương > 3 cm.  
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Giai đoạn bệnh 

Trong nghiên cứu của chúng tôi chỉ có 2 nhóm đối tượng giai đoạn I, 

II, III và nhóm giai đoạn IV của bệnh. Kết quả phân tích Kaplan-Meier cho 

thấy nhóm đối tượng có bệnh ở giai đoạn I, II, III có thời gian sống bệnh 

không tiến triển tại chỗ cao hơn rõ rệt so với nhóm có bệnh ở giai đoạn IV. 

Cụ thể, thời gian sống bệnh không tiến triển tại chỗ của nhóm ở giai đoạn I, 

II, III là 26,3 ± 3,2 tháng trong khi nhóm ở giai đoạn IV là 6,6 ± 0,8 tháng. Sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001.  

Nghiên cứu của Yang Gao và cộng sự cũng cho ra kết quả LPFS trung 

bình của tất cả các bệnh nhân ung thư phổi không tế bào nhỏ có liên quan 

đáng kể đến giai đoạn lâm sàng.
123

 

Mức độ đáp ứng điều trị sau ĐSCT 

 Sau khi thực hiện ĐSCT, việc đáp ứng điều trị của khối u có ảnh hưởng 

lớn đến tiên lượng kết quả sau này. Về mặt lý thuyết, đáp ứng hoàn toàn là tốt 

nhất, sẽ tăng khả năng sống cũng như giảm khả năng tái phát u của bệnh 

nhân. Thực tế nghiên cứu của chúng tôi cũng cho ra kết quả tương tự. Thời 

gian sống bệnh không tiến triển tại chỗ của nhóm có đáp ứng điều trị sau 

ĐSCT là 23,5 ± 2,9 tháng, cao hơn rõ rệt so với nhóm không đáp ứng điều 

trị (6,4 ± 1,1 tháng). Trong năm thứ 3, không có trường hợp nào trong nhóm 

không đáp ứng điều trị còn sống. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

Về mục tiêu điều trị 

Trong 63 đối tượng trong nghiên cứu của chúng tôi có 9 trường hợp có 

mục đích điều trị triệt căn, 54 trường hợp điều trị triệu chứng. Các trường hợp 

đủ điều kiện điều trị triệt căn đa phần có giai đoạn lâm sàng thấp, khối u nhỏ 

do đó thời gian sống thêm toàn bộ rất cao 39,8 ± 6,2 tháng. Trong khi đó 

nhóm điều trị triệu chứng chỉ có thời gian sống thêm bệnh không tiến triển là 

11,6 ± 1,5 tháng. 
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 Phân tích đa biến các yếu tố ảnh hưởng 

Sau khi đưa vào mô hình phân tích hồi quy Cox đa biến các yếu tố ảnh 

hưởng về giới tính, nhóm tuổi, BMI, tiền sử hút thuốc, điểm PS theo ECOG, 

kích thước khối u, giai đoạn bệnh và mức độ đáp ứng điều trị sau ĐSCT, 

chúng tôi nhận thấy chỉ có 3 yếu tố có ảnh hưởng có ý nghĩa thống kê với thời 

gian sống thêm bệnh không tiến triển tại chỗ đó là kích thước u, giai đoạn 

bệnh và mức độ đáp ứng điều trị sau ĐSCT.. 

Những đối tượng có kích thước u < 3 cm có tỉ lệ tiến triển tại chỗ thấp 

hơn 75,0% (95%CI: 31,2%-90,9%) so với nhóm còn lại. Những đối tượng có 

giai đoạn bệnh I, II, III có tỷ lệ tiến triển tại chỗ thấp hơn 69,6% so với nhóm 

có mức độ bệnh IV (95%XI: 23,3-87,9%). Những đối tượng có đáp ứng điều 

trị có tỉ lệ tiến triển tại chỗ thấp hơn 65,5% (95%CI: 28,3%-83,4%) so với 

nhóm không đáp ứng điều trị. Kết quả này cũng phù hợp với nghiên cứu của 

Yang Gao và cộng sự nghiên cứu cho thấy đường kính tối đa của tổn thương, 

giai đoạn lâm sàng, tổn thương đơn độc ở phổi và kết quả khối u sau đốt có 

liên quan đến tiến triển tại chỗ của ung thư phổi.
123

 Một số báo cáo khác của 

Simon CJ và Dupuy DE cũng cho thấy đường kính khối u nhỏ hơn, bệnh ở 

giai đoạn sớm và các tổn thương đơn độc ở phổi có tác động thuận lợi cho 

thời gian bệnh không tiến triển tại chỗ. 

Tương tự như với thời gian sống thêm toàn bộ, kích thước khối u và 

giai đoạn bệnh cũng là hai khía cạnh thể hiện độ nặng của khối u. Tình trạng 

bệnh càng nặng thì khối u càng lớn, giai đoạn bệnh càng cao và ngược lại. 

Những khu vực như vậy, việc sử dụng sóng gặp nhiều khó khăn hơn. Lý do là 

bởi hiệu ứng ―tản nhiệt‖ làm cho nhiệt độ của vùng rìa chênh lệch so với vùng 

trung tâm và ảnh hưởng một phần tới kết quả điều trị. Các tế bào ung thư 

vùng rìa có thể không bị đốt hết và từ đó làm cho bệnh mau tiến triển trở lại 

nhanh hơn. 
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Về đáp ứng điều trị, dễ hiểu rằng một bệnh nhân có đáp ứng tốt sẽ có 

khả năng tiến triển thấp hơn trong khi một bệnh nhân không đáp ứng điều trị 

thì khối u phát triển lại mạnh mẽ hơn. Điều này ảnh hưởng trực tiếp tới thời 

gian tái phát của bệnh nhân. Như vậy, cả 3 yếu tố kể trên đều có liên quan 

chặt chẽ với thời gian sống thêm bệnh không tiến triểnbệnh nhân. Đây là các 

yếu tố giúp chúng ta tiên lượng được kết cục và có biện pháp xử lý tốt hơn 

khi tiến hành lên kế hoạch thực hiện thủ thuật cũng như kế hoạch xử kiểm tra 

sau thực hiện thủ thuật. 

Trong nghiên cứu hồi cứu của Nour-Eldin A Nour-Eldin và cộng sự về 

so sánh hiệu quả điều trị giữa ĐSCT, đốt vi sóng và LITT, tác giả này đã chỉ 

ra ĐSCT có tỷ lệ sống thêm không tiến triển tại chỗ là 16,66 ± 0,66 tháng, 

thấp hơn so với của đốt vi sóng là 23,49 ± 0,62 tháng và của LITT là 19,88 ± 

2,17 tháng.
133

 

Trong khi đó, nghiên cứu của Jiachang Chi và cộng sự lại cho thấy tỷ lệ 

sống thêm bệnh không tiến triển tương đương giữa hai phương pháp, của 

ĐSCT là 12,5 tháng (95%CI: 5,002 – 19,998) so với đốt vi sóng là 9,5 tháng 

(95%CI: 6,623 - 12,377) với p=0,673 
127

  

Theo tác giả nghiên cứu Alla Zemlyak cũng cho thấy kết quả tương 

đương về tỷ lệ sống thêm bệnh không tiến triển giữa ĐSCT và áp lạnh. Tỷ lệ 

sống thêm bệnh không tiến triển sau 3 năm của nhóm ĐSCT là 50,0%, áp 

lạnh là 45,6% 
128

. Tỷ lệ này cao hơn so với nghiên cứu của chúng tôi do đối 

tượng của tác giả là các bệnh nhân giai đoạn I. 

4.2. Tai biến  biến chứng của phƣơng pháp đốt sóng cao tần 

4.2.1. Biến chứng sau ĐSCT 

Ho ra máu, trong hầu hết các trường hợp, là tự khỏi không cần can 

thiệp gì. Ho máu nghiêm trọng hơn có thể gặp ở các khối u gần rốn phổi. Tỷ 

lệ ho ra máu sau ĐSCT là 3 đến 9%, Theo tác giả Steinke (2003) báo cáo rằng 
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tỷ lệ ho ra máu là 6%. Các yếu tố nguy cơ của ho ra máu bao gồm các tổn 

thương có đường kính < 1,5 cm, tổn thương vùng đáy và vùng giữa phổi, 

đường kim đi qua nhu mô phổi > 2,5 cm, đi ngang qua các mạch phổi theo 

đường cắt bỏ và sử dụng điện cực nhiều tầng. 

Mặc dù phần lớn các xuất huyết nhu mô đều tự hết không cần can thiệp 

gì, nhưng các xuất huyết này đôi khi xảy ra ồ ạt và thậm chí gây tử vong. 

Vaughn và cộng sự (2002) cũng báo cáo xuất huyết lớn trong nhu mô và 

ngoài màng phổi trong ĐSCT. Ngoài ra, Sano và cộng sự đã báo cáo một 

trường hợp ho ra máu tử vong lớn do tổn thương nhiệt niêm mạc phế quản 28 

ngày sau ĐSCT hạch bạch huyết. Ngoài xuất huyết nhu mô, một số trường 

hợp tràn máu màng phổi do chấn thương động mạch liên sườn. Nghiên cứu 

của chúng tôi có 5 bệnh nhân (7,9%) bệnh nhân xuất hiện ho máu. Bệnh nhân 

được sử dụng cầm máu và hầu hết cầm máu sau 2-4 ngày. 

Tràn khí màng phổi là một trong những biến chứng thường gặp của 

điều trị đốt sóng cao tần. Các nghiên cứu gần đây cho thấy tỷ lệ tràn khí màng 

phổi dao động từ 5 đến 63%. Nguyên nhân giống như trường hợp bị một vết 

thương thấu ngực, phổi của bệnh nhân bị tác động bởi một điện cực lớn đi 

xuyên qua màng phổi vào trong nhu mô. Vì thế không khí có thể đi vào 

khoang màng phổi theo các vết rách đã có. Tuy nhiên đây là một can thiệp 

xâm lấn gây tiêu huỷ mô phổi chủ động do đó tỉ lệ biến chứng không cao. 

Theo tác giả Hiraki (2006) Tràn khí màng phổi phụ thuộc vào nhiều 

yếu tố bao gồm: tiền sử phẫu thuật, số lượng u đốt, vị trí khối u ở thùy trên, 

thùy giữa hay thùy dưới, tổn thương sâu và nhỏ, khối u kích thước lớn.
134

 Tác 

giả Sano và cộng sự (2007) cũng cho thấy tuổi là một trong các yếu tố nguy 

cơ của tràn khí màng phổi.
135

 

 Về kiểm soát tràn khí màng phổi lượng ít không cần can thiệp gì, đối 

với tràn khí lượng nhiều cần dẫn lưu màng phổi. Tỷ lệ tràn khí màng phổi cần 
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dẫn lưu dao động từ 3,3 đến 38,9%. Các tác giả cũng ghi nhận rằng các 

trường hợp tràn khí màng phổi thường gặp nhất ở các bệnh nhân có u ở thùy 

trên. Điều này là do có sự khác biệt lớn giữa áp lực phế nang và áp lực 

khoang màng phổi. Khi người bệnh đứng thẳng, một lượng lớn không khí sẽ 

liên tục đi vào khoang. Để phòng ngừa biến chứng này, việc chọc dò cần 

được thực hiện một cách khéo léo, xuyên kim nhanh và chính xác là yếu tố 

quan trọng để tránh bị ránh màng phổi nhiều lần. Trong khi đó, cần sử dụng 

một hệ thống kim đồng trục, đồng thời sử dụng nước muối và thuốc gây mê 

vào màng phổi, do đó làm cho các mô ngoài phổi trở nên dày hơn.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận 16 bệnh nhân tương ứng với 

25,4% tràn khí màng phổi không cần can thiệp. Tràn khí màng phổi nhiều cần 

đặt dẫn lưu chỉ gặp ở 1 bệnh nhân (1,6%), đầy là các trường hợp khối u kích 

thước lớn > 5cm, xâm lấn thành ngực. Bệnh nhân này sau đó được dẫn lưu 

khí và điều trị ổn định, xuất viện sau 5 ngày. 

Nghiên cứu của Kashima trên 1403 u phổi được điều trị đốt sóng cao tần cũng 

cho thấy, biến chứng tràn khí màng phổi chiếm tỷ lệ lớn nhất, tuy nhiên đa số 

là các biến chứng thứ yếu không cần can thiệp gì chiếm tỷ lệ 44,5%.
8
 Nghiên 

cứu của tác giả Đinh Trọng Toàn và cộng sự (2013) tại bệnh viện Phạm Ngọc 

Thạch cho thấy tràn khí màng phổi là tai biến thường gặp nhất chiếm tỷ lệ 

43,8% trong đó tràn khí màng phổi phải dẫn lưu chiếm tỷ lệ 3,1%.
82

 

Tràn dịch màng phổi lượng ít cũng thường gặp ở các bệnh nhân sau 

điều trị đốt sóng cao tần, tỷ lệ  tràn dịch màng phổi được ghi nhận trong các 

nghiên cứu từ 1,3 đến 60%. Tràn dịch màng phổi liên quan đến kích thích 

màng phổi do nhiệt độ cao trong quá trình cắt đốt. Các yếu tố nguy cơ dẫn 

đến sự xuất hiện của tràn dịch màng phổi bao gồm bệnh phổi tắc nghẽn mãn 

tính, tổn thương u kích thước lớn, đốt nhiều tổn thương cùng một lúc, tổn 

thương gần màng phổi (< 10 mm) và thời gian đốt kéo dài kéo dài. Đa số 
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bệnh nhân có tràn dịch màng phổi lượng ít chỉ cần theo dõi và điều trị bảo tổn 

là đủ. Trong trường hợp có tràn dịch màng phổi từ trung bình đến nhiều sẽ 

cần đặt ống dẫn lưu dịch màng phổi. Tuy nhiên, tỷ lệ bệnh nhân cần dẫn lưu 

dịch màng phổi thường thấp dưới 10%. Trong nghiên cứu của chúng tôi có 12 

trường hợp bệnh nhân có tràn dịch màng phổi (19,1%) với số lượng ít, không 

phải dẫn lưu. Nghiên cứu của Picchi trên 264 tổn thương u phổi cũng ghi 

nhận 20% trường hợp có tràn dịch màng phổi, tuy nhiên không có trường hợp 

nào phải dẫn lưu dịch màng phổi.
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Nghiên cứu của các tác giả trong và ngoài nước cũng cho kết quả tương đồng 

với nghiên cứu của chúng tôi. Nghiên cứu của tác giả Đinh Trọng Toàn và 

cộng sự (2013) tại bệnh viện Phạm Ngọc Thạch cho thấy ho máu chiếm tỷ lệ 

6,2%.
82

 Nghiên cứu của Kashima (2010) cũng ghi nhận 6,0% trường hợp ho 

ra máu số lượng ít, không cần can thiệp gì.
8
  

So sánh với phương pháp mới là đốt vi sóng, tác giả Thomas J. Vogl và 

cộng sự đã cho thấy các loại biến chứng do đốt vi sóng gây ra và tỷ lệ xảy ra 

của chúng rất giống với các biến chứng do ĐSCT gây ra. Tỷ lệ tiến triển tại 

chỗ sau đốt vi sóng của các khối u ác tính ở phổi thay đổi từ 0% đến 34% và 

tương tự như tỷ lệ trong tài liệu ĐSCT. Mặc dù có những cải tiến kỹ thuật, hệ 

thống đốt vi sóng hiện tại có kết quả lâm sàng tương đương với ĐSCT.
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Tương tự như trên, phân tích tổng hợp Jiachang Chi và cộng sự cho thấy tỷ lệ 

biến chứng của 2 phương pháp ĐSCT và đốt vi sóng là như nhau.
136

  

Tuy nhiên, trong một nghiên cứu khác của Fangfang Xie và cộng sự đã 

báo cáo đốt bằng vi sóng có tỷ lệ biến chứng cao hơn so với ĐSCT, cụ thể là 

nguy cơ tràn dịch màng phổi và nhiễm trùng cao hơn, gia tăng tỷ lệ tạo hang. 

Tràn dịch màng phổi là biến chứng phổ biến nhất với 33,9% bệnh nhân, trong 

đó 11% cần phải đặt dẫn lưu.
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So sánh với phương pháp áp lạnh, trong phân tích tổng hợp của mình, 

Masanori Inoue và cộng sự đã nhận định rằng áp lạnh an toàn hơn so với RF 

về tổn thương do nhiệt. Trước đây, biến chứng phổ biến nhất của áp lạnh là 

tràn khí màng phổi, xảy ra ở 12-62% bệnh nhân sau phẫu thuật, trong đó 0-

12% trường hợp tràn khí cần dẫn lưu. Tuy nhiên trong những nghiên cứu gần 

đây được cải tiến về hệ thống, phương pháp áp lạnh đã trở nên an toàn hơn so 

với ĐSCT.
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 Trong số 63 bệnh nhân, có 7 trường hợp thực hiện ĐSCT 2 lần. Có 2 bệnh 

nhân có tràn khí màng phổi lượng ít, 1 bệnh nhân ho ra máu, các bệnh nhân này 

được theo dõi và không cần can thiệp gì. Có 1 bệnh nhân viêm phổi sau thủ thuật 

được điều trị kháng sinh, chống viêm và được xuất viện sau 7 ngày. 

4.2.2. Các yếu tố liên quan đến biến chứng sau đốt sóng cao tần 

Biến chứng sau đốt sóng cao tần là điều khó tránh khỏi do đây là một 

thủ thuật xâm lấn gây tiêu huỷ mô phổi. Tuy nhiên chúng ta có thể kiểm soát 

để làm tỷ lệ này giảm xuống thấp nhất. Để làm được điều này, trước tiên 

chúng ta cần xác định các yếu tố liên quan đến biến chứng của ĐSCT. 

Phân tích ảnh hưởng của giai đoạn T với biến chứng sau ĐSCT, chúng 

tôi nhận thấy giai đoạn T càng tăng thì tỷ lệ biến chứng sau ĐSCT càng tăng. 

Giai đoạn T3 và T4 có tỷ lệ biến chứng cao lần lượt là 68,8% và 87,5%, con 

số này cao hơn tỷ lệ biến chứng ở giai đoạn T1 và T2 với 17,6% và 12,6%. Sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05. Những bệnh nhân có giai đoạn T 

cao thì khối u kích thước lớn và xâm lấn vào các tổ chức xung quanh như 

xâm lấn màng phổi tạng, màng phổi thành, thành ngực, trung thất, cơ hoành. 

Vì vậy khi thực hiện đốt sóng cao tần sẽ ảnh hưởng đến các cấu trúc trên gây 

ra tình trạng tràn khí màng phổi, tràn dịch màng phổi hay ho ra máu. 

 Về tuổi, kết quả của chúng tôi cho thấy nhóm tuổi từ 60 trở lên có tỷ lệ 

biến chứng sau ĐSCT là 41,3% cao hơn so với nhóm dưới 60 là 29,4%. Tuy 
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nhiên sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. Tuổi càng cao 

thì mức độ chịu đựng tác động càng thấp, vì lẽ đó việc thực hiện thủ thuật 

xâm lấn là khá nặng nề với các đối tượng này.  

 Về giới tính, chúng tôi nhận thấy không có nhiều khác biệt về tỷ lệ biến 

chứng sau ĐSCT giữa nam và nữ. Mặc dù tỷ lệ biến chứng sau ĐSCT của 

nam là 40,4% cao hơn so với của nữ là 27,3%. Tuy nhiên sự khác biệt không 

có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 

 Về BMI, nhóm đối tượng có BMI ở mức gầy có tỷ lệ biến chứng sau 

ĐSCT là 66,7%, cao hơn so với nhóm BMI ở mức bình thường và thừa cân, 

béo phì. Lý giải điều này, chúng tôi cho rằng các đối tượng gầy có khối lượng 

cơ thấp hơn, lượng protein, albumin thấp do đó làm giảm khả năng phản ứng 

của cơ thể với các chấn thương, cũng như phục hồi. Không chỉ với ung thư, 

dinh dưỡng đầy đủ là yếu tố vô cùng quan trọng trong việc phục hồi thể chất 

của bất cứ bệnh nào.
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 Các bệnh nhân có BMI gầy cho thấy một sự thiếu hụt năng lượng 

trường diễn đồng thời với đó là sự thiếu hụt protid trong chế độ ăn hằng ngày. 

Cơ thể thiếu hụt năng lượng và protid sẽ giảm khả năng tân sinh tế bào cũng 

như tăng cường hệ miễn dịch chống lại tế bào ung thư. Theo J.V Barreira, suy 

dinh dưỡng kết hợp với mất khối lượng cơ rất phổ biến ở các bệnh nhân ung 

thư và có ảnh hưởng tiêu cực đến tiên lượng.
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 Về tiền sử hút thuốc, nhóm có tiền sử hút thuốc có tỷ lệ biến chứng sau 

ĐSCT là 40,8%, cao hơn so với nhóm không hút (28,6%). Tuy nhiên khác với 

việc ảnh hưởng tới thời gian sống thêm toàn bộ và thời gian sống bệnh không 

tiến triển, hút thuốc ở đây không có mối liên quan có ý nghĩa thống kê với 

biến chứng sau ĐSCT
113

. Chúng tôi cho rằng do cỡ mẫu trong nghiên cứu còn 

nhỏ đó ảnh hưởng đến kết quả tính toán. 
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 Về chỉ số toàn trạng, nhóm chỉ số toàn trạng ECOG PS 1-2 có biến 

chứng sau ĐSCT chiếm 51,9% cao hơn so với nhóm có chỉ số toàn trạng 

ECOG PS 0 (27,8%). Tuy nhiên sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê 

với p > 0,05. 

 Vị trí của khối u cũng được xem xét trong mối liên quan với biến 

chứng sau điều trị ĐSCT. Nhóm khối u ở vị trí trung tâm có tỷ lệ biến chứng 

khá cao là 71,4% trong khi nhóm có vị trí u ngoại vi tỷ lệ biến chứng chỉ là 

33,9%. Sự khác biệt này gần có ý nghĩa thống kê với p = 0,095. Dễ giải thích 

điều này bởi lẽ vùng trung tâm của phổi có chứa nhiều mạch máu cũng như 

đường khí quản lớn và nằm gần khu vực trung thất vì vậy những can thiệp thủ 

thuật dễ dàng tổn thương các khu vực này và gây ra biến chứng.
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 Ngoài vị trí, kích thước của khối u ban đầu cũng là một yếu tố ảnh hưởng 

tới biến chứng sau ĐSCT. Nhóm bệnh nhân có khối u  3 cm có tỷ lệ biến 

chứng là 47,7%, cao hơn so với con số 15,8% của nhóm có khối u < 3 cm. Sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,017. Các khối u có kích thước lớn cần 

phải đốt diện tích rộng hơn và với thời gian lâu hơn, từ đó dẫn tới có nhiều khu 

vực bị tổn thương hơn, dễ xảy ra các biến chứng không mong muốn. 

 Về mặt lý thuyết, việc thực hiện ĐSCT lần 2 trên cùng một vị trí sẽ làm 

tăng nguy cơ biến chứng đối với bệnh nhân. Thực tế kết quả nghiên cứu cho 

thấy tỷ lệ biến chứng của nhóm sau thực hiện ĐSCT lần 2 là 57,1% cao hơn 

nhóm ĐSCT sau lần 1 (32,1%). Tuy nhiên, sự khác biệt không có ý nghĩa 

thống kê với p = 0,32. Đốt sóng cao tần là một thủ thuật xâm lấn gây tổn 

thương đến nhu mô phổi do đó khi thực hiện lần thứ 2 sẽ khiến các tổn 

thương cũ mở rộng và tổn thương nặng hơn, tạo điều kiện cho các biến chứng 

như tràn khí màng phổi, tràn dịch màng phổi cũng như nhiễm trùng.
112,113

 

 Về thời gian thực hiện ĐSCT, nhóm bệnh nhân điều trị ĐSCT > 8 phút có 

tỷ lệ biến chứng là 48,8%, cao hơn nhóm có thời gian điều trị  8 phút. Cũng 
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tương tự như việc thực hiện ĐSCT lần 2, việc thời gian ĐSCT lâu cũng khiến 

cho nhu mô phổi tổn thương nhiều hơn, tăng nguy cơ gặp phải các biến chứng. 

 Về loại kim sử dụng, trong số 63 đối tượng nghiên cứu của chúng tôi 

có tới 24 đối tượng sử dụng kim 15/20 cm - 3 cm do kích thước khối u của 

các đối tượng này tương đối lớn. Việc sử dụng loại kim to và dài khiến cho tỷ 

lệ biến chứng là 53,8%, cao hơn so với các loại kim có đường kính 2 cm 

(12,5%). Sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

 Như vậy BMI gầy sút cân, kích thước khối u, thời gian thực hiện ĐSCT 

và loại kim ĐSCT là những yếu tố có khả năng ảnh hưởng tới kết quả điều trị.  



129 

 

KẾT LUẬN 

 

Qua nghiên cứu 63 bệnh nhân ung thư phổi không tế bào nhỏ được điều 

trị bằng phương pháp đốt sóng cao tần kết hợp có hoá chất tại Bệnh viện Ung 

bướu Nghệ An, chúng tôi rút ra một số kết luận sau: 

1. Kết quả điều trị ung thƣ phổi không tế bào nhỏ không mổ đƣợc bằng 

phƣơng pháp đốt sóng cao tần. 

- Tỷ lệ 14,3% giai đoạn bệnh I, 17,4% giai đoạn bệnh II, 14,3% giai 

đoạn bệnh là III và 54,0% giai đoạn bệnh là IV. Có 73,0% giải phẫu 

bệnh cho kết quả ung thư biểu mô tuyến, 25,4% ung thư biểu mô vảy. 

Tỷ lệ 88,9% đốt sóng cao tần 1 lần, 11,1% được đốt 2 lần. 

- Tỷ lệ 36,5% trường hợp có hoại tử hoàn toàn sau ĐSCT. 54,0% đáp 

ứng một phần, 31,7% bệnh giữ nguyên và 14,3% bệnh tiến triển. 

- Thời gian sống toàn bộ trung bình là 20,5  2,0, tỉ lệ sống thêm toàn bộ 

sau 1 năm, 3 năm và 5 năm lần lượt là 57,1%, 16,8% và 6,3%. 

- Thời gian sống bệnh không tiến triển tại chỗ trung bình là 15,7  2,0, tỷ 

lệ sống thêm bệnh không tiến triển tại chỗ sau 1 năm, 3 năm và 5 năm 

lần lượt là 42,9%, 9,5% và 6,3%. 

- Kích thước khối u 3cm, giai đoạn bệnh IV và không đáp ứng điều trị 

sau ĐSCT là 3 yếu tố ảnh hưởng xấu đến thời gian sống toàn bộ cũng 

như thời gian sống bệnh không tiến triển.  

2. Tai biến, biến chứng của phƣơng pháp đốt sóng cao tần 

- Tỷ lệ 38,1% trường hợp có biến chứng sau khi thực hiện ĐSCT. 

- Các biến chứng sau ĐSCT lần 1 là: 25,4% tràn khí màng phổi số lượng 

ít, 19,1% tràn dịch màng phổi số lượng ít, 7,9% ho ra máu, 4,8% viêm 

phổi sau thu thuật, 1,6% tràn khí màng phổi số lượng nhiều.  

- BMI gầy, kích thước khối u, thời gian thực hiện ĐSCT là những yếu tố 

ảnh hưởng đến sự xuất hiện biến chứng sau khi thực hiện ĐSCT.  
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KIẾN NGHỊ 

 

 

 Đốt sóng cao tần là phương pháp an toàn, hiệu quả ở những bệnh nhân 

ung thư phổi không tế bào nhỏ giai đoạn I không mổ được hoặc giai đoạn 

khác có triệu chứng đau tại vị trí u nguyên phát. Phương pháp này nên được 

áp dụng rộng rãi tại các bệnh viện chuyên khoa ung thư. 
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BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU UNG THƢ PHỔI 

 

PHẦN HÀNH CHÍNH 

Họ và tên:…………………..................…… Số hồ sơ:  

Giới:        Nữ     Tuổi:     Nghề nghiệp:  

Địa chỉ:  

Số ĐT:   

Ngày vào viện:..............................................Ngày ra viện:  

Chiều cao:……………cm  Cân nặng:…………kg BMI:………….kg/m2 

PHẦN CHUYÊN MÔN 

Thông tin chung 

Lý do vào viện:  

 ức ngực           ốt   ầy sút cân      Khác...….. 

Thời gian biểu hiện bệnh đến khi vào viện: ……………… tháng 

Tiền sử: 

 Hút thuốc …………. năm ệnh phổi mạn tính ……………… 

 Bệnh lý phối hợp       người bệnh UT……… 

Bệnh phối hợp 

    ệnh tim mạch.          ệnh hô hấp mãn tính    

    ệnh cơ xương khớp       ệnh khác 

Chỉ số toàn trạng 

                                            3 

Đặc điểm u trước điều trị 

Số lượng:…… u ĐSCT 

Đường kính U1:…….cm   

Vị trí u:             ại vi    ải  

- Tỉ trọng:……. HU 

Đường kính U2:…….cm   

Vị trí u:       ại vi      Phải     

- Tỉ trọng:……. HU  



 

 

Mô bệnh học: 

ến    ảy             Khác ……. 

Chẩn đoán giai đoạn: T……….. N……….. M……… 

Giai đoạn: 

               II                         

Mục đích ĐSCT 

    ệt căn                          ảm nhẹ 

Lý do không PT, Điều trị toàn thân 

  ỉ số toàn trạng kém                   

                   ừ chối PT 

Số đợt điều trị: 

    ần               ần  

Đặc điểm quá trình điều trị ĐSCT 

Lần ĐSCT Ngày làm Thời gian   Cường độ    Loại kim Điện năng tiêu thụ 

1      

2      

 

Kết quả điều trị 

Đánh giá thang điểm đau sau ĐSCT 

ớc điều trị …………………………. 

ều trị……………………………. 

Thay đổi đường kính khối u trên CLVT 

Vị trí u 1 

Thời điểm đánh giá (1) Đường kính u Hoại tử 

(4) Tỷ trọng 

(5) Ngấm thuốc 

(6) 

 Cm (2) Thay đổi (3)    

Sau ĐSCT      

Sau 1 tháng      



 

 

Sau 3 tháng      

Sau 6 tháng      

Sau 12 tháng      

Sau 18 tháng      

Sau 24 tháng      

Ghi chú: 

Thay đổi (3) bao gồm:1-Giảm, 2-Không thay đổi, 3-Tăng, 4-Tái phát, 5-Tổn 

thương mới 

Hoại tử (4) bao gồm: 1-Hoàn toàn, 2-Một phần, 3-Không 

Ngấm thuốc (6) bao gồm: 1-Ngấm thuốc mạnh, 2-Ngấm thuốc kém, 3-Hoại 

tử 

Vị trí u 2 

Thời điểm đánh giá (1) Đường kính u Hoại tử 

(4) Tỷ trọng 

(5) Ngấm thuốc 

(6) 

 Cm (2) Thay đổi (3)    

Sau ĐSCT      

Sau 1 tháng      

Sau 3 tháng      

Sau 6 tháng      

Sau 12 tháng      

Sau 18 tháng      

Sau 24 tháng      

Ghi chú: 

Thay đổi (3) bao gồm:1-Giảm, 2-Không thay đổi, 3-Tăng, 4-Tái phát, 5-Tổn 

thương mới 

Hoại tử (4) bao gồm: 1-Hoàn toàn, 2-Một phần, 3-Không 

Ngấm thuốc (6) bao gồm: 1-Ngấm thuốc mạnh, 2-Ngấm thuốc kém, 3-Hoại 

tử 



 

 

Tai biến, biến chứng 

Sau ĐSCT 

Biến chứng Tình trạng Ngày xuất hiện BC 

Biến chứng nặng  

Tràn khí màng phổi lượng nhiều       

Hội chứng suy hô hấp cấp tính      

Biến chứng nhẹ  

Tràn khí màng phổi lượng ít    Không  

Tràn khí dưới da      

Viêm phổi tắc nghẽn      

Sốt      

Tràn dịch màng phổi      

Ho máu      

 

Ngày phát hiện bệnh tiến triển tại chỗ:…………………………….........… 

Phác đồ hóa trị sau ĐSCT………………………………………………… 

Ngày tử vong hoặc mất thông tin (Nếu có):………...………………………… 

Ghi chú:…………………………………………………………………… 

 


