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ĐẶT VẤN ĐỀ 

U tuyến cận giáp là khối u xuất phát từ một hoặc nhiều tuyến cận giáp 

(TCG), phần lớn là u lành tính [1],[2]. U tăng chế tiết hormone tuyến cận giáp 

PTH (ParaThyroid Hormone) gây cƣờng cận giáp nguyên phát, từ đó làm tăng 

canxi và giảm phospho máu. Hậu quả là nhiều cơ quan bị ảnh hƣởng trong đó 

chủ yếu là hệ cơ xƣơng khớp, thận tiết niệu, tâm thần kinh… ảnh hƣởng rất 

lớn đến sức khỏe và chất lƣợng cuộc sống của ngƣời bệnh [1],[3],[4],[5].  

Theo thống kê tại Hoa Kỳ, tỷ lệ cƣờng cận giáp nguyên phát gặp 0,1 - 0,4% 

dân số [2],[6],[7],[8], và là bệnh xếp hàng thứ ba trong số các bệnh nội tiết, sau 

đái tháo đƣờng và bệnh lý tuyến giáp (TG) [2],[7]. Trong đó, u TCG lành tính 

chiếm 85 - 90% trong cƣờng cận giáp nguyên phát [1]. 

Trên lâm sàng, bệnh thƣờng diễn biến âm thầm không biểu hiện triệu 

chứng cho tới khi gây các biến chứng nhƣ sỏi thận, gãy xƣơng...mới đƣợc 

phát hiện ra [5],[9]. Trƣớc đây, u TCG đƣợc coi là hiếm gặp do chƣa có 

nhiều phƣơng pháp chẩn đoán. Ngày nay, các xét nghiệm thƣờng quy nhƣ 

định lƣợng canxi máu, cùng với chẩn đoán hình ảnh nhƣ siêu âm, xạ hình, 

cộng hƣởng từ (CHT), cắt lớp vi tính (CLVT)…đƣợc áp dụng đã phát hiện 

nhiều ca bệnh chƣa có triệu chứng, tăng tỷ lệ chẩn đoán đúng [10],[11].  

Ở Việt Nam, u TCG ít gặp, thƣờng đƣợc phát hiện ở giai đoạn muộn tại 

các chuyên khoa Thận tiết niệu, Tiêu hóa, Cơ xƣơng khớp… Phần lớn các 

trƣờng hợp đã có các biến chứng rất nặng làm ảnh hƣởng đến chức năng, gây 

ra tàn tật, thậm chí có thể tử vong, bên cạnh gánh nặng về chi phí điều trị. Chỉ 

một số rất ít các trƣờng hợp phát hiện tình cờ do xét nghiệm máu kiểm tra định 

kỳ. Điều này đặt ra vấn đề cần đƣợc phát hiện bệnh sớm để có thể điều trị kịp 

thời, hạn chế các biến chứng và di chứng.  

Phƣơng pháp điều trị bệnh chủ yếu là phẫu thuật (PT) lấy u để giải quyết 

tình trạng cƣờng cận giáp, cân bằng lại nồng độ PTH và canxi máu. Trên lâm 

sàng, việc tìm và lấy u gặp rất nhiều khó khó khăn do khối u thƣờng nhỏ, nằm 
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sâu trong vùng cổ, có thể một hoặc nhiều u, đôi khi u bị lạc chỗ, dễ nhầm với 

hạch cổ hoặc nhân tuyến giáp [1],[4]. Điều này đòi hỏi phẫu thuật viên cần 

phải có nhiều kỹ năng và kinh nghiệm. Mặt khác, trong một số trƣờng hợp, 

chẩn đoán mô bệnh học thông thƣờng cũng rất khó phân biệt giữa một ung 

thƣ với u lành tính, u không điển hình và quá sản lành tính. Ngày nay các 

chuyên ngành Chẩn đoán hình ảnh, Y học hạt nhân, Sinh hóa, đặc biệt Giải 

phẫu bệnh với phƣơng pháp nhuộm hóa mô miễn dịch đã hỗ trợ tích cực cho 

việc xác định đúng bản chất, vị trí và số lƣợng u [4],[7]. Một số trang thiết bị 

hiện đại nhƣ nội soi, robot cũng đƣợc ứng dụng trong phẫu thuật để nâng cao 

hiệu quả điều trị [12],[13]. 

Tại Việt Nam, phẫu thuật u TCG là lĩnh vực còn khá mới mẻ. Trong bản 

hƣớng dẫn chẩn đoán và điều trị bệnh nội tiết - chuyển hóa của Bộ Y tế chƣa 

có các chỉ dẫn cụ thể về phẫu thuật điều trị bệnh TCG nói chung và u TCG 

nói riêng [14]. Hiện có rất ít các công trình nghiên cứu về vấn đề này [15].  

Sự cần thiết nghiên cứu một cách toàn diện về u tuyến cận giáp, để từ đó 

đƣa ra các khuyến cáo, hƣớng dẫn về chẩn đoán, điều trị nhằm mục đích phát 

hiện bệnh sớm, nâng cao hiệu quả điều trị và cải thiện chất lƣợng cuộc sống 

cho ngƣời bệnh.  

Xuất phát từ tính cấp thiết của các vấn đề trên, đề tài “Nghiên cứu đặc 

điểm lâm sàng, cận lâm sàng và đánh giá kết quả phẫu thuật u tuyến cận 

giáp lành tính” đƣợc thực hiện với 2 mục tiêu sau:  

1.  M   ả        m   m s       ẩ            ả    s        m    m       

 ọ  v      m  m ễ                                  í    

2.           k     ả            v                                         

giáp lành tính. 
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Chƣơng 1 

TỔNG QUAN 

 

1.1. LỊCH SỬ U TUYẾN CẬN GIÁP 

1.1.1. Lịch sử phát hiện bệnh u tuyến cận giáp 

- Richard Owen (1850) phát hiện tuyến cận giáp trên hà mã [16]. 

- Ivar Sandstrom (1887) tìm thấy ở ngƣời, đề xuất tên tuyến cận giáp [16]. 

- Gley (1890) tìm ra chức năng TCG [16]. 

- Frederick von Reclinghausen (1891), mô tả bệnh xơ nang xƣơng. Sau 

này, Freidrich Schlagenhaufer xác định u TCG gây ra bệnh lý xƣơng [16]. 

- Jakob Erdheim (1906) tìm thấy có sự liên hệ TCG và bệnh lý xƣơng 

trong mô tả của Frederick von Reclinghausen [16]. 

- Henry Dixon lần đầu mô tả cƣờng cận giáp gồm bệnh lý xƣơng, yếu cơ, 

tăng canxi niệu, sỏi thận, và canxi máu tăng cao [16]. 

- Louis Berman (1925) tìm ra cấu trúc, chiết xuất PTH [16].  

- John Gilmour (1938) thấy số lƣợng tuyến từ 3 đến 8 tuyến.  

- Solomon Berson (1963) định lƣợng PTH bằng phƣơng pháp miễn dịch [16].  

- Năm 1974, tại Rochester (Hoa Kỳ), định lƣợng canxi máu rộng rãi giúp 

phát hiện nhiều trƣờng hợp không có triệu chứng [16].  

- Chiu-an Wang (1981) sử dụng siêu âm để xác định vị trí u [16]. 

- Nussbaum (1988) áp dụng định lƣợng PTH nhanh trong PT.  

- Năm 1989, sử dụng Tc-99m sestamibi trong xạ hình để xác định u.  

1.1.2. Lịch sử phẫu thuật tuyến cận giáp 

Phẫu thuật u TCG đã trải qua gần 100 năm và có nhiều tiến bộ. 

- Felix Mandl (1925) lần đầu tiến hành cắt u TCG [16].  

- James Walton (1931) đƣa ra phƣơng pháp thăm dò cả bốn tuyến đƣợc 

áp dụng tới tận ngày nay [16].  
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- Roth (1975) đề xuất PT thăm dò một bên cùng bên với bên u. 

- Năm 1990, PT cắt TCG can thiệp tối thiểu đƣợc áp dụng. 

- Martinez (1995) áp dụng PT dƣới hƣớng dẫn đầu dò phóng xạ. 

- Gagner (1996) cắt u TCG bằng nội soi. Từ đó, có cải tiến PT nội soi 

nhƣ qua đƣờng cổ trƣớc, cổ, đƣờng nách, đƣờng miệng [13]. 

- Từ 2007, PT robot bắt đầu đƣợc áp dụng. Sau đó đƣợc cải tiến nhƣ qua 

đƣờng sau tai, đƣờng nách [13]. 

1.1.3. Tại Việt Nam 

Cho tới nay, có ít báo cáo về bệnh u TCG. Có một số báo cáo đề cập chủ 

yếu về triệu chứng của bệnh. 

- Lê Nữ Thị Hòa Hiệp (2003) báo cáo về 7 trƣờng hợp u TCG đƣợc PT 

tại Bệnh viện Nhân dân Gia Định [17].  

- Lê Chí Dũng (2003) báo cáo về hình ảnh và hình thái mô bệnh học u 

TCG đƣợc chẩn đoán và điều trị tại Bệnh viện Chấn thƣơng và Chỉnh hình 

Thành phố Hồ Chí Minh [18].  

- Phạm Thị Mỹ Thuần (2017) nghiên cứu triệu chứng lâm sàng, cận lâm 

sàng cƣờng cận giáp nguyên phát trên 33 bệnh nhân (BN). Triệu chứng biểu 

hiện đa dạng: mệt mỏi, sỏi thận, đau xƣơng…[19]. 

- Trần Ngọc Lƣơng (2019) báo cáo 27 BN tại Bệnh viện Nội tiết Trung 

ƣơng, có mô tả một số triệu chứng của bệnh: đau xƣơng, loãng xƣơng, sỏi 

thận…[15]. 

1.2. PHÔI THAI HỌC VÀ MÔ HỌC TUYẾN CẬN GIÁP 

1.2.1. Phôi thai học 

- Sự phát sinh mô 

Lớp biểu mô của phần lƣng túi mang thứ ba và thứ tƣ tăng sinh tạo ra 

một nhân nhỏ, tăng sinh mạch máu tạo thành một mạng lƣới mao mạch vào 

tuần thứ 5. Các tế bào chính biệt hóa và hoạt động điều chỉnh canxi máu ngay từ 

giai đoạn bào thai [20]. 
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- Quá trình phát triển và di chuyển  

Các TCG hình thành, di chuyển và phát triển từ tuần thứ 5 đến tuần 12 

của thai kỳ [21]. TCG dƣới và tuyến ức có cùng nguồn gốc từ túi mang thứ 3 

(TCG III). TCG trên bắt nguồn từ phần lƣng của túi mang thứ tƣ (TCG IV), 

cùng với mầm phôi phần bên tuyến giáp tạo thành thể mang cuối. TCG từ vị 

trí ban đầu di chuyển xuống dƣới cùng tuyến ức và phần bên TG, sau đó tách 

ra và nằm tại vị trí mặt sau thùy bên TG. Quá trình hình thành đƣợc Norris 

chia thành 5 giai đoạn: tiền sơ khai, sơ khai, phức hợp mang, tách rời và giai 

đoạn trƣởng thành [22]. 

 

Hình 1.1. Nguồn gốc phôi thai và di chuyển tuyến cận giáp [23] 
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+ Giai đoạn tiền sơ khai: từ khi hình thành ống họng tới khi có mầm phôi 

thai TCG. Phôi có độ dài 4 - 8mm, tƣơng ứng tuần thứ 4, có sự phát triển phần 

lƣng túi mang thứ ba và bốn.  

+ Giai đoạn sơ khai: Phôi có chiều dài 9mm, tƣơng ứng tuần thứ 5 - 6. 

Quá trình tăng sinh và biệt hóa thành tế bào sáng màu, kích thƣớc lớn. TCG 

đƣợc định hình và có thể nhận ra đƣợc. 

+ Giai đoạn phức hợp mang: Vào tuần thứ 7 - 8, các mầm phôi tách ra 

khỏi túi mang và di chuyển. TCG trên dính mầm tuyến giáp cùng di chuyển tới 

phía sau cực trên thùy bên TG. Tuyến di chuyển ít cho nên ít khi bị lạc chỗ. TCG 

dƣới dính tuyến ức tạo thành phức hợp ức - cận giáp đi tới cực dƣới TG. Sau 

đó, TCG di chuyển chậm lại, nằm cực trên tuyến ức.  

+ Giai đoạn tách rời: Đặc trƣng bởi sự tách rời TCG khỏi TG và tuyến 

ức. TCG nằm tại vị trí bình thƣờng. Quá trình kết thúc vào tuần thứ 9. 

+ Giai đoạn trƣởng thành: Tuyến tách rời khỏi tuyến giáp, tuyến ức và 

phát triển tới khi có hình dáng bình thƣờng (tuần 12). 

- Bất thƣờng phôi thai học: Trong thời kỳ phôi thai, TCG có thể: 

+ Dừng lại trên đƣờng di chuyển: nằm vùng cổ trên (góc hàm…). 

+ Không tách rời, di chuyển cùng tuyến ức: nằm nền cổ, trung thất. 

+ Chia tách thành hai, thậm chí ba tuyến tạo TCG phụ. 

1.2.2. Mô học 

Cấu trúc mô học TCG gồm: phần vỏ và phần nhu mô. 

- Vỏ tuyến 

Mỗi TCG có một lớp vỏ đƣợc cấu tạo bởi lớp tổ chức liên kết dày. Vỏ 

tách ra vách (dải) tổ chức liên kết chia tuyến thành các ô chứa tế bào tuyến.  

- Nhu mô tuyến 

Nhu mô TCG đƣợc cấu tạo bởi hai loại: tế bào chính và tế bào ƣa a xít. 

Ngoài ra còn có tế bào mỡ với tỷ lệ khác nhau. 
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+ Tế bào chính: là loại tế bào chủ yếu (chiếm 95%) tạo nên nhu mô 

tuyến, là nơi sinh tổng hợp và chế tiết PTH. Tế bào nhỏ, hình đa diện, đƣờng 

kính 7 - 10µm, ít bào tƣơng, có các hạt chế tiết [24]. 

 

Hình 1.2. Sơ đồ cấu tạo mô học của tuyến cận giáp [25] 

+ Tế bào ưa a xít: Tế bào có kích thƣớc lớn, nhân ƣa a xít, tạo ra từ tế 

bào chính thoái hóa. Tế bào này gặp ở ngƣời lớn, tăng theo tuổi (2 - 5%). Vai 

trò của tế bào này chƣa rõ [24]. 

+ Tế bào sáng nước: rất ít. Tế bào có viền rõ, bào tƣơng sáng màu. 

+ Tế bào mỡ: nằm trong lớp đệm, đứng riêng rẽ hoặc thành đám có thể 

chiếm tới 20%. Số lƣợng tế bào mỡ thay đổi thay đổi theo tuổi, tình trạng hoạt 

động tuyến [23]. 

1.3. GIẢI PHẪU TUYẾN CẬN GIÁP 

 Số lƣợng  

Bình thƣờng, có 4 tuyến (2 TCG trên, 2 TCG dƣới) song có thể nhiều 

hơn 4 tuyến gọi là TCG phụ. TCG phụ thƣờng nằm trong tuyến ức, chiếm 

khoảng 5% [26]. 
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 Hình dáng và kích thƣớc 

+ Kích thước: dài 4 - 6mm, rộng 2 - 4mm, dày 1 - 2mm. 

+ Trọng lượng: bình thƣờng từ 25 - 40 mg. 

+ Màu sắc: nâu hoặc đỏ tùy vào tuổi, lƣợng mỡ, số lƣợng tế bào ƣa a 

xít, mức độ tƣới máu. 

+ Hình dáng: rất thay đổi, có hình bầu dục, hạt đậu, giọt nƣớc, hình dài 

hoặc thùy múi, phụ thuộc vào vị trí giải phẫu, tổ chức xung quanh đè ép. 

+ Tỷ trọng: từ 0,96 - 1,06 g/ml, lớn hơn mỡ, mô tuyến ức, hạch. 

 Vị trí  

+ Tuyến cận giáp trên: 

 Bình thường: nằm sau cực trên thùy bên TG, sau bình diện dây thần 

kinh quặt ngƣợc (TKQN). TCG trên hai bên thƣờng nằm đối xứng nhau trong 

80% trƣờng hợp [23]. 

 Lạc chỗ: Trong 5% trƣờng hợp, tuyến có thể nằm góc hàm, hoặc sát với 

sừng trên sụn giáp, cơ nhẫn họng [23]. 

 

Hình 1.3. Đoạn đường di chuyển và vùng lạc chỗ của TCG trên [27] 

Gi i hạn vùng di chuy n TCG trên (mũ     )  
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+ Tuyến cận giáp dƣới: Vùng phân bố TCG dƣới từ góc hàm tới trung 

thất. Vị trí tuyến hai bên đối xứng nhau trong 70% trƣờng hợp [23]. 

 Bình thường: nằm sau cực dƣới thùy bên TG trong 61% trƣờng hợp, 

ngang mức đốt sụn khí quản thứ 4 và thứ 5 [27]. 

 Lạc chỗ: rất thay đổi. Tuyến có thể nằm giữa các nhánh của động mạch 

(ĐM) giáp dƣới, chỗ chia đôi ĐM cảnh, trong tuyến ức, trung thất, thậm chí trong 

lòng TG. 

 

Hình 1.4. Đoạn đường di chuyển và vùng lạc chỗ của TCG dưới [27] 

Gi i hạn vùng di chuy    C     i (mũ     )  

 Phân loại vị trí tuyến cận giáp 

Sử dụng chữ cái in hoa từ A đến G để mô tả vị trí TCG [28]. 

A: TCG trên nằm sát mặt sau cực trên thùy bên tuyến giáp.  

B: TCG trên nằm sau TG, trong rãnh khí - thực quản, gần miệng thực 

quản. Tuyến nằm gần góc hàm, chỗ chia đôi động mạch cảnh cũng đƣợc xếp 

vị trí này. 
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C: TCG trên nằm trong rãnh khí thực quản, dƣới mức cực dƣới TG. 

D: TCG trên hoặc dƣới, nằm giữa mặt sau thùy bên TG. 

E: TCG dƣới nằm sau cực dƣới thùy bên TG, trƣớc dây TKQN. 

F: TCG dƣới nằm trong tuyến ức, hoặc trong trung thất. 

G: TCG dƣới nằm trong nhu mô TG. 

 

Hình 1.5. Phân loại vị trí tuyến cận giáp và khối u [28] 

 

 Liên quan 

- Tuyến giáp: 

TCG trên bình thƣờng nằm mặt sau trong thùy bên tuyến giáp, gần rãnh giữa 

khí quản và thực quản, đƣợc bao bọc xung quanh bởi tổ chức mỡ. 

TCG dƣới thƣờng áp sát mặt sau ngoài cực dƣới thùy bên tuyến giáp, 

dƣới động mạch giáp dƣới. Tuyến có thể nằm dƣới, hoặc phía ngoài cực dƣới 

TG, trong tuyến ức, thậm chí trong tuyến giáp [29],[30]. 

TCG có thể trong hoặc ngoài bao giáp, thƣờng có tổ chức liên kết treo 

vào TG. 

A: TCG n m sau c c trên TG. B: n m sau TG cạnh th c quản.  

C: n m cạnh th c quả      i c      i TG. D: n m sau gi a thùy bên TG.  

E: n m sau c      i TG. F: n m trong tuy n  c. G: n m trong TG. 

Nhìn mặt trƣớc                 Nhìn nghiêng 
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- Dây thần kinh quặt ngƣợc:  

Tuyến cận giáp liên quan chặt chẽ với dây thần kinh quặt ngƣợc. TCG 

trên nằm sau bình diện đứng ngang qua dây thần kinh quặt ngƣợc. TCG dƣới 

nằm phía trƣớc bình diện này, cách dây thần kinh khoảng 1cm. Dây thần kinh 

là một mốc để tìm TCG và ngƣợc lại. 

 

Hình 1.6. Liên quan tuyến cận giáp với tuyến giáp, dây thần kinh quặt ngược [30] 

- Tuyến ức: TCG dƣới có liên quan chặt chẽ với tuyến ức về nguồn gốc 

phôi thai. TCG lạc chỗ trong trung thất có thể nằm trong hoặc ngoài tuyến ức. 

 Mạch máu, thần kinh tuyến cận giáp 

- Động mạch: TCG trên và dƣới đƣợc cấp máu chủ yếu từ ĐM giáp 

dƣới, đôi khi từ ĐM giáp trên hoặc nhánh nối. 

- Tĩnh mạch: Tĩnh mạch TCG tạo thành mạng lƣới tĩnh mạch trên bề 

mặt tuyến và tập hợp tạo thành thân đi theo cùng động mạch cấp máu. 

- Thần kinh: Có sợi giao cảm và phó giao cảm đi vào và ra khỏi tuyến. 

Nơi mạch máu và thần kinh đi vào và đi ra khỏi tuyến tập trung thành bó 

mạch thần kinh. Tại đây, tuyến bị lõm lại tạo rốn tuyến. 
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 Bất thƣờng giải phẫu tuyến cận giáp 

- Bất thƣờng về số lƣợng 

Bình thƣờng, có bốn tuyến: 2 TCG trên và 2 TCG dƣới. Tuy nhiên có 

nhiều trƣờng hợp có trên 4 tuyến. Khoảng 5% trƣờng hợp có tuyến cận giáp 

phụ, thƣờng nằm trong tuyến ức [26]. 

- Bất thƣờng về vị trí u 

Có hai loại bất thƣờng vị trí u: bẩm sinh và mắc phải. 

+ Bẩm sinh: U xuất phát từ TCG bị lạc chỗ, thƣờng gặp ở TCG dƣới. 

Nguyên nhân do bất thƣờng quá trình di chuyển, tách rời trong thời kỳ phôi thai. 

+ Mắc phải: Do u di chuyển thứ phát, thƣờng gặp u TCG trên. Nguyên 

nhân u di chuyển do trọng lực khối u, lực đẩy cơ vùng cổ, lực hút của trung thất. 

1.4. SINH LÝ TUYẾN CẬN GIÁP 

Các tế bào chính tiết ra PTH, một hormone đóng vai trò quan trọng trong 

quá trình tạo xƣơng và cân bằng canxi, phospho máu [31]. 

 Tổng hợp và vận chuyển PTH 

PTH đƣợc tổng hợp ban đầu dƣới dạng tiền chất, sau đó bị phân thành 

PTH, protein có 84 axit amin. PTH đƣợc nhanh chóng chuyển hóa ở gan và thận 

thành các đoạn peptid. Thời gian bán hủy là 5 phút [31],[32]. 

 Điều tiết quá trình bài xuất PTH 

Quá trình bài tiết PTH đƣợc kiểm soát chặt chẽ theo cơ chế điều hòa ngƣợc. 

Các yếu tố điều hòa bài tiết PTH bao gồm: canxi máu, phospho máu, vitamin D. 

 Tác dụng của PTH trên các cơ quan 

Cơ quan đích của PTH là thận và xƣơng. Tác dụng chính của PTH là làm 

tăng canxi máu thông qua tăng tái hấp thu canxi ở thận, tiêu hủy xƣơng, tăng 

hấp thu canxi ở ruột (gián tiếp thông qua vitamin D). 

- Tại xƣơng 

PTH kích thích giải phóng canxi, phospho vào máu thông qua kích thích 

quá trình tiêu xƣơng [31]. PTH hoạt hóa hủy cốt bào gây tăng cƣờng hoạt 
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động tiêu xƣơng. Quá trình này giải phóng nhiều canxi, phospho vào máu. 

Quá trình tạo xƣơng cũng tăng theo và giải phóng các enzyme nhƣ 

phosphatase kiềm (Alkaline phosphatase - ALP). 

- Tại thận 

PTH tác dụng thông qua việc gắn vào thụ cảm thể ở cơ quan đích ở thận: 

- Kích thích tái hấp thu canxi tại ngành lên ống thận, ống lƣợn xa [33]. 

- Giảm hấp thu phospho ở thận và ruột. 

- Kích thích hoạt động 1α-hydroxylase, tạo ra dạng hoạt động của 

vitamin D (1,25 (OH)2D3) có tác dụng tăng hấp thu canxi ở ruột [33]. 

 Chức năng canxi  

Canxi có nhiều chức năng khác nhau tùy vào mô. Tại các mô: 

- Xƣơng: giúp xƣơng cứng, chắc. 

- Thần kinh cơ: điều hòa hoạt động ion natri, tạo điện thế nghỉ tế bào. 

- Tại cơ: tham gia co cơ. 

- Tế bào chế tiết: tham gia kích thích tiết dịch, giải phóng chất truyền tin. 

- Tại máu: tham gia quá trình đông máu. 

- Tế bào: Canxi đóng vai trò là co-enzyme, chất truyền tin thứ hai. 

1.5. BỆNH HỌC U TUYẾN CẬN GIÁP 

1.5.1. Phân loại mô bệnh học u tuyến cận giáp 

Theo phân loại của Tổ chức Y tế Thế giới năm 2017 [34], các u tuyến 

cận giáp đƣợc chia thành 3 nhóm: 

- U tuyến tuyến cận giáp lành tính. 

- Ung thƣ biểu mô tuyến cận giáp. 

- U thứ phát, u mô đệm và các u khác. 

- U tuyến cận giáp lành tính:  

Định nghĩa: U tuyến tuyến cận giáp là một u lành tính của tế bào 

chính, tế bào ƣa a xít hoặc các tế bào ƣa a xít chuyển dạng hay một hỗn hợp 

của các tế bào trên. 
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Phân loại mô học: Theo phân loại các u nội tiết của Tổ chức Y tế Thế 

giới năm 2017, các u tuyến cận giáp lành tính đƣợc phân loại nhƣ sau [34]: 

+ U tế bào chính (chính bào) lành tính. 

+ Các biến thể u tuyến cận giáp: 

U           a xít 

U        s         

U       m  

U              

U               

U        k        n hình 

V          

H                      

1.5.2. Giải phẫu bệnh u tuyến cận giáp  

 Đại thể 

- Kích thƣớc: rất khác nhau, dao động từ vài mm đến 10cm. Thƣờng gặp 

u từ 1-3cm. Thuật ngữ “vi u tuyến” (microadenoma) đã đƣợc sử dụng để mô tả 

các khối u có kích thƣớc nhỏ hơn 0,6 cm và cân nặng dƣới 100 mg [34],[35]. 

Các khối u lớn thƣờng gặp ở bệnh nhân mắc bệnh xƣơng khớp hơn so với 

những ngƣời không mắc bệnh và nồng độ canxi và PTH huyết thanh cao hơn. 

- Hình dáng: U hình tròn hoặc bầu dục, đƣợc bao quanh bởi một lớp vỏ 

xơ mỏng. U thƣờng một khối nhƣng cũng có thể nhiều thùy. 

- Màu sắc: màu đỏ, nâu hoặc vàng nhạt. 

- Vỏ u: U có giới hạn rõ, có vỏ bọc. 

- Diện cắt: Diện cắt qua mô u tuyến cận giáp thƣờng có màu nâu hoặc 

đỏ, mật độ mềm. Đối u nhỏ, viền gianh giới mô tuyến cận giáp bình thƣờng 

và mô u có thể dễ dàng nhận thấy do chúng có màu nâu nhạt hoặc vàng ở 

vùng quanh u. Cấu trúc dạng nang có thể hiện diện, đặc biệt trong các u có 
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kích thƣớc lớn. Các nang thƣờng chứa đầy chất lỏng màu vàng hoặc nâu. Các 

biến đổi nang hóa có thể đi kèm với xơ hóa và các ổ canxi hóa. Các vách nang 

có thể dày lên rõ rệt, dính với mô giáp lân cận hoặc mô mềm làm tăng sự nghi 

ngờ tổn thƣơng ác tính khi phẫu thuật. Các ổ chảy máu đôi khi có thể gặp tự 

phát hoặc sau chọc hút tế bào. 

 Vi thể 

- Vỏ u: U TCG đƣợc bọc trong vỏ, cấu tạo bởi các tế bào liên kết, và 

mạng lƣới mạch máu nhỏ phong phú. Mô mỡ đệm có rất ít hoặc hầu nhƣ 

không thấy. Khi u nhỏ, có thể quan sát thấy có viền ngăn cách với tuyến cận 

giáp bình thƣờng trong 50 - 60% trƣờng hợp u. Đối u to, đƣờng viền này 

thƣờng không thấy [34],[36]. 

- Tế bào u: U tế bào chính là hay gặp nhất, có cấu trúc khá đa dạng. Các 

nhân tế bào tròn, thƣờng tăng sắc và thƣờng lớn hơn so với những nhân của tế 

bào mô tuyến cận giáp bình thƣờng [37]. Tế bào ƣa toan có thể xuất hiện với 

tỷ lệ nhỏ, xen lẫn với các tế bào chính. Các trƣờng hợp nhân lớn, đa nhân, đa 

hình gặp khoảng 10% các trƣờng hợp. Các tế bào u có thể sắp xếp theo cấu 

trúc đặc, bè, nang, vi nang, nhú hoặc dạng rìa ở vùng ngoại vi [34],[37]. Các 

tế bào u tuyến cận giáp cho thấy sự thay đổi mức độ bộc lộ dấu ấn miễn dịch. 

Về mặt siêu cấu trúc, các tế bào u tuyến cho thấy các đặc điểm biệt hóa tế bào 

chính, bao gồm cả màng hạt chế tiết. 

Hình ảnh phân bào có thể xuất hiện nhƣng thƣờng ít (dƣới 4%) hoặc 

không có. Hoạt động tăng sinh của tế bào đƣợc thể hiện rõ bằng phƣơng pháp 

nhuộm hóa mô miễn dịch với dấu ấn Ki67 [38]. U TCG lành tính có thể có tỷ lệ 

phân bào cao, đặc biệt trong các trƣờng hợp u tuyến không điển hình. Một số 

trƣờng hợp u có cấu trúc dạng nang. Trong các cấu trúc nang có thể không có gì 

hoặc chứa chất giống chất keo hay dạng bột (amyloid). Biến đổi nang hóa trong 

u có thể là tự phát hoặc xảy ra sau chảy máu trong khối u sau chọc hút tế bào. 
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Mô đệm của u thƣờng là tế bào xơ mảnh, có thể có phù, thoái hóa dạng 

nhầy hoặc xơ hóa và sự hiện diện của mô mỡ. Hiện tƣợng thoái hóa có thể 

thấy trong u tuyến cận giáp bao gồm hoại tử, vôi hóa, u hạt cholesterol và tế 

bào viêm [34]. Xơ hóa nghiêm trọng có thể xảy ra sau khi thực hiện chọc hút 

tế bào hoặc hủy mô tuyến cận giáp bằng cách tiêm cồn qua da, dễ nhầm với 

ung thƣ trong khi phẫu thuật [39]. Vùng mô bị tổn thƣơng có thâm nhiễm 

lympho bào giống nhƣ viêm tuyến cận giáp mạn tính. 

Tế bào chính từ mô tuyến cận giáp bình thƣờng bị ức chế hoạt động, có 

kích thƣớc nhỏ hơn với nhân đông đặc, nhuộm PAS dƣơng tính. 

- Tế bào mỡ: Tế bào mỡ có rất ít, nằm rải rác trong mô u. 

 Các biến thể u tuyến cận giáp 

- U tế bào ƣa a xít: hiếm gặp, chiếm tỷ lệ 5%. U chủ yếu đƣợc tạo bởi tế 

bào ƣa a xít (trên 90%), nhiều ty thể trong bào tƣơng [34]. 

- U tuyến mỡ: U có vỏ bọc rõ, mềm màu vàng nhạt có tạo thùy, múi. 

Trên hình ảnh vi thể, u đƣợc cấu tạo chủ yếu bởi mô mỡ có vùng chế nhày, tổ 

chức xơ kèm theo các tế bào chính và tế bào u xếp thành dây. Tế bào mỡ 

chiếm 20 - 90% khối u [36]. 

- U tế bào sáng nƣớc: ít gặp. Tế bào u hình đa diện, bào tƣơng sáng có 

nhiều hốc không bào, màng tế bào rõ. 

- Vi u tuyến: U nhỏ có kích thƣớc dƣới 0,6cm. U thƣờng dễ bị bỏ qua 

trong khi phẫu thuật. 

- Hai u tuyến đồng thời: ít gặp, chiếm 2%. Bệnh nhân có hai u từ hai 

tuyến riêng biệt [34].  

- U tế bào không điển hình: U có một số đặc điểm ung thƣ tuyến cận 

giáp nhƣng không đủ tiêu chuẩn chẩn đoán. Trên đại thể, u có dính vào tuyến 

giáp và mô xung quanh và có những vùng hoại tử. Trên vi thể, các tế bào u có 

nhiều nhân chia, nhân không điển hình, hạt nhân to rõ. Mô đệm tăng sinh, xơ 
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hóa. Không có biểu hiện u xâm nhập mạch máu và vỏ xơ. Sinh học phân tử cho 

thấy u loại này có biểu hiện trung gian u lành tính và ung thƣ [34]. 

 Hóa mô miễn dịch 

Quá sản lành tính và ung thƣ TCG có thể bộc lộ các đặc điểm về hình thái 

chồng chéo nhau, điều này gây ra các khó khăn cho việc chẩn đoán xác định 

một số trƣờng hợp. Do vậy, để chẩn đoán chính xác type mô bệnh học và các 

biến thể của u tuyến cận giáp, ngoài chẩn đoán mô bệnh học thông thƣờng thì 

hóa mô miễn dịch là phƣơng pháp mới đƣợc sử dụng. Kỹ thuật này kết hợp 

giữa miễn dịch học và mô học nhờ các kháng thể đơn dòng, có thể biết chính 

xác nguồn gốc tế bào u và mức độ bất thƣờng của chúng [40]. Những dấu ấn 

thƣờng đƣợc sử dụng trong chẩn đoán xác định và phân biệt các u tuyến cận 

giáp bao gồm: 

- Hormone cận giáp (PTH) đƣợc tiết ra bởi các tế bào chính của tuyến 

cận giáp. Nhiều nghiên cứu đã chỉ ra rằng đây là một dấu ấn đặc hiệu cho các 

tế bào của TCG bất kể là bình thƣờng, quá sản, u lành hay ác tính [40]. 

- Parafibromin: Parafibromin là một protein có 531 axit amin đƣợc mã hóa 

bởi gen CDC73 (HRPT2), đóng vai trò nhƣ một chất ức chế sinh u. Parafibromin 

đƣợc xác định có liên quan với ung thƣ tuyến cận giáp. Nhuộm hóa mô với dấu ấn 

này thƣờng có kết quả dƣơng tính trong 80% u lành tính, âm tính trong 70% ung 

thƣ [36],[41]. Nghiên cứu cho thấy sự bộc lộ mạnh Parafibromin trong u lành 

và thƣờng là âm tính hoặc giảm mạnh trong ung thƣ TCG. 

- Ki67: Ki67 là một kháng nguyên hạt nhân đƣợc thể hiện trong tất cả 

các giai đoạn của chu kỳ tế bào trừ G0. Do đó, cấp độ Ki67 phản ánh hoạt 

động phân chia tế bào. Kháng nguyên Ki67 là một phân tử phức hợp hai 

protein 345 kDa và 395 kDa. Độ bộc lộ Ki67 đƣợc sử dụng nhƣ là một dấu 

hiệu của sự tăng sinh hoạt động và phân chia. Dấu ấn này đã đƣợc chứng 

minh là hữu ích để đánh giá hoạt động tăng sinh của các u tuyến cận giáp cả 
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lành tính và ung thƣ [42],[43]. Các nghiên cứu cho thấy nhuộm hóa mô với dấu 

ấn này có tỷ lệ tế bào dƣơng tính 2% trong u lành, 25% dƣơng tính trong ung thƣ 

TCG [43],[44]. 

1.5.3. Sinh bệnh học  

U tuyến cận giáp thƣờng là u nhỏ, có đặc tính chế tiết. Các tế bào u chế 

tiết không ngừng hormone tuyến cận giáp (PTH) gây rối loạn cân bằng canxi, 

phospho máu. Các triệu chứng gồm hai nhóm rối loạn chính: 

* Rối loạn do tăng tiết PTH. 

* Rối loạn do tăng canxi máu. 

- Rối loạn do tăng tiết PTH 

Sự tăng tiết quá nhiều PTH sẽ dẫn tới: 

+ Kích thích hoạt động hủy cốt bào, tăng hoạt động hủy xƣơng, gây đau 

xƣơng, mất khoáng chất, giảm mật độ xƣơng (MĐX). Xƣơng sẽ bị mềm, chịu 

lực kém, dễ gãy (gãy xƣơng bệnh lý). Quá trình hủy xƣơng giải phóng ra 

nhiều canxi, phospho vào máu. 

+ Tăng tái hấp thu canxi tại ống thận. 

+ Kích thích thận tiết 1α-hydroxylase có tác dụng chuyển hóa 25-

hydroxyvitamin D thành dạng 1,25-dihydroxyvitamin D (calcitriol), gây tăng 

hấp thu canxi ở ruột. 

+ Ức chế tái hấp thu phospho tại ống thận, gây ra giảm phospho máu. 

Tăng lƣợng canxi và phospho niệu bài tiết qua nƣớc tiểu. Điều này làm 

dễ hình thành sỏi thận loại canxi phosphate và canxi oxalate. 

- Rối loạn do nồng độ canxi máu cao  

Canxi máu cao kết hợp với thụ cảm canxi (Calcium Sensing Receptor – 

CaSR), một protein có 1078 axit amin, có trong tế bào TCG, thận, xƣơng... 

giúp cho các cơ quan này cảm nhận đƣợc những thay đổi rất nhỏ của canxi 

máu. Canxi máu cao làm thay đổi hoạt động các cơ quan. 
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+ Tại thận: gây đái nhạt tại thận. Tăng lắng đọng canxi gây vôi hóa 

thận, suy thận. Tăng canxi niệu gây sỏi thận. 

+ Tại cơ: gây tăng ngƣỡng khử cực, gây mỏi, yếu cơ, teo cơ. 

+ Tại hệ thần kinh: gây tăng ngƣỡng khử cực các nơron, gây mệt mỏi, 

giảm trí nhớ, mất ngủ [4]. 

1.5.4. Nguyên nhân 

U TCG lành tính không có nguyên nhân rõ ràng, có một số yếu tố nguy cơ [45]: 

- Tiền sử chiếu xạ: ít gặp, thƣờng sau tia xạ vùng cổ 20 - 30 năm. 

- Yếu tố di truyền: U nằm trong bệnh cảnh hội chứng đa u tuyến nội 

tiết (MEN - Mulitple Endocrine Neoplasm) type 1 (MEN1), type 2 (MEN 2) 

hoặc hội chứng cƣờng cận giáp - u xƣơng hàm. 

- U TCG thƣờng xuất hiện đơn độc, chiếm tới 90%. U hình thành từ 

tế bào bị đột biến gen sinh u, không có yếu tố di truyền [46].  

1.5.5. Dịch tễ học 

Tỷ lệ bệnh 1/1000 nam và 2 - 3/1000 nữ, trung bình 0,1 - 0,4% [2],[6],[8]. 

Bệnh gặp ở mọi lứa tuổi, hay gặp nhất 50 - 60 tuổi. Nữ gặp nhiều hơn nam, tỷ 

lệ nữ/nam là 3/1 [2],[47]. 

1.5.6. Các giai đoạn 

Bệnh đƣợc chia thành giai đoạn sớm (không triệu chứng) và giai đoạn 

muộn (có triệu chứng hay còn gọi giai đoạn biến chứng) [9],[48]. 

* Giai đoạn sớm 

Trong giai đoạn này, ngƣời bệnh không có biểu hiện lâm sàng. Việc phát 

hiện bệnh dựa vào định lƣợng canxi máu và PTH thấy tăng [1],[9].  

* Giai đoạn muộn 

Giai đoạn này có các triệu chứng của cƣờng cận giáp kéo dài, biểu hiện đa 

dạng ở nhiều cơ quan khác nhau và đƣợc chia ra các nhóm: triệu chứng không 

đặc hiệu, thận tiết niệu, cơ xƣơng khớp, tâm thần kinh, tiêu hóa [1],[48],[49]. 
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1.5.7. Chẩn đoán 

1.5.7.1. Tiền sử bệnh 

Bệnh nhân thƣờng có các tiền sử bệnh trƣớc đó. 

- Sỏi thận: hay gặp nhất, chiếm tới 20% [45]. Sỏi có thể ở đài bể thận, 

hoặc di chuyển xuống niệu quản, bàng quang. Sỏi thận dạng canxi phosphate 

hoặc oxalate. Sỏi thƣờng xuất hiện từ lâu, tái phát nhiều lần sau phẫu thuật 

hoặc sau tán sỏi. Bệnh nhân có thể có cơn đau quặn thận, tiểu ra máu, tiểu ra 

mủ, tiểu buốt, tiểu rắt [50]. 

- Suy thận: Suy thận mạn tính do viêm đài bể thận kéo dài, do vôi hóa 

thận trong nhiều năm mà không đƣợc điều trị kịp thời. 

- Gãy xƣơng: ít gặp, thƣờng giai đoạn muộn. Gãy xƣơng thƣờng gặp ở 

xƣơng cột sống, xƣơng đùi, xƣơng cánh tay, xuất hiện sau tác động lực nhẹ. Gãy 

xƣơng thƣờng do tổn thƣơng xƣơng kéo dài (u nang xƣơng). 

- Viêm tụy cấp hoặc mạn. Viêm tụy thƣờng chỉ gặp trong trƣờng hợp tăng 

canxi máu nặng, có thể tái phát nhiều lần [49],[51].  

- Tăng huyết áp: hay gặp. Đây thƣờng là bệnh kèm theo [52]. 

1.5.7.2. Triệu chứng cơ năng 

- Các triệu chứng không đặc hiệu: rất thƣờng gặp, không đặc hiệu cho 

cơ quan nào.  

 Mệt mỏi: thƣờng gặp, mức độ tăng lên ở ngƣời nhiều tuổi.  

 Chán ăn. 

 Khát nhiều: thƣờng xuyên có cảm giác khát, háo nƣớc, uống trung 

bình 2 - 3 lít/24h. Khát nhiều là hậu quả của đái nhạt tại thận gây tiểu nhiều. 

Tiểu nhiều cùng với chán ăn gây tình trạng mất nƣớc. 

 Gầy sút cân: do chán ăn, do mất nƣớc do tiểu nhiều. 

- Triệu chứng về thận tiết niệu:  

 Tiểu nhiều thƣờng đi kèm khát nhiều, tăng về đêm, còn đƣợc gọi đái 

nhạt tại thận do thận mất khả năng cô đặc nƣớc tiểu [50]. Bệnh nhân thƣờng 

xuyên khát nƣớc, uống nhiều bù lại lƣợng nƣớc đã mất.  
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 Tiểu máu: do sỏi di chuyển trong hệ tiết niệu. 

 Tiểu buốt: do nhiễm khuẩn tiết niệu. 

- Triệu chứng về cơ xƣơng khớp:  

 Đau khớp mạn tính. Đau khớp do canxi lắng đọng ở sụn khớp lâu 

ngày gây ra. Một số trƣờng hợp biểu hiện giả bệnh gút.  

 Đau xƣơng: đau các vùng xƣơng dài nhiều hơn (xƣơng đùi, cẳng 

chân, cánh tay, cẳng tay, xƣơng sƣờn), đau âm ỉ, liên tục. 

 Mỏi cơ, teo cơ: hay gặp. Mỏi cơ, teo cơ vùng gốc chi, cơ lực giảm 

làm bệnh nhân vận động khó khăn.  

 Đi lại khó khăn do mỏi, yếu cơ, do đau xƣơng, khớp. 

- Các triệu chứng về tâm thần kinh:  

 Mất ngủ. 

 Giảm trí nhớ: thƣờng ít đƣợc chú ý tới. 

 Run tay [52].  

1.5.7.3. Triệu chứng thực thể 

Thăm khám vùng cổ thƣờng không sờ thấy u. U chỉ sờ thấy đƣợc khi đã to. 

U có đặc điểm nằm vùng quanh tuyến giáp, mật độ chắc, di động khi nuốt.  

1.5.7.4. Triệu chứng cận lâm sàng 

  Sinh hóa máu 

- Canxi máu: tăng, đôi khi là triệu chứng duy nhất.  

- PTH máu: luôn tăng.  

- Phospho máu: bình thƣờng hoặc thấp.  

- Phosphatase kiềm: tăng tùy mức độ tổn thƣơng xƣơng. 

- Xét nghiệm đánh giá chức năng thận: Urê, creatinin máu tăng tùy 

tình trạng suy thận. 

  Nƣớc tiểu: tăng canxi, phospho niệu.  

  Chẩn đoán hình ảnh 

- Chụp xạ hình tuyến cận giáp 

Xạ hình bằng Tc-99m sestamibi đƣợc sử dụng nhiều nhất để tìm u. Khối 

u biểu hiện bằng ổ bắt phóng xạ trên chụp xạ hình. Độ nhạy là 73% [53]. 
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- Siêu âm 

Trên siêu âm, u có hình ảnh giảm âm, u đặc hoặc hỗn hợp. U có hình 

dáng bầu dục, tròn hoặc hình dài, hai thùy hoặc nhiều múi. Vị trí trên siêu âm 

thƣờng nằm mặt sau thùy bên tuyến giáp (sau cực trên hoặc cực dƣới), đôi khi 

u nằm ở nền cổ ngay trên khớp ức đòn [54]. Siêu âm có độ nhạy 50 - 95%, độ 

chính xác từ 90 - 95% [53],[55].  

- Chụp cộng hƣởng từ  

Hình ảnh u trên CHT biểu hiện điển hình là khối đồng tín hiệu trên T1W, 

tăng tín hiệu trên T2W. Một số trƣờng hợp biểu hiện không điển hình. Khối u 

ngấm thuốc đối quang từ mạnh. CHT có thể phát hiện khối u trong trung thất, 

nền cổ hoặc u nằm sâu trong cổ [56]. Tuy nhiên kết quả dễ nhầm với nhân tuyến 

giáp, hạch bạch huyết. Độ nhạy CHT là từ 50 - 88%. CHT rất nhạy khi tìm u 

trong trung thất, có thể phát hiện tới 100% trƣờng hợp [53]. 

- Chụp cắt lớp vi tính  

Trên phim CLVT, hình ảnh u nằm sau thùy bên tuyến giáp, nền cổ hoặc 

trong tuyến ức. U thƣờng giảm tỷ trọng nhẹ với tuyến giáp, đồng tỷ trọng với mô 

cơ, giới hạn rõ, ngấm thuốc cản quang. Trên CLVT cần phân biệt u TCG với 

nhân TG, hạch cổ, u tuyến ức… Độ nhạy dao động 46 - 87%, độ đặc hiệu là 

90% [53],[55],[57]. 

- Siêu âm thận 

+ Sỏi thận: thƣờng gặp sỏi đài, bể thận ở cả hai bên. Sỏi di chuyển 

xuống dƣới gây sỏi niệu quản, bàng quang. 

+ Vôi hóa thận: Vôi hóa thận thƣờng gặp, lan tỏa cả hai bên và toàn bộ 

nhu mô, tập trung nhiều tại các đài thận. 

  Một số phƣơng pháp khác 

- Đo mật độ xƣơng 

Đo mật độ xƣơng (MĐX) thấy giảm ở tất cả các vị trí: cột sống, xƣơng 

đùi. Kết quả đo có thể chỉ thiểu sản xƣơng hoặc loãng xƣơng. 
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- Chọc hút tế bào: Thƣờng không đƣợc sử dụng do gây đau, khó phân 

biệt với tế bào tuyến giáp. Ngoài ra, còn gây chảy máu, xơ hóa, khó khăn cho 

phẫu thuật [39]. Có thể định lƣợng PTH trong dịch chọc hút để khẳng định 

mô u TCG nhƣng ít đƣợc sử dụng. 

1.5.7.5. Chẩn đoán xác định 

Dựa vào:  

- Tiền sử: Thƣờng có biểu hiện sỏi thận, suy thận, loãng xƣơng, gãy 

xƣơng, viêm tụy.  

- Cơ năng: BN có thể có hoặc không có các triệu chứng cơ năng: 

+ Triệu chứng không đặc hiệu: mệt mỏi, sút cân, khát nhiều, chán ăn.  

+ Triệu chứng thận tiết niệu: tiểu nhiều, tiểu buốt, tiểu máu. 

+ Triệu chứng cơ xƣơng khớp: đau xƣơng khớp, mỏi cơ, đi lại khó khăn. 

+ Triệu chứng tâm thần kinh: mất ngủ, run tay, giảm trí nhớ. 

- Thực thể: Thăm khám thƣờng không phát hiện gì đặc biệt. Có thể sờ 

thấy u vùng cổ, u chắc, di động khi nuốt. 

- Cận lâm sàng: 

+ Canxi, PTH máu tăng: rất có giá trị. 

+ Xạ hình, siêu âm, chụp CHT, CLVT cổ ngực: xác định số lƣợng, vị trí.  

- Chẩn đoán trong khi PT: Tìm thấy u trong khi các tuyến khác bình thƣờng. 

- Mô bệnh học và hóa mô miễn dịch: Có giá trị chẩn đoán xác định và 

định type mô bệnh học. 

1.5.7.6. Chẩn đoán phân biệt 

- Quá sản tuyến cận giáp: Cả bốn tuyến đều to ra và tăng tiết PTH. Bệnh 

có tính gia đình, thƣờng đƣợc phát hiện qua xét nghiệm canxi máu. Triệu chứng 

thƣờng có biểu hiện mệt mỏi, tiểu nhiều, khát nhiều, sỏi thận, ít có triệu chứng 

xƣơng khớp. Khẳng định chẩn đoán bằng giải phẫu bệnh sau phẫu thuật. Trên 

đại thể thấy cả bốn tuyến to ra, mật độ mềm. Hình ảnh vi thể cho thấy nhu mô 

tuyến tăng số lƣợng cả tế bào chính và tế bào ƣa a xít, giảm tế bào mỡ [7],[34]. 



24 
 

 
 

- Ung thư tuyến cận giáp: Rất hiếm gặp, chiếm 0,5 - 2% nguyên nhân 

cƣờng cận giáp nguyên phát [4],[34]. Bệnh gặp cả nam và nữ với tỷ lệ ngang 

nhau. Biểu hiện triệu chứng lâm sàng chủ yếu ở trên cả thận (sỏi thận…) và 

xƣơng. Khối u thƣờng đƣợc sờ thấy có mật độ cứng, dính mô xung quanh. 

Khi u xâm lấn dây thần kinh quặt ngƣợc sẽ gây khàn tiếng, liệt dây thanh 

cùng bên. Xét nghiệm canxi máu, PTH tăng thƣờng rất cao. Mô bệnh học và 

nhuộm hóa mô miễn dịch sau phẫu thuật xác định chẩn đoán. 

- Cường cận giáp thứ phát: Thƣờng do suy thận giai đoạn cuối nhiều 

năm, thiếu vitamin, rối loạn hấp thu đƣờng tiêu hóa kéo dài.  

- Các nguyên nhân khác gây tăng canxi máu:  

+ Bất động kéo dài.  

+ Bệnh Paget gây biến dạng, gãy các xƣơng đầu chi, xƣơng sọ, khớp. 

+ Bệnh Sarcoidose. 

+ Bệnh nội tiết khác: suy thƣợng thận cấp, suy giáp. 

+ Nhiễm độc vitamin D, thuốc chứa lithium, thuốc lợi tiểu.  

Các bệnh này có thể gây tăng canxi máu nhƣng không tăng PTH máu. 

- Bướu nhân tuyến giáp: có đặc điểm giống u tuyến cận giáp khi thăm 

khám lâm sàng: khối vùng cổ trƣớc, mật độ chắc, di động theo nhịp nuốt. Tuy 

nhiên, có một số đặc điểm khác với u tuyến cận giáp. Trên siêu âm, nhân tuyến 

giáp thƣờng nằm trong nhu mô tuyến giáp. Xét nghiệm canxi, PTH máu bình 

thƣờng. Mô bệnh học giúp chẩn đoán phân biệt trong trƣờng hợp khó [7],[58]. 

- Hạch cổ: Hạch vùng cổ, nhất là vùng cổ trƣớc (nhóm VI) hay gây 

nhầm lẫn với u tuyến cận giáp. Có một số đặc điểm giúp phân biệt là hạch cổ 

không di động theo nuốt, xét nghiệm canxi, PTH máu trong giới hạn bình 

thƣờng. Những trƣờng hợp khó, cần dựa vào kết quả mô bệnh học để xác định 

chẩn đoán [7],[58]. 
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1.5.7.7. Chẩn đoán thể lâm sàng 

- Thể tăng canxi máu cấp: Còn gọi cơn bão cận giáp, thể này xuất hiện 

tăng canxi máu đột ngột, cao trên 4mmol/l, PTH máu rất cao. Bệnh nhân có 

biểu hiện nôn, mất nƣớc, suy thận chức năng, vô niệu, ý thức thu hẹp có thể 

hôn mê, nguy cơ tử vong [59].  

- Cƣờng cận giáp ở phụ nữ mang thai: Phụ nữ mang thai bị u TCG gây 

cƣờng cận giáp sẽ có nguy cơ cho thai nhi và trẻ sơ sinh bao gồm sảy thai, đẻ non, 

trẻ cân nặng thấp, hẹp van động mạch chủ. Những bệnh nhân bị cƣờng cận giáp 

nhẹ có thể tiếp tục quá trình thai nghén nhƣng cần đƣợc theo dõi cẩn thận [51]. 

- U TCG ở ngƣời trẻ: Gây ra tình trạng chậm phát triển, biến dạng các 

chi và cột sống, sỏi thận [60],[61]. 

  Diễn biến lâm sàng 

Nếu đƣợc phẫu thuật sớm, bệnh nhân khỏi hoàn toàn. Đối bệnh nhân 

không đƣợc phẫu thuật, nồng độ canxi, PTH máu cao ổn định trong thời gian 

dài, có đợt tăng thêm, tác động đến cơ quan đích. Tổn thƣơng thận lâu ngày 

dẫn tới viêm thận, bể thận mạn, suy thận. Xƣơng bị tiêu dần gây gãy xƣơng 

bệnh lý, mất vận động. Nồng độ canxi máu cao dẫn tới rối loạn ý thức thậm 

chí hôn mê, rối loạn dẫn truyền tim có thể gây ngừng tim [62]. 

1.5.7.8. Chẩn đoán vị trí 

Dựa vào: 

- Chẩn đoán hình ảnh: xạ hình, siêu âm, chụp CLVT, CHT vùng cổ ngực. 

- Xác định vị trí u trong khi phẫu thuật. 

Hệ thống phân loại vị trí u đƣợc sử dụng chung cho các chuyên khoa 

khác nhau. Mô tả, đánh dấu vị trí bằng chữ cái từ A đến G [28].  

1.5.8. Điều trị 

Có ba biện pháp cơ bản: 

- Theo dõi định kỳ. 

- Điều trị nội khoa. 

- Phẫu thuật. 
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1.5.8.1. Theo dõi định kỳ 

* Chỉ định: U TCG không triệu chứng, không đủ tiêu chuẩn phẫu thuật. 

* Cách theo dõi: Định kỳ 12 tháng/1 lần, bệnh nhân cần đƣợc thăm khám 

lâm sàng, xét nghiệm canxi, creatinin máu, đo mật độ xƣơng, siêu âm thận [63]. 

* Chế độ sinh hoạt: 

 Tránh nằm bất động, không đƣợc dùng thuốc lợi tiểu nhóm thiazid.  

 Uống nhiều nƣớc, tránh chế độ ăn nhiều canxi, vitamin D. 

1.5.8.2. Điều trị nội khoa 

Mục đích làm hạ canxi máu tạm thời [1],[63], gồm có: 

- Truyền dịch pha loãng máu: Truyền dịch nƣớc muối đẳng trƣơng, 

trung bình khoảng 3 - 4l/ngày hoặc hơn tùy theo mức độ tăng canxi máu.  

- Sử dụng Phosphate: Truyền phosphate theo đƣờng tĩnh mạch làm 

giảm nồng độ calcitriol qua đó làm giảm canxi máu. Phƣơng pháp này có một 

số tác dụng phụ: giảm canxi máu, tăng creatinine máu, lắng đọng canxi tại mô 

mềm. Ngày nay hầu nhƣ không sử dụng phƣơng pháp này. 

- Các thuốc nhóm Bisphosphonates: Theo đƣờng uống hoặc truyền 

tĩnh mạch. Thuốc đƣợc sử dụng khi các biện pháp điều trị khác thất bại. 

Thuốc có tác dụng hạ canxi chậm sau 4 ngày và có nhiều tác dụng phụ [64]. 

- Calcitonin: rất hay đƣợc sử dụng. Thuốc dùng theo đƣờng truyền tĩnh 

mạch hoặc tiêm bắp với liều 4 - 6UI/kg cho mỗi 6 - 12h kết hợp với truyền dịch, 

bài niệu cƣỡng bức. Tác dụng hạ canxi nhanh, sau 2h và kéo dài 1 - 2 ngày [4]. 

- Hủy mô tuyến cận giáp: bằng cách nút mạch nuôi u hoặc tiêm cồn 

trực tiếp vào khối u. Kết quả còn nhiều hạn chế, hay tái phát [65]. 

1.5.8.3. Phẫu thuật 

  Các đặc điểm phẫu thuật 

Là biện pháp điều trị cơ bản, triệt để nhất [1],[63],[66]. 

- Nguyên lý: Xác định tuyến có u và cắt bỏ. 
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- Khó khăn khi phẫu thuật: 

+ U nhỏ, không sờ thấy.  

+ Dễ nhầm với nhân tuyến giáp, hạch cổ. 

+ U hay bị lạc chỗ do tuyến lạc chỗ hoặc u di chuyển. 

+ Có thể hai hoặc nhiều u trên cùng một bệnh nhân. 

  Chỉ định 

Theo hƣớng dẫn của Hội Phẫu thuật Nội tiết Hoa Kỳ, chỉ định phẫu thuật 

khi [67]: 

- Bệnh nhân có biểu hiện triệu chứng lâm sàng. 

- Bệnh nhân không có biểu hiện triệu chứng, nhƣng có ít nhất một trong 

các tiêu chí sau: 

1. Canxi máu cao trên 0,25mmol/l trên giới hạn bình thƣờng. 

2. Độ thanh thải creatinin < 60ml/phút. 

3. Giảm tỷ trọng xƣơng trên 2,5 lần độ lệch chuẩn (T score < - 2,5). 

4. Tuổi < 50 tuổi. 

5. Bệnh nhân không thể theo dõi định kỳ hoặc mong muốn phẫu thuật. 

Có các phƣơng pháp phẫu thuật chính sau [4],[13],[66],[68]: 

* Phẫu thuật can thiệp tối thiểu tìm và cắt u: Dựa vào định vị khối u 

trƣớc phẫu thuật bằng xạ hình, siêu âm, chụp CLVT, CHT, tiến hành phẫu 

thuật vào trực tiếp khối u. Trong PT có thể kết hợp cắt lạnh, định lƣợng PTH 

nhanh sau 10 phút khẳng định đã lấy đúng và hết u [69].  

* Phẫu thuật thăm dò một bên cổ tìm và cắt u: Thăm dò, bộc lộ tuyến cận 

giáp trên và dƣới cùng bên một bên cổ. Xác định tuyến có u và cắt bỏ [70].  

* Phẫu thuật thăm dò hai bên cổ tìm và cắt u: Tiến hành thăm dò hai bên 

cổ, bộc lộ tất cả 4 TCG. Xác định tuyến có u và cắt bỏ [70].  

* Phƣơng pháp khác: phẫu thuật nội soi, phẫu thuật robot, phẫu thuật 

dƣới hƣớng dẫn đầu dò phóng xạ [13]. 
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  Các phƣơng pháp phẫu thuật 

- Phƣơng pháp can thiệp tối thiểu tìm và cắt u 

+ Chỉ định: 

o U tuyến đơn độc. 

o Xác định đƣợc vị trí u trƣớc phẫu thuật bằng xạ hình, siêu âm. 

+ Chống chỉ định: 

o Đa u TCG. 

o Kết quả xác định vị trí bằng các phƣơng pháp không thống nhất. 

o Bệnh lý đĩa đệm cột sống cổ. 

o Tổn thƣơng dây thần kinh quặt ngƣợc bên đối diện. 

+ Các bƣớc phẫu thuật [68]: 

o Vô cảm: gây mê toàn thân hoặc tê tại chỗ. 

o Tƣ thế: Bệnh nhân nằm ngửa cổ tối đa, kê gối dƣới vai. 

o Rạch da và bóc tách vạt da.  

o Mở hố giáp bộc lộ khối u. 

o Tìm và cắt u. 

o Cắt lạnh khối u khẳng định đúng mô u TCG. 

o Định lƣợng PTH sau cắt u 10 phút thấy giảm nhanh trên 50%. 

o Đóng vết mổ và dẫn lƣu.  

+ Ƣu điểm: 

o Thời gian phẫu thuật ngắn. 

o Thời gian nằm viện ngắn, đau ít sau PT. 

o Sẹo thẩm mĩ tốt hơn vùng cổ. 

o Giảm chi phí. 

+ Nhƣợc điểm: 

o Dễ bỏ sót u thứ hai. 

o Phẫu trƣờng nhỏ, hạn chế quan sát. 

- Phẫu thuật thăm dò một bên tìm và cắt u 

Phƣơng pháp giống nhƣ PT kinh điển nhƣng chỉ tiến hành một bên cổ đã 

đƣợc xác định trƣớc [70],[71]. 
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+ Chỉ định: 

o Không xác định đƣợc vị trí u. 

o Các kết quả thăm khám hình ảnh không thống nhất. 

o Phƣơng pháp can thiệp tối thiểu thất bại. 

+ Chống chỉ định: 

o Bệnh lý đa u tuyến. 

o Không xác định đƣợc bên nghi ngờ. 

+ Các bƣớc phẫu thuật:  

o Mở hố giáp, bộc lộ thùy bên tuyến giáp. 

o Tiến hành bộc lộ TCG trên và dƣới cùng bên. 

o Xác định u và tiến hành cắt bỏ. 

+ Ƣu điểm:  

o Giảm nguy cơ bị hạ canxi máu. 

o Giảm tỷ lệ liệt dây thần kinh quặt ngƣợc. 

o Giảm đau sau PT, thời gian nằm viện ngắn hơn, chi phí ít hơn. 

+ Nhƣợc điểm: 

o Dễ bỏ sót u thứ hai bên đối diện. 

o Phẫu trƣờng rộng, nguy cơ chảy máu cao hơn. 

- Phƣơng pháp thăm dò hai bên cổ tìm và cắt u 

+ Chỉ định: 

o Không xác định đƣợc vị trí u trƣớc phẫu thuật. 

o Các phƣơng pháp PT khác thất bại. 

+ Chống chỉ định: Không có chống chỉ định liên quan đến bệnh. Chỉ có 

chống chỉ định liên quan toàn thân: rối loạn đông máu, bệnh lý nội khoa nặng… 

+ Phƣơng pháp phẫu thuật: 

o Vô cảm: gây mê toàn thân.  

o Tƣ thế bệnh nhân: Bệnh nhân nằm ngửa cổ tối đa, kê gối dƣới vai. 
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o Rạch da và bóc tách vạt da trên và dƣới. 

o Mở hố giáp: Bộc lộ khu vực gồm phía trong là thùy bên TG và khí thực 

quản, ngoài là bó mạch cảnh, phía trên là ĐM giáp trên, dƣới là hõm ức.  

o Tìm tuyến cận giáp: Bộc lộ tất cả TCG, xác định tuyến có u. 

o Cắt u. 

+ Ƣu điểm: 

o Có thể thực hiện ở tất cả các bệnh nhân 

o Giảm tỷ lệ bỏ sót u. 

o Dễ đào tạo, dễ học. 

+ Nhƣợc điểm:  

o Đƣờng rạch da rộng. Sẹo PT dài ảnh hƣởng thẩm mĩ, nhất là với nữ giới. 

o Phẫu trƣờng rộng, nguy cơ chảy máu cao hơn. 

  Phƣơng pháp phẫu thuật khác: 

+ Phẫu thuật nội soi cắt u: qua đƣờng rạch nhỏ ở cổ hoặc ngoài cổ. 

Tuy nhiên chi phí cao, cần có phẫu thuật viên kinh nghiệm [13]. 

+ Phẫu thuật bằng robot: Trang thiết bị đắt tiền, chi phí lớn [13]. 

+ Phẫu thuật dưới hướng dẫn đầu dò phóng xạ: Nguy cơ gây phơi 

nhiễm phóng xạ cho phẫu thuật viên, nhân viên y tế và bệnh nhân. 

  Kỹ thuật phụ trợ cắt u tuyến cận giáp  

- Định lượng PTH trong phẫu thuật: Sau cắt u 10 phút, tiến hành lấy 

máu định lƣợng PTH và so sánh với trƣớc phẫu thuật. Nồng độ PTH giảm 

nhanh trên 50% giúp khẳng định toàn bộ u đã cắt bỏ [66],[68].  

- Cắt lạnh trong khi phẫu thuật: Phƣơng pháp này giúp phân biệt u với 

mô khác (hạch, nhân tuyến giáp…).  

- Test tỷ trọng xác định tuyến bình thường và bệnh lý: Tổ chức nghi u 

TCG đƣợc đặt trong dung dịch manitol 25% (tỷ trọng từ 1,049 đến 1,069). U 

tuyến sẽ chìm còn TCG bình thƣờng sẽ nổi. 
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- Nhuộm màu tuyến cận giáp trong khi phẫu thuật: Nhuộm màu với 

xanh methylene là một biện pháp đơn giản giúp xác định mô TCG. Ngày nay, 

phƣơng pháp này đã bị thay thế bởi cắt lạnh cho kết quả chính xác hơn. 

- Sử dụng gamma camera trong phẫu thuật: Tc-99m sestamibi đƣợc tiêm 

vào cơ thể ngay trƣớc phẫu thuật sẽ tập trung tại u TCG. Một đầu dò chất phóng 

xạ đƣợc sử dụng trong phẫu thuật để định vị trí phát xạ (u). Nhƣợc điểm phƣơng 

pháp là gây phơi nhiễm phóng xạ cho phẫu thuật viên, nhân viên y tế [68]. 

 Biến chứng phẫu thuật  

- Chảy máu, tụ máu: ít gặp, tỷ lệ 0,5% [70],[71]. Nguy cơ tụ máu hốc 

mổ cao hơn ở những bệnh nhân suy thận, tăng huyết áp, phẫu tích rộng vùng 

cổ. Bệnh nhân tụ máu nhiều gây chèn ép khí quản gây khó thở. Cần mở lại 

hốc mổ cầm máu. 

- Liệt dây thần kinh quặt ngược: Biến chứng này ít gặp, tỷ lệ dƣới 1% 

[70],[71]. Nguyên nhân do tổn thƣơng dây thần kinh quặt ngƣợc. Soi thanh 

quản gián tiếp thấy dây thanh bên liệt giảm vận động.  

- Biến chứng khác: nhiễm trùng vết mổ, sẹo lồi…ít gặp. 

 Hạ canxi máu sau phẫu thuật 

- Hạ canxi máu sau phẫu thuật: Rất thƣờng gặp, do rối loạn chuyển 

hóa canxi, hậu quả của thay đổi đột ngột nồng độ PTH máu. Biểu hiện lâm 

sàng có thể không triệu chứng hoặc dị cảm, tê bì đầu chi hoặc cơn tetany. Bổ 

xung canxi theo đƣờng uống hoặc tiêm kết hợp bổ xung vitamin D [72].  

- Hội chứng xương đói canxi:  

Là tình trạng canxi máu ≤ 2,1mmol/l và kéo dài ≥ 4 ngày, nồng độ PTH 

bình thƣờng hoặc cao. Tỷ lệ mắc hội chứng này khoảng 12% sau phẫu thuật 

[73]. Nguyên nhân do tăng nhanh quá trình tạo xƣơng sau phẫu thuật dẫn tới 

nhu cầu canxi tăng cao.  
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1.6. TÌNH HÌNH NGHIÊN CỨU U TUYẾN CẬN GIÁP 

1.6.1. Trên thế giới 

So với lịch sử y học, tuyến cận giáp đƣợc phát hiện muộn hơn nhiều so 

tuyến nội tiết khác. Nguyên nhân do tuyến nhỏ, liên quan chuyển hóa canxi. 

Bệnh lý TCG biểu hiện đa dạng trên nhiều hệ cơ quan nên dễ bị bỏ qua. Sự 

tiến bộ trong chẩn đoán bệnh, điều trị gắn liền với sự phát triển của khoa học 

y học khác: sinh hóa, chẩn đoán hình ảnh, y học hạt nhân. 

Một số công trình nghiên cứu ngoài nước gần đây: 

* Ebru Demiralay (2011) nghiên cứu nhuộm hóa mô miễn dịch khối u 

tuyến cận giáp với Ki67 thấy độ bộc lộ Ki67 là 4,26%. Phƣơng pháp này giúp 

phân biệt giữa ung thƣ và u tuyến lành tính. Mô u lành tính có độ bộc lộ Ki67 

cao hơn ở mô bình thƣờng. Hình ảnh vi thể chủ yếu là u tế bào chính [44]. 

* Poramaporn Prasarttong - Osoth (2012) nghiên cứu trên 45 BN tại 

Thái Lan trong giai đoạn 1997 - 2007 thấy chỉ có 2,2% đƣợc phát hiện giai 

đoạn sớm. Biểu hiện lâm sàng rầm rộ trên cơ xƣơng khớp (66,7%), thận 

(46,7%), tâm thần kinh (11,1%). Triệu chứng đa dạng gồm loãng xƣơng 

(33,3%), gãy xƣơng (20%), sỏi thận (28,9%), suy thận (15,6%), tiểu nhiều 

(11,1%), yếu cơ (17,8%), đau cơ (24,4%), giảm trí nhớ (8,9%), rối loạn tâm lí 

(2,2%), gầy sút (11,1%), viêm tụy (2,2%), mệt mỏi (2,2%). Tỷ lệ sờ thấy u 

thấp (2,2%). PT thăm dò hai bên cổ đƣợc áp dụng cho tất cả các BN. PT can 

thiệp tối thiểu chƣa đƣợc áp dụng. Tỷ lệ thành công 100%, không có biến 

chứng. Sau PT, hội chứng xƣơng đói canxi xuất hiện với tỷ lệ 22%, chủ yếu ở 

BN có tổn thƣơng xƣơng nặng. Các triệu chứng lâm sàng cải thiện rõ rệt [74]. 

* Arash Mohebati (2012) nghiên cứu về giá trị chụp CHT và CLVT tìm 

u. Kết quả cho thấy u TCG có tín hiệu ngang bằng với các cơ trên T1WI, tăng 

tín hiệu trên T2WI, bắt thuốc đối quang từ mạnh. Độ nhạy chụp CHT là 69 - 

88%, CLVT là 66%. Chụp CLVT khó phát hiện u nằm tại hõm ức, trong 

trung thất do dễ nhầm với hạch cổ [11]. 
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* Michael W. Yeh (2013) tiến hành nghiên cứu dịch tễ trên 3,5 triệu dân 

vùng Nam California (Hoa Kỳ) từ năm 1995 - 2010 thấy có 15234 BN. Tỷ lệ 

mắc chung là 43,5/100.000 dân, nữ là 66/100.000, nam 25/100.000, tăng theo 

tuổi, nữ nhiều hơn nam. Chủng tộc có tỷ lệ mắc cao nhất là da đen, sau đó da 

trắng, da vàng [6].  

* William S. Duke (2016) nghiên cứu về hiện tƣợng tăng nồng độ PTH 

máu sau PT. Kết quả cho thấy phần lớn nồng độ PTH về bình thƣờng. Tuy 

nhiên, 25% BN có nồng độ PTH cao hơn bình thƣờng. Tiêu chí để khẳng định 

hết bệnh là nồng độ canxi máu bình thƣờng, hoặc thấp. Tăng PTH không phải 

là chỉ định phẫu thuật thăm dò thêm [75]. 

* Ramesh Pappu (2016) nghiên cứu biểu hiện bệnh, đặc biệt tại cơ xƣơng 

khớp trên 74 BN. Triệu chứng biểu hiện chủ yếu là cơ xƣơng khớp (54,7%), thận 

tiết niệu (21,4%), tâm thần kinh (15,2%), không triệu chứng (13,6%). Các triệu 

chứng hay gặp là đau xƣơng (15,2%), đau khớp (15,2%), yếu cơ (8,3%) [76]. 

* Xiao Ai Yao (2018) nghiên cứu về những thay đổi triệu chứng lâm 

sàng trên 140 BN tại Bắc Kinh (Trung Quốc) trong thời gian từ 2010 - 2016. 

Trong giai đoạn đầu (2010 - 2013), bệnh đƣợc phát hiện bằng siêu âm cổ. 

Trong giai đoạn sau (2013 - 2016), tiến hành kiểm tra canxi máu rộng rãi, số 

BN tăng 3,38 lần. Theo nghiên cứu này, biểu hiện bệnh chủ yếu ở giai đoạn 

muộn, triệu chứng đa dạng, rầm rộ ở nhiều nơi nhƣ đau khớp (46,02%), sỏi 

thận (41,59%), táo bón (25,66%), mệt mỏi (18,58%), khát nhiều, tiểu nhiều 

(15,93%), gãy xƣơng (15,04%) [77]. 

* B. Sun (2018) nghiên cứu về triệu chứng lâm sàng, kết quả điều trị tại 

Thƣợng Hải (Trung Quốc) trên 260 BN trong thời gian 2005 - 2016. Kết quả cho 

thấy nhờ kiểm tra canxi máu thƣờng quy, số BN tăng gấp 1,5 lần, phát hiện nhiều 

ca chƣa có triệu chứng. Biểu hiện lâm sàng chủ yếu ở giai đoạn muộn (73,1%). 

Triệu chứng hay gặp là đau xƣơng (61,57%), gãy xƣơng (15,78%), sỏi thận 

(12,63%), mệt mỏi (5,26%), khát nhiều, tiểu nhiều (1,57%). Nhóm có triệu chứng 
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có thời gian bị bệnh dài hơn so với nhóm không triệu chứng (8,77%). Nồng độ 

PTH, canxi máu ở nhóm có triệu chứng cao hơn nhóm không triệu chứng. PT can 

thiệp tối thiểu và thăm dò hai bên cổ kết quả tốt, có 1/260 BN tái phát u [78]. 

* Wafaa Abd Elhameed Elsayed (2019) nghiên cứu trên 45 BN, đánh 

giá vai trò siêu âm, xạ hình và phối hợp hai phƣơng pháp này trong xác định 

vị trí u. Kết quả cho thấy siêu âm có độ nhạy là 94,4%, độ đặc hiệu 44,4%. Xạ 

hình có độ nhạy 97,4% và độ đặc hiệu 71,4%. Kết hợp hai phƣơng pháp cho 

độ nhạy và độ đặc hiệu cao, 97,4% và 83,3% [10]. 

1.6.2. Tại Việt Nam 

 Các nghiên cứu 

Ở Việt Nam cho tới nay không có nhiều báo cáo về bệnh lý u tuyến cận giáp. 

Gần đây có một số công trình nghiên cứu với số lƣợng bệnh nhân không nhiều: 

* Phạm Thị Mỹ Thuần, Nguyễn Khoa Diệu Vân (2017) nghiên cứu 

đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng của cƣờng cận giáp tiên phát trên 33 bệnh 

nhân, thấy bệnh gặp ở nữ nhiều hơn theo tỷ lệ 2/1. Lý do đến viện khám chủ 

yếu mệt mỏi. Bệnh chủ yếu giai đoạn muộn với biểu hiện hay gặp là các triệu 

chứng không đặc hiệu nhƣ mệt mỏi (19 BN), khát nƣớc (8 BN). Triệu chứng 

về thận tiết niệu: sỏi thận (23 BN), tiểu nhiều (10 BN). Các triệu chứng cơ 

xƣơng khớp nhƣ: đau xƣơng (9 BN), loãng xƣơng (11 BN). Tất cả đều tăng 

canxi và PTH máu, đồng biến thuận. Siêu âm phát hiện ra u 93,9% [19]. 

* Trần Ngọc Lƣơng và cộng sự (2019) nghiên cứu trên 27 BN tại Bệnh 

viện Nội tiết Trung ƣơng cho thấy bệnh gặp ở nữ nhiều hơn, theo tỷ lệ 8/1, 

tuổi trung bình 47,04. Triệu chứng biểu hiện là đau xƣơng (7 BN), loãng 

xƣơng (4 BN), sỏi thận (6 BN), mệt mỏi (3 BN), gầy sút (2 BN). Có 11 BN 

không biểu hiện triệu chứng. Độ nhạy của siêu âm phát hiện u 77,8%, xạ hình 

51,3%. Khối u có kích thƣớc hay gặp nhất là 1 - 2cm, chủ yếu TCG dƣới 

(66,7%), đa số bên phải (59,2%) [15]. 
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 Các vấn đề còn tồn tại 

* Về chẩn đoán: 

Bệnh lý u TCG ở nƣớc ta ít đƣợc các thầy thuốc chú ý đến. Các biểu 

hiện lâm sàng rất đa dạng, không đặc hiệu, dễ bị bỏ qua, đƣợc phát hiện giai 

đoạn muộn. Các ca bệnh đƣợc phát hiện ở nhiều chuyên khoa khác nhau nhƣ 

Nội tiết, Thận tiết niệu, Cơ xƣơng khớp... Do chƣa có định lƣợng canxi máu 

thƣờng quy cho tất cả các bệnh nhân nên việc phát hiện sớm các ca bệnh giai 

đoạn không có triệu chứng gặp khó khăn. Hiện nay có ít công trình nghiên 

cứu đầy đủ về đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng u TCG lành tính ở Việt Nam.  

* Về điều trị: 

Phẫu thuật lấy u TCG đƣợc thực hiện rất ít, chỉ ở một số bệnh viện lớn 

nhƣ Bệnh viện Bạch mai, Bệnh viện Nội tiết Trung ƣơng, Bệnh viện K…. Các 

phẫu thuật đƣợc thực hiện chƣa đƣợc thống nhất, chƣa có phác đồ hƣớng dẫn cụ 

thể. Trong quá trình phẫu thuật, xét nghiệm cắt lạnh khối u, định lƣợng PTH mặc 

dù hữu ích song chƣa đƣợc đánh giá, áp dụng rộng rãi.  

Với những lý do đã nêu trên, việc tiến hành nghiên cứu về triệu chứng lâm 

sàng, cận lâm sàng, đặc điểm giải phẫu bệnh làm cơ sở dữ liệu phục vụ cho 

nghiên cứu, chẩn đoán điều trị bệnh trở nên rất cần thiết. Việc áp dụng triển khai 

các phƣơng pháp điều trị phẫu thuật khác nhau cần đƣợc tổng kết đánh giá. Trên 

cơ sở kết quả nghiên cứu thu thập đƣợc, các biện pháp chẩn đoán sớm, điều trị 

hiệu quả cần đƣợc phổ biến, góp phần nâng cao sức khỏe nhân dân.  
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Chƣơng 2  

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. ĐỐI TƢỢNG NGHIÊN CỨU 

Là những bệnh nhân đƣợc chẩn đoán là u tuyến cận giáp lành tính và 

đƣợc phẫu thuật tại Khoa Tai Mũi Họng Bệnh viện Bạch Mai từ tháng 

03/2010 đến tháng 12/2017.  

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn 

- Bệnh nhân đƣợc chẩn đoán u tuyến cận giáp qua: 

+ Khám lâm sàng 

+ Xét nghiệm máu: PTH và canxi tăng. 

+ Chẩn đoán hình ảnh  

 Siêu âm vùng cổ. 

 Xạ hình với Tc-99m sestamibi. 

 Chụp CLVT và/hoặc CHT vùng cổ khi không xác định đƣợc u. 

- Có chỉ định phẫu thuật cắt u. 

- Đƣợc phẫu thuật cắt u qua đƣờng mổ mở tại cổ. 

- Kết quả mô bệnh học là u TCG lành tính. 

- Đƣợc theo dõi sau phẫu thuật ≥ 6 tháng. 

- Đồng ý tham gia nghiên cứu. 

- Không phân biệt về tuổi, giới, nghề nghiệp, nơi cƣ trú và trình độ văn hoá. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

Bệnh nhân đƣợc chẩn đoán u TCG nhƣng: 

- Kết quả mô bệnh học là u ác tính hoặc quá sản TCG. 

- U TCG nhƣng không đƣợc phẫu thuật. 

- Thời gian theo dõi sau phẫu thuật < 6 tháng. 
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2.2. PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

- Phƣơng pháp nghiên cứu tiến cứu, mô tả loạt ca bệnh và theo dõi dọc. 

2.2.2. Phƣơng pháp chọn mẫu 

- Chọn cỡ mẫu thuận tiện. 

2.2.3. Thời gian và địa điểm nghiên cứu 

- Thời gian nghiên cứu: từ tháng 03/2010 đến 12/2017. 

- Địa điểm nghiên cứu:  

+ Khoa Nội tiết Bệnh viện Bạch mai. 

+ Khoa Tai Mũi Họng Bệnh viện Bạch Mai.  

+ Trung tâm Giải Phẫu Bệnh Bệnh viện Bạch Mai. 

+ Trung tâm Điện quang Bệnh viện Bạch Mai. 

+ Trung tâm Y học hạt nhân và Ung bƣớu Bệnh viện Bạch Mai. 

+ Khoa Y học hạt nhân Bệnh viện Trung ƣơng Quân đội 108. 

+ Bộ môn Giải Phẫu Bệnh Trƣờng Đại học Y Hà Nội. 

2.2.4. Phƣơng tiện nghiên cứu 

  Máy xét nghiệm sinh hóa máu. 

  Máy đo mật độ xƣơng: máy DXA Hologic Explorer, sản xuất tại Mỹ. 

  Máy siêu âm doppler màu Philips H500 (Hà Lan), Aloka (Nhật), GE 

S8-9 tại Trung tâm Điện quang Bệnh viện Bạch Mai.  

  Máy chụp cộng hƣởng từ 1,5 Tesla (Avanto, Essenza của hãng 

Siemens, Ingenia của hãng Philips). 

  Máy chụp cắt lớp vi tính 64 dãy của hãng Siemens.  

  Máy xạ hình SPECT. 

  Bộ dụng cụ phẫu thuật đầu cổ. 

  Kính hiển vi quang học. 

  Các dấu ấn nhuộm bệnh phẩm: PTH, Ki67, Parafibromin. 
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2.2.5. Các bƣớc nghiên cứu 

- Bƣớc 1: Thông qua đề cƣơng nghiên cứu, xây dựng bệnh án mẫu thống nhất. 

- Bƣớc 2: Nghiên cứu đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng của u. 

- Bƣớc 3: Tiến hành phẫu thuật lấy u. 

- Bƣớc 4: Đánh giá kết quả của phẫu thuật tại các thời điểm ngay sau PT, 

sau 1 tháng, 6 tháng và ≥ 12 tháng. Trên cơ sở kết quả thu đƣợc, xây dựng sơ 

đồ quy trình phẫu thuật đối với u tuyến cận giáp lành tính. 

- Bƣớc 5: Xử lí số liệu và viết luận án. 

Trong quá trình thực hiện, từ khi tiếp nhận bệnh nhân, thăm khám lâm 

sàng, chỉ định xét nghiệm, tiến hành phẫu thuật, theo dõi sau phẫu thuật và 

các lần thăm khám lại bệnh nhân đều do nghiên cứu sinh trực tiếp thực hiện 

theo quy trình tại khoa Tai Mũi Họng Bệnh viện Bạch mai. 

2.2.5.1. Các thông số nghiên cứu và cách đánh giá phục vụ mục tiêu 1: 

  Đặc điểm chung: tuổi, giới.  

  Lý do đến viện. 

  Thời gian bị bệnh: Đƣợc tính từ khi có biểu hiện triệu chứng đầu 

tiên hoặc biến chứng của bệnh đến khi đƣợc phẫu thuật. 

  Tiền sử: 

+ Sỏi thận tiết niệu: là sỏi trong đƣờng niệu: đài bể thận, niệu 

quản…[50 ],[79]. Xác định có tiền sử sỏi thận tiết niệu dựa vào: hỏi bệnh, tiểu 

ra sỏi, siêu âm có sỏi hoặc các kết quả khám chuyên khoa thận tiết niệu đã có. 

+ Suy thận: Xác định suy thận dựa theo tiêu chuẩn của Hội Thận thế giới 

2012. Suy thận mạn là tình trạng suy giảm mức lọc cầu thận kéo dài trên 3 tháng. 

Xét nghiệm có ure, creatinin máu tăng, mức lọc cầu thận giảm dƣới 60ml/phút. 

Mức lọc cầu thận đƣợc tính theo công thức Cockcroft-Gault [79],[80]: 

       Mức lọc cầu thận (ml/phút) = (140- tuổi) x P x k/(0,814 x crea) 

 Trong đó:  

 P: cân nặng của bệnh nhân tính theo kilogram. 

 k: hằng số cố định với k = 1 ở nam; k = 0,85 ở nữ. 

 crea: nồng độ creatinin máu của bệnh nhân (µmol/L). 

Mức lọc cầu thận đƣợc tính theo đơn vị ml/phút. 
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Bảng 2.1. Phân loại các giai đoạn bệnh thận mạn tính  [80] 

Giai đoạn bệnh 

thận mạn tính 

Phân độ giảm  

mức lọc cầu thận 

Mức lọc cầu thận 

(ml/phút) 

1 Bình thƣờng hoặc tăng 90 

2 Giảm nhẹ 60 - 90 

3 Giảm trung bình 30 - 59 

4 Giảm nặng 15 - 29 

5 Giảm rất nặng <15 

  Dựa vào hỏi bệnh, các kết quả khám chuyên khoa thận tiết niệu, để xác 

định có/không có suy thận, mức độ, thời gian. 

+ Loãng xƣơng: là tình trạng xƣơng tăng phần xốp, giảm khoáng chất 

trong xƣơng. Xác định loãng xƣơng khi chỉ số T score ≤ - 2,5 [79]. Xác định 

loãng xƣơng dựa vào hỏi bệnh, kết quả đo mật độ xƣơng. 

+ Gãy xƣơng: là xƣơng bị tổn thƣơng gãy, mất liên tục xuất hiện sau 

một lực tác động. Gãy xƣơng bệnh lý là gãy xƣơng xuất hiện tự nhiên hoặc 

sau một lực tác động rất nhẹ mà bình thƣờng không thể gây gãy (vận động đi 

lại, sinh hoạt hàng ngày…) nguyên nhân xƣơng bị tổn thƣơng do các bệnh lý 

có sẵn từ trƣớc [79]. Dựa vào hỏi bệnh, kết quả khám chuyên khoa cơ xƣơng 

khớp xác định có/không, thời gian. 

+ Tăng huyết áp: Xác định tăng huyết áp theo tiêu chuẩn Hội Tim mạch 

Việt nam 2007 là tình trạng huyết áp tối đa từ 140mmHg và/hoặc huyết áp tối 

thiểu từ 90mmHg trở lên. Dựa hỏi bệnh, kết quả đo huyết áp, kết quả khám 

chuyên khoa tim mạch xác định có/không, thời gian. 

+ Viêm tụy: là tình trạng viêm cấp hoặc mạn tính của tuyến tụy [48]. 

Dựa vào hỏi bệnh, các kết quả khám chuyên khoa tiêu hóa để xác định 

có/không viêm tụy, thời gian. 
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 Các triệu chứng cơ năng:  

  Nhóm tri u ch    k       c hi u: 

- Mệt mỏi: là triệu chứng không đặc hiệu, do nhiều nguyên nhân gây ra. 

Mệt mỏi là cảm giác mất sức lực, năng lƣợng, khó tạo ra và duy trì hoạt động 

thể lực, tinh thần [81]. Dựa vào hỏi bệnh, xác định có/không, thời gian. Mệt 

mỏi đƣợc đánh giá các mức độ: nhẹ, vừa, nặng dựa theo thang điểm bệnh 

nhân tự đánh giá từ 0 (bình thƣờng) đến 10 (rất mệt). Phƣơng pháp này đƣợc 

sử dụng phổ biến trong đánh giá các triệu chứng cơ năng [82], và phân ra các 

mức độ: 

+ Nhẹ: 0 - 3 điểm. 

+ Vừa: 4 - 7 điểm. 

+ Nặng: 8 - 10 điểm. 

- Khát nhiều: là cảm giác háo nƣớc, thƣờng xuyên cảm giác khát, muốn 

uống nƣớc [83],[84]. Dựa vào hỏi bệnh, xác định có/không, thời gian. 

- Chán ăn: là giảm hoặc mất cảm giác ngon miệng [48]. Xác định 

có/không, thời gian chán ăn dựa vào hỏi bệnh. 

- Gầy sút cân: là giảm cân nặng trong một khoảng thời gian xác định. Xác 

định có/không, số cân giảm, thời gian dựa vào hỏi bệnh. 

  Nhóm tri u ch ng th n ti t ni u: 

- Tiểu nhiều: là lƣợng nƣớc tiểu ≥ 2,5l/24h khi không dùng các thuốc 

lợi tiểu. Ngƣỡng xác định tiểu nhiều là 2,5l/24h đƣợc các tác giả trong và 

ngoài nƣớc thống nhất [79],[83],[84]. Xác định có/không, thời gian dựa vào 

hỏi bệnh, kết hợp với đo lƣợng nƣớc tiểu 24h.  

- Các rối loạn tiểu tiện khác:  

+ Tiểu ra sỏi: sỏi trong nƣớc tiểu khi đi tiểu. 

+ Tiểu máu: là tình trạng có hồng cầu trong nƣớc tiểu. Tiểu máu đại thể 

gây nƣớc tiểu đỏ, để có lắng cặn hồng cầu phía dƣới [79].  
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+ Tiểu buốt: cảm giác đau buốt khi đi tiểu. 

Hỏi bệnh xác định có/không các rối loạn này dựa vào, thời gian bị. 

  Nhóm tri u ch ng          k  p:  

- Đau xƣơng: Đau xƣơng là cảm giác đau trong các xƣơng, có thể từ mức 

độ nhẹ, tăng lên khi đi lại cho đến mức độ nặng, đau liên lục [79],[81]. Dựa vào 

hỏi bệnh, xác định có/không, vị trí, thời gian bị đau. 

- Đau khớp: là cảm giác đau trong các khớp, tăng khi vận động khớp. 

Đau có thể kèm sƣng, nóng khớp [79]. Dựa vào hỏi bệnh, xác định có/không, 

vị trí, thời gian. 

- Mỏi cơ, yếu cơ: là tình trạng các cơ nhanh chóng bị mỏi với các mức độ 

khác nhau, xuất hiện sau khi co cơ trong quá trình vận động, lao động, sinh hoạt 

[79],[81]. Dựa hỏi bệnh, xác định có/không, thời gian. 

- Đi lại khó khăn: là tình trạng đi lại cần có trợ giúp (nạng, gậy chống, 

vịn tƣờng hoặc cọc) hoặc không tự đi lại đƣợc (ngồi xe đẩy, cáng) [79]. Dựa 

vào hỏi bệnh, xác định có/không, thời gian bị.  

  Nhóm tri u ch ng tâm th n kinh:  

- Mất ngủ: Đánh giá có mất ngủ khi khó đi vào giấc ngủ, ngủ không yên 

giấc, hoặc tỉnh dậy nhiều lần và khó ngủ lại [48],[85]. Dựa vào hỏi bệnh, xác 

định có/không, thời gian. 

- Run tay: là tình trạng rối loạn vận động, xảy ra do co cơ, xảy ra ngoài ý 

muốn, thƣờng ở đầu ngón tay, bàn tay [48],[81]. Dựa vào hỏi bệnh, xác định 

có/không, thời gian. 

- Giảm trí nhớ: Đánh giá có giảm trí nhớ khi bệnh nhân khai có biểu hiện 

hay quên những sự việc mới xảy ra, hay đãng trí [48],[81],[85]. Dựa vào hỏi 

bệnh, xác định có/không, thời gian. 

So sánh thời gian trung vị biểu hiện các triệu chứng/bệnh lý thƣờng gặp 

để xác định các biểu hiện sớm của bệnh thƣờng bị bỏ qua. Các triệu 

chứng/bệnh lý thƣờng gặp là những triệu chứng/bệnh lý hay gặp hoặc là biểu 

hiện đặc trƣng của bệnh trên một hệ cơ quan, gồm có: mệt mỏi, gầy sút, chán 
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ăn, khát nhiều, tiểu nhiều, đau xƣơng, đau khớp, tiền sử sỏi thận, suy thận, vôi 

hóa, viêm tụy, run tay, mất ngủ. 

 Triệu chứng thực thể:  

C      ăm k  m k ối u: 

 Quan sát: tìm dấu hiệu sƣng phồng vùng cổ trƣớc. 

 Sờ nắn: Ngƣời khám đứng sau hoặc ngồi trƣớc bệnh nhân, dùng 

ngón tay trỏ và ngón giữa sờ nắn vùng cổ trƣớc, rãnh khí thực quản, dọc bờ 

trƣớc cơ ức đòn chũm [48].  

 ánh giá: Vị trí u so với tuyến giáp (cực trên, cực dƣới thùy bên tuyến 

giáp), kích thƣớc, mật độ (cứng, chắc, mềm), độ di động u khi nuốt. 

 Xét nghiệm sinh hóa máu 

+ Canxi máu toàn phần.   

Canxi đƣợc định lƣợng theo phƣơng pháp so màu O-Cresolphtalein Complexone. 

Canxi máu trong nghiên cứu đƣợc tính là canxi toàn phần, đƣợc hiệu 

chỉnh nếu Albumin máu của bệnh nhân dƣới 40g/l. Canxi máu đƣợc hiệu 

chỉnh theo công thức sau (đƣợc gọi là phƣơng trình Payne) [86],[87]: 

Canxi hiệu chỉnh (mmol/l) = 0,02x[40- Albumin máu bệnh nhân (g/l)] + 

canxi máu bệnh nhân (mmol/l). 

Bình thƣờng nồng độ là 2,15 - 2,55mmol/l, tăng khi > 2,55mmol/l, thấp 

khi < 2,15mmol/l theo tiêu chuẩn của Bộ Y Tế [88]. Kết quả tăng đƣợc chia 

làm ba mức theo nhƣ các nghiên cứu trƣớc đó [4],[89],[90]: 

 Tăng nhẹ: 2,55 - < 2,7mmol/l.  

 Tăng vừa: 2,7 - < 3,5mmol/l. 

 Tăng cao: ≥ 3,5mmol/l. 

+ Canxi ion hóa: Nồng độ đƣợc xác định thông qua tính toán gián tiếp 

qua canxi máu toàn phần và protein máu toàn phần. Nồng độ canxi ion hóa 

bình thƣờng là 1,17 – 1,29mmol/l, tăng khi > 1,29mmol/l [88].   
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        + Albumin: định lƣợng Albumin phục vụ cho hiệu chỉnh canxi máu. 

+ PTH máu: PTH đƣợc định lƣợng bằng phƣơng pháp miễn dịch 

sandwich sử dụng công nghệ hóa phát quang hay điện hóa phát quang. Bình 

thƣờng là 1,06- 6,9 pmol/L. Kết quả > 6,9pmol/l là cao, < 1,06pmol/l là thấp 

theo tiêu chuẩn của Bộ Y Tế [88]. 

+ Phospho máu: Định lƣợng theo phƣơng pháp đo điểm cuối với ống 

trắng thuốc thử. Bình thƣờng là 0,87 - 1,45mmol/l. Kết quả đƣợc đánh giá 3 

mức: bình thƣờng, cao khi > 1,45mmol/l, thấp khi < 0,87mmol/l [88]. 

+ Hoạt độ phosphatase kiềm (ALP): Đƣợc xác định theo phƣơng pháp 

động học enzyme. Bình thƣờng là 35 - 104UI/l. Kết quả đƣợc đánh giá 3 mức: 

bình thƣờng, cao khi > 104UI/l, thấp < 35UI/l [88]. 

 Chẩn đoán hình ảnh xác định u 

* Siêu âm vùng cổ 

- Địa điểm: Khoa Nội tiết và Trung tâm Điện quang Bệnh viện Bạch mai. 

- Kỹ thuật siêu âm:  

+ Tƣ thế: BN nằm ngửa, ƣỡn cổ. Kê gối dƣới vai. 

+ Phƣơng tiện: 

Siêu âm doppler màu vùng cổ, đầu dò phẳng tần số 7,5MHz [54].  

+ Tìm u: Thăm khám tìm u ở phía sau tuyến giáp, giới hạn từ góc hàm 

ở phía trên tới khớp ức đòn ở dƣới, phía ngoài là bó mạch cảnh. 

 Sau thuỳ bên tuyến giáp. 

 Vùng dƣới thùy bên TG tới khớp ức đòn.  

 Vùng trên thùy TG tới tận góc hàm, phía ngoài ra tới bó mạch cảnh. 

 Đánh giá nhân tuyến giáp kèm theo [11],[53]. 

- Các thông số đánh giá: 

+ Vị trí u: Đánh giá vị trí so với mặt sau thùy bên tuyến giáp: sau cực 

dƣới, cực trên, giữa mặt sau. 



44 
 

 
 

+ Cấu trúc âm: so sánh với tuyến giáp, đánh giá tăng, giảm, hỗn hợp âm.  

+ Giới hạn u: xếp loại rõ và không rõ dựa vào viền u với mô xung quanh.  

+ Đo kích thƣớc khối u trên 3 chiều: dài rộng, cao. Lấy kích thƣớc lớn 

nhất là kích thƣớc u. 

+ Tăng sinh mạch: tăng sinh hoặc không tăng sinh dựa trên doppler 

màu và năng lƣợng thấy các điểm mạch bên trong khối. 

+ Đánh giá nhân tuyến giáp kèm theo. 

* Xạ hình tuyến cận giáp  

- Địa điểm: Khoa Y học hạt nhân Bệnh viện Trung ƣơng Quân đội 108 và 

Trung tâm Ung bƣớu Bệnh viện Bạch mai. 

- Dƣợc chất phóng xạ: 

+ Tc-99m pertechnetate: dùng để xạ hình TG, liều 2 - 10mCi. 

+ Tc-99m sestamibi: dùng để xạ hình TG và TCG, liều 20 - 30mCi. 

- Máy ghi đo: máy SPECT hoặc SPECT/CT. Chế độ máy: ghi hình tĩnh. 

- Thời gian ghi đo: 

+ Pha 1: xạ hình tuyến giáp với Tc-99m pertechnetate. 

+ Pha 2: xạ hình TG và TCG với Tc-99m sestamibi. Ghi hình sau tiêm 

10 phút và 2h. 

- Xử lí ảnh: phần mềm lấy ảnh pha 2 trừ đi ảnh pha 1 đƣợc ảnh xạ hình. 

Kết hợp ghi hình muộn sau 2h xác định khu vực bắt hoạt tính phóng xạ. 

- Đánh giá: có (dƣơng tính) hoặc không có ổ bắt phóng xạ (âm tính) [53],[91].  

* Chụp cộng hưởng từ vùng cổ 

-        m: Trung tâm Điện quang Bệnh viện Bạch mai. 

- Chỉ   nh chụp CHT  

+ Không thấy u hoặc hình ảnh không rõ trên siêu âm. 

+ Kết quả siêu âm và các phƣơng pháp khác (xạ hình, CLVT) không 

đồng nhất. 

+ Cần lập bản đồ cho đƣờng phẫu thuật. 
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+ Đánh giá mối liên quan các cấu trúc lân cận nhƣ tuyến giáp, thực quản, 

bó mạch cảnh.  

+ Ƣu tiên chụp CHT cho khối u nền cổ, u sát thực quản do dễ phân biệt 

với các cấu trúc xung quanh hơn [53]. 

+ Khi không chụp CLVT đƣợc do dị ứng thuốc cản quang, do suy thận. 

- Kỹ thu t chụp 

+ Tƣ thế và chuẩn bị: BN nằm ngửa, tháo bỏ các đồ đạc chứa kim loại.  

Bệnh nhân đƣợc chụp CHT trên máy 1.5 Tesla gồm các xung cơ bản sau: 

+ Trƣớc tiêm: Xung T1W (TR = 450 - 600ms, TE= 12 - 25ms) cắt 

ngang. Xung T2W hƣớng ngang (TR = 3500 - 4500ms, TE = 100 - 120ms). 

Xung STIR hƣớng ngang và đứng ngang. Chiều dày lát cắt 3mm. 

+ Sau tiêm thuốc đối quang từ (nếu không có chống chỉ định): Xung T1 xoá 

mỡ với lát cắt dày 3mm, chụp ngay sau tiêm thuốc liều 0,1mmol/kg cân nặng [92]. 

- Các thông số                  m CH  

+ Vị trí khối u. 

+ Kích thƣớc khối u: tính theo đƣờng kính lớn nhất (mm). 

+ Đặc điểm tín hiệu u: tăng, giảm tín hiệu so với TG trên các chuỗi xung. 

+ Ngấm thuốc đối quang từ: tăng ngấm thuốc hoặc không ngấm. 

* Chụp cắt lớp vi tính cổ 

-        m: Trung tâm Điện quang Bệnh viện Bạch mai. 

- Chỉ   nh chụp CLVT 

+ Không thấy hoặc hình ảnh không rõ trên siêu âm. 

+ Kết quả siêu âm và các phƣơng pháp khác không đồng nhất. 

+ Đánh giá mối liên quan các cấu trúc lân cận: u đè đẩy tuyến giáp, liên 

quan thực quản, mạch máu vùng cổ. 

+ Cần lập bản đồ cho đƣờng phẫu thuật. 

+ Khi không chụp đƣợc CHT: mang kim loại, nhiễu hình, hội chứng sợ 

không gian hẹp [11],[53]. 
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- Kỹ thu t chụp  

Chụp CLVT cổ ngực trƣớc và sau tiêm thuốc cản quang (nếu không có 

chống chỉ định) cắt ngang từ góc hàm ở phía trên tới bờ trên tim. Các lớp cắt 

dày 3mm, sau đó đƣợc tái tạo trên các mặt phẳng tìm u [11],[53].  

- Các thông số          C V  

 Vị trí khối u. 

 Kích thƣớc khối u: tính theo đƣờng kính lớn nhất (mm). 

 Giới hạn khối u rõ hoặc không rõ. 

 Đặc điểm khối u: đồng, giảm hoặc hỗn hợp tỷ trọng so với tuyến giáp. 

 Ngấm thuốc cản quang: có hoặc không ngấm thuốc. 

 * Các phim và kết quả siêu âm, CLVT, CHT nếu đƣợc thực hiện tại các 

cơ sở khác sẽ đƣợc hội chẩn với các bác sĩ chuyên khoa chẩn đoán hình ảnh tại 

Trung tâm Điện quang. Nếu thấy đúng tiêu chuẩn hoặc xác định đƣợc u thì đƣợc 

chấp nhận, không cần thiết chụp lại. Nếu không, sẽ tiến hành thực hiện lại. 

  Các xét nghiệm khác 

* Đo mật độ xương 

-        m: Trung tâm Ung bƣớu Bệnh viện Bạch mai. 

Đo mật độ xƣơng tại cột sống thắt lƣng (từ L1 đến L4) và cổ xƣơng đùi 

theo phƣơng pháp hấp thu năng lƣợng kép (Dual Energy X - ray 

Absorptiometry - DXA) bằng máy DXA Hologic Explorer (Mỹ).  

- Kỹ thuật đo:  

 Máy đo DXA – Hologic tự động dịch chuyển đến vị trí cần đo và tự 

động lựa chọn các thông số đo nhƣ liều lƣợng tia, thời gian quét, tốc độ quét. 

Kỹ thuật viên điều khiển máy thực hiện phép đo. 

- Các thông số đánh giá 

+ Mật độ xƣơng đƣợc đo ở vùng cột sống thắt lƣng và cổ xƣơng đùi. Kết 

quả đƣợc tính bằng trung bình cộng của các chỉ số ở các vùng đƣợc đo, đƣợc 

tính bằng lƣợng chất khoáng trên một đơn vị diện tích đƣợc quét (g/cm
2
). 
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+ Xác định loãng xƣơng: dựa chỉ số T score, đƣợc tính bằng so sánh 

mật độ xƣơng hiện tại với mật độ xƣơng tối đa của quần thể ở độ tuổi 20 – 30. 

T score = (mật độ xƣơng tại điểm đo – mật độ xƣơng tối đa của quần 

thể)/độ lệch chuẩn. 

T score ≤ - 2,5 đƣợc coi là có loãng xƣơng theo nhƣ nghiên cứu trƣớc đó [93]. 

* Siêu âm bụng 

       m: Trung tâm Điện quang Bệnh viện Bạch mai. 

+ Sỏi thận, tiết niệu: Hình ảnh tăng âm kèm bóng cản trong đƣờng niệu 

(đài bể thận, niệu quản, bàng quang) [50],[79]. Đánh giá có/không có, vị trí sỏi. 

+ Vôi hóa thận: Hình ảnh các tháp và nhu mô thận tăng âm [79]. Đánh 

giá có/không có vôi hóa, một/hai bên. 

  Phân loại giai đoạn bệnh: 

Phân loại giai đoạn bệnh thành hai giai đoạn dựa theo Hƣớng dẫn Hội Phẫu 

thuật Nội tiết Hoa Kỳ [67],[94]: 

- Giai đoạn sớm: khi có các tiêu chuẩn sau: 

+ Xét nghiệm có tăng canxi, PTH máu.  

+ Không có biểu hiện triệu chứng không đặc hiệu, thận tiết niệu, cơ 

xƣơng khớp, tâm thần kinh. 

- Giai đoạn muộn: khi có các tiêu chuẩn sau: 

+ Xét nghiệm canxi, PTH máu tăng. 

+ Có một hoặc nhiều triệu chứng tại hệ cơ quan. 

 Đối chiếu canxi, PTH máu trƣớc phẫu thuật với các triệu 

chứng/bệnh lý thƣờng gặp 

So sánh trung bình nồng độ canxi, PTH máu ở nhóm có/không có biểu 

hiện các triệu chứng/bệnh lý thƣờng gặp. Các triệu chứng/bệnh lý thƣờng gặp 

là những triệu chứng/bệnh lý hay gặp hoặc là biểu hiện đặc trƣng của bệnh 

trên một hệ cơ quan, gồm có: mệt mỏi, gầy sút, chán ăn, khát nhiều, tiểu 
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nhiều, đau xƣơng, đau khớp, tiền sử sỏi thận, suy thận, vôi hóa, viêm tụy, run 

tay, mất ngủ. Tìm hiểu mối liên quan nồng độ PTH, canxi máu với xuất hiện 

các triệu chứng/bệnh lý.  

 Đối chiếu kết quả xạ hình và kích thƣớc u trên siêu âm, nồng độ 

PTH, canxi máu trƣớc phẫu thuật 

So sánh trung bình canxi, PTH máu ở nhóm có kết quả xạ hình dƣơng 

tính với nhóm có kết quả âm tính. Tìm hiểu ảnh hƣởng kích thƣớc u, nồng độ 

PTH, canxi máu lên kết quả xạ hình. 

 Phẫu thuật:  

* Loại phẫu thuật: PT đƣợc phân loại và sử dụng trong nghiên cứu nhƣ sau: 

- Phẫu thuật can thiệp tối thiểu tìm và cắt u:  

Định nghĩa: là phẫu thuật vào trực tiếp khối u, cắt bỏ u, không tiến hành 

thăm dò các tuyến cận giáp khác [13],[15]. 

Phẫu thuật này đƣợc chỉ định khi xác định đƣợc vị trí u trƣớc PT. PT bộc lộ 

u qua đƣờng rạch ở cổ, gần khối u nhất. Tiến hành cắt bỏ u. Khối u đƣợc gửi cắt 

lạnh. Đồng thời tiến hành lấy máu định lƣợng nồng độ PTH ngay trong mổ, sau 

cắt bỏ u 10 phút. Kết quả đƣợc so sánh với trƣớc phẫu thuật, xác định tỷ lệ % 

giảm. Nếu kết quả cắt lạnh là u TCG lành tính và PTH máu giảm ≥ 50%, không 

cần thăm dò tuyến còn lại. Ngƣợc lại, sẽ chuyển PT thăm dò một bên cổ theo 

nhƣ các khuyến cáo trƣớc đó [32],[68]. 

- Phẫu thuật thăm dò một bên cổ tìm và cắt u:  

Định nghĩa: là phẫu thuật thăm dò các tuyến cận giáp trên và dƣới ở 

cùng một bên cổ. Xác định tuyến có u và tiến hành cắt bỏ [13],[71]. 

Phẫu thuật đƣợc chỉ định khi chỉ xác định đƣợc bên có u mà không định 

vị đƣợc chính xác hoặc PT can thiệp tối thiểu không tìm thấy u hoặc nồng độ 

PTH máu không giảm ≥ 50%. PT thăm dò các TCG ở một bên cổ, xác định u 

và cắt bỏ. Tiến hành cắt lạnh, định lƣợng PTH sau 10 phút cắt u [68],[95].  
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- Phẫu thuật thăm dò hai bên cổ (PT kinh điển) tìm và cắt u:  

Định nghĩa: là phẫu thuật thăm dò cả bốn tuyến cận giáp ở cả hai bên 

cổ. Xác định tuyến có u và tiến hành cắt bỏ u [13],[68],[70],[96]. 

Chỉ định PT này khi không xác định đƣợc vị trí u hoặc PT thăm dò một bên 

cổ thất bại. Tiến hành thăm dò các TCG ở cả hai bên cổ, xác định u và cắt bỏ [95]. 

Cắt lạnh và định lƣợng PTH máu sau 10 phút cắt u, kiểm tra mức độ giảm. 

 Xác định vị trí u trong phẫu thuật: Phân loại theo Pierre, sử dụng 

các chữ cái từ A đến G để đánh dấu vị trí u [28]. 

+  A: Nằm sau ngoài dây TKQN và sau cực trên thùy tuyến giáp. 

+  B: Sau TKQN và mặt sau 2/3 dƣới thùy bên TG. 

+  C: Sau TKQN, dƣới cực dƣới thùy TG, trong rãnh khí thực quản. 

+ D: Sau 1/3 giữa thùy bên TG. 

+ E: Sau cực dƣới thùy bên TG.  

+ F: Trong tuyến ức, nằm dƣới thùy bên TG. 

+ G: Nằm trong nhu mô tuyến giáp. 

 Kết quả giải phẫu bệnh sau phẫu thuật. 

 Đại thể:  

+ Kích thƣớc u: tính theo chiều dài nhất u, đo theo mm. 

+ Màu sắc, giới hạn u, vỏ u, tính chất u (u đặc, hỗn hợp, nang...). 

 Cắt lạnh trong phẫu thuật: Khối u đƣợc làm lạnh ở - 23 độ C để đông 

cứng mô. Sau đó tiến hành cắt tiêu bản lát mỏng 4 µm, nhuộm HE. Tiêu bản 

đƣợc đọc dƣới kính hiển vi quang học. 

 Vi thể: Bệnh phẩm sau phẫu thuật đƣợc cố định trong formol trung 

tính 10%, chuyển đúc, cắt mảnh, nhuộm HE và nhuộm thêm PAS khi cần 

thiết. Định type u tuyến cận giáp theo tiêu chuẩn của Tổ chức Y tế Thế giới 

năm 2017 [34]. Các type vi thể phổ biến là: u tế bào chính, u tế bào ƣa a xít, u 

tế bào sáng nƣớc, u tế bào không điển hình. 
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 U tế bào chính: mô u đƣợc cấu tạo chủ yếu bởi các tế bào chính. Tế 

bào u có hình đa diện, bào tƣơng ƣa a xít nhẹ, nhân tròn, chất nhiễm sắc mịn, 

có hạt nhân rải rác. Tế bào chiếm toàn bộ khối u hoặc đứng thành đám. 

 U tế bào ưa a xít: U đƣợc cấu tạo chủ yếu bởi tế bào ƣa a xít. 

 U tế bào sáng nước: Bào tƣơng tế bào u sáng màu, nhiều không bào. 

 U tế bào không điển hình: U có nhiều nhân chia, hạt nhân rõ. Mô 

đệm tăng sinh nhƣng không xâm lấn vỏ, mạch máu. 

 Nhuộm hóa mô miễn dịch: Bệnh phẩm vùi nến đƣợc cắt mảnh và 

nhuộm hóa mô miễn dịch với các dấu ấn PTH, Ki67 và Parafibromin. Các 

kháng thể sử dụng của hãng Dako, nồng độ pha loãng theo hƣớng dẫn của nhà 

sản xuất. Các dấu ấn đƣợc nhuộm theo phƣơng pháp ABC trên máy nhuộm 

hóa mô miễn dịch tự động BenchMark XT của Ventana. Các dấu ấn khi 

nhuộm đều có chứng dƣơng và chứng âm. Đánh giá kết quả nhuộm bởi hai 

nhà Giải phẫu bệnh độc lập. 

Tiêu chuẩn đánh giá kết quả nhuộm PTH: 

Kết quả nhuộm PTH dƣơng tính khi bào tƣơng tế bào bắt màu nâu. Đánh 

giá mức độ bằng cách đếm số lƣợng bộc lộ dấu ấn này ở khu vực cao nhất và 

biểu thị tỷ lệ dƣơng tính ở bào tƣơng tế bào trên một nghìn tế bào khối u. 

+ Âm tính: khi bào tƣơng tế bào không bắt màu nâu. 

+ Dƣơng tính: khi bào tƣơng tế bào bắt màu nâu. Đánh giá các mức độ:  

Dƣơng tính nhẹ (+): < 10% bắt màu nâu. 

Dƣơng tính vừa (++): 10 - 30% bắt màu nâu. 

Dƣơng tính mạnh (+++): > 30% bắt màu nâu. 

Tiêu chuẩn đánh giá kết quả nhuộm Parafibromin  

Kết quả nhuộm Parafibromin dƣơng tính khi nhân và bào tƣơng tế bào 

bắt màu nâu. Đánh giá mức độ dƣơng tính bằng cách đếm số lƣợng bộc lộ dấu 

ấn này ở khu vực cao nhất và biểu thị mức độ dƣơng tính ở nhân và bào tƣơng 

tế bào trên một nghìn tế bào khối u. 
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Âm tính: Khi nhân và bào tƣơng tế bào không bắt màu nâu. 

Dƣơng tính: Khi nhân và bào tƣơng tế bào bắt màu nâu.  

Dƣơng tính nhẹ (+): < 10% bắt màu nâu. 

Dƣơng tính vừa (++): 10 - 30% bắt màu nâu. 

Dƣơng tính mạnh (+++): > 30% bắt màu nâu. 

Tiêu chuẩn đánh giá kết quả nhuộm Ki67:  

Kết quả nhuộm Ki67 dƣơng tính khi nhân tế bào bắt màu nâu. Tính chỉ 

số Ki67 bằng cách đếm số lƣợng bộc lộ dấu ấn này ở khu vực cao nhất và 

biểu thị chỉ số Ki67 dƣơng tính ở nhân tế bào trên một nghìn tế bào khối u. 

Đối với phân tích thống kê, điểm ngƣỡng (cut –off) tỷ lệ bộc lộ dấu ấn Ki67 

là 6%, theo các nghiên cứu trƣớc đó trên thế giới [38].  

Âm tính: khi nhân tế bào không bắt màu nâu. 

Dƣơng tính: khi nhân tế bào bắt màu nâu.  

Dƣơng tính nhẹ (+): < 2% nhân bắt màu. 

Dƣơng tính vừa (++): 2 - < 6% nhân bắt màu. 

Dƣơng tính mạnh (+++): ≥ 6% nhân bắt màu. 

 Đối chiếu kích thƣớc u và PTH, canxi máu trƣớc phẫu thuật 

Xác định mối tƣơng quan tuyến tính qua lại giữa ba thông số: kích thƣớc u 

sau PT, nồng độ canxi, PTH máu trƣớc PT. Xác định hệ số tƣơng quan r. 

 Đánh giá bệnh lý tuyến giáp kèm theo: 

- Các bệnh nhân đƣớc đánh giá bệnh lý tuyến giáp kèm theo dựa vào: 

+ Hỏi tiền sử bệnh, các kết qủa khám chuyên khoa nội tiết. 

+ Thăm khám lâm sàng hiện tại. 

+ Các xét nghiệm sinh hóa máu: FT4, TSH, Anti-TPO. 

+ Kết quả siêu âm, chọc hút tế bào. 

+ Kết quả mô bệnh học sau phẫu thuật. 

- Phân ra các nhóm bệnh lý tuyến giáp: Viêm tuyến giáp mạn tính, 

bƣớu nhân tuyến giáp lành tính và ung thƣ tuyến giáp. 
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2.2.5.2. Các thông số nghiên cứu và cách đánh giá phục vụ mục tiêu 2 

  Loại phẫu thuật sử dụng: theo ba loại đã đƣợc mô tả.  

 Đối với bệnh nhân có phẫu thuật tuyến giáp kèm theo: ghi nhận loại phẫu 

thuật. Nếu bệnh nhân đƣợc cắt tuyến cận giáp trƣớc, cắt lạnh, định lƣợng PTH 

nhƣ quy trình, sau đó mới tiến hành cắt tuyến giáp sau thì vẫn đƣợc tính nhƣ 

phẫu thuật tối thiểu, thăm dò một bên, hai bên cổ nhƣ bình thƣờng. 

 Sau phẫu thuật 

* Đánh giá kết quả ngay sau phẫu thuật 

- Các biến chứng: 

+ Chảy máu, tụ máu: xác định có chảy máu, tụ máu dựa vào: 

 Băng vết mổ thấm máu tƣơi. 

 Vết mổ sƣng phồng, tụ máu. 

  Dẫn lƣu có nhiều dịch máu đông, dịch dẫn lƣu tăng nhanh. 

 Mở hốc mổ kiểm tra thấy có nhiều máu cục, có điểm chảy máu. 

+ Li t dây th n kinh qu       c: là tình trạng mất hoàn toàn hoặc một 

phần chức năng vận động dây thanh [30]. Xác định liệt dựa vào:  

 Khàn tiếng, nói mệt. 

 Bị sặc khi ăn hoặc uống nƣớc. 

  Soi thanh quản gián tiếp: phát hiện dây thanh giảm vận động mới xuất 

hiện sau PT. Trƣớc PT, di động dây thanh bình thƣờng [30]. 

+ Nhiễm khuẩn v t mổ: là tình trạng viêm hốc mổ do nguyên nhân 

nhiễm trùng. Xác định có nhiễm khuẩn vết mổ khi: 

 Hội chứng nhiễm trùng: Sốt, mệt mỏi, môi khô, lƣỡi bẩn, hơi thở hôi. 

 Vết mổ: đỏ, chảy dịch, có thể có mủ chảy ra. 

 Xét nghiệm: bạch cầu tăng, chủ yếu đa nhân trung tính. 

- Theo dõi sự thay đổi các triệu chứng cơ năng thường gặp: khát nhiều, 

tiểu nhiều, mệt mỏi, chán ăn, đau xƣơng, khớp, mất ngủ, run tay, đi lại khó 

khăn so với trƣớc PT. 
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- Thay đổi nồng độ canxi, PTH, phospho máu:  

+ Định lƣợng canxi máu hàng ngày trong 7 ngày đầu. Đánh giá kết quả 

cao, thấp, bình thƣờng. 

Xác định có hạ canxi máu và hội chứng xƣơng đói canxi dựa tiêu chuẩn: 

  Hạ canxi máu sau PT: Kết quả < 2,15mmol/l là thấp. Xác định các 

triệu chứng hạ canxi máu: tê bì chi, co rút cơ (cơn tetany).  

  Hội chứng xƣơng đói canxi: Tiêu chuẩn: canxi máu giảm dƣới 

2,1mmol/l kéo dài liên tục quá 4 ngày [73]. 

+ Định lƣợng PTH máu ngày 1 và ngày 7 sau PT. Đánh giá các mức 

cao, bình thƣờng, thấp. Xác định PTH cao có/không kèm tăng canxi máu. 

+ Định lƣợng phospho, ALP máu sau PT 7 ngày. Đánh giá các mức 

cao, bình thƣờng, thấp. 

* Đánh giá sau phẫu thuật tại các thời điểm 1, 6, ≥ 12 tháng. 

+ Hỏi bệnh: đánh giá các triệu chứng cơ năng thƣờng gặp. Các triệu chứng 

cơ năng thƣờng gặp đƣợc xác định là các triệu chứng thƣờng gặp hoặc đặc trƣng 

cho hệ cơ quan, gồm có: mệt mỏi, khát nhiều, tiểu nhiều, chán ăn, đau xƣơng, 

đau khớp, mất ngủ, run tay, đi lại khó khăn, so sánh với trƣớc PT.  

+ Khám lâm sàng: Khám vùng cổ, đánh giá vết mổ. Soi thanh quản gián 

tiếp bằng ống nội soi cứng 70 độ. 

+ Xét nghiệm máu: canxi, PTH, phospho, ALP. Xác định các chỉ số này 

ở các mức cao, bình thƣờng, thấp. Nếu PTH cao sau PT, xác định có hoặc 

không tăng canxi máu kèm theo. 

+ Đánh giá chức năng thận: dựa xét nghiệm ure, kết hợp kết quả khám 

chuyên khoa Thận tiết niệu đánh giá sự thay đổi suy thận [97]. Xác định có, 

không ở các thời điểm khám lại sau PT, so sánh với trƣớc PT. 

+ Đo mật độ xƣơng: xác định mật độ xƣơng tại cột sống lƣng, cổ xƣơng 

đùi. So sánh mật độ xƣơng sau PT với trƣớc PT. 

+ Siêu âm vùng cổ: tìm khối u TCG tái phát. 

+ Siêu âm bụng: tìm sỏi thận tiết niệu, vôi hóa thận. Tỷ lệ sỏi đƣợc đánh 

giá ở lần khám cuối cùng, so sánh với trƣớc PT, đánh giá giảm sau PT.  
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* Đánh giá chung: Chia 2 mức độ: thành công và thất bại. Theo các 

nghiên cứu trƣớc đó, đánh giá thành công phẫu thuật dựa chủ yếu vào xét 

nghiệm canxi và PTH máu. Cải thiện các triệu chứng chỉ có giá trị tham khảo 

thêm do bệnh nhân có thể không có biểu hiện triệu chứng [94],[98]. 

- Kết quả thành công: tiêu chuẩn: 

+ Canxi máu sau phẫu thuật không tăng (bình thƣờng hoặc giảm).  

+ Cải thiện các triệu chứng cơ năng.  

- Kết quả thất bại: tiêu chuẩn: 

+ Xét nghiệm canxi, PTH máu cùng cao. 

+ Các triệu chứng cơ năng không đổi hoặc tăng. 

 Đề xuất quy trình điều trị u tuyến cận giáp lành tính: 

- Điều trị u bằng phẫu thuật là biện pháp triệt để nhất. Các phƣơng pháp 

điều trị nội khoa, theo dõi chỉ giúp làm giảm tạm thời canxi máu.  

- Trên cơ sở kết quả nghiên cứu thu thập đƣợc về giá trị của các phƣơng 

pháp chẩn đoán hình ảnh, các phƣơng pháp phẫu thuật đƣợc lựa chọn, các 

biện pháp phụ trợ sử dụng trong quá trình phẫu thuật, các kết quả điều trị thu 

đƣợc, sơ đồ quy trình phẫu thuật đƣợc xây dựng phản ánh nền tảng định 

hƣớng tƣ duy về phẫu thuật trong quá trình thực hiện đề tài này. Xây dựng sơ 

đồ theo từng bƣớc, theo trình tự, logic.  

2.2.6. Phƣơng pháp thu thập và xử lý kết quả 

- Sử dụng phần mềm SPSS 22.0 (SPSS Inc. Chicago, USA) để tạo tập 

tin, nhập và mã hóa số liệu. Phân tích số liệu, thống kê mô tả và phân tích mối 

liên quan giữa các biến số bằng thuật toán y học.  

- Đối biến định lƣợng:  

+ Trung bình và độ lệch chuẩn nếu biến liên tục có phân bố chuẩn. 

+ Trung vị và khoảng (giá trị tối thiểu - tối đa) nếu biến liên tục có 

phân bố không chuẩn. 
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- Đối biến định tính: tính tần số, tỷ lệ phần trăm. 

- So sánh tỷ lệ: 

+ Tỷ lệ hai nhóm bằng kiểm định χ
2
. 

+ Tỷ lệ hai nhóm ghép cặp bằng kiểm định McNemar. 

- So sánh trung bình: 

+ So sánh trung bình của 2 nhóm độc lập: kiểm định T không ghép cặp. 

+ So sánh giá trị trung bình của ba nhóm trở lên: kiểm định ANOVA. 

+ So sánh trƣớc và sau điều trị bằng kiểm định T-test ghép cặp. 

- So sánh trung vị 

+ Hai trung vị bằng kiểm định Mann - Whitney U. 

+ Nhiều trung vị bằng kiểm định Kruskal - Wallis. 

- Tìm mối tƣơng quan giữa 2 biến định lƣợng bằng tƣơng quan 

PEARSON (-1 ≤ r ≤ 1). Đánh giá qua hệ số tƣơng quan r: 

+) | r | ≥ 0,7 ................................ tƣơng quan chặt chẽ. 

+) 0,5 ≤ | r | < 0,7 ....................... tƣơng quan khá chặt chẽ. 

+) 0,3 ≤ | r | < 0,5 ....................... tƣơng quan vừa (trung bình). 

+) | r | < 0,3 ................................ ít tƣơng quan (tƣơng quan mức yếu). 

- Bảng biểu, đồ thị đƣợc vẽ tự động trên máy vi tính.  

- Giá trị p < 0,05 đƣợc coi là sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

2.2.7. Thời gian nghiên cứu 

Từ tháng 03 năm 2010 đến tháng 12 năm 2017. 

2.2.8. Đạo đức nghiên cứu 

- Nghiên cứu này đã đƣợc chấp nhận và thông qua Hội đồng nghiên cứu 

của Trƣờng Đại Học Y Hà Nội. 

- Tất cả các bệnh nhân tham gia nghiên cứu đều đƣợc giải thích đầy đủ, 

rõ ràng về những lợi ích cũng nhƣ biến chứng của phƣơng pháp phẫu thuật cắt 

u tuyến cận giáp. Bệnh nhân đồng ý và ký giấy cam kết điều trị phẫu thuật.  
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- Kết quả sau PT và mỗi lần kiểm tra phải thông báo kết quả cho bệnh nhân. 

- Tất cả thông tin liên quan đến bệnh nhân đều đƣợc quản lý và giữ bí mật.  

- Mục đích nghiên cứu nhằm chữa khỏi bệnh cho ngƣời bệnh mà không 

nhằm bất kì mục tiêu nào khác. 

2.2.9. Những sai số xảy ra trong nghiên cứu và cách khắc phục 

2.2.9.1. Sai số do chọn lựa 

- Bệnh nhân đủ tiêu chuẩn nhƣng từ chối nghiên cứu. Vì vậy, kết quả 

không đại diện cho quần thể. 

- Khắc phục bằng cách tƣ vấn cho bệnh nhân tham gia đầy đủ. 

2.2.9.2. Sai số do đo lường 

- Sai số do chụp CLVT, CHT ở các nơi khác nhau. Khắc phục bằng cách 

chụp và đọc kết quả đƣợc thực hiện bởi nhóm Bác sĩ Trung tâm Điện quang 

Bệnh viện Bạch Mai. 

- Sai số trong đánh giá các triệu chứng. Khắc phục bằng cách tất cả bệnh 

nhân đều đƣợc nghiên cứu sinh trực tiếp thăm khám, làm bệnh án, thực hiện 

phẫu thuật và theo dõi sau PT. 

2.2.9.3. Sai số do nhớ lại 

- BN không nhớ chính xác khoảng thời gian bị bệnh. 

- Khắc phục bằng cách dựa vào thời gian có triệu chứng đầu tiên hoặc biến 

chứng. Các mốc đƣợc xác định dựa thời gian các thời điểm quan trọng trong năm. 

2.2.9.4. Sai số do bỏ cuộc 

- Nghiên cứu đƣợc thực hiện trong thời gian dài nên sai số rất dễ xảy ra. 

- Khắc phục bằng cách lập phiếu theo dõi khám định kỳ, ghi ngày khám, 

lần khám dự kiến tiếp theo để hẹn bệnh nhân. Các bệnh nhân đƣợc ghi lại đầy 

đủ họ tên, địa chỉ, số điện thoại để dễ liên lạc, nhắc nhở đến khám theo hẹn. 

Tuy nhiên một số bệnh nhân vẫn không thể đến đầy đủ ở tất cả các lần hẹn do nhiều 

nguyên nhân khác nhau: do điều kiện kinh tế, do đã cảm thấy khỏe mạnh không có 

biểu hiện gì, do không có ngƣời đƣa đi… 
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2.2.10. Sơ đồ nghiên cứu 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sơ đồ 2.1. Sơ đồ các bước nghiên cứu  

Chẩn đoán hình ảnh: 

Siêu âm, xạ hình tìm u 

 ± MRI và/hoặc CLVT 

Siêu âm bụng 

Phẫu thuật  

Mô bệnh học  

± nhuộm hóa mô miễn dịch 

Ác tính + quá sản tuyến  

Hỏi bệnh, thăm khám lâm sàng 

Chẩn đoán u TCG 

Chỉ định phẫu thuật  

Lành tính 

Chọn vào 

nghiên cứu  

Đánh giá sớm 

7 ngày sau PT 

Theo dõi 1,  

6, ≥12 tháng 

months 

Xét nghiệm máu:  

Phospho, ALP 

Albumin (hiệu chỉnh Ca) 

Theo dõi 

 < 6 tháng 

Biến chứng 

Thay đổi triệu chứng 

Xét nghiệm canxi, 

PTH, phospho, ALP 

 

 
Hỏi triệu chứng 

Khám lâm sàng 

Xét nghiệm máu 

Siêu âm: bụng, cổ 

Đo mật độ xƣơng  

Theo dõi sau PT 

 ≥ 6 tháng 

Không có hoặc 

chống chỉ định 

phẫu thuật 

Loại trừ 

Chuyển Khoa Tai Mũi Họng 

Phục vụ 

mục tiêu 1  

Phục vụ 

mục tiêu 2 

Khám Nội tiết, Thận… phát hiện  

tăng PTH, canxi máu 

Đánh giá chức năng: 

Ure, creatinin, 

Đo loãng xƣơng 
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Chƣơng 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

Nghiên cứu đƣợc tiến hành trên 77 BN, từ tháng 03/2010 đến 12/2017. 

3.1. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG, SINH HÓA MÁU, CHẨN ĐOÁN HÌNH 

ẢNH, MÔ BỆNH HỌC VÀ HÓA MÔ MIỄN DỊCH  

3.1.1. Đặc điểm lâm sàng 

3.1.1.1. Giới 

- Đa số gặp nữ, 60/77 BN (77,92%), nam 17/77 BN (22,08%). 

- Tỷ lệ nữ/nam: 3,5/1. Sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). 

3.1.1.2. Tuổi 

Bảng 3.1. Tuổi (N=77) 

Nhóm tuổi (năm) n % 

≤ 15 1 1,30 

> 15 - ≤ 30 4 5,19 

> 30 - ≤ 45 24 31,17 

> 45 - ≤ 60 32 41,56 

> 60 16 20,78 

N 77 100 

Nhận xét: 

- BN nhỏ tuổi nhất là 15, lớn nhất 79, trung bình là 49,32 ± 13,49 tuổi.  

- Nhóm tuổi hay gặp nhất là từ 45 đến 60 tuổi 32/77 BN (41,56%) (p < 0,05). 

3.1.1.3. Tiền sử bản thân 

Bảng 3.2. Tiền sử bản thân (N=77) 

Tiền sử n % 

Sỏi thận tiết niệu 51 66,23 

Loãng xƣơng 45 58,44 

Tăng huyết áp 25 32,47 

Suy thận 21 27,27 

Viêm tụy cấp 3 3,90 

Gãy xƣơng 2 2,60 
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Nhận xét: 

- Đa số BN có tiền sử bệnh chiếm 51/77 BN (66,23%). 

- Hay gặp nhất là sỏi thận 51/77 BN (66,23%). Đa số hai bên (80,39%).  

- Thứ hai là loãng xƣơng gặp 45/77 BN (58,44%). 

- Suy thận 21/77 BN (27,27%). Trong đó mức lọc cầu thận giảm nhẹ có 4 BN 

(5,19%), trung bình 12 BN (15,58%), nặng 4 BN (5,19%), rất nặng có 1 BN (1,30%). 

3.1.1.4. Lý do đến khám bệnh 

Bảng 3.3. Lý do đến khám bệnh (N=77) 

Lý do n % 

Mệt mỏi 31 40,26 

Đau xƣơng, khớp 16 20,78 

Xét nghiệm canxi máu cao 12 15,58 

Đau bụng 7 9,09 

Kiểm tra sỏi thận 4 5,19 

Vƣớng cổ 3 3,90 

Tiểu máu 2 2,60 

Đau đầu 2 2,60 

Gầy sút 2 2,60 

Ho 1 1,30 

Sƣng vùng cổ 1 1,30 

Tiểu buốt 1 1,30 

Nhận xét: 

- Các lý do vào viện rất đa dạng, thuộc nhiều hệ cơ quan khác nhau. 

- Lý do hay gặp nhất là mệt mỏi 31/77 BN (40,26%). 

- Sau đó là đau xƣơng, khớp 16/77 BN (20,78%).  

- Xét nghiệm kiểm tra phát hiện canxi máu cao 12/77 BN (15,58%). 

- Các lý do ít gặp khác là vƣớng cổ, sƣng vùng cổ. 



60 
 

 
 

3.1.1.5. Các triệu chứng cơ năng 

Bảng 3.4. Các triệu chứng cơ năng (N=77) 

Triệu chứng n % 

K              

Mệt mỏi 50 64,94 

Khát nhiều  33 42,86 

Chán ăn 30 38,96 

Gầy sút 26 33,77 

               

Tiểu nhiều 33 42,86 

Tiểu ra sỏi 17 22,08 

Tiểu ra máu 6 7,79 

Tiểu buốt 5 6,49 

C        k    

Đau xƣơng 35 45,45 

Đau khớp 26 33,77 

Mỏi cơ 23 29,87 

Đi lại khó khăn 14 18,18 

 

  m      k    

Mất ngủ 19 24,68 

Run tay 9 11,69 

Giảm trí nhớ 5 6,49 

Nhận xét: 

* Đặc điểm chung: triệu chứng đa dạng, là triệu chứng mƣợn trên nhiều 

hệ cơ quan. Không có triệu chứng đặc hiệu cho bệnh. 

* Triệu chứng không đặc hiệu: 

- Phần lớn là mệt mỏi 50/77 BN (64,94%), hay gặp mệt nặng (44,0%). 

* Triệu chứng thận tiết niệu:  

- Hay gặp nhất là tiểu nhiều 33/77 BN (42,86%). 

* Triệu chứng cơ xƣơng khớp: 

- Hay gặp nhất là đau xƣơng 35/77 BN (45,45%). Sau đó đau khớp (33,77%). 

- Bệnh gây khó khăn đi lại cho 14 BN (18,18%).  

* Triệu chứng tâm thần kinh: 

- Hay gặp nhất là mất ngủ 19/77 BN (24,68%).  
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3.1.1.6. Thời gian bị bệnh 

Bảng 3.5. Thời gian bị bệnh  

Thời gian bị bệnh (tháng) n % 

≤ 12  28 36,36 

> 12 - ≤ 24  12 15,58 

> 24 - ≤ 36  9 11,69 

> 36 - ≤ 48  11 14,29 

> 48 - ≤ 60  5 6,49 

> 60 21 27,27 

N 77 100 

Nhận xét: 

- Thời gian bị bệnh là từ 0,25 đến 244 tháng, trung bình 57,59 tháng.  

- Có 21/77 BN (27,27%) thời gian mắc bệnh trên 60 tháng.  

3.1.1.7. Thời gian xuất hiện của một số triệu chứng/bệnh lý thường gặp 

Bảng 3.6. Thời gian xuất hiện (tháng) một số triệu chứng/bệnh lý thường gặp (N=77) 

Triệu chứng n Trung vị (khoảng)  

Sỏi thận 51 48 (0,25 - 244) 

Đau xƣơng 35 24 (2 - 156) 

Đau khớp 26 24 (1 - 120) 

Khát nhiều 33 12 (0,5 - 120) 

Tiểu nhiều 33 12 (0,5 - 120) 

Mất ngủ 19  12 (1 – 120) 

Chán ăn 30 7 (0,5 - 248) 

Mệt mỏi 50 6 (0,2 - 156) 

Gầy sút 26 6 (0,5 - 120) 

Đi lại khó khăn 14 6 (0,5 - 156) 

Run tay 9 6 (0,25 – 12) 

Suy thận 21 5 (0,5 - 240) 

Viêm tụy 3 1 (0,5 – 36) 
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Nhận xét: 

- Sỏi thận có thời gian xuất hiện dài nhất, trung vị 48 tháng.  

- Đau xƣơng, khớp có thời gian dài thứ hai, trung vị 24 tháng. 

3.1.1.8. Đặc điểm lâm sàng của u 

Bảng 3.7. Đặc điểm lâm sàng của u 

Đặc điểm n % 

Không sờ thấy 60 77,92 

Sờ thấy 17 22,08 

N 77 100 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ sờ thấy u thấp, 17/77 BN (22,08%).  

3.1.1.9. Đặc điểm về mật độ, độ di động và vị trí khối u 

Bảng 3.8. Đặc điểm mật độ, độ di động và vị trí u (N= 17) 

Đặc điểm n % 

V    í   s  v              

Cực dƣới thùy phải 8 47,06 

Cực trên thùy trái 4 23,53 

Cực trên thùy phải 3 17,65 

Cực dƣới thùy trái 2 11,76 

M    ộ 
Chắc 13 76,47 

Mềm 4 23,53 

 ộ d   ộ   k     ố  
Di động 17 100 

Không di động 0 0 

Nhận xét: 

- Tất cả u sờ thấy đều nằm vùng cổ trƣớc. Vị trí hay sờ thấy nhất là tƣơng 

ứng với cực dƣới thùy phải 8/17 BN (47,06%).  

- Mật độ u chắc là hay gặp nhất 13/17 BN (76,47%).  

- Độ di động: Tất cả u di động khi nuốt. 
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3.1.2. Sinh hóa máu 

3.1.2.1. Kết quả xét nghiệm nồng độ canxi máu 

Bảng 3.9. Kết quả canxi máu toàn phần (N=77) 

Mức độ tăng  n % 

Nhẹ (2,5 - < 2,7mmol/l) 13 16,88 

Vừa (2,7 - < 3,5mmol/l) 54 70,13 

Nặng (≥ 3,5mmol/l) 10 12,99 

N 77 100 

Nhận xét: 

- Tất cả BN đều tăng canxi máu toàn phần, thấp nhất 2,55mmol/l, cao 

nhất 4,15mmol/l, trung bình 3,06 ± 0,34mmol/l. 

- Phần lớn tăng mức độ vừa, có 54/77 BN (70,13%). Ít gặp mức độ nặng. 

- Tất cả BN đều tăng canxi ion hóa, từ 1,31 - 2,04mmol/l, trung bình là 

1,52 ± 0,17mmol/l. 

3.1.2.2. Kết quả xét nghiệm nồng độ PTH 

- Tất cả các bệnh nhân đều tăng PTH. 

- Nồng độ từ 7,52 - 364,20pmol/l, trung bình 63,12 ± 67,34pmol/l. 

3.1.2.3. Kết quả xét nghiệm nồng độ phospho và ALP máu 

Bảng 3.10. Kết quả xét nghiệm phospho và ALP (N=77) 

Xét nghiệm Kết quả n % 

Phospho máu 

Cao  2 2,60 

Bình thƣờng  12 15,58 

Thấp  63 81,82 

ALP 
Cao  53 68,83 

Bình thƣờng 24 31,17 

Nhận xét: 

- Nồng độ phospho máu từ 0,38 - 1,8mmol/l, trung bình là 0,72 ± 0,27mmol/l. 

- Phần lớn có nồng độ phospho máu thấp 63/77 BN (81,82%). Có 2 BN 

phospho máu tăng do suy thận (2,6%). 

- Hoạt độ ALP máu từ 56 - 1849UI/l, trung bình 229,06 ± 304,59UI/l. 

- Đa số có hoạt độ ALP cao 53/77 BN (68,83%).  
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3.1.3. Chẩn đoán hình ảnh 

3.1.3.1. Đặc điểm khối u trên siêu âm 

Bảng 3.11. Đặc điểm khối u trên siêu âm (N= 72) 

 Đặc điểm u n % 

Âm vang 
Giảm âm 57 79,17 

Hỗn hợp âm 15 20,83 

Giới hạn 
Giới hạn rõ 72 100 

Không rõ 0 0 

Tăng sinh mạch 
Có  70 97,22 

Không tăng sinh 2 2,78 

Nhận xét: 

- Siêu âm phát hiện ra u có 72/77 BN (93,51%). 

- Phần lớn u có đặc điểm giảm âm, có 57/72 BN (79,17%). 

- Tất cả u có giới hạn rõ (100%). 

- Hầu hết u có biểu hiện tăng sinh mạch 70/72 BN (97,22%). 

  

Hình 3.1. Hình ảnh u trên siêu âm (BN Lê Thị O. mã hồ sơ E21/13) 

 A: Trên siêu âm tr             ảm âm, gi i hạ   õ (mũ     ). 

B:      s     m m       ă   s    mạch. 

 

A B 
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3.1.3.2. Kết quả xạ hình tuyến cận giáp 

Bảng 3.12. Kết quả xạ hình tuyến cận giáp (N=77) 

Kết quả xạ hình n % 

 Dƣơng tính Dƣơng tính thật 53 68,83 

Dƣơng tính giả 2 2,60 

 Âm tính 22 28,57 

N 77 100 

Nhận xét: 

- Đa số xạ hình phát hiện đúng u 53/77 BN (68,83%). 

- Có 2/77 BN dƣơng tính nhƣng kiểm tra trong phẫu thuật không có u, 

chỉ là nhân tuyến giáp (dƣơng tính giả), chiếm 2,60%. 

  

Hình 3.2. Hình ảnh xạ hình u tuyến cận giáp (BN Dương Thị V. mã BA: E20/1) 

A: Vùng b t hoạt tính phóng xạ c      i thùy trái tuy n giáp. 

B: Hình ảnh xạ hình u sau xóa n n. 

 

 

 

 

 

A B 
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3.1.3.3. Đặc điểm hình ảnh khối u trên phim chụp cộng hưởng từ  

Bảng 3.13. Đặc điểm hình ảnh khối u trên chụp CHT (N=51) 

Đặc điểm u  n  % 

Ả    1WI 

Đồng tín hiệu 30 58,82 

Tăng tín hiệu 8 15,69 

Giảm tín hiệu 13 25,49 

Ả    2WI 

Tăng tín hiệu 41 80,39 

Đồng tín hiệu 2 3,92 

Giảm tín hiệu 8 15,69 

      ạ  
Rõ 51 100 

Không rõ 0 0 

N  m    ố  s      m 
Có 44 95,65 

Không ngấm 2 4,35 

Nhận xét: 

- Có 67 BN đƣợc chụp CHT cổ. Phát hiện đa số u 51/67 BN (76,12%). 

- Ảnh T1WI, đa số u đồng tín hiệu 30/51 BN (58,82%). 

- Ảnh T2WI, hầu hết u tăng tín hiệu 41/51 BN (80,39%). 

- Có 46 BN đƣợc tiêm thuốc. Hầu hết u ngấm thuốc sau tiêm 44/46 BN 

(95,65%). Có 5 BN không đƣợc tiêm thuốc do suy thận nặng. 

  

Hình 3.3. Hình ảnh u trên phim CHT (BN Phạm Thị T. mã hồ sơ E21/2)  

 A: Ả    1WI          m      ng tín hi u v i tuy n giáp, gi i hạn rõ. 

 B: Sau tiêm thuố      ă    í     u. 

A B 
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3.1.3.4. Đặc điểm khối u trên phim chụp CLVT cổ 

Bảng 3.14. Đặc điểm khối u trên chụp CLVT cổ (N= 40) 

Đặc điểm u n % 

 ỷ   ọ    

Đồng tỷ trọng 3 7,50 

Giảm tỷ trọng 30 75,0 

Hỗn hợp 7 17,50 

      ạ  
Rõ 40 100 

Không rõ 0 0 

N  m    ố  s      m 
Có 34 91,89 

Không ngấm 3 8,11 

Nhận xét: 

- Có 55 BN đƣợc chụp CLVT. Phát hiện u có 40/55 BN (72,73%). 

- Đa số u giảm tỷ trọng so với tuyến giáp, có 30/40 BN (75,0%). 

- Tất cả có giới hạn u rõ (100%). 

- Có 37 BN có u đƣợc tiêm thuốc. Hầu hết u có đặc điểm ngấm thuốc cản 

quang, 34/37 BN (91,89%). 3 BN không đƣợc tiêm thuốc do suy thận nặng. 

  

Hình 3.4. Ảnh u trên phim chụp CLVT (BN Lê Thị G. mã hồ sơ: E21/7) 

A:     c tiêm thuốc cản quang, u giảm tỷ trọng, gi i hạn rõ. 

B: Sau tiêm, u ng m thuốc cản quang. 

A B 
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3.1.3.5. Kết quả đo mật độ xương 

- Loãng xƣơng gặp 46/77 BN chiếm 59,74%. 

- 31/77 BN không có loãng xƣơng chiếm 40,26%. 

3.1.3.6. Kết quả siêu âm ổ bụng 

Bảng 3.15. Kết quả siêu âm ổ bụng (N=77) 

Kết quả siêu âm n % 

Sỏi thận
 

51 66,23 

Vôi hóa thận 8 10,39 

Nhận xét: 

- Sỏi thận: gặp ở đa số BN, có 51/77 BN (66,23%). 

- Vôi hóa thận: ít gặp, có 8/77 BN (10,39%). Tất cả đều có ở hai bên thận. 

3.1.4. Đối chiếu nồng độ canxi máu với triệu chứng/bệnh lý thƣờng gặp 

Bảng 3.16. Đối chiếu canxi máu với triệu chứng/bệnh lý thường gặp  

Triệu chứng/bệnh lý 
Nồng độ canxi máu (mmol/l) 

p 
Có triệu chứng Không triệu chứng 

Mệt mỏi 3,06 ± 0,35 3,05 ± 0,35 0,898 

Gầy sút 3,12 ± 0,41 3,02 ± 0,31 0,269 

Chán ăn 3,10 ± 0,40 3,03 ± 0,30 0,428 

Tiểu nhiều 3,16 ± 0,37 2,97 ± 0,31 0,016 

Khát nhiều 3,16 ± 0,37 2,97 ± 0,31 0,016 

 Sỏi thận 3,13 ± 0,33 2,91 ± 0,33 0,008 

Suy thận 3,18 ± 0,42 3,01 ± 0,30 0,424 

Vôi hóa thận 3,14 ± 0,42 3,04 ± 0,34 0,966 

Đau xƣơng 3,06 ± 0,35 3,05 ± 0,35 0,901 

Đau khớp 2,98 ± 0,32 3,10 ± 0,35 0,155 

Đi lại khó khăn 3,31 ± 0,47 3,0 ± 0,29 0,030 

Viêm tụy 3,89 ± 0,31 3,02 ± 0,30 0,000 

Run tay 3,34 ± 0,34 3,02 ± 0,33 0,007 

Mất ngủ 2,96 ± 0,32 3,09 ± 0,35 0,184 

Nhận xét: 

- Nồng độ canxi máu ở BN có triệu chứng/bệnh lý khát nhiều, tiểu nhiều, đi 

lại khó khăn, sỏi thận, viêm tụy, run tay cao hơn có ý nghĩa thống kê so nhóm 

không có các biểu hiện này (T-test, p < 0,05). 

- Nồng độ canxi máu nhƣ nhau ở các nhóm có và không có triệu 

chứng/bệnh lý còn lại. 
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3.1.5. Đối chiếu nồng độ PTH với các triệu chứng/bệnh lý thƣờng gặp 

Bảng 3.17. Đối chiếu nồng độ PTH với các triệu chứng/bệnh lý thường gặp 

Triệu chứng/bệnh lý 
Nồng độ PTH máu (pmol/l) 

p 
Có triệu chứng Không triệu chứng 

Mệt mỏi 71,74 ± 75,21 45,12 ± 42,98 0,053 

Gầy sút 83,43 ± 90,19 52,77 ± 50,02 0,117 

Chán ăn 77,04 ± 80,44 54,24 ± 56,63 0,149 

Tiểu nhiều 63,74 ± 61,17 62,66 ± 72,33 0,945 

Khát nhiều 63,74 ± 61,17 62,66 ± 72,33 0,945 

 Sỏi thận 81,08 ± 75,61 27,88 ± 20,10 0,000 

Suy thận 107,82 ± 88,19 46,36 ± 48,88 0,006 

Vôi hóa thận 81,44 ± 117,52 61,00 ± 60,03 0,420 

Đau xƣơng 87,26 ± 85,64 43,00 ± 37,59 0,007 

Đau khớp 68,29 ± 78,17 60,48 ± 61,78 0,634 

Đi lại khó khăn 136,17 ± 96,45 46,89 ± 46,21 0,004 

Viêm tụy 77,21 ± 42,56 62,55 ± 68,29 0,714 

Run tay 129,63 ± 111,12 54,32 ± 54,75 0,078 

Mất ngủ 66,26 ± 76,70 62,09 ± 64,69 0,816 

Nhận xét:  

- Nồng độ PTH cao hơn có ý nghĩa thống kê ở nhóm có biểu hiện triệu 

chứng/bệnh lý sỏi thận, suy thận, đau xƣơng, đi lại khó khăn so với nhóm không có 

các biểu hiện này (T-test, p < 0,05). 

- Nông độ PTH nhƣ nhau ở các nhóm có và không có triệu chứng/bệnh lý còn lại. 
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3.1.6. Đối chiếu kết quả xạ hình với nồng độ canxi, PTH và kích thƣớc u 

trên siêu âm 

Bảng 3.18. Đối chiếu kết quả xạ hình với canxi, PTH, kích thước u trên siêu âm 

Chỉ số  
Xạ hình p 

(T-test) Dƣơng tính Âm tính 

Canxi máu (mmol/l) 3,07 ± 0,38 3,01 ± 0,24 0,376 

PTH máu (pmol/l) 72,83 ± 74,77 38,85 ± 34,26 0,008 

Kích thƣớc u (mm) 23,19 ± 11,12 21,79 ± 8,58 0,630 

Nhận xét: 

- Nồng độ PTH ở nhóm xạ hình dƣơng tính cao hơn nhóm xạ hình âm 

tính (p < 0,05). 

- Nồng độ canxi máu, kích thƣớc u trên siêu âm không khác biệt (p > 0,05). 

3.1.7. Vị trí khối u  

Bên phải: Nhìn nghiêng Bên trái: Nhìn nghiêng 

  

 ổ   số hai bên: V    í A: 5 (6,49%). B: 23(29,87%). C: 8(10,39%). 

 D: 5(6,49%). E: 31 (40,26%). F: 4(5,19%). G: 1(1,30%) 

 TCG trên: 36(46,75%). TCG dưới: 41(53,25%). 

Sơ đồ 3.1. Vị trí khối u 

A:3 

B:11 

C: 2 

A:2  

B:12 

C:6 

D:4  

E:13 

F:1 

G:1  D:1 

E:18  

F: 3 

 

 TCG trên 

36 u (46,75%)  

  

39 u (50,65%) 38 u (49,35%) 

 TCG dƣới 

41 u (53,25%) 
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Nhận xét:  

- U gặp bên phải 39/77 BN (50,65%) và bên trái 38/77 BN (49,35%) với 

tỷ lệ ngang nhau (p > 0,05). 

- U gặp ở TCG trên 36/77 BN (46,75%) và dƣới 41/77 BN (53,25%) với 

tỷ lệ ngang nhau (p > 0,05). 

- Hay gặp nhất là vị trí E 31/77 BN (40,26%). 

- Thứ hai là vị trí B gặp 23/77 BN (29,87%). 

- Ít gặp nhất là vị trí G (1,30%). 

  

Hình 3.5. Hình ảnh u trong phẫu thuật (BN Dương Thị V. mã hồ sơ E20/1)  

A: U m      n m sát c      i thùy trái tuy n giáp. 

B: U hình tròn, m       kí       c 25mm, v  rõ. 

3.1.8. Kết quả giải phẫu bệnh 

3.1.8.1. Kích thước u 

Bảng 3.19. Kích thước u (N=77) 

Kích thƣớc (mm)  ≤ 10 > 10 - ≤ 20 > 20 - ≤ 30 > 30 

n 5 34 26 12 

% 6,49 44,16 33,77 15,58 

A B 
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Nhận xét: 

- Kích thƣớc u từ 8 - 60mm, trung bình là 23,77 ± 10,50mm. 

- Kích thƣớc u hay gặp nhất là 10 - 20mm, 34/77 BN (44,16%). Thứ hai 

là u có KT 20 - 30mm, 26/77 BN (33,77%). 

- Ít gặp u dƣới 10mm (6,49%). 

3.1.8.2. Đặc điểm đại thể của khối u 

Bảng 3.20. Đặc điểm về đại thể khối u (n=77) 

Đặc điểm u n % 

Hình dáng  

Bầu dục 44 57,14 

Tròn 31 40,26 

Dài 2 2,6 

M    ộ 
Mềm 62 80,52 

Chắc 15 19,48 

M   s   

Nâu 37 48,05 

Đỏ  32 41,56 

Trắng 8 10,39 

Dạ     
U đặc 55 71,43 

U hỗn hợp 22 28,57 

Nhận xét: 

- U có hình bầu dục là hay gặp nhất 44/77 BN (57,14%). Hay gặp thứ hai 

là hình tròn 31/77 BN (40,26%). 

- Hầu hết u có mật độ mềm, 62/77 BN (80,52%). 

- Hay gặp nhất là u có màu nâu 37/77 BN (48,05%). Sau đó là màu đỏ 

32/77 BN (41,56%). 

- Phần lớn u có dạng đặc 55/77 BN (71,43%). 
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3.1.8.3. Đặc điểm vi thể của u  

Bảng 3.21. Đặc điểm vi thể khối u (N=77) 

Đặc điểm n % 

Tế bào chính 71 92,21 

Tế bào ƣa a xít 5 6,49 

Tế bào sáng 1 1,30 

U tế bào khác 0 0 

Nhận xét: 

- Hầu hết kết quả mô bệnh học là u tế bào chính 71/77 BN (92,21%). 

- Ít gặp loại u tế bào ƣa a xít, u tế bào sáng. 

 

 

  

Hình 3.6. Hình ảnh vi thể u (BN Nguyễn Thị Thanh H. mã hồ sơ E21/9) 

 (A) Nhuộm HE x 50: Mô u có v  rõ. (B) Nhuộm HE x 400: t  bào u nhân nh  

  u, ch t nhiễm s c m n ho c dạng muố                   ộng, x p quanh 

mạch. (C) Nhuộm hóa mô miễn d ch v i Parafibromin x400:        í   mạnh. 

(D) Nhuộm hóa mô miễn d ch v i Ki67 x 200: Tỉ l  phân bào th p (< 2%).  

A B 

C D 
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3.1.8.4. Đặc điểm hóa mô miễn dịch của u  

Bảng 3.22. Đặc điểm hóa mô miễn dịch (N= 58) 

Dấu ấn 
Âm tính Dƣơng tính + Dƣơng tính ++ Dƣơng tính+++ 

n % n % n % n % 

PTH 0 0 0 0 12 20,69 46 79,31 

Parafibromin 0 0 8 13,79 42 72,41 8 13,79 

Ki67 1 1,72 52 89,66 5 8,62 0 0 

Nhận xét: 

- Tất cả khối u đều dƣơng tính với dấu ấn PTH. Đa số ở mức độ mạnh 

46/58 BN (79,31%).  

- Tất cả khối u đều dƣơng tính với dấu ấn Parafibromine. Chủ yếu mức 

độ vừa 42/58 BN (72,41%).  

- Phần lớn u dƣơng tính mức độ nhẹ với dấu ấn Ki67 52/58 BN (89,66%). 

3.1.9. Tƣơng quan tuyến tính giữa kích thƣớc u sau phẫu thuật và nồng độ 

canxi, PTH máu trƣớc phẫu thuật 

Bảng 3.23. Mối tương quan kích thước u và nồng độ canxi, PTH máu. 

Mối tƣơng quan Pearson’s r Độ dốc Hệ số chặn 

PTH máu (pmol/l) - Kích thƣớc u (mm) 0,638 4,095 - 34,209 

Canxi máu (mmol/l) - Kích thƣớc u (mm) 0,408 0,013 2,738 

Canxi (mmol/l) - PTH máu (pmol/l) 0,4 0,002 2,926 

Nhận xét: 

- Kích thƣớc khối u và nồng độ PTH có mối tƣơng quan tuyến tính 

thuận, mức độ khá chặt chẽ, r = 0,638. Mối tƣơng quan đƣợc viết theo 

phƣơng trình: PTH máu (pmol/l) = 4,095 * kích thƣớc u (mm) - 34,209. 

- Giữa kích thƣớc u và nồng độ canxi máu, nồng độ canxi và PTH máu 

có mối tƣơng quan tuyến tính thuận, mức độ trung bình.  
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3.1.10. Giai đoạn bệnh 

- Có 71/77 BN (92,21%) tăng PTH, canxi máu kèm theo có triệu chứng 

(giai đoạn muộn).  

- Có 6/77 BN (7,79%) chỉ có tăng PTH và canxi máu (giai đoạn sớm). 

- Nhóm triệu chứng không đặc hiệu hay gặp nhất, gặp 65/77 BN (84,42%). 

- Sau đó là thận tiết niệu 56/77 BN (72,73%), cơ xƣơng khớp 52/77 BN 

(67,53%), tâm thần kinh 27/77 BN (35,06%).  

3.1.11. Bệnh lý tuyến giáp kèm theo 

19/77 BN có bệnh tuyến giáp kèm theo chiếm 24,68%. Trong đó: 

- Viêm tuyến giáp mạn tính 4/77 BN chiếm 5,19%. 

- Bƣớu giáp lành tính tuyến giáp 13/77 BN chiếm 16,89%.  

- K giáp thể nhú gặp 2/77 BN chiếm 2,60%. 

3.2. ĐÁNH GIÁ KẾT QUẢ PHẪU THUẬT 

Thời gian theo dõi sau phẫu thuật từ 6 - 60 tháng. Trung bình: 18,3 tháng. 

Theo dõi:  

- Sau phẫu thuật 1 tháng: 77 BN 

- Sau phẫu thuật 6 tháng: 57 BN 

- Sau phẫu thuật ≥ 12 tháng trở lên: 57 BN 

3.2.1. Phƣơng pháp phẫu thuật 

- PT can thiệp tối thiểu là phƣơng pháp chủ yếu 68/77 BN (88,31%).  

- PT thăm dò cả hai bên cổ trong 8/77 BN (10,39%). Trong đó 6 BN do 

PTH máu sau cắt u 10 phút giảm ít, 2 BN không xác định đƣợc u trƣớc PT.  

- PT thăm dò một bên cổ 1/77 BN (1,30%). 

- Phẫu thuật tuyến giáp kèm theo: cắt toàn bộ tuyến: 4 BN, cắt thùy: 8 

BN, lấy nhân: 7 BN. 

3.2.2. Các biến chứng sau phẫu thuật 

Bảng 3.24. Biến chứng sau phẫu thuật (N=77) 

Biến chứng n % 

Chảy máu, tụ máu 1 1,30 

Biến chứng khác 0 0 



76 
 

 
 

Nhận xét: 

- Hầu hết không có biến chứng 76/77 BN (98,70%). 

- Có 1/77 BN (1,30%) bị tụ máu sau phẫu thuật.  

3.2.3. Kết quả điều trị với các triệu chứng cơ năng thƣờng gặp 

Bảng 3.25. Kết quả điều trị với các triệu chứng cơ năng thường gặp 

       Thời điểm 

  

 Triệu chứng 

Trƣớc PT 

(N=77) 

Sau 7 ngày 

(N=77) 

1 Tháng 

(N=77) 

6 Tháng 

(N=57) 

≥ 12 tháng 

(N=57) 

n % n % n % n % n % 

Mệt mỏi 50 64,94 10 12,99 10 12,99 3 5,26 5 8,77 

Chán ăn 30 38,96 1 1,30 4 5,19 1 1,75 1 1,75 

Khát nhiều 33 42,86 9 11,69 5 6,49 4 7,02 3 5,26 

Tiểu nhiều 33 42,86 9 11,69 5 6,49 4 7,02 3 5,26 

Đau xƣơng 35 45,45 17 22,08 17 22,07 13 22,81 11 19,29 

Đau khớp 26 33,77 9 12,69 12 15,58 7 12,28 8 14,04 

Đi lại khó khăn 14 18,18 14 18,18 2 2,60 0 0 0 0 

Run tay 9 11,69 5 6,49 1 1,3 0 0 0 0 

Mất ngủ 19 24,68 15 19,48 10 12,99 9 15,79 8 14,04 

Nhận xét:  

- Tất cả các triệu chứng cơ năng thƣờng gặp đều cải thiện rõ rệt có ý nghĩa 

thống kê (kiểm định McNemar, p < 0,05). Đa số giảm ngay trong tuần đầu. 

- Giảm sớm nhất, nhiều nhất là mệt mỏi, từ 50/77 BN (64,94%) trƣớc PT 

xuống còn 10/77 BN (12,99%) sau 1 tuần. 

- Các triệu chứng giảm sớm khác là chán ăn, khát nhiều, tiểu nhiều, đau 

xƣơng, đau khớp.  

- Các triệu chứng giảm chậm là mất ngủ, đi lại khó khăn. Sau 6 tháng, tất 

cả BN đi lại bình thƣờng.  
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3.2.4. Kết quả điều trị với PTH máu 

3.2.4.1. Trung bình PTH máu sau phẫu thuật 

 

Biểu đồ 3.1. Trung bình PTH máu trước trong và sau phẫu thuật 

Nhận xét: 

- Ngay sau cắt u 10 phút, có 71/77 BN (92,21%) có mức giảm ≥ 50%. 

- Trung bình PTH máu ở tất cả các thời điểm đều giảm so trƣớc PT (T-

test ghép cặp, p < 0,05), còn 11,32pmol/l tại thời điểm sau PT ≥ 12 tháng. 

- Trung bình PTH máu giảm nhanh sau cắt u, xuống thấp nhất sau PT 24h. 

Sau đó tăng dần và đạt tối đa sau 1 tháng, rồi giảm dần ở các lần theo dõi kế tiếp. 

3.2.4.2. Kết quả nồng độ PTH sau phẫu thuật 

Bảng 3.26. Kết quả nồng độ PTH máu sau phẫu thuật 

Thời điểm 
 

Kết quả  

1 ngày 7 ngày 1 tháng 6 tháng ≥ 12 tháng 

n % n % n % n % n % 

Thấp 
31 40,26 1 1,30 0 0 0 0 0 0 

Bình thƣờng 
42 54,55 39 50,65 20 25,97 15 26,32 29 50,88 

  

  Cao 

Kèm canxi 

máu cao 
1 1,30 1 1,30 1 1,30 1 1,75 1 1,75 

Canxi 

không cao 
3 3,90 36 46,75 56 72,73 41 71,93 27 47,37 

N 
77 100 77 100 77 100 57 100 57 100 

63,12 

13,81 
2,89 

11,31 
18,12 15,56 

11,32 

0
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Trung bình nồng độ PTH máu (pmol/l) 
Giới hạn cao bình thƣờng 
Giới hạn thấp bình thƣờng 
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Nhận xét: 

- Sau PT 1 ngày, hầu hết PTH ở mức bình thƣờng hoặc thấp. Tổng hai mức 

là 73/77 BN (94,81%). 

- Tại các thời điểm còn lại, PTH ở mức bình thƣờng hoặc cao. 

- Tỷ lệ PTH máu ở mức cao phổ biến sau PT, trong đó:  

+ Hầu hết PTH máu cao nhƣng không kèm theo canxi máu cao, nhiều 

nhất là 56/77 BN (72,73%) tại thời điểm 1 tháng.  

+ Chỉ có 1/77 BN (1,30%) kèm canxi máu cao (thất bại) tại các thời 

điểm sau PT. 

3.2.5. Kết quả với canxi máu 

3.2.5.1. Trung bình nồng độ canxi máu sau phẫu thuật 

 

Biểu đồ 3.2. Trung bình nồng độ canxi máu sau phẫu thuật 

Nhận xét:  

- Tại tất cả các thời điểm sau PT, nồng độ canxi máu đều giảm so với 

trƣớc PT (T-test ghép cặp, p < 0,05). 

- Trung bình canxi máu giảm xuống thấp nhất dƣới mức bình thƣờng 

ngày thứ 3 đến ngày thứ 5 sau PT. Sau đó tăng dần và duy trì trong giới hạn 

bình thƣờng. 
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3.2.5.2. Nồng độ canxi máu trong 7 ngày sau phẫu thuật  

Bảng 3.27. Kết quả nồng độ canxi máu trong 7 ngày sau phẫu thuật (N=77) 

   Thời điểm 

 

Kết quả  

1 ngày 2 ngày 3 ngày 4 ngày 5 ngày 6 ngày 7 ngày 

n % n % n % n % n % n % n % 

Cao 12 15,58 4 5,19 3 3,90 1 1,30 1 1,30 1 1,30 1 1,30 

Bình thƣờng 43 54,84 42 54,55 30 38,96 40 51,95 36 46,75 42 54,55 46 59,74 

Thấp 22 28,57 31 40,26 44 57,14 36 46,75 40 51,95 34 44,16 30 38,96 

Nhận xét: 

- Kết quả canxi máu gặp ở tất cả các mức. Hầu hết là bình thƣờng hoặc 

thấp. Tổng hai mức này là 76/77 BN (98,70%) sau PT 7 ngày. 

- Tỷ lệ ở mức bình thƣờng tăng dần, gặp nhiều nhất sau PT 7 ngày. 

- Tỷ lệ ở mức thấp gặp nhiều nhất là 44/77 BN (57,14%), vào ngày thứ 3.  

- Có 19/77 BN (18,18%) có canxi máu thấp dƣới 2,10mmol/l kéo dài liên 

tục trên 4 ngày (hội chứng xƣơng đói canxi). 

3.2.5.3. Nồng độ canxi máu tại các thời điểm khám lại 

Bảng 3.28. Kết quả nồng độ canxi máu tại các thời điểm khám lại 

Thời điểm 

Kết quả  

1 tháng 6 tháng ≥ 12 tháng 

n % n % n % 

Cao 1 1,30 1 1,75 1 1,75 

Bình thƣờng 46 59,74 41 71,93 45 78,95 

Thấp 30 38,96 15 26,32 11 19,30 

N 77 100 57 100 57 100 
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Nhận xét: 

- Có 1/77 BN (1,30%) có canxi máu cao trong thời gian theo dõi (thất bại). 

- Hầu hết canxi máu ở 2 mức bình thƣờng hoặc thấp 76/77 BN (98,70%).  

- Tỷ lệ canxi máu ở mức bình thƣờng tăng dần, nhiều nhất tại thời điểm 

sau PT ≥ 12 tháng.  

- Tỷ lệ ở mức thấp giảm dần, ít nhất tại thời điểm sau PT ≥ 12 tháng. 

3.2.6. Kết quả phospho máu sau phẫu thuật 

 

Biểu đồ 3.3. Nồng độ phospho máu trước và sau phẫu thuật 

Nhận xét: 

- Nồng độ phospho máu sau PT tại tất cả các thời điểm đều tăng (p < 0,05). 

- Trung bình nồng độ phospho máu sau PT ≥ 12 tháng là 0,94mmol/l. 

3.2.7. Kết quả ALP máu sau phẫu thuật 

 

Biểu đồ 3.4. Kết quả hoạt độ ALP máu trước và sau phẫu thuật 
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Nhận xét: 

- Hoạt độ ALP sau PT 1, 6, ≥ 12 tháng giảm rõ rệt so với trƣớc PT (p < 0,05). 

- Sau PT, trung bình ALP máu giảm dần còn 79,18UI/l sau ≥ 12 tháng.  

3.2.8. Kết quả mật độ xƣơng sau phẫu thuật 
 

 

Biểu đồ 3.5. Kết quả mật độ xương trước và sau phẫu thuật 

Nhận xét: 

- Sau PT, mật độ xƣơng tại cổ xƣơng đùi, cột sống tăng liên tục, rõ rệt từ 

tháng thứ 6 (T-test ghép cặp, p < 0,05). 

- Trung bình mật độ xƣơng tại cổ xƣơng đùi, cột sống sau PT ≥ 12 tháng 

là 0,702 và 0,798 tăng so với trƣớc PT là 0,645 và 0,718 g/cm
2
 tƣơng ứng. 

3.2.9. Kết quả sỏi thận, suy thận sau phẫu thuật 

Bảng 3.29. Kết quả sỏi thận, suy thận sau phẫu thuật 

Triệu chứng 
Trƣớc PT Sau PT 

n % n % 

Sỏi thận 51 66,23 32 41,56 

Suy thận 21 27,17 19 24,68 
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Nhận xét: 

- Sau PT, tại lần khám cuối có 32/77 BN (41,56%) còn sỏi thận, giảm so 

trƣớc PT (McNemar Test, p < 0,05). 

- Suy thận còn 19/77 BN (24,68%), không đổi so trƣớc PT (McNemar 

test, p < 0,05). 

3.2.10. Đánh giá kết quả chung 

Bảng 3.30. Kết quả chung 

Kết quả n % 

Thành công 76 98,70 

Thất bại 1 1,30 

N 77 100 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ thành công cao 76/77 BN (98,70%). 

- Có 1 BN (1,30%) thất bại. Nguyên nhân do còn sót u từ TCG khác.  
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Chƣơng 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG, CHẨN ĐOÁN HÌNH ẢNH, SINH HÓA 

MÁU, MÔ BỆNH HỌC VÀ HÓA MÔ MIỄN DỊCH CỦA U TUYẾN 

CẬN GIÁP LÀNH TÍNH 

4.1.1. Đặc điểm lâm sàng 

4.1.1.1. Về giới 

Kết quả nghiên cứu cho thấy u TCG gặp ở nữ nhiều hơn chiếm 77,92%, 

nam chiếm 22,08%. Tỷ lệ nữ/nam là 3,5/1. Các nghiên cứu cho thấy cƣờng 

cận giáp nguyên phát nói chung và u TCG lành tính nói riêng gặp ở nữ nhiều 

hơn, tỷ lệ dao động từ 2 - 3,8/1, thay đổi theo từng nƣớc, khu vực 

[6],[99],[100]. Tuy nhiên, tỷ lệ nữ/nam có thay đổi theo nhóm tuổi: nhƣ nhau 

ở nhóm dƣới 45, tăng lên 2/1 ở nhóm trên 45. Tuổi càng cao, sự khác biệt về 

giới càng nhiều [101]. Bệnh xuất hiện nhiều ở nữ, trong độ tuổi mãn kinh 

đƣợc cho là có liên quan đến suy giảm nồng độ estrogen [89]. 

Bệnh xuất hiện ở tất cả các chủng tộc ngƣời, song gặp nhiều nhất ở 

ngƣời da đen, sau đó là da trắng, da vàng. Sự khác biệt về chủng tộc biểu 

hiện rõ nét hơn ở nhóm nhiều tuổi. Một số nghiên cứu thấy tỷ lệ bệnh ở 

phụ nữ da đen độ tuổi 70 - 79 có thể tới 921,5/100.000 dân, cao gấp 10 

lần so với thông thƣờng [6]. 

4.1.1.2. Về tuổi 

Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.1 cho thấy bệnh gặp chủ yếu ở ngƣời lớn 

trên 30 tuổi, trung bình 49,32 tuổi. Nhóm tuổi hay gặp nhất là 45 - 60 tuổi, 

chiếm 41,56%, tƣơng ứng độ tuổi mãn kinh ở nữ. Độ tuổi trung bình trong 

nghiên cứu này tƣơng tự với các nghiên cứu tại các nƣớc đang phát triển 

(châu Á, châu Phi, Mỹ La Tinh…) từ 36 - 50 [89],[93],[102],[103], thấp hơn 
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độ tuổi của các nghiên cứu tại các nƣớc phát triển (Hoa Kỳ, Tây Âu…) từ 59 - 

65 tuổi [99]. Một số tác giả cho rằng nguyên nhân sự khác biệt về độ tuổi ở 

các nƣớc có thể liên quan đến tình trạng thiếu vitamin D, chế độ ăn ít canxi 

[89],[93]. 

Bệnh rất ít gặp ở trẻ em. Trong nghiên cứu này chỉ gặp 1 bệnh nhân 

trong nhóm 1 - 15 tuổi (trẻ em), chiếm 1,30%. Nghiên cứu của Zivaljevic cho 

thấy chỉ có 1% bệnh nhân dƣới 20 tuổi [60]. Biểu hiện lâm sàng thƣờng nặng 

hơn, nhiều triệu chứng hơn ngƣời lớn [60],[61],[101]. 

4.1.1.3. Tiền sử bệnh 

Kết quả ở bảng 3.2 cho thấy đa số BN có tiền sử bệnh lý trên nhiều hệ cơ 

quan khác nhau. Các bệnh này là hậu quả của tăng PTH và canxi máu kéo dài 

tác động trên cơ quan đích trong nhiều năm nhƣng đã bị bỏ qua. Tiền sử bệnh 

đa dạng, tập trung chủ yếu là bệnh lý thận tiết niệu (sỏi thận, suy thận), cơ 

xƣơng khớp (loãng xƣơng, gãy xƣơng) [104].  

- Sỏi thận: Kết quả ở bảng 3.2 cho thấy sỏi thận hay gặp, chiếm tới 

66,23%. Sỏi thận là kết quả lắng đọng canxi trong thời gian dài. Sỏi thƣờng 

hai bên, tái diễn sau tán sỏi hoặc PT lấy sỏi. Tỷ lệ sỏi thận rất thay đổi trong 

các nghiên cứu, từ thấp 5 - 10% [105],[106], đa số trung bình 20 - 30% 

[107],[108],[109],[110], một số ít có tỷ lệ rất cao 40 - 60% [103],[111],[112]. 

Sự khác nhau này do khác biệt về vùng, miền, phƣơng pháp phát hiện sỏi 

[113]. Kết quả ở bảng 3.6 cho thấy sỏi thận có thời gian dài nhất, trung vị là 

48 tháng. Nhƣ vậy, sỏi thận xuất hiện sớm nhất, trƣớc các triệu chứng khác. 

Nghiên cứu của Mallette cũng cho thấy sỏi thận xuất hiện trƣớc các triệu 

chứng xƣơng khớp, tâm thần kinh [114]. Do đó để tránh bỏ sót u tuyến cận 

giáp, cần kiểm tra canxi máu cho tất cả các bệnh nhân sỏi thận.  

- Tăng huyết áp: Kết quả ở bảng 3.2 cho thấy tăng huyết áp hay gặp, chiếm 

32,47%. Tỷ lệ này tƣơng tự với kết quả nghiên cứu của Rapado (26,6%) [115], 
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Sancho (21,8%) [116]. Một số nghiên cứu khác cho thấy tỷ lệ tăng huyết áp cao 

hơn, nhƣ của Mallette (52,6%) [114], Bhansali (42%) [111].  

Mối liên quan tăng huyết áp và u TCG còn nhiều ý kiến chƣa đồng 

thuận. Một số tác giả chỉ coi đây là bệnh kèm theo, không liên quan u TCG 

[3],[117]. Bệnh lý này khá phổ biến, nhất là ở ngƣời nhiều tuổi. Đa số tác giả 

thấy tỷ lệ tăng huyết áp ở BN u TCG cao hơn so với quần thể dân cƣ (khoảng 

15,5%) [110],[115],[118]. Một số luận điểm đƣợc đƣa ra để giải thích mối 

liên quan tăng canxi máu và tăng huyết áp [116]: 

+ Canxi là chất trung gian co cơ trơn (có trong lớp giữa của mạch máu). 

+ Các thuốc chẹn kênh canxi (Adalat...) có tác dụng hạ huyết áp. 

- Suy thận: Kết quả ở bảng 3.2 cho thấy suy thận gặp khá phổ biến, 

chiếm 27,27%, với các mức độ suy khác nhau. Tỷ lệ suy thận trong nghiên 

cứu này cao hơn so với các nghiên cứu của Walker (20%) [119], Prasarttong-

Osoth (15,6%) [74], thấp hơn nghiên cứu của Nair (30,4%) [120]. Đa số các 

nghiên cứu cho thấy tỷ lệ này dao động 15 - 17% [113],[119],[121]. Nguyên 

nhân tỷ lệ suy thận trong nghiên cứu này cao có thể do bệnh nhân đến muộn. 

Suy thận là hậu quả của viêm thận, bể thận mạn tính do sỏi. Ngoài ra vôi hóa 

thận gây tổn thƣơng ống thận và ảnh hƣởng đến chức năng lọc của cầu thận. U 

TCG đƣợc coi là một nguyên nhân thầm lặng gây tổn thƣơng thận và suy thận. 

Một số yếu tố làm gia tăng nguy cơ suy thận: tuổi cao, mất nƣớc, sỏi thận, béo 

phì, tăng huyết áp.  

- Viêm tụy cấp hoặc mạn tính có thể do tình trạng canxi máu cao gây ra. 

Kết quả ở bảng 3.2 cho thấy tiền sử viêm tụy ít gặp, chiếm 3,90%, tất cả đều 

là viêm tụy cấp. Kết quả này không khác biệt nhiều so với nghiên cứu của 

Jodkowska (3%) [122], Misgar (4,41%) [103]. Một số nghiên cứu khác cho 

thấy tỷ lệ viêm tụy rất cao tới 13 - 16% [59],[123],[124],[125].  
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Kết quả ở bảng 3.17 cho thấy bệnh nhân có viêm tụy có trung bình nồng 

độ canxi máu cao hơn so nhóm không có viêm tụy. Các nghiên cứu cũng cho 

thấy canxi máu ở những bệnh nhân viêm tụy tăng rất cao, thƣờng trên 

3,5mmol/l [59],[123],[126]. Arya khuyến nghị cần định lƣợng canxi, PTH 

máu cho tất cả các bệnh nhân viêm tụy [124]. Nguyên nhân có thể do lắng 

đọng canxi trong ống tụy, tăng chuyển trypsinogen thành trypsin, tăng thấm 

trypsin qua ống tụy [123]. 

Ngày nay, viêm tụy cấp do u TCG gặp chủ yếu tại các nƣớc nghèo, kém 

phát triển. Còn tại các nƣớc phát triển, u TCG đƣợc phát hiện, điều trị từ rất 

sớm, khi nồng độ canxi máu thấp nên hầu nhƣ không gặp viêm tụy cấp.  

- Gãy xƣơng bệnh lý do bệnh lý xƣơng có sẵn, làm xƣơng bị yếu, dễ gãy, 

xuất hiện tự nhiên hoặc sau một lực tác động nhẹ mà thông thƣờng không thể 

gây ra, nhƣ đi lại, sinh hoạt hàng ngày. Kết quả ở bảng 3.2 cho thấy có 2 bệnh 

nhân (2,60%) có gãy xƣơng, đều xuất hiện sau một lực tác động rất nhẹ. Kết quả 

này thấp hơn một số nghiên cứu nhƣ của Misgar là 10,25% [103], Mallette là 

7,0% [114]. Trong bệnh u tuyến cận giáp, gãy xƣơng dễ xuất hiện do hậu quả 

của tiêu xƣơng, loãng xƣơng, mất khoáng chất trong xƣơng trong thời gian dài. 

4.1.1.4. Lý do đến khám bệnh 

Kết quả ở bảng 3.3 cho thấy lý do đến khám rất khác nhau, đa dạng, 

thuộc nhiều cơ quan. Lý do hay gặp nhất là mệt mỏi (40,26%), sau đó là đau 

xƣơng, khớp (20,78%), xét nghiệm kiểm tra sức khỏe (15,58%). Các lý do 

khác ít gặp nhƣ đau bụng, đau đầu, gầy sút, sƣng vùng cổ. Sự đa dạng, không 

đặc hiệu lý do đến khám làm các thầy thuốc dễ bỏ qua, không nghĩ đến bệnh. 

Trong nghiên cứu này, chỉ có một bệnh nhân đến vì lý do phát hiện sƣng vùng 

cổ, biểu hiện nhƣ nhân tuyến giáp. 

Hoàn cảnh phát hiện bệnh trong nghiên cứu này có khác biệt so với các 

nƣớc phát triển. Tại các nƣớc này, bệnh đƣợc phát hiện khi đi làm xét nghiệm 
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máu kiểm tra thƣờng quy phát hiện canxi cao hoặc khi tìm nguyên nhân giảm 

mật độ xƣơng ở phụ nữ tiền mãn kinh, khi chƣa có biểu hiện triệu chứng 

[47],[127]. Ở nƣớc ta, xét nghiệm kiểm tra canxi máu không đƣợc tiến hành 

rộng rãi, thƣờng quy. Điều này dẫn tới bệnh không đƣợc phát hiện ở giai đoạn 

sớm (mới chỉ tăng PTH và canxi máu), chƣa biểu hiện triệu chứng. Ngoài ra, 

thói quen của bệnh nhân tại Việt Nam chỉ đi khám bệnh khi có biểu hiện triệu 

chứng. Hoàn cảnh phát hiện bệnh trong nghiên cứu này tƣơng tự kết quả 

nghiên cứu tại các nƣớc đang phát triển, có trình độ phát triển kinh tế, xã hội 

gần với nƣớc ta: Thái Lan, Iran, Ấn Độ [89],[100],[102]. 

Chuyên khoa đầu tiên tiếp nhận bệnh nhân cũng khác nhau, thƣờng là 

chuyên khoa thận tiết niệu, cơ xƣơng khớp, khám kiểm tra sức khỏe. Nghiên 

cứu của Flint cho thấy bệnh nhân đến khám đầu tiên là bác sĩ đa khoa 55%, 

nội tiết 33%, lão khoa 6% [99].  

4.1.1.5. Triệu chứng cơ năng 

* Triệu chứng cơ năng không đặc hiệu 

- Mệt mỏi: Kết quả ở bảng 3.4 cho thấy triệu chứng mệt mỏi là hay gặp 

nhất chiếm 64,94%, đa số là mệt nhiều. Kết quả này tƣơng tự với nghiên cứu 

của Chan (64%) [117], Bhadada (58,7%) [125]. Arrangoiz thấy triệu chứng 

phổ biến nhất là mệt mỏi [128]. Tỷ lệ này thay đổi tùy theo bệnh đƣợc phát 

hiện sớm hay muộn. Mệt mỏi là triệu chứng không đặc hiệu cho một bệnh cụ thể 

nào. Nguyên nhân mệt mỏi do canxi máu cao làm thay đổi điện thế màng tế bào, 

tăng ngƣỡng khử cực các tế bào trong cơ thể, trong đó có tế bào thần kinh. Các 

nơron khó bị kích thích, trì trệ. Dẫn truyền xung động thần kinh bị chậm lại gây 

cảm giác mệt. Ngoài ra chán ăn, thiếu năng lƣợng, suy thận, mất nƣớc do tiểu 

nhiều... cũng là những nguyên nhân gây cảm giác mệt mỏi. 

- Khát nhiều là hậu quả của mất nƣớc do tiểu nhiều gây tăng áp lực thẩm 

thấu máu. Bên cạnh đó, canxi máu cao kết hợp thụ cảm thể canxi có mặt tại 
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trung tâm khát vùng hạ đồi gây cảm giác khát. Kết quả ở bảng 3.4 cho thấy 

khát nhiều là phổ biến, chiếm 42,86%. Tỷ lệ này cao hơn kết quả của 

Prasarttong-Osoth (19,3%) [74]. Nghiên cứu này có tỷ lệ khát nhiều cao do 

bệnh nhân đến muộn. 

- Chán ăn: Kết quả ở bảng 3.4 cho thấy triệu chứng chán ăn hay gặp, 

chiếm 38,96%. Tỷ lệ này cao hơn nghiên cứu của Bhansali (23%) [111]. 

Nguyên nhân có thể do bệnh nhân trong nghiên cứu này đến muộn, các biểu 

hiện rầm rộ hơn. Chán ăn là một triệu chứng không đặc hiệu, gặp trong nhiều 

bệnh lý khác nhau. 

- Gầy sút: Kết quả ở bảng 3.4 cho thấy gầy sút là một triệu chứng phổ 

biến, gặp 33,77%. Tỷ lệ này cao hơn so với kết quả nghiên cứu của Bhansali 

(27%) [111], Mallette (33,3%) [114]. Nguyên nhân gầy sút là do mất nƣớc, 

hậu quả của tiểu nhiều. Ngoài ra, gầy sút còn do chán ăn, rối loạn tiêu hóa, rối 

loạn chuyển hóa. 

* Triệu chứng cơ năng về thận tiết niệu 

- Tiểu nhiều: Kết quả ở bảng 3.4 cho thấy tiểu nhiều rất hay gặp, chiếm 

42,86%. Tỷ lệ này tƣơng đƣơng kết quả nghiên cứu của Bhansali (37%) [111]. 

Các nghiên cứu khác có tỷ lệ thấp hơn, nhƣ của Prasarttong-Osoth (11,5%) [74], 

Mallette (19,3%) [114]. Tỷ lệ tiểu nhiều trong nghiên cứu này cao do các bệnh 

nhân đƣợc phát hiện ở giai đoạn muộn. Trong u TCG, tiểu nhiều do thận giảm tái 

hấp thu nƣớc, giảm khả năng cô đặc nƣớc tiểu gây đái nhạt tại thận. Tiểu nhiều 

thƣờng đi kèm theo khát nhiều. Khát nhiều xuất hiện thứ phát, là hậu quả của tiểu 

nhiều. Kết quả ở bảng 3.16 và 3.17 cho thấy tiểu nhiều có liên quan đến nồng độ 

canxi máu, ít liên quan nồng độ PTH máu. Theo Fraser, tiểu nhiều mức độ nặng 

có thể gây mất nƣớc, thƣờng ở bệnh nhân có canxi máu cao hơn 3,0mmol/l [108].  

- Tiểu ra sỏi: Kết quả ở bảng 3.4 cho thấy triệu chứng này hay gặp, 

chiếm 22,08%. Nguyên nhân do sỏi di chuyển trong đƣờng niệu, và ra ngoài. 
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Trong quá trình di chuyển, sỏi gây thƣơng tổn niêm mạc đƣờng niệu gây tiểu 

máu, tiểu buốt, nhiễm khuẩn tiết niệu. Nghiên cứu của Chan thấy tỷ lệ tiểu 

máu chiếm tới 30% [117]. 

* Triệu chứng cơ năng về cơ xƣơng khớp 

- Đau xƣơng: Kết quả ở bảng 3.4 cho thấy tỷ lệ bị đau xƣơng là 45,45%. 

Kết quả này tƣơng tự nghiên cứu của Misgar (44,10%) [103], Yao (46,02%) 

[77], thấp hơn tỷ lệ của Sun (61,57%) [78], Bhadada (56%) [125], cao hơn 

của Mahmoud (30,5%) [100]. 

Nguyên nhân đau xƣơng trong bệnh u tuyến cận giáp do tăng PTH máu 

dẫn tới tăng hủy xƣơng, giảm khoáng chất trong xƣơng. Loãng xƣơng làm 

giảm khả năng chống đỡ trọng lƣợng cơ thể gây cảm giác đau trong xƣơng. 

Bên cạnh đó, một số vùng của xƣơng có thể bị chảy máu gây đau. Vị trí đau 

thƣờng ở những vùng chịu đựng trọng lực của cơ thể: cột sống, xƣơng dài 

(xƣơng đùi, cẳng chân, cánh tay…).  

- Đau khớp: Kết quả ở bảng 3.4 cho thấy tỷ lệ đau khớp là 33,77%. Kết quả 

này không khác biệt so một số tác giả khác [100]. Canxi lắng đọng canxi ở 

mô sụn trong các khớp dẫn tới đau khớp, giảm vận động [52],[76]. Một số tác 

giả cho rằng đau khớp là bệnh kèm theo, không do cƣờng cận giáp gây ra. 

Đau khớp cũng là triệu chứng thƣờng gặp ở ngƣời già do thoái hóa khớp. 

- Mỏi cơ: Kết quả ở bảng 3.4 cho thấy tỷ lệ mỏi cơ là 29,87%. Nghiên 

cứu của Mallette thấy teo cơ gốc chi làm bệnh nhân khó vận động trên 24 

BN, chiếm 42,1% [114]. Nghiên cứu của Gopal cho thấy tỷ lệ teo cơ cao, 

chiếm tới 45,5% [123]. Canxi máu cao kết hợp với thụ thể canxi gây tăng 

ngƣỡng kích thích cơ, làm tế bào cơ khó bị khử cực hơn. Bệnh nhân có 

biểu hiện mỏi cơ, teo cơ, giảm trƣơng lực cơ. Các vị trí mỏi cơ thƣờng thấy 

là ở gốc chi (đùi, cánh tay...) hơn so với ngọn chi. 

- Đi lại khó khăn: Teo cơ nhiều, yếu cơ kèm theo đau xƣơng khớp làm 

bệnh nhân giảm vận động. Đây là biểu hiện bệnh ở giai đoạn muộn, gây tàn 
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phế. Kết quả ở bảng 3.4 cho thấy triệu chứng này gặp 18,18%. Nghiên cứu 

của Pappu cho thấy tỷ lệ yếu cơ, vận động khó khăn là 8,3% [76]. 

4.1.1.6. Thời gian bị bệnh 

Kết quả ở bảng 3.5 cho thấy thời gian bị bệnh trong nghiên cứu này dài, 

phân tán, từ 0,25 đến 244 tháng, trung bình là 57,59 tháng. Thời gian bị bệnh 

trong nghiên cứu này dài hơn so với kết quả ở các nƣớc phát triển. Tại các nƣớc 

này, u tuyến cận giáp đƣợc phát hiện bằng xét nghiệm canxi máu rộng rãi và 

đƣợc theo dõi từ rất sớm, khi chƣa có biểu hiện triệu chứng, biến chứng [127]. 

Flint thấy tại New Zealand thời gian bị bệnh trung bình 7 tháng [99]. 

Kết quả nghiên cứu tại các nƣớc đang phát triển, nơi có điều kiện chăm 

sóc sức khỏe gần giống nƣớc ta, cũng có thời gian bị bệnh dài. Thời gian bị 

bệnh trong nghiên cứu của Sun tại Trung Quốc là 23,37 tháng [78], Pradeep 

tại Ấn Độ là 84 tháng [129]. Jodkowska nghiên cứu tại Ba Lan thấy thời gian 

bị bệnh trên 1 năm chiếm 81% [122]. 

Thời gian bị bệnh là thời gian chậm trễ trong chẩn đoán, điều trị. Bệnh 

tiếp tục diễn biến âm thầm gây triệu chứng, di chứng. Một số nghiên cứu cho 

thấy các triệu chứng lâm sàng liên quan mật thiết đến thời gian bị bệnh hơn là 

mức độ tăng PTH, canxi máu [78],[104],[130]. Thời gian bị bệnh càng lâu, 

biểu hiện triệu chứng càng rõ rệt, rầm rộ.  

4.1.1.7. Triệu chứng thực thể  

- Triệu chứng toàn thân: Bệnh nhân hầu nhƣ không có biểu hiện gì đặc 

biệt. Kết quả các nghiên cứu khác trên thế giới cho thấy thăm khám toàn thân 

hoàn toàn bình thƣờng [70],[103],[123].  

- Triệu chứng thực thể thăm khám khối u: 

Kết quả ở bảng 3.7 cho thấy sờ thấy khối u trong 22,08% trƣờng hợp. Đa 

số thăm khám lâm sàng không sờ thấy u. Tỷ lệ sờ thấy u này gần giống kết 

quả của Gopal (31%) [123], Bhansali (19%) [111]. Pradeep tổng kết các nghiên 
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cứu tại Ấn Độ thấy tỷ lệ sờ thấy u là 5 - 33% [129],[131]. Các nghiên cứu khác 

cho thấy tỷ lệ sờ thấy u rất thấp, nhƣ Prasarttong-Osoth (2,2%) [74], Dubost 

(2%) [70]. Các tác giả này khuyến cáo cần nghĩ tới ung thƣ tuyến cận giáp nếu 

sờ thấy u trên lâm sàng. Trong nghiên cứu này, tỷ lệ sờ thấy u cao do bệnh 

nhân đến muộn, kích thƣớc u to.  

Đa số u TCG không sờ thấy đƣợc trên lâm sàng. Nguyên nhân là do u 

nhỏ, nằm vị trí sâu, nấp sau thùy bên tuyến giáp hoặc thậm chí nền cổ, trong 

tuyến ức. U nằm cạnh các cấu trúc cứng bao quanh (khí quản, xƣơng ức, khớp 

ức đòn), có khi trong rãnh khí - thực quản nên việc sờ nắn khó xác định.  

Kết quả ở bảng 3.8 cho thấy hầu hết u sờ thấy có mật độ chắc, chiếm 

76,47%. U có đặc điểm di động khi nuốt nên cần phân biệt với nhân tuyến 

giáp. Nguyên nhân u di động khi nuốt do u nằm sát hoặc đƣợc bọc trong bao cân 

và di chuyển cùng tuyến giáp. Do đó, khi thăm khám nhân tuyến giáp cần định 

lƣợng canxi máu để loại trừ u TCG. 

4.1.2. Triệu chứng sinh hóa máu 

4.1.2.1. Canxi máu 

Kết quả ở bảng 3.9 cho thấy tất cả bệnh nhân trong nghiên cứu này đều 

tăng canxi máu toàn phần và ion hóa. Nồng độ trung bình canxi máu toàn phần 

sau hiệu chỉnh là 3,06mmol/l. Mức độ tăng vừa là hay gặp nhất chiếm 70,13%, ít 

gặp tăng nhẹ (16,88%) và nặng (12,99%). Mức độ tăng canxi máu này gần giống 

kết quả nghiên cứu của Malabu, Bhansali [93],[111], thấp hơn của Mishra, Priya 

[102],[132]. Các nghiên cứu tại các nƣớc phát triển cho thấy canxi máu thƣờng 

tăng nhẹ hoặc trung bình, rất ít khi gặp cao quá 3,0mmol/l [4],[133]. Nghiên cứu 

của Hamidi thấy canxi máu cao chủ yếu mức độ nhẹ (77%) và trung bình (17%), 

ít gặp nặng (5%) [89].  

Nồng độ canxi máu toàn phần bị tác động bởi nồng độ albumin máu. Giảm 

nồng độ albumin máu gây ra giảm nồng độ canxi. Trong bệnh lý cƣờng cận giáp, 
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nồng độ canxi máu toàn phần có giá trị sàng lọc và chẩn đoán [19],[87]. Nồng độ 

canxi ion hóa đƣợc xác định liên quan trực tiếp đến các triệu chứng. Định lƣợng 

canxi ion chính xác nhất là theo phƣơng pháp điện di, chỉ đƣợc thực hiện tại các 

trung tâm lớn. Còn ở nƣớc ta, xác định nồng độ canxi ion chủ yếu theo phƣơng 

pháp gián tiếp, dựa vào tính toán từ canxi toàn phần [88]. 

Trong u TCG lành tính, canxi máu thƣờng tăng không cao nhƣ trong 

ung thƣ. Nghiên cứu của Levin cho thấy nồng độ canxi máu cao trên 

3,5mmol/l là một triệu chứng gợi ý ung thƣ TCG [133]. Kết quả nghiên cứu 

này cho thấy, u lành nếu phát hiện muộn cũng có thể gây canxi máu cao 

tƣơng tự nhƣ ung thƣ TCG. 

Tăng canxi máu là hậu quả tăng PTH máu. Ngoài ra có yếu tố khác ảnh 

hƣởng nồng độ canxi máu nhƣ: chức năng thận, thiếu vitamin D, chế độ ăn, 

nồng độ phospho máu. Tăng canxi máu là biểu hiện sớm của bệnh, đôi khi 

cùng với tăng PTH máu là triệu chứng duy nhất. Để phát hiện bệnh sớm, 

tránh bỏ sót u cần làm xét nghiệm canxi máu rộng rãi, nhất là trƣờng hợp 

có nguy cơ cao nhƣ sỏi thận, loãng xƣơng. 

4.1.2.2. PTH máu 

Trong nghiên cứu này, tất cả bệnh nhân đều tăng PTH máu, trung bình 

63,12pmol/l (gấp 10 lần bình thƣờng). Nồng độ PTH trong nghiên cứu này thấp 

hơn Mishra, Priya [102],[132], gần giống nghiên cứu của Bhansali [111]. Tại 

các nƣớc phát triển, nồng độ PTH máu trong u tuyến cận giáp thƣờng chỉ tăng 

nhẹ, dƣới 2 lần mức bình thƣờng trong khi ung thƣ tuyến cận giáp tăng rất cao, 

trung bình 3 - 10 lần mức bình thƣờng [133]. Nguyên nhân nồng độ PTH máu 

trong nghiên cứu này cao do bệnh nhân đến muộn, u to, chế tiết nhiều. 

4.1.2.3. Các xét nghiệm sinh hóa khác 

 Phospho máu 

Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.10 cho thấy hầu hết bệnh nhân có phospho 
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máu thấp, chiếm 81,82%, trung bình là 0,72mmol/l. Mức độ giảm phospho 

máu này tƣơng tự kết quả của Mishra [132]. Một số các nghiên cứu khác có tỷ 

lệ giảm phospho máu ít hơn nhƣ của Hamidi (62,3%) [89], Misgar (69,23%) 

[103], Jodkowska (54%) [122]. Tỷ lệ giảm phopsho máu trong nghiên cứu 

này cao có thể do bệnh nhân đến muộn. Trong bệnh u tuyến cận giáp, tăng tiết 

PTH làm tăng thải phospho trong nƣớc tiểu, dẫn tới làm phospho máu thấp. 

 Phosphatase kiềm máu 

Kết quả ở bảng 3.10 cho thấy phần lớn bệnh nhân có hoạt độ ALP máu 

cao, chiếm 68,83%, trung bình 229,06UI/l. Nghiên cứu của Prasarttong-Osoth 

cho thấy có 80% BN tăng ALP, trung bình là 420UI/l [74]. Các nghiên cứu khác 

cũng cho thấy tăng ALP máu rất hay gặp nhƣ Bhansali (67,3%) [111], Misgar 

(51,28%) [103]. 

Định lƣợng ALP giúp thăm dò chuyển hóa trong xƣơng, cụ thể là quá 

trình tạo xƣơng. ALP tăng cao là yếu tố tiên lƣợng hạ canxi nặng sau PT.  

4.1.3. Chẩn đoán hình ảnh 

4.1.3.1. Kết quả siêu âm 

Trong nghiên cứu này, siêu âm tìm thấy u trong 93,51%. Kết quả này 

không khác nhiều so với nghiên cứu của Elsayed (94,4%) [10], Amin (89%) 

[134]. Độ nhạy siêu âm phụ thuộc nhiều nhiều yếu tố: kinh nghiệm của bác sĩ 

siêu âm, vị trí khối u, bệnh tuyến giáp kèm theo. 

Vị trí khối u có ảnh hƣởng lớn đến độ nhạy siêu âm. Những khối u 

nằm sâu, cạnh tạng rỗng (khí quản, thực quản), bị xƣơng che lấp (xƣơng 

ức, xƣơng đòn) làm cản trở phản xạ sóng âm dẫn tới kết quả âm tính [135]. 

Khi có nhân tuyến giáp kèm theo, việc đánh giá khó khăn hơn [11]. Kích 

thƣớc, số lƣợng u cũng ảnh hƣởng đến kết quả. Siêu âm thƣờng khó phát 

hiện những u nhỏ dƣới 1cm. Siêu âm không đặc hiệu cho mô cận giáp, dễ 

nhầm với mô khác: nhân tuyến giáp, hạch cổ, thực quản, cơ dài cổ, mạch 

máu. Kinh nghiệm của bác sĩ siêu âm đóng vai trò quan trọng. Siêu âm tìm u 



94 
 

 
 

cần thực hiện chi tiết, tập trung tìm các vị trí bình thƣờng và lạc chỗ. Kiến 

thức về phôi thai học, đặc điểm di chuyển thứ phát giúp định hƣớng tìm vị trí 

u lạc chỗ [10],[136].  

Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.11 cho thấy hầu hết u có đặc điểm giảm âm 

(79,17%), giới hạn rõ (100%), tăng sinh mạch máu (97,22%). Kết quả này 

không khác biệt so với các nghiên cứu khác. Mingkwansook thấy 79,3% u có 

biểu hiện giảm âm, 17,2% hỗn hợp âm, 100% có bờ đều rõ. Âm vang u thay 

đổi từ trống âm (dạng nang) đến đồng âm (ngang mức tuyến giáp) [137]. 

Nghiên cứu của Chandramohan cho thấy hình ảnh siêu âm không điển hình 

chiếm 9,85%. Trong số đó, hỗn hợp âm chiếm 83%, nang chiếm 65%, đồng 

âm với TG chiếm 23%, tăng âm chiếm 4% [138]. Các nghiên cứu cho thấy 

hình ảnh siêu âm điển hình là giảm âm đồng nhất [65],[138]. Đặc điểm này 

liên quan cấu trúc mô học của u: cấu tạo bởi tế bào chính, xếp thành dải. 

Những u hỗn hợp âm thƣờng gặp loại u lớn. Nguyên nhân hỗn hợp âm có thể 

do chảy máu trong lòng u, xơ hóa, hoặc chứa nhiều tế bào mỡ. 

Siêu âm có giá trị trong xác định vị trí u. Bên cạnh đó, các ƣu điểm khác 

là sẵn có, rẻ tiền, dễ thực hiện, không gây xâm lấn. Siêu âm cần đƣợc áp dụng 

rộng rãi trƣớc tiên, thậm chí trong khi phẫu thuật để tìm u. Kowar cho rằng có 

thể thực hiện siêu âm là phƣơng tiện đầu tiên và duy nhất để xác định u [139]. 

4.1.3.2. Kết quả xạ hình. 

Kết quả ở bảng 3.12 cho thấy xạ hình phát hiện ra phần lớn u, chiếm 

68,83% (độ nhạy). Có hai trƣờng hợp xạ hình dƣơng tính nhƣng kiểm tra 

trong phẫu thuật tại vị trí có bắt hoạt tính phóng xạ không thấy u, chỉ thấy 

nhân tuyến giáp lành tính (dƣơng tính giả). Các nghiên cứu khác trên thế giới 

cũng có độ nhạy tƣơng tự, nhƣ Swanson (56%) [140], Bergenfelz (74%) [95]. 

Xạ hình TCG đặc hiệu với mô u nhƣng có nhiều yếu tố ảnh hƣởng kết quả: 

+ Đặc điểm khối u: số lƣợng, kích thƣớc khối u, mật độ tế bào. 

+ Bệnh lý tuyến giáp kèm theo: nhân giáp, viêm tuyến giáp, bƣớu cổ. 
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Nhân giáp tăng hấp thu và lƣu giữ chất phóng xạ gây nhầm u. 

Trong một số trƣờng hợp, tốc độ đào thải và chuyển hóa u tuyến cận 

giáp và mô tuyến giáp không khác biệt. Điều này làm xạ hình sai lệch, dẫn tới 

kết quả xạ hình âm tính. Ngoài ra, âm tính giả còn có thể do u nhỏ, nằm sâu, 

đa u tuyến [91],[140]. 

Xạ hình có ƣu điểm là đặc hiệu cho mô cận giáp, nhƣợc điểm là phơi 

nhiễm phóng xạ. Các nghiên cứu cho thấy xạ hình kết hợp siêu âm cho độ 

chính xác cao [11],[136],[141].  

4.1.3.3. Kết quả chụp cộng hưởng từ 

Trong nghiên cứu này, chụp CHT phát hiện u trong 76,12% trƣờng hợp. 

Các kết quả nghiên cứu cho thấy tỷ lệ u đƣợc phát hiện bằng chụp CHT từ 50 

- 90% [11],[141]. Hình ảnh trên CHT không đặc hiệu với mô u TCG, dễ nhầm 

hạch cổ, nhân tuyến giáp [11].  

Kết quả ở bảng 3.13 cho thấy trên ảnh T1WI, u đồng tín hiệu tuyến giáp 

chiếm 58,82%, ít gặp tăng hoặc giảm tín hiệu. Trên ảnh T2WI, u tăng tín hiệu 

là chủ yếu (80,39%), ít gặp giảm hoặc đồng tín hiệu. U có giới hạn rõ (100%), 

ngấm thuốc đối quang từ (95,65%). Kết quả này không khác biệt với nghiên 

cứu của Mohebati [11]. 

Hình ảnh điển hình u trên phim CHT là khối nằm cạnh vị trí tuyến giáp, 

giảm tín hiệu ảnh T1WI, tăng tín hiệu trên ảnh T2WI, bắt thuốc đối quang từ. 

Tuy nhiên có tới 30% bệnh nhân có hình ảnh tín hiệu CHT không điển hình 

[92]. Các hình ảnh không điển hình gồm tăng tín hiệu trên T1WI và giảm tín 

hiệu trên T2WI hoặc giảm, tăng tín hiệu trên cả ảnh T1WI và T2WI. Giảm tín 

hiệu trên T1WI và T2WI phản ánh có tình trạng thoái hóa tế bào, chảy máu 

trong khối u trƣớc đó với sự có mặt đại thực bào ăn sắc tố, hoặc do xơ hóa. 

Tăng tín hiệu trên T1WI và T2WI thƣờng do chảy máu mới trong khối u mà 

chƣa có thoái hóa, xơ hóa [92]. Một số yếu tố ảnh hƣởng kết quả chụp CHT u 
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nhỏ, u lạc chỗ, sẹo PT cũ, hạch cổ, nhân tuyến giáp. Chụp CHT có ƣu điểm 

tránh phơi nhiễm tia xạ, phân biệt mô mềm tốt hơn. Nhƣợc điểm là thời gian 

thăm khám lâu, chi phí cao, có thể bị nhiễu do cử động, nhịp thở, hoặc do 

bệnh nhân mang kim loại trong cơ thể (răng giả, vật liệu cấy ghép…). 

4.1.3.4. Kết quả chụp cắt lớp vi tính 

Trong nghiên cứu này, chụp CLVT phát hiện u trong 72,73% trƣờng 

hợp. Kết quả này không khác biệt nhiều so với nghiên cứu của Mohebati 

(66%) [11]. Độ nhạy cũng phụ thuộc vào vị trí, kích thƣớc u, kinh nghiệm 

ngƣời đọc [141]. U nằm ở vị trí hõm ức, trong trung thất thƣờng khó phát 

hiện. Năm 2006, Rodger đề xuất chụp lớp mỏng 1mm có tiêm thuốc ở nhiều 

thời điểm khác nhau, đánh giá chi tiết quá trình tƣới máu, giúp phân biệt với 

hạch và các u khác [55].  

Kết quả ở bảng 3.14 cho thấy hình ảnh u trên phim CLVT hay gặp nhất 

là giảm tỷ trọng với tuyến giáp (75,0%), ít gặp tỷ trọng hỗn hợp (17,50%). U 

ngấm thuốc sau tiêm thuốc cản quang (91,89%). Có 3 BN không ngấm thuốc 

do u nhỏ hoặc có phần lớn là nang. Giới hạn u rõ với mô xung quanh. Nghiên 

cứu của Marmin cho thấy tỷ trọng u thấp hơn tuyến giáp. Hạch có tỷ trọng 

giống u TCG nhƣng ngấm thuốc chậm và ít hơn [142]. 

Chụp CLVT có một số ƣu điểm nhƣ có thể phát hiện đƣợc u trong trung 

thất, giúp lập bản đồ phẫu thuật, mối liên quan u với các cấu trúc lân cận. Một 

số nhƣợc điểm nhƣ phơi nhiễm tia xạ, dị ứng thuốc cản quang, giá thành cao 

hơn siêu âm. Với điều kiện hoàn cảnh kinh tế của nƣớc ta, chụp cắt lớp nên 

đƣợc áp dụng khi các phƣơng pháp khác (siêu âm, xạ hình) không tìm thấy u. 

4.1.3.5. Kết quả siêu âm bụng 

- Sỏi thận:  

Kết quả bảng 3.15 cho thấy phần lớn bệnh nhân có sỏi thận, chiếm 

66,23%. Tỷ lệ sỏi thận trong các nghiên cứu hiện nay tại các nƣớc phát triển chỉ 
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chiếm 10 - 20% [106],[113],[119],[143]. Cũng tại các nƣớc này cách đây 30 

năm, tỷ lệ sỏi rất cao từ 40 - 60% [114],[144], giống nhƣ kết quả nghiên cứu này. 

Nguyên nhân giảm sỏi thận do bệnh nhân đƣợc phát hiện, điều trị sớm, khi chƣa 

có triệu chứng. Các nghiên cứu tại châu Á hiện nay, tỷ lệ sỏi thận dao động 60 - 

70% [103],[111], gần giống với kết quả nghiên cứu này. Sỏi thận di chuyển gây 

tiểu máu, tiểu mủ, gây viêm bể thận cấp và mạn tính dẫn tới suy thận mạn tính 

không hồi phục. Sỏi thận có đặc điểm là ở cả hai bên, tái diễn sau phẫu thuật 

hoặc sau tán sỏi. Sỏi thận là một triệu chứng rất gợi ý u TCG, cần xét nghiệm 

canxi máu kiểm tra để phát hiện sớm, ngăn chặn tiến triển thành suy thận. 

Cơ chế bệnh sinh hình thành sỏi thận đa dạng, nhiều cách khác nhau, chủ 

yếu do tăng canxi, phospho niệu [143]. Trong số nguyên nhân gây sỏi, u TCG 

chỉ chiếm 2 - 8% [121]. Trong bệnh sỏi do u TCG, ngƣời ta thấy có mặt cả các 

mảng apatite (mảng Randall) và lắng đọng tinh thể. Sỏi thận chủ yếu dạng sỏi 

oxalate. Canxi niệu cao là yếu tố chính hình thành sỏi thận trong u TCG [143].  

- Vôi hóa thận: 

Kết quả ở bảng 3.15 cho thấy vôi hóa thận ít gặp, chiếm 10,39%. Các 

nghiên cứu tại Ấn Độ có tỷ lệ vôi hóa thận gần giống kết quả này nhƣ của 

Gopal (13%) [123], Bhansali (18%) [111]. Ngày nay, vôi hóa thận ít gặp ở 

các nƣớc phát triển, với tỷ lệ dƣới 5%, thƣờng kèm theo sỏi thận [7]. 

Vôi hóa thận là kết quả của quá trình lắng đọng canxi kéo dài tại nhu mô 

thận. Các nghiên cứu cho thấy sỏi thận và vôi hóa thận đều có cùng quá trình 

lắng đọng tinh thể canxi, song là hai bệnh lý khác biệt. Vôi hóa thận là lắng 

đọng vi thể các tinh thể canxi trong ống lọc thận hoặc trong tổ chức kẽ, gây 

tắc các ống lọc thận, gây suy giảm chức năng thận tùy mức độ lan tỏa tổn 

thƣơng. Bên cạnh đó, các tinh thể này còn gây xơ hóa và teo các ống thận. Tỷ 

lệ suy thận ở bệnh nhân vôi hóa thận rất cao, chiếm tới 33% [120].  

4.1.3.6. Kết quả đo mật độ xương 
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Tỷ lệ loãng xƣơng trong nghiên cứu này là 59,74%. Kết quả này tƣơng 

tự với nghiên cứu của Jodkowska (66%) [122], cao hơn so với Prasarttong-

Osoth (33,3%) [74], thấp hơn so với Malabu (83%) [93]. Nguyên nhân tỷ lệ 

loãng xƣơng trong nghiên cứu này cao là do bệnh nhân đến giai đoạn muộn. 

Tăng PTH máu dẫn tới tăng hoạt động hủy cốt bào trong thời gian dài gây tiêu 

xƣơng. Xƣơng bị mất khoáng chất (canxi, phospho) làm xƣơng bị mềm, yếu 

đi. Mật độ xƣơng giảm ở tất cả các vị trí đo. 

4.1.4. Đối chiếu nồng độ canxi máu với triệu chứng/bệnh lý thƣờng gặp 

Kết quả ở bảng 3.16 cho thấy trung bình canxi máu ở nhóm có sỏi thận, 

viêm tụy, khát nhiều, tiểu nhiều, đi lại khó khăn, run tay cao hơn có ý nghĩa 

thống kê so với nhóm không có các triệu chứng/bệnh lý này. Một số nghiên cứu 

cho thấy nồng độ canxi máu càng cao, triệu chứng càng rầm rộ, đa dạng 

[78],[106]. Kết quả nghiên cứu của Chan cho thấy bệnh nhân u TCG có biểu 

hiện mệt mỏi, yếu cơ, khát nhiều, tiểu nhiều, chán ăn, buồn nôn, trầm cảm do 

canxi máu cao nhƣng chỉ có mệt mỏi và khát nhiều có nồng độ canxi cao hơn có 

ý nghĩa thống kê [117]. Một số nghiên cứu cho thấy nhóm có sỏi thận có canxi 

máu cao hơn [105],[113],[145],[146]. Tuy nhiên, mối liên quan canxi máu và sỏi 

thận không phải luôn song hành [130]. Một số nghiên cứu thấy không có liên 

quan giữa sỏi thận và canxi, PTH, phospho máu [109].  

Kết quả ở bảng 3.16 cho thấy bệnh nhân bị viêm tụy có trung bình nồng độ 

canxi máu rất cao 3,89mmol/l, cao hơn hẳn nhóm không có viêm tụy. Các 

nghiên cứu cho thấy nồng độ canxi máu ở nhóm có viêm tụy cấp thƣờng tăng 

cao trên 3,5mmol. Canxi máu càng cao, nguy cơ viêm tụy cấp càng lớn 

[123],[146]. Gopal chỉ ra viêm tụy cấp có liên quan trực tiếp đến nồng độ 

canxi máu, ít liên quan đến nồng độ PTH. Viêm tụy cấp có thể là biểu hiện 

đầu tiên của bệnh [123]. 

4.1.5. Đối chiếu nồng độ PTH máu với triệu chứng/bệnh lý thƣờng gặp: 

Kết quả ở bảng 3.17 cho thấy trung bình nồng độ PTH máu ở nhóm có 
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sỏi thận, suy thận, đau xƣơng, đi lại khó khăn cao hơn so với nhóm không có 

các biểu hiện này. Các kết quả nghiên cứu cho thấy mối liên hệ giữa nồng độ 

PTH máu và sự xuất hiện các triệu chứng là khác nhau. Mallette cho rằng yếu 

tố quyết định biểu hiện triệu chứng lâm sàng là nồng độ PTH máu [114]. 

Nghiên cứu của Chan cho thấy nồng độ PTH máu liên quan đến mệt mỏi, suy 

thận, khát nhiều, tiểu nhiều [117]. Cannon lại cho thấy tỷ lệ mệt mỏi, sỏi thận, 

rối loạn tâm thần kinh cao hơn ở nhóm có mức độ tăng PTH cao [146].  

Nghiên cứu này cho thấy trung bình nồng độ PTH máu ở nhóm có sỏi 

thận cao hơn rõ rệt nhóm không có sỏi (bảng 3.17). Kết quả này tƣơng tự 

nghiên cứu của một số tác giả [105],[145],[146]. Tuy nhiên, một số nghiên 

cứu thấy PTH máu nhƣ nhau ở nhóm có và không có sỏi thận [62],[109]. 

Suy thận là hậu quả của viêm thận mạn tính, nguồn gốc từ sỏi thận, vôi 

hóa thận do u TCG. Ngƣợc lại, suy thận gián tiếp làm tăng nồng độ PTH máu 

theo hai con đƣờng. Thứ nhất, suy thận làm giảm chuyển hóa vitamin D thành 

dạng hoạt động, dẫn tới kích thích các tế bào chính tăng tiết PTH. Thứ hai, suy 

thận gây tăng phospho máu, một yếu tố gây tăng PTH. 

Đau xƣơng và PTH máu có mối quan hệ nhân quả. Nồng độ PTH máu 

càng cao, mức độ hủy xƣơng dẫn tới đau càng nhiều [78]. 

4.1.6. Đối chiếu kết quả xạ hình với nồng độ canxi, PTH máu 

* Kết quả xạ hình và PTH, canxi máu: 

Kết quả ở bảng 3.18 cho thấy bệnh nhân có kết quả xạ hình dƣơng tính 

có nồng độ PTH máu cao hơn nhóm xạ hình âm tính. Nồng độ canxi máu là 

ngang nhau. Các nghiên cứu cho thấy nhóm có xạ hình dƣơng tính có nồng độ 

PTH máu cao hơn nhóm âm tính [10],[91]. Nguyên nhân do trong khối u có 

sản xuất PTH nhiều đòi hỏi phải có tăng hoạt động chuyển hóa. Điều này đồng 

nghĩa với tăng thu giữ chất phóng xạ cho kết quả xạ hình dƣơng tính. Canxi máu 

là hậu quả tăng PTH nhƣng mức độ tăng còn tùy thuộc sự bài tiết của thận, nồng 
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độ vitamin D… Do vậy mức độ tăng canxi máu ít liên quan trực tiếp đến mức độ 

chuyển hóa trong u TCG. Hoạt động chuyển hóa này là yếu tố quyết định việc 

thu giữ dƣợc chất phóng xạ khi xạ hình. 

* Kết quả xạ hình và kích thƣớc u: 

Kết quả nghiên cứu này cho thấy không có mối liên quan giữa kích 

thƣớc u và kết quả xạ hình (bảng 3.18). Nghiên cứu của Swanson thấy kết quả 

xạ hình liên quan đến kích thƣớc khối u [140]. Sự khác biệt này có thể do tác 

động của các yếu tố khác lên kết quả xạ hình: thiếu vitamin D, bệnh lý tuyến 

giáp kèm theo.  

4.1.7. Vị trí khối u 

Kết quả ở sơ đồ 3.1 cho thấy u gặp cả bên phải (50,65%) và trái 

(49,35%), cả TCG trên (46,75%) và dƣới (53,25%). Tỷ lệ vị trí u bên phải và 

trái, TCG trên và dƣới là ngang nhau. Nhiều nghiên cứu cũng cho thấy tỷ lệ hai 

bên, TCG trên và dƣới nhƣ nhau [134],[138],[147]. Tuy nhiên, một số nghiên 

cứu thấy tỷ lệ u TCG dƣới nhiều hơn, thậm chí chiếm tới 80% 

[15],[89],[108],[148],[149]. Một số nghiên cứu khác lại cho thấy tỷ lệ u TCG 

trên nhiều hơn (chiếm 61,8%) TCG dƣới (chiếm 38,2%) [150].  

Kết quả tại sơ đồ 3.1 cho thấy vị trí u xuất phát từ TCG dƣới hay gặp 

nhất là vị trí E, chiếm 40,26%. U từ TCG trên hay gặp nhất là vị trí B, chiếm 

29,87%. Rất ít gặp vị trí G, C, F. Kết quả nghiên cứu của Mazeh cũng thấy u 

hay gặp vị trí A, B, E, ít gặp u trong tuyến ức [147]. Nghiên cứu của Dordea 

cho thấy u hay gặp nhất ở vị trí A (26%) và E (47%). Vị trí G rất hiếm gặp, 

chỉ chiếm 0,8% [135]. Nghiên cứu của Amin gặp u lạc chỗ trong tuyến ức 

chiếm 5%, rãnh khí thực quản chiếm 4%, không gặp u trong tuyến giáp [134]. 

4.1.8. Kết quả giải phẫu bệnh 

* Đại thể u 

Kết quả ở bảng 3.19 cho thấy u nhỏ, kích thƣớc hay gặp nhất là 10 - 

20mm (44,16%), rất ít gặp u dƣới 10mm. Các nghiên cứu cho thấy u lành 
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thƣờng nhỏ, dƣới 3cm, kích thƣớc trung bình 1,5cm [15],[89]. Các tác giả 

khuyến cáo nếu thấy u trên 3cm cần loại trừ ung thƣ TCG [150]. 

Kết quả ở bảng 3.20 cho thấy u thƣờng có hình bầu dục (57,14%) hoặc 

tròn (40,26%), mật độ mềm (80,52%). U đa số có màu nâu (48,05%) hoặc đỏ 

(41,56%). U thƣờng đặc (71,43%) nhƣng có thể dạng hỗn hợp có vùng bị 

chảy máu hoặc chứa dịch. Kết quả này không có khác biệt so với các nghiên 

cứu của Gilmette thấy vỏ u rõ, màu nâu đỏ, có chỗ tạo nang, chảy máu [150].  

* Vi thể  

 Kết quả bảng 3.21 cho thấy u loại tế bào chính là hay gặp nhất, chiếm 

92,21%, ít gặp loại khác. Kết quả này không khác biệt so nghiên cứu của 

Hamidi gặp chủ yếu là tế bào chính chiếm 87%, ít gặp tế bào ƣa a xít 

(1,9%) [89]. Tỷ lệ u tế bào sáng nƣớc trong nghiên cứu của chúng tôi chỉ 

có 1,3%. Kết quả này là hoàn toàn phù hợp với các nghiên cứu đã công bố 

trên y văn thế giới và trong phân loại mô bệnh của Tổ chức Y tế Thế giới 

năm 2017 [34]. Các tài liệu trong y văn cho rằng đây là khối u hiếm gặp. 

Về mô học cho thấy các ổ và các cấu trúc tuyến có phản ứng miễn dịch 

dƣơng tính với PTH của các vi hốc trong những tế bào có bào tƣơng rộng, 

sáng. Siêu cấu trúc tế bào có đặc trƣng là các hốc rỗng của màng bào 

tƣơng. Các nghiên cứu khác cho biết một vành mô tuyến cận giáp bình 

thƣờng có quá sản của tế bào sáng nƣớc đã đƣợc mô tả và điều đó gây khó 

khăn cho việc phân biệt trên hình ảnh mô học giữa u tuyến và tế bào bình 

thƣờng. Tuy nhiên, trong nghiên cứu này chỉ có một trƣờng hợp đƣợc 

khẳng định nên không đủ dữ liệu để đánh giá sâu hơn. Trong nghiên cứu 

của chúng tôi, ngoài type tế bào chính, tế bào sáng nƣớc chúng tôi cũng chỉ 

gặp 5 trƣờng hợp (6,5%) u tế bào lớn ƣa a xít, các nhóm u khác chúng tôi 

không gặp. Theo y văn, type u tế bào ƣa a xít gặp ít hơn 8% các u tuyến 

cận giáp với các biểu hiện lâm sàng đôi khi giống một ung thƣ. Về mặt mô 
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học, u bao gồm ít nhất 90% tế bào với bào tƣơng rộng ƣa toan với nhân ở 

trung tâm, thƣờng có hạt nhân nổi bật. Đôi khi có thể thấy nhân đa hình. 

Các nghiên cứu khác cũng cho thấy tỷ lệ u tế bào ƣa a xít dao động từ 3 - 

6% [44],[150]. Tế bào ƣa a xít đƣợc cho là giai đoạn chuyển đổi trung gian 

của tế bào chính, vẫn còn hoạt động chế tiết.  

Phân biệt u lành và ác tính cần dựa hình ảnh đại thể, vi thể, thậm chí cả 

hóa mô miễn dịch. Hình ảnh đại thể gợi ý ung thƣ là xâm lấn mạch máu, mô 

xung quanh, hạch bạch huyết. Trên hình ảnh vi thể, u lành và ác tính đều có 

biểu hiện tăng sinh dải xơ, tăng sinh dạng bè, hình ảnh nhân chia, nhân không 

điển hình. Tuy nhiên, ung thƣ có một số đặc điểm vi thể khác là xâm nhập vỏ, 

mạch máu và mô xung quanh [150]. Nghiên cứu của Levin cho thấy loại u lành 

tính tế bào không điển hình có hình ảnh khối u, đặc điểm vi thể tƣơng tự nhƣ ung 

thƣ, cần dựa hóa mô miễn dịch để phân biệt [133]. 

* Hóa mô miễn dịch 

Kết quả ở bảng 3.22 cho thấy tất cả khối u đều dƣơng tính với dấu ấn 

PTH. Đa số u có biểu hiện dƣơng tính mạnh với PTH ở mức +++, chiếm 

79,31%. Kết quả này phản ánh nguồn gốc tuyến cận giáp của khối u và có 

hoạt động chế tiết PTH mạnh. Nhiều nghiên cứu đã chỉ ra rằng đây là một dấu 

ấn đặc hiệu cho các tế bào của tuyến cận giáp (bình thƣờng, tế bào quá sản, u 

lành tính, ác tính) [40]. Bào tƣơng của tế bào cận giáp dƣơng tính mạnh và rất 

dễ nhận biết khi nhuộm với dấu ấn PTH. Nghiên cứu của Oka cho thấy các tế 

bào TCG dƣơng tính mạnh với PTH hơn nhiều so với các tế bào TG [40]. 

Kết quả ở bảng 3.22 cho thấy đa số u có dƣơng tính nhẹ với dấu ấn Ki67, 

chiếm 89,66%. Rất ít u có kết quả âm tính. Dấu ấn Ki67 phản ánh tình trạng 

phân chia tế bào trong khối u. Đây là dấu ấn quan trọng trong đánh giá mức 

độ ác tính của nhiều loại ung thƣ. Tất cả các nghiên cứu về chỉ số này đều 

thừa nhận mức độ tăng sinh Ki67 luôn tỷ lệ thuận với tình trạng ác tính hoặc 
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độ ác tính cao. Trong các nghiên cứu về u tuyến cận giáp, dấu ấn này đƣợc 

xem nhƣ một yếu tố quan trọng phân biệt giữa các tổn thƣơng quá sản, u 

tuyến và ung thƣ. Kết quả nghiên cứu của Tuvia thấy Ki67 dƣơng tính trong 

56% các trƣờng hợp u tuyến và không gặp ở vùng mô lành [151]. Demiralay 

thấy tỷ lệ bộc lộ Ki67 trong u TCG lành tính là 4,26% [44]. Một số tác giả 

thấy rằng một phần khối u tăng sinh cao hơn đƣợc phát hiện bởi sự bộc lộ dấu 

ấn Ki67 và mức độ bộc lộ có liên quan tỷ lệ thuận với tính ác tính của u. 

Ngƣời ta cũng thấy tỷ lệ tăng sinh tế bào luôn cao hơn ở tuyến cận giáp quá 

sản so với mô tuyến cận giáp bình thƣờng [151]. Nghiên cứu của Ou phát 

hiện ra rằng tất cả các u tuyến cận giáp đều bộc lộ dấu ấn miễn dịch Ki67, 

trong khi chỉ có 2/15 (13,3%) bộc lộ dƣơng tính với Ki67 ở vùng mô bình 

thƣờng [43]. Abbona đã chứng minh rằng ung thƣ tuyến cận giáp có tỷ lệ tăng 

sinh khối u cao hơn so với u lành và quá sản[42]. Stojadinovic phát hiện ra 

rằng chỉ số tăng sinh là 25% đối với ung thƣ, 2% trong u lành tính và chỉ 

1,36% trong quá sản lành tính tuyến cận giáp [152]. Trong nghiên cứu của 

Karaarslan, tác giả thấy rằng chỉ số tăng sinh Ki67 cao có thể giúp chẩn đoán 

phân biệt khối u ác tính và lành tính. Độ nhạy và độ đặc hiệu của chỉ số tăng 

sinh Ki67 trong khối u tuyến cận giáp đã đƣợc báo cáo lần lƣợt là 60% và 

93,3 - 100%. Giá trị giới hạn Ki67 đƣợc chấp nhận là 5% cho các tổn thƣơng 

u tuyến lành tính. Tuy nhiên, các tác giả cũng khuyến cáo rằng cũng thực sự 

chƣa có giới hạn rõ ràng (điểm ngƣỡng) về trị số Ki67 để đảm bảo sự khác 

biệt lành và ác tính. Tỷ lệ bộc lộ Ki67 mức <1% các trƣờng hợp quá sản lành 

tính là rất đáng chú ý [153]. Theo Tổ chức Y tế Thế giới, chỉ số tăng sinh 

Ki67 đƣợc sử dụng để chẩn đoán và chẩn đoán phân biệt nhiều khối u, trong 

đó có u tuyến cận giáp. Tuy nhiên, không có giá trị giới hạn nào mang lại 

khẳng định chắc chắn lành tính hay ác tính. Hƣớng dẫn của Tổ chức Y tế Thế 

giới chỉ ra rằng nguy cơ ác tính tăng lên trong các trƣờng hợp có chỉ số tăng 

sinh Ki67 trên 5% và những trƣờng hợp này cần đƣợc theo dõi chặt chẽ [34]. 
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Kết quả ở bảng 3.22 cho thấy tất cả khối u (100%) đều có phản ứng 

dƣơng tính với dấu ấn Parafibromin. Parafibromin là một protein đƣợc mã 

hóa bởi gen CDC73 / HRPT2 và bao gồm 531 axit amin. Protein này phục vụ 

trong việc điều hòa sự tăng sinh tế bào, phiên mã và sửa đổi histone. CDC73 / 

HRPT2 không hoạt hóa gen ức chế khối u có liên quan đến hội chứng cƣờng 

tuyến cận giáp di truyền (HPT-JT) và ung thƣ tuyến cận giáp lẻ tẻ. Trong 

nghiên cứu này, đa số dƣơng tính ở mức vừa (++) (72,41%), còn lại một số ít 

ở mức nhẹ (+) và mạnh (+++) (bảng 3.22). Kết quả này cũng phù hợp với các 

nghiên cứu khác trên thế giới [41],[153]. Đột biến gen HRPT2 gặp 67 - 100% 

ung thƣ tuyến cận giáp, 0 - 4% trong u lành tính [41],[43],[153].  

Dấu ấn Parafibromin còn hiện diện trong u tuyến lành tính nhƣng bị mất 

trong ung thƣ tuyến cận giáp. Nhuộm hóa mô miễn dịch với Parafibromin 

giúp phân biệt u lành và ác tính [41]. Tuy nhiên, nhuộm Parafibromin đơn 

thuần không đủ để khẳng định ung thƣ. 

4.1.9. Tƣơng quan tuyến tính nồng độ canxi, PTH máu và kích thƣớc u  

- Kích thƣớc u và PTH máu: 

Kết quả ở bảng 3.23 cho thấy giữa kích thƣớc khối u và nồng độ PTH 

máu có mối tƣơng quan tuyến tính, mức độ chặt chẽ, r = 0,638. Kết quả này 

cũng không có sự khác biệt so với các tác giả khác [154],[155]. Cannon thấy 

PTH máu trƣớc PT càng cao, u càng lớn [146]. Phẫu thuật viên căn cứ nồng 

độ PTH có thể ƣớc lƣợng kích thƣớc, kết hợp thông tin từ kết quả chẩn đoán 

hình ảnh, hình ảnh đại thể u trong phẫu thuật giúp xác định chính xác u [154]. 

- Kích thƣớc u và canxi máu: 

Kết quả ở bảng 3.23 cho thấy giữa nồng độ canxi máu và kích thƣớc u 

có mối liên hệ tƣơng quan tuyến tính, mức độ trung bình. Khối u và canxi 

máu có mối liên hệ nhân quả nhƣng không trực tiếp mà thông qua PTH. U 

gây tăng tiết PTH trƣớc, sau đó gây canxi máu cao. Ngoài ra, nồng độ 

canxi còn phụ thuộc nhiều yếu tố khác: vitamin D, chế độ ăn… Các nghiên 
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cứu cho thấy kích thƣớc, trọng lƣợng u tỷ lệ thuận với canxi máu nhƣng ít 

chặt chẽ nhƣ với PTH máu [154],[155]. 

- Mối liên quan canxi và PTH máu: 

Kết quả bảng 3.23 cho thấy nồng độ PTH và canxi máu có mối tƣơng 

quan tuyến tính đồng biến thuận mức độ vừa. PTH càng cao gây tăng canxi 

càng nhiều. Ngƣợc lại, canxi máu cao lại tác động ngƣợc lại gây ức chế quá 

trình bài tiết PTH tại tuyến cận giáp. Nồng độ canxi máu còn bị chi phối bởi 

quá trình thải canxi tại thận, chế độ ăn, cân bằng toan kiềm. Các nghiên cứu 

cũng cho thấy giữa PTH và canxi máu có liên quan đồng biến thuận [19],[154]. 

4.1.10. Chẩn đoán và giai đoạn bệnh 

 Chẩn đoán 

Kết quả nghiên cứu này cho thấy các triệu chứng đa dạng trên nhiều hệ 

cơ quan, dễ bị bỏ qua, là hậu quả của tăng PTH, canxi máu kéo dài gây tổn 

thƣơng cơ quan đích. Các triệu chứng lâm sàng thƣờng không đầy đủ, thậm 

chí không có, chỉ có giá trị gợi ý. Xét nghiệm PTH và canxi máu cùng tăng rất 

có giá trị chẩn đoán cƣờng cận giáp nguyên phát, trong đó đa số là u TCG lành 

tính. Ngoài ra, giảm phospho, tăng ALP máu giúp khẳng định thêm chẩn đoán. 

Tăng PTH và canxi máu có thể là biểu hiện duy nhất (giai đoạn sớm) [9],[77]. 

Để phát hiện sớm, cần định lƣợng canxi máu thƣờng quy, nhất là những trƣờng 

hợp có triệu chứng gợi ý: sỏi thận, đau xƣơng khớp, loãng xƣơng… 

Các phƣơng tiện chẩn đoán hình ảnh ít giá trị trong chẩn đoán xác định 

hay loại trừ cƣờng cận giáp nguyên phát, nhƣng rất giá trị xác định vị trí, số 

lƣợng u. Siêu âm vùng cổ đƣợc lựa chọn hàng đầu, rất có giá trị, độ nhạy cao, 

chi phí thấp, nhất là đƣợc thực hiện bởi bác sĩ giàu kinh nghiệm. Xạ hình đặc 

hiệu cho mô cận giáp, nhƣng có chi phí cao và nguy cơ phơi nhiễm phóng xạ. 

Chụp CLVT và CHT là những biện pháp có giá trị, khách quan hơn, giúp xác 

định vị trí trong trƣờng hợp khó, lập bản đồ phẫu thuật. Dựa vào các thông tin 

chẩn đoán hình ảnh, phẫu thuật viên xác định vị trí, số lƣợng u, lựa chọn loại 
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PT [67]. Phẫu thuật vừa để chẩn đoán xác định vừa để điều trị. Mô bệnh học 

và nhuộm hóa mô miễn dịch khẳng định u lành và type vi thể. 

Chẩn đoán phân biệt với các nguyên nhân gây cƣờng cận giáp nguyên 

phát khác (quá sản tuyến, ung thƣ) dựa vào lâm sàng, xét nghiệm, giải phẫu 

bệnh. Cƣờng cận giáp thứ phát (suy thận nặng, thiếu vitamin D, do thuốc lợi 

tiểu thiazide, lithium) gây tăng PTH nhƣng canxi máu bình thƣờng. Một số 

bệnh khác gây tăng canxi máu: u ác tính di căn xƣơng, u tiết ra protein giống 

PTH (u lympho, K buồng trứng…). Bệnh lý này có đặc điểm canxi máu cao 

trong khi PTH máu thấp. 

 Giai đoạn bệnh 

Trong nghiên cứu này, đa số BN (92,21%) ở giai đoạn muộn, ít gặp giai 

đoạn sớm. Có sự khác nhau về bệnh cảnh ở các nƣớc đang phát triển và các 

nƣớc phát triển. Các nghiên cứu tại các nƣớc đang phát triển cho thấy hầu hết 

bệnh ở giai đoạn muộn với triệu chứng đa dạng, tƣơng tự nhƣ nghiên cứu này 

[15],[77],[78],[122],[148]. Còn tại các nƣớc phát triển, hiện nay phần lớn 

bệnh ở giai đoạn sớm, không triệu chứng, chiếm tới 80% [60],[94]. Bệnh cảnh 

này khác nhiều so với các kết quả nghiên cứu cũng tại các nƣớc này nhƣng 

tiến hành trƣớc năm 1990. Các nghiên cứu trƣớc năm 1990 cho thấy phần lớn 

bệnh ở giai đoạn muộn, giống nhƣ kết quả trong nghiên cứu này 

[47],[114],[156]. Nguyên nhân sự thay đổi bệnh cảnh là do khác nhau về 

phƣơng pháp phát hiện bệnh. Định lƣợng canxi máu thƣờng quy tại các nƣớc 

phát triển đã giúp phát hiện, điều trị ngay từ rất sớm, chƣa biến chứng. Các 

nƣớc đang phát triển phát hiện bệnh dựa vào xuất hiện các triệu chứng rồi mới 

xét nghiệm canxi máu [47],[77],[101],[157]. Ở nƣớc ta, định lƣợng canxi máu 

thƣờng quy khi khám sức khỏe hoặc xét nghiệm sinh hóa cần đƣợc thực hiện 

để phát hiện và điều trị bệnh sớm. 

 Các nhóm cơ quan biểu hiện 

Trong nghiên cứu này, các triệu chứng đa dạng trên nhiều hệ cơ quan, 

hay gặp nhất là nhóm triệu chứng không đặc hiệu chiếm 84,42%, sau đó là 
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thận tiết niệu 72,73%, cơ xƣơng khớp 67,53%. Kết quả nghiên cứu tại các 

nƣớc đang phát triển và trong khu vực Đông Nam Á có kết quả tƣơng tự với 

nghiên cứu này [77],[106],[157]. Đây là bệnh cảnh lâm sàng kinh điển, đa 

dạng đƣợc Fuller Albright mô tả lần đầu tiên [156]. Các biểu hiện này là hậu 

quả của tác động PTH, canxi máu cao gây ra tại cơ quan đích. Hiện nay tại 

các nƣớc phát triển, thể bệnh có triệu chứng đầy đủ thƣờng gặp trong ung thƣ, 

ít gặp trong u lành tính [9],[46],[133]. 

 Nguyên nhân 

Trong nghiên cứu này, các nguyên nhân và yếu tố nguy cơ sinh u TCG 

không đƣợc tìm thấy. Một số báo cáo trong y văn cho thấy nguyên nhân sinh 

u có thể do tia xạ vùng cổ, do đột biến gen di truyền trong hội chứng đa u 

tuyến nội tiết, do dùng thuốc nhƣ estrogen, lợi tiểu thiazide, thuốc lithium 

điều trị bệnh tâm thần [4]. Bệnh u TCG có thể nằm trong bệnh cảnh hội 

chứng đa u tuyến nội tiết hoặc hội chứng u xƣơng hàm. U TCG lành tính kèm 

theo u lành tuyến nội tiết khác (tuyến yên, tuyến thƣợng thận…) (MEN1) hoặc 

ung thƣ tuyến giáp thể tủy (MEN2a). Đột biến gen di truyền trội trong hội chứng 

này gồm các gen MENIN, RET, Parafibromin.  

4.1.11. Bệnh lý tuyến giáp kèm theo 

Trong nghiên cứu này, bệnh lý tuyến giáp kèm theo rất hay gặp, chiếm 

24,68%. Trong đó, đa số là bƣớu nhân tuyến giáp lành tính (chiếm 16,89%). 

Có 2 bệnh nhân (chiếm 2,60%) bị ung thƣ tuyến giáp thể nhú kèm theo. Các 

nghiên cứu trên thế giới cũng cho thấy tỷ lệ nhân giáp kèm theo từ 12 - 29% 

(chủ yếu lành tính), ít gặp ung thƣ tuyến giáp (từ 1 - 4,9%) [158],[159]. Các 

tác giả cho rằng đây là sự kết hợp bệnh kèm theo [158]. Bệnh lý tuyến giáp 

rất hay gặp trong quần thể dân cƣ, nhất là ở nữ, trên 50 tuổi, cũng có thể gặp 

trên BN u TCG. Một số giả thuyết cho rằng tăng canxi, PTH máu là yếu tố 

nguy cơ mắc ung thƣ TG thể nhú [158],[160].  

Sự có mặt nhân tuyến giáp tác động tới chẩn đoán và điều trị [159]. Về 
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chẩn đoán, nhân tuyến giáp gây nhầm với u TCG trên lâm sàng, chẩn đoán 

hình ảnh (siêu âm, xạ hình, chụp CLVT, CHT). Về điều trị, nhân tuyến giáp 

gây nhầm với u trong khi phẫu thuật. Phân biệt dựa vào vị trí, hình ảnh đại thể 

u, cắt lạnh. Nếu có chỉ định, phẫu thuật cắt tuyến giáp nên đƣợc tiến hành đồng 

thời với cắt u TCG do thực hiện trên cùng phẫu trƣờng, giảm biến chứng.  

4.2. ĐÁNH GIÁ KẾT QUẢ PHẪU THUẬT U TUYẾN CẬN GIÁP LÀNH TÍNH 

4.2.1. Phƣơng pháp phẫu thuật  

Trong nghiên cứu này, PT can thiệp tối thiểu đƣợc áp dụng trên hầu hết bệnh 

nhân, chiếm 88,31%. PT thăm dò một bên và hai bên cổ áp dụng khi không xác 

định đƣợc khối u hoặc PT can thiệp tối thiểu thất bại. Các PT đƣợc sử dụng trong 

nghiên cứu này không khác so với các nghiên cứu hiện nay [96],[148]. Loại PT 

cũng thay đổi ở mỗi nƣớc, theo kinh nghiệm phẫu thuật viên. PT thăm dò một bên 

và hai bên cổ còn đƣợc sử dụng rộng rãi ở nhiều nƣớc [74],[95],[148].  

Phẫu thuật can thiệp tối thiểu tìm và cắt u ngày càng đƣợc áp dụng rộng 

rãi ở nhiều nơi [67]. Để thực hiện đƣợc PT này cần xác định chính xác vị trí u 

bằng siêu âm, xạ hình, kết hợp thêm CHT và/hoặc CHT trƣớc PT. Phƣơng 

pháp này có nhiều ƣu điểm: ít tổn thƣơng mô, thời gian phẫu thuật ngắn, giảm 

thời gian nằm viện và chi phí. Tuy nhiên, có nhƣợc điểm là nguy cơ bỏ sót u 

thứ hai. Để khắc phục những nhƣợc điểm này, cần dựa vào định lƣợng PTH 

nhanh trong phẫu thuật [67],[68],[161],[162]. 

Phẫu thuật thăm dò một bên cổ đƣợc lựa chọn khi PT can thiệp tối thiểu 

thất bại hoặc không xác định đƣợc chính xác vị trí u trƣớc PT. Phƣơng pháp 

này ít xâm lấn hơn so với PT thăm dò hai bên cổ [61],[95],[100],[163]. 

Phẫu thuật thăm dò hai bên cổ tìm và cắt u ra đời sớm nhất. PT này đƣợc 

áp dụng khi các biện pháp khác thất bại hoặc không xác định đƣợc u trƣớc PT 

[164]. Phƣơng pháp này có ƣu điểm ít bỏ sót u. Nhƣợc điểm là thời gian PT 

lâu, phẫu thuật xâm lấn nhiều hơn, tỷ lệ biến chứng cao hơn [67],[96]. 
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4.2.2. Các biến chứng sau phẫu thuật 

Kết quả ở bảng 3.24 cho thấy tỷ lệ biến chứng rất ít, chỉ có 1 BN bị tụ máu 

chiếm 1,30%. Đây là loại phẫu thuật an toàn, hầu nhƣ không có biến chứng [128]. 

Loại biến chứng hay gặp nhất là chảy máu, tụ máu, liệt dây TKQN, có liên quan 

đến mức độ can thiệp PT. Các nghiên cứu cho thấy tỷ lệ liệt dây TKQN từ 0 - 3%, 

chảy máu 0 - 2% [95],[134],[149],[165]. Arrangoiz thấy tỷ lệ liệt TKQN chiếm 

dƣới 1% nhƣng tăng tới 9% trong trƣờng hợp phẫu thuật lại [128]. 

Kinh nghiệm tránh biến chứng:  

- Để tránh biến chứng chảy máu trong khi PT cần phẫu tích cẩn thận tỉ 

mỉ, cầm máu kĩ. Khi phát hiện tụ máu cần theo dõi sát, xử trí sớm tránh nguy 

cơ bị chèn ép đƣờng thở.  

- Tránh biến chứng liệt dây thần kinh quặt ngƣợc: Dây TKQN nằm áp sát 

tuyến cận giáp, có thể nằm trƣớc hoặc sau tuyến. Trong một số trƣờng hợp, dây 

thần kinh có thể bị u đẩy ra các hƣớng khác nhau, lệch so với vị trí giải phẫu ban 

đầu nên rất dễ bị tổn thƣơng. Nắm vững giải phẫu vùng, cầm máu kĩ trong PT, 

phẫu tích cẩn thận giúp giảm biến chứng liệt dây TKQN. 

4.2.3. Kết quả điều trị với các triệu chứng cơ năng. 

4.2.3.1. Kết quả điều trị với các triệu chứng không đặc hiệu 

* Mệt mỏi: Kết quả ở bảng 3.25 cho thấy các triệu chứng cải thiện rõ rệt. 

Mệt mỏi giảm sớm và nhanh nhất, từ 64,94% trƣớc PT xuống còn 12,99% sau 1 

tuần, 8,77% sau ≥ 12 tháng. Nghiên cứu của Murray cũng cho thấy triệu chứng 

mệt mỏi giảm nhanh, ngay sau PT [166]. Các nghiên cứu khác cũng cho thấy triệu 

chứng này giảm rõ rệt, sớm ngay sau PT 7 ngày. Bệnh nhân thƣờng có cảm giác 

khỏe mạnh, trái ngƣợc với tình trạng mệt mỏi trƣớc PT [129],[149],[167]. 

* Chán ăn: Kết quả ở bảng 3.25 cho thấy triệu chứng này giảm nhanh từ 

38,96% trƣớc PT xuống 1,30% sau 1 tuần, 1,75% sau ≥ 12 tháng. Bệnh nhân 

có cảm giác ăn ngon ngay sau PT. Các nghiên cứu cũng cho kết quả tƣơng tự 

[166]. Hết chán ăn sau PT kết hợp với việc cân bằng lại lƣợng dịch ngoại bào 

bù lại lƣợng đã mất là nguyên nhân BN thƣờng tăng cân nhanh sau PT. 
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4.2.3.2. Kết quả điều trị với triệu chứng cơ năng thận tiết niệu 

* Tiểu nhiều: Kết quả bảng 3.25 cho thấy triệu chứng này giảm sớm và 

nhanh, từ 42,86% trƣớc phẫu thuật xuống còn 11,69% sau phẫu thuật 1 tuần, 

5,26% sau ≥ 12 tháng. Các nghiên cứu cho thấy tiểu nhiều giảm rõ rệt ngay sau 

phẫu thuật vài giờ [149],[156]. Nguyên nhân sự thay đổi nhanh chóng này là do 

giảm nồng độ canxi máu. Canxi máu không còn cao, không gây đái nhạt tại thận. 

Lƣợng nƣớc tiểu giảm làm cơ thể không bị mất nƣớc nên cảm giác khát giảm. 

4.2.3.3. Kết quả điều trị với các triệu chứng cơ năng cơ xương khớp 

* Đau xƣơng: Giảm sớm sau PT, từ 45,45% trƣớc PT xuống còn 22,08% 

sau 1 tuần, 19,29% sau ≥ 12 tháng (bảng 3.25). Đau xƣơng giảm nhanh do 

PTH máu về bình thƣờng. Xƣơng không còn bị hủy nhiều nhƣ trƣớc PT, thay 

vào đó là quá trình tạo xƣơng mới [166]. Đau xƣơng giảm nhanh sau PT ở đa 

số các bệnh nhân. Sinh thiết xƣơng sau PT 8 ngày thấy không còn hủy cốt bào 

[129],[149],[156]. 

* Đau khớp: Kết quả ở bảng 3.25 cho thấy đau khớp giảm từ 33,77% 

trƣớc PT xuống còn 12,69% sau 1 tuần, 14,04% sau ≥ 12 tháng. Nghiên cứu 

của Muray cho thấy có sự cải thiện trên tất cả các triệu chứng ngay sau PT. 

Triệu chứng cải thiện sớm nhất là mệt mỏi, đau xƣơng khớp, còn lại phần lớn 

cải thiện chậm [129],[166]. Nghiên cứu của Rivero cũng cho thấy cải thiện rõ 

rệt đau xƣơng, khớp sau PT [149]. 

* Tình trạng vận động sau phẫu thuật: Kết quả ở bảng 3.25 cho thấy tình 

trạng vận động cải thiện nhƣng chậm. Sau 1 tháng chỉ còn 2 BN đi lại cần trợ 

giúp. Theo dõi sau PT từ tháng thứ 6 trở đi, tất cả các bệnh nhân có thể đi lại 

đƣợc bình thƣờng, không cần có sự trợ giúp. Nguyên nhân sự cải thiện vận 

động do giảm đau xƣơng khớp, hết yếu cơ. Các nghiên cứu cho thấy mỏi cơ, 

yếu cơ cải thiện hầu hết BN [52],[76],[131].  

4.2.3.4. Kết quả điều trị với các triệu chứng cơ năng tâm thần kinh 

Kết quả ở bảng 3.25 cho thấy mất ngủ có cải thiện nhƣng chậm. Tỷ lệ mất 

ngủ giảm từ 24,68% trƣớc PT xuống còn 19,48% sau 1 tuần, 14,04% sau PT ≥ 



111 
 

 
 

12 tháng. Một số nghiên cứu chỉ ra các triệu chứng này cải thiện sau PT 

[167],[168], song có một số nghiên cứu không thấy thay đổi [149],[169],[170]. 

4.2.4. Kết quả điều trị với PTH 

- Kết quả nồng độ PTH máu: 

Kết quả ở biểu đồ 3.1 cho thấy trung bình nồng độ PTH máu giảm rõ rệt 

sau PT nhƣng không về bình thƣờng ngay. PTH máu giảm rất nhanh sau cắt u 

10 phút, xuống mức thấp nhất sau 1 ngày rồi tăng dần, đạt tối đa sau 1 tháng 

rồi giảm dần. Kết quả ở bảng 3.26 cho thấy hầu hết PTH máu về mức bình 

thƣờng hoặc thấp sau PT 24h (94,81%). Hầu hết nồng độ PTH ở mức thấp chỉ 

xuất hiện tại thời điểm sau PT một ngày, sau đó hết tại các thời điểm theo dõi. 

Nguyên nhân do các tuyến cận giáp khác giảm hoạt động từ trƣớc PT, bị ức 

chế do nồng độ canxi máu cao. Sau PT, các tuyến này chƣa kịp phục hồi ngay 

gây ra giảm PTH máu tạm thời.  

- Giảm nồng độ PTH máu sau 10 phút cắt u: 

Kết quả ở biểu đồ 3.1 cho thấy trung bình nồng độ PTH giảm nhanh 

chóng từ 63,12pmol/l (trƣớc PT) xuống 13,81pmol/l ngay sau 10 phút. Tỷ lệ 

BN có mức giảm từ 50% trở lên chiếm tới 92,21%. Kết quả này không có 

khác biệt so với Percivale (94,5%) [7].  

Nồng độ PTH máu sau cắt u không giảm hoặc giảm ít là một dấu hiệu 

gợi ý u chƣa đƣợc cắt bỏ (nhầm hạch hoặc nhân giáp…) hoặc còn sót u thứ 

hai [32],[161]. Nguyên nhân PTH máu giảm nhanh do toàn bộ u đã bị cắt bỏ, 

mất nguồn gây tăng PTH. Đồng thời do thời gian bán hủy ngắn, PTH nhanh 

chóng bị giáng hóa và đào thải. Định lƣợng PTH nhanh trong PT giúp khẳng 

định đã cắt đúng, trúng và toàn bộ u [32],[161]. 

- Tăng nồng độ PTH sau phẫu thuật:  

Kết quả ở biểu đồ 3.1 cho thấy có hiện tƣợng tăng trung bình nồng độ 

PTH sau PT. Hầu hết BN tăng PTH nhƣng không kèm tăng canxi máu. Kết 
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quả ở bảng 3.26 cho thấy tỷ lệ BN có tăng PTH nhƣng không kèm tăng canxi 

máu thay đổi theo từng thời điểm, nhiều nhất là sau PT 1 tháng, chiếm 

72,73%, giảm xuống còn 47,37% tại thời điểm ≥ 12 tháng. Tỷ lệ tăng PTH 

sau PT trong nghiên cứu này cao hơn so với các tác giả khác. Kết quả các 

nghiên cứu cho thấy bệnh nhân có tăng PTH, canxi máu bình thƣờng hoặc 

giảm có tỷ lệ dao động 12 - 43% [74],[75],[171]. Tỷ lệ và mức độ tăng PTH 

giảm dần theo thời gian sau PT. 

Vậy tại sao sau cắt u, nồng độ PTH máu giảm rồi lại tăng? Nguyên nhân 

là do cơ chế sinh lý điều hòa cân bằng canxi, phospho máu. Sau PT, PTH máu 

giảm dẫn tới giảm hủy xƣơng, tăng tạo xƣơng. Canxi máu bị giảm do di 

chuyển vào xƣơng để phục vụ tạo xƣơng. Canxi máu giảm kích thích TCG 

bình thƣờng còn lại tăng tiết PTH, dẫn tới tăng PTH máu. Một thời gian sau, 

xƣơng hồi phục dần, không còn cần nhiều canxi nhƣ trƣớc. Nồng độ canxi 

máu không còn giảm nhiều và trở về bình thƣờng, tác động đến TCG giảm 

sản xuất dẫn tới nồng độ PTH máu dần trở về bình thƣờng. Bên cạnh canxi 

máu, PTH máu còn phụ thuộc nồng độ phospho, vitamin D máu, suy thận. 

Nghiên cứu của Duke cho thấy 25% BN sau PT có nồng độ PTH cao [75]. 

Tăng PTH nhƣng không kèm tăng canxi máu không đƣợc coi là tái phát, 

không có chỉ định phẫu thuật.  

4.2.4. Kết quả điều trị với canxi máu 

- Thay đổi canxi máu sau phẫu thuật: Kết quả ở biểu đồ 3.2 cho thấy 

đƣờng biểu diễn trung bình nồng độ canxi máu giảm rõ rệt sau PT, không trở 

về bình thƣờng ngay. Từ mức cao, canxi máu giảm nhanh, trở về giới hạn 

bình thƣờng trong ngày thứ nhất và thứ hai. Đƣờng biểu diễn canxi máu 

không dừng lại mà tiếp tục giảm dƣới mức bình thƣờng từ ngày 3 đến ngày 6, 

thấp nhất ngày 3, rồi tăng dần và trở về giới hạn bình thƣờng ngày thứ 7 và 

duy trì trong giới hạn bình thƣờng ở tất cả thời điểm theo dõi sau đó. Kết quả 

ở bảng 3.27 cho thấy sau ngày thứ ba, hầu hết canxi máu nằm trong giới hạn 

bình thƣờng hoặc thấp, trừ 1 BN thất bại còn canxi cao. Nghiên cứu của 
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Caldwell cho thấy tỷ lệ canxi máu còn cao sau PT là 3% [171]. Nghiên cứu 

của Hecht cho thấy nồng độ canxi máu giảm dần dƣới mức bình thƣờng, tối 

đa sau PT 72 giờ, sau đó tăng dần trở về bình thƣờng [144]. 

Kết quả ở bảng 3.27 và 3.28 cho thấy hạ canxi máu sau PT rất hay gặp. 

Tỷ lệ BN có canxi máu thấp gặp nhiều nhất ngày thứ 3 sau PT, chiếm tới 

57,14% (bảng 3.27). Sau đó tỷ lệ này giảm dần, ít nhất là tại thời điểm sau PT 

≥ 12 tháng, còn 19,30% (bảng 3.28). Nghiên cứu của Bhansali cho thấy tỷ lệ 

hạ canxi máu ngày thứ hai sau PT là 59% [111]. Nguyên nhân giảm canxi 

máu sau PT do lƣợng lớn canxi di chuyển từ dịch ngoại bào (dịch máu, dịch 

gian bào…) vào xƣơng phục vụ quá trình tạo xƣơng. Lƣợng canxi đƣợc hấp thu 

từ thức ăn không đủ cho nhu cầu tạo xƣơng dẫn tới giảm nồng độ trong máu. 

Nghiên cứu này gặp nhiều BN có canxi máu thấp sau PT do phát hiện bệnh 

muộn, tổn thƣơng xƣơng trƣớc PT nhiều. 

- Hội chứng xƣơng đói canxi:  

* Hội chứng xƣơng đói canxi: Trong nghiên cứu này, 14/77 bệnh nhân 

có hội chứng này, chiếm 18,18%. Kết quả này này tƣơng tự kết quả của 

Prasarttong-Osoth tại Thái Lan (22%) [74]. Nghiên cứu của Bhansali cho thấy tỷ 

lệ hội chứng xƣơng đói canxi rất hay gặp, chiếm tới 48%. Hội chứng này thƣờng 

xuất hiện ở những bệnh nhân có u lớn hoặc có triệu chứng đau xƣơng, loãng 

xƣơng nặng, nồng độ PTH, canxi máu tăng ở mức rất cao [172]. 

* Nguyên nhân: Do lƣợng lớn canxi từ dịch máu vào trong xƣơng phục 

vụ cho tạo xƣơng. Hậu quả làm canxi máu giảm nặng và kéo dài [172].  

* Điều trị: Bổ xung canxi máu bằng đƣờng tiêm truyền tĩnh mạch, uống 

canxi kết hợp bổ xung vitamin D [72]. Phòng tránh hội chứng này bằng cách 

cho dùng các thuốc nhóm Biphosphonate, vitamin D trƣớc PT [172]. 

4.2.6. Kết quả điều trị với phospho, ALP máu 

* Phospho máu: Kết quả ở biểu đồ 3.3 cho thấy nồng độ phospho tăng và 

trở về bình thƣờng sau PT 1 tuần. Nghiên cứu của Hecht cho thấy phospho 
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máu trở về bình thƣờng sau 48h [144]. Các nghiên cứu khác cũng cho thấy 

phospho máu tăng nhanh sau PT [173]. Phospho máu tăng lên do quá trình 

tăng thải phospho qua nƣớc tiểu bị dừng lại ngay lập tức sau phẫu thuật, kết 

quả của giảm PTH, canxi máu. 

* ALP máu: Kết quả ở biểu đồ 3.4 cho thấy hoạt độ ALP máu giảm dần 

chậm, trở về bình thƣờng sau 1 năm. Hoạt độ ALP tăng trƣớc PT là hậu quả 

của tăng PTH. Sau PT, chuyển hóa tại xƣơng dần trở về bình thƣờng, dẫn tới 

ALP máu về bình thƣờng. Hoạt độ ALP phản ánh quá trình tạo xƣơng sau PT. 

Quá trình này tiếp tục duy trì cho tới khi xƣơng phục hồi hoàn toàn. Chính vì 

vậy, ALP máu trở về bình thƣờng nhiều tháng sau PT. Nghiên cứu của 

Pradeep cho thấy ALP máu trở về bình thƣờng sau 4 tháng [131]. 

4.2.7. Kết quả điều trị với mật độ xƣơng 

Kết quả ở biểu đồ 3.5 cho thấy mật độ xƣơng đo tại vị trí cột sống, cổ 

xƣơng đùi tăng dần, liên tục sau PT. Nghiên cứu của Cusano cho thấy sau PT 

mật độ xƣơng tăng rõ rệt, ngay cả với bệnh nhân không có loãng xƣơng trƣớc PT 

[173]. Bandeira thấy mật độ xƣơng tăng chậm, từ 10 - 60% tùy mức độ tổn 

thƣơng xƣơng trƣớc PT và ổn định sau 15 năm [58]. Nguyên nhân tăng mật độ 

xƣơng sau PT do thay đổi nồng độ PTH. Sau PT, nồng độ PTH giảm, xƣơng 

không bị tiêu nhƣ trƣớc. Trái lại, tăng quá trình tạo xƣơng bù lại phần bị mất 

trƣớc đó, tăng lƣợng canxi vào xƣơng. Quá trình này dẫn tới tăng lƣợng canxi, 

chất xƣơng làm tăng mật độ xƣơng. Điều này giúp xƣơng cứng, chắc hơn so 

trƣớc PT [173].  

4.2.8. Kết quả điều trị với sỏi thận, suy thận sau phẫu thuật 

* Sỏi thận:  

Kết quả ở bảng 3.29 cho thấy tỷ lệ sỏi thận giảm từ 66,23% trƣớc PT 

xuống còn 41,56% tại lần khám cuối cùng. Nghiên cứu của Nair cho thấy tỷ 

lệ sỏi giảm từ 43% trƣớc PT xuống còn 37% tại lần khám cuối [120]. Các 

nghiên cứu khác cho thấy có giảm tỷ lệ sỏi sau PT [121],[174]. Sau PT, nồng 
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độ canxi trong nƣớc tiểu giảm, trở về bình thƣờng, mất đi yếu tố chính tạo 

thành sỏi [107]. Sỏi thận đã có sẽ bị bào mòn dần và ra ngoài theo đƣờng tự 

nhiên. Đối với vôi hóa thận, các nghiên cứu đều cho thấy không thay đổi sau 

PT [7],[120]. 

* Suy thận: 

Kết quả ở bảng 3.29 cho thấy tỷ lệ suy thận có giảm nhẹ từ 27,17% trƣớc 

PT xuống còn 24,68% tại lần khám cuối cùng nhƣng không có ý nghĩa thống 

kê. Wilhelm nhận thấy sau PT, tình trạng suy thận, vôi hóa thận không thay 

đổi nhƣng giúp ngăn chặn suy giảm mức lọc cầu thận thêm [67]. Một số 

nghiên cứu khác thấy có tỷ lệ nhỏ suy thận giảm so trƣớc PT nhƣng không có 

ý nghĩa thống kê [97],[120]. Suy thận là do viêm thận bể thận mạn tính, hậu 

quả sỏi thận lâu ngày. Quá trình này diễn ra mạn tính, không hồi phục. 

4.2.9. Đánh giá nguyên nhân thất bại 

Kết quả ở bảng 3.30 cho thấy có 1 BN điều trị thất bại, chiếm 1,30%. 

Nguyên nhân thất bại là do bệnh nhân có hai u. Trong quá trình PT chỉ có một 

khối u đƣợc xác định và cắt bỏ. Sau PT, xét nghiệm canxi, PTH máu vẫn còn 

cao sau 1 năm. BN đƣợc xạ hình và phát hiện u bắt phóng xạ tại vùng cổ. BN 

đƣợc phẫu thuật lại và tìm thấy u của TCG trên lạc chỗ nằm cạnh thực quản.  

Các nghiên cứu cho thấy các phƣơng pháp phẫu thuật có tỷ lệ thành công 

cao, ít tái phát. Các nghiên cứu cho thấy tỷ lệ thất bại của ba loại PT gần nhƣ 

nhau, không có sự khác biệt nhiều, dao động từ 3 - 6% [95],[128],[165]. 

Nguyên nhân tái phát thƣờng do còn sót u thứ hai.  

Kinh nghiệm để tránh tái phát:  

Để tránh tái phát, phẫu thuật viên cần phải giải quyết hai vấn đề: tìm thấy 

u và không bỏ sót u thứ hai. Để tìm đƣợc u, bệnh nhân cần đƣợc xác định vị trí, 

số lƣợng u bằng khám lâm sàng, xạ hình, siêu âm, có thể kết hợp chụp thêm 

CLVT và/hoặc CHT. Các kết quả xét nghiệm cần đối chiếu, kiểm tra sự đồng 
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nhất về vị trí [66]. Nếu không đồng nhất, cần xem xét kĩ nguyên nhân, đặc biệt 

cần xác định bệnh lý TG kèm theo. Về phía phẫu thuật viên, cần tìm hiểu và 

nắm vững nguồn gốc phôi thai học, giải phẫu vùng cổ, đặc điểm di chuyển thứ 

phát khối u. Nếu không tìm thấy u trong quá trình PT, phẫu thuật viên cần tìm 

u dựa vào đƣờng đi trong thời kỳ phôi thai, các vị trí lạc chỗ hay gặp. Khi thấy 

u cần nhận định các đặc điểm đại thể để loại trừ với hạch cổ, nhân TG. Nếu 

nghi ngờ, tiến hành cắt lạnh kiểm tra, định lƣợng PTH nhanh ngay trong PT. 

Để không bỏ sót u thứ hai, cần đánh giá kĩ số lƣợng u bằng xạ hình, siêu âm, 

chụp CLVT, CHT. Trong khi PT, cần so sánh kích thƣớc u tìm thấy với nồng 

độ PTH máu. Giữa kích thƣớc u và nồng độ PTH máu có tƣơng quan đồng biến 

thuận. Định lƣợng nhanh PTH trong phẫu thuật rất hữu ích giúp khẳng định 

không còn u thứ hai nếu PTH máu giảm nhiều [32],[161]. Kinh nghiệm phẫu 

thuật viên cũng đóng vai trò quan trọng trong thành công phẫu thuật. 

4.2.10. Đánh giá kết quả chung 

Kết quả ở bảng 3.30 cho thấy điều trị bằng phẫu thuật có tỷ lệ thành 

công cao 98,70%. Các nghiên cứu trên thế giới cũng cho kết quả tƣơng tự. 

Tỷ lệ khỏi bệnh là 95 - 97%, không có sự khác biệt nhiều về thành công và 

biến chứng của các loại PT [93],[98]. Phẫu thuật thành công giúp cải thiện 

chất lƣợng cuộc sống và kéo dài tuổi thọ [5],[167].  
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KẾT LUẬN 

 

Qua nghiên cứu 77 BN u TCG lành tính, chúng tôi rút ra một số kết luận sau: 

1. Đặc điểm lâm sàng, chẩn đoán hình ảnh, sinh hóa máu, mô bệnh học 

và hóa mô miễn dịch. 

1.1. Đặc điểm lâm sàng: 

Đặc điểm chung: Gặp ở nữ nhiều hơn nam (3,5/1). Nhóm tuổi hay gặp 

nhất là 45 - 60 tuổi. Bệnh chủ yếu đƣợc phát hiện giai đoạn muộn (92,21%). 

Lý do đến khám hay gặp là mệt mỏi. Bệnh nhân thƣờng có tiền sử sỏi thận, 

loãng xƣơng.  

Triệu chứng cơ năng: đa dạng, biểu hiện ở nhiều cơ quan. Các triệu chứng 

hay gặp là mệt mỏi, khát nhiều, tiểu nhiều, chán ăn, đau xƣơng và đau khớp. 

Triệu chứng thực thể: Tỷ lệ sờ thấy u thấp (22,08%). U có đặc điểm mật độ 

chắc, di động khi nuốt. 

1.2. Sinh hóa:  

Nồng độ canxi máu toàn phần cao, đa số mức vừa, trung bình là 3,06mmol/l.  

Nồng độ PTH cao, trung bình là 63,12pmol/l, tỷ lệ thuận với kích thƣớc u 

và nồng độ canxi máu.  

Nồng độ phospho máu phần lớn là thấp (81,82%), ALP máu cao (68,83%). 

1.3. Chẩn đoán hình ảnh:  

Siêu âm: có độ nhạy cao nhất (93,51%). U có đặc điểm chủ yếu là giảm âm, 

giới hạn rõ, tăng sinh mạch.  

Xạ hình: tìm thấy u 68,83%.  

Chụp CHT: phát hiện u 76,12%. Phần lớn u có đặc điểm đồng tín hiệu trên 

ảnh T1WI, tăng tín hiệu trên ảnh T2WI, ngấm thuốc đối quang từ.  

Chụp CLVT: phát hiện u 72,73%. Phần lớn u có đặc điểm giảm tỷ trọng so 

với tuyến giáp, giới hạn rõ, ngấm thuốc cản quang. 
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1.4. Vị trí u:  

Gặp ở tất cả các tuyến với tỷ lệ ngang nhau. Hay gặp nhất là vị trí E và B.  

1.5. Giải phẫu bệnh và hóa mô miễn dịch:  

Đại thể: U thƣờng nhỏ, hay gặp nhất kích thƣớc 10 - 20mm (44,16%). 

Mật độ mềm, hình bầu dục hoặc tròn, màu nâu hoặc đỏ. 

Vi thể: Hầu hết là u tế bào chính (92,21%).  

Hóa mô miễn dịch: U dƣơng tính mạnh với PTH (100%), mức độ vừa với 

Parafibromin (72,41%), mức độ nhẹ với Ki67 (89,66%). 

2. Kết quả phẫu thuật  

2.1. Phƣơng pháp PT: Hầu hết là PT can thiệp tối thiểu (88,31%). 

2.2. Các triệu chứng cơ năng: giảm rõ rệt. Mệt mỏi, khát nhiều, tiểu nhiều, 

chán ăn, đau xƣơng là những triệu chứng giảm sớm và nhanh. 

2.3. Canxi máu: Hầu hết nồng độ canxi máu về mức bình thƣờng hoặc thấp 

(98,70%). Hội chứng xƣơng đói canxi gặp 18,18%. 

2.4. PTH máu: Giảm nhanh. Hầu hết về mức bình thƣờng hoặc thấp sau 24h 

(94,81%). Tại các thời điểm theo dõi, hay gặp PTH máu cao nhƣng không kèm 

canxi máu cao, đặc biệt là sau phẫu thuật 1 tháng (72,73%).  

2.5. Kết quả chung: Tỷ lệ thành công cao (98,70%).  

Phẫu thuật can thiệp tối thiểu là phƣơng pháp an toàn và hiệu quả. 
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ĐỀ XUẤT QUY TRÌNH CHẨN ĐOÁN U TUYẾN CẬN GIÁP LÀNH TÍNH 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Tăng PTH, canxi máu 

Siêu âm + xạ hình 

Loại trừ nguyên 

nhân khác 

CHT và/hoặc CLVT 

Không thấy u 

PT thăm dò 

Xét nghiệm 

canxi máu 

Tăng canxi 

máu 

Cƣờng cận giáp nguyên phát 

PT lấy u 

Mô bệnh học 

U tuyến cận giáp lành tính 

Không thấy u 
 

Tìm thấy u 

Định lƣợng PTH 

Đánh giá chức 

năng thận, đo 

mật độ xƣơng… 



120 
 

 
 

ĐỀ XUẤT QUY TRÌNH PHẪU THUẬT U TUYẾN CẬN GIÁP LÀNH TÍNH 

  

Giảm < 50% 

Cắt u 

Siêu âm, xạ hình ± chụp CLVT và/hoặc CHT 

tìm u 

Không xác định vị trí u 

PT CAN THIỆP TỐI THIỂU 

U TCG 

lành tính 

Giảm ≥ 50% 
Không phải 

u TCG 

KẾT THÚC PT 

PT THĂM DÕ MỘT BÊN  

Tìm thấy u Không thấy u 

Không thấy u 

Tìm thấy u PT THĂM DÕ HAI BÊN 

Định lƣợng PTH sau 10 phút Cắt lạnh 

DỪNG PT 

Xác định đƣợc vị trí u 

U tuyến cận giáp 
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KIẾN NGHỊ 

 

1. Định lƣợng canxi, PTH máu cần đƣợc tiến hành rộng rãi trong thực hành 

lâm sàng nhằm sàng lọc và chẩn đoán sớm u tuyến cận giáp.  
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NHỮNG ĐÓNG GÓP MỚI CỦA LUẬN ÁN 

 

1. Đã mô tả đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của u tuyến cận giáp lành tính. 

2. Đã ứng dụng có hiệu quả phẫu thuật cắt u TCG can thiệp tối thiểu. 

3. Đề xuất quy trình chẩn đoán và điều trị u tuyến cận giáp lành tính. 
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BỆNH ÁN MẪU NGHIÊN CỨU U TUYẾN CẬN GIÁP 

                                                                                                Số hồ sơ:  

I. HÀNH CHÍNH 

- Họ và tên: ………………………………………….Tuổi……Giới: nam /nữ  

-Nghề nghiệp………………………………………….……………………………. 

- Địa chỉ:……………………………………………………………………………. 

- Điện thoại:……………….… 

- Ngày vào viện:………… ra viện……………Khoa chuyển đến: ………………… 

II. Lí do vào viện khám bệnh: 

III. Tiền sử: 

1. Bản thân:…………………………………………………………………… 

- Viêm tụy: có     không      thời gian: .........(tháng)        

 Loại viêm tụy:    cấp tính         mạn tính              số đợt viêm cấp:                     

- Bệnh Gout: .............................Tăng HA.... Bệnh khác:  

2. TS gia đình: Bị u tuyến nội tiết: có ….không……………Loại U:……………… 

IV. Triệu chứng lâm sàng: 

1. Thời gian bị bệnh: …..tháng (tính từ khi biến chứng hoặc triệu chứng đầu tiên). 

2. Dấu hiệu thận tiết niệu: 

- Sỏi thận: có       không      thời gian: .........(tháng). 

+ bên nào: bên phải                 bên trái             hai bên                                                  

+ vị trí sỏi: bể thận                niệu quản          bàng quang  

 Đã phẫu thuật lấy sỏi thận:       mấy lần:          bên nào:...........         tái phát:............ 

Số lƣợng sỏi thận (cả hai bên):      viên. Kích thƣớc sỏi to nhất:        mm. 

- Vôi hóa thận: có     không      thời gian: .........(tháng).      

+ bên nào:    bên phải           bên trái             hai bên   

Vị trí vôi hóa: nhu mô          đài thận          

- Suy thận: có     không     độ suy thận:......... thời gian: .........(tháng) 

- Rối loạn nƣớc tiểu:        có     không     thời gian: .........(tháng) 

+ Tiểu ra sỏi:                    có     không     mấy lần:........... 



 

 
 

+ Nhiễm khuẩn tiết niệu: có     không     mấy lần:................ điều trị:.......... 

+ Tiểu ra máu: có       không      

+ Tiểu ra mủ:  có       không       

- Rối loạn tiểu tiện: có       không        thời gian: .........(tháng) 

+ Tiểu buốt: có       không      

+ Tiểu rắt:   có       không      

+ Tiểu đêm nhiều: có       không      số lần/đêm: 

-Tiểu nhiều:           có       không     thời gian: .........(tháng)      số lƣợng/24h:  

3. Dấu hiệu cơ xƣơng khớp: 

* Dấu hiệu xƣơng: 

- Gãy xƣơng bệnh lí: có    không    thời gian: .......(tháng) mấy lần:    vị trí:....... 

 Nguyên nhân gãy xƣơng:...................... ................................................................ 

Cách điều trị:.............. kết quả:................................................................... 

- Đau xƣơng:        có       không     thời gian: .........(tháng)     

+ Vị trí đau:  

+ Thời gian đau: liên tục               không liên tục  

+ Điều trị:              kết quả:.... 

- Loãng xƣơng: có       không     thời gian: .........(tháng) 

Nguy cơ gãy xƣơng:  cao      trung bình       thấp          không có nguy cơ  

- U xƣơng:   có     không    thời gian: .........(tháng)   vị trí u:    nguyên nhân u: 

* Dấu hiệu khớp: 

- Đau khớp:   có       không       thời gian: .........(tháng)     

+ Vị trí:................. 

+ Thời gian đau:  liên tục                không liên tục   

+ nguyên nhân đau khớp (chẩn đoán):.....................................................  

- Sƣng khớp có       không        thời gian: .........(tháng)       

+ Vị trí:  

+ Thời gian sƣng đau:   liên tục               không liên tục  

* Dấu hiệu cơ: 



 

 
 

- Teo cơ: có       không      thời gian: .........(tháng)     

+ Vị trí: gốc chi (đùi, cánh tay)                     ngọn chi(bàn tay, chân)  

+ Mức độ:   teo nhiều      teo ít                   teo vừa  

- Giảm trƣơng lực cơ:  có         không   thời gian: .........(tháng)        

- Mỏi cơ:  có        không      thời gian: .........(tháng) 

Mức độ: nhẹ             vừa       nặng  

 Tình trạng vận động: 

- Đi lại bình thƣờng            không tự đi lại đƣợc     đi lại khó khăn  thời gian: 

- Sinh hoạt: bình thƣờng    không tự phục vụ đƣợc 

- Lao động: Bình thƣờng   không lao động đƣơc     

4. Dấu hiệu tâm thần kinh: 

- Run tay chân:        có    không    thời gian: .........(tháng) 

- Trầm cảm, buồn bã:    có    không    thời gian: .........(tháng) 

 Mức độ:         nhẹ        vừa      nặng (u ám)  

- Giảm trí nhớ: có    không     thời gian: .........(tháng) 

- Mất ngủ:        có    không        thời gian: .........(tháng) 

5. Dấu hiệu tim mạch: 

- Tăng huyết áp:  có    không    thời gian: .........(tháng) 

+ mức độ tăng: nhẹ         vừa        nặng  

+ đáp ứng với điều trị: tốt    trung bình        không đáp ứng     không rõ  

+ vôi hóa mạch máu, van tim:   có    không     

Vị trí lắng đọng canxi:   

- Điện tim: bình thƣờng    bất thƣờng    

 Khoảng QT:     ms   QTc:      ms. 

Bất thƣờng điện tim: QT ngắn       ST chênh       sóng Orbone(J)     khác  

- Dấu hiệu khác: 

6. Dấu hiệu không đặc hiệu:  

- Mệt mỏi:             có    không    thời gian: .........(tháng) 

+ mức độ mệt:     nhẹ         vừa      nặng  



 

 
 

- Khát nhiều: có    không    thời gian: .......(tháng)         lƣợng nƣớc uống/24h:               

- Chán ăn:  có    không    thời gian: .........(tháng) mức độ:  nhẹ    vừa   nặng              

- Gày sút:   có    không    thời gian: .........(tháng)   Cân nặng hiện tại:     kg 

+ số cân sút:         kg 

+ thời gian bị sút cân:          tháng 

- Ảnh hƣởng bệnh tới sinh hoạt, lao động: có    không    thời gian: .........(tháng) 

mức độ ảnh hƣởng:    Nhẹ       Vừa    Nặng (tàn phế)  

- Dấu hiệu khác: 

7. Thăm khám c ng cổ:  

- Thăm khám khối u  

+ Sƣng phồng cổ:   có          không     

o vị trí:     cổ trƣớc        cổ bên        

o biến dạng cổ: có         không    

+ Sờ: Có thấy u       Không thấy       Không rõ   

o Mật độ u:  chắc       mềm              cứng       không rõ   

o Di động u: không di động         di động khi nuốt        hạn chế di động   

o Vị trí u:  thùy phải         thùy trái          hõm ức        khác:     

o Kích thƣớc u đo trên lâm sàng:    

- Dấu hiệu khác: 

+ Liệt dây thanh:    có             không          bên liệt:  trái          phải   

+ Bệnh tuyến giáp kèm theo:            có                      không     

Chẩn đoán bệnh tuyến giáp: 

  



 

 
 

V. Cận lâm sàng: 

1. Xét nghiệm sinh hóa trƣớc phẫu thuật: 

1.1. Chỉ số đánh giá cƣờng cận giáp 

Chỉ số Nồng độ 
Giá trị 

Tăng Bình thƣờng Giảm 

Canxi máu     

Canxi ion hóa     

PTH máu     

Phospho máu     

Phosphatase kiềm(ALP)     

1.2.Chức năng thận:  

Chỉ số Nồng độ 
Giá trị  

MLCT Tăng Bình thƣờng Giảm 

Urê máu      

Creatinin máu      

2. Siêu âm.:  

- Thấy u: có thấy     không thấy   

- Khẳng định u UCG:  nghi ngờ     khẳng định     không rõ      không thấy gì                       

- Âm vang: tăng âm    giảm âm    hỗn hợp âm    trống âm            

- Vị trí: mặt sau thùy P tuyến giáp  mặt sau thùy trái:  dƣới thùy phải     

dƣới thùy trái TG    hõm ức   thƣợng đòn   khác:.... 

- Giới hạn:      rõ         không rõ    Kích thƣớc lớn nhất trên siêu âm:......mm. 

- Làm siêu âm doppler: có     không            

- Tăng sinh mạch: có      không   Vị trí:    trong khôi u       chu vi   

                  Mức độ: ít     trung bình     nhiều     

- Đối chiếu trong PT: Chẩn đoán vị trí trên siêu âm: đúng   sai    

                                                             Siêu âm phát hiện u    không phát hiện u:   

3. Xạ hình: có     không    

- Kỹ thuật chụp: KT hai pha             KT hiệu ứng trừ     Kết hợp hai PP   

- Có ổ bắt phóng xạ:          có           không   

- Vị trí:   cực trên thùy phải                                        cực trên thùy trái     



 

 
 

                cực dƣới thùy phải                                      cực dƣới thùy trái    

                hõm ức lệch phải                                          hõm ức lệch trái              

                Khác:................... 

- Đối chiếu trong PT: Chẩn đoán vị trí trên xạ hình: đúng      sai    

4. Chụp MRI:     có                 không       

- Thấy u:        có thấy         không thấy    

- Khẳng định u UCG:  nghi ngờ    khẳng định    không rõ   không thấy gì                      

- Phát hiện u: có     không   Kích thƣớc u:........mm. 

- Ảnh T1WI: tăng tín hiệu             giảm tín hiệu      đồng tín hiệu TG   

- Ảnh T2WI: tăng tín hiệu         giảm tín hiệu         đồng tín hiệu TG   

- Ngấm thuốc sau tiêm:      có ngâm thuốc         không ngấm thuốc   

- Mức độ ngấm thuốc: ít       vừa       nặng    

- Vị trí:   cực trên thùy phải                                    cực trên thùy trái    

            cực dƣới thùy phải                                      cực dƣới thùy trái   

            hõm ức lệch phải                                         hõm ức lệch trái               

            Khác:................... 

- Đối chiếu PT: Chẩn đoán vị trí trên MRI:   đúng       sai    

5. Chụp CT:  có       không        

- Phát hiện u:    có       không   

- Khẳng định u UCG:   nghi ngờ   khẳng định     không rõ      không thấy gì                      

- Đặc điểm u: tăng tỷ trọng  giảm tỷ trọng  đồng tỷ trọng TG  tỷ trọng hỗn hợp    

- Giới hạn u: Rõ    không rõ    Kích thƣớc u:.....mm. 

- Ngấm thuốc sau tiêm:      Có ngâm thuốc        Không ngấm thuốc   

- Mức độ ngấm  thuốc: ít                 Vừa        Nặng    

- Vị trí:   Cực trên thùy phải                                Cực trên thùy trái     

            Cực dƣới thùy phải                                  Cực dƣới thùy trái   

            Hõm ức lệch phải                                        Hõm ức lệch trái                 

            Khác:................... 

- Đối chiếu PT: đúng         sai      

6. Siêu âm bụng:  

- Sỏi thận: có       không   

- Vôi hóa thận: có     không   



 

 
 

7. Đo mật độ xƣơng: 

Chỉ số 
Vị trí đo 

Cột sống Cổ xƣơng đùi 

Mật độ xƣơng   

T score   

 

VI. Phẫu thuật:  Ngày PT (dd/mm/yy): ....../......./......... 

1. Loại phẫu thuật: cắt TCG tối thiểu            TD một bên     TD hai bên    

- Nguyên nhân thăm dò hai bên: 

- Nguyên nhân TD một bên: 

2. Số lƣợng u: một u         hai u        

3. Bên có u: bên phải         bên trái       hai bên   

4. Vị trí u:  

U thứ nhất: bên trái      bên phải        loại A     B    C     D    E      F    G  

U thứ hai:   bên trái      bên phải        loại A     B    C     D    E      F    G 

5.  Tuyến giáp:   bình thƣờng          có nhân    

- Cắt TG kèm theo: cắt thùy T   thùy P    toàn bộ  cắt gần toàn bộ  không cắt     

- Lý do cắt TG: nhân TG        bƣớu cổ đơn thuần         UCG dính tuyến giáp    

 Kỹ thuật phụ trợ trong PT: 

Cắt lạnh: số lần cắt lạnh:        kết quả cắt lạnh:       

Định lƣợng PTH: số lần định lƣơng PTH: 

sau lấy u lần 1 10 phút:           Tỷ lệ giảm so trƣớc PT: 

sau lấy u lần 2 10 phút:           Tỷ lệ giảm so trƣớc PT: 

sau lấy u lần 3 10 phút:           Tỷ lệ giảm so trƣớc PT: 

VII. Giải phẫu bệnh:  

1. Cắt lạnh: có        không   

- Chẩn đoán cắt lạnh:  mô hạch        mô tuyến giáp         mô cận giáp    

- Bản chất u: u lành        u ác           quá sản tuyến     bình thƣờng     

- Đối chiêu: đúng      sai       

 



 

 
 

2. Giải phẫu bệnh sau mổ: 

2.1 Đại thể:   + Hình dáng u: tròn        bầu dục          dài           nhiều múi   

+  màu sắc:   đỏ            trắng               nâu    

+ Kích thƣớc:        mm  

+ Mật độ u:   chắc           cứng         mềm          

+ Tính chất:  U  đặc        u nang      u hỗn hợp  

+ Xâm lấn tổ chức xung quanh:     có       không           mô bị u xâm lấn : 

2.2. Vi thể: chính bào  tế bào ƣa a xít   u mỡ   u dạng nhú   u dạng nang  

vi u tuyến  u tế bào sáng  u không điển hình  Số tiêu bản HE:......................... 

- Hóa mô miễn dịch sau PT: Nhuộm tiến cứu    hồi cứu   không nhuộm HMMD   

Số tiêu bản HMMD:.................. 

Dấu ấn  Dƣơng tính Âm tính Khác 

PTH    

Parafibromin    

Ki67    

- Mô bệnh học TG sau PT:  

U tuyến lành tính     ung thƣ     bƣớu cổ đơn thuần     VTG mạn tính    

TG bình thƣờng         Khác: .............. 

VIII. Sau mổ 

1. Biến chứng sau mổ: 

- Chảy máu:   có      không     xử trí: 

- Tụ dịch v ng cổ:    có      không     xử trí: 

- Liệt quặt ngƣợc sau mổ:có      không     xử trí: 

- Nhiễm tr ng vết mổ:  có      không     xử trí: 

- Hạ canxi máu sau mổ:    có      không    xử trí: 

  Biểu hiện LS: không triệu chứng        tê bì chi        cơn tetani  

+ Ngày XN hạ canxi máu sau PT:      

+ Ngày xuất hiện tê bì, co rút SM: 

+ Cơn tetani: có      không    xuất hiện sau mổ ngày:          Kéo dài:.... ngày       

+ Điều trị:  tiêm can xi    uống canxi     không điều trị   kết hợp uống và tiêm   

Kết quả:   đỡ    khỏi       không đỡ   



 

 
 

+ Thời gian bị hạ canxi trên LS (ngày): tê bì:...........        co rút:............ 

+ Thời gian XN bị hạ canxi:..........ngày 

- Hội chứng xƣơng đói canxi: có       không        

- Điều trị biến chứng:  

2. Thay đổi sớm ngay sau PT 1 tuần 

Dấu hiệu Tăng Không đổi Giảm Hết Ghi chú 

Khát nhiều      

Tiểu nhiều      

Mệt mỏi      

Đau xƣơng dài      

Đau khớp      

Mất ngủ      

Chán ăn      

Run tay      

- Tăng cân:  có     không    Số cân tăng:           kg . Cân nặng lúc ra viện:     kg. 

3. Xét nghiệm sau phẫu thuật:  

Ngày 

Chỉ số 

1 2 3 4 5 6 7 

       

Canxi máu        

Canxi ion        

PTH máu        

Phospho máu        

ALP        

 

 

  



 

 
 

PHIẾU KHÁM LẠI THEO DÕI SAU PHẪU THUẬT U TUYẾN CẬN GIÁP 

Họ tên BN:                                                     tuổi:  . Ngày PT:   /   /      Khám lại lần: 

Ngày khám lại:   /   /       . Thời gian tính từ khi PT:       tháng. 

1. Thay đổi một số dấu hiệu: 

1.1. Thay đổi dấu hiệu thận: 

- Sỏi thận:   hết sỏi   giảm     không đổi     tăng   

- Suy thận:  hết          giảm     không đổi    tăng   

Độ suy thận hiện tai:  

Urea máu:        creatinin máu:              Ceatinin niệu:    

- Khát nhiều, tiểu nhiều: hết     giảm     không đổi   tăng  

Lƣợng nƣớc tiểu 24h (L):  

1.2. Thay đổi dấu hiệu xƣơng khớp: 

- Đau xƣơng: hết     giảm     không đổi   tăng  

- Thay đổi chỉ số T score, mật độ xƣơng:  

Chỉ số Cột sống Cổ xƣơng đùi 

Mật độ xƣơng   

T score   

- Teo cơ yếu cơ:  hết     Giảm     không đổi   tăng    Khác:…………... 

- Đau khớp:         hết     Giảm     không đổi   tăng     Khác:…………… 

1.3. Thay đổi toàn thân: 

- Mệt mỏi: hết     giảm     không đổi   tăng  

- Chán ăn:   hết     giảm     không đổi   tăng  

- Tình trạng mất vận động: Đánh giá sự hồi phục vận động theo mức độ:  

không đổi  , đi lại bình thƣờng , không đi lại đƣợc , đi lại cần có trợ giúp  .  

- Cân nặng:    kg. so trƣớc PT:  giảm  ….kg  không đổi   tăng  …..kg. 

1.4. Thay đổi tâm thần kinh: 

- Mất ngủ:        hết     giảm     không đổi   tăng  

- Run tay:         hết     giảm     không đổi   tăng  

 



 

 
 

2. Xét nghiệm:  

2.1 Siêu âm cổ:  có u tuyến cận giáp     không có u    

  Có nhân TG   Không nhân TG    Khác:……………… 

2.2 siêu âm bụng: có sỏi thận     không có sỏi thận    

  sỏi 1 bên        Sỏi hai bên   Khác:…………………………………………… 

2.3 Xét nghiệm máu và nƣớc tiểu: 

 Kết quả Đánh giá Ghi chú 

Canxi máu    

Canxi ion    

PTH    

phospho    

ALP    

U rê máu    

Creatinin máu    

2.4  Điện tim: 

Bình thƣờng:                    bất thƣờng:        kiểu bất thƣờng:  

3. Đánh giá chung:  

Cƣờng cận giáp:  có        không    

Vết mổ: sẹo tốt               sẹo xấu       sẹo không liền    

Đánh giá chung: tốt          khá              thất bại (xấu)   

4. Vấn đề khác sau phẫu thuật:      

 

 

 

 

 

 

 

  



 

 
 

 

  



 

 
 

 

  



 

 
 

 


