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1 

 

ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Sarcôm mô mềm (SMM) là ung thư của mô liên kết ngoài xương trừ mô 

lymphô, mô thần kinh đệm và mô chống đỡ của các cơ quan. Nó bao gồm các 

mô cơ, mỡ, mô xơ sợi, mạch máu và thần kinh ngoại vi
1
. So với các ung thư 

khác, các SMM tương đối hiếm gặp, chỉ chiếm khoảng 1% trong số các ung 

thư ở người lớn và khoảng 15% các ung thư ở trẻ em
2,3

. Tuy nhiên, đây là 

nhóm ung thư có hình thái mô học rất đa dạng, phức tạp, dễ gây nhầm lẫn 

trong chẩn đoán. Trong thực tế, các nhà bệnh học gặp rất nhiều khó khăn khi 

phải chẩn đoán típ mô học của mỗi SMM bởi không những phải phân biệt giữa 

các típ mô học khác nhau mà còn phải phân biệt SMM với các ung thư khác như 

u hắc tố, ung thư biểu mô kém biệt hóa, u lymphô bất thục sản…
4,5,6

.  

         Việc chẩn đoán chính xác típ mô bệnh học (MBH) cũng như dưới típ 

của SMM có ý nghĩa quan trọng, quyết định thái độ điều trị và dự đoán tiên 

lượng bệnh
5,6,7,8

. Trước đây, chẩn đoán typ MBH của SMM chỉ dựa vào kỹ 

thuật mô học thường qui là nhuộm Hematoxylin Eosin (HE) và một số 

phương pháp nhuộm đặc biệt. Dưới kính hiển vi (KHV) quang học, dựa vào 

hình thái của tế bào, cấu trúc của mô u cũng như mô đệm u cho phép các nhà 

bệnh học chẩn đoán khá chính xác típ MBH cũng như những dưới típ của các 

sarcôm này, đặc biệt đối với các sarcôm biệt hoá cao. Tuy nhiên, rất nhiều 

SMM không biệt hóa, vì vậy, các nhà bệnh học khi đối mặt với các SMM 

thường phải đưa ra rất nhiều chẩn đoán phân biệt. Ngày nay, nhờ sự trợ giúp 

của các kỹ thuật hiện đại như hóa mô miễn dịch (HMMD), siêu cấu trúc, di 

truyền tế bào (DTTB) và sinh học phân tử (SHPT) nên đã cải thiện đáng kể 

việc chẩn đoán xác định típ MBH của các SMM và nâng cao tính chính xác 

của chẩn đoán
6
. Sự ra đời của HMMD là một cuộc cách mạng trong chẩn 

đoán bệnh học nói chung và trong chẩn đoán SMM nói riêng. Trong thời 
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gian gần đây với sự xuất hiện của nhiều kháng thể (KT) mới có ý nghĩa về 

mặt phân tử, HMMD càng chứng tỏ là một công cụ trợ giúp đắc lực cho các 

nhà bệnh học trong chẩn đoán xác định típ MBH của các SMM
6,9,10

.  

Cho tới nay, có nhiều bảng phân loại SMM, trong đó phân loại của tổ 

chức y tế thế giới (TCYTTG) lần thứ tư về SMM năm 2013 đã nêu bật vai trò 

của HMMD và SHPT trong phân loại típ MBH các SMM
6
. Phân loại này 

cũng bổ sung một số típ MBH thường gặp như u mô đệm dạ dày ruột 

(Gastrointestinal stroma tumor - GIST), sarcôm xơ bì lồi biến thể sarcôm 

xơ...
6
. Đầu năm 2020, phân loại lần thứ năm của TCYTTG về u mô mềm và 

xương ra đời, ngoài bổ sung một số typ MBH mới và SHPT, phân loại còn 

cập nhật thêm một yếu tố có ý nghĩa tiên lượng mới của một số loại u thường 

gặp như sarcôm mỡ (SM) mất biệt hóa, u xơ đơn độc (UXĐĐ)
10

. 

        Về điều trị, phẫu thuật (PT) là chỉ định hàng đầu đối với SMM, tuy 

nhiên, rất khó để cắt bỏ toàn bộ khối u này, vì u thường xâm lấn tại chỗ rộng, 

kích thước khối u thường lớn và thay đổi theo vị trí giải phẫu. Đây cũng là 

một trong các yếu tố quan trọng trong tiên lượng các loại SMM
5
. 

Vì những lý do trên, đề tài: “Nghiên cứu mô bệnh học, hóa mô miễn 

dịch và một số yếu tố tiên lƣợng của sarcôm mô mềm thƣờng gặp” được 

thực hiện nhằm hai mục tiêu sau: 

1. Nghiên cứu mô bệnh học và hóa mô miễn dịch của sarcôm mô mềm 

theo phân loại của tổ chức y tế thế giới năm 2013. 

2. Phân tích một số yếu tố đại thể và vi thể mang ý nghĩa tiên lượng 

của một số sarcôm thường gặp. 
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CHƢƠNG 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 

1.1. Phân loại mô bệnh học các SMM 

Phân loại MBH u mô mềm lần đầu  tiên được Pack và Ehlich nghiên cứu 

năm 1944 và sau đó là Cappel năm 1948. Những phân loại thời kỳ này tập 

trung mô tả hình thái nhân hơn là loại tế bào u. Thuật ngữ sarcôm tế bào tròn, 

sarcôm tế bào thoi hoặc sarcôm đa hình có lẽ giúp thuận lợi trong chẩn đoán, 

không phản ánh bản chất của mô u cũng như diễn biến lâm sàng. Những phân 

loại dựa trên sự mô tả đơn thuần đã không phân biệt được rõ ràng những 

sarcôm thực sự với quá trình viêm phản ứng giả sarcôm (viêm cân thể cục…). 

Những phân loại sau này, về nguyên tắc, dựa vào sự biệt hóa của dòng tế bào 

cấu tạo nên mô u hơn là dựa vào loại mô mà u phát sinh. Một trong những 

phân loại này là bảng phân loại của Stout (1957), Stout và Lattes (1967) và 

sau đó đựợc Lattes bổ sung năm 1983. Phân loại đầu tiên được chấp nhận 

rộng rãi trên toàn cầu cho SMM là phân loại của TCYTTG (1969). Sự tiến bộ 

về HMMD và SHPT đã dẫn đến sự ra đời các phân loại mới, phục vụ tốt hơn 

cho chẩn đoán, điều trị và tiên lượng bệnh. Đến nay đã có 05 phân loại về u 

mô mềm của TCYTTG, 02 phân loại mới nhất ra đời vào năm 2013 và 2020. 

1.1.1. Phân loại mô học các SMM của TCYTTG lần 4 (2013) 

Phân loại SMM năm 2013 ra đời sau 11 năm so với phân loại trước. 

Trong thời gian đó đã có một số thay đổi trong phân loại SMM, chủ yếu dựa 

vào việc phát hiện ra các gen mới trong phân biệt các típ khối u. Ngoài ra, 

một số loại hình thái riêng biệt mới của các típ khối u đã được mô tả cùng với 

sự thay đổi mới trong vấn đề gen di truyền
6,9

. 
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Bảng 1.1. Phân loại mô học các SMM của theo TCYTTG năm 2013   
 

1. U mỡ  

- Trung gian (tiến triển tại chỗ):  

U mỡ không điển hình/Sarcôm mỡ biệt hóa cao                 8850/1 

- Ác tính: 

Sarcôm mỡ không có gì đặc biệt                                        8850/3 

Sarcôm mỡ mất biệt hóa                                                   8858/3 

Sarcôm mỡ nhày                                                               8852/3 

Sarcôm mỡ đa hình                                                           8854/2 

2. U nguyên bào xơ/xơ cơ  

- Trung gian hiếm di căn  

Sarcôm xơ bì lồi                                                            8832/1* 

Sarcôm xơ bì lồi biến thể dạng sarcôm xơ                       8832/3* 

Sarcôm xơ bì lồi hắc tố                                                  8833/1 

U xơ đơn độc típ thông thường                                        8815/1 

U nguyên bào xơ cơ viêm                                              8825/1 

       Sarcôm nguyên bào xơ cơ độ thấp                                 8825/3* 

       Sarcôm nguyên bào xơ nhày viêm /u  

       nguyên bào xơ nhầy viêm không điển hình                   8811/1* 

       Sarcôm xơ trẻ em                                                           8814/3 

- Ác tính  

Sarcôm xơ người lớn                                                          8810/3 

Sarcôm xơ nhày                                                                  8811/3 

Sarcôm dạng xơ nhày độ thấp                                            8840/3* 

Sarcôm xơ dạng biểu mô xơ cứng                                     8840/3* 

U xơ đơn độc ác tính                                                     8815/3 

3. Những u đƣợc gọi là mô bào  

- Ác tính: 

U tế bào khổng lồ ác tính của mô mềm                           9252/3 
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4. U cơ trơn: Sarcôm cơ trơn                                         8890/3 

5. U quanh mạch: U cuộn mạch ác tính                                   8711/3 

6. U cơ vân 

Sarcôm cơ vân thể phôi                                                             8910/3 

(bao gồm biển thể chùm nho, bất thục sản)  

Sarcôm cơ vân thể hốc                                                               8920/3 

 (bao gồm biến thể đặc, bất thục sản)  

Sarcôm cơ vân đa hình                                                          8901/3 

Sarcôm cơ vân xơ cứng/tế bào thoi                                     8912/3 

7. U mạch  

- Trung gian hiếm di căn  

Sarcôm Kaposi                                                                      9140/3 

- Ác tính:  

U nội mô mạch máu dạng biểu mô                                     9133/3 

Sarcôm mạch của mô mềm                                                  9120/3 

8. U xƣơng-sụn  

Sarcôm xương ngoài xương                                               9180/3 

Sarcôm sụn trung mô ác tính ngoài xương 
 

9. U mô đệm dạ dày ruột 

GIST nguy cơ ác tính trung gian                                           8936/1 

GIST ác tính                                                                          8936/3 

10. U thần kinh ngoại vi 

      U vỏ thần kinh ngoại vi ác tính                                      9540/3 

      U vỏ thần kinh ngoại vi ác tính dạng biểu mô                            9542/3*              

      U Triton ác tính                                                                      9561/3 

      U tế bào hạt ác tính                                                                 9580/3 

      U ngoại trung mô                                                                   8921/3            
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11. U không rõ nguồn gốc biệt hóa (chƣa chắc chắn) 

Sarcôm bao hoạt dịch không có gì đặc biệt                        9040/3 

Sarcôm bao hoạt dịch tế bào thoi                                        9041/3 

Sarcôm bao hoạt dịch típ hai pha                                        9043/3                                                   

Sarcôm dạng biểu mô                                                            8804/3 

Sarcôm phần mềm hốc                                                          9581/3 

Sarcôm tế bào sáng của mô mềm                                          9044/3 

Sarcôm sụn dạng nhày ngoài xuơng                                           9231/3 

Sarcôm Ewing ngoài xương                                                   9364/3 

U tế bào tròn nhỏ xơ hóa                                                  8806/3 

U dạng vân ác tính ngoài thận                                                     8963/3 

U có biệt hóa tế bào dạng biểu mô quanh mạch ác tính     8714/3 

Sarcôm màng trong mạch                                                         9137/3*    

12. Sarcôm không biệt hóa/không xếp loại 

Sarcôm tế bào thoi không biệt hóa                                              8801/3 

Sarcôm đa hình không biệt hóa        8802/3 

Sarcôm tế bào tròn không biệt hóa              8803/3 

Sarcôm tế bào dạng biểu mô không biệt hóa                              8804/4 

        Sarcôm không biệt hóa không có gì đặc biệt          8805/5 

 

Một số điểm mới của phân loại năm 2013 so với các phân loại trƣớc: 

Một số thay đổi 

- Về u mỡ: 

Sự thay đổi đáng chú ý nhất trong thể loại khối u này là đã xóa bỏ thuật 

ngữ SM tế bào tròn, và xếp loại u này nằm trong nhóm SM nhầy độ cao. SM 

nhầy được chia thành 3 độ: độ thấp, trung gian và độ cao, dựa vào tỷ lệ mật 

độ tế bào. Trong một khối u có thể có nhiều vùng mô học khác nhau, có các 

vùng chuyển tiếp từ thấp, trung gian đến cao. SM nhầy độ cao thường thấy 

các tế bào hình thoi nhưng có thể biểu hiện bởi tế bào tròn chiếm ưu thế, vì 
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thế chẩn đoán SM tế bào tròn. Nhưng khi làm xét nghiệm SHPT thì chúng có 

cùng một kiểu gen, FUS-DDIT3 [hợp nhất trong sarcôm-DNA thiệt hại cảm 

ứng bảng điểm 3], hay ít gặp hơn, hợp nhất gen EWSR1-DDIT3 có mặt trong 

cả hai loại mô học. Bất kể hình thái tế bào u tròn hay thoi, SM nhầy độ cao có 

tiên lượng như nhau, với một tần số lớn của di căn và sự sống còn tồi tệ hơn 

so với các khối u ở mức độ thấp
11,12

. 

SM típ hỗn hợp đã được loại bỏ trong phân loại SMM năm 2013. Thể 

loại này trước đây là típ mà có hình thái mô học hỗn hợp gồm các cấu trúc 

nhầy và/ hoặc biệt hóa cao/ mất biệt hóa và/ hoặc SM đa hình. Tuy nhiên, 

trong phân loại này đã có sự đồng thuận cho rằng những u có cấu trúc hỗn 

hợp như vậy được xếp vào típ SM mất biệt hóa. Đối với những trường hợp 

hiếm gặp của SM không xếp loại, thuật ngữ SM không xác định được giữ lại 

như một phân loại quốc tế
9,13

. Định nghĩa SM mất biệt hóa có thay đổi một 

chút so với định nghĩa trước đó. Trước đây SM mất biệt hoá được xem như là 

sarcôm không sinh mỡ, phát sinh từ SM biệt hóa cao hay các u mỡ không điển 

hình. Tuy nhiên trên thực tế chúng ta vẫn nhận thấy sự biệt hóa các nguyên 

bào mỡ như là một thành phần của SM mất biệt hóa. Điều này cho thấy SM 

mất biệt hóa có biệt hóa thành phần nguyên bào mỡ hay có các đặc điểm 

giống SM đa hình
6,9

. 

- U nguyên bào xơ/nguyên bào xơ cơ: 

          DFSP có liên quan chặt chẽ với u nguyên bào xơ tế bào khổng lồ và 

được bao gồm trong phân loại của TCYTTG năm 2013, chúng được phân loại 

trước đó trong các quyển phân loại TCYTTG về các khối u của da. Cả hai 

khối u đều có sự sắp xếp lại nhiễm sắc thể số 17 và 22, mà kết quả dẫn tới sự 

hình thành của các gen khảm PDGFB-COL1A1 (Tiểu cầu có nguồn gốc từ 

yếu tố tăng trưởng beta polypeptide-collagen, loại I, alpha 1). Khối u được 

chứng minh có đặc điểm mô học tương đồng và đươc xác nhận có cùng nguồn 
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gốc sinh học. DFSP được phân loại như là một khối u hiếm khi di căn (trung 

gian), mặc dù vậy, nó có tiềm năng di căn khi có sự hiện diện của thành phần 

sarcôm xơ (Dermatofibrosarcoma Protuberans- variant Fibrosarcomatous 

DFSP-FS). Sarcôm xơ tế bào khổng lồ được xếp vào loại có khả năng xâm lấn 

mạnh tại chỗ (trung gian) vì nó tái phát trong khoảng 50% các TH, nhưng 

không di căn
6,9

.  

Các thể loại của u tế bào quanh mạch (UTBQM) đã được loại bỏ và sắp 

xếp vào nhóm u xơ đơn độc (UXĐĐ) ngoài màng phổi bởi vì thuật ngữ này 

đã lỗi thời bao gồm các khối u mà đại diện ví dụ tế bào của UXĐĐ, cũng như 

các loại khối u khác có thể mô học giống UXĐĐ. Một sự sắp xếp lại trên 

nhiễm sắc thể 12q dẫn  đến sự hình thành của một gen NAB2-STAT6 (NGFI-

A protein dò 2-tín hiệu và hoạt hóa phiên mã 6) đã được xác định trong 

UXĐĐ (kể cả ác tính và khối u mất biệt hóa, và các khối u ở các vị trí giải 

phẫu khác nhau) trong phân loại năm 2013, ngay sau khi công bố trong quyển 

TCYTTG 
14,15

. Phát hiện này đã dẫn đến sự thừa nhận rằng UTBQM của màng 

não trong thực tế phát sinh từ UXĐĐ màng não
16

. Sự biểu hiện trong nhân tế bào 

u của STAT6, một yếu tố phiên mã và một trong những đối tác gen tổng hợp, đã 

được chứng minh là một dấu ấn miễn dịch cực kỳ hữu ích cho UXĐĐ
17

. 

U nguyên bào xơ nhầy viêm không điển hình đồng nghĩa với sarcôm 

nguyên bào xơ nhầy viêm. Điều này để khẳng định khả năng di căn thấp của 

nhóm u này
6
. 

Phân loại năm 2013 của TCYTTG công nhận sự gần gũi mối quan hệ 

giữa sarcôm dạng xơ nhầy độ thấp - Low grade fibromyxoid sarcoma (LGFMS) 

và một dưới típ của sarcôm xơ dạng biểu mô xơ hóa (Sclerosing epithelioid 

fibrosarcoma). Cả hai là u ác tính chứng minh sự biệt hóa nguyên bào sợi đều 

cho thấy tính năng, đặc điểm miễn dịch và phân tử di truyền chồng chéo. Khối 
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u lại chứng minh tính năng mô học của cả hai loại khối u tồn tại. Đột biến t(7; 

16) (Q33; P11) dẫn đến hình thành gen FUS-CREB3L2 (yếu tố đáp ứng 

cAMP gen 2) phản ứng tổng hợp gắn với protein 3 trong khoảng 90% các 

trường hợp LGFMS cũng được tìm thấy trong sarcôm xơ dạng biểu mô xơ 

hóa.Trong một số TH, EWSR1 hoạt động như là một đối tác thay thế FUS, 

điều này phổ biến ở sarcôm xơ dạng biểu mô xơ hóa và u hỗn hợp hơn là 

LGFMS, và trong những TH này thì CREB3L1 thường kết hợp với EWSR1 

6,18,19
. MUC4 là một dấu ấn HMMD mới được mô tả xác định thông qua sự 

biểu hiện gen, nó đã được chứng minh là rất nhạy cảm và đặc hiệu cho hai 

loại u này. Mặc dù có sự tương đồng về mô học và di truyền, nhưng lâm sàng 

của LGFMS và sarcôm xơ dạng biểu mô xơ hóa vẫn khác nhau đôi chút. Với 

LGFMS, ít khi tái phát sớm và sự di căn của khối u thường xảy ra nhiều năm 

sau chẩn đoán ban đầu, với tỷ lệ di căn khoảng 50% khi theo dõi trong một 

thời gian dài. Với sarcôm xơ dạng biểu mô xơ hóa, tái phát là phổ biến và 

diễn ra trong khoảng 50% các bệnh nhân, di căn là thường xuyên và tỷ lệ di 

căn lên tới 80% các bệnh nhân, chủ yếu là di căn phổi, xương, não
18

. 

- Các khối u được gọi là mô bào 

Thuật ngữ ―UMBXAT‖ được loại bỏ trong phân loại TCYTTG 2013. 

Thuật ngữ này đã lỗi thời, nó bao gồm nhiều loại khối u mà giờ đây có thể 

phân loại được chính xác như các loại sarcôm cụ thể. Các sarcôm không xếp 

loại/ không biệt hóa hiện đã có phân loại riêng
6,9

. 

- U cơ trơn 

Sự thay đổi duy nhất trong nhóm này là loại bỏ ―u cơ mạch‖, bây giờ 

nó được xếp vào nhóm u tế bào cơ quanh mạch
6
. 

- U cơ vân 

Phân loại ―sarcôm cơ vân xơ cứng/tế bào hình thoi‖ được tách ra từ 

sarcôm cơ vân bào thai, với ghi nhận tế bào hình thoi và dưới típ xơ cứng có 
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biểu hiện gen khác với sarcôm cơ vân thể bào thai hoặc thể hốc
20,21

. Thậm 

chí từ khi xuất bản phân loại TCYTTG 2013, đã nổi lên những hiểu biết 

mới về SHPT của khối u. Sự sắp xếp lại của gen NCOA2 (nuclear receptor 

coactivator 2) đã được xác định trong TH sarcôm cơ vân tế bào thoi ở trẻ em, 

nhưng không phải trong TH của người lớn
22

. Đột biến ở MYOD1 (myogenic 

differentiation 1), yếu tố phiên mã liên quan đến đột biến cơ vân đã được xác 

định ở 40% các TH sarcôm cơ vân tế bào hình thoi ở người trưởng thành
23

. 

Tiên lượng ở người lớn tồi hơn so với ở trẻ em. Và với những hiểu biết gần 

đây về di truyền của khối u này gợi ý có thể có những sự khác biệt cơ bản về 

di truyền giữa trẻ em và người lớn
21

. 

- U mạch 

Một thuật ngữ mới được ghi nhận "u nội mô mạch máu giả sinh cơ" (và 

cũng gọi là "u nội mô mạch máu giống sarcôm dạng biểu mô") được đưa vào 

loại này
24,25

. Khối u này được xếp vào loại khối u nội mô ít di căn. Tên u phản 

ánh đặc điểm mô học của nó bao gồm tế bào hình thoi với bào tương ưa acid 

nhẹ giống mô cơ, nhưng tế bào khối u dương tính (DT) với các dấu ấn nội mô 

mạch máu và âm tính (ÂT) với các dấu ấn của cơ. Khối u này thường gặp 

nhất ở nam giới trưởng thành trẻ tuổi, và thường biểu hiện như nhiều nốt kề 

nhau trong các mô khác nhau của chân tay, u có thể liên quan đến da cũng 

như các mô mềm sâu và xương. Đột biến chuyển đoạn t(7; 19) (q22; q13) 

trong típ khối u này đã dẫn đến sự hợp nhất gene SERPINE1 - FOSB (chất ức 

chế serpin peptidase, nhánh gai nối E - FBJ)
26

. Lâm sàng của bệnh nhân u nội 

mô mạch máu giả sinh cơ đặc trưng bởi tái phát tại chỗ hoặc phát triển các nốt 

khối u mới trong thuộc cùng vùng giải phẫu, nhưng di căn là rất hiếm. 

Phân loại sarcôm mạch và u nội mô mạch máu dạng biểu mô vẫn được 

nhắc lại tương tự. Tuy nhiên, cái nhìn mới về di truyền phân tử của khối u này 

đã được nhắc đến. Gen hợp nhất tái đi tái lại đã được xác định trong u nội mô 
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mạch máu dạng biểu mô, đặc biệt là WWTR1-CAMTA1, tạo ra bởi chuyển 

đoạn t(1 ; 3) (p36.3 ; q25) và là gen hợp nhất thường gặp nhất trong u nội mô 

mạch máu dạng biểu mô
27,28

. Gen ít phổ biến YAP1 - TFE3
29

 xảy ra ở khối u 

từ thanh niên và gắn liền với đặc điểm hình thái học đặc biệt như là thành 

mạch rõ và bào tương lớn ưa acid. Hơn nưa, bằng phân tích nhiều điểm ngắn 

trong gen này, nó đã cho thấy rằng những tổn thương nhiều ổ của u nội mô 

mạch máu dạng biểu mô phù hợp với tổn thương di căn hơn là quan điểm 

nhiều khối u nguyên phát như trước đây
30

. 

Sự hiện diện của đột biến gen MYC ở sarcôm mạch sau xạ trị được mô 

tả trong vài năm qua, và phát hiện bộc lộ quá mức của MYC tại các mức độ 

protein đã chứng minh là một công cụ hữu ích của HMMD để phân biệt 

sarcôm mạch với phản ứng tăng sinh mạch không điển hình sau chiếu tia bức 

xạ, là âm tính cho MYC
31

. 

- U mô đệm dạ dày ruột 

Lần đầu tiên, GIST nằm trong bảng phân loại mô mềm của TCYTTG 

(2013), trước kia GIST thuộc phân loại của u đường tiêu hóa. Điều đáng chú ý 

là trong sự phân loại của GIST có sự thừa nhận GIST thiếu hụt SDH. Khối u 

trong nhóm này có sự đột biến KIT và PDGFRA hoang dã và chứng minh mất 

sự bộc lộ của chuỗi SDH, tiểu đơn vị B (SDHB) HMMD, phản ánh sự rối 

loạn chức năng của phức hợp enzim SDH trong chu trình Krebs. Sự rối loạn 

chức năng có thể xảy ra do sự hiện diện của đột biến trong bất kỳ 4 tiểu đơn 

vị gen nhỏ SDH (SDHA, SDHB, SDHC, SDHD) cái mà có thể được nhận ra 

bởi phương pháp sắp xếp theo chuỗi nhưng cũng có thể xảy ra khi không có 

đột biến do cơ chế vẫn chưa được biết. Sự xuất hiện đột biến SDHA là phổ 

biến nhất trong đột biến SDH trong GIST ở người lớn (35% các trường hợp) 

và có thể được xác nhận bổ sung mất sự bộc lộ protein SDHA bởi HMMD
32

. 
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Về mặt mô học, GIST thiếu SDH thể hiện sự phát triển nhiều ổ và biểu 

hiện tế bào dạng biểu mô đơn thuần hoặc hỗn hợp dạng biểu mô và tế bào 

hình thoi. Lâm sàng có khuynh hướng không đau, thậm chí có sự di căn. Tiêu 

chuẩn đánh giá tiềm năng ác tính của GIST(đánh giá về vị trí, hoạt động nhân 

chia và kích thước u) không dự đoán đặc điểm lâm sàng cho dưới típ này
33,34

. 

Điểm chú ý quan trọng của GIST thiếu hụt SDH là không đáp ứng với 

imatinib, nhưng có thể đáp ứng tốt hơn tới chất ức chế kinase tyrosin thế hệ 

thứ hai và thứ ba như là sunitinib, sorafenib, nilotinib, và dasatinib
33

. 

Chẩn đoán GIST thiếu hụt SDH là quan trọng không những vì thông tin 

dự đoán và tiên lượng đã được đề cập trên, mà còn vì hội chứng liên quan của 

nó. Trong khi GIST thiếu hụt SDH có thể xảy ra không thường xuyên ở người 

trưởng thành và phần lớn trường hợp GIST ở trẻ em, chúng cũng xảy ra trong 

bộ ba Carney (GIST, u cận hạch/ u tế bào ưa crôm, và u sụn phổi) và hội chứng 

Carney-Stratakis (GIST và u cận hạch/ u tế bào ưa crôm). Vì lý do này, lời 

khuyên là tất cả bệnh nhân GIST thiếu hụt SDH nên được gặp chuyên gia tư 

vấn di truyền
34

.  

- U vỏ thần kinh 

Mặc dù có một vài biến thể mô học mới của u vỏ dây thần kinh ngoại 

vi lành tính, nhưng chưa hề có sự thay đổi trong phân loại UVTKNVAT
6
. 

- U biệt hóa không chắc chắn (Chưa rõ nguồn gốc biệt hóa) 

Có 2 nhóm mới được bổ sung trong phân loại 2013.  

Đầu tiên là "u xơ mỡ hemosidrin"- Hemosidrin fibro lipomatous tumor, 

khối u xâm lấn tại chỗ thường phát sinh ở phụ nữ tuổi trung niên, phổ biến 

nhất quanh cổ chân hoặc cổ tay. Đây là tổn thương không có vỏ bao gồm tế 

bào mỡ, tế bào hình thoi ăn hemosiderin, và tế bào viêm mạn tính, khiến cho 

đại thể có màu vàng nâu. Tổn thương có thể có kích thước lớn, và tỉ lệ tái phát 

tại chỗ là 50% nếu không được cắt bỏ hoàn toàn
6
. Với TH cắt bỏ hoàn toàn, tỉ 
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lệ tái phát thấp. Điều thú vị cần lưu ý là chứng minh loại u này có sự chuyển 

đoạn t(1 ; 10) (p22 ; q24) tương tự trong sarcôm nguyên bào xơ nhầy viêm, 

tổn thương hiếm khi di căn. Khối u chứng minh đặc điểm lai của cả hai loại 

này tồn tại, cho thấy một mối quan hệ rất gần về sinh học giữa u xơ mỡ 

hemosidrin với sarcôm nguyên bào xơ nhầy viêm
6
. 

Sự bổ sung thứ hai vào nhóm này là u trung mô phosphaturic - 

Phosphasuric mesenchymal tumor, được xếp vào loại tổn thương hiếm khi di 

căn. Loại u này vô cùng hiếm nhưng lâm sàng và MBH giúp phân biệt u. 

Khối u tạo ra chất kích thích tăng trưởng nguyên bào sợi 23, hormon ức chế 

tái hấp thu phốt phát ống gần của thận, dẫn đến chứng đái phốt phát và khối u 

gây ra chứng nhuyễn xương. Về mặt lâm sàng, nồng độ cao chất kích thích 

tăng trưởng nguyên bào sợi 23 trong huyết thanh có thể được chứng minh 

trong phần lớn bệnh nhân u trung mô phosphaturic. Mặc dù hầu hết các tổn 

thương này là lành tính, tái phát bệnh phổ biến nếu cắt bỏ không hoàn toàn, 

và TH ác tính hiếm xảy ra. Cắt bỏ hoàn toàn sẽ giúp giải quyết chứng nhuyễn 

xương
35

. 

Thuật ngữ "khối u thần kinh ngoại bì nguyên thuỷ" PNET) (đồng nghĩa 

với sarcôm Ewing) đã bị loại bỏ trong phân loại này. Đây là để giảm bớt sự 

khác biệt phức tạp về mặt mô học và gen, sự tương tự về tên, PNET của hệ 

thần kinh trung ương và đường sinh dục ở nữ
6,9

. 

- Sarcôm không biệt hoá/ không xếp loại 

Nhóm u này là mới trong phân loại TCYTTG 2013, và giới thiệu là 

khối u đó không thể phân loại được vào bất kỳ loại khác do không thể chứng 

minh được khác biệt về mô học, HMMD, hoặc đặc điểm DTTB. Khối u thuộc 

loại này có thể dạng hình thoi, dạng biểu mô, đa hình, hoặc hình thái học tế 

bào tròn
36

. Một điều thú vị là, gần đây việc phát hiện ra nhóm sarcôm tế bào 

tròn không biệt hóa (không phải sarcôm Ewing) có hợp nhất gen CIC-DUX4 



14 

 

hoặc BCOR-CCNB3, gợi ý rằng một số các sarcôm không biệt hóa/không xếp 

loại trong thời gian tới sẽ được phân loại khối u về mặt di truyền
37,38

.  

1.1.2. Phân loại mô học các SMM của TCYTTG lần 5 (2020) 

Ấn bản lần thứ năm của TCYTTG về phân loại các khối u mô mềm và 

xương được xuất bản vào đầu năm 2020
10

, 7 năm sau ấn bản thứ tư
6
. Các sửa 

đổi được sự đồng thuận của ban biên tập gồm nhiều chuyên gia quốc tế trong 

các lĩnh vực GPB mô mềm và xương, di truyền học, chuyên khoa ung thư, 

ngoại khoa và chẩn đoán hình ảnh. Các cập nhật mới về phân loại dựa trên cơ 

sở dữ liệu di truyền mới, thúc đẩy việc đưa ra một số típ MBH mới và phân 

nhóm lại một số loại u. Chương u mô mềm nói riêng bao gồm việc bổ sung 

các loại u được mô tả gần đây; trong một số TH, ngày càng nhiều kết quả 

nghiên cứu về DTTB được dùng để làm cơ sở phân loại lại các u mô mềm 

hoặc thay đổi danh pháp và quản lý bệnh. Mặc dù sự đóng góp ngày càng 

nhiều của DTTB đối với sự hiểu biết của chúng ta về cơ sở bệnh học phân tử 

cho các u mô mềm, phân loại mới tiếp tục nhấn mạnh vai trò trung tâm trong 

chẩn đoán của hình thái học
10,39,40

. Ngoài việc đưa ra các típ u mô mềm 

―mới‖, phân loại này cũng nêu lên các cập nhật thông tin tiên lượng cho các u 

quen thuộc như SM mất biệt hóa và UXĐĐ. Bên cạnh đó phân loại cũng có 

các thảo luận tập trung vào một loạt các thay đổi di truyền được mô tả gần 

đây trong u mô mềm. Thập kỷ qua đã có rất nhiều phát hiện mới về sự hợp 

nhất gen trong các loại u mô mềm hiếm gặp
39

. Trong đó có các thay đổi di 

truyền có liên quan đến thực hành chẩn đoán. Một ví dụ là chương sarcôm tế 

bào tròn không biệt hóa; việc phát hiện các hợp nhất gen mới đã dẫn đến phân 

típ của sarcôm "giống Ewing" trước đây thành các loại mới với các biểu 

hiện khác biệt về tính chất lâm sàng, đặc điểm hình thái và HMMD. Các ví 

dụ thực tế khác bao gồm xác định các thay đổi di truyền trong UXĐĐ và 

UVTKNVAT, dẫn đến sự ra đời của các dấu ấn HMMD đặc hiệu và độ nhậy 

cao, hiện đang được sử dụng thường xuyên trong chẩn đoán GPB
10,39,40

. 
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1.1.2.1. Một số u mô mềm mới được cập nhật trong phân loại TCYTTG 2020 

Bảng 1.2. Phân loại TCYTTG 2020: Các loại u mô mềm mới 

Chƣơng/phần Phân loại u 

Các u biệt hóa mỡ - U tế bào thoi không điển hình/ đa hình 

- Sarcôm mỡ nhầy đa hình 

Các u nguyên bào xơ/ nguyên bào 

xơ cơ 

- U xơ mạch của mô mềm 

- U nguyên bào xơ có bộc lộ EWSR1-

SMAD3 (rõ nét/ nổi bật) 

- U nguyên bào xơ bề mặt có CD34 

dương tính 

Các u mạch U nội mô mạch máu với YAP1-TFE3 

Các u cơ trơn Sarcôm cơ trơn thể viêm * 

Các u có sự biệt hóa không chắc 

chắn  

U tế bào thoi với sự sắp xếp lại - NTRK 

(rõ nét/ nổi bật) 

Sarcôm tế bào tròn nhỏ không biệt 

hóa của xương và mô mềm 

- Sarcôm có sự sắp xếp lại - CIC 

- Sarcôm với sự thay đổi gen BCOR 

- Sarcôm tế bào tròn nhỏ với sự hợp 

nhất EWSR1-non-ETS 

* Trước đây được xem như một biến thể của sarcôm cơ trơn (thông thường); 

bây giờ được phân loại riêng. 

Sarcôm mỡ nhầy đa hình (Myxoid Pleomorphic Liposarcoma) 

Đây là một loại u trong nhóm nguồn gốc tế bào mỡ ―mới‖, SM nhầy đa 

hình là u ác tính đặc biệt hiếm gặp. U hay xảy ra ở trẻ em, thanh niên và 

thường ở trung thất. Một số TH có liên quan đến hội chứng Li-Fraumeni (đột 

biến TP53 dòng mầm)
41

. Đặc điểm mô học là hỗn hợp của các vùng hiền hòa 

giống như SM nhầy thông thường (rải rác nguyên bào mỡ, mạng lưới mao 

mạch máu thành mảnh và mô đệm nhầy nổi bật) và vùng giàu tế bào giống 

như SM đa hình với nhân không điển hình rõ rệt và các nguyên bào mỡ đa 
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hình
42

. Những u này thiếu cả sự hợp nhất gen FUS/ EWSR1DDIT3 (của SM 

nhầy thông thường) và sự khuếch đại MDM2 (của SM biệt hóa cao và mất 

biệt hóa)
43

. SM nhầy đa hình có tính chất lâm sàng tiến triển nhanh, tỷ lệ tái 

phát tại chỗ cao, di căn xa và tiên lượng kém
10

. 

Sarcôm cơ trơn thể viêm (Inflammatory Leiomyosarcoma): 

Sarcôm cơ trơn thể viêm là loại sarcôm độ thấp hiếm gặp, ban đầu 

được xếp trong ―u mô bào xơ ác tính thể viêm (inflammatory malignant 

fibrous histiocytoma), sau đó được xem như một biến thể của sarcôm cơ trơn 

(phân loại TCYTTG 2013)
6
. Do có sự khác biệt rõ rệt về tính chất lâm sàng 

và di truyền, sarcôm cơ trơn thể viêm hiện đã được phân loại là một loại u 

riêng biệt trong TCYTTG 2020. U gặp nhiều nhất ở người trưởng thành trẻ 

tuổi, trong mô mềm của chi và thân mình. Đặc điểm mô học đáng chú ý là rất 

nhiều tế bào viêm loại đại thực bào bọt và lympho bào nổi trội che mờ tế bào 

u. Các tế bào u hình thoi có nhân không điển hình nhẹ, tương đối đơn dạng, 

bào tương ái toan nhẹ, sắp xếp tạo cấu trúc bó. Các nghiên cứu di truyền tế 

bào đã xác định được một kiểu gen gần đơn bội đặc trưng, có hoặc không có 

toàn bộ bộ gen nhân đôi sau đó. Các nghiên cứu biểu hiện gen cũng đã xác 

định được một dấu hiệu riêng biệt với biểu hiện nổi bật của các gen liên quan 

đến sự phát triển và chức năng của cơ
44

. Chẩn đoán phân biệt trong TH này là 

thách thức, do sự nổi trội của tế bào viêm xâm nhập trong u, và một vài đặc 

điểm tương đồng về mô học với các khối u khác như u nguyên bào xơ cơ 

viêm và SM mất biệt hóa, cũng như các tổn thương giả u như viêm mạc treo 

ruột xơ hóa, xơ hóa sau phúc mạc vô căn và các rối loạn liên quan đến bệnh 

IgG4 (tùy thuộc vào vị trí giải phẫu). Mặc dù chỉ có một số lượng nhỏ các TH 

được báo cáo và thông tin theo dõi còn hạn chế, nhưng tiên lượng bệnh có vẻ 

thuận lợi, trái ngược với tỷ lệ di căn cao và thường tiên lượng xấu của sarcôm 

cơ trơn thông thường
10

. 
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U tế bào thoi sắp xếp lại NTRK: 

Phân nhóm này bao gồm các u mô mềm hiếm gặp do hợp nhất gen 

NTRK, có nhiều loại mô học và đặc điểm lâm sàng (từ u lành tính đến sarcôm 

độ ác tính cao); sarcôm xơ ở trẻ sơ sinh không thuộc nhóm này
45

. Tế bào u 

thường hình thoi đơn dạng, có tính chất phát triển và xâm lấn, HMMD có 

đồng biểu hiện của CD34 và protein S100
46

. Loại u này có đặc điểm mô học 

đa dạng bao gồm các tế bào thoi đơn dạng và đa hình, có vùng giống như sẹo 

lồi, có vùng giống như UVTKNVAT, và đặc biệt hiếm gặp có thế thấy cấu 

trúc giống u tế bào cơ quanh mạch (myopericytoma). Ngoài sự đồng biểu hiện 

dấu ấn CD34 và S100, các u thuộc nhóm này còn giữ lại H3K27me3 (trái 

ngược với nhiều trường hợp UVTKNVAT) và phần lớn DT với KT đơn dòng 

panTRK (mặc dù không hoàn toàn đặc hiệu). Các u có hợp nhất NTRK1 

thường DT mạnh và lan tỏa với panTRK
47

. Hầu hết các u trong loại này chứa 

hợp nhất NTRK1, với nhiều hình thái phát triển khác nhau, mặc dù hợp nhất 

NTRK2 và NTRK3 đôi khi cũng được báo cáo; những u tương tự như u vỏ 

dây thần kinh ngoại vi có thể chứa các hợp nhất RAF1 hoặc BRAF. Hợp nhất 

NTRK tạo thành các protein chimeric có chứa tyrosine kinase thụ thể ung thư 

khác thường (TRK-A, TRK-B, hoặc TRK-C), là mục tiêu điều trị; hiện nay, 

phát hiện hợp nhất NTRK là bắt buộc đối với liệu pháp điều trị toàn thân. 

Tiên lượng loại u này liên quan đến ĐMH, mặc dù nhiều u tế bào hình thoi 

sắp xếp lại NTRK là lành tính về mặt lâm sàng và tiêu chí xác định u ác tính 

vẫn chưa rõ ràng
10

. 

Sarcôm tế bào tròn nhỏ không biệt hóa của xƣơng và mô mềm 

Sarcôm Ewing và họ sarcôm tế bào tròn không biệt hóa, chủ yếu 

sarcôm tế bào tròn thiếu sự sắp xếp lại EWSR1 (hoặc FUS) (trước đây được 

gọi là sarcôm ―giống Ewing‖), là loại sarcôm độ ác tính cao, phần lớn xảy ra 

ở trẻ em và thanh niên nhưng cũng có thể xảy ra ở người lớn tuổi. Các phát 
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hiện di truyền phân tử gần đây và các nghiên cứu bệnh học lâm sàng đã cho 

phép phân loại khối u trong nhóm các sarcôm tế bào tròn không biệt hóa/ 

không phân loại thành các thực thể khác biệt mới trong TCYTTG 2020: 

sarcôm tế bào tròn với biến đổi nguyên bào hồng cầu đặc biệt EWSR1 (ETS), 

sarcôm được sắp xếp lại CIC và sarcôm có biến đổi gen BCOR. Ngoài ra, 

sarcôm Ewing đã được đưa ra từ chương u xương của ấn bản thứ tư của phân 

loại TCYTTG, và được nhóm với các loại sarcôm khác đã nói ở trên trong 

một chương mới "sarcôm tế bào tròn nhỏ không biệt hóa của xương và mô 

mềm" trong phân loại TCYTTG 2020, nhằm tạo sự hiểu biết sinh học chính 

xác hơn về bức tranh hệ gen phức tạp của danh mục cập nhật này. Cuối cùng, 

vẫn còn một nhóm nhỏ các sarcôm tế bào tròn vẫn chưa thể phân loại được.  

Sự sắp xếp lại CIC đã được xác định trong các u trung mô nguyên thủy 

từ vài thập kỷ trước; đây là típ phổ biến nhất (chiếm ít nhất 70%) trong nhóm 

sarcôm tế bào tròn không biệt hóa thiếu hợp nhất EWSR1
48

. Cho đến nay, sắp 

xếp lại với CIC phổ biến nhất là DUX4 (95% các TH), tiếp theo là FOXO4, 

hiếm gặp hơn LEUTX, NUTM1 và NUTM2A. Hầu hết các loại sarcôm sắp 

xếp lại CIC phát sinh ở những người trẻ tuổi và nằm ngoài xương, ưu thế mô 

mềm sâu của chi và thân mình, hiếm gặp u ở xương và nội tạng. Sự khác biệt 

về mô học với sarcôm Ewing bao gồm sự không đồng nhất về kích thước và 

hình dạng nhân; hạt nhân nổi bật; bào tương rộng, thay đổi và đôi khi sáng 

màu; ổ tế bào thoi hoặc dạng biểu mô; và ổ mô đệm dạng nhầy. Về HMMD, 

phần lớn các TH cho thấy nhuộm CD99 loang lổ; dấu ấn quan trọng cho chẩn 

đoán là DT mạnh nhân tế bào u với ETV4 và WT1
49

. Sarcôm sắp xếp lại CIC 

có độ ác tính cao, thống kê trên 115 TH báo cáo, tỷ lệ thời gian sống thêm 5 

năm tính chung là 43%, không thua kém so với sarcôm Ewing
50

. 

Các sarcôm có đột biến gen BCOR đã được báo cáo gần đây
38

, chiếm  

khoảng 5% các loại sarcôm ―giống Ewing‖ không có sự sắp xếp EWSR1 hoặc 
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FUS. Các yếu tố hợp nhất BCOR bao gồm CCNB3 (cho đến nay là phổ biến 

nhất), cũng như MAML3, ZC3H7B, và một số yếu tố chưa xác định được
51

; 

một số TH khác cho thấy sự trùng lặp song song bên trong BCOR. Các khối u 

này có cùng phân bố vị trí giải phẫu như sarcôm Ewing, chủ yếu ở các xương 

dài hoặc xương chậu của thanh thiếu niên, nhưng cho thấy ưu thế nam giới 

nổi bật và dường như tiến triển lâm sàng tốt hơn so với sarcôm Ewing
52

. Các 

đặc điểm MBH bao gồm các tế bào từ tròn đến hình thoi, với một số TH biểu 

hiện chính bởi hình thái tế bào hình thoi; các tế bào u rời rạc, nhân đơn dạng 

với chất nhiễm sắc nhạt màu và bào tương hẹp. Có thể thấy các ổ nhỏ mô đệm 

dạng nhầy hoặc collagen, xen kẽ các mạch máu nhỏ, thành mảnh. HMMD có 

biểu hiện BCOR dương tính nhân đã được chứng minh là có độ nhạy cao 

(mặc dù chỉ ở mức độ vừa phải), với các dấu ấn DT bổ sung thêm bao gồm 

CCNB3, cyclin D1, SATB2 và CD99 (loại thứ hai có nhuộm loang lổ)
53

. 

CCNB3 dương tính nhân được nhìn thấy trong các TH có hợp nhất BCOR-

CCNB3. Thống kê trên 36 TH gần đây, phân nhóm không được giám sát bởi 

RNAseq đã chỉ ra rằng các khối u bị thay đổi BCOR tạo thành một nhóm gen 

chặt chẽ khác biệt với sarcôm Ewing và sarcôm được sắp xếp lại CIC
54

.   

Sarcôm tế bào tròn chứa dung hợp EWSR1-non ETS có các danh pháp 

mới nổi như sarcôm EWSR1-PATZ1 và EWSR1-NFATC2
55

. Các đặc điểm 

của sarcôm EWSR1-PATZ1 bao gồm phân bố giới tính đồng đều, độ tuổi 

rộng, thường ở các vị trí mô mềm sâu của thành ngực, bụng và tứ chi, và có 

khả năng xâm lấn, với một mô đệm dạng nhầy nổi bật, đôi khi có hình thái 

dạng biểu mô, hoặc các khối u vỏ dây thần kinh, đặc biệt có biểu hiện protein 

S100 và SOX10; Một số marker HMMD khác như Desmin, Myogenin và 

Myo-D1 có thể DT trong một số TH, biểu hiện CD99 thay đổi và thường ÂT. 

Các sarcôm EWSR1-NFATC2 gặp nhiều hơn ở nam giới, cả trẻ em và người 

lớn, thường ở vị trí xương dài
56

. Biểu hiện vi thể là các tế bào hình tròn, dạng 
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biểu mô và/hoặc hình thoi, tạo thành dây, ổ và đám, với mô đệm dạng nhầy 

hoặc hyalin. Các đặc điểm của HMMD bao gồm biểu hiện CD99 trong 50% 

TH, cũng như NKX2-2 và PAX7 có thể thay đổi. 

1.1.2.2. Các thay đổi di truyền của các u mô mềm đã được xác định gần đây 

Trong phân loại các u mô mềm và xương của TCYTTG năm 2020, đã 

cập nhật các thay đổi di truyền của các u mô mềm đã được xác định gần đây, 

được thể hiện ở bảng 1.2
10,39

. 

Bảng 1.3. Phân loại TCYTTG năm 2020: Các thay đổi di truyền đã được 

xác định gần đây ở các khối u mô mềm  

Loại u Típ khối u Gen mới đƣợc xác định 

Nguyên bào 

xơ / nguyên 

bào xơ cơ 

U mô thừa dạng xơ 

(Fibrous hamartoma)  

Đột biến EGFR 

 U xơ canxi hóa FN1-EGF 

 Bệnh u xơ mỡ FN1-EGF; receptor tyrosine 

kinase khác hoặc hợp nhất 

phối tử EGFR 

 Sarcôm xơ bì lồi người 

trưởng thành 

COL6A3-PDGFD, 

EMILIN2-PDGFD 

 UXĐĐ NAB2-STAT6 

 Sarcôm nguyên bào xơ nhầy 

viêm 

Hợp nhất BRAF 

 Sarcôm xơ trẻ em EML4-NTRK3; NTRK1, 

NTRK2, BRAF và MET  

U quanh mạch  U cuộn mạch MIR143-NOTCH1/2/3 

 U cơ quanh mạch/u xơ cơ Đột biến PDGFRB, SRF-

RELA (u xơ cơ giàu tế bào) 
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Loại u Típ khối u Gen mới đƣợc xác định 

U mạch U mạch máu dạng biểu mô Hợp nhất FOS và FOSB 

 U nội mô mạch máu giả sinh 

cơ 

SERPINE1-FOSB, ACTB-

FOSB 

U cơ vân Sarcôm cơ vân xơ hóa/tế bào 

thoi 

Đột biến MYOD1 (người 

trẻ/người trưởng thành); 

SRF-NCOA2, TEAD1-

NCOA2, VGLL2-NCOA2, 

VGLL2-CITED2 (trẻ em / sơ 

sinh) EWSR1-TFCP2 , FUS-

TFCP2 (trong xương; tế bào 

thoi và dạng biểu mô) 

U thần kinh 

ngoại vi 

U tế bào Schwann dạng biểu 

mô 

Đột biến SMARCB1 

 U tế bào hạt Đột biến ATP6AP1 hoặc 

ATP6AP2 

 U Triton lành tính  Đột biến CTNNB1 

 UVTKNVAT Đột biến SUZ12 hoặc EED 

(mất bộc lộ H3K27me3) 

 

1.2. Vai trò của HMMD trong chẩn đoán SMM  

Sự ra đời của kỹ thuật HMMD đã tạo ra một bước ngoặt lớn đối với các 

nhà bệnh học trong việc xác định típ mô học của các SMM và nó đã trở thành 

một kỹ thuật thường quy trong rất nhiều phòng xét nghiệm GPB trên thế giới 

để chẩn đoán, tiên lượng và lựa chọn phương án điều trị tối ưu cho người bệnh. 

HMMD là một kỹ thuật nhuộm đặc biệt, sử dụng KT đặc hiệu để xác định sự 

hiện diện của kháng nguyên (KN) trên lát cắt mô hoặc trên các loại tế bào có 
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trong mô
57

. Nguyên lý cơ bản là khi phủ KT đặc hiệu lên mô nếu trong mô có 

KN cần tìm sẽ xảy ra phản ứng kết hợp KN-KT. Có 2 cách chủ yếu để quan 

sát phức hợp này: 

- Miễn dịch huỳnh quang: Cho KT đặc hiệu gắn trực tiếp hoặc gián tiếp 

(qua KT phụ) với chất phát huỳnh quang và quan sát dưới KHV huỳnh quang. 

- Miễn dịch enzym: Cho KT đặc hiệu gắn trực tiếp hoặc gián tiếp (qua 

KT phụ) với một loại enzym (Peroxidase hoặc Alkaline phosphatase) và chất 

gắn màu (Chromogen), quan sát dưới KHV quang học. 

Ba thành phần chính tham gia vào HMMD là kháng nguyên (mô học), 

kháng thể (miễn dịch học), hệ thống nhận biết (hóa học). 

Kh¸i niÖm HMMD - KhuyÕch ®¹i

KhKh¸̧ngng ththÓÓ ththøø 22

gg¾¾n biotinn biotin

KhKh¸̧ngng ththÓÓ ththøø 11

KhKh¸̧ngng nguynguyªªnn

BiotinBiotin

AvidinAvidin

EnzymEnzym

CCèè ®®ÞnhÞnh formalinformalin

 

Hình 1.1: Sự kết hợp KN-KT và hệ thống khuyếch đại dấu hiệu nhận biết 

Trong chẩn đoán các SMM, HMMD không những phát hiện sự biệt hóa 

của các tế bào u giúp phân loại chính xác từng típ MBH và phân biệt với các 

ung thư khác mà còn phát hiện các protein bất thường sinh ra từ các gen kết 

hợp do chuyển đoạn đặc hiệu u hay những protein bất thường sinh ra do đột 

biến một số gen liên quan đến cơ chế sinh u. Bởi vậy, mặc  dù là một kỹ 

thuật về miễn dịch nhưng lại phản ánh đặc điểm tổn thương ở mức phân 

tử
57,58

. Ngày nay, sự ra đời của các máy nhuộm HMMD tự động làm cho chất 
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lượng kỹ thuật được nâng lên. Nhiều nghiên cứu mới về HMMD và có nhiều 

dấu mới có ý nghĩa trong chẩn đoán SMM
6,10

. Trong thực hành chẩn đoán 

SMM, HMMD có thể được sử dụng với 3 vai trò chính: 

- Phân biệt với các tổn thương lành tính nhưng mang đặc điểm giả SMM. 

- Phân biệt với các u ác tính không biệt hóa không phải sarcôm. 

- Phân loại sarcôm 

Vai trò của HMMD trong phân loại SMM : 

Trong vai trò này, HMMD hoàn toàn có giá trị để khẳng định típ của 

sarcôm đã được định hướng trên MBH và thỉnh thoảng có ích khi đứng trước 

các sarcôm hoàn toàn không biệt hóa. Sự đóng góp của HMMD vào phân loại 

sarcôm phụ thuộc vào típ MBH. 

 Các typ mô học trong đó HMMD thường mang giá trị quyết định 

Đó là các TH sarcôm cơ vân, GIST, sarcôm BHD, sarcôm mạch, SM 

mất biệt hóa và một số sarcôm hiếm gặp (sarcôm dạng biểu mô, sarcôm tế bào 

sáng, u tế bào tròn nhỏ xơ hóa trong ổ bụng, sarcôm mô mềm thể hốc, sarcôm 

dạng xơ nhầy độ thấp, u dạng vân ác tính ngoài thận và DFSP). 

Sarcôm cơ vân: Trong thực hành chúng ta sử dụng 4 dấu ấn về cơ: 

Desmin, SMA, H-Caldesmon và Myogenin
59

. KT có ích nhất để chẩn đoán 

sarcôm cơ vân là Myogenin với tính chất DT hằng định
58,60

. Desmin không 

đặc hiệu cho quá trình biệt hóa cơ vân nhưng sự bộc lộ Desmin gần như luôn 

gặp với tính chất DT mạnh, lan tỏa. Myogenin DT nhân, độ nhạy và độ đặc 

hiệu cao hơn Myoglobin, một dấu ấn nay không còn được sử dụng. Hơn thế 

nữa, Myogenin còn giúp phân loại sarcôm cơ vân: Myogenin DT với hầu hết 

các tế bào u trong thể hốc, ngược lại DT dưới 50% các tế bào u trong thể phôi 

và DT rải rác trong thể đa hình
61

. Myogenin không bộc lộ trong cơ trơn cũng 

như cơ vân bình thường. SMA thường ÂT trong sarcôm cơ vân, tuy nhiên tùy 

theo típ cụ thể mà một số tế bào u vẫn có thể DT với dấu ấn này. 
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GIST: U này đặc trưng bởi DT với CD117 hay c-kit, một thụ thể của 

tyrosin-kinase được bộc lộ bình thường trong các tế bào nguồn gốc từ hệ tạo 

huyết, dưỡng bào, tế bào mầm và các tế bào kẽ Cajal của đường tiêu hóa. 

GIST thường DT mạnh trong khi u cơ trơn, sarcôm cơ trơn và u tế bào 

schwann thường ÂT. GIST đồng thời cũng DT với DOG1, KT cực kì nhạy và 

đặc hiệu, hữu ích khi chẩn đoán GIST với CD117 ÂT hoặc GIST thể biểu mô. 

Khuyến cáo hiện nay nên dùng CD117 và DOG1 để chẩn đoán GIST
62,63

. 

Ngoài ra GIST cũng thường DT với CD34 và thỉnh thoảng với SMA, thường 

ÂT với Desmin, S100
64

. 

Sarcôm bao hoạt dịch: Trong các TH sarcôm BHD đơn pha tế bào thoi 

và thể kém biệt hóa thì HMMD thường đóng vai trò quyết định cho chẩn 

đoán. Các KT thường sử dụng là CK (đặc biệt CKAE1/AE3), EMA và CD34. 

Các dấu ấn biểu mô bộc lộ với các đám nhỏ tế bào hoặc với các tế bào riêng 

lẻ. EMA là dấu ấn rất nhạy, thường DT gần 100% các TH, tuy nhiên độ đặc 

hiệu không cao. CK dương tính trong 70% các TH sarcôm BHD đơn pha và 

từ 10-63% ở thể kém biệt hóa. Theo một số tác giả thì sự DT đồng thời này là 

bắt buộc để chẩn đoán sarcôm BHD. Ngoài ra, u còn bộc lộ S100 trong 

khoảng 30% TH và thường ÂT với CD34
64

. Trong một nghiên cứu mới, 

sarcôm BHD có DT nhân với dấu ấn TLE1, thường có cường độ vừa đến 

mạnh, được quan sát thấy ở 82%, với độ nhạy và độ đặc hiệu tương ứng là 

82% và 92%
65

. Tuy nhiên dấu ấn TLE1 cũng được quan sát thấy trong 15% 

UVTKNVAT và trong 8% UXĐĐ nhưng thường chỉ cường độ yếu ở những 

loại khối u này
66

. 

Các u mạch ác tính: Xác định bản chất mạch máu của một khối u có thể 

là một vấn đề lớn khi u được cấu tạo chủ yếu bởi các tế bào thoi (sarcôm 

mạch tế bào thoi, sarcôm Kaposi) hay khi tế bào dạng biểu mô (sarcôm mạch 

dạng biểu mô, u máu nội mô thể biểu mô). Trong TH này chúng ta sử dụng bộ 
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kháng thể: các dấu ấn về mạch máu (CD31, CD34, gần đây là ERG), các dấu 

ấn biểu mô (Cytokeratin, EMA). CD31 hiện này được xem là dấu ấn đặc hiệu 

nhất và nhạy nhất cho sự biệt hóa mạch máu
59

. CD34 có độ nhạy khá tốt, đặc 

biệt trong sarcôm Kaposi nhưng nó cũng DT với nhiều u khác
59

. HHV8 là dấu 

ấn rất hữu ích trong chẩn đoán sarcôm Kaposi. Dấu ấn này rất nhạy và đặc 

hiệu, đặc trưng bởi DT nhân của các tế bào u
67

. U lympho ác tính của thanh 

mạc và bệnh Castleman cũng bộc lộ HHV8. Kháng thể mới ERG được xem là 

rất hữu ích và bổ sung vào bộ CD31/CD34 trong xác định nguồn gốc mạch 

máu của một tổn thương
68

. Các u mạch máu ÂT với các dấu ấn biểu mô tuy 

nhiên trong một số TH như u nội mô mạch máu dạng biểu mô và sarcôm mạch 

dạng biểu mô đã được ghi nhận có DT
64

. 

Sarcôm mỡ mất biệt hóa, sarcôm mỡ biệt hóa cao: HMMD rất hữu ích 

trong chẩn đoán các TH này với các tế bào u DT gần như hằng định và tương 

đối đặc hiệu với các kháng thể MMD2 và CDK4 dựa trên sự khuếch đại các 

gen này
69

. 

Các sarcôm hiếm gặp: HMMD hiện nay rất hữu ích và sẵn có để chẩn 

đoán một số sarcôm hiếm gặp. 

Sarcôm dạng biểu mô: U này bộc lộ theo cách hằng định dấu ấn 

cytokeratin và EMA với tất cả các tế bào u. CD34 được sử dụng trong chẩn 

đoán các u mạch máu cũng DT trong 50% các TH. Hơn 80% các ES có sự 

mất bộc lộ BAF47 (INI1)
70

, đây là một bằng chứng tốt để chẩn đoán. 

Sarcôm tế bào sáng của mô mềm: Đây là một khối u có độ ác tính cao 

và hiện nay được xem như một u hắc tố ác tính của mô mềm với đặc điểm 

HMMD được xác định DT với S100, HMB45 và MelanA
64

. 

U tế bào tròn nhỏ sinh xơ trong ổ bụng : Đặc điểm HMMD đa dòng và 

sẵn có để chẩn đoán: Các tế bào u dương tính với các dấu ấn biểu mô 

(Cytokeratin và EMA), Desmin, CD99. Các tế bào u âm tính với SMA, 
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Myogenin, CK20 và CK5/6. Ngoài ra, u này còn có chuyển đoạn típ 

t(11 ;22)(p13 ;q12) với đoạn dịch mã hòa trộn gen với sarcôm Ewing và u 

Wilms. Hiện nay, protein của chuyển đoạn WT1, hiện diện trong các u tế bào 

tròn nhỏ xơ hóa được phát hiện bằng HMMD với kháng thể WT1. Sự bộc lộ 

này không đặc hiệu để chẩn đoán nhưng có ích để phân biệt với các u tế bào 

tròn khác, các sarcôm Ewing đều âm tính với WT1
71

. 

Sarcôm mô mềm thể hốc: Đây là một khối u ác tính với hình ảnh dạng 

biểu mô, có tồn tại chuyển đoạn (X ;17) với sự bộc lộ quá mức của gen TFE3. 

KT kháng TFE3 cho thấy độ nhạy và độ đặc hiệu cao với biểu hiện DT ở nhân 

trong loại u này cũng như trong một số UTBM tế bào thận ở người trẻ tuổi
72

. 

Sarcôm dạng xơ nhầy độ thấp: Đây là một sarcôm tế bào hình thoi hiếm 

gặp và vấn đề lớn nhất là phân biệt với các tổn thương lành tính tế bào thoi. U 

này đặc trưng bởi chuyển đoạn t(7 ;16). DT màng mạnh lan tỏa với dấu ấn 

MUC4, được xem là một dấu ấn nhạy và đặc hiệu cho sarcôm này
18

. 

U dạng vân ác tính ngoài thận: Hình thái tế bào dạng vân là hình thái 

học đặc biệt, đặc trưng trong loại u này. Tuy nhiên, hiện nay người ta đã phát 

hiện ra nhiều loại u khác cũng có hình thái học tương tự. HMMD là một tiêu 

chuẩn để chẩn đoán bao gồm: Các thể vùi trong bào tương DT với các dấu ấn 

biểu mô (Cytokeratin, EMA). Desmin và Myogenin ÂT. KT mới BAF47 

(INI1) âm tính với các tế bào u trong khi các tế bào bình thường bộc lộ. Sự mất 

bộc lộ này là bằng chứng cho đột biến ức chế nằm trên gen INI1
70,73

.  

Sarcôm xơ bì lồi và u nguyên bào xơ tế bào khổng lồ: CD34 hầu như 

DT hằng định ở hai loại u này
74

. Dấu ấn này có thể hữu hiệu ở các TH sarcôm 

xơ bì lồi không điển hình và trong thực hành cho phép phân biệt với u mô bào 

xơ lành tính, luôn luôn ÂT với CD34. Phát hiện tái sắp xếp gen COL1A1 và 

PDGFβ trên SHPT (FISH), với bằng chứng của chuyển đoạn t(17 ;22) 

(q22 ;p13) cho phép chẩn đoán loại u này ở các thể khó
6
. 
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 Các típ MBH mà HMMD thỉnh thoảng có ích 

Đó là các trường hợp như sarcôm cơ trơn, UVTKNVAT, sarcôm Ewing 

và sarcôm sụn. 

Sarcôm cơ trơn: Các KT hữu ích nhất là Desmin, SMA và H-

caldesmon
59,75

. Desmin là dấu ấn đặc hiệu nhất nhưng KT đề kháng kém với 

cố định bằng formol và ít hơn 50% các TH sarcôm cơ trơn là DT. SMA nhạy 

nhất nhưng kém đặc hiệu. H-Caldesmon là protein tham gia trong quá trình co 

tế bào, khá đặc hiệu với sự biệt hóa cơ trơn nhưng độ nhạy phụ thuộc vào vị 

trí và mức độ biệt hóa của sarcôm cơ trơn
75

. Sử dụng KT này khá thú vị để 

phân biệt giữa u cơ trơn và các tổn thương nguyên bào xơ cơ. Một dấu ấn 

khác của cơ trơn, calponine, ngược lại ít đặc hiệu và sự bộc lộ ở các nguyên 

bào cơ cũng như tế bào cơ biểu mô đã được quan sát. Ngoài ra, sarcôm cơ 

trơn còn DT không mong đợi với một số dấu ấn khác, điển hình khoảng 40% 

các trường DT với Cytokeratin. 

U vỏ thần kinh ngoại vi ác tính: Dấu ấn hữu ích là S100 tuy nhiên không 

đặc hiệu và ít nhạy (khoảng 50% các trường hợp DT)
76

. Thông thường chỉ một 

sô tế bào u DT rải rác với S100. Đặc điểm này giúp chẩn đoán phân biệt với u 

hắc tố ác tính và các u thần kinh ngoại vi lành tính. Desmin chỉ DT trong các 

UVTKNVAT có biệt hóa nguyên bào cơ vân (u Triton)
6
. Phân biệt các u thần 

kinh ngoại vi lành tính và ác tính có thể khó khăn trong một số TH. Các đặc 

điểm ác tính bao gồm tăng kích thước, tăng trưởng nhanh chóng, xâm nhập vùng 

ngoại vi, hoại tử, tăng sinh mạch máu, và thường xuyên có nhân chia và nhân 

chia không điển hình
77

. Gần đây, việc mất mất bộc lộ (ÂT nhân) với dấu ấn mới 

H3K27me3 đã được báo cáo trong 50% UVTKNVAT, chủ yếu ở các trường 

hợp UVTKNVAT độ cao
78

. 

Sarcôm Ewing: Bên cạnh chuyển đoạn giữa nhiễm sắc thể 11 và 22, các 

u này còn có chung tình trạng tăng bộc lộ gen MIC2. Sự tăng bộc lộ này ngày 

nay có thể quan sát được ở mức độ protein nhờ kháng thể MIC2 hay CD99. Độ 
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nhạy của KT này khoảng 95% nhưng độ đặc hiệu là tương đối
37

. Kết quả DT 

đồng thời cũng gặp ở các u lympho ác tính típ nguyên bào lympho đặc biệt 

dòng tế bào T, trong sarcôm cơ vân thể bào thai và các u thần kinh nội tiết cũng 

như các u có nguồn gốc khác
37

. Như đã chỉ ra gần đây, biểu hiện DT nhân của 

yếu tố phiên mã NKX2.2 được tìm thấy trong khoảng 95% sarcôm Ewing, 

nhưng cũng được biểu hiện trong một số loại u mô mềm khác như sarcôm sụn 

trung mô (trong 75% TH) và do đó nó không đặc hiệu hoàn toàn cho sarcôm 

Ewing. Tuy nhiên, sự kết hợp của CD99 và NKX2.2 là hữu ích cho chẩn 

đoán
79

. Sarcôm Ewing và các u biểu mô thần kinh thỉnh thoảng dương tính với 

NSE, chrommogranineA, S100, các sợi thần kinh (Neurofilament) và CK. Hiện 

tại, SHPT là phương pháp quyết định cho chẩn đoán
6
. 

Sarcôm sụn: Đến nay, dấu ấn còn hữu ích nhất là S100 với DT trong tất cả 

các thể biệt hóa. Sarcôm sụn dạng nhầy ngoài xương DT không thường xuyên 

với S100 và thường ÂT với các dấu ấn dòng biểu mô. Các DT không mong đợi 

với các dấu ấn thần kinh nội tiết (Chrommogranine A, synaptophysine) đã được 

mô tả. Sarcôm sụn trung mô thường DT với SOX9
6
. 

Các sarcôm giống Ewing (Ewing-Like Sarcomas): Một số sarcôm tế 

bào tròn mà trên lâm sàng và mô học mô phỏng sarcôm Ewing nhưng không 

thể hiện bất kỳ các bất thường nào về mặt SHPT của sarcôm Ewing. Những 

khối u này cũng đã được ghi nhận trong lịch sử là các sarcôm giống Ewing. 

Năm 2006, hai trường hợp « sarcôm giống Ewing » đã được tìm thấy một sự 

chuyển đoạn t(4; 19) (q35; q13), kết quả là sự hợp nhất gen CIC và DUX4
6
. 

Cho đến nay, tái hợp nhất CIC-DUX4 là sự biến đổi di truyền thường xuyên 

nhất trong các khối u tế bào tròn nhỏ không có biến đổi EWSR1/FUS, trong 

khi một số yếu tố hợp nhất khác cho CIC gần đây đã được xác định
80

. Các 

sarcôm sắp xếp lại CIC chủ yếu xuất hiện trong mô mềm, hiếm khi ảnh hưởng 

đến xương. Những khối u này có thể bộc lộ CD99 thay đổi, từ ÂT đến DT ổ 

và/hoặc yếu, và lan tỏa và/hoặc mạnh. Dấu ấn ETV4 dương tính đặc hiệu cho 
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loại khối u này. Gần đây, một phân nhóm mới của sarcôm giống Ewing đã 

được xác định bởi sự hợp nhất của gen BCOR và CCNB3, là những gen 

không liền kề trên nhiễm sắc thể X
38

. Các sarcôm được sắp xếp lại BCOR 

thường xuất hiện ở xương hơn mô mềm, và biểu hiện CD99 thay đổi như các 

sarcôm giống Ewing khác
80

. Dấu ấn HMMD CCNB3 và BCOR dương tính 

khá đặc hiệu với nhân tế bào u cho nhóm u này
38,53

. Với các đặc điểm lâm sàng, 

hình thái học và kiểu hình miễn dịch chồng chéo của các khối u trong gia đình 

sarcôm Ewing nói trên, các sarcôm tế bào tròn có tái sắp xếp CIC và BCOR, 

cần tiến hành các xét nghiệm SHPT để đạt được chẩn đoán chính xác, từ đó 

cho phép điều trị chính xác hơn. 

 Các típ MBH mà không tồn tại các dấu ấn đặc hiệu 

Đó là sarcôm nguyên bào xơ và các sarcôm kém biệt hóa như sarcôm xơ, 

sarcôm xơ nhầy, sarcôm đa hình không biệt hóa. Ngoài ra, trong một số u, đặc 

biệt các sarcôm không xếp loại, chúng ta có thể thấy DT không mong đợi của 

các tế bào u với các dấu ấn: CK, EMA, Desmin, SMA, actin chung hay 

HHF35 và S100. Trong những TH này, HMMD cho phép loại trừ các giả 

thuyết chẩn đoán, có nghĩa là u có thể không sarcôm hoặc sarcôm với các 

dòng biệt hóa được bộc lộ HMMD
6,64

. 

1.3. Tiên lƣợng của các SMM 

1.3.1. Các yếu tố có ý nghĩa trong tiên lượng của các SMM 

SMM là u ác tính có khả năng xâm nhập phá huỷ tại chỗ cũng như di căn 

xa rất cao, phổi là vị trí di căn thường gặp nhất,  khoảng trên 10% bệnh nhân 

có biểu hiện lâm sàng của di căn phổi, trong khi di căn hạch chỉ gặp 2-5%
81,82

. 

So với các ung thư khác, tiên lượng chung của các SMM tốt hơn, tỷ lệ sống 

thêm 5 năm sau điều trị 50-75%. Tuy nhiên, SMM lại hay tái phát, tỷ lệ tái 

phát sau ĐT ban đầu 18-50% tùy theo từng tác giả. Chủ yếu các tái phát xảy 

ra trong 2 năm đầu. Đã có rất nhiều nghiên cứu đánh giá tiên lượng bệnh để 

tìm ra các yếu tố ảnh hưởng đến tái phát, di căn và thời gian sống thêm của 
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các bệnh nhân SMM. Nhìn chung, tiên lượng của bệnh nhân còn phụ thuộc 

vào nhiều yếu tố và các yếu tố có sự liên quan với nhau
5,83,84,85

.  

Các yếu tố tiên lượng gồm 3 nhóm chính là các yếu tố liên quan đến 

bệnh nhân, các yếu tố  liên quan đến khối u, các yếu tố liên quan đến điều 

trị
86,87

. Các yếu tố liên quan đến bệnh nhân như tuổi mắc bệnh, giới tính, thời 

gian tiến tiển bệnh và biểu hiện triệu chứng, các bệnh lý phối hợp kèm theo. 

Các yếu tố liên quan đến khối u thường do các nhà GPB cung cấp như đại thể (vị 

trí, độ sâu, kích thước), vi thể (típ MBH, ĐMH, xâm nhập mạch máu, cấu 

trúc, tế bào u không điển hình / đa hình, tỷ lệ nhân chia, hoại tử u). Các yếu tố 

liên quan đến điều trị cũng ảnh hưởng đến tiên lượng của SMM như chất 

lượng của PT, sự đáp ứng của khối u đối với hóa chất hoặc xạ trị. 

Tuổi : Tuổi bệnh  nhân  khi được chẩn  đoán có ảnh hưởng lớn  đến tiên 

lượng. Tuổi già khi được chẩn đoán là một yếu tố tiên lượng xấu. Một nghiên 

cứu phân tích đơn và đa biến SMM ở chi đã cho thấy tuổi > 53 là yếu tố tiên 

lượng độc lập xấu cho cả tái phát tại chỗ và sống thêm
83

. Nhiều nghiên cứu 

khác cũng cho thấy lứa tuổi trên 50 là một yếu tố tiên lượng xấu
85

. 

Giới : Phân tích đơn biến cho thấy sự khác biệt có ý nghĩa về sống thêm 

giữa nữ và nam, phân tích đa biến không thấy có ý nghĩa
83,84

. 

Vị trí u: Những khối u ở vị trí sâu, u sau phúc mạc thường có tiên lượng xấu 

hơn vì gây khó khăn cho PT cắt bỏ rộng và xạ trị sau mổ thường khó thực hiện, 

hơn nữa khi phát hiện được thường ở giai đoạn muộn, theo dõi sau điều trị khó 

khăn hơn. Những u ở vùng đầu-mặt-cổ hoặc gần các cơ quan quan trọng cũng gây 

khó khăn cho PT sạch u vì mục đích bảo tồn và giảm di chứng sau mổ
88

. 

Kích thƣớc u: U càng lớn PT bảo tồn càng khó thực hiện và thường đã 

có di căn xa khi được chẩn đoán lần đầu
89

. Vì vậy có nguy cơ cao tái phát và 

tử vong. 
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Diện cắt phẫu thuật - Resection (R): Để tránh tái phát tại chỗ và di căn 

xa, diện cắt PT phải đảm bảo không có tế bào ung thư và cách mô ung thư ít 

nhất > 1mm. Diện cắt ÂT sau PT có tỷ lệ tái phát tại chỗ thấp (9%) mặc dù 

không được xạ trị bổ trợ
90

. Diện cắt PT không thỏa đáng là yếu tố tiên lượng 

xấu cho cả tái phát và sống thêm
91

. 

Típ mô học: Típ mô học là một trong những yếu tố quan trọng nhất ảnh 

hưởng đến điều trị và tiên lượng của SMM. Thực tế đã có nhiều nghiên cứu 

chứng minh SM nhày, SM biệt hoá cao, DFSP có tiên lượng tốt, hầu như 

không di căn; trong khi sarcôm cơ vân, UMBXAT, sarcôm phần mềm hốc có 

tính chất xâm lấn và di căn cao
83,84

. Trong một típ mô học thì các dưới typ 

cũng có ý nghĩa tiên lượng khác nhau: SM biệt hóa cao và SM nhày có tiên 

lượng tốt, tỷ lệ tái phát thấp và sống thêm rất cao ngược với SM đa hình và 

SM mất biệt hóa. Nhiều nghiên cứu đã chứng minh típ mô học là yếu tố tiên 

lượng cả tái phát và sống thêm
92

. 

Độ mô học: 

SMM là một nhóm gồm nhiều loại u với hình thái mô học đa dạng và 

diễn biến lâm sàng phức tạp. Việc chẩn đoán chính xác típ mô học của một 

SMM không phải lúc nào cũng dễ dàng, đặc biệt trên các bệnh phẩm sinh 

thiết nhỏ và tại các phòng xét nghiệm thiếu các kỹ thuật bổ trợ cho chẩn đoán. 

Hơn nữa, loại mô học của SMM không luôn cung cấp những thông tin đầy đủ 

để dự đoán diễn biến lâm sàng và lập kế hoạch điều trị. Trong việc điều trị cũng 

như tiên lượng của các SMM, ĐMH có ý nghĩa đặc biệt quan trọng, thậm chí 

trong nhiều trường hợp ĐMH của sarcôm còn quan trọng hơn típ mô học của 

nó
83,89

. Tuy nhiên, việc xếp ĐMH của SMM lại luôn phức tạp và thay đổi do 

thiếu những tiêu chuẩn cho việc xếp độ được chấp nhận rộng rãi
83

. Qua nhiều 

năm, rất nhiều bảng xếp độ đã được đề xuất và được đánh giá là có giá trị. Một 

hệ thống xếp độ lý tưởng cần dễ sử dụng, có được sự thống nhất cao giữa các 

nhà bệnh học và hơn hết là phân biệt một cách chính xác nhất các u ở các nhóm 
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nguy cơ di căn xa thấp hoặc cao. 

Có nhiều Bảng phân loại ĐMH khác nhau như: Hệ thống NCI của Hoa 

Kỳ, tiêu chuẩn của Broder, hệ thống của Markhede… nhưng hiện nay hệ 

thống Liên hiệp Quốc gia các Trung tâm chống Ung thư của Pháp (Fédération 

Nationale des Centres de Lutte Contre le Cancer - FNCLCC) đã được TCYTTG 

khuyến cao sử dụng rộng rải. Hệ thống này được định nghĩa chính xác hơn, rõ 

ràng hơn và là hệ thống có tiềm năng lặp lại hơn trong thực hành của các nhà 

bệnh học. Một nghiên cứu của các nhà bệnh học từ 30 nước đã cho thấy rằng 

hệ thống xếp độ của Pháp đã được sử dụng rộng rãi hơn bất cứ hệ thống nào: 

FNCLCC (37,3%), tiêu chuẩn của Broder (12%) và hệ thống của Markhede 

(1,3%) và 25,3% không theo lý thuyết
93,94

. 

Xếp ĐMH các SMM theo hệ thống 3 độ của Pháp (FNCLCC) dựa trên 

mức độ hoại tử, chỉ số phân bào và mức độ biệt hoá của u (đánh giá trên KHV 

quang học)
94

. Đây là hệ thống xếp độ SMM được sử dụng rộng rãi nhất trên 

thế giới hiện nay.  

Giai đoạn bệnh: Giai đoạn của SMM phụ thuộc vào các thông tin mô 

học và lâm sàng. Hệ thống giai đoạn chủ yếu được sử dụng cho SMM được 

phát triển từ Liên hiệp Quốc tế chống Ung thư và ủy ban Phối hợp Mỹ về Ung 

thư (AJCC). Giai đoạn bệnh chứng tỏ có giá trị tiên lượng và có ích về lâm 

sàng. Hệ thống TNM này liên kết ĐMH cũng như kích thước, độ sâu u, liên 

quan đến hạch lymphô vùng và di căn xa. Nhiều nghiên cứu đã khẳng định 

giai đoạn lâm sàng có liên quan chặt chẽ với thời gian sống thêm và là yếu tố 

tiên lượng độc lập
6, 85

. 

 Ngoài ra, gần đây, các yếu tố DTTB, SHPT cũng đang được nghiên cứu 

như những yếu tố có ý nghĩa trong tiên lượng SMM
6,95

. 

1.3.2. Dấu ấn Ki-67 trong tiên lượng sarcôm mô mềm 

 Một số hệ thống phân loại ĐMH dựa trên HMMD đã được đề xuất, 

trong đó Ki-67 - một protein liên quan đến sự tăng sinh tế bào - là dấu ấn 
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được nghiên cứu rộng rãi nhất
96

. Hơn nữa, phương pháp này cho thấy tính 

hợp lệ và khả năng tái lập cao trong phân loại mô học của SMM bằng phương 

pháp bán định lượng
97

. Ngoài ra, một số nghiên cứu đã chứng minh rằng mức 

độ bộc lộ Ki-67 là một yếu tố dự báo độc lập về khả năng sống sót trong 

SMM
98,99

. Ki-67 cùng với typ MBH được coi là yếu tố tiên lượng xấu cho các 

sarcôm sau phúc mạc, Ki-67 tăng cao làm tăng tỷ lệ xâm lấn các cơ quan lân 

cận
100

. Một số nghiên cứu chia mức độ bộc lội Ki-67 (%) thành 3 nhóm là 0-

9, 10-29 và ≥30
98,99

 (hiện được khuyến cáo sử dụng nhiều nhất); một số tác 

giả chia thành 02 nhóm là <10 và ≥10 hoặc <25 và ≥25
100

. 

 Việc đếm số lượng nhân chia trên tiêu bản vi thể rất đơn giản và không 

yêu cầu bất kỳ phương pháp nhuộm đặc biệt nào. Tuy nhiên, việc đánh giá 

này phụ thuộc vào nhiều điều kiện khác liên quan đến chất lượng tiêu bản 

(bao gồm cả các dung dịch được sử dụng để cố định mô) và kinh nghiệm của 

người quan sát, điều này có thể dẫn đến sự khác nhau trong nhận định giữa 

những người quan sát khác nhau. Do những vấn đề này liên quan đến việc 

đếm số lượng nhân chia, đánh giá sự bộc lộ Ki-67 dựa trên đánh giá HMMD 

của phản ứng DT với KT đơn dòng MIB-1 chống lại KN liên quan đến tăng 

sinh tế bào Ki-67 gần đây đã được sử dụng như một chỉ số tuyệt vời của sự 

tăng sinh tế bào. Tuy nhiên, Ki-67 có thể tăng cao trong các TH liên quan đến 

các tổn thương tăng sinh phản ứng giả u (ví dụ: viêm cân thể cục), nên tránh 

chỉ dựa vào chỉ số Ki-67 khi phân biệt giữa tổn thương lành tính và u ác tính 

hoặc chẩn đoán typ mô học của khối u. Một ưu điểm của Ki-67 so với số lần 

phân bào như một chỉ báo về sự tăng sinh tế bào là chỉ số Ki-67 tăng lên trong 

pha S và có thể phát hiện được ở hầu hết các tế bào đang tăng sinh (tế bào ở 

pha G2 và đang trải qua quá trình nguyên phân trong giai đoạn M và nhiều tế 

bào trong pha G1)
101

. Trong một số trường hợp SMM, chỉ số Ki-67 đã được 

chứng minh là tỷ lệ thuận với số lượng nhân chia, Ki-67 cao hơn ở những 
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vùng có số lượng nhân chia nhiều hơn. Các vùng như vậy được chọn để quan 

sát dưới KHV ở độ phóng đại cao (× 400) để xác định chỉ số Ki-67 bằng cách 

đếm các tế bào nhuộm DT trong 1000 tế bào khối u. Số lượng vi trường cần 

thiết để quan sát thường là ≤ 4, mặc dù nó có thể thay đổi tùy thuộc vào mật 

độ tế bào. Việc phát hiện các tế bào DT với Ki-67 dễ dàng hơn so với việc 

đếm số lượng nhân chia. Cũng có thể chuyển các hình ảnh từ KHV vào máy 

tính dưới dạng dữ liệu số hóa thông qua máy ảnh kỹ thuật số sau đó bằng cách 

sử dụng một chương trình phân tích hình ảnh để tính toán chỉ số Ki-67 đơn 

giản
102

. Phương pháp vi tính hóa này là một phương pháp bổ trợ hữu ích khi 

xác định chỉ số MIB-1. 

1.3.3. Cập nhật yếu tố tiên lượng của một số SMM theo TCYTTG 2020 

Bảng 1.4. Phân loại TCYTTG 2020: Các khái niệm mới trong danh pháp, 

ĐMH (Grade) và phân tầng yếu tố nguy cơ    

Típ khối u Cái gì mới? 

U vỏ bao thần kinh ác tính hắc tố Thay đổi trong danh pháp (trước đây là u 

tế bào Schwann hắc tố) để chỉ tính chất 

lâm sàng ác tính  

Sarcôm mỡ mất biệt hóa Ghi nhận tác động bất lợi của ĐMH cao 

theo FNCLCC, cũng như có biệt hóa cơ 

(đặc biệt là biệt hóa nguyên bào cơ vân) 

UXĐĐ Mô hình tiên lượng dự đoán nguy cơ di 

căn, sử dụng tuổi bệnh nhân, tỷ lệ phân 

bào, kích thước khối u và hoại tử 

 

1.3.3.1. U vỏ bao thần kinh ngoại vi có chế hắc tố ác tính  

Loại u này từng được biết đến rộng rãi như là u tế bào Schwann chế hắc 

tố (melanotic schwannoma); tuy nhiên, danh pháp mới đã được giới thiệu, với 
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bằng chứng ngày càng tăng về biểu hiện lâm sàng tính chất ác tính. Những 

tổn thương hiếm gặp này bao gồm các tế bào Schwann với sự biệt hóa tế bào 

hắc tố và thường liên quan đến phức hợp Carney, một hội chứng khuynh 

hướng khối u chi phối autosomal. U vỏ thần kinh có chế hắc tố ác tính thường 

phát sinh từ các dây thần kinh cột sống hoặc thần kinh tự động của người lớn, 

với tuổi khởi phát sớm hơn gặp ở những bệnh nhân có phức hợp Carney. 

Những khối u này chiếm 8% những người có phức hợp Carney; phần lớn 

chứa các đột biến bất hoạt sinh học trong PRKAR1A trên 17q24, mã hóa một 

chất ức chế khối u. Phân tích biểu hiện gen đã cho thấy một dấu hiệu phiên 

mã khác biệt với cả u tế bào schwann và u hắc tố thông thường
103

. Trên vi thể 

cho thấy các đám, ổ tế bào hình thoi đơn dạng đến các tế bào tròn hoặc dạng 

biểu mô với bào tương từ ưa toan đến trung tính, nhân tròn hoặc bầu dục, thể 

giả vùi trong nhân, một số có sắc tố che lấp mất nhân và hạt nhân, một số có 

hạt nhân lớn, nổi bật với tỷ lệ nhân chia cao. Một số TH có thể cát. Về 

HMMD, protein S100, SOX10 và các dấu ấn tế bào hắc tố bao gồm HMB45, 

Melan A và Tyrosinase DT; những đặc điểm HMMD này không thể phân biệt 

được với u hắc tố ác tính. Biểu hiện PRKAR1A thường bị mất trong các khối 

u lẻ tẻ và những khối u từ bệnh nhân có phức hợp Carney. Đặc điểm này có 

thể tạo điều kiện cho việc phân biệt với khối u hắc tố ác tính, mặc dù có tính 

chất HMMD tương tự, nhưng nhìn chung không đồng nhất về mặt tế bào học; 

các vị trí giải phẫu điển hình của u vỏ bao thần kinh có chế hắc tố ác tính 

cũng là một đặc điểm hữu ích để chẩn đoán. Tiến triển lâm sàng của loại u 

này không thể dự đoán được dựa trên các đặc điểm hình thái
103

. Mặc dù trước 

đây loại khối u này được cho là lành tính, với một số TH tiến triển mạnh về 

mặt lâm sàng, biểu hiện tính chất ác tính, theo dõi trên 40 TH có 35% tái phát 

tại chỗ và 44% di căn
104

. 
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1.3.3.2. Sarcôm mỡ mất biệt hóa  

Đây là một loại sarcôm tương đối phổ biến thường phát sinh ở sau phúc 

mạc, với các vị trí khác bao gồm thừng tinh, hiếm hơn là trung thất, đầu mặt 

cổ và thân mình. SM mất biệt hóa có biểu hiện sự khuếch đại của MDM2 và 

CDK4 giống với SM biệt hóa cao. Ngoài ra một số bất thường về phân tử 

được tìm thấy và bổ sung gần đây trong SM mất biệt hóa nhiều hơn so với 

SM biệt hóa cao, bao gồm khuếch đại của JUN, TERT, CPM và MAP3K5 và 

xóa ATRX, ATM, CHEK1, ABTB16, PPP2R1B và EI24
105

. Đặc đểm mô học 

của SM mất biệt hóa là sự chuyển đổi đột ngột từ SM biệt hóa cao sang một 

sarcôm không tạo mỡ, thông thường nhưng không phải lúc nào cũng là loại ác 

tính cao, và có thể ở các mức độ khác nhau trong khối u. Thành phần biệt hóa 

cao không phải lúc nào cũng có thể tìm thấy. Vùng mất biệt hóa có thể biểu 

hiện giống như sarcôm đa hình không biệt hóa, hoặc ít phổ biến hơn là 

sarcôm xơ nhầy độ ác tính trung bình đến độ cao, nói chung hình thái mô học 

đa dạng, đôi khi có cấu trúc cuộn xoáy bất thường giống màng não. Các TH 

mất biệt hóa ―độ thấp‖ ngày càng được công nhận, thường là với các tế bào 

hình thoi đồng đều và tế bào không điển hình nhẹ, và tăng mật độ tế bào trung 

gian giữa SM biệt hóa cao và SM mất biệt hóa thông thường; trong những TH 

này, sự phân biệt giữa 2 typ này là khó khăn
105

. Mặc dù SM mất biệt hóa 

thường không tạo mỡ, nhưng đôi khi các TH chứa nguyên bào mỡ nằm rải rác 

trong thành phần không biệt hóa, hoặc các đám nguyên bào mỡ đa hình giống 

như một SM đa hình; hiện tượng này được gọi là sự biệt hóa nguyên bào mỡ 

tương đồng
106

.  

FISH chứng minh có khuếch đại MDM2 (hoặc bằng HMMD cho thấy 

biểu hiện DT nhân lan tỏa của MDM2 và CDK4) rất hữu ích trong việc tách 

các trường hợp hiếm gặp này của SM mất biệt hóa từ SM đa hình; loại thứ hai 

có liên quan đến khả năng di căn cao hơn nhiều. Sự biệt hóa dị dạng cũng có 
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thể được nhìn thấy trong SM mất biệt hóa, bao gồm sự biệt hóa nguyên bào 

cơ vân và dạng sarcôm xương - sụn, hiếm khi là các ổ biệt hóa dạng sarcôm 

mạch máu. Tiên lượng của SM mất biệt hóa tốt hơn so với các loại sarcôm đa 

hình độ cao khác, với tỷ lệ tử vong chung là 28% đến 30% khi theo dõi 5 

năm. Trước đây, người ta tin rằng sự xuất hiện về hình thái và các mức độ mô 

học của các vùng mất biệt hóa không ảnh hưởng đến tiên lượng; tuy nhiên, ấn 

bản thứ 5 (TCYTTG 2020) bao gồm thông tin cập nhật cho thấy tác động tiên 

lượng bất lợi liên quan đến khối u độ cao dựa trên hệ thống phân ĐMH khối u 

mô mềm của Pháp (FNCLCC). Trong một đánh giá hồi cứu trên 148 bệnh 

nhân với SM biệt hóa cao và SM mất biệt hóa sau phúc mạc, Mussi và CS đã 

chứng minh tác động tiên lượng xấu đáng kể của ĐMH cao theo FNCLCC 

trên cả hai đặc điểm tái phát và sống còn không triệu chứng
107

. Trong một 

nghiên cứu trên 119 trường hợp SM mất biệt hóa sau phúc mạc nguyên phát, 

Keung và CS đã phát hiện ra rằng ĐMH theo FNCLCC dự đoán khả năng 

sống thêm toàn bộ, cũng như mức độ cắt bỏ và tính toàn vẹn của khối u
108

. 

Ngoài ra, Jour và CS xác định ĐMH theo FNCLCC là một yếu tố tiên lượng 

độc lập dự đoán tái phát cục bộ trong một nghiên cứu trên 50 trường hợp SM 

mất biệt hóa, với các khối u ĐMH III cho thấy khả năng sống sót không tái 

phát tại chỗ kém hơn so với các trường hợp ĐMH I và II
109

. Hơn nữa, các 

nghiên cứu gần đây đã chỉ ra rằng sự biệt hóa các thành phần nguyên bào 

khác, đặc biệt là nguyên bào cơ vân có liên quan đến kết quả xấu hơn trong 

SM mất biệt hóa
110

.  

1.3.3.3. U xơ đơn độc  

UXĐĐ là một loại u nguyên bào xơ phổ biến về mặt giải phẫu; tăng 

sinh tế bào đơn dạng, trước đây được gọi là UTBQM. UXĐĐ xảy ra phổ biến 

nhất ở người lớn không có sự khác biệt về giới tính, thường gặp nhất ở mô 

mềm sâu và tại các vị trí khoang cơ thể (đặc biệt là màng phổi, khung chậu và 
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sau phúc mạc); thuật ngữ ―ngoài màng phổi‖ ("Extrapleural") đã bị loại bỏ 

trong phân loại của TCYTTG năm 2020
10

. 

 Tiến triển lâm sàng của UXĐĐ là khó dự đoán dựa trên mô học đơn 

thuần
111

. Mặc dù phần lớn các khối u có xu hướng tiến triển lành tính, 5% đến 

10% có tái phát hoặc di căn, thường đến phổi, gan và xương, bao gồm cả 

những TH có hình ảnh mô học lành tính. Các tiêu chuẩn kinh điển cho ác tính 

bao gồm kích thước lớn, nhân đa hình, hoại tử và tỷ lệ phân bào ≥4 trên 10 

trường ở độ phóng đại cao, trong đó tiêu chuẩn về nhân chia là đáng tin cậy 

nhất cho UXĐĐ ác tính trước đây
6
. UXĐĐ ác tính có tỷ lệ di căn từ 20% đến 

30%. Dựa vào hình ảnh mô học đơn thuần không thể đoán trước được tiến 

triển lâm sàng đã dẫn đến sự phát triển của các mô hình phân tầng nguy cơ 

trong những năm gần đây. Mô hình 3 bậc được thiết lập bởi Demicco và cộng 

sự
112

 kết hợp tuổi (dưới 55 hoặc 55 tuổi trở lên), kích thước khối u (<5 đến 

≥15cm với gia số là 5cm) và số lượng phân bào (0, 1 đến 3, hoặc ≥4/10 vi 

trường ở độ phóng đại cao). Mô hình này sau đó đã được xác nhận trong 79 

TH của UXĐĐ; Việc bổ sung hoại tử làm tiêu chí thứ tư (<10% hoặc ≥10%) 

làm tăng tỷ lệ bệnh nhân được xác định chính xác là nguy cơ thấp và xác định 

chính xác hơn nhóm nguy cơ cao với sự phát triển nhanh chóng của di căn
113

.  

1.4. Tình hình nghiên cứu 

1.4.1. Tình hình nghiên cứu trên thế giới: 

Ngày nay, với sự trợ giúp đắc lực của các phương tiện kỹ thuật hiện đại, 

ngày càng có nhiều nghiên cứu chuyên sâu về lĩnh vực SMM, nhằm mục đích 

hiểu rõ hơn bản chất của bệnh cũng như nâng cao chất lượng trong chẩn đoán, 

điều trị và tiên lượng bệnh. Từ những nghiên cứu về vai trò của chụp cộng 

hưởng từ hạt nhân và chụp cắt lớp vi tính trong việc đánh giá giai đoạn lâm 

sàng của bệnh đến nghiên cứu về vai trò của chọc hút kim nhỏ trong chẩn 

đoán SMM tái phát và/hoặc di căn; vai trò của sinh thiết kim trong chẩn 

đoán
81

. Các tác giả tập trung nhiều vào nghiên cứu giá trị của một số dấu ấn  



39 

 

miễn dịch trong chẩn đoán xác định và chẩn đoán phân biệt một số typ 

SMM
57,114

; giá trị của một số dấu ấn miễn dịch trong tiên lượng bệnh như phát 

hiện dấu ấn Ki-67 trong dự đoán di căn
115,101

. Hiện nay, nhiều tác giả tập trung 

nghiên cứu các dấu ấn HMMD mới có thể thay thế kỹ thuật SHPT trong xác 

định gene và mang ý nghĩa phân tử của SMM như TFE3, INI1, MUC4, 

CAMTA1, H3K27me, ALK …
58,59

. Một số nghiên cứu đã và đang tiến hành 

về sự bộc lộ PD-L1 và vai trò của nó trong điều trị miễn dịch SMM
116,117

. 

Những nghiên cứu mới về DTTB và SHPT cho phép phát hiện sự chuyển 

đoạn gen hoặc những protein liên kết bất thường sinh ra từ gen chuyển đoạn 

trong chẩn đoán định típ SMM, đánh giá vai trò của kết hợp gen trong tiên 

lượng các SMM 
14,26

. Các nghiên cứu gần đây về SHPT và HMMD đã giúp 

chẩn đoán được bản chất gen nhiều typ mô học, phát hiện thêm nhiều típ mô 

học mới từ các SMM không biệt hóa hay không xếp loại, dẫn tới sự ra đời của 

phân loại mới về SMM của TCYTTG năm 2013
6
 và mới đây là phân loại 

TCYTTG năm 2020
10

. Các nghiên cứu về SHPT với việc xác định các gen cụ 

thể hoặc các chỉ điểm phân tử cho từng típ MBH cũng được cho là có giá trị 

trong dự đoán tiên lượng của SMM như các thông báo gần đây 
118,95,119

. 

Trong điều trị, nhiều nghiên cứu đánh giá vai trò kết hợp đa phương 

thức, hóa – xạ trị trước hoặc sau PT
120,121

. Trong vài năm gần đây, thế giới 

cũng đã và đang nghiên cứu – áp dụng điều trị đích – điều trị miễn dịch trong 

SMM 
116,117

. Chẩn đoán hình ảnh cũng có nhiều nghiên cứu trong việc áp 

dụng cộng hưởng từ, cắt lớp vi tính, PET CT…để chẩn đoán và tiên lượng 

SMM 
122,123

. 

1.4.2. Tình hình nghiên cứu trong nước 

Nếu như trên thế giới, nghiên cứu về SMM rất phong phú thì tại Việt Nam,  

nghiên cứu về SMM không nhiều, thường do các nhà lâm sàng thực hiện như : 

nghiên cứu của Đoàn Hữu Nghị (1995) nghiên cứu đặc điểm bệnh học và theo 

dõi lâm sàng 602 bệnh nhân ung thư phần mềm
124

. Trần Thị Thanh Hương và 

CS (2002) nghiên cứu về dịch tễ học, chẩn đoán và điều trị SMM
2
.  
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Trong những năm gần đây, nhờ sự phát triển của HMMD, các nghiên 

cứu về giải phẫu bệnh (GPB) ngày càng tăng, tuy nhiên số lượng còn ít, và số 

lượng các kháng thể HMMD được sử dụng chưa nhiều. Tác giả Nguyễn Đại 

Bình (2003) đánh giá giá trị của sinh thiết kim lớn, xếp độ mô học (ĐMH) và 

một số yếu tố tiên lượng của SMM sau PT cắt bỏ u, nhưng còn một tồn tại là 

chưa đánh giá được diện cắt u về vi thể
8
. Bùi Thị Mỹ Hạnh (2002) nghiên cứu 

MBH và HMMD của một số SMM tại Bệnh viện K, nhưng sử dụng phân loại 

SMM của TCYTTG năm 1994 và số lượng các kháng thể HMMD còn hạn 

chế
4
; Ngô Trường Sơn (2007) nghiên cứu đặc điểm lâm sàng và kết quả điều 

trị của các SMM vùng thân mình sử dụng phân loại cũ 1994
125

; Nguyễn 

Trọng Tú (2008) nghiên cứu thể lâm sàng, đối chiếu MBH và kết quả điều trị 

các u vỏ thần kinh ngoại vi ác tính (UVTKNVAT)
126

. Bùi Thị Mỹ Hạnh 

(2010) nghiên cứu MBH, ĐMH và tỷ lệ tái phát, sống thêm của các SMM 

ngoại vi
5
. Nghiên cứu này đã phân loại mô học 246 trường hợp (TH) SMM 

theo TCYTTG 2002, với các típ mô học hay gặp là các sarcôm của nguyên 

bào xơ/nguyên bào xơ cơ (21,1%); sarcôm bao hoạt dịch (BHD) (17,5%); 

sarcôm cơ vân (15%); UVTKNVAT (13,4%); UMBXAT/sarcôm đa hình 

không biệt hóa (12,6%), các típ mô học ít gặp hơn là SM, sarcôm cơ trơn, 

sarcôm sụn dạng nhầy ngoài xương...
5
. Nghiên cứu cũng theo dõi được 116 

bệnh nhân SMM ngoại vi được PT sạch sẽ u về vi thể, với tỷ lệ tái phát sau 5 

năm khá cao (42,6%), tỷ lệ sống thêm sau 5 năm toàn bộ còn thấp
5
. Nghiên 

cứu này chỉ đề cập đến các SMM ở ngoại vi theo phân loại TCYTTG 2002, 

chưa đề cập đến các SMM ở trung tâm như trong ổ bụng, sau phúc mạc…và 

số lượng kháng thể HMMD được sử dụng còn chưa nhiều. 

 Cho đến thời điểm này, chưa có một nghiên cứu nào về MBH, HMMD của 

SMM (ngoại vi, thân mình, sau phúc mạc, trong ổ bụng…) theo phân loại của 

TCYTTG 2013 và phân tích các yếu tố tiên lượng về đại thể và vi thể. 
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CHƢƠNG 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. Đối tƣợng nghiên cứu 

2.1.1. Đối tượng nghiên cứu 

- Đối tượng: Nghiên cứu được thực hiện trên những trường hợp SMM 

theo phân loại của TCYTTG 2013  

- Địa điểm: Khoa Giải phẫu bệnh – Bệnh viện hữu nghị Việt Đức. 

- Thời gian lấy mẫu nghiên cứu: từ 01/01/2016 đến 31/12/2020. 

2.1.2. Tiêu chuẩn lựa chọn  

BN phải có đầy đủ các tiêu chuẩn sau: 

- Các SMM nguyên phát ở đầu mặt cổ, tứ chi, thân mình, sau phúc mạc – 

trong ổ bụng, màng phổi - trung thất. 

- Loại bệnh phẩm: Bệnh phẩm phẫu thuật. 

- Còn tiêu bản và khối nến lưu trữ 

- Mẫu mô đủ khai thác, còn tính kháng nguyên (dựa vào nhuộm chứng 

âm và chứng dương), mẫu mô u còn đủ nhuộm HMMD. 

2.1.3. Tiêu chuẩn loại trừ 

- Các u từ xương, các tạng hoặc ống tiêu hóa xâm lấn mô mềm 

- Chỉ có bệnh phẩm sinh thiết kim 

- Bệnh phẩm hoại tử không đủ tiêu chuẩn để chẩn đoán MBH, HMMD 

hoặc phân tích gen 

- Không còn khối nến hoặc khối nến kém chất lượng, mất tính kháng 

nguyên 

2.2. Phƣơng pháp nghiên cứu 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Thiết kế nghiên cứu theo phương pháp mô tả cắt ngang. 
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2.2.2. Cỡ mẫu nghiên cứu 

Lựa chọn được 363 trường hợp phù hợp với đối tượng nghiên cứu. 

2.2.3. Cách chọn mẫu nghiên cứu 

 Toàn bộ các trường hợp SMM thỏa mãn tiêu chuẩn lựa chọn (2.1.2) và 

tiêu chuẩn loại trừ (2.1.3) được chọn vào mẫu nghiên cứu. 

2.3. Nội dung nghiên cứu 

2.3.1. Các biến số và chỉ số nghiên cứu 

2.3.1.1. Một số đặc điểm lâm sàng 

- Tuổi: Tỷ lệ % các nhóm tuổi (<20; 20-39; 40-59; ≥ 60) 

- Giới tính: Tỷ lệ % giới nam và nữ trong SMM 

- Vị trí: Tỷ lệ % các nhóm vị trí SMM 

2.3.1.2. Đặc điểm mô bệnh học và hóa mô miễn dịch 

Dựa vào đặc điểm trên tiêu bản HE, HMMD và một số phân tích gen, xác 

định typ MBH của các SMM theo Phân loại mô học các u mô mềm của 

TCYTTG năm 2013, cập nhật theo TCYTTG năm 2020. 

+ Phân loại típ MBH các SMM của theo TCYTTG năm 2013. 

+ Tỷ lệ % các nhóm típ MBH theo nguồn gốc của SMM 

+ Tỷ lệ % các típ MBH theo từng nhóm nguồn gốc 

+ Mô tả đặc điểm mô bệnh học của một số típ thường gặp và hiếm gặp. 

Đánh giá đặc điểm mô bệnh học về hình thái tế bào u, mô đệm, cấu trúc u, tỷ 

lệ nhân chia, hoạt tử, độ biệt hóa tế bào.  

+ Tỷ lệ bộc lộ các dấu ấn HMMD theo từng típ hoặc nhóm típ  

+ Cường độ bộc lộ một số dấu ấn: STAT6, CD34…, tính tỷ lệ % theo 

mức độ bộc lộ 

+ Mối liên quan của giữa một số dấu ấn HMMD với típ MBH 

Mối liên quan của CD34 với DFSP và DFSP-FS 

Mối liên quan của CD34 với UXĐĐ 
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+ Mô tả đặc điểm HMMD một số típ hiếm gặp 

+ Xác định đặc điểm gen của một số trường hợp 

1.3.1.3. Một số yếu tố về đại thể và vi thể có ý nghĩa tiên lượng  

- Kích thước: Chia kích thước u thành 04 nhóm theo AJCC:  ≤ 5 cm; >5 

đến ≤10 cm; >10 đến ≤15 cm; >15 cm. Xác định tỷ lệ %. 

- Độ sâu u: Xác định tỷ lệ % các khối u ở nông bề mặt hay ở sâu (trong 

khối cơ lớn, trong ổ bụng, trung thất, màng não…) 

- Diện cắt phẫu thuật: Xác định tỷ lệ % R0, R1, R2 theo AJCC 

+ R0: không có u trên vi thể (u cách diện cắt ≥ 1 mm) 

+ R1: có u trên vi thể (u cách diện cắt < 1 mm) 

+ R2: có u trên đại thể 

- Xếp ĐMH các SMM theo FNCLCC: dựa trên sự hoại tử, chỉ số nhân 

chia và mức độ biệt hoá của u.  

+ Xác định tỷ lệ % các nhóm ĐMH I, II, II 

+ Liên quan giữa ĐMH theo FNCLCC với diện cắt PT (R) 

- Đánh giá Ki67: 

+ Chia làm 3 mức độ:  độ 1:  DT ít (<10%), độ 2: DT vừa (10-29%) và 

độ 3: DT mạnh (≥30%). Xác định tỷ lệ % theo các nhóm. 

+ Phân nhóm ĐMH dựa vào Ki-67: được áp dụng dựa trên nền tảng của 

hệ thống FNCLCC, thay chỉ số nhân chia bằng chỉ số Ki-67. 

+ Liên quan giữa ĐMH theo FNCLCC với diện cắt PT (R) 

- Phân tầng tiên lượng nguy cơ di căn của UXĐĐ chia thành 03 nhóm 

mức độ: nguy cơ thấp, nguy cơ trung bình, nguy cơ cao. Tính tỷ lệ % các nhóm. 

- Tiên lượng GIST:  Phân nhóm tiên lượng nguy cơ của u mô đệm dạ 

dày ruột ngoài tiêu hóa – Extra gastrointestinal stroma tumor (EGIST) được 

áp dụng theo bảng phân loại của the National Institute of  Health (NIH) và 

tiêu chuẩn NIH sửa đổi dựa vào 2 đặc điểm là kích thước và tỷ lệ nhân chia. 

Xác định tỷ lệ % của các nhóm nguy cơ. 
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2.3.2. Kỷ thuật, công cụ thu thập số liệu và tiêu chí đánh giá 

- Thu thập các thông tin về tuổi, giới, vị trí u, kích thước u, tình trạng lan 

tràn của bệnh dựa trên phiếu yêu cầu xét nghiệm (của bác sĩ mổ), hồ sơ bệnh 

án, chẩn đoán hình ảnh. 

- Thu thập các bệnh phẩm và/hoặc các tiêu bản, các khối nến bệnh phẩm 

đã được chuyển đúc trong paraffin ở kho lưu trữ. 

- Xử lý bệnh phẩm đại thể, thực hiện các kỹ thuật xét nghiệm MBH 

thường quy và HMMD. 

- Với các TH khó, hiếm gặp, gửi bệnh phẩm khối nến hội chẩn thêm ở 

bệnh viện K, Trung tâm nghiên cứu phát hiện sớm ung thư hoặc ở Mỹ và làm 

thêm các dấu ấn HMMD khác hoặc SHPT. 

- Chụp ảnh minh họa một số trường hợp 

2.3.2.1. Các kỹ thuật xét nghiệm trong nghiên cứu 

a, Kỹ thuật xét nghiệm MBH 

Xét nghiệm MBH được thực hiện tại khoa GPB của Bệnh viện Hữu Nghị 

Việt Đức: 

- Bệnh phẩm sau khi lấy ra khỏi cơ thể được chuyển ngay xuống khoa 

GPB. Nhận xét và pha bệnh phẩm khi bệnh phẩm còn tươi hay đã cố định 

bằng formol đệm trung tính 10%. 

- Bệnh phẩm PT được xem xét và đánh giá đại thể: giới hạn u, kích 

thước, màu sắc, mật độ, có vỏ hay không, hoại tử, tính chất xâm lấn. 

- Chụp ảnh đại thể. 

- Đánh dấu mực tàu (màu đen) giới hạn vòng quanh u.  

- Pha bệnh phẩm: đúng, đủ, pha lấy nhiều vị trí khác nhau (vùng trung 

tâm, vùng ngoại vi, vùng trung gian, vùng diện cắt PT có đánh dấu mực tàu). 

Số lượng bloc tùy thuộc kích thước u (1 bloc/1 cm). 

● Pha bệnh phẩm để đánh giá diện cắt PT:  

+ Đối với các bệnh phẩm diện cắt gửi riêng (do bác sĩ phẫu thuật gửi 

rời): chuyển hết làm xét nghiệm cắt lạnh (sinh thiết tức thì trong mổ) hoặc 

được xét nghiệm thường quy theo chỉ định.  
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+ Đối với các bệnh phẩm cắt rộng u (không có các mảnh diện cắt gửi 

riêng): Lấy bệnh phẩm làm vi thể ở các vị trí diện cắt do bác sĩ PT có định 

hướng bằng các sợi chỉ hoặc sơ đồ. Với các bệnh phẩm không được định 

hướng trước thì lấy 3 vị trí khác nhau ở vùng rìa ngoài của bệnh phẩm và sát 

với mô u nhất (pha vuông góc từ vùng diện cắt được đánh dấu mực tàu vào 

trung tâm u với các TH u sát diện cắt vòng quanh). 

+ Với các bệnh phẩm u có xâm lấn dính với ống tiêu hóa, ngoài pha bệnh 

phẩm đánh giá diện cắt vòng quanh, cần pha thêm diện cắt 2 đầu ống tiêu hóa. 

+ Với các bệnh phẩm cắt cụt chi cần pha thêm diện cắt xương, mạch 

máu, thần kinh và tổ chức phần mềm gần u nhất. 

- Các bệnh phẩm sau khi được pha thành các mảnh nhỏ, được cho vào 

casstte, đánh số, rồi được cố định ngay trong dung dịch formol trung tính 10%.  

- Xử lý mô theo phương pháp thông thường bằng máy xử lý mô tự động.  

- Đúc nến (bloc): đúc bệnh phẩm trong khuôn thành khối nến. Các mảnh 

bệnh phẩm diện cắt u được đúc trong khối nến riêng. 

- Cắt mỏng: bệnh phẩm được cắt thành các lát mỏng có chiều dày 3-4 

Micromet và được dán lên các phiến kính sạch.  

- Nhuộm tiêu bản: Các tiêu bản được nhuộm 2 màu HE (hematoxylin-

Eosin) thường quy theo quy trình chuẩn bằng tay hoặc máy tự động. 

- Đọc tiêu bản: tiêu bản được đọc trên KHV quang học với độ phóng đại 

40 - 400 lần, đánh giá các đặc điểm vi thể, định hướng típ MBH và lựa chọn 

dấu ấn HMMD. 

b, Kỹ thuật xét nghiệm HMMD 

● Chỉ định kháng thể theo các quy tắc sau : 

- Chọn một hoặc nhiều lát cắt để nhuộm HMMD: chọn các vùng có 

nhiều tổn thương u và hình thái học còn được nguyên vẹn, có chứng nội âm 

và nội dương với KT sử dụng. 
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- Lựa chọn các KT để phục vụ chẩn đoán dựa vào hình thái học trên tiêu 

bản HE thường quy. Cần thiết sử dụng nhiều dấu ấn để làm rõ các giả thiết đặt 

ra khi chẩn đoán. Bởi vậy, đứng trước một u ác tính hoàn toàn mất biệt hóa 

của mô mềm, khuyến cáo chỉ định KT theo từng bước, nên dùng các KT 

kháng dòng lympho (LCA, CD20, CD3), dòng biểu mô (CK, EMA) và dòng 

u hắc tố ác tính (S100, HMB45, MelanA) để loại trừ các u ác tính này khi trên 

mô bệnh học không thể xác định. Sử dụng bộ KT theo nhóm hình thái để chẩn 

đoán xác định và phân biệt. 

● Các kháng thể sử dụng trong nghiên cứu: 

- Các KT thông thường và một số KT có ý nghĩa phân tử  được thực hiện 

tại khoa GPB - Bệnh viện hữu nghị Việt Đức. 

Bảng 2.1. Danh sách kháng thể dùng trong nghiên cứu được thực hiện tại 

khoa GPB – Bệnh viện hữu nghị Việt Đức 
 

Kháng thể Vị trí bắt màu Mô biệt hóa 

CK 
Màng bào tương Biệt hóa biểu mô trong sarcôm bao hoạt 

dịch, sarcôm dạng biểu mô, sarcôm mạch 

dạng biểu mô… EMA 
Màng bào tương 

S100 Nhân và bào tương Dấu ấn  của tế bào Schwann, tế bào sụn, 

tế bào mỡ, tế bào hắc tố 

HMB45 Bào tương Biệt hóa hắc tố 

MelanA Bào tương Biệt hóa hắc tố 

CD45 (LCA) Bào tương Biệt hóa dòng lympho 

Desmin Bào tương Biệt hóa dòng cơ 

SMA Bào tương Biệt hóa  cơ trơn 

Myogenin Nhân Biệt hóa cơ vân 

Myo-D1 Nhân Biệt hóa cơ vân 

H-caldesmon Bào tương Biệt hóa cơ trơn  

Yếu tố VIII Màng bào tương  
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Kháng thể Vị trí bắt màu Mô biệt hóa 

CD31 Màng bào tương  

Biệt hóa nội mô mạch máu CD34 Bào tương 

ERG Nhân 

HMGA2 Bào tương Phân biệt u mỡ với mô mỡ bình thường, 

viêm cân, u mô bào xơ 

CD99 Màng bào tương Dấu ấn sarcôm Ewing 

CD163 Bào tương Dấu ấn của mô bào 

CD117 Bào tương GIST 

DOG1 Bào tương GIST 

MDM2  Nhân Dấu ấn của Sarcôm mỡ biệt hóa cao hoặc 

mất bệt hóa CDK4 Nhân 

Chromogranine A Bào tương Dấu ấn thần kinh nội tiết 

HHV8 Nhân Sarcôm Kaposi 

BAF47 (INI1) Nhân Dấu ấn của u dạng vân hoặc sarcôm dạng 

biểu mô 

TFE3 Nhân Dấu ấn của Sarcôm mô mềm thể hốc 

ALK1 Bào tương Dấu ấn cho u nguyên bào xơ cơ viêm 

MUC4 Bào tương Dấu ấn cho sarcôm dạng xơ nhầy độ thấp 

STAT6  Nhân Dấu ấn cho u xơ đơn độc  

TLE1 Nhân Dấu ấn cho sarcôm BHD 

BCL2 Bào tương Có thể DT trong UXĐĐ và sarcôm BHD 

Ki67 Nhân Dấu ấn tăng sinh tế bào 

 

- Một số KT mới ra đời, chưa được nhập về Việt Nam, chúng tôi gửi 

hội chẩn và nhuộm HMMD ở trung tâm GPB của Bệnh viện Brigham and 

Women (Mỹ) như: NKX2.2, H3K27me3, HHF35, ETV4, Claudin4, PNL2, 

BCOR, CCNB3, MITF, MART1, CRX, Rb, FOXB2, PanTRX, SSX, 

SS18SSX, SSTR2… 
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● Quy trình nhuộm HMMD:  

- Các tiêu bản dùng để nhuộm HMMD được cắt từ chính bệnh phẩm đúc 

trong khối nến paraffin đã được nhuộm HE trước đó, nhuộm bằng máy 

nhuộm HMMD Bench Mark Ultra, Ventana (Roche).  

- Các bước chuẩn bị:  

+ Cắt 3 - 4 µm bằng máy cắt HM325 (Microm, Đức) trên lam tích điện 

dương (Hydrophilic Slide/BioSB - Mỹ) để khô 37 độ C qua đêm. Với các 

TH không có chứng dương nội sinh, cắt ghép thêm chứng dương tùy theo 

loại KT. 

+ Khởi động máy, tạo protocol cho từng KT, lựa chọn UtralView DAB 

Detection Kit hoặc OptiView DAB Detection Kit (theo từng kháng thể, theo 

khuyến các của nhà sản xuất) để hiển thị các bước xử lý tương ứng với bộ kit. 

- Quy trình nhuộm máy BenchMark Ultra (Ventana) bao gồm: 

+ Loại bỏ paraffin.  

+ Bộc lộ KN bằng dung dịch Cell conditioning 1 trong 64 phút.  

+ Ủ KT trong 16 phút.  

+ Nhuộm nhân với Hematoxylin trong vòng 4 phút. Để phát hiện màu, 

sử dụng kit UltraView Unveral DAB. Sau đó, lam được rửa sạch trong nước 

với chất tẩy nhẹ, làm trong bằng xylen và gắn lamen.  

+ Luôn có tiêu bản chứng âm, chứng dương trong mỗi đợt chạy máy. 

Tiêu bản chứng âm (trong quá trình nhuộm bỏ qua giai đoạn KT thứ nhất) và 

chứng dương (tiêu bản mô đã biết chắc chắn là dương tính).  

* Ghi chú: Sử dụng toàn bộ các KT và hóa chất của Hãng Dako 

Cytomation, Đan mạch. Nồng độ pha KT và quy trình nhuộm HMMD được 

thực hiện theo hướng dẫn của nhà sản xuất đối với mỗi loại KT và được cài 

đặt bởi chuyên gia vận hành máy Ventana (Roche). 
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c, Quy trình gửi hội chẩn nƣớc ngoài: 

Những TH khó và hiếm gặp, hình thái không điển hình trên HE và 

HMMD sẽ gửi hội chẩn để làm thêm các dấu ấn mới, xét nghiệm SHPT và 

xin ý kiến các chuyên gia ở trung tâm gen nước ngoài (Mỹ). 

- Giáo sư và đơn vị hội chẩn: Christopher D.M. Fletcher, M.D., FRCPath 

Vice-Chair, Anatomic Pathology Departement of Pathology, Brigham and 

Women’s Hospital, Harvard Medical School, 75 Francis Street, Boston, 

Massachusetts 02115, Tel: 617-732-8558, Fax: 617-566-3897, Email: 

cfletcher@partners.org. 

- Bệnh phẩm gồm tiêu bản và khối nến được chuyển đến Trung tâm 

nghiên cứu và phát hiện sớm ung thư, nghiên cứu sinh hội chẩn lại tiêu bản 

cùng với thầy hướng dẫn (PGS. TS Lê Đình Roanh – Giám đốc trung tâm) 

trước khi gửi hội chẩn nước ngoài. 

- Gửi hội chẩn: Bệnh phẩm được trung tâm đóng gói cẩn thận theo quy 

định của Hải quan và gửi kèm thêm thông tin của bệnh nhân (dịch ra tiếng 

anh): Mã số bệnh phẩm, họ tên bệnh nhân, tuổi, giới, vị trí và kích thước u, 

các đặc điểm tiền sử - lâm sàng đặc biệt quan trọng… Một số TH bổ sung 

thêm thông tin các hình ảnh Nội soi, Phim X quang, cắt lớp vi tính, cộng 

hưởng từ qua Internet. 

- Làm thủ tục Hải quan gửi bệnh phẩm qua đường hàng không theo 

quy định  

- Thông báo cho bên nhận qua thư điện tử. 

- Sau 3-5 ngày bệnh phẩm sẽ được vận chuyển đến trung tâm hội chẩn.  

- Giáo sư hội chẩn, xem xét đưa ra chẩn đoán dựa trên tiêu bản sẵn có, 

hoặc chỉ định các dấu ấn HMMD hoặc SHPT tùy từng TH cụ thể. 

- Kết quả hội chẩn có sau 15 đến 25 ngày (từ ngày gửi bệnh phẩm), kết 

quả được gửi qua thư điện tử, có Bản kết quả Giải phẫu bệnh và có chữ ký 

của chuyên gia. 
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- Kết quả hội chẩn được trung tâm nghiên cứu phát hiện sớm ung thư hoặc 

nghiên cứu sinh thông báo và tư vấn cho bệnh nhân và gia đình. 

- Kết quả hội chẩn được dịch, ký và đóng dấu xác nhận của Giám đốc 

trung tâm nghiên cứu phát hiện sớm ung thư (PGS. TS Lê Đình Roanh). 

d, Kỹ thuật sinh học phân tử:  

- Sử dụng một số dấu ấn HMMD có giá trị về mặt phân tử trong chẩn 

đoán. Thực hiện kỹ thuật nhuộm HMMD các dấu ấn này ở bênh viện Việt 

Đức hoặc ở đơn vị hội chẩn: 

+ MDM2, CDK4: SM biệt hóa cao, SM mất biệt hóa 

+ H3K27me3: UVTKNVAT 

+ MUC4: sarcôm dạng xơ nhầy độ thấp 

+ ALK-1: u nguyên bào xơ cơ viêm 

+ INI1: sarcôm dạng biểu mô, u dạng vân ác tính ngoài thận 

+ WT1: u tế bào tròn nhỏ xơ hóa 

+ TFE3: sarcôm mô mềm thể hốc 

+ NKX2.2: sarcôm Ewing 

+ STAT6: UXĐ Đ 

+ TLE1: Sarcôm BHD 

- Sử dụng kỹ thuật FISH trong SHPT (thực hiện tại Bệnh viện Brigham 

and Women ở Mỹ) để xác định một số gen sau: 

+ PGDFB: sarcôm xơ bì lồi biến thể sarcôm xơ 

+ DDIT3: sarcôm mỡ dạng nhầy 

+ EWSR1: u tế bào tròn nhỏ xơ hóa 

+ MDM2: SM biệt hóa cao, SM mất biệt hóa 

2.3.2.2. Đánh giá đặc điểm mô bệnh học và hóa mô miễn dịch 

a, Phân loại typ MBH:  

Các tiêu bản được đọc trên kính hiển vi quang học với độ phóng đại 40 - 
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400 lần dưới sự giám sát của thầy hướng dẫn PGS.TS. Lê Đình Roanh. Dựa 

vào đặc điểm trên tiêu bản HE, HMMD và một số phân tích gen, xác định typ 

MBH của các SMM theo Phân loại mô học các u mô mềm của TCYTTG năm 

2013
6
 cập nhật theo TCYTTG năm 2020

10
. 

●  Phân loại mô học các SMM của theo TCYTTG năm 2013 theo bảng 1.1  

●  Bổ sung một số typ mô học SMM mới theo TCYTTG năm 2020  

- Sarcôm mỡ dạng nhầy đa hình                                                

- Sarcôm cơ trơn thể viêm 

- Sarcôm cơ vân dạng biểu mô (không đề cập trong phân loại TCYTTG) 

- U vỏ thần kinh ngoại vi ác tính hắc tố 

- U trung mô phosphauric ác tính/Tân sinh tế bào thoi có sắp xếp lại 

NTRK ác tính 

- Sarcôm tế bào tròn không biệt hóa (nhóm mới trong TCYTTG 2020) 

bao gồm sarcôm có sắp xếp lại CIC, sarcôm có biến đổi gen BCOR, sarcôm tế 

bào tròn với hợp nhất EWSR1-non-ETS và sarcôm Ewing. 

b, Đánh giá kết quả HMMD 

- Âm tính (ÂT): chỉ có màu xanh của nhân; Dương tính (DT): màu vàng nâu. 

- Đánh giá các mức độ bộc lộ của dấu ấn MDM2 và CDK4 theo phương 

pháp của Aleixo Pedro và CS thành các mức độ từ 0 đến 3
127

: 

Mức 0: ÂT, không có tế bào nào có nhân bắt màu. 

Mức 1: DT ổ, <10% tế bào có nhân bắt màu. 

Mức 2: DT trung bình, 10-29% tế bào có nhân bắt màu từ vừa đến mạnh.    

Mức 3: DT lan tỏa, >30% tế bào có nhân bắt màu mạnh. 

Tỷ lệ % được tính trên 100 tế bào u với độ phóng đại trung bình 

và/hoặc độ phóng đại lớn lớn/ 5 vi trường. 

- Đánh giá bộc lộ dấu ấn STAT6: DT nhân tế bào u. Mức độ bộc lộ dấu 

ấn STAT6 được phân độ theo số lượng nhân tế bào dương tính: 0 = dưới 5%; 
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1+ = 5 đến 25%; 2+ =26 đến 50%; 3+ =51 đến 75%, 4+ = 76 đến 100%
128

. 

Cường độ bắt màu dấu ấn STAT6 được phân thành 3 mức độ: yếu, vừa, 

mạnh
128

. 

- Đánh giá bộc lộ dấu ấn H3K27me3: mất bộc lộ hoàn toàn, mất bộc lộ 

từng vùng, không mất bộc lộ
78

. 

- Đánh giá mức độ bộc lộ của Myogenin và MyoD-1 theo các mức độ từ 

0 đến 3
61

: 

+ Mức 0: ÂT, không có tế bào nào có nhân bắt màu. 

+ Mức 1: DT ổ, <10% tế bào có nhân bắt màu. 

+ Mức 2: DT trung bình, 10-50% tế bào có nhân bắt màu.    

+ Mức 3: DT lan tỏa, >50% tế bào có nhân bắt màu. 

- Đánh giá bộc lộ dấu ấn INI1: mất bộc lộ hoàn toàn, mất bộc lộ không 

hoàn toàn, không mất bộc lộ
73

. 

- Dấu ấn Ki-67 được xác định bằng chỉ số tăng sinh nhân. Vùng tăng 

sinh lớn nhất được lựa chọn để tính chỉ số tăng sinh, biểu hiện số % tế bào u 

dương tính trong 100 tế bào u sau khi đếm ít nhất 1000 tế bào mỗi vùng
98

. 

- Các dấu ấn HMMD khác được đánh giá về cường độ và tính chất bắt màu: 

+ Không bắt màu tế bào u được coi là âm tính.  

+ Cường độ bắt màu được đánh giá định tính như sau:  

o DT (+): DT yếu (bắt màu nhạt ở bào tương, màng bào tương hoặc nhân).  

o DT (++): DT vừa (bắt màu cường độ vừa ở bào tương, màng bào 

tương hoặc nhân.  

o DT (+++): DT mạnh (bắt màu cường độ mạnh ở màng bào tương, 

bào tương hoặc nhân).  

+ Mức độ bắt màu được chia như sau:  

o Bắt màu dưới 25% tế bào u được coi là DT ít.  

o Bắt màu 25% - 50% tế bào u được coi là DT vừa.  
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o Bắt màu trên 50% tế bào u được coi là DT nhiều.  

o DT ít được coi là DT ổ, DT vừa và nhiều được coi là DT lan toả. 

Bảng 2.2. Một số thông tin chung về kỹ thuật trong chẩn đoán 

Số ca hội chẩn ở Mỹ 126/363 (34,7%) 

Số ca làm SHPT ( FISH, làm ở Mỹ) 4/363 (1,1%) 

Số ca nhuộm HMMD 292/363 (80,4%) 

Số ca không nhuộm HMMD (HE đơn thuần) 71/363 (19,6%) 

Tổng số loại marker sử dụng 86 

Số lượng marker sử dụng tối thiểu/ một ca 1 (2 TH) 

Số lượng marker sử dụng nhiều nhấ/một ca 19 (1 TH) 

Số marker sử dụng trung bình/một ca 5,19 

Bộ số lượng marker sử dụng nhiều nhất/một ca 7 (47 TH) 

Các marker được sử dụng nhiều 1. S100: 204 

2. CD34: 162 

3. Ki67: 147 

4. SMA: 129 

5. Desmin: 126 

6. EMA: 103 

7. MDM2: 91  

8. CK: 79 

9. TLE1: 68 

10. Myogenin: 67 

Tổng số lượng tiêu bản HMMD 1879 

 

2.3.2.3. Đánh giá một số yếu tố về đại thể và vi thể có ý nghĩa tiên lượng  

- Kích thƣớc: Chia kích thước u thành 04 nhóm theo AJCC
129

:  ≤ 5 cm; 

>5 đến ≤10 cm; >10 đến ≤15 cm; >15 cm. Xác định kích thước u theo bệnh 

phẩm đại thể. Với những trường hợp khối u bị cắt nhỏ, xác định kích thước u 
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theo thông tin trên phiếu yêu cầu xét nghiệm (bác sĩ PT xác định trong quá 

trình mổ) hoặc dựa vào kết quả chẩn đoán hình ảnh. 

- Độ sâu u: Ở nông bề mặt hay ở sâu (trong khối cơ lớn, trong ổ bụng, 

trung thất, màng não…). Xác dịnh dựa theo bệnh phẩm, chẩn đoán hình ảnh, 

thông tin lâm sàng, bệnh án.  

- Diện cắt phẫu thuật: Đánh giá diện cắt PT theo AJCC
129

 

R0: không có u trên vi thể (u cách diện cắt ≥ 1 mm) 

R1: có u trên vi thể (u cách diện cắt < 1 mm) 

R2: có u trên đại thể 

- Độ mô học theo FNCLCC:  

Xếp ĐMH các SMM theo hệ thống 3 độ của Liên hiệp Quốc gia các 

Trung tâm chống Ung thư của Pháp (FNCLCC) dựa trên sự hoại tử, chỉ số 

phân bào và mức độ biệt hoá của u. Đây là hệ thống xếp độ SMM được sử 

dụng rộng rãi nhất trên thế giới hiện nay. 

Hệ thống phân độ mô học của FNCLCC  

Sự biệt hoá u  

1 điểm: sarcôm rất giống mô trưởng thành bình thường.  

 (ví dụ: sarcôm mỡ biệt hoá cao)  

2 điểm: sarcôm chẩn đoán được typ mô học chắc chắn.  

(ví dụ: sarcôm mỡ nhày)  

3 điểm: sarcôm phôi, sarcôm không biệt hoá và những sarcôm thuộc typ 

mô học không chắc chắn  

Chỉ số phân bào 

0-9 nhân chia/10 vi trường: 1 điểm  

10-19 nhân chia/10 vi trường: 2 điểm  

≥ 20 nhân chia/10 vi trường: 3 điểm  

Sự hoại tử:  

Không có hoại tử        : 0 điểm  
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Hoại tử u dưới 50%    : 1 điểm  

Hoại tử u trên 50%     : 2 điểm  

Độ mô học (tổng điểm của sự biệt hoá u, chỉ số nhân chia và hoại tử u) 

Độ I:      2 - 3 điểm  

Độ II:    4 - 5 điểm  

      Độ III:   6 - 8 điểm  

Bảng 2.3. Điểm biệt hóa u theo loại mô học  

Loại mô học Điểm biệt hóa u 

Sarcôm mỡ biệt hóa rõ 1 

Sarcôm mỡ nhày 2 

Sarcôm mỡ nhầy ưu thế tế bào tròn 3 

Sarcôm mỡ đa hình 3 

Sarcôm mỡ kém biệt hóa 3 

Sarcôm xơ biệt hóa rõ 1 

Sarcôm xơ thông thường 2 

Sarcôm xơ biệt hóa kém 3 

UVTKNVAT độ thấp 1 

UVTKNVAT thông thường 2 

UVTKNVAT kém biệt hóa 3 

UVTKNVAT dạng biểu mô 3 

U Triton ác tính 3 

U ngoại mạch máu ác tính biệt hóa rõ 2 

U ngoại mạch máu ác tính thông thường 3 

Sarcôm đa hình không biệt hóa 3 

Sarcôm cơ trơn biệt hóa rõ 1 

Sarcôm cơ trơn thông thường 2 
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Loại mô học Điểm biệt hóa u 

Sarcôm cơ trơn dạng biểu mô/đa hình/kém biệt hóa 3 

Sarcôm bao hoạt dịch đơn pha/hai pha/ kém biệt hóa 3 

Sarcôm cơ vân đa hình/hốc/phôi/tế bào thoi 3 

Sarcôm sụn biệt hóa rõ (ngoài xương) 1 

Sarcôm sụn dạng nhày ngoài xương 2 

Sarcôm sụn trung mô (ngoài xương) 3 

Sarcôm mạch thông thường 2 

Sarcôm mạch dạng biểu mô/kém biệt hóa 3 

Sarcôm xương ngoài xương 3 

Sarcôm Ewing (ngoài xương) 3 

Sarcôm phần mềm hốc 3 

Sarcôm dạng biểu mô 3 

U dạng vân ác tính ngoài thận 3 

Sarcôm tế bào sáng 3 

Sarcôm không biệt hóa/không xếp loại 3 
 

 

- Đánh giá Ki-67: 

+ Chia làm 3 mức độ theo Hasegawa và CS
98

:  

Độ 1:  DT ít (<10%),  

Độ 2: DT vừa (10-29%) 

Độ 3: DT mạnh (≥30%). 

+ Phân nhóm ĐMH dựa vào Ki-67 theo Bảng 2.4 được áp dụng dựa trên 

nền tảng của hệ thống FNCLCC, thay chỉ số nhân chia bằng chỉ số Ki-67
98

. 
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Bảng 2.4. Độ mô học của SMM theo hệ thống FNCLCC và Chỉ số Ki-67 

Điểm                                                       Tiêu chuẩn 

I. Sự biệt hoá u  

1 điểm                                            Bảng 2.2  

2 điểm                                            Bảng 2.2 

3 điểm                                            Bảng 2.2 

II. Chỉ số phân bào 

1 điểm                                           0-9 nhân chia/10 vi trường (400x)   

2 điểm                                           10-19 nhân chia/10 vi trường  

3 điểm                                            ≥ 20 nhân chia/10 vi trường 

III. Sự hoại tử  

0 điểm                                            Không có hoại tử      

1 điểm                                            Hoại tử u dưới 50%     

2 điểm                                            Hoại tử u trên 50%     

IV. Chỉ số Ki67  

1 điểm                                             0-9 % 

2 điểm                                            10-29 % 

3 điểm                                             ≥ 30 % 

ĐMH theo FNCLCC 

Độ I                                               Tổng của I, II và III: 2 - 3 điểm  

Độ II                                              Tổng của I, II và III: 4 - 5 điểm  

        Độ III                                             Tổng của I, II và III: 6 - 8 điểm 

ĐMH theo Ki67 

Độ I                                               Tổng của I, II và IV: 2 - 3 điểm  

Độ II                                              Tổng của I, II và IV: 4 - 5 điểm  

        Độ III                                             Tổng của I, II và IV: 6 - 8 điểm 
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- Phân tầng tiên lƣợng nguy cơ di căn của UXĐĐ  

Phân tầng tiên lượng nguy cơ di căn của UXĐĐ được áp dụng theo 

Demicco và CS
113

 ở Bảng 2.5. 

Bảng 2.5. Phân tầng nguy cơ của UXĐĐ đối với phát triển di căn  

 

Yếu tố nguy cơ Điểm 

Tuổi  

<55 0 

≥ 55 1 

Kích thƣớc u (cm)  

<5 0 

5- < 10 1 

10- <15 2 

≥ 15 3 

Chỉ số nhân chia  

(trên 10 vi trường độ phóng đại lớn) 

 

0 0 

1-3 1  

≥ 4 2 

Hoại tử  u (%)  

<10 0 

≥ 10 1 

Nhóm nguy cơ Tổng điểm 

Nguy cơ thấp 0-3 

Nguy cơ trung bình 4-5 

Nguy cơ cao 6-7 

 



59 

 

- Tiên lƣợng GIST 

        Phân nhóm tiên lượng nguy cơ của u mô đệm dạ dày ruột ngoài tiêu hóa 

– Extra gastrointestinal stroma tumor (EGIST) được áp dụng theo bảng phân 

loại của the National Institute of  Health (NIH)
130

 và tiêu chuẩn NIH sửa 

đổi
131

 dựa vào 2 đặc điểm là kích thước và tỷ lệ nhân chia. 

Bảng 2.6. Phân nhóm nguy cơ của EGIST theo NIH và NIH sửa dổi 
 

Nhóm nguy cơ Kích thƣớc (cm) Số lƣợng nhân chia/5mm 

NIH 

       Nguy cơ rất thấp 

       Nguy cơ thấp 

       Nguy cơ trung bình 

 

       Nguy cơ cao 

 

<2 

≥2-<5 

<5 

5-10 

≥5 

>10 

Mọi kích thước 

 

<5 

<5 

5-10 

<5 

≥5 

Mọi số lượng nhân chia 

>10 

NIH sửa đổi 

       Nguy cơ thấp 

       Nguy cơ trung bình 

 

       Nguy cơ cao (mức 3) 

 

 

       Nguy cơ rất cao (mức 4) 

 

<5 

<5 

5-10 

<5 

5-10 

>10 

≥5 

 

<5 

5-10 

<5 

>10 

6-10 

<5 

>10 
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2.4. Xử lý số liệu 

Các số liệu và kết quả thu được được xử lý bằng máy vi tính, sử dụng 

phần mềm thống kê SPSS 16.0. Thực hiện phân tích và trình bày số liệu theo 

mục tiêu đề tài.  

- Các biến số định tính: Tính theo tỷ lệ phần trăm (%).  

- Các biến liên tục phân phối chuẩn: Phân tích mối liên quan giữa các 

biến sử dụng test kiểm định χ
2
 (trường hợp mẫu kỳ vọng dưới 5 sẽ dùng 

phương pháp kiểm định chính xác (Exact Probability Test: Fisher và Phi and 

Cramer’s...). Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê khi p < 0,05.  

2.5. Sai số và cách khắc phục sai số 

- Sai số chọn mẫu: chỉ chọn những TH đủ tiêu chuẩn nghiên cứu yêu cầu 

vào trong nghiên cứu. 

- Sai số do khai thác số liệu: chỉ lấy những bệnh án có đủ thông tin trong 

mẫu phiếu nghiên cứu vào nghiên cứu. 

- Sai số xét nghiệm: 

+ Tuân thủ theo quy trình xét nghiệm của Bộ Y tế, Bệnh viện Hữu nghị 

Việt Đức và khuyến cáo của nhà sản xuất. 

+ Luôn có chứng âm và chứng dương trong mỗi lần thực hiện xét 

nghiệm. 

+ 2 người đọc kết quả độc lập (nghiên cứu sinh và Thầy hướng dẫn). 

Trường hợp không đồng thuận kết quả sẽ hội chẩn các bác sỹ trong và nước 

ngoài (Bệnh viện Brigham and Women’s Hospital thuộc Havard University, 

Mỹ). 

2.6. Đạo đức trong nghiên cứu 

- Tất cả các thông tin khai thác từ BN và hồ sơ đều được giữ bí mật, chỉ 

phục vụ cho mục đích nghiên cứu, không được sử dụng trong bất kỳ hình thức 

nào khác.  
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- Nghiên cứu tiến hành trên bệnh phẩm u của bệnh nhân, từ các tiêu bản 

và khối nến lưu trữ, không làm các thủ thuật trên người bệnh.  

- Nghiên cứu chỉ nhằm mục đích nâng cao chất lượng chẩn đoán, điều 

trị, đánh giá tiên lượng bệnh, phục vụ công tác chăm sóc sức khỏe và nâng 

cao chất lượng cuộc sống cho người bệnh.  

- Các TH gửi hội chẩn ở trung tâm GPB nước ngoài (Mỹ) được giải 

thích kỹ cho gia đình. Kinh phí xét nghiệm MBH, HMMD và một số trường 

hợp SHPT được tài trợ. Trung tâm nghiên cứu phát hiện sớm ung thư và 

Nghiên cứu sinh giúp việc gửi tiêu bản và khối nến sang Mỹ.  

- Kết quả nghiên cứu và hội chẩn được thông báo tới bệnh nhân, bản 

thân nghiên cứu sinh trực tiếp tư vấn, hướng dẫn, để phục vụ công tác điều trị 

tiếp theo. 

- Nghiên cứu đã được chấp thuận của hội đồng đạo đức trong nghiên 

cứu Y sinh học – Trường đại học y Hà Nội, chứng nhận số 219/ 

HĐĐĐĐHYHN, ngày 30 tháng 12 năm 2016. 
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SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 2.1. Sơ đồ nghiên cứu 

363 đối tượng nghiên cứu 

Xét nghiệm  

mô bệnh học 

Đặc điểm lâm sàng 

- Tuổi, giới 

- Vị Trí 

- Kích thước 

Xét nghiệm hóa 

mô miễn dịch 

 

Mục tiêu 2 

Mục tiêu 1 Hội chẩn những 

trường hợp khác 

Kỹ thuật FISH 

một số trường hợp 
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CHƢƠNG 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

3.1. Một số kết quả chung về tuổi, giới, vị trí u  

3.1.1. Tuổi 

Bảng 3.1. Phân bố SMM theo tuổi  

Nhóm tuổi Số lƣợng (n) Tỷ lệ (%) 

< 20 35 9,6 

20-39 91 25,1 

40-59 141 38,8 

≥ 60 96 26,5 

Tổng 363 100 
 

Nhận xét: Trên 363 bệnh nhân, tuổi thấp nhất là 01 tuổi, cao nhất 87 tuổi, 

trung bình 46,2 tuổi. Nhóm 40-59 có tỷ lệ cao nhất (38,4%), tiếp đến là nhóm  

≥60 (26,5%) và nhóm 20-39 (25,1%), nhóm tuổi < 20 chiếm 9,6%, trong đó 

trẻ em (< 16) chiếm 7,4% (27/363). 

3.1.2. Giới 

 

Biểu đồ 3.1. Phân bố SMM theo giới 

Nhận xét: 201 TH là nam giới chiếm 55,4%; 162 TH là nữ giới chiếm 44,6%. 

Tỷ lệ nam/nữ = 1,24 
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3.1.3. Vị trí u 

Bảng 3.2. Phân bố SMM theo vị trí u 

 

Vị trí u Số lƣợng (n) Tỷ lệ (%) 

Đầu mặt cổ 76 20,9 

Thân mình 46 12,7 

Chi trên 24 6,6 

Chi dưới 67 18,5 

Sau phúc mạc và trong ổ bụng 136 37,5 

Màng phổi – trung thất 14 3,8 

Tổng 363 100 

 

Nhận xét: vị trí SMM hay gặp nhất là trong ổ bụng và sau phúc mạc chiếm 

37,5% (136/363); tiếp đến là chi thể có 91 TH (25,1%) (trong đó chi dưới có 

67 TH (18,5%), chi trên có 24 TH (6,6%)); đầu mặt cổ có 76 TH (20,9%); 

màng phổi và trung thất có 14 TH (3,8%). 
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3.2. Đặc điểm mô bệnh học và hóa mô miễn dịch. 

3.2.1. Một số đặc điểm chung 

Bảng 3.3. Phân nhóm sarcôm mô mềm theo nguồn gốc 

 

Nhóm nguồn gốc SMM Số lƣợng (n) Tỷ lệ (%) 

Mỡ 97 26,7 

Nguyên bào xơ cơ 106 29,2 

Mô bào 1 0,3 

Cơ trơn 30 8,3 

Cơ vân 22 6,1 

Thần kinh ngoại vi 17 4,7 

Mạch máu 5 1,4 

Xương sụn (ngoài xương) 1 0,3 

GIST 8 2,2 

Quanh mạch 0 0 

Nguồn gốc không chắc chắn 54 14,9 

Không biệt hóa/không xếp loại 22 6,1 

Tổng 363 100 

 

Nhận xét: SMM có nguồn gốc nguyên bào xơ cơ chiếm tỷ lệ cao nhất với 

29,2%, tiếp đến là nguồn gốc mỡ chiếm 26,7%, nhóm nguồn gốc không chắc 

chắn 14,9%. Nhóm nguồn gốc mô bào và xương - sụn (ngoài xương) đều gặp 

1 TH (chiếm 0,3%). Không gặp TH nào thuộc nhóm quanh mạch. 
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Bảng 3.4. Phân nhóm sarcôm mô mềm theo hình thái tế bào 
 

Nhóm hình thái Số lƣợng Tỷ lệ (%) 

Tế bào thoi 202 55,6 

Tế bào tròn 32 8,8 

Dạng biểu mô 28 7,7 

Mô đệm dạng nhầy 20 5,5 

Có biệt hóa xương sụn 1 0,3 

Có biệt hóa mỡ 59 16,3 

Biệt hóa mạch máu 4 1,1 

Tế bào đa hình 17 4,7 

Tổng 363 100 

 

Nhận xét: Hình thái SMM rất đa dạng, trong đó tế bào hình thoi là chủ yếu 

(55,6%), tiếp đến là có biệt hóa mỡ (16,3%), tế bào tròn (8,8%), dạng biểu mô 

(7,7%), mô đệm dạng nhầy nổi bật (5,5%), tế bào đa hình (4,7%), biệt hóa 

xương - sụn nổi bật 1 TH (0,3%). 
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3.2.2. Đặc điểm mô bệnh học, hóa mô miễn dịch một số típ thường và hiếm 

gặp 

3.2.2.1. Sarcôm mỡ 

 

Biểu đồ 3.2. Phân típ MBH các sarcôm mỡ 

Nhận xét: 

- Trong tổng số 97 trường hợp SM, típ mất biệt hóa có tỷ lệ cao nhất 

(50,5%), tiếp đến là típ biệt hóa cao (37,1%), típ dạng nhầy (12,4%), không 

gặp típ đa hình.  

- Trong 36 TH sarcôm mỡ biệt hóa cao, có 31 TH dưới típ tạo mỡ, 2 

TH dưới típ xơ hóa, 2 TH dưới típ viêm, có 01 TH sarcôm mỡ biệt hóa cao 

có sinh cơ. 

-  3/49 TH sarcôm mỡ mất biệt hóa có biệt hóa thành phần dị loại, trong 

đó có 02 TH có dị sản xương (biệt hóa dạng sarcôm xương), 01 TH có ổ biệt 

hóa nguyên bào cơ vân (dạng sarcôm cơ vân). 

- Trong 12 TH sarcôm mỡ dạng nhầy có 05 TH dưới típ SM tế bào tròn 

với thành phần tế bào tròn từ 10% đến 80% (>5%). 
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Đặc điểm MBH của sarcôm mỡ: 

Sarcôm mỡ biệt hóa cao/u mỡ không điển hình (Phụ lục (PL) hình 1) là 

loại biệt hóa nhất trong các SM. U gồm các tế bào mỡ thành thục với số lượng 

khác nhau. Các tế bào mỡ có một hốc lớn, kích thước đa dạng so với tế bào 

mỡ lành, nhân to, tăng sắc, không điển hình. Xen kẽ với  tế bào u là mô đệm 

xơ với rải rác tế bào đệm hình thoi có nhân tăng sắc, đôi khi có nhân không 

điển hình hoặc nhiều nhân tạo hình ảnh giống bông hoa nhỏ. Các nguyên bào 

mỡ thường vùi trong các bè xơ. Mô đệm u có vùng xơ hóa rộng và nổi bật 

(dưới typ xơ hóa) hoặc xâm nhập nhiều tế bào viêm (dưới tiếp viêm) làm che 

mờ tính chất biệt hóa mỡ. Chúng tôi gặp 01 TH sarcôm mỡ biệt hóa cao có 

sinh cơ, bên cạnh vùng biệt hóa mỡ có ổ tăng sinh các tế bào hình thoi mật độ 

thấp với bào tương ưa toan giống cơ trơn. 

Sarcôm mỡ dạng nhày gặp ít nhất, trên tiêu bản HE u nghèo tế bào 

nhưng giàu mạch máu và mô đệm dạng nhầy nổi bật. Tế bào u rải rác chủ yếu 

tế bào tròn hoặc hình thoi nhỏ không biệt hóa và các nguyên bào mỡ nhỏ 

thường một hốc, hình nhẫn chìm trong mô đệm dạng nhầy nổi bật. Giàu mạch  

thành mỏng, hình cung, chia nhánh, các nhánh có thể nối sát nhau tạo hình 

ảnh giống ―chân quạ‖ (crow’s feet) hoặc ―lồng gà‖ (chicken wire) điển hình 

trên tiêu bản nhuộm HMMD với dấu ấn CD34 (PL hình 4 D). Sarcôm mỡ tế 

bào tròn là dưới nhóm của SM nhày nhưng có những vùng giàu tế bào chủ 

yếu là tế bào tròn nguyên thủy đứng sát nhau, tỷ lệ nhân/bào tương cao, hạt 

nhân rõ, ít hoặc không có mô đệm nhày xen kẽ. Các tế bào tròn hơn, to hơn, 

nhân tăng sắc hơn các tế bào thoi của SM nhày, bào tương hẹp khó thấy hoặc 

chứa các hốc mỡ nhỏ. Mật độ tế bào cao hơn SM nhày đơn thuần, tỷ lệ nhân 

chia cao. Chúng tôi gặp 01 trường hợp SM nhầy tế bào tròn ở đùi, được PT 

cắt cụt đùi, tái phát nhiều lần, di căn tuyến thượng thận (PL hình 3 và 4). 

Sarcôm mỡ mất biệt hóa có 49 TH, trong đó 42 TH có thành phần mỡ 

biệt hóa cao và có nguyên bào mỡ (85,7%), 07 TH chỉ có thành phần mất biệt 
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hóa với tế bào thoi hoặc đa hình, không có thành phần mỡ biệt hóa cao và 

nguyên bào mỡ (14,3%) hoặc  không tạo mỡ. Trong nghiên cứu của chúng tôi 

có 03 trường hợp SM mất biệt hóa có biệt hóa thành phần dị loại (6,1%) (tiêu 

bản hội chẩn bởi Giáo sư Fletcher – Mỹ), trong đó 02 trường hợp SM mất biệt 

hóa có dị sản thành phần dạng sarcôm xương với các tế bào nhân lớn không 

điển hình trên nền chất căn bản xương (PL hình 2). 01 trường hợp SM mất 

biệt hóa có thành phần dạng nguyên bào cơ vân với hình ảnh các đám tế bào 

tròn hoặc hơi thoi với mật độ cao, nhân sẫm màu, lệch về một phía, bào tương 

hơi ưa toan, một đầu nhọn. 

Đặc điểm hóa mô miễn dịch của sarcôm mỡ: 

Bảng 3.5. Đặc điểm bộc lộ một số dấu ấn HMMD của sarcôm mỡ 

Loại Marker 
Âm tính 

N (tỷ lệ) 

DT ổ 

N (tỷ lệ) 

DT lan tỏa 

N (tỷ lệ) 

Tổng 

N (tỷ lệ) 

S100 15 (34,9%) 21 (48,8%) 7 (16,3%) 43 (100%) 

MDM2  4 (7%) 25 (43,9%) 28 (49,1%) 57 (100%) 

CDK4 1 (2,5%) 14 (35%) 25 (62,5%) 40 (100%) 

HMGA2 3 (7,1%) 8 (19,1%) 31 (73,8%) 42 (100%) 

Nhận xét: 

43 trường hợp SM được nhuộm dấu ấn S100, có 28 trường hợp DT 

(65,1%), 15 trường hợp ÂT (34,9%). 

57 trường hợp SM được nhuộm dấu ấn MDM2, có 53 trường hợp DT 

đều là SM biệt hóa cao và mất biệt hóa, 04 TH âm tính đều là SM dạng nhầy. 

40 trường hợp SM được nhuộm dấu ấn CDK4, có 39 trường hợp DT đều 

là SM biệt hóa cao và mất biệt hóa, 01 trường hợp ÂT là SM dạng nhầy. 

01 TH sarcôm mỡ mất biệt hóa có ổ biệt hóa thành phần nguyên bào cơ 

vân DT với Desmin và Myogenin, thành phần tế bào thoi mất biệt hóa DT với 

MDM2 và CDK4. 
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3.2.2.2. U nguyên bào xơ cơ 

Bảng 3.6. Phân típ mô bệnh học các u nhóm nguyên bào xơ cơ 

Típ MBH Số lƣợng (n) Tỷ lệ (%) 

DFSP thông thường 24 22,6 

DFSP-FS 21 19,8 

UXĐĐ ác tính 50 47,2 

U nguyên bào xơ cơ viêm ác tính 1 0,9 

Sarcôm nguyên bào xơ cơ độ thấp 1 0,9 

Sarcôm xơ nhầy 8 7,5 

Sarcôm dạng xơ nhầy độ thấp 1 0,9 

Tổng 106 100 

 

Nhận xét: Trong 106 TH thuộc nhóm u nguyên bào xơ cơ, UXĐĐ ác tính có 

50 TH chiếm tỷ lệ cao nhất (47,2%), tiếp đến là DFSP có 45 TH (42,4%)  

(trong đó DFSP thông thường có 24 TH (22,6%) và DFSP-FS có 21 TH 

(19,8%)), sarcôm xơ nhầy (7,5%). U nguyên bào xơ cơ viêm ác tính, sarcôm 

nguyên bào xơ cơ độ thấp, sarcôm dạng xơ nhầy độ thấp chỉ gặp 01 TH 

(0,9%). 

Sarcôm xơ bì lồi: 

Vi thể: 24 trường hợp DFSP đều có hình ảnh vi thể khá điển hình, u 

xâm nhập trung và hạ bì. Trên bề mặt, tế bào u xâm nhập đến hoặc sát với lớp 

thượng bì, biểu mô vẩy bề mặt da không biến đổi. Ở phần đáy và ngoại vi u 

xâm nhập dọc theo các bó sợi liên kết và mô mỡ dưới da, tạo thành các hốc 

mỡ trong mô u. Tế bào u là các nguyên bào sợi hình thoi được sắp xếp tạo cấu 

trúc dạng bánh xe hoặc cuộn xoáy ("mẫu storiform"). Nhân tế bào u dài, 

không thấy nhân không điển hình, hoạt động nhân chia thấp. Mô đệm u có 

vùng nhiều xơ – sợi, đôi khi phát triển theo hướng xơ cứng với các dải 

collagen lớn. Có thể thấy tế bào khổng lồ, đại thực bào và các tế bào viêm 

nhưng rất hiếm. Không thấy hoại tử u. 
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Hóa mô miễn dịch:  Trong 19 trường hợp DFSP thông thường được 

nhuộm CD34, có 17 TH dương tính lan tỏa chiếm 89,5%, 2 trường hợp DT ổ 

chiếm 10,5%, không gặp TH nào ÂT. DFSP âm tính với SMA (15/15), S100 

(16/16), TLE1 (2/2) và EMA (3/3). 

Sarcôm xơ bì lồi biến thể sarcôm xơ: 

Vi thể: 21 trường hợp DFSP-FS đều có cấu trúc bó hoặc xương cá ở vùng 

trung tâm, quan sát kỹ ở vùng ngoại vi quanh u (ranh giới với  mô lành) thấy cấu 

trúc cuộn xoáy (PL hình 5 E) ở 08 TH (38,1%) và các ổ xâm nhập mô mỡ (hình 

3.5 C). Tế bào u hình thoi, mật độ tế bào cao, nhân lớn , tỷ lệ nhân chia tăng (11-

31 nhân chia/10 vi trường ở độ phóng đại lớn), có nhân chia không điển hình và 

thường gặp nhân lớn đa hình thái. Mô đệm u nghèo xơ – collagen, 5/21 TH có 

mô đệm dạng nhầy. Vùng mật độ tế bào cao có thể có hoại tử u, mạch máu tăng 

sinh chia nhánh sung huyết gợi hình ảnh UTBQM. 

Hóa mô miễn dịch: Trong 16 TH được nhuộm CD34, có 08 TH dương 

tính ổ chiếm 50%, 07 TH dương tính lan tỏa chiếm 43,75%, 01 TH âm tính đã 

được gửi hội chẩn, được làm bổ sung kỹ thuật  FISH thấy bộc lộ gen PDGFB  

được chẩn đoán DFSP-FS. Nhuộm HMMD với một số dấu ấn khác cho kết 

quả DFSP-FS âm tính với SMA (8/8), S100 (11/11), TLE1 (8/8), EMA (6/6). 

 

Bảng 3.7. Mối liên quan giữa DFSP và DFSP-FS với mức độ bộc lộ CD34 

Típ MBH CD34 DT 

 lan tỏa 

CD34 DT ổ 

 hoặc ÂT 

Tổng  

DFSP 17 (89,5%) 2 (10,5%) 19 (100%) 

DFSP-FS 7 (43,7%) 9 (56,3%) 16 (100%) 

Tổng số 24 (68,6%) 11 (31,4%) 35 (100%) 

  p = 0,009  
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Nhận xét: Ở nhóm DFSP thông thường, tỷ lệ CD34 dương tính ổ hoặc 

ÂT rất thấp chỉ 10,5%; trong khi đó ở nhóm DFSP-FS, tỷ lệ CD34 dương tính 

ổ hoặc ÂT tăng cao lên 56,25%; mối liên quan có ý nghĩa thống kê với p = 0,009. 

UXĐĐ ác tính:  

Mô bệnh học: Với tiêu chí ≥ 4 nhân chia/ 10 vi trường ở độ phóng đại 

lớn, chúng tôi lựa chọn được 50 trường hợp UXĐĐ ác tính, trong đó 40 TH ở 

vị trí màng não chiếm 80%, 10 TH ngoài màng não chiếm 20% (7 TH sau 

phúc mạc và 3 TH ở thành ngực - màng phổi). Ở vùng ác tính thấp u được cấu 

tạo bởi các tế hình thoi trên nền mô đệm giàu collagen và mạch máu chia 

nhánh giống sừng hươu (PL hình 6 C), ở vùng ác tính cao, tế bào u nhân tròn 

– bầu dục bao quanh mạch với mô đệm nghèo collagen – giàu mạch máu chia 

nhánh gợi hình ảnh UTBQM (PL hình 6 D). Các đặc điểm nhân chia không 

điển hình, hoại tử, tăng mật độ tế bào, nhân không điển hình thường thường 

gặp ở vùng ác tính cao. 

HMMD của UXĐĐ: 

+ STAT6: có 19 trường hợp UXĐĐ được nhuộm STAT6, 18/19 trường 

hợp DT chiếm 94,7% (mức độ từ 1+ đến 4+); trong đó tế bào u DT nhân lan 

tỏa > 50% (4+) có 11/19 trường hợp chiếm 57,9% (PL hình 6F), các mức độ 

DT còn lại (1+, 2+, 3+) lần lượt là 10,5%; 10,5% và 15,8%; 01 trường hợp 

ÂT với STAT6 (5,3%). 

+ CD34: Trên 39 trường hợp UXĐĐ được nhuộm CD34, có 32 trường 

hợp DT chiếm 82,1%; trong đó DT lan tỏa (hình 3.6 E) có 12 TH chiếm 

30,8%; DT ổ 20 TH chiếm 51,3%; 07 trường hợp ÂT với CD34 chiếm 17,9% 

(đều ở vị trí màng não).  

+ Trường hợp STAT6 âm tính ở màng não (VD17-06496),  có CD34 

dương tính ổ,  BCL2 dương tính, ÂT với các dấu ấn khác (SMA, S100, EMA, 

SOX10, TLE1, SSTR2). TH được gửi hội chẩn và được kết luận UXĐĐ ác 

tính với STAT6 âm tính. 



73 

 

Bảng 3.8. Mối liên quan giữa vị trí UXĐĐ với mức độ bộc lộ của CD34 
 

Vị trí UXĐĐ 
CD34 DT 

lan tỏa 

CD34 DT ổ 

hoặc ÂT 
Tổng 

Màng não 7 (22,6%) 24 (77,4%) 31 (100%) 

Khác 5 (62,5%) 3 (37,5%) 8 (100%) 

Tổng số 12 (30,8%) 27 (69,2%) 39(100%) 

  P = 0,029  

 

Nhận xét: Trong UXĐĐ ác tính, tỷ lệ CD34 dương tính ổ hoặc ÂT ở vị 

trí màng não (77,4%) cao hơn rất nhiều so với ở các vị trí khác ngoài màng 

não (37,5%); sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,029. 

Sarcôm xơ nhày (Myxofibrosarcoma):  

08 TH sarcôm xơ nhầy trong nghiên cứu của chúng tôi có độ tuổi từ 49 

đến 87; ưu thế nữ (6/2); 07 TH u ở nông dưới da chi thể (87,5%), 01 TH ở  

sau phúc mạc. Các TH này đều có hình thái mô học khá giống nhau là cấu 

trúc nốt với sự đan xen giữa những vùng nghèo tế bào (độ ác tính thấp) và 

những vùng giàu tế bào (độ ác tính cao), tỷ lệ không đồng đều giữa các TH. 

Tại vùng ĐMH thấp (PL hình 7 A-B-C): tế bào u hình thoi hoặc sao rải rác, 

bào tương ưa toan nhẹ, nhân lớn vừa phải, tăng sắc, không điển hình, ít nhân 

chia; mô đệm dạng nhầy nổi bật, nhiều mạch máu dài, hình cung, thành mỏng 

có thể thấy tế bào u và/hoặc tế bào viêm tập trung quanh mạch. Có thể gặp tế 

bào u hốc hóa, bào tương chứa chất nhầy giống nguyên bào mỡ đứng rải rác 

trong mô đệm nhày (giả nguyên bào mỡ). Vùng ĐMH cao (PL hình 7 D-E-F) 

tế bào u hình thoi, nhân bất thường xen lẫn các tế bào khổng lồ nhiều nhân 

quái dị, bào tương rộng, ưa toan giống các tế bào cơ, sắp xếp tạo cấu trúc bó 
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với mật độ tế bào cao; nhiều nhân chia không điển hình, chảy máu, hoại tử 

trong u; nghèo mô đệm dạng nhầy, ít mạch máu, kèm xâm nhập viêm. Chúng 

tôi tiến hành nhuộm HMMD với TH u sau phúc mạc các dấu ấn S100, 

HMGA2, MDM2, CDK4, Desmin, SMA, CD34, MUC4 đều ÂT.  

Sarcôm dạng xơ nhày độ thấp (Low grade fibromyxoid sarcoma):  

Trong nghiên cứu của chúng tôi gặp 01 trường hợp (hình 3.8), nam giới, 

08 tuổi, u tái phát ở vùng khoeo chân (PL hình 8 A), có di căn phổi. Trên vi 

thể (PL hình 8 B-C-E) có sự pha trộn những vùng nghèo tế bào, giàu sợi keo 

với những ổ giàu tế bào trên nền mô đệm dạng nhầy nổi bật. Các tế bào u 

dạng nguyên bào xơ cơ, đơn dạng, rải rác tế bào có nhân tăng sắc, hiếm gặp 

nhân chia. Tế bào u tạo thành các bó ngắn hoặc các cấu trúc xoáy, mạch máu 

gồm các cung mạch nhỏ và các mạch có kích cỡ tiểu động mạch. Vùng giàu tế 

bào thường tập trung quanh mạch. Không có hoại tử u. Nhuộm HMMD cho 

thấy tế bào u DT bào tương lan tỏa với MUC4 (PL hình 8 D-F). 

3.2.2.3. Nhóm mô bào 

Trong nhóm này chúng tôi chỉ gặp 01 TH là U tế bào khổng lồ ác tính 

của mô mềm (PL hình 9). Bệnh nhân nam giới, 86 tuổi, có u ở mô mềm cẳng 

tay (không dính với xương), đường kính 7,2 cm. U có cấu trúc thùy, nốt, 

ngăn cách nhau bởi vách xơ dày. Tế bào u chủ yếu loại đơn nhân với nhân 

lớn, tròn hoặc bầu dục, ưa kiềm, hạt nhân rõ, nhiều nhân chia (> 20 nhân 

chia/ 10 vi trường) kèm nhân chia không điển hình, bào tương hơi ưa toan. 

Một số ổ tế bào u hình thoi, đa hình với nhân lớn không điển hình. Xen kẽ là 

các tế bào khổng lồ nhiều nhân dạng hủy cốt bào, không thấy dị sản xương. 

U xâm nhập vào cơ vân và diện cắt đáy (R1), có xâm nhập mạch máu trong 

mô liên kết cạnh u. 
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3.2.2.4. Sarcôm cơ trơn 

Típ MBH: Trong nghiên cứu của chúng tôi có 30 TH sarcôm cơ trơn đều 

là típ thông thường theo WHO năm 2013, không có TH nào sarcôm cơ trơn 

típ viêm theo TCYTTG năm 2020.  

Vị trí: 23 TH  sau phúc mạc và trong ổ bụng (76,7%); 05 TH ở phần 

mềm chi dưới (16,7%), trong đó 01 TH ở tĩnh mạch đùi; trung thất và thân 

mình đều có 01 TH chiếm 3,3%.  

Vi thể: 22/30 TH là tế bào hình thoi đơn thuần (73,3%), 08 TH có hỗn 

hợp tế bào hình thoi và đa hình chiếm 26,7% (trong đó 1 TH có thành phần tế 

bào u đa hình chiếm > 50% mô u). Các tế bào u hình thoi có bào tương ưa xít 

sắp xếp thành bó gợi hình ảnh nguyên bào xơ cơ hoặc tế bào cơ trơn (PL hình 

10 B-F). Tế bào đa hình có nhân lớn, méo mó, nhiều dị nhân, nhân chia 

không điển hình hoặc tế bào khổng lồ, bào tương ưa toan, đứng xen kẽ các 

bó tế bào hình thoi. 3/30 trường hợp (10%) có mô đệm dạng nhầy chiếm 

diện tích dao động từ 5% đến 30% mô u. TH u phát sinh ở vùng tĩnh mạch 

đùi (PL hình 10) có tiên lượng xấu, u xâm nhập gây huyết khối tại chỗ (PL 

hình 10 A), xâm nhập các mạch máu nhỏ (PL hình 10 E) và dây thần kinh 

đùi (PL hình 10 C-D). 

HMMD: Cả 30 TH sarcôm cơ trơn đều DT với SMA, trong đó DT lan 

tỏa có 28/30 TH chiếm 93,3%; DT ổ có 2/30 TH chiếm 2,7%. Trên 23 TH 

sarcôm cơ trơn được nhuộm Desmin có 21 trường hợp DT chiếm 91,3%; 

trong đó DT lan tỏa 14/23 TH chiếm 60,9%, DT ổ 7/23 TH chiếm 30,4%; 02 

TH âm tính chiếm 8,7%. Trên 15 TH sarcôm cơ trơn được nhuộm H-

caldesmon có 13 trường hợp DT chiếm 86,7%, trong đó DT lan tỏa 12/15 

trường hợp chiếm 80%, DT ổ 1/15 TH chiếm 6,7%; 02 TH âm tính chiếm 

13,3%. Sarcôm cơ trơn ÂT với Myogenin (7/7), Myo-D1(1/1), S100(24/24), 

CK(1/1), CD34 (10/10), STAT6 (1/1), TLE1(1/1), HMGA2(2/2), MDM2/ 

CDK4 (6/6), CD117(11/11), DOG1(15/15). 
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3.2.2.5. Sarcôm cơ vân 

Bảng 3.9. Các típ MBH của sarcôm cơ vân 

Típ MBH của sarcôm cơ vân Số lƣợng (n) Tỷ lệ (%) 

Sarcôm cơ vân thể phôi 9 40,9 

Sarcôm cơ vân thể hốc 6 27,3 

Sarcôm cơ vân đa hình 2 9,1 

Sarcôm cơ vân tế bào thoi 4 18,2 

Sarcôm cơ vân dạng biểu mô 1 4,5 

Tổng 22 100 

 

Nhận xét: trong  22 TH sarcôm cơ vân, thể phôi gặp nhiều nhất (40,9%), 

tiếp đến là thể hốc (27,3%), thể tế bào thoi (18,2%), thể đa hình (9,1%), 

sarcôm cơ vân dạng biểu mô (4,5%). 

HMMD sarcôm cơ vân: 

Myogenin: 17/19 trường hợp DT (89,5%),  02 TH âm tính đều là sarcôm 

cơ vân tế bào thoi.  

Myo-D1: 11/13 trường hợp DT (84,6%). 02 trường hợp ÂT đều là 

sarcôm cơ vân đa hình. 

Desmin: 19/19 trường hợp  DT (100%), 17/19 TH DT lan tỏa (89,5%). 

H-Caldesmon: 3/3 TH cho kết quả ÂT (100%) 

SMA: có 08 TH được nhuộm, trong đó 04 TH âm tính (50%), 04 TH 

dương tính ổ (50%) là sarcôm cơ vân tế bào thoi.  

Sarcôm cơ vân phôi: Trong số 09 TH sarcôm cơ vân phôi, loại thông 

thường có 07 TH, loại mất biệt hoá gặp 02 TH, không gặp loại chùm nho. 

Sarcôm cơ vân phôi thông thường: Ở vật kính nhỏ, sarcôm cơ vân phôi 

gồm các tế bào hình tròn xen lẫn với những tế bào hình thoi, hình bầu dục với 

tỷ lệ khác nhau tuỳ từng TH, ở vật kính lớn hơn, có thể nhận rõ đặc điểm của  
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tế bào u và xác định được mức độ biệt hoá dựa vào hình thái của bào tương: 

Các tế bào trung mô nguyên thuỷ có bào tương rất mỏng, khó phát hiện, 

không có dấu hiệu của sự biệt hoá cơ vân. Nhân tròn, bầu dục hoặc hình thoi, 

nằm ở vị trí trung tâm, bờ nhân có thể nhẵn, gồ ghề hoặc có khía. Chất nhiễm 

sắc đậm nhưng mịn, hạt nhân không rõ. Những nguyên bào cơ vân đang biệt 

hoá có bào tương rộng hơn, ưa axit, thường đẩy nhân tròn lệch tâm, là hình 

ảnh đặc trưng của sarcôm cơ vân phôi. Một số TH có mô đệm dạng nhày. U 

có mật độ tế bào cao và thường có hoại tử u. 7/7 TH sarcôm cơ vân phôi 

thông thường trong nghiên cứu đều DT với Myogenin ở mức độ 2+ (10-50 

%), 5/5 TH dương tính với Myo-D1. 

02 TH sarcôm cơ vân phôi bất thục sản có nhiều tế bào nhân lớn, nhân 

quái, hoạt động nhân chia cao (>40 nhân chia/10 vi trường), nhiều nhân chia 

không điển hình và DT rải rác 1+ (<10%) với dấu ấn Myogenin. 

Sarcôm cơ vân hốc: Trên 06 TH sarcôm cơ vân hốc, thấy các tế bào u 

sắp xếp thành ổ, hốc (nang) hoặc thành nhóm, ngăn cách bởi những bè xơ 

giàu mạch máu. Vùng trung tâm của hốc, tế bào mất kết dính, trở nên lỏng 

lẻo, trong khi những tế bào ở vùng rìa, gần vách xơ lại tựa sát nhau, tạo nên 

một cấu trúc gợi hình ảnh  hốc giống phế nang phổi. 4/6 TH sarcôm cơ vân 

hốc có các ổ cấu trúc dạng đám đặc, trong đó có 1 TH cấu trúc dạng đặc nổi 

trội hay còn gọi là biến thể đặc của sarcôm cơ vân hốc (PL hình 11), tế bào 

tròn, bào tương ít, thường nằm ở trung tâm và đứng rời rạc. Loại tế bào thứ 

hai lớn hơn, hình đa diện hoặc hình lăng trụ, tựa trên bè xơ và lồi vào lòng 

hốc. Những tế bào này luôn có bào tương rộng, ưa axit, dạng sợi, ở vùng dạng 

đặc, bào tương tế bào có thể rộng và sáng màu (PL hình 11E), nhân tròn, hoặc 

bầu dục, chất nhiễm sắc đậm có từ 1-3 hạt nhân. Các TH sarcôm cơ vân hốc 

đều DT lan tỏa (>75% tế bào u) với Myogenin (4/4), Desmin (4/4), Myo-D1 

(1/1) và ÂT với SMA (2/2). 
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Sarcôm cơ vân đa hình: chúng tôi gặp 02 TH, trên tiêu bản mô học đều 

có sự trộn lẫn giữa tế bào hình thoi dài và những tế bào tròn hoặc đa diện. Tế 

bào đa hình thái, với nhiều tế bào quái dị, nhân  bầu dục, tròn hoặc hình túi, 

bắt màu đậm, hạt nhân lớn hoặc nhiều hạt nhân, nhiều nhân chia và nhân chia 

bất thường. Nhiều tế bào khổng lồ nhiều nhân, bào tương rộng, dạng hạt, ưa 

toan, một số chứa nhiều glycogen trong bào tương, bào tương sáng hoặc hốc 

hóa giống các nguyên bào mỡ hoặc tế bào dạng mô bào trong sarcôm đa hình 

không biệt hóa. HMMD: cả 02 TH đều DT lan tỏa với Desmin và DT ổ với 

Myogenin (<10 %),1/2 trường hợp DT ổ với SMA; cả 2 đều ÂT với H-

caldesmon và Myo-D1. 

Sarcôm cơ vân tế bào thoi: 04 TH trong nghiên cứu này có đặc điểm mô 

học là thành phần  tế bào thoi nổi trội, nhân bầu dục, đa hình, bào tương nhọn 

hai đầu và ưa axit nhẹ, sắp xếp tạo bó, rất giống tế bào cơ trơn hoặc nguyên 

bào xơ cơ. Mô đệm u có vùng xơ hóa rộng. Nhuộm HMMD thấy cả 04 TH 

đều DT với Desmin, SMA, DT và Myo-D1. 2/4 TH có DT ổ (<10%) với 

Myogenin (02 TH còn lại ÂT). Cả 04 TH đều được gửi hội chẩn và khẳng 

định chẩn đoán bới giáo sư Fletcher (ở Mỹ), trong đó có 02 TH lúc đầu chúng 

tôi chẩn đoán nhầm với sarcôm cơ trơn và sarcôm nhóm nguyên bào xơ cơ 

(PL hình 12). 

 Sarcôm cơ vân dạng biểu mô: chúng tôi chỉ gặp 01 TH (VD17-30982 

– PL hình 13) là bệnh nhân nữ  41 tuổi, u mặt trong cơ đùi, đường kính 4 cm. 

Trên vi thể thấy tế bào u dạng biểu mô có nhân tròn hoặc bầu dục, kích thước 

lớn, một số rõ hạt nhân, nhiều nhân chia  (39 nhân chia/10 vi trường) và nhân 

chia không điển hình, bào tương khá rộng hơi ưa toan hoặc sáng màu, sắp xếp 

tạo cấu trúc đám đặc hoặc ổ, hoại tử u 10%. Dựa vào các đặc điểm vi thê trên 

chúng tôi chẩn đoán một sarcôm có hình thái tế bào dạng biểu mô với độ ác 

tính cao. Bệnh phẩm được gửi hội chẩn ở nước ngoài (Mỹ); được nhuộm 
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HMMD cho kết quả tế bào u DT lan tỏa với Desmin và Myo-D1, DT ổ với 

Myogenin, ÂT với CK và S100, được giáo sư Fletcher và đồng nghiệp chẩn 

đoán là sarcôm cơ vân dạng biểu mô (Epithelioid rhabdomyosarcoma). 

3.2.2.6. U vỏ thần kinh ngoại vi ác tính 

Mô bệnh học: Trong nghiên cứu này chúng tôi ghi nhận 17 trường hợp 

UVTKNVAT, trong đó 3/17 TH u Triton ác tính chiếm 17,6%, 14/17 TH típ 

thông thường (82,4%) trong đó có 02 TH dị sản xương (biệt hóa thành phần 

dạng sarcôm xương) (PL hình 14), không gặp TH nào típ dạng biểu mô và 

UVTKNVAT chế hắc tố (típ mô học mới được bổ sung vào nhóm ác tính theo 

phân loại TCYTTG năm 2020). UVTKNVAT típ thông thường có hình thái 

khá đa dạng nhưng đều có đặc điểm chung gồm các tế bào hình thoi với mật 

độ tế bào cao, sắp xếp thành bó đan xen tỏa các hướng hoặc đan chéo nhau 

tạo góc nhọn (cấu trúc xương cá trích) khá giống trong DFSP-FS. Tuy nhiên, 

vẫn có những dấu hiệu đặc thù gợi ý sự biệt hóa thần kinh: Sự xen kẽ giữa 

những vùng giàu tế bào và những vùng nhày nghèo tế bào, gợi nguồn gốc 

thần kinh và nguồn gốc tế bào Schwann lành tính. Tế bào u thường tập trung 

quanh mạch; đôi khi xoắn với nhau vòng xoắn giống dây thần kinh hoặc 

những thể tận cùng thần kinh xúc giác. Hiếm gặp hình ảnh hàng rào nhân (hay 

gặp trong u lành tính). Bào tương tế bào mờ nhạt, ranh giới không rõ. Nhân 

dài, đậm màu, không đều, uốn lượn hình làn sóng (wavy), hai đầu nhọn hoặc 

tù ở một đầu (hình đầu đạn), hạt nhân không rõ, nhiều nhân chia.  Một lưu ý 

là, ở vùng ngoại vi, 4/17 TH có hình ảnh giống với u xơ thần kinh. Ở 03 TH u 

Triton ác tính, ngoài thành phần tế bào thoi, có thêm các ổ tế bào tròn hoặc 

biệt hóa dạng nguyên bào cơ vân với mật độ tế bào cao và giàu nhân chia. 

5/17 TH có mô đệm dạng nhầy, 6/17 TH có mô đệm giàu collgen – kính hóa, 

1/17 TH có mô đệm giàu tế bào viêm. 
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HMMD:  3/3 TH u Triton ác tính DT với Desmin, Myogenin và Myo-

D1 ở các vùng có biệt hóa dạng nguyên bào cơ vân; 5/5 trường hợp 

UVTKNVAT típ thông thường ÂT với 3 dấu ấn này. Trên 10 TH được 

nhuộm H3K27me3, có 6/10 TH mất bộc lộ hoàn toàn chiếm 60%, 1/10 TH 

mất bộc lộ từng vùng chiếm 10%, 3/10 TH không mất bộc lộ chiếm 30%. 

UVTKNVAT dương tính ổ với S100 (9/16 – 56,23%), SOX10 (3/10 – 30%), 

GFAP (2/9), CD34 (3/9), EMA (4/10), TLE1 (2/9), CK (1/4).  UVTKNVAT 

âm tính với SMA (3/3), H-caldesmon (2/2), STAT6 (2/2). 

3.2.2.7. EGIST 

EGIST chiếm tỷ lệ 2,2% (8/363) trong toàn bộ SMM và 5,9% (8/136) ở 

SMM sau phúc mạc và trong ổ bụng. 

Trên 08 trường hợp EGIST ở nghiên cứu này, có 06 trường hợp EGIST 

tế bào thoi đơn thuần chiếm 75%, 02 trường hợp EGIST thể hỗn hợp tế bào 

thoi và tế bào dạng biểu mô chiếm 25% (PL hình 16 A-B-C), không có TH 

nào EGIST thể biểu mô đơn thuần. 5/8 TH có mô đệm dạng nhầy chiếm 

62,5% (từ 10% đến 40% diện tích u).  

HMMD: 8/8 TH đều DT lan tỏa với CD117 và DOG1 (PL hình 16 D-E); 

4/5 trường hợp DT với CD34 chiếm 80% (DT ổ 02 ca, DT lan tỏa 02 ca), 01 

trường hợp CD34 ÂT (PL hình 16 F); 2/7 trường hợp DT ổ với SMA, 2/6 

trường hợp DT ổ với S100. 3/3 trường hợp ÂT với Desmin. 
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3.2.2.8. Các sarcôm nguồn gốc không chắc chắn (không rõ nguồn gốc biệt hóa) 

Bảng 3.10. Phân loại các sarcôm có nguồn gốc không chắc chắn 

Típ MBH Số lƣợng (n) Tỷ lệ (%) 

Sarcôm bao hoạt dịch 28 51,9 

Sarcôm dạng biểu mô 7 12,9 

Sarcôm phần mềm thể hốc 5 9,2 

Sarcôm tế bào sáng của phần mềm 3 5,6 

Sarcôm sụn dạng nhầy ngoài xương 3 5,6 

Sarcôm Ewing ngoài xương 3 5,6 

U tế bào tròn nhỏ sinh xơ 3 5,6 

Pecoma ác tính ngoài thận 1 1,8 

U dạng vân ác tính ngoài thận 1 1,8 

Tổng 54 100 
 

Nhận xét: sarcôm BHD chiếm tỷ lệ cao nhất với 28/54 TH (51,9%), tiếp đến 

là sarcôm dạng biểu mô (12,9%),  sarcôm phần mềm thể hốc (9,2%),  Pecoma 

ác tính ngoài thận và U dạng vân ác tính ngoài thận chỉ gặp 1 TH  (1,8%). 

Sarcôm BHD:  

Mô bệnh học: Trong 28 TH sarcôm BHD, típ đơn pha tế bào thoi có 15 

TH (53,6%), típ hai pha có 08 TH (28,6%), 05 TH típ kém biệt hóa (17,8%). 

14/28 TH có mô đệm giàu collagen (PL hình 18C), 02 TH có ổ can xi hoá 

giữa các tế bào thoi (PL hình 18B). 

Sarcôm BHD hai pha chứa cả 2 thành phần: tế bào biểu mô và tế bào hình 

thoi với tỷ lệ không đều, đan xen. Thành phần biểu mô có cấu trúc ống tuyến 

được lót bởi tế bào biểu mô hình khối vuông hoặc hình trụ, lòng  chứa chất tiết 

màu hồng. Biệt hoá vảy gặp 01 TH (PL hình 17) với các đám ổ tế bào dạng 

biểu mô vẩy sừng hóa ở trung tâm (cầu sừng). Tế bào biểu mô thường nhạt 

màu, bào tương rộng hơn tế bào hình thoi, màng bào tương rõ. Thành phần tế 
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bào hình thoi gồm những tế bào nhỏ, đồng dạng, tỉ lệ nhân/bào tương cao, cấu 

trúc bó giống DFSP-FS với nhiều mạch máu chia nhánh dạng quanh mạch.  

Sarcôm BHD đơn pha tế bào thoi gồm các tế bào hình thoi giống tế bào 

hình thoi trong sarcôm BHD hai pha, tế bào nhỏ đồng dạng, tỷ lệ nhân/bào 

tương cao, sắp xếp tạo cấu trúc bó (PL hình 18A), một số tế bào hơi bầu, bào 

tương sáng gợi lại sự biệt hóa biểu mô. Tế bào u thường vây quanh các khe 

mạch chia nhánh (90% các TH, nổi bật khi nhuộm CD34 – PL hình 18 F). 

Sarcôm BHD kém biệt hoá: 05 TH nổi trội là tế bào kém biệt hoá, tròn nhỏ 

hoặc hơi thoi, kiềm tính đậm, dạng mảng đặc hoặc xen kẽ với những ổ nhỏ typ 2 

pha hoặc xen kẽ với thành phần tế bào hình thoi typ đơn pha. Một số vùng tế bào 

kém biệt hoá giống u tế bào tròn ác tính, nhiều nhân chia và hoại tử rộng, mô 

đệm nghèo sợi collagen có thể thấy cấu trúc mạch máu chia nhánh.  

HMMD: TLE1 dương tính 23/23 TH (100%), trong đó DT lan tỏa 95,6% 

(PL hình 17 F và hình 18 D) ở các typ MBH, 01 trường hợp DT ổ ở typ kém biệt 

hóa; EMA dương tính ổ 16/24 TH (66,7%), DT lan tỏa 3/24 TH (12,5%); ÂT 

5/24 TH (20,8%); CK dương tính ổ 15/22 TH (68,2%), DT lan tỏa 1/22 TH 

(4,5%), ÂT 6/22 TH (27,3%); Ngoài ra sarcôm BHD dương tính ổ với BCL2 

(8/8), CD99 (1/1), S100 (4/17). Sarcôm BHD âm tính với Desmin(10/10), CD34 

(15/15), SMA (9/9), H-caldesmon (3/3), Myogenin (7/7). 01 TH sarcôm BHD 

hai pha biệt hóa vẩy có CK5/6 dương tính ổ (PL hình 17 D). 

Sarcôm Ewing ngoài xương: 

Trong nghiên cứu gặp 03 TH sarcôm Ewing ngoài xương có tuổi lần lượt 

là 17, 24, 42; tương ứng với các vị trí: sau phúc mạc (cạnh cột sống) (PL hình 

19), mạc treo và trong cơ đùi; kích thước u (cm) lần lượt là 17, 13, 18. U gồm 

các tế bào có nhân tròn hoặc bầu dục, đồng dạng, bào tương ít ưa kiềm hoặc 

ưa toan nhẹ, đôi khi hốc hóa chứa glycogen. Nhân tế bào nhỏ, đơn dạng, 

màng nhân nhẵn, chất nhiễm sắc dạng hạt nhỏ, hạt nhân tròn nhỏ, một số có 
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khía, mô đệm u hẹp (PL hình 19 D) hoặc không có. Tế bào tập trung thành 

khối, thành thùy hoặc thành hốc, ngăn cách nhau bởi dải xơ mạch. Tỷ lệ nhân 

chia cao, hoại tử rộng. 1/3 TH  có cấu trúc dạng hoa hồng hoặc giả hoa hồng 

(PL hình 19 E). Nhuộm HMMD thấy cả 03 TH đều DT lan tỏa với CD99 

(màng bào tương) (PL hình 19 F) và NKX2.2 (nhân tế bào); nhưng  ÂT với 

ETV4, CCNB3, BCOR và các dấu ấn dòng lympho. 

Sarcôm phần mềm thể hốc: 

 05 bệnh nhân (nam giới chiếm 80%) có độ tuổi trung bình là 27; 4/5 TH 

(80%) ở người lớn trẻ, kích thước u > 5 cm, vị trí sâu trong cơ mông, đùi, 

cẳng chân (đại thể PL hình 20); TH còn lại là trẻ em (2 tuổi), u kích thước nhỏ 

2 cm ở hốc mắt; 2/5 TH có di căn não (hình ảnh MRI – PL hình 21 A) được 

PT não trước khi phát hiện  u nguyên phát ở mông (PL hình 21 B). Hình ảnh 

vi thể khá giống nhau, với các tế bào u dạng biểu mô, bào tương rộng sáng 

màu hoặc ưa toan, nhân trung tâm , có thể có hạt nhân, hiếm nhân không điển 

hình và nhân chia, sắp xếp tạo cấu trúc hốc, nang (dạng phế nang) có vùng 

cấu trúc đặc, xen kẽ với hệ thống mạch máu tăng sinh (PL hình 21 C-D), xâm 

nhập mạch gặp ở người lớn. TH u ở hốc mắt có ranh giới khá rõ, nổi bật cấu 

đặc, có vùng cấu trúc dạng hốc - nang, không thấy xâm nhập mạch. Nhuộm 

HMMD với TFE3 và đều cho kết quả DT nhân ở mức độ 2+ đến 3+ (PL hình 

21F). Các dấu ấn khác (CK, CD56, ChrommograninA, S100, Synaptophysin, 

Myogenin, Desmin, RCC, Pax-8, HMB45, MelanA, Hepa-1, ERG, TTF1, 

Inhibin, GFAP) dùng để chẩn đoán phân biệt đều ÂT. 

U tế bào tròn nhỏ xơ hóa: 

Chúng tôi gặp 03 TH u tế bào tròn nhỏ xơ hóa trong ổ bụng (mạc treo và 

tiểu khung).  Hình ảnh vi thể khá giống nhau. Tế bào u khá đồng dạng, nhân 

tròn nhỏ tăng sắc, bào tương hẹp ái toan, ranh giới không rõ, nhiều nhân chia  

(PL hình 22D). U có cấu trúc ổ, đám, bè với kích thước và hình dạng thay đổi, 
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hoại tử trung tâm rải rác (PL hình 22 C). Mô đệm xơ phong phú, nổi bật, là  

nguyên bào xơ và nguyên bào xơ cơ trên nền chất ngoại bào lỏng lẻo hoặc 

collagen (PL hình 22 C, ngôi sao). HMMD cho thấy sự biệt hóa đa dạng gồm 

biểu mô, liên kết và thần kinh: 3/3 TH (100%) DT với CK (PL hình 22F),  

EMA, vimentin, với  Desmin (dương tính dạng dot - like) (PL hình 22 E); ÂT 

với Myogenin (2/2) và SMA (1/1); Tế bào u cũng DT ổ với CD56 (3/3), S100 

(1/2), NSE (1/3), ÂT với các dấu ấn thần kinh nội tiết  như  ChrommograninA 

(3/3) và Synaptophysin (1/1). DT nhân với WT1 (2/3 TH). 

U dạng vân ác tính ngoài thận: 

01 TH trong nghiên cứu của chúng tôi là bệnh nhân nam giới, 08 tuổi, có  

u ở phần mềm vùng vai – thành ngực,  phát hiện tình cờ sau khi chụp cắt lớp 

(PL hình 23A) vì lý do ngã chấn thương vùng cánh tay. Trên vi thể thấy u 

tăng sinh các tế bào tròn mật độ cao, nhân khá lớn, hạt nhân rõ, chiều nhân 

chia, bào tương hẹp, rời rạc, lan tỏa hoặc tụ thành đám, nghèo mô đệm (PL 

hình 23 B-C). Một số tế bào u có nhân lệch về một phía, bào tương hơi ưa 

toan hoặc sáng màu. Kết quả HMMD:  CK dương tính ổ (PL hình 23 E), INI1 

mất bộc lộ hoàn toàn với nhân tế bào u (PL hình 23 F), Ki 67 (+) > 30% (PL 

hình 23 D). Bệnh nhân được hội chẩn Giáo sư Fletcher (Mỹ) và được khẳng 

định chẩn đoán là u dạng vân ác tính ngoài thận. 

Sarcôm dạng biểu mô: 

07 trường hợp ES trong nghiên cứu (3 nam và 4 nữ) tuổi dao động từ 8 

đến 53 tuổi (trung bình 30,1); 03 TH u ở  đầu mặt cổ (42,9 %) (Đại thể PL 

hình 24 A-B-C), 02 TH ở bàn tay, 01 TH ở bàn chân, 01 TH ở mông; 6/7 TH 

u nông có loét da (chiếm 85,7%), ranh giới không rõ, xâm nhập da xung 

quanh, TH còn lại ở sâu trong cơ mông (chiếm 14,3%), u ranh giới rõ, chảy 

máu, nang hóa trung tâm. U có kích thước dao động từ 2,5 cm đến 9 cm 

(trung bình 5,1 cm), trong đó 5 TH <5 cm (71,4%); 2 TH 5-10 cm (28,6%).  
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Hình ảnh MBH khá giống nhau, tế bào u hình thoi hoặc dạng biểu mô,  

nhân lớn, hạt nhân rõ, tỷ lệ nhân chia thay đổi (từ 12 đến 28 nhân chia/10 vi 

trường ở độ phóng đại lớn), bào tương rộng, một số ưa a xít, ranh giới tế bào 

không rõ (PL hình 24D, hình 25C). U có cấu trúc dây, đám, ổ, hoại tử ở trung 

tâm tạo ra một hình ảnh giả u hạt (granuloma) (PL hình 25A). Mô đệm giàu 

collagen và kính hóa, kèm xâm nhập nhiều tế bào viêm mạn. Với đặc điểm 

đại thể u có ranh giới không rõ, xâm nhập trung và thượng bì da gây loét da 

kết hợp với đặc điểm tổn thương dạng viêm u hạt nên 3/7 TH (42,7%) có chẩn 

đoán ban đầu nhầm với tổn thương viêm loét mạn tính. TH u ở bàn chân có 

xâm nhập mạch và di căn hạch vùng khoeo (14,3%) (PL hình 25). 

Hóa mô miễn dịch: Ck dương tính 7/7 TH (100%); EMA dương tính 

4/4 TH (100%); CD34 DT ổ 6/6 trường hợp (100%); ERG dương tính ổ trong 

3/4 TH (75%); 6/6 trường hợp ÂT với CD31; 7/7 TH mất bộc lộ hoàn toàn 

với dấu ấn INI1 (âm tính nhân). 1/3 trường hợp (33,3%) có p63 dương tính ổ. 

3.2.2.9. Sarcôm không biệt hóa/không xếp loại 

Bảng 3.11. Tỷ lệ các típ MBH sarcôm không biệt hóa/không xếp loại 

Típ MBH Số lƣợng (n) Tỷ lệ (%) 

Sarcôm tế bào thoi không xếp loại 8 36,4 

Sarcôm đa hình không biệt hóa 7 31,9 

Sarcôm tế bào thoi và dạng biểu mô không xếp loại 2 9,1 

Sarcôm tế bào dạng biểu mô không biệt hóa 1 4,5 

Sarcôm tế bào thoi và dạng nhầy không xếp loại 2 9,1 

Sarcôm tế bào thoi và tròn không biệt hóa 1 4,5 

Sarcôm đa hình có biệt hóa cơ 1 4,5 

Tổng 22 100 
 

Nhận xét: Có 22 TH thuộc nhóm sarcôm không biệt hóa/không xếp loại, 

trong đó sarcôm tế bào thoi không xếp loại gặp nhiều nhất với 8/22 (36,4%), 
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tiếp đến là sarcôm đa hình không biệt hóa có 7 TH (31,9%), 01 TH sarcôm đa 

hình có biệt hóa cơ. 

Các u trong nhóm này có hình thái đa dạng: tế bào thoi, đa hình, dạng 

biểu mô, tế bào tròn, dạng nhầy hoặc hỗn hợp. Nhuộm HMMD thường âm 

tính với các dấu ấn xác định nguồn gốc biệt hóa.  

Sarcôm đa hình không biệt hóa có hình thái đa dạng. Tế bào u đa hình  

gồm: tế bào khổng lồ kỳ dị trộn lẫn cùng các tế bào thoi và các tế bào tròn 

giống mô bào. Thành phần tế bào thoi là các nguyên bào xơ, nguyên bào xơ 

cơ sắp xếp tạo cấu trúc bó. Một số TH các tế bào thoi sắp xếp một cách ngẫu 

nhiên, thông thường là những bó ngắn dạng xoáy lốc (storiform) hoặc dạng 

bánh xe (cartwheel). Xen lẫn giữa tế bào thoi là các tế bào tròn hoặc đa diện, 

đôi khi bào tương dạng bọt giống mô bào, sắp xếp tự do không có cấu trúc rõ 

ràng quanh các mạch máu. Tỷ lệ nhân chia rất cao, thường trên 20 nhân 

chia/10 vi trường, nhiều nhân chia không điển hình, kỳ quái. Mô đệm chủ yếu 

sợi tạo keo mảnh bao quanh những tế bào u. Xâm nhập viêm mạn tính lan tỏa 

trong mô đệm chủ yếu lymphô bào và tương bào, đôi khi có bạch cầu đa 

nhân, có thể gặp tế bào bọt trong u vàng (xanthoma cell). Hoại tử và chảy 

máu trong u thường gặp. 

Sarcôm tế bào thoi không biệt hóa với thành phần tế bào thoi nổi trội, có 

thể giống với các sarcôm tế bào thoi khác, mật độ tế bào và tính chất nhân 

thay đổi theo từng vùng và mức độ ác tính, nhân chia dao động từ 5 đến 35 

trên 10 vi trường ở độ phóng đại lớn, bào tương hẹp, nhạt màu. U có cấu trúc 

bó, đôi khi có xoáy lốc. Mô đệm dạng nhầy hoặc xâm nhập viêm. Một số TH 

có sự phối hợp tế bào hình thoi với tế bào dạng biểu mô không biệt hóa. Cần 

lưu ý thành phần tế bào dạng biểu mô có thể giống như một ung thư biểu mô 

kém biệt hóa hoặc u hắc tố ác tính với nhân lớn, ưa kiềm, rõ hạt nhân, bào 

tương rộng ưa toan, đứng rời rạc, thành dây, đám, ổ, hốc trên nền mô đệm xơ 

kính hóa. Kết quả nhuộm HMMD âm tính với các dấu ấn thuộc dòng biểu mô 

(CK-, EMA-) và kháng thể dòng hắc tố (S100-, HMB45-, MelanA-). 
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Bảng 3.12. Tổng hợp một số đặc điểm chính về MBH và HMMD của một 

số típ SMM 

Típ MBH Vi thể HMMD 

SM biệt hóa cao Tế bào mỡ nhân không điển 

hình, tế bào đệm nhân 

không điển hình 

MDM2 (+) 

CDK4 (+) 

SM mất biệt hóa Vùng SM biệt hóa cao, 

vùng mất biệt hóa (tế bào 

thoi hoặc đa hình) 

MDM2 (+) 

CDK4 (+) 

SM dạng nhây Tế bào mỡ trên nền mô đệm 

dạng nhầy, mạch máu nhỏ 

phong phú 

MDM2 (-) 

CDK4 (-) 

FISH: DDIT3 (+) 

DFSP Tế bào thoi, cấu trúc cuộn 

xoáy 

CD34 (+) mạnh, lan tỏa 

DFSP-FS Tế bào thoi, cấu trúc bó, 

dạng sarcôm xơ 

CD34 (+) ổ, yếu 

UXĐĐ Tế bào thoi, cấu trúc quanh 

mạch, mô đệm collagen 

STAT6 (+) 

CD34 (+) 

Sarcôm xơ nhầy Tế bào thoi hoặc đa hình trên 

nền mô đệm dạng nhầy, tế 

bào viêm mạn, mạch máu 

vòng cung kéo dài 

Không có KT đặc hiệu 

Sarcôm dạng xơ nhầy 

độ thấp 

Tế bào thoi, đơn dạng, mật 

độ thấp, mô đệm dạng nhầy 

MUC4 (+) 

Sarcôm cơ trơn Tế bào thoi, bào tương ưa 

toan, cấu trúc bó 

SMA (+) 

Desmin (+) 

H-Caldesmon (+) 
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Típ MBH Vi thể HMMD 

Sarcôm cơ vân bào 

thai 

Tế bào tròn, hơi thoi, 

nguyên bào cơ vân, rời rạc, 

lan tỏa 

Myogenin (+) 

Myo-D1 (+) 

Desmin (+) 

Sarcôm cơ vân hốc Tế bào tròn hoặc dạng biểu 

mô, sắp xếp tạo cấu trúc hốc 

-nang, nguyên bào cơ vân 

Myogenin (+) 

Myo-D1 (+) 

Desmin (+) 

Sarcôm cơ vân tế bào 

thoi 

Tế bào thoi, bào tương ưa 

toan, cấu trúc bó, mô đệm 

có vùng xơ hóa 

Myogenin (+/-) 

Myo-D1 (+/-) 

Desmin (+) 

H-Caldesmon (-) 

Sarcôm cơ vân đa 

hình 

Tế bào đa hình, bào tương 

hơi ưa toan, nguyên bào cơ 

vân đa hình 

Myogenin(+) <10% 

Desmin(+) 

UVTKNVAT thông 

thường 

Tế bào thoi, nhân lượn 

sóng, cấu trúc bó, vùng gợi 

u xơ thần kinh 

S100 (+), SOX10(+) 

H3K27me3 mất bộc lộ 

U Triton ác tính Vùng tế bào thoi xen kẽ 

vùng tế bào tròn dạng 

nguyên bào cơ vân 

Myogennin(+), 

Desmin(+) vùng nguyên 

bào cơ vân. H3K27me3 

mất bộc lộ vùng 

EGIST Tế bào thoi, tế bào dạng 

biểu mô (hiếm gặp), bào 

tương hơi sáng màu hoặc ưa 

toan nhẹ 

DOG1 (+) 

CD117(+) 

Sarcôm BHD - Đơn pha tế bào thoi, cấu 

trúc bó hoặc quanh mạch, 

mô đệm collagen 

TLE1 (+) mạnh, lan tỏa 

CK(+), EMA (+) 
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Típ MBH Vi thể HMMD 

- Hai pha tế bào thoi và dạng 

biểu mô (đám, gợi tuyến), 

quanh mạch 

- Kém biệt hóa: tế bào tròn 

hoặc hơi thoi 

Sarcôm dạng biểu 

mô 

Tế bào thoi hoặc dạng biểu 

mô, cấu trúc dạng u hạt với 

hoại tử trung tâm, mô đệm 

nhiều tế bào viêm. 

INI1 mất bộc lộ 

Sarcôm phần mềm 

thể hốc 

Tế bào dạng biểu mô sắp 

xếp tạo cấu trúc nang – hốc 

TFE3 (+) 

Myogenin (-) 

Sarcôm tế bào sáng Tế bào thoi hoặc dạng biểu 

mô, bào tương sáng màu, 

mô đệm giàu collagen 

S100 (+) 

HMB45 (+) 

MelanA (+) 

Sarcôm sụn dạng 

nhầy ngoài xương 

Tế bào dạng biểu mô sắp xếp 

thành dây hoặc thùy trên nền 

mô đệm dạng nhầy sụn 

S100 (+) 

SOX9 (+) 

CK (-) 

U tế bào tròn nhỏ 

sinh xơ 

Dám tế bào tròn nhỏ trên 

nền mô đệm xơ hóa nổi bật 

CK (+) 

Desmin (+) chấm(Dot-like) 

WT1 (+) 

Sarcôm Ewing ngoài 

xương 

Tế bào tròn, cấu trúc hoa 

hồng 

CD99 (+) mạnh lan tỏa 

NKX2.2 (+) 

U dạng vân ác tính 

ngoài thận 

Tế bào tròn hoặc dạng vân INI1 mất bộc lộ 

Sarcôm đa hình 

không biệt hóa 

Tế bào đa hình hoặc thoi 

xen kẽ tế bào viêm 

Không có KT đặc hiệu 

Ck (-), Desmin (-), S100 

(-) 
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3.3. Một số yếu tố đại thể và vi thể có ý nghĩa tiên lƣợng 

3.3.1. Một số yếu tố đại thể 

● Kích thước (KT) u: 

Bảng 3.13. Phân bố SMM theo kích thước u 

KT u (cm) Số lƣợng Tỷ lệ % 

≤5 88 24,2 

>5-≤10 120 33,1 

>10- ≤15 53 14,6 

>15 102 28,1 

Tổng 363 100 

 

Nhận xét:  u nhỏ nhất là 1,5 cm, lớn nhất là 50 cm, trung bình 11,3 cm,  

u ≤5cm có 88 TH (24,2%);  u > 5cm (75,8%);  >15 cm (28,1%). 

● Độ sâu của u: 87/363 TH (24%) u ở nông bề mặt (dưới da); 276/363 

TH (76%) u sâu. Trong đó ở thân mình, tứ chi và đầu mặt cổ khối u ở sâu 

chiếm chiếm 59,2% (126/213) và khối u ở nông chiếm 40,8% (87/213). 

● Đặc điểm xâm lấn tạng của SMM trong ổ bụng và sau phúc mạc: Trên 

136 SMM trong ổ bụng và sau phúc mạc, có 70 TH xâm lấn (51,5%) và 66 

TH không xâm lấn (48,5%). 19/136 TH (14%) xâm lấn ruột (ruột non hoặc 

đại tràng); 18/136 TH (13,2%)  xâm lấn thận – niệu quản; 16/136 TH (11,7%)  

xâm ra cơ thành bụng hoặc ra da; 6/136 TH (4,4%)  xâm lấn lách – đuôi tụy; 

4/136 TH (2,9%) xâm lấn bàng quang; 3/136 TH (2,2%) xâm lấn tuyến 

thượng thận; 1/136 TH (0,7%) xâm lấn tử cung – phần phụ; 2/136 TH (1,5%)  

xâm nhập thành tĩnh mạch chủ; 1/136 TH (0,7%) xâm nhập xương cột sống. 
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3.3.2. Diện cắt phẫu thuật 

 

Biểu đồ 3.3. Đặc điểm diện cắt phẫu thuật của SMM 
 

Nhận xét: Tỷ lệ diện cắt ÂT trên vi thể là 28,7% (104/363); diện cắt DT 

(R1-2) là 71,3% (259/363), trong đó DT trên vi thể (R1) là 50,6%. 

Bảng 3.14. Mối liên quan giữa R và tính chất xâm lấn của SMM sau phúc 

mạc-trong ổ bụng 

 

Tính chất xấm lấn 
Diện cắt PT 

Tổng 
R0 (%) R1-2 (%) 

Không 32 (48,5%) 34 (51,5%) 66 (100%) 

Có 22 (31,4%) 48 (68,8%) 70 (100,0%) 

Tổng 54 (39,7%) 82 (60,3% 136 (100,0%) 

  p = 0,042  

 

Nhận xét: trên 136 SMM sau phúc mạc – trong ổ bụng, tỷ lệ R1-2 ở 

nhóm không xâm lấn là 51,5%, tăng lên 68,6% ở nhóm có xâm lấn tạng xung 

quanh, mối liên quan có ý nghĩa thống kê với p = 0,042 (<0,05). 
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Bảng 3.15. Mối liên quan giữa một số nhóm nguồn gốc SMM thường gặp 

với diện cắt PT 

Nhóm nguồn gốc MBH R0 R1-2 Tổng 

Sarcôm mỡ 32(33%) 65(67%) 97(100%) 

U nhóm nguyên bào xơ cơ 29(27,4%) 77(72,6%) 106(100%) 

Sarcôm cơ trơn 14(46,7%) 16(53,3%) 30(100%) 

Sarcôm cơ vân 5(22,7%) 17(77,3%) 22(100%) 

UVTKNVAT 1(5,9%) 16(94,1%) 17(100%) 

Nhóm nguồn gốc không chắc chắn 13(24,1%) 41(75,9%) 54(100%) 

Nhóm không xếp loại 5 17(77,3%) 22(100%) 

  P = 0,079  
 

Nhận xét: Diện cắt PT dương tính ở các nhóm nguồn gốc SMM đều 

chiếm tỷ lệ cao > 50 %, trong đó cao nhất là UVTKNVAT với 94,1%, thấp 

nhất là sarcôm cơ trơn với 53,3%, mối liên quan không có ý nghĩa thống kê 

với p = 0,079. 

Bảng 3.16. Mối liên quan giữa SM biệt hóa cao và mất biệt hóa với R 
 

Típ MBH của SM R0 R1-2 Tổng 

SM biệt hóa cao 21(58,3%) 15(41,7%) 36(100%) 

SM mất biệt hóa 9(18,4%) 40(81,6%) 49(100%) 

Tổng số 30(35,3%) 55(64,7%) 85(100%) 

  p < 0,0001  
 

 

Nhận xét: Tỷ lệ diện cắt PT dương tính ở nhóm SM biệt hóa cao là 

41,7% tăng cao lên ở nhóm SM mất biệt hóa là 81,6%, mối liên quan có ý 

nghĩa thống kê với p < 0,0001. 
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3.3.3. Độ mô học theo FNCLCC 

 

Biểu đồ 3.4. Phân nhóm ĐMH theo FNCLCC của SMM  
 

Nhận xét: Trên 355 trường hợp SMM (trừ 08 trường hợp EGIST), ĐMH 

III chiếm tỷ lệ cao nhất (46,5%), tiếp đến là ĐMH II 30,1% và ĐMH I là 23,4%. 

Bảng 3.17. Mối liên quan giữa ĐMH với diện cắt phẫu thuật 
 

ĐMH theo FNCLCC R0 R1-2 Tổng 

Độ I 40(48,2%) 43(51,8%) 83(100%) 

Độ II 29(27,1%) 78(72,9%) 107(100%) 

Độ III 30(18,2%) 135(81,8%) 165(100%) 

Tổng số 99(27,9%) 256(72,1%) 355(100%) 

  p < 0,0001  
 

 

 

Nhận xét: Nghiên cứu mối liên quan giữa ĐMH theo FNCLCC và R 

trên 355 bệnh nhân SMM (trừ GIST) thấy tỷ lệ diện cắt DT ở ĐMH I là 

51,8%, tăng cao lên ở ĐMH II là 72,9% và ĐMH III là 81,8%. ĐMH càng 

cao thì tỷ lệ diện cắt PT còn u càng cao với p < 0,0001. 
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3.3.4. Dấu ấn tăng sinh tế bào Ki-67 và mối liên quan với ĐMH 

Bảng 3.18. Phân nhóm tỷ lệ bộc lộ dấu ấn Ki-67 

Mức độ bộc lộ Số lƣợng (n) Tỷ lệ (%) 

< 10% 31 20,9 

10-29% 78 52,7 

≥30% 39 26,4 

Tổng 148 100 
 

 

Nhận xét: có 148 TH được nhuộm Ki-67 (bao gồm 08 EGIST), nhóm có 

tỷ lệ từ 10-29% chiếm tỷ lệ cao nhất là 52,7%; tiếp đến là nhóm ≥ 30% có 39 

TH chiếm 26,4%; nhóm bộc lộ < 10% có tỷ lệ thấp nhất (20,9%). 08 EGIST có 

chỉ số Ki67 dao động từ 6% đến 30%, trong đó 7/8 TH có Ki-67 ≥ 10% thuộc 

nhóm nguy cơ cao, 1/8 TH  Ki67 < 10% thuộc nhóm nguy cơ trung gian. 

Bảng 3.19. ĐMH theo FNCLCC và ĐMH theo Ki-67  
 

ĐMH 
ĐMH theo Ki67 

N(%) 

ĐMH theo FNCLCC 

N(%) 

Độ I 24 (17,1) 34 (24,2) 

Độ II 61 (43,6) 53 (37,9) 

Độ III 55 (39,3) 53 (37,9) 

Tổng 140 (100) 140 (100) 

 

Nhận xét: đánh ĐMH giá trên 140 TH, tỷ lệ ĐMH I, II và III theo 

FNCLCC lần lượt là 24,2 %; 37,9% và 37,9%; khi thay chỉ số nhân chia bằng 

chỉ số ki67 thì tỷ lệ các ĐMH mới lần lượt là 17,1%; 43,6% và 39,3%. Tỷ lệ 

ĐMH 2 và 3 theo ki67 cao hơn so với ĐMH theo FNCLCC thông thường. 
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Bảng 3.20. Mối liên quan của ĐMH theo Ki-67 với diện cắt phẫu thuật 

ĐMH theo Ki-67 R0 R1-2 Tổng 

Độ I 12(50%) 12(50%) 24(100%) 

Độ II 15(24,6%) 46(75,4%) 61(100%) 

Độ III 7(12,7%) 48(87,3%) 55(100%) 

Tổng số 34(24,3%) 106(75,7%) 140(100%) 

  p = 0,002  

Nhận xét: Tỷ lệ diện cắt phẫu thuật R1-2 ở các nhóm ĐMH theo Ki-67 

có độ I là 50%, tăng lên ở độ II là 75,4% và độ III là 87,3%. ĐMH theo Ki-67 

càng cao thì tỷ lệ diện cắt PT còn u càng cao với p = 0,002. 

3.3.5. Tiên lượng một số typ mô bệnh học 

3.3.5.1. DFSP và DFSP-FS 

- Trong tổng số 24 trường hợp DFSP thông thường, 14 TH ở da vùng 

thân mình (58,3%), 4 TH ở vị trí đầu mặt cổ (16,7%), chi trên và chi dưới đều 

gặp 3 TH (12,5%). 20 TH có kích thước u ≤ 5 cm (83,3%), 4 TH u > 5 cm 

(16,7%). 12/24 TH diện cắt phẫu thuật R0 (50%).  

- Trong  21 trường hợp DFSP-FS,  9 TH ở vị trí đầu mặt cổ (42,9%), 8 TH 

ở vùng thân mình (38,1%), chi trên và chi dưới đều gặp 2 TH (9,5%). 13 TH có 

kích thước u >5 cm (61,9%)  trong đó >10 cm có 3 TH (14,3 %), 8 TH ≤5 cm 

(38,1%). 7/21 TH có diện cắt phẫu thuật R0 (33,3%). 

Bảng 3.21. Mối liên quan giữa DFSP và DFSP-FS với kích thước u 

Kích thƣớc u DFSP DFSP-FS Tổng 

≤ 5 cm 20 (71,4%) 8 (28,6%) 28 (100%) 

> 5 cm 4 (23,5%) 13 (76,5%) 17 (100%) 

Tổng số 24 (53,3%) 21 (46,7%) 45 (100%) 

  p = 0,002  
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Nhận xét: Tỷ lệ DFSP-FS là 28,6% ở nhóm kích thước u ≤ 5 cm, tăng 

lên 76,5% ở nhóm kích thước u > 5 cm, mối liên quan có ý nghĩa thống kê với 

p = 0,002. 

- Diện cắt phẫu thuật:  

Bảng 3.22. Mối liên quan giữa DFSP và DFSP-FS với R 

Típ MBH R0 R1-2 Tổng 

DFSP  12(50%) 12(50%) 24(100%) 

DFSP-FS  7(33,3%) 14(66,7%) 21(100%) 

Tổng số 19(42,2%) 26(57,8%) 45(100%) 

  P = 0,366  

 

Nhận xét: Tỷ lệ diện cắt phẫu thuật DT là 50% ở DFSP, tăng lên 66,7% 

ở DFSP-FS, mối liên quan không có ý nghĩa thống kê với p = 0,366. 

3.3.5.2. Phân tầng tiên lượng của u xơ đơn độc 

- Về lứa tuổi: dao động từ 14 đến 79 tuổi, trung bình là 47,5 tuổi, trong 

đó ≥ 55 tuổi có 21 TH (42%), < 55 tuổi có 29 TH (58%). 

- Về kích thước: dao động từ 2 cm đến 45 cm, trung bình 6,98 cm, chủ 

yếu là < 5 cm với 24 TH (48%), từ 5-<10 cm có 15 TH (30%), từ  10-<15 cm 

có 9 TH (18%) và  ≥ 15 cm chỉ có 2 TH (4 %). 

- Về nhân chia: theo tiêu chuẩn lựa chọn, 50 trường hợp UXĐĐ đều có 

chỉ số  ≥ 4 nhân chia/10 vi trường. 

- Về hoại tử: 20 TH (40%) có hoại tử  ≥ 10% và 30 TH (60%) hoại tử 

<10% hoặc không có hoại tử. 
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Bảng 3.23. Phân tầng nguy cơ di căn của UXĐĐ 

Phân tầng nguy cơ di căn Số lƣợng (n) Tỷ lệ (%) 

Nguy cơ thấp (0-3 điểm) 28 56 

Nguy cơ trung bình (4-5 điểm) 17 34 

Nguy cơ cao (6-7 điểm) 5 10 

Tổng 50 100 

 

Nhận xét: Trên 50 trường hợp UXĐĐ, nhóm nguy cơ di căn thấp chiếm 

nhiều nhất có 28 TH (56%), nhóm nguy cơ di căn trung bình có 17 TH (34%), 

nhóm nguy cơ cao có 5 TH (10%). 

Bảng 3.24. Đặc điểm giữa vị trí UXĐĐ ác tính với nguy cơ di căn 

 

Vị trí 
Nguy cơ thấp 

(%) 

Nguy cơ trung 

bình (%) 

Nguy cơ cao 

(%) 
Tổng (%) 

Màng não  28 (70%) 12 (30%) 0 (0 %) 40 (100%) 

Vị trí khác  0 (0 %) 5 (50%) 5 (50%) 10 (100%) 

Tổng số 28 17 5 50 (100%) 

 

Nhận xét: UXĐĐ ác tính ở màng não chủ yếu có nguy cơ di căn thấp 

(70%), còn lại là nguy cơ trung bình (30%), không gặp TH nào nguy cơ cao. 

UXĐĐ ở các vị trí ngoài màng não lại chỉ có nguy cơ cao và trung bình (đều 

chiếm 50%), không gặp TH nào nguy cơ thấp. 
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3.3.5.3. Một số yếu tố tiên lượng sarcôm mỡ mất biệt hóa 

- Theo vị trí: 

 

Biểu đồ 3.5. Phân bố sarcôm mỡ mất biệt hóa theo vị trí 
 

Nhận xét: SM mất biệt hóa gặp chủ yếu ở vị trí sau phúc mạc – trong ổ 

bụng (93,9%), vị trí thân mình có 03 TH (6,1%), các vị trí khác như trung thất 

và tứ chi không gặp TH nào. 

 

 

Biểu đồ 3.6. Phân bố sarcôm mỡ mất biệt hóa theo kích thước 

Nhận xét: SM mất biệt hóa thường có kích thước lớn, trong đó > 15 cm 

chiếm 65,4%, không có trường hợp SM mất biệt hóa nào < 5 cm. 

- Độ mô học của sarcôm mỡ mất biệt hóa 
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Bảng 3.25. ĐMH sarcôm mỡ mất biệt hóa theo FNCLCC 
 

Độ mô học Số lƣợng Tỷ lệ % 

Độ I 7 14,3 

Độ II 26 53,1 

Độ III 16 32,6 

Tổng 49 100 

 

Nhận xét: Trong 49 trường hợp SM mất biệt hóa, có 7 trường hợp ĐMH I 

(14,3%), 26 trường hợp ĐMH II  (53,1%), 16 trường hợp ĐMH III (32,6%). 

Trong 49 trường hợp SM mất biệt hóa, có 03 TH (6,1%) có biệt hóa thành 

phần dị loại đều có ĐMH III, trong đó 02 TH có dị sản xương (dạng sarcôm 

xương) và 01 TH có ổ biệt hóa dạng nguyên bào cơ vân (thành phần dạng 

sarcôm cơ vân). 

3.3.5.4. Yếu tố tiên lượng của EGIST 

Trong nghiên cứu này chúng tôi ghi nhận được 08 trường hợp GIST 

trong ổ bụng ngoài đường tiêu hóa (03 TH sau phúc mạc, 05 TH trong ổ bụng 

gồm 3 TH ở mạc nối lớn và 02 TH ở mạc treo). Kích thước u dao động từ 08 

đến 35 cm, trong đó >10 cm có 5 TH (62,5%), 5 - ≤ 10cm có 3 TH (37,5%), 

không gặp TH nào < 5cm.  

Bảng 3.26.  Phân nhóm nguy cơ của EGIST theo kích thước và tỷ lệ nhân chia 

 

Kích thƣớc u 

(cm) 

Số nhân chia/ 

5mm 

Số lƣợng bệnh 

nhân (tỷ lệ) 

Nhóm nguy cơ 

theo NIH 

>5 đến ≤10 ≤ 5 1 (12,5%) Trung gian 

>5 đến ≤10 > 5 2 (25%) Cao 

>10 > 5 5 (62,5%) Cao 



100 

 

Nhận xét: 1/8 TH thuộc nhóm nguy cơ trung gian (12,5%); 7/8 TH 

thuộc nhóm nguy cơ cao (87,5%). 

Tỷ lệ nhân chia/5mm dao động từ 3 đến 25, hầu hết các trường hợp 

EGIST có tỷ lệ nhân chia cao, 7/8 TH có chỉ số nhân chia >5 nhân chia/5mm, 

01 TH có 3 nhân chia (<5). Ki-67 dao động từ  6% đến 30 %, chỉ 1 TH có Ki-

67 < 10% (6%) là trường hợp EGIST nguy cơ trung gian với kích thước u 8 

cm và 3 nhân chia/5mm, 7/8 trường hợp (87,5%) có ki67 >10% đều là các 

trường hợp EGIST nguy cơ cao. 

Tại thời điểm phẫu thuật, có 01 TH di căn gan, 01 TH di căn phúc mạc, 

01 TH  di căn hạch (thành phần dạng biểu mô trong EGIST hỗn hợp tế bào 

thoi – dạng biểu mô).   
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CHƢƠNG 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1. Về đặc điểm mô bệnh học và hóa mô miễn dịch 

4.1.1. Về sự phân bố nguồn gốc các típ mô học    

 Kết quả từ bảng 3.3 trong nghiên cứu của chúng tôi cho thấy các sarcôm 

thuộc nhóm nguyên bào xơ/nguyên bào xơ cơ chiếm tỷ lệ cao nhất (106/363; 

29,2%); đứng thứ 2 là sarcôm mỡ (97/363; 26,7%), tiếp đến là nhóm nguồn 

gốc không chắc chắn (14,9%), sarcôm cơ trơn đứng thứ  4 (8,3%), kế tiếp sau 

là nhóm không biệt hóa/không xếp loại và sarcôm cơ vân (đều chiếm 6,1%), 

UVTKNVAT (4,7%); 08 trường hợp GIST ngoài ống tiêu hóa (2,2%), 05 TH 

nguồn gốc mạch (1,4%) và 01 TH nguồn gốc xương sụn (0,3%). Kết quả 

này cũng giống với một số nghiên cứu trước đây là các u thuộc nhóm 

nguồn gốc nguyên bào xơ/ nguyên bào xơ cơ và nguồn gốc mỡ là thường 

gặp nhất
132

. Nghiên cứu của Coindre (1994), SM chiếm 13,7% xếp thứ hai 

sau UMBXAT
133

. Nghiên cứu của Yusuf và CS
134

 trên 264 SMM nói chung 

cho thấy sarcôm cơ vân gặp nhiều nhất (20,5%), tiếp đến là DFSP (19,7%), 

SM xếp thứ 3 (12%). Nhìn chung, có sự khác biệt lớn về tỷ lệ các típ MBH 

giữa các tác giả, kể cả trong và ngoài nước. Sự khác nhau trong kết quả 

nghiên cứu của các tác giả thể hiện tính phức tạp, đa dạng về hình thái MBH 

và sự thiếu thống nhất trong tiêu chuẩn chẩn đoán giữa các nhà bệnh học. 

Tính chất đa hình thái của SMM thể hiện rất rõ ở bảng 3.4 trong nghiên cứu 

của chúng tôi, với hình thái tế bào thoi luôn chiếm ưu thế (55,8%) trong rất 

nhiều loại u khác nhau. U ở các vị trí u khác nhau có hình ảnh MBH khác 

nhau, nghiên cứu của Nguyễn Đại Bình
8
 và Bùi Thị Mỹ Hạnh

5
 trên các SMM 

ở ngoại vi, SM chỉ đứng thứ 6 do 2 nghiên cứu này không lấy các SMM ở 

trong ổ bụng và sau phúc mạc nơi gặp nhiều SM nhất. Mặt khác, sự khác 
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nhau giữa các kết quả nghiên cứu của các tác giả là do các nghiên cứu được 

thực hiện trong những thời điểm khác nhau, sử dụng các phân loại khác nhau. 

Các nghiên cứu trước đây, còn ―lạm dụng‖ thuật ngữ UMBXAT trong chẩn 

đoán những sarcôm có nguồn gốc mô bào và xơ, sau khi có sự điều chỉnh tỷ lệ 

típ mô học này giảm dần, còn khoảng 12,6%
5
 và 5%

135
. Phân loại của TCYTTG 

2013 không tồn tại  thuật ngữ UMBXAT, những u có hình thái giống loại này 

được xếp vào nhóm sarcôm đa hình không biệt hóa. Hơn nữa, sự phát triển 

không ngừng của khoa học kỹ thuật  được  ứng dụng trong y học đã mang lại 

những hiểu biết sâu sắc hơn về bệnh học của u mô mềm, áp dụng trong chẩn 

đoán và điều trị, đặc biệt là những phát hiện mới  trong DTTB và phân tử làm 

thu hẹp dần nhóm u không xếp loại/không biệt hóa
6
. Mặc dù đã làm nhiều dấu 

ấn HMMD  ở trong và ngoài nước, trong  nghiên cứu của chúng tôi vẫn còn 22 

TH (6,1%) ở nhóm không biệt hóa/không xếp loại. 

4.1.2. Đặc điểm MBH và HMMD của một số SMM 

4.1.2.1. Sarcôm mỡ 

Phân loại mới nhất về SM được đề cập trong phân loại u mô mềm của 

TCYTTG 2013, ra đời sau hơn 10 năm so với phân loại trước đó (2002) với 

nhiều cập nhật về SHPT và HMMD
6
. Áp dụng theo phân loại này, 97 trường 

hợp SM trong nhiên cứu của chúng tôi (biểu đồ 3.2), cho thấy SM mất biệt 

hóa chiếm tỷ lệ cao nhất (50,5%), tiếp đến là SM biệt hóa cao (37,1%), SM 

dạng nhầy (12,4%), chúng tôi  không gặp SM đa hình nào. Kết quả này khá 

tương đồng với nghiên cứu của Bùi Thị Mỹ Hạnh và Trần Đức Hùng (2020) 

trên 52 trường hợp SM thì SM biệt hóa cao và SM mất biệt hóa là thường gặp 

nhất (mổi loại 34,6%), tiếp theo là SM nhầy/tế bào tròn (11 TH, 21,2%) và ít 

gặp nhất là SM đa hình (9,6%)
136

. Nghiên cứu của Cheng-Peng Li và CS
122

 

cũng cho kết quả tương tự, trên 84 trường hợp SM sau phúc mạc loại mất biệt 

hóa chiếm tỷ lệ cao nhất (71,4%), tiếp đến là loại biệt hóa cao (22,6%), 05 TH 
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(6%) loại đa hình. Nghiên cứu của Carolin Knebel và CS (2017) trên 133 

trường hợp SM cho thấy SM biệt hóa cao chiếm tỷ lệ cao nhất (43%), SM 

nhầy/tế bào tròn đứng thứ hai (30,8%), SM mất biệt hóa đứng thứ 3 (16,2%), 

cuối cùng là SM đa hình 9,2%
137

.  

SM típ hỗn hợp cũng không còn trong phân loại SMM năm 2013, típ  

này giờ được xếp vào típ SM mất biệt hóa và có thể có thành phần tế bào đa 

hình giống với SM đa hình
6
. Trong nghiên cứu này, trước khi nhuộm HMMD 

và hội chẩn ở Mỹ, chúng tôi có 07 TH định hướng chẩn đoán ban đầu là SM 

mỡ đa hình, nhưng sau khi hội chẩn ở Mỹ, được nhuộm HMMD thấy tế bào u 

DT nhân với MDM2 và / hoặc CDK4 nên được chẩn đoán cuối cùng là SM 

mất biệt hóa có tế bào đa hình. Tính chất  đa hình là một đặc điểm của SM 

mất biệt hóa. Vì lý do trên tỷ lệ SM mất biệt hóa trong nghiên cứu của chúng 

tôi cao hơn các tác giả khác. 

Nghiên cứu của Bùi Thị Mỹ Hạnh (2010) trên 21 trường hợp SM ở ngoại 

vi theo phân loại TCYTTG 2002 có 03 trường hợp SM biệt hóa cao (14,3%), 

14 trường hợp SM dạng nhầy (66,6%), 03 trường hợp SM đa hình (14,3%), 

SM típ hỗn hợp có 01 trường hợp (chiếm 4,8%), không có SM mất biệt hóa
5
. 

Kết quả này khác biệt với nghiên cứu của chúng tôi do nghiên cứu này sử 

dụng phân loại cũ (2002), cách chọn mẫu là các u ngoại vi, là vị trí ít gặp SM 

mất biệt hóa, trong khi vùng đùi là vị trí thường gặp của SM nhầy. 

Phân loại TCYTTG năm 2013 đã loại bỏ thuật ngữ SM tế bào tròn, chuyển  

u này sang  nhóm SM dạng nhầy độ cao. Nghiên cứu này có 12 trường hợp SM 

dạng nhầy, trong đó có 5 TH độ cao (> 5% tế bào tròn), các TH còn lại độ trung 

bình. Một TH sarcôm mỡ dạng nhầy độ cao với ưu thế tế bào tròn (>80%) 

nguyên phát ở đùi, tái phát nhiều lần và di căn tuyến thượng thận. 

Hóa mô miễn dịch: 

 SM biệt hóa cao và SM mất biệt hóa có đặc trưng bởi sự hiện diện của 

các nhiễm sắc thể (NST) hình nhẫn phát sinh từ nhánh dài của NST 12. NST 

javascript:;
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đánh dấu này chứa vô số các bản sao của các gen MDM2, CDK4. Sự bộc lộ 

quá mức của protein MDM2, CDK4 phát hiện được bằng nhuộm HMMD có 

giá trị trong chẩn đoán xác định SM biệt hóa cao và mất biệt hóa
127

. Chúng tôi 

đã sử dụng dấu ấn MDM2 cho kết quả: 53 TH dương tính  đều là SM mất biệt 

hóa và biệt hóa cao (100%), DT lan tỏa (49,1%), DT ổ (43,9%); 4 trường hợp 

ÂT là SM dạng nhầy do không khuyếch đại gen MDM2. 39 trường hợp DT 

với CDK4 là SM biệt hóa cao và mất biệt hóa, 01 TH âm tính với CDK4 là 

SM dạng nhầy. Kết quả này cũng tương tự với nghiên cứu của Bùi Thị Mỹ 

Hạnh và Trần Đức Hùng cả 18 trường hợp SM mất biệt hóa đều DT với 

MDM2, CDK4 bộc lộ chủ yếu ở SM biệt hóa cao và SM mất biệt hóa
136

. Như 

vậy MDM2 và CDK4 là các dấu ấn đặc hiệu cho SM biệt hóa cao và SM mất 

biệt hóa. 01 TH ở vùng bẹn bìu, chẩn đoán ban đầu là sarcôm tế bào thoi, tiến 

hành nhuộm HMMD cho thấy tế bào u DT yếu, rải rác với MDM2 và CDK4, 

xét nghiệm SHPT bổ sung bằng kỹ thuật FISH (ở Mỹ) có gen MDM2 dương 

tính, chẩn đoán cuối cùng là SM mất biệt hóa. 

Tỷ lệ DT của S100 trong nghiên cứu của chúng tôi là 65,1%; kết quả này 

giống với Nghiên cứu của Bùi Thị Mỹ Hạnh và Trần Đức Hùng  (69,2%)
136

 

và một số tác giả khác
138

. Với các u kém biệt hóa, nhuộm HMMD với S100 

được coi là công cụ chẩn đoán hữu ích cho phép phân biệt SM nhầy/tế bào 

tròn với các u ác tính tế bào tròn khác, dễ dàng nhận biết SM đa hình trong 

một số trường hợp
138

. Rekhi B và CS nghiên cứu trên 25 trường hợp SM mất 

biệt hóa khi nhuộm HMMD với S100 cho thấy 71,42% vùng SM biệt hóa cao 

DT lan tỏa và 22,2% vùng mất biệt hóa DT ổ, tóm lại dấu ấn S100 có giá trị 

hữu ích trong việc xác định sự biệt hóa tế bào mỡ
139

. 

Gen HMGA2 (High-mobility group AT-hook 2) là yếu tố tái sắp xếp 

phiên mã trong một số u của mô mềm. Sự bộc lộ tín hiệu nhân tế bào với dấu 

ấn HMGA2 trên HMMD được phát hiện trong hơn 80% các TH u mỡ lành 

tính và SM biệt hóa cao, và hơn 60% SM mất biệt hóa, tuy nhiên dấu ấn này 
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cũng bộc lộ trong 90% viêm cân thể cục và u mô bào xơ
140

. Trong nghiên cứu 

của chúng tôi HMGA2 dương tính 39/42 trường hợp SM (92,9%), trong đó 

DT lan tỏa (73,8%). Trong một số nghiên cứu gần đây HMGA2 còn được coi 

là yếu tố có ý nghĩa tiên lượng về mặt phân tử trong SM mất biệt hóa
118

. 

4.1.2.2. Sarcôm nhóm nguyên bào xơ/nguyên bào xơ cơ 

Trong phân loại của TCYTTG 2013, có nhiều típ mô học mới được ghi nhận 

với các tế bào u biệt hóa theo hướng các nguyên bào xơ, nguyên bào xơ cơ. 

a, DFSP và DFSP-FS 

Trên MBH cho thấy DFSP có sự tăng sinh các tế bào hình thoi đơn dạng 

cấu trúc trúc cuộn xoáy, thường xâm nhập xen kẽ vào tổ chức mỡ dưới da gợi 

hình ảnh tổ ong. 90% DFSP là tổn thương độ thấp, chỉ có 10-15% chuyển 

dạng thành DFSP-FS
141

. Đặc điểm MBH là tiêu chuẩn để chuẩn đoán DFSP-

FS gồm: cấu trúc bó/xương cá, tăng mật độ tế bào, tỷ lệ nhân chia tăng (≥5 

nhân chia/10 vi trường ở độ phóng đại lớn, chỉ số Ki-67 tăng cao, CD34 bộc 

lộ yếu (ÂT hoặc DT ổ)
142

 

Đặc điểm MBH của DFSP khá điển hình, nhuộm HMMD có thể hỗ trợ 

giúp loại trừ các tổn thương lành tính, như u xơ bì typ giàu tế bào (cellular 

dermatofibroma), đặc biệt trên bệnh phẩm sinh thiết da. CD34 thường DT 

mạnh lan tỏa với DFSP (từ  92% - 100%) và ÂT với yếu tố XIII-a trong khi u 

xơ bì giàu tế bào thì ngược lại
141

. Một số TH u xơ bì giàu tế bào có thể DT ổ, 

cường độ yếu ở vùng ngoại vi u với CD34. Sự bộc lộ của CD34 thường  giảm 

hoặc ÂT với DFSP-FS
143

. Nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.7) cũng cho thấy 

tỷ lệ CD34 dương tính ổ hoặc ÂT ở nhóm DFSP thông thường rất thấp 

(10,5%), tăng lên cao ở nhóm DFSP-FS (56,25%), mối liên quan có ý nghĩa 

thống kê với p = 0,009. Như vậy, ngoài đặc điểm trên MBH thì CD34 dương 

tính ổ hoặc ÂT là một tiêu chuẩn có ý nghĩa bổ sung cho chẩn đoán DFSP-FS. 

Các dấu ấn HMMD khác như SMA, EMA, S100, TLE1 âm tính giúp chẩn 

đoán phân biệt với một số sarcôm tế bào thoi khác, đặc biệt là với DFSP-FS 



103 

 

tái phát không còn những đặc điểm mô học gợi ý DFSP. Nestin là một protein 

dạng sợi trung gian lớp 4 có trong các tế bào gốc trung mô của tủy xương, 

phổi, cơ và tuyến tụy, dấu ấn Nestin đã được chứng minh là có DT lan tỏa với 

cả DFSP và DFSP-FS
144

. Do đó, một số tác giả cho rằng nhuộm Nestin phối 

hợp CD34 có giá trị trong một số trường hợp DFSP-FS khó
145

. Sự biểu hiện 

của protein PDGFB được chỉ định khi có hình ảnh mô học nghi ngờ DFSP, 1 

nghiên cứu đã phát hiện dương tính 28/30 (93%) trường hợp DFSP. Nếu  

CD34 và Nestin thường DT với toàn bộ u, thì PDGFB lại không DT đồng 

nhất;  protein PDGFB là một dấu ấn đặc hiệu cao cho DFSP. Trong 1 nghiên 

cứu khác PDGFB không có biểu hiện ở 47/48 bệnh nhân (98%) có u trung mô 

không phải DFSP
146

. Kỹ thuật FISH hoặc PCR có tác dụng phát hiện chuyển 

vị (COL1A1-PDGFB) t17: 22, hiện diện trong 72% đến 96% trường hợp 

DFSP
147

. Nghiên cứu của chúng tôi gặp 01 trường hợp DFSP-FS, nhuộm 

HMMD với CD34 âm tính, gửi hội chẩn ở nước ngoài, được làm FISH thấy 

bộc lộ gen PDGFB và được giáo sư Fletcher khẳng định là DFSP-FS. 

b, U xơ đơn độc ác tính 

Phân loại của TCYTTG năm 2013 về các u mô mềm chia UXĐĐ thành 

hai nhóm là UXĐĐ thông thường và UXĐĐ ác tính. Việc việc phân chia này 

trên MBH rất có giá trị, giúp các nhà lâm sàng đưa ra phác đồ  điều trị hiệu 

quả và tiên lượng sự tiến triển của  u
6
. Các tiêu chuẩn ác tính trên MBH bao 

gồm: tăng chỉ số nhân chia (≥4 nhân chia trên 10HPFs), mật độ tế bào cao, 

nhân không điển hình, hoại tử u. Đã có nhiều nghiên cứu  nước ngoài áp dụng 

các tiêu chuẩn khác nhau để phân nhóm ác tính của UXĐĐ.  England và CS 

nghiên cứu UXĐĐ vào năm 1989 đã phân loại ác tính dựa trên sự xuất hiện ít 

nhất một trong số 4 đặc điểm trên nhận thấy trong 223 trường hợp, 82 TH ác 

tính
148

. Theo phân loại u mô mềm của TCYTTG năm 2013 và phân loại 

TCYTTG các u hệ thần kinh trung ương (2016) thì tiêu chuẩn tăng chỉ số 

nhân chia là quan trọng nhất, UXĐĐ được xếp vào nhóm ác tính khi có ≥ 4 
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nhân chia/10HPFs
6,149

. Những đặc điểm MBH khác được xem như yếu tố phụ 

hỗ  trợ chẩn đoán ác tính. Chúng tôi đã  sử dụng tiêu chuẩn chỉ số nhân chia 

(≥4 nhân chia/10HPFs) để lựa chọn bệnh nhân trong nghiên cứu. 

Nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận được 50 trường hợp UXĐĐ ác tính ở 

các nhóm vị trí gồm: 40 trường hợp UXĐĐ ác tính ở màng não (80%), các vị 

trí khác còn lại chiếm 20% (07 TH sau phúc mạc, 03 TH ở màng phổi). Kết 

quả của chúng tôi có sự khác biệt với các nghiên cứu về UXĐĐ đa cơ quan 

khác trên thế giới. Trong các nghiên cứu khác, UXĐĐ ở vị trí màng não 

chiếm tỷ lệ rất thấp. Sự khác biệt này được giải thích do: thời gian, địa điểm 

và tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân và sử dụng bảng phân loại. Chúng tôi sử 

dụng phân loại TCYTTG năm 2013, phân loại này đã sát nhập UTBQM ở 

màng não và mô mềm vào nhóm UXĐĐ do cùng có biểu hiện gen NABB2-

STAT6
6
. Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân trong nghiên cứu này là UXĐĐ ác 

tính (≥ 4 nhân chia/10 vi trường), mà màng não là vị trí được coi có tỷ lệ 

UXĐĐ ác tính cao
111

. Một lý do khác là bệnh viện Việt Đức, nơi tiến hành 

nghiên cứu, là bệnh viện mổ rất nhiều u não - màng não. 

Đặc điểm hóa mô miễn dịch UXĐĐ: 

Dấu ấn STAT6:  

 - STAT6: Một cập nhật di truyền quan trọng đối với UXĐĐ là việc phát 

hiện ra sự dung hợp NAB2-STAT6 mang tính bệnh lý, kết quả từ sự đảo 

ngược song tâm trong nhiễm sắc thể 12q
14

. Sự gần gũi của NAB2 và STAT6 

làm cho việc phát hiện các hợp nhất khác nhau bằng phương pháp di truyền tế 

bào thông thường hoặc kỹ thuật FISH. Hiện nay, HMMD với dấu ấn STAT6 

(DT nhân) có thể thay thế cho SHPT vì có độ nhạy cao thể hiện sự hợp nhất 

đặc hiệu
17

. Độ đặc hiệu của dấu ấn này cao hơn CD34 để chẩn đoán UXĐĐ, 

với độ nhạy trên 98%, sự bộc lộ này cũng được ghi nhận trong UTBQM ở 

màng não
6
. Trong nghiên cứu chúng tôi: 18/19 TH (94,7%) UXĐĐ ác tính 

có DT nhân với dấu ấn STAT6. Kết quả này cũng phù hợp với các nghiên cứu 
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trước kia của các tác giả nước ngoài khác như nghiên cứu về UXĐĐ của tác 

giả Yoshida và CS thấy 100% UXĐĐ dương tính nhân với dấu ấn STAT6
17

. 

Tác giả Han Y và CS thấy tỷ lệ dương tính STAT6 của UXĐĐ là 96,2% 

(51/53 trường hợp)
128

. UXĐĐ ác tính có mức độ DT với dấu ấn STAT6 từ 1+ 

đến 3+; trong đó nhóm u DT mức 4+ (tế bào u DT nhân lan tỏa >50%) chiếm 

tỷ lệ lớn nhất 57,9%, còn lại DT từ 1+ đến 3+. Tỷ lệ này có khác biệt với một 

số tác giả khác. Nghiên cứu của Han Y và CS thấy tỷ lệ giữa các nhóm mức 

bộc lộ dấu ấn STAT6 ở nhân tế bào u không có sự khác biệt, 27,5% DT mức 

4+; 25,5% DT mức 3+; 17,6% DT mức 2+ và 29,1% DT mức 1+ 
128

. Các kết 

quả trên cho thấy mức độ bộc độ dấu ấn STAT6 rất đa dạng.  

Dấu ấn CD34: CD34 là một dấu ấn có độ nhạy rất cao với UXĐĐ, 

chính vì vậy CD34 trở thành một dấu ấn quan trọng trong chẩn đoán UXĐĐ. 

Theo Chan, CD34 dương tính là tiêu chuẩn cơ bản trong chẩn đoán UXĐĐ 

ngoài phổi
128

. Trong nhóm nghiên cứu chúng tôi nhận thấy tỷ lệ dương tính 

CD34 là 82,1% (32/39 TH). Các tác giả nước ngoài cũng ghi nhận tỷ lệ DT 

của UXĐĐ với dấu ấn CD34  trên 80 %
128

. Cường độ DT của CD34 giảm dần ở 

nhóm UXĐĐ ác tính màng não (bảng 3.8). Kết quả này cũng  tương đồng với 

kết quả nhiều nghiên cứu khác đã báo cáo về sự mất sự bộc lộ CD34 thường 

xuất hiện ở nhóm UXĐĐ ác tính màng não
128

.  

Chúng tôi gặp 01 trường hợp STAT6 âm tính, ở vị trí màng não (VD17-

06496), CD34 dương tính ổ, BCL2 dương tính, ÂT với các dấu ấn khác: 

SMA, S100, EMA, SOX10, TLE1, SSTR2. Với đặc điểm về vị trí, MBH và 

HMMD bệnh nhân này vẫn được giáo sư Fletcher chẩn đoán là UXĐĐ ác tính 

với đặc điểm STAT6 âm tính trên HMMD. Điều này cũng nhấn mạnh vai trò 

của hình thái học và vị trí lâm sàng trong chẩn đoán UXĐĐ ác tính. 

c, Sarcôm xơ nhày 

Sarcôm xơ nhày là loại hay gặp nhất trong SMM ngoại vi ở người già
150

. 

Trước đây loại u này được chẩn đoán là UMBXAT nhầy (thuật ngữ này đã bị 

loại bỏ từ phân loại của TCYTTG năm 2013). U xuất phát từ mô dưới da của 
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chi khá đa dạng về ĐMH; với độ ác tính cao (nghèo mô đệm dạng nhầy), khá 

giống sarcôm đa hình không biệt hóa nhưng tỷ lệ di căn (35%) thấp hơn hầu 

hết các sarcôm đa hình khác
150

. Các u có ĐMH thấp ít có khả năng di căn 

nhưng có thể tiến triển thành ĐMH cao ở trong các TH tái phát vì vậy vẫn có 

tiềm năng di căn
151

. Nghiên cứu này ghi nhận 07 TH sarcôm xơ nhầy ở vị trí 

nông dưới da và 01 TH ở sau phúc mạc, đều có các đặc điểm hình thái khá 

tương đồng, đặc biệt là cấu trúc nốt, mô đệm dạng nhầy nổi bật và mạch máu 

hình vòng cung thành mảnh. Các tế bào u hình thoi, hình sao hoặc đa hình xen 

kẽ với các tế bào viêm trên nền mô đệm nhầy, có ổ tập trung quanh mạch. 

Mật độ tế bào, mức độ đa hình luôn song hành với ĐMH, cần lưu ý phải có từ  

5-10% mô đệm nhày nổi trội để đảm bảo cho chẩn đoán, đây là một khó khăn 

với bệnh phẩm sinh thiết nhỏ
151

. Những vùng có ĐMH cao đơn thuần là một 

khó khăn trong phân biệt với sarcôm đa hình khác đặc biệt là sarcôm đa hình 

không biệt hóa nếu không tìm thấy những vùng nhày đặc thù, vì vậy cần lấy 

bệnh phẩm đủ, nhiều vị trí từ trung tâm đến ngoại vi. HMMD không có ý 

nghĩa vì không có dấu ấn đặc hiệu, chủ yếu để loại trừ các sarcôm khác
151

. TH 

ở vị trí sau phúc mạc của chúng tôi tuy có hình thái mô học điển hình của 

sarcôm xơ nhầy, nhưng do ở vị trí hiếm gặp  nên cần phải nhuộm HMMD để 

loại trừ các SMM khác, đặc biệt là SM mất biệt hóa (S100, MDM2, CDK4 và 

HMGA2 đều ÂT). Yoshimoto và CS cũng ghi nhận 06 TH sarcôm xơ nhầy 

(2,5%) khi nghiên cứu trên 239 trường hợp SMM sau phúc mạc
152

. 

d, Sarôm dạng xơ nhày độ thấp (Low-grade fibromyxoid sarcoma) 

Lần đầu tiên LGFMS được Evan mô tả (1987) là một u di căn có hình 

thái lành tính, nhưng về lâm sàng và hình thái rất khác với sarcôm xơ nhày có 

ĐMH thấp
153

. U thường  gặp ở người trẻ, có thể gặp ở người trung niên. Vị trí  

rất đa dạng nhưng thường sâu trong mô mềm vùng đùi, thân mình và vùng 

vai, kích thước u trung bình 6,5 - 9,5cm
153,154

. Chúng tôi có 01 TH, là bệnh 

nhi, nam giới 08 tuổi, u ở vùng khoeo, được chẩn đoán lần đầu là u lành, tái 
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phát sau 03 năm tại chỗ (ĐK 6,5 cm) kèm di căn phổi. MBH tế bào u hình 

thoi đơn dạng, hiền hòa, có cấu trúc  xoáy, mật độ tế bào thấp đến trung bình 

vùi trong mô đệm dạng keo hoặc nhày, hiếm nhân chia và không thấy hoại tử 

u. Nhuộm HMMD cho kết quả: tế bào u DT lan tỏa với MUC4. Mặc dù trên 

MBH, tế bào u khá hiền hòa nhưng cũng theo các nghiên cứu khác có 30% TH 

có thể di căn với hình ảnh giống như u nguyên phát và gây tử vong sau 10-30 

năm. Theo Evan (1993), 7/12 BN có di căn xa, hầu hết đến phổi và màng 

phổi
154

. Vì vậy tên gọi của u tương ứng với hình thái mô học và diễn biến lâm 

sàng. MUC4 là gen mã hóa cho mucin 4 được phát hiện trong nghiên cứu về  

bộc lộ gen là tình trạng bộc lộ quá mức trong LGFMS và có thể xác định bằng 

HMMD
6
. Một nghiên cứu về HMMD gần đây cho thấy sự bộc lộ của kháng 

thể này gặp trong 100% các TH sarcôm loại này. Sự bộc lộ ở màng, DT 

mạnh và lan tỏa, đây là một dấu ấn thể hiện tính chất phân tử của u
18,19

, sự 

bộc lộ của dấu ấn MUC4 cũng được tìm thấy ở các trường hợp sarcôm xơ 

dạng biểu mô xơ hóa, cho thấy sự tương đồng về di truyền của 2 khối u 

này
57,18

. Do tính chất đơn dạng và hiền hòa nên LGFMS rất dễ nhầm với 

một số tổn thương nhày độ thấp trong mô mềm. Hình ảnh đặc trưng để 

chẩn đoán xác định là sự thay đổi giữa những vùng nhày và vùng xơ, cấu 

trúc bó của các tế bào u trong LGFMS, và MUC4 dương tính giúp chẩn 

đoán xác định và chẩn đoán phân biệt
18

. 

4.1.2.3. U tế bào khổng lồ ác tính của mô mềm 

U tế bào khổng lồ  mô mềm là u rất hiếm gặp giống với u tế bào khổng 

lồ của xương về mặt lâm sàng và mô học. Loại u này được Salm và Sissons 

mô tả lần đầu vào năm 1972 gồm 10 TH lành tính nguyên phát ở mô mềm
155

. 

Hình ảnh vi thể khá đặc trưng bởi các cấu trúc nốt ngăn cách bởi các vách xơ 

dày, các tế bào u đơn nhân dạng biểu mô hoặc thoi xen kẽ với các tế bào 

khổng lồ nhiều nhân, nhân chia dao động từ 3-30 /10 vi trường. Guccion và 
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Enzinger (1972) đã báo cáo 32 TH u tế bào khổng lồ ác tính với các đặc điểm 

nhân không điển hình, tỷ lệ nhân chia cao và có nhân chia không điển hình
156

. 

Các báo cáo gần đây cũng cho rằng các đặc điểm này là tính chất của u tế bào 

khổng lồ ác tính, một số tác giả còn nhận thấy vùng chuyển dạng ác tính 

giống như UMBXAT hoặc sarcôm đa hình không biệt hóa với tế bào khổng 

lồ
155

. TH trong nghiên cứu của chúng tôi là u ở mô mềm cẳng tay, có đặc 

điểm mô học điển hình của u tế bào khổng lồ, có các tế bào u đơn nhân lớn 

không điển hình, nhiều nhân chia (> 20 / 10 vi trường) và có nhân chia không 

điển hình, ngoài ra một số ổ tế bào u hình thoi, đa hình với nhân lớn không 

điển hình, u xâm nhập mạch và cơ vân với diện cắt phẫu thuật R1. Theo y 

văn, u tế bào khổng lồ của mô mềm chủ yếu lành tính nhưng có tỷ lệ tái phát 

cao nếu không được cắt bỏ rộng rãi, tỷ lệ di căn rất thấp, thường đến 

phổi
155,156

. Chẩn đoán u tế bào khổng lồ thường dựa trên MBH, có thể nhuộm 

HMMD với dấu ấn CD68 và CD163 để xác định nguồn gốc mô bào
155

.  

4.1.2.4. Sarcôm cơ trơn 

Sarcôm cơ trơn chủ yếu tế bào thoi, cấu trúc bó dài, đan chéo nhau bào 

tương tế bào u khá rộng, thuôn dài và ưa a xít, có thể chứa một không bào. 

Nhân trung tâm, với đầu tròn dạng "xì gà", có thể không đều, đa hình, nhiều 

thùy hay nhân quái, hiếm gặp nhân  chia,  đôi khi có hình ảnh hàng rào giống 

u tế bào Schwann. Tỷ lệ nhân chia là yếu tố quan trọng nhất trong đánh giá 

tính chất ác tính của u. Đối với các u sau phúc mạc, từ 1 đến 4 nhân chia 

thuộc  u có tiềm năng ác tính và > 4 nhân thuộc nhóm ác tính. Với u ở da, > 2 

nhân chia được coi là ác tính. Mô đệm u có vùng kính hóa, dạng nhầy, chảy 

máu và hoại tử. Có thể gặp  tế bào u dạng biểu mô, mất biệt hóa, đa hình  và 

nhiều tế bào viêm  giống với hình ảnh của sarcôm đa hình không biệt hóa
151

.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 30 TH sarcôm cơ trơn đều là típ 

thông thường theo TCYTTG năm 2013, không có TH nào sarcôm cơ trơn típ 

viêm theo TCYTTG năm 2020. 22/ 30 sarcôm cơ trơn trên tiêu bản là tế bào 
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hình thoi đơn thuần (73,3%), 8 TH  hỗn hợp tế bào hình thoi và đa hình chiếm 

26,7% (1 TH tế bào u đa hình > 50% mô u). Tế bào u hình thoi có bào tương 

ưa xít sắp xếp thành bó gợi hình ảnh nguyên bào xơ cơ hoặc tế bào cơ trơn. 

Các tế bào đa hình có nhân lớn, méo mó, đa hình thái, nhiều dị nhân, nhân 

chia không điển hình hoặc tế bào khổng lồ, đứng xen kẽ các bó tế bào hình 

thoi. 3/30 TH (10%) có mô đệm dạng nhầy chiếm diện tích dao động từ 5% 

đến 30% mô u.  

Hóa mô miễn dịch cho tới nay chưa có kháng thể đặc hiệu. Desmin DT 

trong khoảng 50%; SMA (HHF35) thường DT nhưng không đặc hiệu; dấu ấn 

mới, H-caldesmon, đặc hiệu, nhưng độ nhạy thấp, DT < 50%. CK, EMA và 

S100 dương tính trong một vài TH
151

. Chúng tôi đã chỉ định dấu ấn SMA cho 

kết quả 30 TH đều DT (DT lan tỏa chiếm 93,3%, DT ổ chiếm 2,7%). Độ nhậy 

của Desmin và H-caldesmon thấp, lần lượt là 91,3% và 86,7%, cao hơn  một 

số nghiên cứu khác. Với TH sarcôm cơ trơn có ưu thế thành phần tế bào đa 

hình cần phải loại trừ sarcôm cơ vân đa hình (Myogenin ÂT) và sarcôm đa 

hình không biệt hóa (SMA, Desmin và H-Caldesmon âm tính). 

4.1.2.5. Sarcôm cơ vân 

Sarcôm cơ vân là một trong những SMM hay gặp nhất, đặc biệt ở trẻ em và 

người lớn trẻ
134

. Mặc dù được xem là một sarcôm có độ ác tính cao, nhưng gần 

đây, một số nghiên cứu đã cho thấy sarcôm cơ vân khá nhạy cảm với hoá trị liệu, 

đặc biệt là sarcôm cơ vân phôi. Điều này đã mang lại cho sarcôm cơ vân một 

tiên lượng tốt hơn và đem đến sự lạc quan hơn cho cả thầy thuốc và bệnh nhân. 

Nghiên cứu của chúng tôi gặp 22 TH sarcôm cơ vân, trong đó thể phôi 

gặp nhiều nhất chiếm 40,9% (02 TH biến thể bất thục sản), tiếp đến là thể hốc 

(27,3%), thể tế bào thoi (18,2%), thể đa hình (9,1%), 01 TH là sarcôm cơ vân 

thể biểu mô (4,5%). Tùy vị trí và tuổi, tỷ lệ giữa các típ mô học của sarcôm cơ 

vân khác nhau. Nghiên cứu của Eduardo A và CS (2015) trên 1544 bệnh nhân 

sarcôm cơ vân ở độ tuổi < 20 thấy thể phôi chiếm cao nhất (67%), tiếp đến là 

https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S002248041100196X#!
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thể hốc (32%), ít nhất là thể đa hình (1%)
157

. Nghiên cứu của Bùi Thị Mỹ 

Hạnh (2010) trên 37 TH sarcôm cơ vân ở ngoại vi thì sarcôm cơ vân đa hình 

chiếm cao nhất (42%), sarcôm cơ vân phôi đứng thứ 2 (38%), ít nhất là 

sarcôm cơ thể hốc (19%)
5
.  

Bên cạnh những sarcôm cơ vân biệt hóa rõ, có thể dễ dàng chẩn đoán 

trên tiêu bản HE tuy nhiên vẫn cần nhuộm HMMD bổ sung để khẳng định 

chẩn đoán. KT có giá trị là Myogenin luôn DT hằng định
58

. Myogenin và 

Myo-D1 đều là KN nhân của tế bào cơ vân được gợi ý là dấu ấn có độ đặc 

hiệu và nhạy cao của sự biệt hóa cơ vân là những protein xuất hiện muộn 

trong quá trình biệt hóa cơ vân vì vậy chỉ các nguyên bào cơ vân đã biệt hóa 

mới có protein này. Hơn thế nữa, Myogenin còn giúp phân loại sarcôm cơ 

vân: Myogenin DT với hầu hết các tế bào u trong thể hốc, ngược lại DT dưới 

50% các tế bào u trong thể phôi và DT rải rác trong thể đa hình
64

. Nghiên cứu 

của chúng tôi có 17/19 TH sarcôm cơ vân DT với Myogenin (89,5%); 02 TH 

Myogenin ÂT là sarcôm cơ vân tế bào thoi; 04 TH sarcôm cơ vân thể hốc đều 

DT lan tỏa (3+; >75% tế bào u); 7/7 TH sarcôm cơ vân phôi thông thường 

đều DT với Myogenin ở mức độ 2+ (10-50 %), 2/2 TH sarcôm cơ vân đa hình 

DT ổ (1+) với Myogenin (<10%). Kháng thể Desmin không đặc hiệu cho quá 

trình biệt hóa cơ vân nhưng sự bộc lộ Desmin thường DT mạnh, lan tỏa. 

Desmin được xem là một dấu ấn đặc trưng nhất, hầu hết các báo cáo đều 

khẳng định > 95% sarcôm cơ vân DT với Desmin, bao gồm cả sarcôm cơ vân 

kém biệt hóa chứa các tế bào tròn nguyên thủy. Tỷ lệ và cường độ bộc lộ của 

Desmin phụ thuộc vào mức độ biệt hóa của sarcôm cơ vân
158

. 100% (19/19) 

TH sarcôm cơ vân trong nghiên cứu được nhuộm Desmin đều cho kết quả 

DT, trong đó DT lan tỏa có 17 TH (89,5%). Fletcher cho rằng tất cả các 

sarcôm cơ vân phải chứa những tế bào DT với Desmin, khi ÂTcần được xem 

xét có thể do kỹ thuật hoặc một sarcôm không biệt hóa mà không phải là 

sarcôm cơ vân
159

. SMA thường ÂT trong sarcôm cơ vân, tuy nhiên có thể DT 
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trong sarcôm cơ vân typ tế bào thoi, vì vậy rất dễ nhầm typ này với sarcôm 

nhóm nguyên bào xơ cơ. H-caldesmon  ÂT hoàn toàn với sarcôm cơ vân, là  

dấu ấn giúp phân biệt với sarcôm cơ trơn.  

Trong thực tế nghiên cứu, những sarcôm cơ vân phôi có sự nổi trội của 

các tế bào trung mô nguyên thuỷ, biến thể đặc của sarcôm cơ vân thẻ hốc 

thường khó chẩn đoán trên nhuộm HE và cần hỗ trợ của HMMD để phân biệt 

với các sarcôm tế bào tròn xanh nhỏ khác như u lymphô, sarcôm Ewing, u 

nguyên bào thần kinh, u tế bào tròn nhỏ xơ hóa, sarcôm BHD kém biệt hóa. 

Để xác định những u tế bào tròn xanh nhỏ cần sử dụng một bộ KT nhiều dấu 

ấn như: Desmin, CD99, LCA, CK, EMA, NKX2.2, Myogenin, WT1, TLE1… 

tùy từng TH cụ thể
160

.  

Chẩn đoán phân biệt sarcôm cơ vân đa hình với một số sarcôm đa hình 

khác là thực sự khó khăn, như: u hắc tố ác tính, SM đa hình, sarcôm cơ trơn 

đa hình, UVTKNVAT đa hình, sarcôm đa hình không biệt hóa. Sarcôm cơ 

trơn đa hình rất hiếm gặp, thành phần tế bào u đa hình thường ít, các vùng 

khác có thể gợi cấu trúc bó của cơ trơn, đặc điểm bộc lộ HMMD của 

Myogenin, Myo-D1 và H-caldesmon có thể giúp phân biệt 2 sarcôm biệt hoá 

cơ này. Với các bệnh phẩm sinh thiết kim, việc chẩn đoán phân biệt còn khó 

khăn hơn do mẫu nhỏ không đại diện cho u.  

Nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận được 04 TH (18,2%) sarcôm cơ vân 

tế bào hình thoi, là típ mô học mới được tách ra từ sarcôm cơ vân phôi trong 

phân loại TCYTTG 2013
6
, do típ này có biểu hiện gen khác với sarcôm cơ 

vân phôi hoặc thể hốc 
20,21,161

. Đây là típ mô học dễ nhầm với các sarcôm tế 

bào thoi khác, 2/4 TH chúng tôi có chẩn đoán ban đầu nhầm với nhóm sarcôm 

nguyên bào xơ cơ, sau khi được hội chẩn và nhuộm HMMD mới khẳng định 

được típ mô học này. 

Sarcôm cơ vân dạng biểu mô là một biến thể riêng biệt đã được mô tả 

trong khoảng 10 năm trở lại đây (chưa được đề cập trong TCYTTG 2020), 
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gặp ở nhiều vị trí (như tứ chi, thân mình, đầu mặt cổ…), chủ yếu gặp ở người 

trưởng thành, quá trình biệt hóa cơ không quá rõ ràng. Về mặt mô học, 

sarcôm cơ vân dạng biểu mô cấu trúc đám lớn, lan tỏa được tạo bởi các tế bào 

dạng biểu mô có kích thước đồng đều với bào tương ưa toan, nhân lớn, hạt 

nhân rõ và nhiều nhân chia. Chẩn đoán phân biệt của sarcôm cơ vân dạng 

biểu mô với các u dạng biểu mô khác:  u hắc tố ác tính, ung thư biểu mô kém 

biệt hóa và các u trung mô có hình thái dạng biểu mô khác. Nhìn chung, u tiến 

triển nhanh, tiên lượng xấu, tỷ lệ tử vong cao, có thể do ít gặp, chẩn đoán 

không chính xác và điều trị không kịp thời. Sarcôm cơ vân dạng biểu mô ít 

được biết đến, thường được hiểu chung chung là ―bệnh ác tính biểu mô không 

biệt hóa‖ (―undifferentiated epithelioid malignancy‖
162

. Đây là TH khó và 

hiếm gặp do đó chúng tôi đã gửi bệnh phẩm hội chẩn ở nước ngoài (Mỹ); 

được nhuộm HMMD thấy tế bào u DT lan tỏa với Desmin và Myo-D1, DT ổ 

với Myogenin, ÂT với CK và S100, được giáo sư Fletcher và đồng nghiệp 

chẩn đoán là sarcôm cơ vân dạng biểu mô (Epithelioid rhabdomyosarcoma).  

Nghiên cứu SHPT cho thấy sarcôm cơ vân tế bào thoi và sarcôm cơ vân 

dạng biểu mô thường có hợp nhất gen FUS-TFCP2 hoặc EWSR1-TFCP2, 

khác với các típ còn lại của sarcôm cơ vân
163

. Với sự phát triển của SHPT, có 

thể trong tương lai, phân loại tiếp theo cảu TCYTTG về các u mô mềm, sẽ 

cập nhật, chính xác hơn. 

4.1.2.6. U vỏ thần kinh ngoại vi ác tính (UVTKNVAT) 

UVTKNVAT là một loại ung thư tiến triển có biểu hiện sự biệt hóa tế 

bào schwan khác nhau; UVBTKNVAT thường xuất phát từ một dây thần kinh 

ngoại biên hoặc trên nền bệnh cảnh u xơ thần kinh đã có từ trước và phát triển 

triển thường gặp ở những bệnh nhân có hội chứng NF1
164

. Những u này 

thường gặp ở người lớn, vị trí sâu thường gốc chi, vùng cạnh sống. Bệnh nhân 
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NF1 có 5% - 10% nguy cơ phát triển UVTKNVAT trong cuộc đời, đặc biệt 

với thể u xơ thần kinh thể đám rối ở sâu
164

.  

Về mô học UVTKNVAT đặc trưng bởi các bó tế bào hình thoi, mật độ 

tế bào cao, các vùng giàu tế bào/mô đệm dạng nhầy và các ổ tăng sinh tế bào 

quanh mạch. Tế bào u hình thoi có nhân tăng sắc, nhỏ thon dần kích thước 

khá đều, mức độ đa hình của nhân thay đổi. Khoảng 10% đến 15% u có biểu 

hiện biệt hóa trung mô không giống nhau, bao gồm biệt hóa nguyên bào cơ 

vân, xương – sụn, hoặc hiếm khi là các ổ sarcôm mạch
165

. UVTKNVAT với 

sự biệt hóa nguyên bào cơ vân được biết đến rộng rãi là khối u Triton ác 

tính
165

. 17,6% (3/17) típ mô học này được tìm thấy trong nghiên cứu của 

chúng tôi. Bên cạnh các vùng tế bào thoi sắp xếp thành bó, có các đám ổ tế 

bào tròn, mật độ tế bào cao, nhân sẫm màu, lệch về một phía, bào tương hơi 

ưa toan gợi hình ảnh nguyên bào cơ vân. 14/17 TH (82,4%) UVTKNVAT typ 

thông thường, 02 TH có dị sản xương, với các ổ biệt hóa xương rõ xen kẽ với 

vùng tế bào thoi kém biệt hóa; xương trong u có hình ảnh giống sarcôm 

xương với các tế bào nhân không điển hình trên nền chất căn bản dạng xương. 

Chúng tôi không gặp UVTKNVAT típ dạng biểu mô và UVTKNVAT hắc tố 

- là típ mô học mới được đưa vào nhóm ác tính trong phân loại của TCYTTG 

năm 2020
10

.  

Chẩn đoán UVTKNVAT dựa vào MBH đơn thuần thường hạn chế, các 

dấu ấn HMMD cho tế bào Schwann thông thường như S100 và SOX10 chỉ 

DT trong 40% đến 50% với mức độ bộc lộ giới hạn, khu trú hoặc loang lổ
166

. 

Tuy nhiên, trên thực tế HMMD vẫn có vai trò quan trọng trong chẩn đoán 

UVTKNVAT, cần tìm các vùng có ĐMH thấp hoặc gợi lại u xơ thần kinh để 

nhuộm S100 hoặc SOX10. Việc chẩn đoán UVTKNVAT gần đây đã trở nên 

đơn giản hơn thông qua việc chứng minh sự mất bộc lộ của H3K27me3 bởi 

HMMD
78

. Ngoài các đột biến ở NF1 và CDKN2A, các nghiên cứu di truyền 

học gần đây đã xác định các đột biến bất hoạt trong các gen mã hóa các thành 
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phần cốt lõi của phức hợp ức chế polycomb 2 (PRC2), EED hoặc SUZ12
167

.  

UVTKNVAT lẻ tẻ liên quan đến xạ trị thường có các thay đổi soma mất chức 

năng của các thành phần PRC2, được xác định trong phần lớn các TH như 

vậy. Sự bất hoạt PRC2 dẫn đến mất trimethyl hóa lysine 27 của histone H3 

(H3K27me3), và kích hoạt phiên mã xuôi dòng không ổn định
167

. Ngược lại, 

UVTKNVAT dạng biểu mô có đặc điểm về mặt phân tử và kiểu hình miễn 

dịch khác biệt với UVTKNVAT thông thường, thường cho thấy bất hoạt gen 

SMARCB1 và mất bộc lộ INI1 trên HMMD, cũng như DT lan tỏa với S100 

và SOX10. Những hiểu biết tiến bộ về mặt sinh học của UVTKNVAT đã dẫn 

đến việc xác định H3K27me3 là một dấu ấn HMMD hữu ích cho chẩn đoán. 

Mất bộc lộ hoàn toàn H3K27me3 gặp ở 60% UVTKNVAT độ trung bình và 

85% độ cao. Mất bộc lộ H3K27me3 là không phổ biến ở các khối u độ 

thấp
78,168

. Mất bộc lộ H3K27me3 cũng tương đối đặc hiệu đối với 

UVTKNVAT trong chẩn đoán phân biệt với các u có hình thái tương tự bao 

gồm các  u vỏ bao thần kinh lành tính (ví dụ, schwannoma giàu tế bào và u xơ 

thần kinh không điển hình), sarcôm BHD đơn pha, UXĐĐ ác tính và một số 

loại khác, mặc dù một tỷ lệ nhỏ các u hắc tố ác tính tế bào thoi và SM mất 

biệt hóa cũng mất bộc lộ H3K27me3
169

. Trên 10 trường hợp UVTKNVAT 

được nhuộm H3K27me3 trong nghiên cứu của chúng tôi, có 6/10 TH (60%) 

mất bộc lộ hoàn toàn, 1/10 TH (10%) mất bộc lộ từng vùng; 3/10 TH (30%) 

không mất bộc lộ. Kết quả này khá tương đồng với nghiên cứu của Otsuka H 

và CS
78

, trong 145 trường hợp UVTKNVAT, 50 TH (34,5%) mất bộc lộ hoàn 

toàn (âm tính nhân), 45 TH (31,0%) mất bộc lộ một phần; hầu hết 

UVTKNVAT dạng biểu mô (8/9 TH, 88,9%) còn bộc lộ H3K27me3; các u 

Triton không có thành phần dạng biểu mô mất bộc lộ H3K27me3 với tỷ lệ cao 

(91,7%)
78

. 03 TH u Triton ác tính trong nghiên cứu của chúng tôi đều DT với 

Desmin, Myogenin và Myo-1 ở các vùng có biệt hóa cơ vân, giống với kết 

quả nhiều tác giả đã báo cáo. 2/2 TH nhóm u này được nhuộm H3K27me3 
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đều cho kết quả mất bộc lộ, phù hợp với nghiên cứu trên
78

. Số lượng ca 

UVTKNVAT được nhuộm H3K27me3 trong nghiên cứu của chúng tôi  chưa 

nhiều (10 TH),  đều được thực hiện ở trung tâm Giải phẫu bệnh nước ngoài 

(Mỹ), trong tương lai chúng tôi sẽ cố gắng nhuộm dấu ấn này ở Việt Nam. 

Ngoài ra, kết quả nghiên cứu còn ghi nhận 2/8 TH (25%) có DT ổ rải rác với 

TLE1, đây là một dấu ấn cho sarcôm BHD, thường DT mạnh và lan tỏa với 

tất cả các typ mô học
170

. 

4.1.2.7. EGIST 

U mô đệm ngoài đường tiêu hóa (Extragastrointestinal stromal tumor- 

EGIST) được định nghĩa là  u  GIST phát triển bên ngoài ống tiêu hóa. EGIST 

được mô tả lần đầu tiên vào năm 1999, bởi Miettinen và CS, EGIST chiếm 

10% tổng số GIST
171

. Sự khác biệt chính giữa GIST và EGIST là vị trí xuất 

phát của u nguyên phát, vì GIST có thể gặp ở mọi vị trí đường tiêu hóa, trong 

khi EGIST là u không có bất kỳ kết nối nào với thành thành tiêu hóa, nó ở 

trong ổ bụng, sau phúc mạc, tiểu khung, mạc treo ruột, và mạc nối lớn
172

. 

Những phát hiện được công bố trước đây về EGIST đã khiến các tác giả tin 

rằng những u này có các đặc điểm về mặt MBH và HMMD tương tự như  

GIST, bao gồm cả biểu hiện của Đột biến gen c-KIT và PDGFR-α
173

. Các 

phát hiện tương tự từ các nghiên cứu trước đây đã ủng hộ cho giả thuyết rằng 

GIST và EGIST phát sinh từ các tế bào tương tự. Các bằng chứng khác để bổ 

trợ cho giả thuyết về tế bào gốc chung của GIST và EGIST là có các đặc điểm 

mô học tương tự  như  GIST của dạ dày
171

. Trong một nghiên cứu khác đưa ra 

giả thuyết rằng không có sự khác biệt giữa EGIST và GIST, hồi cứu bệnh 

nhân từ 14 TH được chẩn đoán EGIST được đánh giá lại và gần toàn bộ các 

trường hợp (11/14) được phân loại lại là GIST
174

. Mặc dù các tác giả khác đã 

cho rằng không có sự khác biệt giữa EGIST và GIST
175

, nhưng EGIST là một 

nhóm u riêng biệt trong các hệ thống phân loại hiện nay. 
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Phân loại mô học dựa vào hình thái tế bào của GIST và EGIST gồm 3 

loại: hình thoi (> 75% u), dạng biểu mô (> 75%  u), hoặc loại hỗn hợp tế bào 

(cả hình thoi và biểu mô ít nhất 25% u)
130

. 08 EGIST trong nghiên cứu này, 

chủ yếu có hình thái mô học loại tế bào hình thoi đơn thuần (75%), 02 TH thể 

hỗn hợp tế bào thoi và tế bào dạng biểu mô (25%), không có TH nào thể biểu 

mô đơn thuần. Đặc điểm mô học này cũng tương đồng với một số nghiên cứu 

khác về EGIST
172

. Ngoài đặc điểm hình thái tế bào thì mô đệm dạng nhầy 

cũng có thể gặp trong EGIST, chúng tôi có 5/8 TH mô đệm dạng nhầy chiếm 

62,5% (mô đệm nhầy chiếm từ 10% - 40% diện tích u), đây cũng là đặc điểm 

được báo cáo trong GIST đường tiêu hóa và EGIST của một số tác giả 

khác
176

. Đặc điểm HMMD, 8/8 TH trong nghiên cứu này đều DT lan tỏa với 

CD117 và DOG1 (100%); đặc điểm này phù hợp vì trong nghiên cứu không 

gặp trường hợp nào EGIST thể biểu mô, là typ mô học được cho là có tỷ lệ 

cao ÂT với CD117 hoặc DOG1
172,176

.  Các dấu ấn khác: DT với CD34 (80%), 

3/3 TH âm tính với Desmin, 2/7 TH dương tính ổ với SMA, 2/6 TH dương 

tính ổ với S100 cũng tương đồng như nhiều nghiên cứu khác về GIST và 

EGIST
177,172

. GIST được nằm trong bảng phân loại u mô mềm của TCYTTG 

từ năm 2013, trước kia u này thuộc phân loại của u đường tiêu hóa. Điều đáng 

chú ý là trong phân loại của GIST thừa nhận thiếu hụt SDH, có thể xác định 

được bằng HMMD
32,178

. Tuy nhiên, trên lâm sàng, u này thường gặp ở dạ dày, 

đặc biệt hang vị hay gặp dạng đa ổ và thường lan tới hạch bạch huyết, với sự 

phát tán KIT hoặc PDGFRA trong GIST là vô cùng hiếm. Về mặt mô học, 

GIST thiếu SDH thể hiện dưới dạng đa ổ và tế bào dạng biểu mô đơn thuần 

hoặc hỗn hợp 2 loại dạng biểu mô và tế bào hình thoi
33,34

. 08 trường hợp GIST 

trong nghiên cứu này đều ngoài tiêu hóa, vị trí được báo cáo là ít có thiếu hụt 

SDH
34

. Hiện tại chưa có điều kiện để làm  xét nghiệm SDH do vậy không thể 

đánh giá được có hay không sự thiếu hụt SDH.  
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Mặc dù tỷ lệ GIST ngoài tiêu hóa không cao (chiếm 2,2% trong toàn bộ 

SMM và 5,9% ở SMM sau phúc mạc và trong ổ bụng), tuy nhiên với những  u 

tế bào hình thoi trong ổ bụng – sau phúc mạc cần phải nghĩ đến và loại trừ 

GIST ngoài tiêu hóa (HMMD với DOG1 và CD117) đặc biệt là trên bệnh 

phẩm sinh thiết, vì u mỗi u có phác đồ điều trị riêng. 

4.1.2.8. Sarcôm bao hoạt dịch 

Sarcôm BHD khá hiếm gặp, có nguồn gốc từ các tế bào trung mô không 

biệt hóa, u có thể gặp ở nhiều vị trí khác nhau trong cơ thể và thường gặp nhất 

ở các vị trí gần khớp
179

. Dấu hiệu nhận biết của sarcôm BHD trên SHPT là sự 

chuyển vị t (X; 18) (p11.2; q11.2) dẫn đến dung hợp các protein SYT-

SSX1/2
180

, đặc điểm dung hợp gen SYT-SSX có thể là một yếu tố tiên lượng 

quan trọng với khả năng sống sót tốt hơn trong quần thể SYT-SSX2
179

. Trong 

một phân tích hồi cứu trên 243 bệnh nhân, Ladanyi và CS nhận thấy thời gian 

sống thêm trung bình và tổng thể 5 năm của nhóm SYT-SSX1 là 6,1 năm 

(53%) so với 13,7 năm (73%) ở nhóm SYT-SSX2
180

.  

Về mặt mô học, hai típ chính của sarcôm BHD là típ đơn pha và típ hai 

pha, típ kém biệt hóa hiếm gặp
179

. Trong nghiên cứu này có 28 TH sarcôm 

BHD chiếm 51,9% (28/54) trong nhóm không rõ ngồn gốc biệt hóa, chiếm 

7,7% (28/363) trong SMM nói chung. Típ đơn pha tế bào thoi gặp nhiều nhất 

với 15 TH (53,6%), típ hai pha có 8 TH (28,6%), 5 TH sarcôm BHD típ kém 

biệt hóa (17,8%). Kết quả này tương đồng với nghiên cứu của Bùi Thị Mỹ 

Hạnh (2010) thấy trong số 43 sarcôm BHD có 25 (58,1%) TH típ đơn pha tế 

bào thoi, 15 (34,9%) típ hai pha, 3 (7,0%) TH típ kém biệt hóa, không gặp típ 

đơn pha loại tế bào biểu mô đơn thuần
5
.   

Về HHMD, tế bào dạng biểu mô và một số tế bào thoi DT với CK và 

EMA; S100 dương tính ổ (30%); CD99 dương tính trên 50% tổng số ca 

nhưng DT ổ và cường độ không cao; CD34 (-) ; TLE1 dương tính nhân với 

cường độ mạnh và lan tỏa ở các typ
181

. TLE1 là một thành viên của họ gen 
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groucho/TLE mã hóa một bộ phiên mã liên quan đến biểu mô và sự biệt hóa 

thần kinh. Các nghiên cứu về gen đã chỉ ra rằng TLE1 được biểu hiện quá 

mức ở các sarcôm BHD. Protein TLE hoạt động thông qua con đường truyền 

tín hiệu Wnt/β-catenin, có liên quan đến sarcôm BHD. Trong một nghiên cứu, 

bộc lộ HMMD của dấu ấn TLE1 với nhân tế bào u, thường có cường độ vừa 

đến mạnh, được quan sát thấy ở 82% sarcôm BHD, với độ nhạy và độ đặc 

hiệu tương ứng là 82% và 92%
66

. TLE1 cũng dương tính trong 15% 

UVTKNVAT và 8% UXĐĐ nhưng với  cường độ yếu
66,170

. Terry và CS báo 

cáo 16 trong số 88 UVBTKNVAT (18%) có biểu hiện TLE1, nhưng chỉ có 4 

trường hợp (5%) là DT mức độ vừa, còn lại là dương tính yếu
65

. Nghiên cứu 

của chúng tôi thấy TLE1 dương tính 23/23 TH (100%), DT lan tỏa 95,6% ở 

các típ MBH, 01 trường hợp DT ổ ở típ kém biệt hóa. 

Nhìn chung, chẩn đoán sarcôm BHD hai pha không khó vì gần như 

không có u nào trong cơ thể giống với biến thể này. Một số sarcôm BHD hai 

pha có sự nổi trội của thành phần tế bào hình thoi và ít cấu trúc tuyến cần 

phân biệt với biến thể tuyến của UVTKNVAT
159

. Phân biệt sarcôm BHD típ 

đơn pha tế bào thoi với các sarcôm tế bào thoi khác thực sự khó khăn. Cần sử 

dụng một bộ nhiều KT để chẩn đoán phân biệt và chẩn đoán xác định. Với các 

TH kém biệt hóa, ngoài các dấu ấn định hướng cho sarcôm BHD như EMA, 

TLE1 cần nhuộm thêm các dấu ấn khác để loại trừ các sarcôm tế bào tròn như 

CD99, Desmin, Myogenin…
160,181

. 

4.1.2.9. Sarcôm Ewing ngoài xương 

Sarcôm Ewing là u phổ biến thứ hai ở trẻ em, thường gặp ở nam giới từ 

10 đến 25 tuổi, hiếm gặp ở người lớn tuổi. Sarcôm Ewing đã được tách ra từ 

chương u xương của phân loại TCYTTG 2013, hiện nay  được nhóm với 3 loại 

sarcôm khác (sarcôm sắp xếp lại CIC, sarcôm với biến đổi gen BCOR, sarcôm tế 

bào tròn với hợp nhất EWSR1-non-ETS)  trong một chương mới "sarcôm tế bào 

tròn nhỏ không biệt hóa của xương và mô mềm" trong phân loại TCYTTG 
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2020
10

. Hình ảnh vi thể của sarcôm Ewing thông thường gồm các mảng tế bào 

tròn nhỏ đơn dạng sát nhau, cách đều nhau, chất nhiễm sắc dạng hạt mịn và 

hạt nhân kín đáo, có thể có gặp hình ảnh hoa hồng. Các đặc điểm HMMD 

dương tính với CD99 và FLI1, với độ nhạy cao nhưng không đặc hiệu; CD99 

dương tính màng mạnh, lan tỏa luôn được coi là sarcôm Ewing. NKX2-2 là 

một dấu ấn HMMD có độ nhạy cao và tương đối đặc hiệu với sarcôm Ewing 

(mặc dù cũng DT trong sarcôm sụn trung mô và u nguyên bào thần kinh khứu 

giác)
79,182

. Cả 3 TH sarcôm Ewing trong nghiên cứu này đều DT mạnh lan 

tỏa với CD99, hội chẩn và nhuộm HMMD ở Mỹ đều DT lan tỏa với 

NKX2.2, ÂT với ETV4, BCOR và các dấu ấn của các u tế bào tròn khác. 

Khoảng 85% sarcôm Ewing có hợp nhất EWSR1-FLI1, số còn lại cho thấy 

hợp nhất EWSR1-ERG (10%) và một số TH hiếm gặp có hợp nhất giữa 

EWSR1 và các thành viên khác cùng họ yếu tố phiên mã ETS
183

. Một số TH 

hiếm gặp sarcôm Ewing có thể thay thế một FUS thay vì sắp xếp lại 

EWSR1, với một đối tác hợp nhất ERG hoặc FEV
183

.  

Sự trùng lặp đáng kể về hình thái và các đặc điểm lâm sàng, nhưng tính 

chất sinh học khác nhau và tỷ lệ mắc bệnh rất thấp, đã gây ra sự khó khăn đặc 

biệt trong chẩn đoán cho các loại sarcôm tế bào tròn không biệt hóa. Vì vậy,  

phải có HMMD hổ trợ và/ hoặc SHPT - phương pháp tiếp cận đa phương thức 

hiện đang là thách thức với các trung tâm không chuyên khoa. Có nhiều chẩn 

đoán phân biệt về hình thái học đối với nhóm u này, bao gồm sarcôm cơ vân 

(đặc biệt là thể phôi và thể hốc), cũng như sarcôm BHD kém biệt hóa (tế bào 

tròn), sarcôm xương tế bào nhỏ, sarcôm sụn trung mô, u tế bào schwann nghèo 

mô đệm hoặc u nguyên bào thần kinh không biệt hóa, u Wilms, và u tế bào tròn 

nhỏ xơ hóa
184

. Sự ra đời của một số KT mới có giá trị về mặt SHPT như ETV4, 

NKX2.2, BCOR…không những giúp chẩn đoán xác định các typ MBH hiếm 

gặp này mà đồng thời giúp phân biệt các u có hình thái tế bào tròn khác. 
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4.1.2.10. U tế bào tròn nhỏ xơ hóa  

03 TH trong nghiên cứu của chúng tôi có đặc điểm MBH khá điển hình 

của u tế bào tròn nhỏ xơ hóa. Theo phân loại của TCYTTG năm 2013
6
, đặc 

điểm vi thể điển hình của u tế bào tròn nhỏ xơ hóa bao gồm: U có cấu trúc đa 

dạng gồm các ổ, đám, bè tế bào với kích thước và hình dạng thay đổi, có thể thấy 

cấu trúc dạng hoa hồng, dạng tuyến, nhú (hiếm gặp). Tế bào u tương đối đơn 

dạng, nhân nhỏ hình tròn đến bầu dục, tăng sắc, bào tương hẹp ái toan, ranh 

giới tế bào không rõ, liên kết chặt chẽ. Nhiều nhân chia, có thể thấy nhân đa 

hình, một số tế bào dạng biểu mô với bào tương rộng, hoặc bào tương sáng. 

Mô đệm xơ phong phú và nổi bật gồm các nguyên bào xơ và nguyên bào xơ 

cơ trên nền chất ngoại bào lỏng lẻo hoặc collagen, có thể thấy mô đệm nhầy 

hoặc hyalin hóa. Hoại tử trung tâm các đám tế bào u. 

          U tế bào tròn nhỏ xơ hóa  gồm các tế bào  kém biệt hóa/nguyên thủy,  

bộc lộ với dấu ấn HMMD liên quan với sự biệt hóa biểu mô, cơ và thần kinh,  

hầu hết các trường hợp DT với CK, Desmin, EMA, Vimentin, NSE, CD56. 

Desmin DT điển hình dạng chấm (dot-like) ở u tế bào tròn nhỏ xơ hóa, khác 

với các sarcôm cơ vân là Desmin DT toàn bộ bào tương
160

. Synaptophysin và 

ChrommograninA thường ÂT. Đặc trưng của u tế bào tròn nhỏ xơ hóa là sự 

chuyển vị trí gen t(11;22)(p13;q12) dẫn đến sự hợp nhất của gen sarcôm 

Ewing (EWSR1) ở 22q12 và u Wilm (WT1) ở 11p13
71

. Hầu như tất cả DSRCT 

đều DT nhân với dấu ấn WT1 (sử dụng một kháng thể đa dòng hướng đến đầu 

tận C - using a polyclonal antibody directed to the C terminus)
225

. 2/3 TH 

trong nghiên cứu của chúng tôi có WT1 dương tính nhân lan tỏa. Loại u này 

thường được chẩn đoán phân biệt với các u tế bào tròn nhỏ khác như sarcôm 

Ewing ngoài xương, sarcôm cơ vân thể hốc, u nguyên bào thần kinh… và ung 

thư biểu mô thần kinh nội tiết di căn
151,160

.  
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4.1.2.11. Sarcôm phần mềm thể hốc  

Vi thể: U đặc trưng bởi cấu trúc dạng ổ hoặc nang khi quan sát ở vật 

kính có độ phóng đại thấp. Cấu trúc dạng ổ có xu hướng đồng dạng, nhưng 

cũng có thể thấy hình thái và kích thước không đều. Các ổ tế bào được chia 

cắt bởi các vách mô liên kết mảnh, chứa các mạch dạng xoang được lót bởi tế 

bào nội mô dẹt. Vùng trung tâm các ổ tế bào u thường có hoại tử và mất kết 

dính tế bào dẫn đến dạng giả hốc và do vậy thuật ngữ dạng hốc được dùng để 

chỉ cấu trúc này. Trong một số TH, nhất là ở trẻ nhỏ và trẻ sơ sinh u có thể có 

cấu trúc  mảng đặc lan tỏa, không tạo thành hốc rõ. Các tế bào u kích thước 

khá đều,  tròn hoặc đa diện, ranh giới tế bào rõ, gợi dạng biểu mô. Nhân 

thường ở trung tâm, hạt nhân rõ, nhiều nhân, ít gặp nhân không điển hình. 

Bào tương  rộng, ưa toan, chứa hạt mịn nhưng đôi khi sáng màu, hay có  xâm 

nhập mạch  (4/5 TH của chúng tôi có xâm nhập mạch). Tế bào u thường có 

thể vùi trong bào tương dưới dạng tinh thể hình gậy hoặc hình thoi khó quan 

sát khi nhuộm HE thông thường (PAS +), thể vùi dao động tùy từng TH
6,187

. 

Hóa mô miễn dịch: Về kiểu hình miễn dịch, đặc trưng nhất của sarcôm 

phần mềm thể hốc là DT mạnh với TFE3 (DT nhân), CD147 và Desmin (50%,  

DT ổ), ÂT với CK, EMA, Myogenin, MyoD1, Synaptophyrin, HMB45, 

Vimentin
6,187

. Sarcôm phần mềm thể hốc với chuyển đoạn típ (X ;17) liên 

quan đến gen TFE3 và ASPL. KT chống lại đuôi carboxyl tận cùng của TFE3 

đã được xác định và được áp dụng trong thực hành lâm sàng, được coi như 

một dấu ấn có ý nghĩa phân tử cho loại u này
72

. KT này DT với nhân các tế 

bào u với độ nhạy và độ đặc hiệu cao
57,72

, đồng thời DT trong một số ung thư 

biểu mô của thận ở người trẻ tuổi (typ chuyển đoạn), u tế bào hạt và một số 

PEComes
59

. 5 TH trong nghiên cứu của chúng tôi đều có TFE3 dương tính nhân 

với cường độ mạnh từ 2+ đến 3+. Các dấu ấn cho dòng cơ (Desmin, Myogenin, 

SMA) âm tính.  Các dấu ấn khác được sử dụng để chẩn đoán phân biệt như CK, 
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CD56, ChrommograninA, S100, Synaptophysin, RCC, Pax-8, HMB45, MelanA, 

Hepa-1, ERG, TTF1, Inhibin, GFAP cũng đều ÂT. Chẩn đoán phân biệt sarcôm 

mô mềm thể hốc với u tế bào hạt, u phó hạch giao cảm, sarcôm cơ vân thể 

hốc, u hắc tố ác tính, sarcôm tế bào sáng mô mềm, di căn ung thư biểu 

mô…
151

. Với người trưởng thành chẩn đoán phân biệt hàng đầu là di căn ung 

thư biểu mô tế bào thận typ chuyển đoạn Xp11.2, u này cũng bộc lộ TFE3, 

tuy nhiên các dấu ấn khác như CK, RCC, Pax-8 âm tính giúp chẩn đoán loại 

trừ
72

. 

4.1.2.12. U dạng vân ác tính ngoài thận 

U dạng vân ác tính được mô tả lần đầu vào năm 1978 tại Nghiên cứu các u 

Wilms quốc tế  lần thứ nhất (the First National Wilms’ Tumor Study in 1978 )  

sau này được phân loại thêm dựa trên vị trí u: u dạng vân ác tính của hệ thần 

kinh trung ương, của thận và ngoài thận  - sọ não
188

. U dạng vân ác tính  được 

miêu tả là một loại sarcôm có độ ác tính cao hiếm gặp, thường gặp  ở nhóm 

trẻ sơ sinh và trẻ nhỏ
188

. Tuy nhiên, sự xuất hiện của u này ở người trưởng 

thành trẻ tuổi đã được ghi nhận
189

. U dạng vân ác tính ngoài thận được báo 

cáo ca lâm sàng ở nhiều vị trí khác nhau bao gồm: gan, xương chậu, ổ bụng, 

tim và mô mềm
189

. Trên MBH,  u tăng các đám đặc các tế bào non, tròn,  kích 

thước từ nhỏ đến trung bình, với nhân tròn không đều, tỷ lệ nhân/ bào tương 

cao, hạt nhân rõ và nhiều nhân chia. Hình thái dạng vân không phải là tiêu 

chuẩn bắt buộc
188

. Các u dạng vân ác tính được đặc trưng bởi mất đoạn hoặc 

đột biến bất hoạt gen SMARCB1 (hay INI1 hay hSNF5) với mất bộc lộ hệ 

thống gen này và có thể xác định trên HMMD
73

. KT kháng lại protein 

(BAF47) có thể được sử dụng để chẩn đoán loại u hiếm gặp này: mất bộc lộ 

trong các tổn thương u trong khi đó bộc lộ ở các tế bào không u. Mất bộc lộ 

tín hiệu của KT này cũng được mô tả ở các ES
70

. Các dấu ấn HMMD khác 

không đặc hiệu, tế bào u có thể DT ổ với EMA, CK,  S100, GFAP, SMA, CD99 

và NSE 
188

. Chẩn đoán u dạng vân ác tính ngoài thận có liên quan chặt chẽ 
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đến tiên lượng xấu và thời gian sống thêm ngắn thường được tính bằng 

tháng
189

. TH trong nghiên cứu của chúng tôi là bệnh nhi nam  08 tuổi, u  

phần mềm vùng vai – thành ngực, hình ảnh vi thể kém bệt hóa, HMMD có 

DT ổ với CK và mất bộc lộ hoàn toàn nhân tế bào u với INI1, nhưng do đây 

là loại u hiếm gặp ở mô mềm và khó chẩn đoán, nên chúng tôi đã gửi hội 

chẩn và được Giáo sư Fletcher khẳng định là u dạng vân ác tính ngoài thận. 

4.1.2.13. Sarcôm dạng biểu mô (Epithelioid sarcoma – ES)  

ES là một khối u mô mềm hiếm gặp, thường xuất hiện dưới da của chi 

thể, đặc biệt là bàn tay và bàn chân thường có loét bề mặt. U thường gặp ở 

người lớn trẻ (từ 20 - 40 tuổi), hiếm gặp ở trẻ em và người già
190

. 

ES typ kinh điển có cấu trúc vi thể đặc biệt, thường bao gồm một số nốt 

trong đó các tế bào u có xu hướng ―xấu đi‖ hoại tử ở trung tâm, tạo hình ảnh 

giả u hạt (pseudogranuloma) hoặc nốt dạng thấp khớp. Một số nốt sần có thể 

hợp nhất, tạo ra một hình ảnh răng cưa như một "bản đồ địa lý". Các tế bào u 

thường ưa a xít, đôi khi đa diện (dạng biểu mô), hình thoi hoặc o-van, với một 

sự chuyển đổi dần dần từ hình thái tế bào này sang hình thái khác. Các tế bào 

dạng biểu mô có kích thước lớn, ranh giới giữa các tế bào không rõ ràng, biên 

giới vùng hoại tử. Các tế bào u điển hình thường có nhân hình túi với chất 

nhiễm sắc sáng màu và một hạt nhân ở trung tâm nổi bật. Mô đệm u giàu 

collagen và kính hóa, thường bao quanh các đám tế bào u, có thể vôi hóa hoặc 

thậm chí xương hóa (10-20% chứa các ổ dạng xương). Xâm nhập viêm mạn 

tính quanh u
6
. Với đặc điểm đại thể ranh giới không rõ, loét da kết hợp với 

đặc điểm tổn thương dạng viêm u hạt và xâm nhập tế bào viêm xung quanh 

nên 3/7 TH (42,7%) trong nghiên cứu của chúng tôi chẩn đoán ban đầu nhầm 

lẫn với tổn thương viêm loét. Một số TH các tế bào u có hốc hóa trong bào 

tương và các khe sáng giữa các tế bào, tạo nên hình ảnh giả khe mạch giống 

với sarcôm mạch dạng biểu mô
190

. U xâm lấn, phát triển dọc theo trục bó 

mạch thần kinh, có thể xâm nhập mạch máu và mạch bạch huyết
6
. Với đặc 
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điểm tế bào dạng biểu mô và xâm nhập mạch, ES có nguy cơ di căn hạch. 

Nghiên cứu này có 1 TH di căn hạch (14,3%); một số nghiên cứu khác cũng 

báo cáo tỷ lệ di căn hạch của ES khoảng 20%, vì vậy khuyến cáo nạo vét hạch 

vùng trong PT là cần thiết
191

. 

HMMD rất quan trọng, tế  bào u DT với CK, EMA và Vimentin, 50% 

trường hợp DT với  CD34 và ERG. Một số trường hợp DT với SMA và S100 

(15-25% ). ES âm tính với Desmin,  P63 và CK5/6 (phân biệt chúng với ung 

thư biểu mô tế bào vảy)
57

.  Khoảng 80% ES âm tính với SMARCB1/INI1 tính 

cả u nguyên phát, tái phát cục bộ hoặc di căn xa
70

. 07 TH trong nghiên cứu 

của chúng tôi đều âm tính với INI1. ERG là yếu tố phiên mã ban đầu được 

phát hiện ở các tế bào ung thư tuyến tiền liệt, đồng thời cũng DT với tế bào 

nội mô bình thường và 98% u nguồn gốc mạch máu lành tính và ác tính
68

, tuy 

nhiên dấu ấn này cũng DT trong một số u trung mô khác như ES
58

. Các TH 

trong nghiên cứu của chúng tôi đều DT nhẹ với CD34, 4/5 trường hợp DT với 

ERG (80%), tất cả đều ÂT với CD31. Kết quả này khá tương đồng với nghiên 

cứu của Stockman và CS
192

 về các dấu ấn HMMD của mạch máu trên các 

trường hợp ES nói chung, có 19/28 trường hợp (67,86%) DT với ERG cường 

độ nhẹ đến vừa, 28/30 trường hợp (93,33%) DT với FLI1, 22/30 trường hợp 

(73,33%) DT với CD34, 22/31 trường hợp (70,97%) DT với D2-40, cả 30 TH 

đều ÂT với CD31. ES có thể bộc lộ các dấu ấn của mạch máu như ERG, 

FLI1, CD34, D2-40 vì vậy có thể chẩn đoán nhầm với  u có nguồn gốc mạch 

máu, một bộ kháng thể bao gồm cả INI1 và CD31 nên được sử dụng để chẩn 

đoán chính xác
192

.  

Đặc điểm gen và sự mất bộc lộ INI1: Một số ES cho thấy bất thường 

của nhiễm sắc thể 8q, 18q và 22q. Gen SMARCB1/INI1 tìm thấy trên 22q11 

bị bất hoạt trong 80% ES, bất kể dạng mô học, u chính hoặc di căn. Sự mất 

bộc lộ gen INI1 có thể xác định bằng phương pháp HMMD. Nhân tế bào u  

ÂT với INI1 trong khi các tế bào bình thường khác (tế bào viêm, nội mạc 

https://www.nature.com/articles/modpathol2013161#auth-1
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mạch, tế bào xơ…) dương tính (chứng nội dương)
57

. Ngoài u dạng vân ác tính 

và ES, mất biểu hiện INI1 cũng được phát hiện ở UVTKNVAT dạng biểu mô 

(50%) và ung thư biểu mô cơ biểu mô cũng có tỷ lệ nhỏ mất bộc lộ với INI1. 

HMMD với INI1 có thể được sử dụng để xác nhận chẩn đoán ES và u dạng 

vân ác tính ngoài thận trong bối cảnh thích hợp
70,191,193

. 

4.1.2.14. Sarcôm không biệt hóa/không xếp loại 

Là nhóm mới trong phân loại TCYTTG 2013, bao gồm các khối u 

không thể xác định được nguồn gốc biệt hóa trên MBH, HMMD, hoặc đặc 

điểm di truyền vì vậy được xếp vào nhóm u không xếp loại
6
. Nhiều u trong 

nhóm này trước đây được phân loại là UMBXAT
194

. Sự ra đời của nhóm này 

có ý nghĩa lịch sử to lớn bởi vì UMBXAT trước đây được cho là một phân 

nhóm riêng biệt và thực sự được coi là SMM phổ biến nhất
133

. Phân loại của 

TCYTTG năm 2013 đã loại bỏ thuật ngữ ―UMBXAT‖ và giới thiệu một loại 

mới gồm các khối u không biệt hóa và không phân loại được, thường là loại 

có độ ác tính cao và tiên lượng xấu
6
. U thuộc loại này có tế bào hình thoi, 

dạng biểu mô, đa hình, hoặc tròn
36

. Một điều thú vị là, gần đây việc phát hiện 

ra nhóm sarcôm tế bào tròn không biệt hóa (không phải sarcôm Ewing) có 

hợp nhất gen CIC-DUX4 hoặc BCOR-CCNB3 hoặc sarcôm tế bào tròn với 

EWSR1-non-EST fusions, gợi ý rằng một số các sarcôm không biệt hóa/ 

không xếp loại trong thời gian tới sẽ được phân loại riêng trên cơ sở di truyền 

học
37,38

. Thực sự, nhờ những tiến bộ của SHPT, phân loại mới nhất của 

TCYTTG năm 2020 đã xếp các sarcôm tế bào tròn mới phát hiện này và  

sarcôm Ewing thành một nhóm mới riêng biệt là ―sarcôm tế bào tròn không 

biệt hóa của xương và mô mềm‖
10

. 

Các sarcôm không biệt hóa/không xếp loại trong nghiên cứu của chúng 

tôi có tỷ lệ khá cao 22/363 (6,1%) mặc dù đã làm nhiều dấu ấn HMMD và hội 

chẩn chuyên gia nước ngoài. Kết quả bảng 3.11 cho thấy nhóm này tế bào u đa 

hình thái gồm: tế bào thoi, đa hình, dạng biểu mô, tròn, mô đệm dạng nhầy hoặc 
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hỗn hợp (chủ yếu loại tế bào thoi hoặc đa hình). Trong tương lai cần có nhiều 

nghiên cứu khác, ứng dụng nhiều kỹ thuật mới, ra đời nhiều KT mới trong 

HMMD và SHPT giúp xác định được gen và típ MBH của SMM.  

4.1.3. Sinh học phân tử trong chẩn đoán SMM 

Sự phát triển của khoa học kỹ thuật đặc biệt là DTTB và SHPT trong ung 

thư nói chung và SMM nói riêng đã giúp phát hiện ra nhiều gen mới, giúp chẩn 

đoán xác định bệnh, đồng thời giúp phân loại bệnh, tiên lượng và điều trị. Chính 

nhờ sự phát triển của SHPT đã giúp ra đời các bản phân loại mới của TCYTTG 

năm 2013 và 2020
6,10

. Khi phát hiện các gen mới, các nhà khoa học cũng cố 

gắng tìm kiếm và tạo ra các dấu ấn HMMD có ý nghĩa tương đương về mặt phân 

tử để dễ dàng hơn trong  chẩn đoán hàng ngày, thay thế  các xét nghiệm gen đắt 

tiền, đây là xu hướng nghiên cứu của hiện tại và tương lai. Trong nghiên cứu này 

của chúng tôi đã bước đầu sử dụng một số dấu ấn HMMD có ý nghĩa về mặt 

phân tử, thực hiện nhuộm ở khoa GPB bệnh viện Việt Đức hoặc một số trung 

tâm GPB trong nước như Trung tâm Giải phẫu bệnh – tế bào học bệnh viện K, 

Trung tâm Nghiên cứu phát hiện sớm ung thư…Các dấu ấn được sử dụng như: 

MDM2, CDK4, HMGA2, INI1, MUC4, TFE3, ALK-1. Ngoài ra, một số dấu ấn 

HMMD mới khác được thực hiện ở Trung tâm Giải phẫu bệnh nước ngoài (Mỹ) 

như H3K27me3, ETV4, NKX2.2, BCOR, CCNB3…Các dấu ấn này thực sự đã 

giúp ích cho chẩn đoán xác định típ MBH, từ đó phân loại bệnh, giúp cho tiên 

lượng và điều trị bệnh. Kỹ thuật SHPT (FISH) cũng được sử dụng trong  một số 

TH cụ thể ( những ca khó, hiếm gặp) hoặc HMMD bộc lộ yếu, không điển hình 

do bệnh phẩm được cố định không tốt. Kỹ thuật FISH được sử dụng để xác định 

một số gen như: DDIT3, MDM2, PGDFB, EWSR1. Mặc dù số lượng chưa 

nhiều, nghiên cứu làm tiền đề để các khoa GPB trong nước phát triển thêm các 

dấu ấn HMMD có ý nghĩa phân tử, triển khai kỷ thuật SHPT trong chẩn đoán 

SMM nói riêng và bệnh lý ung thư nói chung. 
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4.2. Về một số yếu tố đại thể và vi thể có ý nghĩa tiên lƣợng 

4.2.1. Vị trí u 

 Những  u ở vị trí sâu, u sau phúc mạc thường có tiên lượng xấu hơn vì phát 

hiện muộn, không thể cắt u rộng rãi, xạ trị sau mổ thường khó thực hiện.  Những 

u ở vùng đầu-mặt-cổ hoặc gần các cơ quan quan trọng cũng là một trở ngại 

cho PT sạch u vì mục đích bảo tồn và giảm di chứng sau mổ
88,195

. Trong 

nghiên cứu này (bảng 3.2), SMM ở vị trí trong ổ bụng và sau phúc mạc gặp 

nhiều nhất 136/363 TH (37,5%); SMM ở chi thể có 91 TH (25,1%); vị trí đầu 

mặt cổ có 76 TH (20,9%); màng phổi và trung thất có 14 TH (3,8%). Hầu hết 

các nghiên cứu ở trong và ngoài nước đều cho thấy SMM ở chi là thường gặp 

nhất. Bùi Thị Mỹ Hạnh (2010) cho thấy SMM ở chi (73,6%), đặc biệt là chi 

dưới (131/246; 53,3%), ít gặp nhất ở vùng đầu cổ (22/246; 8,9%). Nghiên cứu 

của chúng tôi cũng nghi nhận các u ở vị trí sâu chiếm 76 %, đây là yếu tố tiên 

lượng xấu do nhiều lý do trong đó có xâm lấn các tạng - cơ quan khác. Kết 

quả bảng 3.14 cho thấy, trên 136 SMM sau phúc mạc – trong ổ bụng, tỷ lệ 

R1-2 ở nhóm không xâm lấn là 51,5%, tăng lên 68,6% ở nhóm có xâm lấn 

tạng xung quanh, mối liên quan có ý nghĩa thống kê với p = 0,042 (<0,05). 

Các SMM ở vị trí này thường phát hiện muộn khi kích thước u lớn và xâm lấn 

tạng xung quanh như ruột, thận – niệu quản, lách – đuôi tụy, bàng quang, tử 

cung – phần phụ, mạch máu lớn…từ đó gây khó khăn cho việc PT rộng rãi, 

dẫn tới diện cắt PT còn u cao. 

4.2.2. Kích thước u 

 U càng lớn PT bảo tồn càng khó thực hiện và thường đã có di căn xa 

khi được chẩn đoán lần đầu
89

. Kết quả nghiên cứu (bảng 3.12) cho thấy: u > 

5cm (75,8%), u  >10 cm (42,7%). Nghiên cứu của Alexander S và CS
196

 trên 

2084 SMM nguyên phát ở người lớn cũng cho thấy kích thước u tương tự với 

759 TH (36.7%)  u ≤ 5 cm, 631 TH (30.4%)  u 5,1-10cm và 680 TH (32.4%)  

u > 10 cm. Khi xem xét tỷ lệ R1 theo kích thước u nguyên phát thấy : ≤ 5 cm, 
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(13%); 5,1 - 10 cm (19%); 10,1 - 15 cm (26%); 15,1 - 20 cm (37%); và > 20 

cm ( 43%) (P <0,001). Mối tương quan giữa kích thước, độ sâu khối u và giai 

đoạn T theo AJCC, tỷ lệ R1 tương tự đối với T1a (≤5 cm, bề mặt; 13%), T1b 

(≤5 cm, sâu; 14%) và T2a (> 5 cm, bề mặt; 10%). Tỷ lệ DT tổng thể (R1-2) 

đối với các u giai đoạn T1a, T1b và T2a thấp hơn đáng kể so với các  u T2b 

(> 5 cm, sâu) (12% so với 27%, P <0,001. Như vậy, kích thước u là một trong 

các yếu tố liên quan đến khả năng phẫu thuật triệt để - yếu tố quan trọng trong 

giảm tỷ lệ tái phát tại chỗ và di căn của SMM
196

. Khi phân tích các yếu tố tiên 

lượng của SMM nguyên phát ở tứ chi trên 1041 bệnh nhân, Peter W. T. 

Pisters và CS
197

 thấy u có kích thước > 5cm có tỷ lệ 53%, trong đó > 10 cm là 

25%. Các tác giả cũng thấy rằng những bệnh nhân có u kích thước lớn, ĐMH 

cao, tổn thương sâu có nguy cơ di căn xa tăng lên. Đối với tỷ lệ sống sót sau 

di căn, chỉ u có kích thước lớn (> 10 cm) là yếu tố tiên lượng bất lợi
197

.  

4.2.3. Diện cắt phẫu thuật  

 Để tránh tái phát tại chỗ và di căn xa, diện cắt PT phải đảm bảo ―sạch‖ 

nghĩa là không có tế bào u và cách mô lành ít nhất 1 mm. Diện cắt PT âm tính 

sau mổ có tỷ lệ tái phát tại chỗ thấp (9%) mặc dù không được xạ trị bổ 

trợ
90,198

. Diện cắt PT dương tính là yếu tố tiên lượng xấu cho cả tái phát và 

sống thêm
91,199

. Trong nghiên cứu này (biểu đồ 3.3) tỷ lệ diện cắt ÂT trên vi 

thể rất thấp 28,7% (104/363); tỷ lệ diện cắt DT cao 71,3% (259/363) (trong đó 

DT trên vi thể (R1) là 50,6% (184/363)). Nghiên cứu của Gunar K Zagars và 

CS
200

 về diện cắt PT và PT lại khi diện cắt DT trên 666 bệnh nhân SMM khu 

trú cho kết quả: trong số 295 bệnh nhân được PT cắt u bao gồm cả mạch máu 

và mô đệm phản ứng quanh u (tumor bed) diện cắt R1 được tìm thấy ở 136 

TH (46%), 73 TH (28%) R2. Trong số những TH được PT lại (reresection), 

diện cắt cuối cùng âm tính (R0) ở 257 TH (87%), DT ở 35 TH (12%) và 

không chắc chắn ở 3 TH (1%). Bệnh nhân không PT lại có diện cắt ÂT ở 117 

TH (32%), DT ở 47 TH (13%) và không chắc chắn ở 207 TH (56%). Tỷ lệ 
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kiểm soát bệnh tại chỗ tại thời điểm 5 năm, 10 năm và 15 năm đối với bệnh 

nhân được PT lại lần lượt là 85%, 85% và 82%; đối với những bệnh nhân 

không được PT lại, tỷ lệ này tương ứng là 78%, 73% và 73% (P = 0,03). Như 

vậy việc đánh giá diện cắt và PT lại khi diện cắt còn DT là một yếu tố quyết 

định đáng kể trong  kiểm soát bệnh tại chỗ, có ý nghĩa đối với khả năng sống 

còn không di căn và sống không bệnh của bệnh nhân. Khi phân tích các yếu 

tố tiên lượng ở SMM của tứ chi trên 1041 bệnh nhân, Pisters W P và CS cũng 

thấy rằng diện cắt DT trên vi thể (R1) là một trong các yếu tố tiên lượng bất 

lợi độc lập đáng kể đối với tái phát u tại chỗ và tỷ lệ sống sót
197

. Trong một 

báo cáo năm 2002 trên Ann Surg, tác giả Alexander Stojadinovic và CS cũng 

đã khẳng định về mối tương quan giữa diện cắt DT và khả năng tái phát di 

căn xa, khả năng sống sót trên số lượng lớn bệnh nhân
196

. Tuy nhiên, mối 

tương quan này vẫn còn là vấn đề tranh cãi, bởi vì chưa có cơ sở hợp lý để 

giải thích. Cơ chế rõ ràng nhất được dẫn chứng là các tái phát cục bộ quá mức 

đóng vai trò như một nguồn để tạo hạt di căn bổ sung, cơ chế như vậy vẫn 

chưa đủ để giải thích cho kết quả nghiên cứu của Gunar K Zagars và CS
200

 

rằng sự tái phát cục bộ biệt lập dường như không có tương quan đáng kể tái 

phát và di căn
201

. Các nghiên cứu phân tích yếu tố tiên lượng của SMM ở sâu 

và sau phúc mạc cho thấy yếu tố tiên lượng có ý nghĩa trong sống thêm không 

di căn là kiểm soát bệnh tại chỗ. Sống thêm 5 năm không di căn là 73% với 

SMM kiểm soát bệnh tại chỗ trong khi tỷ lệ này là 19% ở các SMM tái phát 

tại chỗ trong 5 năm (p=0,0013)
202

. 

4.2.4. Độ mô học 

SMM là một nhóm gồm nhiều loại u có hình thái mô học đa dạng với 

nhiều typ MBH và diễn biến lâm sàng phức tạp. U ở nhiều vị trí khác nhau (tứ 

chi, thân mình, đầu mặt cổ, trong ổ bụng – sau phúc mạc, trung thất, màng 

phổi), mỗi vị trí lại có những typ mô học ưu thế riêng. Việc chẩn đoán chính 

xác típ mô học không phải lúc nào cũng dễ dàng, đặc biệt trên các bệnh phẩm 
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sinh thiết nhỏ, tại các cơ sở chưa có HMMD và SHPT. Trong điều trị cũng 

như tiên lượng ĐMH có ý nghĩa đặc biệt quan trọng, thậm chí trong nhiều 

trường hợp ĐMH  còn quan trọng hơn típ mô học của nó
83,89

. Theo thời gian, 

có rất nhiều bảng xếp ĐMH đã được đề xuất, tuy nhiên hiện nay hệ thống của 

Pháp (FNCLCC) được áp dụng rộng rãi nhất và đã được TCYTTG khuyến 

cáo sử dụng trong các phân loại mới về SMM. Hệ thống này được định nghĩa 

chính xác hơn, rõ ràng hơn và là hệ thống có tiềm năng lặp lại hơn trong thực 

hành của các nhà bệnh học. Xếp ĐMH các SMM theo hệ thống 3 độ của Pháp 

(FNCLCC) dựa trên sự hoại tử, chỉ số phân bào và mức độ biệt hoá của u 

(đánh giá trên KHV quang học)
94

.  

Khi xếp ĐMH theo FNCLCC trên 355 SMM, kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi (biểu đồ 3.4) đã cho thấy, ĐMH III là hay gặp nhất (46,5%), tiếp 

theo là ĐMH II (30,1%) và thấp nhất là ĐMH I (23,4%). Kết quả này khá 

tương đồng với kết quả của Bùi Thị Mỹ Hạnh (2010):  SMM độ mô học III là 

hay gặp nhất (43,1%), tiếp theo là ĐMH II (39,4%) và thấp nhất là ĐMH I 

(17,5%)
5
 nhưng lại khác nhiều với nghiên cứu của Nguyễn Đại Bình (2003) 

cũng xếp độ các SMM ở ngoại vi theo hệ thống Pháp thì độ I lại thường gặp 

nhất (44%) và thấp nhất là độ III (15,7%). Sự khác biệt này có thể do nghiên 

cứu thực hiện trên bệnh phẩm sinh thiết nhỏ không đại diện cho toàn bộ u. 

Kết quả xếp độ các SMM trong nghiên cứu này cũng tương đương với nghiên 

cứu của Coindre (1996) trong đó độ I là 14,4%, độ II là 44% và độ III là 

41,6%
132

. Theo Yusuf và CS thì tỷ lệ ĐMH ở các mức độ là tương đương với 

độ I là 34,1%, độ II là 32,2% và độ III là 33,7%
134

. Vì vậy, các tác giả đều 

thống nhất vị trí u có liên quan nhất định tới ĐMH. 

Trong nghiên của chúng tôi, SMM được xếp độ theo hệ thống FNCLCC 

với 3 mức độ dựa trên 3 tiêu chí là biệt hóa u, chỉ số phân bào và mức độ hoại 

tử. Về điểm biệt hóa trên thực tế chính là típ mô học và các dưới nhóm mô 

học, đã có một bảng cho điểm về độ biệt hóa được áp dụng, nhưng muốn xác 



131 

 

định được điểm biệt hóa phải xác định được típ mô học như vậy ĐMH cũng 

chịu chi phối bởi típ mô học mặc về một khía cạnh nhất định. Về chỉ số phân 

bào, việc đếm nhân chia mất khá nhiều công sức và trong thực tế không thể 

thực hiện được trên tất cả các vi trường. Vì vậy, số nhân chia luôn được đếm 

trên 10 vi trường ở vùng có mật độ nhân chia cao nhất trên các lát cắt mô học. 

Mỗi vi trường được lấy ở độ phóng đại lớn (high power field = HPF = 

0,174mm
2
). Mức độ hoại tử theo hệ thống xếp độ FNCLCC không phụ thuộc 

vào sự hiện diện của hoại tử trên đại thể. Để đánh giá chính xác mức độ hoại 

tử, bệnh phẩm phải được lấy ở 3 vùng khác nhau: trung tâm, rìa u và vùng 

trung gian, tuy nhiên cần lưu ý cần loại bỏ hoại tử do sinh thiết chẩn đoán 

trước mổ, đặc biệt là các sinh thiết mở gây chảy máu hoại tử.   

Kinh nghiệm của Coindre khi xếp độ các SMM cũng khuyên rằng: Phải 

chẩn đoán típ mô học trước khi xếp ĐMH. Nhân chia nên được đếm trên 10 vi 

trường ở vùng có mật độ phân bào cao nhất. Để đếm được chính xác chỉ số 

phân bào, bệnh phẩm phải được cố định sớm và đủ thời gian; lấy đủ (1 tiêu 

bản cho mỗi từ 1-2 cm mô u), không đếm nhân chia vùng hoại tử, vùng loét 

và vùng nghèo tế bào. Nếu chỉ số phân bào ở giá trị giáp ranh (như 7-9 hoặc 

17-19) thì nên đếm lại. Hoại tử được đánh giá kết hợp trên đại thể và vi thể là 

tốt nhất trong đó trên tiêu bản vi thể chính xác hơn
203

. Việc xếp ĐMH còn  phụ 

thuộc chủ quan của người đọc. Một nghiên cứu độc lập xếp độ các SMM theo 

FNCLCC được 15 chuyên gia có kinh nghiệm nhất trên thế giới cho kết quả 

74% thống nhất về điểm biệt hoá u, 73% về điểm chỉ số phân bào và 81% về 

điểm hoại tử u trong khi chỉ có 61% về típ mô học
203

. Vì vậy để việc xếp ĐMH 

được chính xác, cần đánh giá thận trọng và chi tiết trên cả 3 yếu tố, kết hợp cả 

đại thể và vi thể trên nhiều tiêu bản được lấy ở nhiều vị trí u khác nhau.  

Nghiên cứu mối liên quan giữa ĐMH theo FNCLCC và diện cắt PT 

(bảng 3.16) trên 355 bệnh nhân (trừ GIST) thấy ĐMH I có tỷ lệ diện cắt DT là 

51,8%, tỷ lệ này tăng cao ở nhóm ĐMH II là 72,9% và ĐMH III là 81,8%. 
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Như vậy ĐMH càng cao thì tỷ lệ diện cắt PT còn u càng cao với p<0,001. 

Diện cắt phẫu thuật còn u (R1-2) là yếu tố tiên lượng xấu đến khả năng sống 

còn không di căn và sống không bệnh của bệnh nhân
200

. Nghiên cứu của Bùi 

Thị Mỹ Hạnh cũng cho thấy ĐMH tỷ lệ thuận với khả năng  tái phát sau mổ: 

độ I (22,7%); độ II (33,3%); độ III (51%), với p <0,0001
5
. Theo Nguyễn Đại 

Bình, ĐMH cũng tỷ lệ thuận với tỷ lệ tái phát sau mổ, các SMM độ III có tỷ 

lệ tái phát là (51,4%), độ II (38,5%) và độ I có tỷ lệ  thấp (23,5%)
8
. Trong báo 

cáo của các tác giả nước ngoài cũng đều khẳng định ĐMH liên quan có ý 

nghĩa với tỷ lệ tái phát và sống thêm sau mổ, ĐMH cao là yếu tố tiên lượng 

xấu và là yếu tố tiên lượng độc lập cho cả tái phát và sống thêm trên phân tích 

đa biến. Gustafon báo cáo kết quả điều trị 508 SMM cho thấy tỷ lệ tái phát 5 

năm là 30%, ĐMH không những liên quan đến tử vong mà còn liên quan đến 

tái phát tại chỗ
83

. Salas (2009) báo cáo kết quả theo dõi 367 SMM nông cho 

thấy tỷ lệ sống thêm toàn bộ 5 năm là 80,9%, các yếu tố ảnh hưởng đến sống 

thêm là tuổi, loại mô học, ĐMH và chất lượng  phẫu thuật
204

. Từ các nghiên 

cứu trên cho thấy ĐMH cao là yếu tố tiên lượng xấu, không những làm tăng 

tỷ lệ tái phát sau mổ mà còn làm giảm tỷ lệ sống thêm 5 năm. Vì vậy, hiện 

nay, hầu hết các SMM độ cao đều được khuyên nên điều trị bổ trợ bằng xạ trị 

sau mổ để giảm tái phát, hóa chất sau mổ để giảm di căn và kéo dài thời gian 

sống thêm
205

.  

4.2.5. Vai trò của dấu ấn Ki-67 trong tiên lượng SMM 

Trong tương lai, việc xếp độ theo truyền thống với những yêu cầu khắt 

khe kể trên sẽ khó thực hiện được chính xác bởi sẽ có nhiều bệnh nhân được 

điều trị hoá chất, xạ trị trước PT, và phải thực hiện trên các bệnh phẩm sinh 

thiết nhỏ. Một số tác giả đề nghị có thể thay thế xác định chỉ số phân bằng 

phương pháp thủ công bằng chỉ số MIB-1 phát hiện % các tế bào tăng sinh 

nhờ bộc lộ dấu ấn tăng sinh Ki-67. Việc đánh giá chỉ số MIB-1 sẽ khách quan 

hơn, nhiều nghiên cứu đã cho thấy chỉ số này chính xác hơn, có giá trị tiên 

lượng và là yếu tố tiên lượng độc lập
101

. Hoại tử u có thể xác định bằng chẩn 
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đoán hình ảnh (CT, MRI, SÂ mạch, PET-CT…) và các tiêu chí mô học trong 

tương lai sẽ được thay thế bằng các tiêu chí phân tử
203

. Phân ĐMH dựa trên 

chỉ số MIB-1 là một nỗ lực mới dựa trên mức độ bộc lộ của Ki-67 (hệ thống 

MIB-1). Mức độ bộc lộ Ki-67 được đánh giá trên thang điểm ba nhóm (< 

10%, 10–29% và ≥ 30%). Áp dụng trên cơ sở của hệ thống FNCLCC, ĐMH  

I – II – III sẽ được tính tổng điểm cho ba thông số (độ hóa biệt khối u, mức độ 

hoại tử và chỉ số Ki-67). Phương pháp đánh giá này không chỉ hữu ích để dự 

đoán chính xác tiên lượng của tất cả các loại SMM ở người lớn
97

 mà còn có 

thể đánh giá phân loại và dự đoán tiên lượng trong các TH liên quan đến các 

loại sarcôm cụ thể, như sarcôm đa hình không biệt hóa, SM, sarcôm BHD và 

GIST
101

. Khi so sánh kết quả đánh giá ĐMH theo hệ thống Ki-67 cho SMM 

người lớn bởi bốn nhà bệnh học, tỷ lệ phù hợp trung bình là 79%, cao hơn so 

với tỷ lệ được báo cáo đối với hệ thống FNCLCC thông thường dựa trên việc 

đếm số lượng nhân chia
206

. Những kết quả này chỉ ra rằng việc phân loại mức 

độ ác tính của SMM dựa trên chỉ số Ki-67 rất hữu hiệu, khách quan và khả 

năng lặp lại. 

Trên 148 SMM trong nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.17) cho kết quả 

tỷ lệ bộc lộ Ki-67 khá cao, nhóm bộc lộ ≥ 30% có 39 TH (26,4%), nhóm từ 

10-29% (52,7%), nhóm bộc lộ < 10%  (20,9%). Đánh giá ĐMH trên 140 bệnh 

nhân (bảng 3.18), tỷ lệ các ĐMH I, II và III theo FNCLCC lần lượt là 24,2 %, 

37,9% và 37,9%; sau khi áp dụng dấu ấn Ki-67 thì tỷ lệ các ĐMH mới lần 

lượt là 17,1%, 43,6% và 39,3%. Như vậy, tỷ lệ ĐMH 2 và 3 theo ki67 cao 

hơn so với áp dụng  FNCLCC thông thường (gấp 1,1 lần). Nghiên cứu của 

Hasegawa và CS
97

 trên 193 bệnh nhân có chỉ số Ki-67 dao động từ 1% dến 

90% (trung bình, 30%); phân nhóm bộc lộ Ki-67 gồm mức 1 (<10%) có 59 

TH (30,5%), mức 2 (10-29 %) có 37 TH (19,2%) và mức 3 (≥ 30%) có 97 TH 

(50,3%). Theo hệ thống phân loại FNCLCC sử dụng chỉ số nhân chia và chỉ 

số Ki-67, ĐMH I: 49 TH (25,4%) và 44 TH (22,8%); ĐMH II: 63 TH 
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(32,6%) và 68 TH (35,2%); ĐMH III: 81 TH (42,0%) và 81 TH (42,0%). 

Nghiên cứu của chúng tôi có chỉ số Ki-67 ở mức 2 (10-29%) chiếm tỷ lệ cao 

nhất (52,7%), trong khi nghiên cứu của Hasegawa và CS
97

 thì chỉ số Ki-67 ở 

mức 3 (≥ 30%) lại chiếm tỷ lệ cao nhất (50,3%). ĐMH theo FNCLCC thông 

thường và ĐMH theo Ki-67 ở 2 nghiên cứu là tương đồng nhau. Khi so sánh 

sự thay đổi tỷ lệ giữa ĐMH theo FNCLCC thông thường với ĐMH theo Ki-

67 thì cả 2 nghiên cứu đều cho thấy ĐMH II tăng lên ở nhóm ĐMH theo Ki-

67 (37,9% đến 43,6% và 32,6% đến 35,2%). Hasegawa và CS nghiên cứu 

theo dõi dọc cho kết luận, hệ thống phân ĐMH sử dụng điểm chỉ số Ki-67 là 

yếu tố tiên lượng rất tốt với tất cả các loại mô học chính của SMM
97

. Nhiều 

nghiên cứu cho rằng, có mối tương quan đáng kể được ghi nhận giữa phân 

ĐMH theo FNCLCC thông thường và ĐMH theo chỉ số Ki-67. Vì vậy, có thể 

nhuộm HMMD với Ki-67 thường quy để phân loại chính xác ĐMH các 

SMM, để từ đó giúp ích cho việc quản lý, theo dõi và điều trị bệnh nhân
207

. 

Kết quả bảng 3.19 cho thấy, tỷ lệ diện cắt phẫu thuật R1-2 ở các nhóm ĐMH 

theo Ki-67 có độ I là 50%, tăng lên ở độ II là 75,4% và độ III là 87,3%; ĐMH 

theo Ki-67 càng cao thì tỷ lệ diện cắt PT còn u càng cao với p = 0,002. Với 

các TH khó đánh giá chỉ số nhân chia, đặc biệt trên các bệnh phẩm sinh thiết 

nhỏ, có thể sử dụng Ki-67 để tiên lượng bệnh. 

4.2.6. Típ mô học 

Típ mô học là một trong những yếu tố quan trọng nhất ảnh hưởng đến 

điều trị và tiên lượng của SMM. Thực tế đã có nhiều nghiên cứu chứng minh 

SM nhày, SM biệt hoá cao, sarcôm xơ bì lồi có tiên lượng tốt, hầu như không 

di căn; trong khi sarcôm cơ vân, UMBXAT, sarcôm phần mềm hốc có tính 

chất xâm lấn và di căn cao
83,84

. Kết quả từ bảng 3.15 trong nghiên cứu của 

chúng tôi cho thấy, diện cắt PT dương tính ở các nhóm nguồn gốc SMM đều 

chiếm tỷ lệ cao > 50 %, trong đó cao nhất là UVTKNVAT với 94,1%, thấp 

nhất là sarcôm cơ trơn với 53,3%. Như vậy, có sự khác biệt giữa các nhóm 
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MBH đối với diện cắt PT dương tính, từ đó ảnh hưởng đến tái phát và sống 

thêm. Trong một típ mô học thì các dưới típ cũng có ý nghĩa tiên lượng khác 

nhau: SM biệt hóa cao và SM nhày có tiên lượng tốt, tỷ lệ tái phát thấp và 

sống thêm cao ngược lại với SM đa hình và SM mất biệt hóa. Kết quả từ bảng 

3.16 cũng cho thấy tỷ lệ diện cắt PT dương tính ở nhóm SM mất biệt hóa 

(81,6%) cao hơn rất nhiều so với SM biệt hóa cao (41,7%), với p < 0,0001, 

hay SM mất biệt hóa có nguy cơ tái phát cao hơn so với SM biệt hóa cao. 

Nhiều nghiên cứu đã chứng minh típ mô học là yếu tố tiên lượng cả tái phát 

và sống thêm
92

 và típ mô học quyết định việc điều trị hóa chất bổ trợ để tăng 

thời gian sống thêm. Sarcôm cơ vân, sarcôm Ewing nhất thiết phải điều trị 

hoá chất cho dù u có được cắt bỏ hết u hay không
92

.   

4.2.6.1. Tiên lượng của DFSP và DFSP-FS 

DFSP là một u ở da phát triển chậm với khả năng di căn rất thấp nhưng 

có khả năng xâm lấn đáng kể và khả năng phá hủy tại chỗ với tỷ lệ tái phát 

cục bộ từ 0 đến 50%. Để làm giảm tỷ lệ tái phát sau mổ đối với DFSP các tác 

giả của một số nghiên cứu đề xuất rìa PT cách u 2-3 cm
208

. 

Criscito và CS nghiên cứu trên 3686 bệnh nhân từ 1972 đến 2012 cho 

rằng tuổi khi chẩn đoán, nam giới và kích thước u là những yếu tố tiên lượng 

quan trọng. Phương pháp điều trị không ảnh hưởng đáng kể đến tỷ lệ sống 

thêm
209

. Bệnh nhân DFSP có tỷ lệ sống cao. Vị trí, diện cắt PT, sự hiện diện 

của thành phần dạng sarcôm xơ (DFSP-FS), mất biểu hiện CD34 ảnh hưởng 

đến tiên lượng bệnh
143

. DFSP-FS thường được coi là một biến thể tiến triển 

xấu hơn so với DFSP thông thường. Các nghiên cứu gần đây xác định rõ hơn 

sự khác biệt giữa các khối u này và xác định ý nghĩa tiên lượng khi có thành 

phần chuyển dạng sarcôm xơ. Hoesly và CS nghiên cứu trong số 188 TH, 171 

(91%) DFSP và 17 (9%) DFSP-FS. Tỷ lệ sống không tái phát có sự khác biệt 

đáng kể giữa các nhóm theo thời gian (p = 0,002). Tỷ lệ sống sót sau 1 năm 

và 5 năm không tái phát lần lượt là 94% và 86% đối với DFSP, so với 86% và 
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42% đối với DFSP-FS. Không có di căn xa ở DFSP và 18% (3/17) có di căn 

xa ở DFSP-FS (p < 0.001). Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tuổi 

lúc chẩn đoán, giới tính, chủng tộc, triệu chứng, kích thước  u tối đa, độ xâm 

lấn cơ/xương hoặc thời gian xuất hiện u trước khi chẩn đoán
210

. 

Trên 45 trường hợp DFSP ở nghiên cứu của chúng tôi, có 21 TH có 

chuyển dạng thành phần dạng sarcôm xơ (DFSP-FS) chiếm 46,7%. Tỷ lệ này 

cao hơn nhiều nghiên cứu trước đó chỉ dao động từ 10-20%
210

. Sự khác biệt 

này có thể do bệnh viện Việt Đức là bệnh viện ngoại khoa tuyến cuối, bệnh ở 

giai đoạn muộn khi u có kích thước lớn hoặc tái phát nhiều lần. Tương tự như 

các nghiên cứu trước, chúng tôi không tìm thấy sự khác biệt về tuổi giữa bệnh 

nhân với DFSP-FS và DFSP. Mặc dù Connelly và Evans
211

 đã ghi nhận độ 

tuổi trung bình của bệnh nhân DFSP-FS cao hơn so với bệnh nhân DFSP (56 

so với 37 tuổi), 6/75 bệnh nhân có chuyển dạng thành phần sarcôm xơ.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.20), kích thước u > 5 cm ở 

DFSP-FS chiếm tỷ cao so với DFSP (61,9% so với 16,7%), mối liên quan có 

ý nghĩa thống kê với p = 0,002, kích thước DFSP càng lớn càng có xu hướng 

chuyển dạng thành DFSP-FS. Kết quả bảng 3.21 cho thấy tỷ lệ R1-2 ở nhóm 

DFSP-FS cao hơn ở nhóm DFSP (66,7% so với 50%), nhưng sự khác biệt 

không có ý nghĩa thống kê với p = 0,336 (<0,05). Mặc dù DFSP có độ ác tính 

thấp và kích thước nhỏ (thường <5cm), nhưng đây là loại u có tính chất xâm 

lấn hạ bì (đặc biệt là mô mỡ), ranh giới không rõ, hơn nữa chỉ định cắt lạnh 

chẩn đoán diện cắt trong mổ còn hạn chế do vậy tỷ lệ diện cắt DT còn cao. 

4.2.6.2. Phân tầng yếu tố tiên lượng của UXĐĐ 

Phân loại của TCYTTG năm 2020 đã tránh sử dụng các thuật ngữ  

―điển hình‖ và ―ác tính‖ trong bệnh cảnh của UXĐĐ, vì có thể gây hiểu lầm 

khi dùng thuật ngữ ―điển hình‖ với lành tính
10

. ―UXĐĐ nguy cơ thấp‖ (trước 

đây UXĐĐ ―điển hình‖ – típ thông thường) có thể tái phát, tiến triển xâm lấn 

hoặc có di căn, mặc dù vậy việc điều trị nhóm u này vẫn ít được quan tâm
212

. 
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Nghiên cứu của Min Kim và CS
213

 cho thấy: trên tổng số 92 bệnh nhân 

UXĐĐ (15 màng não, 40 màng phổi và 37 UXĐĐ ngoài màng não) được 

đánh giá, UXĐĐ màng phổi (tuổi trung bình: 60,2 tuổi) cho thấy tuổi được 

chẩn đoán tăng lên đáng kể. Các u chủ yếu là thành phần dạng quanh mạch, 

độ ác tính cao hơn đáng kể khi đánh giá một số yếu tố nguy cơ như giàu tế 

bào (p <0,001), tế bào đa hình (p = 0,001), và hoạt động phân bào (p <0,001). 

Vì vậy, các u ưu thế thành phần dạng UTBQM có tỷ lệ tái phát cao hơn đáng 

kể. Nhóm UXĐĐ màng não có kiểu hình mô học ưu thế thành phần dạng 

UTBQM cao hơn đáng kể so với UXĐĐ màng phổi hoặc ngoài màng não 

(tương ứng là 66,67% so với 5,00% hoặc 18,92%; p <0,001). Do đó, UXĐĐ 

màng não có tỷ lệ tái phát cao hơn đáng kể so với UXĐĐ màng phổi hoặc 

ngoài màng não (tương ứng là 33,33% so với 12,50% hoặc 2,70%; p = 0,009). 

Về đánh giá các yếu tố nguy cơ, kích thước khối u  ≥ 10cm (p = 0,017), chỉ số 

phân bào ≥ 4/10 vi trường độ phóng đại lớn (HPFs) (p = 0,001), mật độ tế bào 

u cao (p = 0,003), tế bào đa hình (p = 0,005), và hoại tử u (p = 0,004) có liên 

quan đến cả tỷ lệ tái phát và tử vong do bệnh cụ thể. Trong số năm yếu tố nêu 

trên để đánh giá nguy cơ, chỉ số phân bào ≥ 4/10 HPF là yếu tố quan trọng 

trong phân tích đa biến
213

. 

Mô hình 3 bậc được thiết lập bởi Demicco và CS
112

 kết hợp tuổi (< 55 

hoặc ≥ 55), kích thước  u (< 5 đến ≥ 15cm với gia số là 5 cm) và số lượng 

phân bào (0, 1 - 3, hoặc ≥4/ 10HPF). Mô hình này được áp dụng trong 79 

trường hợp UXĐĐ; việc bổ sung hoại tử làm tiêu chí thứ tư (<10% hoặc 

≥10%) làm tăng độ chính xác tỷ lệ nguy cơ thấp và nhóm nguy cơ cao cho di 

căn
113

. Nghiên cứu của chúng tôi có 50 trường hợp UXĐĐ ác tính (theo phân 

loại TCYTTG 2013 với tiêu chuẩn ≥ 4 nhân chia/ 10 HPF). Chấm theo bảng 

điểm nguy cơ di căn dựa trên 04 tiêu chí của Demicco EG và CS
113

 (bảng 

3.22) thấy nhóm nguy cơ di căn thấp chiếm tỷ lệ cao (56%), nhóm nguy cơ di 

căn trung bình (34%), nhóm nguy cơ cao (10%). Kết quả này khá tương đồng 
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với nghiên cứu của Demicco EG và CS
113

, trên 79 trường hợp UXĐĐ ngoài 

màng não thấy nhóm nguy cơ thấp có 45 TH (57%), nguy cơ trung bình 23 

TH (29%), nguy cơ cao 11 TH (14%). Cũng trong nghiên cứu này (Demicco 

EG và CS
113

), trong số 50 bệnh nhân có đủ dữ liệu theo dõi lâm sàng, không 

có di căn phát triển ở nhóm bệnh nhân nguy cơ thấp (n = 23), trong khi có 7% 

di căn trong 10 năm ở nhóm nguy cơ trung bình (n = 17), và 49% trong 5 năm 

đối với những bệnh nhân có nguy cơ cao (n = 10)
113

. Nghiên cứu phân tầng 

nguy cơ di căn của Demicco và CS
112

 trên 82 bệnh nhân dựa vào 04 tiêu chí 

trên cho thấy nguy cơ thấp chiếm 34,1% (n = 28), trung bình 37,8% (n = 31) 

và cao 28,1% (n = 23). Kết quả nghiên cứu giữa các nhóm này có sự khác biệt 

đáng kể về cả thời gian di căn và thời gian tử vong do bệnh cụ thể theo nhóm 

nguy cơ (p <0,001). Không có bệnh nhân nào trong nhóm nguy cơ thấp có di 

căn hoặc chết vì bệnh, trong thời gian theo dõi trung bình là 50 tháng. Tỷ lệ 

không có di căn trong 5 năm ở nhóm nguy cơ trung bình và cao lần lượt là 77% 

và 15%, trong khi tỷ lệ không có di căn trong 10 năm là 64% và 0%, với thời 

gian theo dõi trung bình tương ứng là 47 tháng và 31 tháng. Tỷ lệ sống sót sau 5 

năm đối với bệnh cụ thể ở các nhóm nguy cơ trung bình và cao lần lượt là 93 và 

60%, trong khi tỷ lệ sống sót sau 10 năm đối với bệnh cụ thể tương ứng là 93 và 

0%. Kích thước trung bình của u trong nhóm nghiên cứu của tôi là 6,89 ± 4,4 

cm (2 – 45 cm), thấp hơn so với các tác giải khác. Tác giả Demicco và CS ghi 

nhận các khối u có kích thước từ 1 đến 40 cm (trung bình là 10,3 cm)
112

. Sự 

khác biệt này do nghiên cứu của chúng tôi có nhiều bệnh nhân u ở vị trí màng 

não, u gây biểu hiện lâm sàng sớm khi kích thước dưới 5 cm. Tất cả bệnh nhân 

trong nghiên cứu của chúng tôi được lựa chọn đều có nhân chia ≥ 4 nhân chia/10 

HPF tương đương với 2 điểm theo chỉ số nhân chia của Demico và CS
113

. Tuy 

nhiên thang điểm này là tổng của 4 yếu tố. Ba yếu tố còn lại trong nghiên cứu 

của chúng tôi thì kích thước u nhỏ (trung bình 6,98 cm), độ tuổi thấp (trung bình 

47,5 tuổi), hoại tử ít (chỉ 40% các TH có hoại tử > 10%). Vì vậy dù chỉ số nhân 



139 

 

chia được tính cao điểm, nhưng điểm 3 yếu tố còn lại thấp, nên tổng điểm phân 

tầng nguy cơ di căn trong nghiên của chúng tôi không cao. Mặc dù UXĐĐ ác 

tính thường ở màng não, nhưng nó lại gây biểu hiện lâm sàng sớm (hội hứng 

tăng áp lực nội sọ) nên bệnh nhân đến viện sớm dẫn tới phát hiện ở độ tuổi thấp 

hơn (thường < 55 tuổi), khi kích thước u còn nhỏ. Trường hợp UXĐĐ có kích 

thước lớn (45 cm) trong nghiên cứu chúng tôi ở vị trí sau phúc mạc, đây là vị trí 

thường phát hiện muộn vì ít gây triệu chứng lâm sàng nổi bật. 

4.2.6.3. Tiên lượng của sarcôm mỡ mất biệt hóa 

SM mất biệt hóa bao gồm u mỡ không điển hình/SM biệt hóa cao có 

thành phần không biệt hóa không tạo mỡ trong u nguyên phát hoặc tái phát. 

Sự mất biệt hóa được cho là tạo ra tính chất ác tính ít nhất là đối với tái phát 

và di căn
214

. Tuy nhiên, chỉ có một số nghiên cứu hạn chế về các đặc điểm 

bệnh lý và lâm sàng liên quan đến tiên lượng bệnh. Trong một nghiên cứu của 

Henricks và CS
215

 SM sau phúc mạc có tiên lượng xấu hơn đáng kể so với 

những u cùng loại ở các vị trí khác. Mức độ mất biệt hóa dường như không có 

ý nghĩa tiên lượng; tuy nhiên, sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê
214

. Sự 

xuất hiện mô học hoặc dòng biệt hóa của các thành phần không sinh mỡ cũng 

không được đề cập đến dự đoán kết quả tiên lượng
215

. Nhìn chung, ngoài vị trí 

giải phẫu, không có yếu tố tiên lượng khác đáng tin cậy
214,215

. Trong nghiên 

cứu của chúng tôi (biểu đồ 3.5), SM mất biệt hóa gặp chủ yếu ở vị trí sau 

phúc mạc – trong ổ bụng chiếm 93,9% là vị trí được cho là tiên lượng xấu, vị 

trí thân mình có 03 TH chiếm 6,1% (trong đó 01 TH ở thành ngực và 02 TH 

vùng bẹn – bìu), không gặp u ở các vị trí khác như trung thất và tứ chi. SM 

mất biệt hóa ở vị trí sau phúc mạc – trong ổ bụng, ngoài kích thước lớn 

(87,8% các TH > 10cm, biểu đồ 3.6) còn có khả năng xâm lấn các tạng như 

dạ dày – ruột, lách đuôi tụy, thận – niệu quản, bàng quang, tử cung – buồng 

trứng, mạch máu lớn…gây khó khăn cho PT. Theo nhiều nghiên cứu, tính 

chất xâm lấn tạng của SM mất biệt hóa sau phúc mạc – trong ổ bụng là yếu tố 
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thuận lợi đến tái phát sớm và thời gian sống thêm ngắn
195

. Nghiên cứu của 

George Jour và CS
109

 trên 50 trường hợp SM mất biệt hóa, vị trí sau phúc mạc 

cũng là vị trí có tỷ lệ cao (68%), 9 TH ở chi (18%), 4 TH ở cạnh tinh hoàn 

(8%), các vị trí như trung thất và thành bụng gặp 1 TH (2%); diện cắt phẫu 

thuật DT cũng có tỷ lệ cao 88% (44/50 TH), chỉ có 6 trường hợp R0 (12%).  

Trước đây, tầm quan trọng của việc phân loại SM mất biệt hóa đã là 

một chủ đề tranh luận. Sự đồng thuận chung cho rằng thành phần không tạo 

mỡ có thể độ thấp hoặc độ cao và các loại SM mất biệt hóa độ thấp và độ cao 

đều có tiên lượng như nhau
214,215

. Tuy nhiên, một số tác giả khác lại nhấn 

mạnh rằng chỉ có SM mất biệt hóa độ cao có liên quan đến tiên lượng và nên 

là tiêu chí xác định cho các loại SM mất biệt hóa
216

. Mặc dù việc chẩn đoán 

các loại SM mất biệt hóa độ thấp và độ cao có thể là do lỗi lấy mẫu (pha bệnh 

phẩm), vì SM mất biệt hóa độ cao thường xuất hiện các vùng độ thấp, tiêu chí 

được sử dụng để phân loại SM mất biệt hóa có nhiều thay đổi và mơ hồ, bao 

gồm các mô tả chung về mô học chẳng hạn như độ thấp thường xuất hiện các 

vùng giống bệnh u xơ (fibromatosis) và độ cao xuất hiện tương tự như một 

loại sarcôm đa hình không biệt hóa (giống như UMBXAT)
215

. Hệ thống phân 

ĐMH theo FNCLCC đã trở thành một hệ thống đáng tin cậy và nhất quán để 

phân ĐMH nhóm sarcôm tế bào hình thoi và sacôm đa hình, nhưng giá trị tiên 

lượng của việc phân loại thành phần không biệt hóa trong SM mất biệt hóa 

bằng hệ thống FNCLCC hiện chưa khẳng định. Phân ĐMH của các SM là 

một vấn đề, trước đây dựa trên các tiêu chí mô học chung chung, mơ hồ và 

chủ quan
214,215,217

. Hệ thống phân loại FNCLCC đã thể hiện giá trị trong việc 

dự đoán di căn xa và tỷ lệ sống còn toàn bộ nhưng không tái phát cục bộ, 

trong các phân nhóm mô học chính của SMM và hiện được chấp nhận là 

phương pháp chính để phân loại sarcôm. Đáng chú ý, không có nghiên cứu 

nào đề cập đến giá trị của hệ thống phân loại FNCLCC trong dự đoán tiên 

lượng, bao gồm cả sự tái phát cục bộ của SM mất biệt hóa. Weiss và CS đã 

https://www.nature.com/articles/modpathol201488#auth-George-Jour
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nghiên cứu các các yếu tố có ý nghĩa tiên lượng ở các SM mất biệt hóa và 

nhận thấy rằng vị trí là yếu tố tiên lượng quan trọng duy nhất cho khả năng 

sống còn, với vị trí sau phúc mạc mang tiên lượng xấu nhất; trong phân tích 

đa biến, mức độ biệt hóa của u không phải là yếu tố tiên lượng độc lập
214

. 

Trong một nghiên cứu trên 177 SM sau phúc mạc, Singer và CS đã chỉ ra 

rằng SM mất biệt hóa có liên quan đến nguy cơ tái phát tại chỗ tăng gấp 4 lần 

so với SM biệt hóa cao
218

. Các tác giả đã chứng minh rằng những bệnh nhân 

có SM mất biệt hóa độ cao có tỷ lệ sống sót theo từng bệnh xấu hơn đáng kể 

so với những bệnh nhân có loại SM biệt hóa tốt/ SM mất biệt hóa độ thấp
217

. 

Kết quả của George Jour và CS
109

 xác định rõ ĐMH theo FNCLCC như một 

yếu tố tiên lượng độc lập dự đoán sự tái phát cục bộ trong SM mất biệt hóa. 

Nghiên cứu này đưa ra kết luận rằng, mặc dù có những thiếu sót, hệ thống 

phân loại FNCLCC vẫn là một công cụ có giá trị để dự đoán sự tái phát cục 

bộ trong SM mất biệt hóa. Kết quả của nghiên cứu là cơ sở để đưa vào phân 

loại FNCLCC thành phần không biệt hóa của SM mất biệt hóa, là lý do để 

xem xét các biện pháp kiểm soát cục bộ tích cực hơn trong việc quản lý bệnh 

nhân mắc SM mất biệt hóa độ 3 theo FNCLCC
109

. Chính vì vậy, phân loại của 

TCYTTG năm 2020 đã cập nhật và khuyến cáo sử dụng hệ thống FNCLCC 

để phân ĐMH cho SM mất biệt hóa. Trong 49 trường hợp SM mất biệt hóa 

trong nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.24), ĐMH II gặp nhiều nhất với 26 

TH chiếm 53,1%, ĐMH III đứng thứ 2 với 16 TH chiếm 32,6%, ĐMH I  gặp 

ít nhất với 7 TH chiếm 14,3%. Kết quả này tương đồng với nghiên cứu của 

George Jour và CS
109

 trên 50 trường hợp SM mất biệt hóa, ĐMH theo 

FNCLCC: ĐMH II có 29 TH (58%), ĐMH III có 18 TH (36%), ĐMH I có 3 

TH (6%). Nghiên cứu của Cheng-Peng Li và CS
122

 trên 84 TH SM sau phúc 

mạc cũng có kết quả tương tự với ĐMH lần lượt là ĐMH I 16 (19%), ĐMH II 

37 (44%), ĐMH III 31 (37%). 

https://www.nature.com/articles/modpathol201488#auth-George-Jour
https://www.nature.com/articles/modpathol201488#auth-George-Jour
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 Phân loại của TCYTTG năm 2020 cũng cho rằng các SM mất biệt hóa 

có thành phần trung mô dị loại như dạng sarcôm xơ vân, dạng sarcôm 

xương…có tiên lượng xấu
10

. Nghiên cứu của chúng tôi, có 6,1% (3/49)   

sarcôm mỡ có biệt hóa thành phần dị loại đều có ĐMH III, trong đó 02 TH có 

dị sản xương (dạng sarcôm xương) và 01 TH có ổ biệt hóa dạng nguyên bào 

cơ vân (dạng sarcôm cơ vân). George Jour và CS
109

 báo cáo 15/50 TH có biệt 

hóa thành phần nguyên bào cơ vân DT với Actin (15/15), Desmin (6/6), S100 

âm tính; 3/15 ca có dị sản xương. Để tìm được các thành phần biệt hóa trung 

mô cần lấy bệnh phẩm nhiều vị trí u. Pawel Kurzawa và CS cho rằng các SM 

có biệt hóa nguyên bào cơ vân có tỷ lệ sống chung kém trong phân tích đa 

biến, tuy nhiên sự khác biệt giữa các nhóm không đáng kể và ứng dụng lâm 

sàng còn hạn chế
110

. Vì vậy cần có những nghiên cứu với số lượng bệnh nhân 

nhiều hơn để đánh giá ý nghĩa tiên lượng của yếu tố này. 

Trong hai thập kỷ qua, sự hiểu biết của chúng ta về SHPT của SM đã 

phát triển mạnh, người ta đã biết rõ các u mỡ không điển hình / SM biệt hóa 

cao và SM mất biệt hóa có sự khuếch đại trên nhánh dài của nhiễm sắc thể 12, 

trong đó có chứa MDM2 và CDK4 đặc trưng cho loại u này
69

. Hiện nay, các 

bất thường phân tử này được coi là dấu ấn sinh học dự đoán cho tính chất ác 

tính và tiên lượng được thực hiện trên một số trường hợp SM mất biệt hóa
217

. 

Nghiên cứu của Kyoko Yamashita và CS
118

 về ĐMH trên 44 TH sarcôm mỡ 

mất biệt hóa gồm ĐMH I: 7, ĐMH II: 19, ĐMH III: 12, nhận thấy một số 

lượng nhất định u có khuếch đại cao của MDM2 và khuếch đại thấp của 

HMGA2 liên quan đến tiên lượng xấu và tỷ lệ MDM2/HMGA2 > 2 có liên 

quan chặt chẽ đến thời gian sống thêm sau mổ. ĐMH của SM mất biệt hóa 

theo hệ thống FNCLCC sửa đổi, tế bào đa hình với mức độ bộc lộ cao của 

MDM2 có ảnh hưởng xấu đến thời gian sống thêm, trong khi mức độ bộc lộ 

cao của HMGA2 lại phản ánh tiên lượng tốt cho thời gian sống thêm. Những 

nghiên cứu này là tiền đề và cơ sở cho nhiều nghiên cứu mới về giá trị của 

SHPT trong tiên lượng SM mất biệt hóa nói riêng và SMM nói chung. 

https://www.nature.com/articles/modpathol201488#auth-George-Jour
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kurzawa%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31985499
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4.2.6.4. Tiên lượng EGIST  

Đã có nhiều nghiên cứu được công bố về các đặc điểm lâm sàng và bệnh 

lý của GIST, một số yếu tố đã được báo cáo là có liên quan đến tiến triển và 

tiên lượng của GIST, chẳng hạn như tình trạng đột biến c-KIT, tuổi, giới, chỉ 

số phân bào, kích thước u, di căn, tái phát và các đặc tính khác của khối u. 

Mặc dù hầu hết các trường hợp EGIST được coi là ác tính, vẫn còn hạn chế 

trong nghiên cứu được công bố về tỷ lệ mắc bệnh, sinh bệnh học, tiên lượng, 

dấu ấn sinh học tiên lượng và kiểu gen. Hiện tại, tiềm  năng ác tính của 

EGIST được xác định bằng các thông số như kích thước u, tỷ lệ phân bào và 

hoại tử u, là những yếu tố cũng được sử dụng để đánh giá GIST
219

. Tuy nhiên, 

có bằng chứng cho rằng bệnh nhân mắc EGIST có tuổi khởi phát thấp, kích 

thước u lớn có tiên lượng kém hơn so với bệnh nhân GIST
220

.  

Các tài liệu mới được công bố về EGIST đã chỉ ra rằng chúng thường ở 

trong ổ bụng và sau phúc mạc, có thể gặp u ở các vị trí bất thường như tụy, 

tuyến tiền liệt và thành bụng
220

. Trong nghiên cứu này, 62,5 % (5/8) EGIST 

trong ổ bụng (mạc treo và mạc nối lớn) và 37,5% (3/8) EGIST ở sau phúc 

mạc. Theo nghiên cứu của Hatipoglu và CS
172

 có 84,6% (11/13) trường hợp 

EGIST nằm trong khoang trong ổ bụng. Tương tự, trong các nghiên cứu khác, 

vị trí giải phẫu phổ biến nhất là trong ổ bụng (mạc treo hoặc mạc nối lớn)
220

. 

Các nghiên cứu khác cũng cho rằng vị trí phổ biến thứ hai là sau phúc mạc 

như Zhou J và CS là 36,4%
220

. EGIST mạc nối lớn, EGIST mạc treo và GIST 

dạ dày đã được chứng minh là có tiên lượng tốt hơn so với GIST ở ruột
173

. 

Kích thước u đã được coi là yếu tố nguy cơ ảnh hưởng đến sự sống còn 

của bệnh nhân EGIST do phát hiện muộn thường khi u đạt 10 cm. Nhiều 

nghiên cứu cho kết quả kích thước trung bình tại thời điểm phát hiện >10 

cm
175,220,221

. Nghiên cứu này cho thấy u có kích thước dao động từ 8 đến 35 

cm, trong đó  > 10 cm có 5 TH (62,5%), 5 - ≤ 10 có 3 TH (37,5%), không gặp 

TH nào < 5cm, kết quả này cũng tương đồng với các nghiên cứu trên.   
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Dựa vào 2 chỉ số (nhân chia và kích thước u) theo NIH, kết quả bảng 

3.26 cho thấy, 08 trường hợp EGIST trong nghiên cứu của chúng tôi được 

chia thành 2 nhóm tiên lượng là nguy cơ cao có 7/8 trường hợp (87,5%) và 

nguy cơ trung gian là 1/8 trường hợp (12,5%). Kết quả này cũng tương đồng 

với các nghiên cứu khác, hầu hết EGIST có nguy cơ cao và tiên lượng 

xấu
175,220,221

. 

Một số tác giả còn sử dụng chỉ số Ki-67 trong tiên lượng cho GIST và 

EGIST, với mốc đánh giá cho nguy cơ cao là ≥ 10 %
206

. Nghiên cứu này có 

08 EGIST với chỉ số Ki-67 dao động từ 6% đến 30%,7/8 TH có Ki-67 >10% 

đều thuộc nhóm nguy cơ cao, 01 TH Ki-67 bộc lộ 6% thuộc nhóm nguy cơ 

trung gian. Việc xác định GIST thiếu hụt SDH cũng có ý nghĩa trong tiên 

lượng (với nguy cơ di căn cao và thường đa ổ) và có thể xác định được bằng 

HMMD
32,34,178

. 08 trường hợp EGIST trong nghiên cứu đều ngoài đường tiêu 

hóa, vị trí được cho là ít khi có thiếu hụt SDH
34

. Việc xác định loại đột biến và 

vị trí đột biến gen trong GIST cũng có ý nghĩa tiên lượng và điều trị
176

. Đột 

biến c-KIT ở vị trí exon 11 là một yếu tố tiên lượng tốt độc lập cho tái phát và 

sống thêm
176

. Liều điều trị tiêu chuẩn cho GIST nguy cơ cao (có đột biến c-

KIT ở vị trí exon 11) là imatinib 400 mg mỗi ngày; Sunitinib được sử dụng 

cho GIST có đột biến CD117 exon 9, 13 hoặc 14, trong khi Ponatinib được sử 

dụng cho các đột biến CD117 exon 17
222

. 

Mặc dù đã hơn hai thập kỷ trôi qua kể từ lần xác định ban đầu của 

EGIST bởi Miettinen và CS, vẫn chưa có nghiên cứu đủ lớn và chi tiết nhằm 

làm rõ các đặc điểm, sự khác biệt và tiên lượng của các khối u này. Kết quả 

nghiên cứu của chúng tôi bổ sung thêm một phần nhỏ cùng với các nghiên 

cứu khác gần đây, có thể cung cấp thêm thông tin tiên lượng về nhóm u này. 

Tuy nhiên số lượng EGIST trong nghiên cứu này chỉ có 08 TH là chưa lớn, 

cần có nghiên cứu khác trong thời gian dài hơn, kết hợp đa trung tâm để cở 

mẫu lớn hơn đồng thời cần kết hợp thêm với lâm sàng và điều trị để làm rõ 

hơn giá trị của các yếu tố dự báo tiên lượng của EGIST. 
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KẾT LUẬN 

 

1. Đặc điểm MBH và HMMD theo phân loại TCYTTG 2013: 

+ Trên 363 trường hợp SMM, phân loại MBH theo nguồn gốc của 

TCYTTG 2013 như sau: nguồn gốc thuộc nhóm nguyên bào xơ/nguyên bào 

xơ cơ 29,2%; nguồn gốc mỡ 26,7%; nhóm nguồn gốc không chắc chắn 

14,9%; sarcôm cơ trơn 8,3%; nhóm không biệt hóa/không xếp loại 6,1%; 

sarcôm cơ vân 6,1%, UVTKNVAT 4,7%, GIST ngoài tiêu hóa 2,2%, nguồn 

gốc mạch máu 1,4%; nguồn gốc xương – sụn 0,3%; nguồn gốc mô bào 0,3%. 

Không gặp TH nào thuộc nhóm quanh mạch. 

+ HMMD có vài trò quan trọng trong phân loại típ MBH của SMM. Một 

số dấu ấn HMMD còn có giá trị xác định bản chất phân tử khối u (MDM2, 

CDK4, INI1, MUC4, TFE3, WT1, ALK-1, H3k27me3). 

+ Có thể áp dụng phân loại của TCYTTG năm 2013 trong thực hành 

chẩn đoán MBH các SMM trên các bệnh phẩm PT, được lấy ở nhiều vùng 

khác nhau của u, dựa vào các đặc điểm hình thái học trên các tiêu bản mô học 

thông thường, sự trợ giúp của HMMD, và trong một số TH cần thiết phải có 

sự giúp đỡ của SHPT. 

2. Đặc điểm một số yếu tố đại thể và vi thể có ý nghĩa tiên lƣợng của SMM 

+ SMM có kích thước u > 5cm chiếm 75,8%, trong đó >15 cm chiếm 

28,1%. 76% (276/363) các khối u nằm ở vị trí sâu, 24% (87/363) các khối u 

nằm ở vị trí nông bề mặt. 

+ Tỷ lệ diên cắt ÂT trên vi thể là 28,7% (104/363), diện cắt DT là 71,3% 

(259/363) trong đó DT trên vi thể là 50,6%. 

+ ĐMH theo FNCLCC: ĐMH III chiếm tỷ lệ cao nhất với 46,5%, tiếp 

đến là ĐMH II 30,1% và ĐMH I 23,4%. ĐMH theo FNCLCC càng cao càng 

làm tăng tỷ lệ diện cắt PT dương tính (R1-R2) với p <0,0001. 
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+ Trên 148 bệnh nhân, Ki-67 bộc lộ ≥ 30% chiếm 26,4%, từ 10-29% 

chiếm 52,7%, <10% chiếm 20,9%. ĐMH theo Ki67 trên 140 bệnh nhân có Độ 

I chiếm 17,1%, độ II chiếm 43,6%, độ III chiếm 39,3%. ĐMH theo Ki67 càng 

cao càng làm tăng tỷ lệ diện cắt PT dương tính với p = 0,002. 

+ Phân tầng yếu tố nguy cơ di căn của UXĐĐ: nguy cơ thấp 56%, nguy 

cơ trung bình 34%, nguy cơ cao 10%. 

+ 49 trường hợp SM mất biệt hóa có ĐMH theo FNCLCC lần lượt là: 

ĐMH I 14,3%, ĐMH II 53,1%, ĐMH III 32,6%. 3/49 trường hợp SM mất 

biệt hóa có biệt hóa thành phần trung mô khác. 

+ EGIST chiếm 5,9% (8/136) các SMM ở sau phúc mạc – trong ổ bụng, 

trong đó 07 TH nguy cơ cao và 01 TH nguy cơ thấp. 
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KHUYẾN NGHỊ 

 

- Các trung tâm GPB nên bổ sung các KT mới có giá trị về mặt phân tử 

trong chẩn đoán SMM nói riêng và trong ung thư nói chung. 

- Cần chú trọng trong pha bệnh phẩm (trúng, đúng, đủ) để góp phần chẩn 

đoán MBH và xác định chính xác diện cắt PT. 

- Cần phối hợp giữa bệnh cảnh lâm sàng, hình thái học, HMMD và 

SHPT trong chẩn đoán SMM. 

- Nên áp dụng dấu ấn Ki-67 trong chẩn đoán ĐMH của SMM. 
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BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU SARCÔM MÔ MỀM 

Mã số Giải phẫu bệnh:                                               

Họ và tên ..................…................Giới:  1: Nam □   2: Nữ □  Năm sinh........ 

Địa chỉ .............................................................................................................  

Điện thoại: ................................................................................................ 

Họ và tên người thân để báo tin ..................................................................... 

Địa chỉ.................................................................................................................... 

Điện thoại...................................................................................................... 

Lâm sàng: 

Giới: 1. Nam □;               2. Nữ □ 

Tuổi:   

Nhóm tuổi: 1. < 20 □;    2. 20-39 □;    3. 40-59 □;   4. > 60 □ 

Vị trí u: 1.Đầu mặt cổ □ 2. Thân mình □ ; 3 Chi trên □ 4. Chi dưới □ 

5. Sau  phúc  mạc □    6. trong ổ bụng □      7. trung thất □      

cụ thể .............  

Độ sâu khối u: 1. Nông (bề mặt)  □   2. Sâu  □ 

Kích thƣớc u (cm): 1. <5  □  2. 5-10 □ 3. 10- 15 □   4. > 15 □  

cụ thể...........cm 

Giai đoạn TNM:…………………………… 

Giai đoạn 1 □,   giai đoạn 2 □,   giai đoạn 3 □,      giai đoạn 4 □ 

Thời gian mổ: ngày……. tháng……. năm .... 

Phƣơng pháp mổ:  

Cắt rộng u □, Cắt rìa u (bóc u) □,Cắt cụt chi  □, Sinh thiết u □ 

Xâm lấn: mạch máu□,  thầnkinh □,  xương □, không xâm lấn□, da □, cơ□, 

 tạng lân cận□  (loại cụ thể…………………….)  

Giải phẫu bệnh: trƣớc mổ (mã số………...) sau mổ (mã số………) 



 

Phân nhóm nguồn gốc: mỡ □, nguyên bào xơ cơ □, mô bào □,  cơ trơn  □, 

cơ vân □, thần kinh □, mạch máu □,  xương – sụn □, quanh  mạch□,    

EGIST □, Không rõ nguồn gốc biệt hóa □,  Không xếp loại □ 

Phân nhóm típ hình thái: tế bào thoi □,   tế bào tròn  □, dạng biểu mô □, 

Mô đệm nhầy □,  có biệt hóa xương- sụn □,  có biệt hóa mỡ □, biệt hóa 

mạch máu □, tế bào đa hình □ 

Tái phát: 1. có □;               2. không □ 

                Số lần mổ (tái phát):                  MS GPB 

Di căn:    1. có □,                 2. không □ 

Vị trí di căn: 1. Phổi;             2 . Não;           3. gan;             4. Phúc mạc;                      

         5 . tuyến thượng thận;       6. Hạch;      7. Vị trí khác (cụ thể): …………. 

 Diện cắt phẫu thuật:  R1 □,        R2 □,         R0 □      Khoảng cách:…..mm 

Típ mô bệnh học cụ thể: 

Độ mô học: 1:  Độ 1 (độ thấp) □;  2:  độ 2 ( trung gian) □;  3:  độ 3 (độ cao) □ 

Nhân chia:       1:  0-9 □;      2: 10-19 □;       3: >=20 □ 

Độ biệt hóa tế bào: 1: bh cao □;       2: bh trung gian □ ;       3: kém bh □ 

Hoại tử:             1: không □ ,       2: <50% □,          3: >50% □ 

Nhuộm hóa mô miễn dịch: 

3. Số lượng kháng thể sử dụng:………Kháng thể 

4. Loại kháng thể: 

STAT6:         1: âm □;        2: 1+ □;            3: 2+ □;          4: 3+ □    ; 5:  4+ □ 

Myogenin:    1: âm □,         2: <10% □;       3:     10-50% □;        4: > 50% □ 

Myo-D1:      1: âm □,         2: <10% □;        3:     10-50% □;        4: > 50% □ 

TLE1:           1: âm □;         2: <10% □;       3: 10-50% □;             4: >50% □ 

Ki67 (cụ thể)……….          1: <10% □;       2: 10-29% □;            3: ≥ 30% □ 

INI1:        1. Mất bộc lộ □;              2. Còn bộc lộ □ 

MDM2:    Mức  0 □;    Mức 1 □;         Mức 2 □;       Mức 3 



 

CDK4:      Mức  0 □;    Mức 1 □;         Mức 2 □;       Mức 3 

H3K27me3:      1. Mất bộc lộ hoàn toàn □    2. Mất bộc lộ không hoàn toàn □;  

                          3. Không mất bộc lộ 

Độ mô học theo Ki67: 1:  Độ I □;      2:  Độ II □;      3:  Độ III □ 

Loại kháng thể khác                                                 Mức độ bộc lộ 

1.                                                          Âm tính           1+          2+        3+       4+ 

   2. 

3. 

4. 

5. 

6. 

Xét nghiệm phân tử:      1: có □;         2: không □ 

                                          Cụ thể: ………….. 

Đặc điểm khác:  

 

 

 

 



 

MỘT SỐ HÌNH ẢNH MINH HỌA 

 

    

   

  

Hình 1. Sarcôm mỡ biệt hóa cao sau phúc mạc (VD20-17784) 

A-B. Hình ảnh đại thể; C. U tăng sinh các tế bào mỡ có nhân không điển hình 

xen kẽ mô đệm xơ – collagen (HEx200); D. Tế bào mô đệm không điển hình 

giống bông hoa nhỏ (mũi tên, HEx200); E. Nguyên bào mỡ (mũi tên, 

HEx200); F. Các tế bào u DT nhân bắt màu nâu với dấu ấn CDK4. 

A 

F 

C D 

B 

E 



 

  

  

  

Hình 2. Sarcôm mỡ mất biệt hóa có vùng dị sản xương (VD19-53450) 

  A: chuyển dạng đột ngột giữa vùng mất biệt hóa và biệt hóa cao; B: Vùng 

biệt hóa cao; C-D: vùng mất biệt hóa với các tế bào thoi độ ác tính cao; E-F: 

vùng biệt hóa thành phần dạng sarcôm xương với các tế bào nhân lớn không 

điển hình trên nền chất căn bản dạng xương xen kẽ các tế bào thoi mất biệt 

hóa. Bệnh nhân được hội chẩn ở Mỹ, nhuộm HMMD dương tính với MDM2 

và được Giáo sư Fletcher khẳng định chẩn đoán. 

A B 

C D 

E F 



 

  

    

  

Hình 3. Sarcôm mỡ dạng nhầy tế bào tròn ở đùi (VD17-42041) 

A-B: hình ảnh đại thể, khối u lớn nằm sâu trong cơ vùng đùi, bệnh nhân được 

cắt cụt đùi nhưng khối u còn sát với diện cắt trên (B, mũi tên chỉ vùng đánh 

dấu diện cắt PT bằng mực tàu màu đen); khối u tăng sinh tế bào tròn (C), xen 

kẽ các vùng mô đệm dạng nhầy (D), một số vùng thấy thấy biệt hóa tế bào mỡ 

trong u (E, mũi tên),  có ổ xâm nhập mạch máu nhỏ (F, mũi tên) 

A B 

D C 

F E 



 

  

  

  
 

Hình 4. Sarcôm mỡ dạng nhầy tế bào tròn di căn tuyến thượng thận  

A: Hình ảnh CT khối u (mũi tên) tái phát vùng bẹn – tiểu khung; B: Hình ảnh 

đại thể khối u di căn tuyến thượng thận trái (VD19-21495) cùng bệnh nhân 

với khối u nguyên phát ở đùi ở Hình 3.3;  C-D-E-F: Hình ảnh GPB VD19-

21495; C: Tế bào u loại tế bào tròn xâm nhập vào nhu mô tuyến thượng thận 

(HEx200; mũi tên); D: U tăng sinh lưới mao mạch máu thành mảnh chia 

nhánh dạng ―chân gà‖ dương tính với dấu ấn CD34 (HMMDx100); E: U có 

vùng biệt hóa mỡ và dương tính rải rác với S100 (HMMDx200); F: Tế bào u 

bộc lộ cao với Ki67 > 20% (HMMDx200). 

A B 

E 

C D 

F 



 

 

 

  

Hình 5. Biến thể sarcôm xơ của sarcôm xơ bì lồi (VD19-22357) 

Trên đại thể (A,B): thấy khối u đặc màu trắng xám, không thuần nhất, có vùng tạo 

nốt (mũi tên – A), ranh giới không rõ, phát triển đẩy lồi bề mặt da, sát với diện cắt 

bên và đáy (B: mũi tên). Vùng ngoại vi có mật độ tế bào thấp xâm nhập mỡ (C), cơ 

vân (D) với cấu trúc cuộn xoáy (E) điển hình của sarcôm xơ bì lồi thông thường và 

dương tính mạnh lan tỏa với CD34 (H); vùng nốt đặc màu trắng xám chuyển dạng 

sarcôm xơ với mật độ tế bào cao, cấu trúc bó hoặc xương cá (F) và dương tính yếu 

với CD34 (G, ngôi sao). 

A B 

C D 

E F 

G H 



 

  

   

  

Hình 6. UXĐĐ sau phúc mạc tái phát (VD20-16749) 

A-B: Hình ảnh đại thể khối u tái phát sau 3 năm, u có vỏ xơ mỏng và ranh 

giới khá rõ (A), mặt cắt u màu xám hồng - mềm mũn nát – hoại tử (B). C: 

hình ảnh tế bào u hình thoi mật độ khá thấp trên nền mô đệm giàu collagen 

(HEx100); D: Tế bào u tròn, có mật độ cao, nhân lớn ưa kiềm, bào tương hẹp, 

xen kẽ có một số mạch máu chia nhánh (mũi tên) (HEx200); E: tế bào u 

dương tính bào tương với CD34 (HMMDx200); F: Tế bào u dương tính nhân 

lan tỏa >75% với dấu ấn STAT6 (HMMDx400). 

A B 

C D 

E F 



 

  

  

  

Hình 7. Sarcôm dạng xơ nhầy (Myxofibrosarcoma) (VD19-24501) 

U ở nông ngay dưới da được cấu tạo bởi các tế bào hình thoi, có vùng mật độ 

thấp (độ ác tính thấp) trên nền mô đệm dạng nhầy nổi bật xen kẽ với các tế 

bào viêm và một số mạch máu hình vòng cung (A,B,C); có vùng tăng mật độ 

tế bào ở mức độ trung bình đến cao (D,E,F); Vùng ác tính cao (F) tế bào u 

hình thoi đến đa hình có nhân lớn đa hình thái với bào tương hơi ưa toan và 

nghèo mô đệm nhầy. 

A B 

C D 

E F 



 

  

  

  

Hình 8. Sarcôm dạng xơ nhầy độ thấp tái phát di căn phổi  

A: Hình ảnh khối u tái phát vùng khoeo chân sau 3 năm, u đặc có ranh giới rõ 

(mũi tên); B-C-D: Hình ảnh vi thể khối u tái phát vùng khoeo, tế bào u hình 

thoi mật độ thưa trên nền mô đệm dạng nhầy nỗi bật (B), xen kẽ có các vùng 

giàu tế bào quanh mạch (C), dương tính mạnh lan tỏa bào tương với dấu ấn 

MUC4; E-F: hình ảnh vi thể sinh thiết khối di căn phổi (E: HE, F: MUC4) 

A B 

E F 

C D 



 

  

 

  

Hình 9. U tế bào khổng lồ của mô mềm ác tính (VD20-42110).  

U ở vị trí mô mềm cẳng tay, đẩy lồi da (A); U có các cấu trúc dạng thùy nốt 

xen kẽ với vách xơ dày (B), Các tế bào u loại đơn nhân có nhân lớn, nhiều 

nhân chia và nhân chia không điển hình, xen kẽ với các tế bào khổng lồ nhiều 

nhân (C); u xâm nhập vào cơ vân và tiếp xúc với diện cắt đáy (R1) (D); u xâm 

nhập các mạch máu nhỏ (E,F). 

A B 

C D 

E F 



 

  

  

  

Hình 10. Hình ảnh vi thể sarcôm cơ trơn ở đùi (VD20-25811). 

Sarcôm cơ trơn ở vùng đùi, có xâm nhập tĩnh mạch đùi tạo huyết khối ung thư 

(A), xâm nhập mạch máu nhỏ (E), xâm nhập quanh dây thần kinh (C,D), 

nhuộm Desmin thấy các tế bào u dương tính bào tương (D); các tế bào u hình 

thoi sắp xếp tạo cấu trúc bó (B), ở độ phóng đại lớn thấy ổ xâm nhập mạch có 

các tế bào nhân lớn, ưa kiềm, đa hình thái, bào tương ưa toan (F). 

A B 

C D 

E F 



 

   

   

  

Hình 11. Hình ảnh vi thể sarcôm cơ vân thể hốc (VD16-05988) 

U có cấu trúc dạng hốc – nang, được bao quanh bởi các vách xơ mỏng (A), 

với các tế bào u có nhân tròn sẫm màu, bào ương ưa toan gợi tế bào dạng vân 

(B). Một số vùng u có cấu trúc đám đặc (C) với các tế bào u rộng và sáng màu 

(D, E). Nhuộm HMMD thấy tế bào u dương tính nhân lan tỏa (>75%) với dấu 

ấn Myogenin (F). 

A 

E F 

C D 

B 



 

  

  

  

Hình 12. Sarcôm cơ vân típ tế bào thoi/xơ hóa (VD18-43214) 

Khối u phát triển trong cơ thành bụng xâm lấn vượt quá mạc cân cơ (A: hình 

ảnh đại thể trong mổ); Các tế bào u hình thoi có mật độ tế bào cao sắp xếp tạo 

cấu trúc bó (B) hoặc tế bào hơi tròn sắp xếp thành dây, ổ với mật độ thấp trên 

nền mô đệm xơ hóa rộng (C,D), ở độ phóng đại lớn tế bào u có nhân bất 

thường rõ, một số tế bào có nhân lệch về một phía với bào tương hơi ưa toan 

(E: HEx400), tế bào u dương tính lan tỏa với Desmin (F: HMMDx200). 

A 

E F 

C D 

B 



 

  

  

  

Hình 13. Sarcôm cơ vân biến thể dạng biểu mô (VD17-30982). 

 Khối u được bao bọc bởi vỏ xơ rõ (A), có diện cắt phẫu thuật âm tính (B, vị 

trí đánh dấu mực tàu màu đen âm tính), U xâm nhập trung bì, đẩy lồi bề mặt 

da (C), xâm nhập nhiều mạch máu nhỏ (C,D). Các tế bào u dạng biểu mô sắp 

xếp thành đám ổ, có vùng hoại tử  (E), ở độ phóng đại lớn chúng có bào 

tương rộng và ưa toan, nhân tròn, kích thước lớn, rõ hạt nhân, nhiều nhân chia 

và nhân chia không điển hình. Trường hợp này được gửi hội chẩn ở Mỹ, 

nhuộm HMMD dương tính với Desmin, Myogenin, Myo-D1; âm tính với CK 

và S100 giúp khẳng định chẩn đoán. 

A 

F E 

D 

B 

C 



 

  

  

  
 

Hình 14. UVTKNVAT có dị sản xương (VD20-19955) 

Khối u có các vùng mật độ cao và thấp xen kẽ nhau  (A, HEx100); có vùng tế 

bào thoi lượn sóng, mật độ thấp gợi hình ảnh u xơ thần kinh (B, HEx200); U 

có vùng hoại tử dạng hàng rào (mũi tên) (C, HEx100); U có vùng biệt hóa 

dạng sarcôm xương (mũi tên) (D, HEx200); Vùng mật độ tế bào cao nhiều 

nhân chia E, HEx400); Tế bào u dương tính ổ với S100 ở vùng mật độ thấp 

(F, HMMDx200).  

A 

E F 

C D 

B 



 

  

  

  

Hình 15. U Triton ác tính (VD17-38464) 

Khối u gồm 2 vùng mô học là vùng giàu tế bào (mũi tên) và vùng nghèo tế 

bào (ngôi sao) (A: HEx100); vùng nghèo tế bào với các tế bào hình thoi trên 

mô đệm dạng nhầy (B: HEx200), có tăng tỷ lệ nhân chia (C: HEx400); vùng 

giàu tế bào tập trung thành đám với nhân tròn, sẫm màu, bào tương hơi ưa 

toan dạng nguyên bào cơ vân (D: HEx400), các tế bào này dương tính lan tỏa 

bào tương với Desmin (E: HMMDx200) và dương tính nhân rải rác với 

Myogenin (F: HMMDx400). 

 

A B 

C D 

E F 



 

  

  

  

Hình 16. EGIST hỗn hợp tế bào thoi và dạng biểu mô (VD18-07769) 

U có mật độ tế bào cao (A, HEx100) với các tế bào hình thoi (B, HEx200) 

hoặc dạng biểu mô có nhân chia (mũi tên)(C, HEx400).  Trên HMMD thấy tế 

bào u dương tính mạnh bào tương với DOG1 (D, HMMDx100) và CD117(E, 

HMMDx200), âm tính với CD34 trong khi mạch máu dương tính (mũi tên) 

(F, HMMDx200). 

A 

E F 

C D 

B 



 

   

   

  

Hình 17. Sarcôm bao hoạt dịch típ hai pha có biệt hóa dạng vẩy   

VD20-22972: U nổi bật các cấu trúc dạng biểu mô dạng vẩy hoặc tuyến xen 

kẽ với các tế bào hình thoi (A, HEx100), một số ổ có biệt hóa dạng cầu sừng 

(B, mũi tên, HEx400). Nhuộm HMMD thấy thành phần dạng biểu mô vẩy 

dương tính mạnh với CK (C, x200) và CK5/6 (D, x200), thành phần tế bào 

thoi và dạng biểu mô đều dương tính với EMA (E, x200) và TLE1(F, x200). 

A 

F E 

C D 

B 



 

  

  

  

Hình 18. Sarcôm bao hoạt dịch đơn pha tế bào thoi (VD20-19611) 

Các tế bào u hình thoi khá đơn dạng sắp xếp tạo cấu trúc bó (A, HEx100), mô 

đệm u có vùng xơ – can xi hóa (B, HEx100), có vùng giàu collagen (C, 

HEx200); Tế bào u dương tính nhân lan tỏa với TLE1 (D, HMMDx200), 

dương tính bào tương với EMA (E, HMMDx200), mô đệm u có nhiều mạch 

máu thành mỏng chia nhánh nổi bật khi nhuộm CD34 (F, HMMDx200). 
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Hình 19. Sarcôm Ewing sau phúc mạc (VD19-52467) 

Khối u ở vị trí sau phúc mạc ở bệnh nhân Nam giới 17 tuổi có tăng sinh các tế 

bào tròn nhỏ, mật độ cao, nhân sẫm màu, nhiều nhân chia, một số có khía, bào 

tương hẹp (A,B,C,D), đứng rời rạc lan tỏa hoặc có vùng tạo cấu trúc hốc hoặc 

giả hoa hồng (E). Nhuộm HMMD thấy tế bào u dương tính lan tỏa với dấu ấn 

CD99 (F). 

E F 
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Hình 20. Hình ảnh đại thể sarcôm phần mềm thể hốc (B/n Trần Văn Th.) 

Khối u nằm sâu trong cơ cẳng chân với ranh giới không rõ, đặc, màu hồng 

xám-vàng nhạt, có các ổ chảy máu, hoại tử trung tâm. Vùng ngoại vi có ổ 

xâm nhập mạch (mũi tên). Bệnh nhân được sinh thiết trước mổ chẩn đoán là 

sarcôm phần mềm thể hốc sau đó phẫu thuật cắt cụt chi.  



 

  

  

  
 

Hình 21. Sarcôm phần mềm thể hốc ở mông di căn não  

B/n Đoàn Văn V:  (A). MRI sọ não: Khối di căn não ranh giới rõ; (B). MRI 

vùng mông thấy trong cơ mông lớn bên trái có khối u kích thước 

10x8x8,3cm, bờ không đều, ranh giới không rõ, tăng sinh mạch. Bệnh nhân 

được mổ khối di căn não (VD17-45138) và khối u vùng mông (VD18-00518) 

thấy cùng bản chất. Tế bào u dạng biểu mô, kích thước lớn, đều nhau, bào 

tương rộng, dạng hạt, ưa toan, sắp xếp cấu trúc dạng hốc - nang) (C) và/hoặc 

ổ đặc-lan tỏa (D), xen kẽ các mao mạch dạng xoang. Mô u có vùng hoại tử 

(E). Tế bào u dương tính nhân với TFE3 (F). 
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Hình 22. U tế bào tròn nhỏ xơ hóa (VD19-08161) 

A-B. Hình ảnh đại thể khối u vùng tiểu khung xâm lấn thành đại – trực tràng, 

mặt cắt u màu trắng xám và xơ hóa, mật độ chắc; C(HEx100): Các đám tế bào 

u dạng biểu mô với hoại tử trung tâm (mũi tên) trên nền mô đệm xơ hóa (ngôi 

sao); D(HEx400): Các tế bào u tương đối đồng dạng với nhân tròn nhỏ tăng 

sắc, bào tương ái toan nhẹ, nhiều nhân chia (mũi tên). E(HMMDx200): dương 

tính dạng chấm (dot-like) với Desmin. F (HMMDx200): tế bào dương tính lan 

tỏa với CK. 
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Hình 23. U dạng vân ác tính ngoài thận (VD20-18401) 

Bệnh nhân nam giới, 08 tuổi; chụp CT thấy khối nằm trong phần mềm thành 

ngực cạnh khớp vai (A); Tế bào u có nhân tròn, mật độ cao, lan tỏa (B, 

HEx100), hạt nhân rõ, nhiều nhân chia, bào tương hẹp, sáng màu hoặc ưa toan 

nhẹ (C, HEx400); Các tế bào u dương tính > 30% với Ki67 (D, HMMDx400), 

dương tính ổ với CK (E, HMMDx200) và mất bộc lộ với dấu ấn INI1 (F, 

HMMDx400, nhân tế bào u âm tính trong khi chứng nội là nhân tế bào nội 

mô mạch máu dương tính (mũi tên)). 
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Hình 24. Sarcôm dạng biểu mô ở vùng đầu mặt cổ 

A-B-C.Hình ảnh đại thể: Bn Nguyễn văn S, 23 tuổi (A); Bn Bùi Thị H, 30 

tuổi (B), Bn Nguyễn Thị Thu Q 8 tuổi (C); D-E-F. Hình ảnh vi thể (VD18-

00700) : Các tế bào u dạng biểu mô hoặc hình thoi với nhân lớn, rõ hạt nhân, 

bào tương hơi ưa toan, sắp xếp thành dây (C, HEx400); nhuộm HMMD các tế 

bào u dương tính yếu với ERG (E) và mất bộc lộ với INI1 (nhân tế bào u âm 

tính, tế bào xơ và tế bào viêm dương tính) (F). 
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Hình 25. Sarcôm dạng biểu mô di căn hạch (VD20-23208) 

Khối u ở vị trí da vùng mu bàn chân với các tế bào dạng biểu mô sắp xếp 

thành đám - ổ có hoại tử trung tâm tạo hình ảnh u hạt (A); xâm nhập mạch 

(B); nhân tế bào tròn, hạt nhân rõ, nhiều nhân chia, bào tương rộng hơi ưa 

toan (C); di căn hạch vùng khoeo (D). Nhuộm HMMD dương tính với CK 

(E); mất bộc lộ với INI1 (F). 

A B 

C D 

E F 


