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ĐẶT VẤN ĐỀ 
 

        Ung thư vòm mũi họng (UTVMH) là bệnh lý ác tính của tế bào biểu mô 

vùng vòm họng. Đây là ung thư thường gặp nhất ở vùng đầu cổ. Do vị trí giải 

phẫu đặc biệt và là loại ung thư nhạy cảm với bức xạ ion hóa nên xạ trị vẫn là 

phương pháp điều trị chủ yếu. Giai đoạn (GĐ) I - II tỷ lệ sống thêm toàn bộ 5 

năm sau xạ trị đơn thuần là 80 - 85% [1]. GĐIII - IVb tỷ lệ này chỉ còn 34 - 

56%, có từ 40 - 47% tái phát tại chỗ và di căn xa trong vòng 2 năm sau xạ trị đơn 

thuần [2], [3].Từ những năm 70 thế kỷ XX hóa trị đã chứng tỏ vai trò quan trọng 

trong điều trị UTVMH GĐ lan rộng, tiến xa tại vùng đặc biệt là trên thể không 

biệt hóa (typ III). Đến những năm 1990, cisplatin phối hợp đồng thời với xạ trị 

đã được áp dụng rộng rãi. Sự phối hợp này đã giúp làm giảm cả tỷ lệ tái phát tại 

chỗ, tại vùng, lẫn di căn xa và cải thiện có ý nghĩa về sống thêm toàn bộ,tăng 

thêm từ 15-20% sau 5 năm [4],[5],[6],[7],[8],[9],[10]. Thử nghiệm lâm sàng pha 

III của Mỹ (1998) đưa ra phác đồ hóa xạ trị đồng thời với cisplatin 100mg/m2 da 

truyền theo chu kỳ 3 tuần trong quá trình xạ trị, sau đó là bổ trợ 3 chu kỳ 

cisplatin + 5FU cho UTVMH GĐ II - IVb đến nay đã trở thành hướng dẫn điều 

trị của NCCN [11]. Hầu hết các nước Âu, Mỹ áp dụng theo phác đồ này. Thách 

thức lớn nhất của phác đồ này là tỷ lệ độc tính cấp gia tăng, số người bệnh hoàn 

tất liệu trình điều trị thấp [9],[10],[12],[13]. Một số thử nghiệm ngẫu nhiên từ 

Singapore, Hồng Kông, Đài Loan và Nam Trung Quốc đã điều tra ý nghĩa của 

hóa xạ trị đồng thời, có hoặc không có hóa trị bổ trợ cho thấy cải thiện đáng kể 

sống thêm toàn bộ với một tỷ lệ độc tính gộp 48%, sống thêm 5 năm tăng 20% 

[14],[15],[16],[17]. Diễn đàn hợp tác hạt nhân Châu Á thành lập 1990 đã xây 

dựng phác đồ hóa xạ đồng thời với cisplatin liều thấp hàng tuần (30mg/m2 da/ 

tuần x 6 tuần xạ trị) tiếp theo có hoặc không có hóa trị bổ trợ phác đồ CF cho 

UTVMH GĐ III-IV. Kết quả 93% người bệnh hoàn tất ít nhất 4/6 chu kỳ truyền 

cisplatin hàng tuần, 85% hoàn tất ít nhất 2 chu kỳ CF, kiểm soát tại vùng 3 năm, 

không di căn xa, sống thêm toàn bộ tương ứng là 89%, 74% và 66%, các độc 

tính cấp độ III, IV: nôn, buồn nôn, giảm bạch cầu đều là 4% [18].  
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 Như vậy, khi áp dụng hướng dẫn điều trị NCCN trên lâm sàng ở các nước 

Châu Á: Trung quốc, Hongkong, Singapo, Đông nam á và Việt nam thấy phác đồ 

gây độc tính nặng, tuân thủ điều trị thấp. Còn phác đồ của FNCA việc tuân thủ 

điều trị tốt hơn nhưng tỷ lệ tái phát và di căn xa còn khá cao nên việc tiếp tục tiến 

hành thêm các TNLS để tìm liều hóa trị thích hợp vẫn tiếp tục. Theo NC cơ bản 

thấy hóa trị trước làm tăng tỉ lệ đáp ứng gần 90%, giảm tỉ lệ di căn xa [19]. Đó là 

lý do mà FNCA tiếp tục nghiên cứu phác đồ mới với việc đưa trước 3 chu kỳ CF, 

tiếp theo là hóa xạ trị đồng thời với cisplatinliều thấp hàng tuần như phác đồ 

trước. Kết quả bước đầu của phác đồ này rất khả quan [20]. 

Tại Việt Nam, UTVMH loại không biệt hóa chiếm trên 90%. Loại này đáp 

ứng tốt với cả hóa trị và xạ trị. Do đó, hiện nay hóa xạ trị đồng thời cho UTVMH 

GĐ tiến xa tại chỗ, tại vùng là điều trị tiêu chuẩn. Đặc biệt GĐ di căn hạch N2,3 

là GĐ có nguy cơ cao di căn xa nên sử dụng hóa trị trước là hợp lý. Việt Nam là 

nước đang phát triển, hạn chế về thể chất, khó khăn trong theo dõi, chăm sóc và 

xử trí các độc tính liên quan điều trị nên việc tìm ra một phác đồ hóa xạ trị vừa có 

hiệu quả trong kiểm soát bệnh, vừa có thể kiểm soát an toàn các độc tính là rất 

cần thiết.Từ kết quả đáng khích lệ của các nghiên cứu  trên và tổng quan lại các y 

văn liên quan, chúng tôi thấy tại Việt Nam chưa có công trình NC nào, đánh giá 

một cách toàn diện lợi ích cũng như độc tính của hóa xạ trị đồng thời có hóa trị 

trước cho UTVMH có mô bệnh học là typ III, GĐ di căn hạch N2,3M0. Vì vậy, 

chúng tôi thực hiện đề tài: “Nghiên cứu phác đồ hóa xạ trị đồng thời có hóa trị 

trước cho ung thư vòm mũi họng giai đoạn di căn hạch N2,3 M0 tại bệnh viện 

K” với mục tiêu:  

1. Đánh giá kết quả phác đồ hóa xạ trị đồng thời có hóa trị trước 

cho ung thư vòm mũi họng có mô bệnh học là typ III, GĐ có di 

căn hạch N2, 3 M0.  

2. Đánh giá một số độc tính của hóa xạ trị trong phác đồ này.  
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Chương 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

1.1. DỊCH TỄ HỌC UNG THƯ VÒM MŨI HỌNG 

UTVMH là loại ung thư xuất phát từ lớp biểu mô của vòm họng nơi có 

sự chuyển tiếp từ biểu mô vảy sang lympho biểu mô. Đây là loại ung thư có 

những nét đặc trưng riêng về mặt dịch tễ học.  

1.1.1. Sự phân bố theo vùng địa lý 

Theo Parkin & CS, UTVMH có thể gặp ở nhiều quốc gia. Dựa trên tỷ lệ 

mắc của UTVMH, người ta phân chia các vùng có tỷ lệ mắc cao, trung bình 

và thấp. Những vùng có tỷ lệ mắc cao là miền nam Trung Quốc, Hong Kong. 

Quảng Đông có tỷ lệ mắc cao nhất thế giới với 20 - 50/100.000 ở nam giới. 

Theo số liệu của Cơ quan nghiên cứu ung thư quốc tế, hàng năm trên toàn thế 

giới có khoảng 80.000 ca UTVMH mới và 50.000 ca tử vong, Trung Quốc 

chiếm 40%. Những vùng có tỷ lệ mắcở mức trung bình bao gồm các nước 

Đông Nam Á, Việt Nam, dân Eskimos, Bắc Phi và Trung đông [21]. 

 

Hình 1.1: Bản đồ phân bố ung thư vòm mũi họng của globocan [22] 
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1.1.2. Sự phân bố theo tuổi và giới 

UTVMH gặp nhiều ở nam hơn nữ. Theo Parkin & CS tỷ lệ này là 2-3:1 

[21]. Theo Chien & CS, ở các nước ngoài vùng dịch tễ, UTVMH gia tăng theo 

tuổi, trong khi đó ở các nước trong vùng dịch tễ, tỷ lệ mắc UTVMH gia tăng từ 

sau tuổi 30, đỉnh tuổi cao nhất là 40 - 59 tuổi, và giảm dần sau đó [10].  

1.1.3. Sự phân bố theo chủng tộc 

UTVMH gặp nhiều nhất ở dân da vàng, kế đến là dân da sậm màu, cuối 

cùng là dân da trắng. Trong cùng một vùng, khả năng mắc bệnh UTVMH 

cũng khác nhau giữa các chủng tộc. Theo Parkin & CS, những người di cư từ 

vùng dịch tễ của UTVMH đến sinh sống tại các nước có tỷ lệ mắc thấp như 

Mỹ, Úc, Châu Âuvẫn giữ nguyên tỷ lệ mắc mắc bệnh, luôn cao hơn so với dân địa 

phương [11]. 

1.1.4. Yếu tố gia đình 

UTVMH là loại ung thư có yếu tố gia đình. Nếu có một thành viên trong 

gia đình mắc bệnh UTVMH thì khả năng mắc bệnh UTVMH của các thành 

viên còn lại có thể tăng 4 - 10 lần so với gia đình không có người mắc 

UTVMH [11]. 

1.1.5. Vai trò của Epstein Barr Virus trong ung thư vòm mũi họng 

         Epstein - Barr virút ngày càng được khẳng định là một trong những yếu 

tố nguyên nhân quan trọng nhất của UTVMH. Mối liên quan giữa EBV và ung 

thư dù đã được đề cập lần đầu tiên vào năm 1964 khi Epstein nhận thấy có sự 

hiện diện của EBV trong các tế bào lymphô B của bệnh nhân bị lymphôm 

Burkitt. Tuy nhiên, chỉ vào khoảng thập niên 90, với sự tiến bộ của miễn dịch 

học và sinh học phân tử người ta mới có thể làm sáng tỏ mối liên quan này. 

Bằng kỹ thuật lai tại chỗ người ta tìm thấy sự hiện diện của DNA virút trong 

nhân tế bào UTVMH. Đây là chứng cớ rõ nét và vững chắc nhất về mối liên 
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quan giữa EBV và UTVMH. Người ta phát hiện EBV hiện diện trong cả 3 loại 

tế bào UTVMH. Tuy nhiên, theo Chan số phiên bản DNA của EBV đo được 

ở ung thư biểu mô vảy sừng hóa thấp hơn rất nhiều so với loại không sừng 

hóa và kém biệt hóa. Những nghiên cứu sau này cũng cho thấy ít phát hiện 

được DNA của EBV ở người bệnh UTVMH có loại mô học là ung thư biểu 

mô vảy sừng hóa. Muroko và cộng sự dùng phương pháp PCR để đo số phiên 

bản DNA trong tế bào UTVMH thì không phát hiện trường hợp ung thư biểu 

mô vảy sừng hóa nào có DNA của EBV, trong khi đó ở bệnh nhân có loại mô 

học không sừng hóa và kém biệt hóa, tỷ lệ dương tính lên tới 97 - 100%. Mặt 

khác, người ta cũng nhận thấy sự gia tăng nồng độ kháng thể kháng thành 

phần Viral Capsid Antigen (VCA) và thành phần DNAse của EBV được xem 

là yếu tố dự báo nguy cơ mắc bệnh UTVMH. Nghiên cứu của Chien và cộng 

sự vào năm 2003 cho thấy nếu có sự gia tăng của 02 loại kháng thể này thì khả 

năng dự báo nguy cơ mắc bệnh UTVMH có thể tăng gấp 32,8 lần (Độ tin cậy 

95%, khoảng tin cậy 7,3 – 147,2). Vào năm 2007, Jin và cộng sự cũng báo cáo 

cho thấy giai đoạn cửa sổ từ lúc phát hiện có phản ứng huyết thanh dương 

tính với 02 loại kháng thể này đến lúc phát bệnh UTVMH là 03 năm. Mặc dù 

EBV tồn tại và gây nhiễm trong hầu hết dân số, nhưng chỉ có một tỷ lệ nhỏ dân 

số mắc bệnh UTVMH, điều này có nghĩa rằng UTVMH là một bệnh lý do nhiều 

căn nguyên gây ra. Theo Friborg, nhiều yếu tố có thể gây kích hoạt EBV, như 

các tác nhân sinh ung trong môi trường, khói thuốc lá hoặc tình trạng suy 

giảm miễn dịch. Cơ chế xâm nhập của EBV vào trong tế bào biểu mô vòm 

mũi họng còn chưa rõ. 
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1.2. SƠ LƯỢC GIẢI PHẪU HỌC CỦA VÒM HỌNG 

1.2.1. Giới hạn giải phẫu của vòm họng 

Vòm họng là phần cao nhất của họng. Đây là một khoang cân mạc gắn 

kết giữa hốc mũi và họng miệng. Vòm họng như một hình hộp với các giới hạn 

giải phẫu như sau: 

 

Hình 1.2: Định khu phân đoạn vùng vòm họng 

"(Nguồn: Atlas of Human Anatomy)" [23] 
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Hình 1.3: Cấu trúc liên quan các thành của vòm họng 

"Nguồn: Atlas of Human Anatomy" [23] 

1. Xoang bướm, 2. Ngách mũi trên, 3. Ngách mũi giữa, 4. Gờ vòi, 5. Hạnh nhân 

hầu, 6. Lỗ vòi Eustach, 7. Gờ loa vòi, 8. Ngách hầu, 9. Khẩu cái mềm, 10. Lưỡi gà, 

11. Xoang trán, 12. Ngách bướm sàng, 13. Xoắn mũi trên, 14. Xoắn mũi giữa, 15. 

Xoắn mũi dưới, 16. Tiền đình mũi, 17. Ngách mũi dưới, 18. Xương khẩu cái cứng, 

24. Tiền đình ngách mũi giữa. 

- Thành trên của vòm họng còn gọi là nóc vòm họng, chỉ là một lớp niêm 

mạc dày độ 2 mm. Qua lớp niêm mạc, vòm họng tiếp giáp với đáy sọ và thân 

xương bướm. Vùng này có nhiều dây thần kinh chui ra khỏi đáy sọ: Khe trên hốc 

mắt: dây III, IV, nhánh mắt dây V, VI; Lỗ tròn: nơi chui ra của nhánh hàm trên 

dây V; Lỗ bầu dục: nhánh hàm dưới dây V. Lỗ gai: nhánh quặt ngược của dây V; 

Lỗ đơn nằm trong xương thái dương, có dây IX, X, XI chui ra khỏi đáy sọ. Dây 

XII chui ra đáy sọ qua ống hạ thiệt của xương thái dương.  

- Thành bên: mỗi thành bên của vòm họng có một ống vòi nhĩ hay ống 

Eustache. UTVMH ăn lan bít lỗ vòi nhĩ sẽ gây ra các triệu chứng giảm thính 

lực, ù tai. Hố Rosenmüller là một hố được tạo ra từ chỗ tiếp giáp niêm mạc 

thành bên và thành sau của vòm họng. Đây được xem là nơi xuất phát điểm 

đầu tiên của UTVMH. Hố Rosenmüller chỉ có duy nhất lớp niêm mạc và là 

điểm yếu nhất của vòm họng.  
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- Giới hạn trước của vòm họng: tiếp giáp phía trước với cửa mũi sau và vách mũi. 

- Thành sau: qua lớp niêm mạc vòm họng tiếp giáp với khối cơ trước cột sống cổ. 

UTVMH có thể xâm lấn khối cơ này gây triệu chứng cứng gáy trên lâm sàng. 

- Giới hạn dưới của vòm họng: là mặt trên của vòm khẩu cái mềm, qua đó vòm 

họng liên quan với họng miệng.  

1.2.2. Dẫn lưu bạch huyết của vòm họng 

Là cửa ngõ của đường hô hấp trên nên mạng lưới bạch huyết của vòm 

họng rất phong phú và dày đặc. Từ vòm họng, dẫn lưu bạch huyết sẽ đổ về 3 

nhóm hạch bạch huyết chính, đó là: chuỗi hạch bạch huyết tĩnh mạch cảnh trong, 

chuỗi hạch nhóm gai và chuỗi hạch sau họng. Do dẫn lưu bạch huyết phong phú 

nên UTVMH thường rất sớm cho di căn hạch và thường là hạch 2 bên. Hạch 

Küttner hay còn gọi là hạch cảnh cao hoặc hạch cảnh - nhị thân hạch này thường 

là hạch di căn sớm của UTVMH. Hạch sau hầu là nhóm hạch nằm ở nền sọ ngay 

thành sau vòm vì vậy UTVMH cũng thường sớm di căn vào nhóm hạch này và 

chỉ có thể phát hiện được qua chụp cộng hưởng từ hoặc PET/CT. Ngoài ra nhóm 

hạch bạch huyết thành sau họng cũng là nhóm hạch sớm bị di căn đến. 

1.3. TRIỆU CHỨNG LÂM SÀNG CẬN LÂM SÀNG 

1.3.1. Lâm sàng 

Triệu chứng lâm sàng của UTVMH đặc trưng là các triệu chứng “mượn” 

Các triệu chứng của UTVMH có thể chia thành các nhóm dựa trên vị trí giải 

phẫu bị ảnh hưởng, gồm:  triệu chứng tai hay gặp nhất là viêm tai thanh dịch, 

triệu chứng hạch cổ, triệu chứng mũi, triệu chứng mắt, triệu chứng thần kinh, 

nhức đầu, hội chứng cận ung thư và các triệu chứng khác.  

1.3.1.1. Hạch cổ 

Đây là triệu chứng thường gặp nhất và là lý do khiến người bệnh đi khám 

bệnh. 43% người bệnh có hạch cổ một hoặc 02 bên lúc khám lâm sàng. Hầu 

hết các trường hợp khởi đầu bằng hạch cổ nhóm cao trước khi xuất hiện hạch cổ 

nhóm giữa và nhóm thấp. Nhóm hạch cổ cao thường có khuynh hướng to hơn 

nhiều so với nhóm hạch cổ thấp, nói lên khuynh hướng phát triển di căn hạch tuần 

tự từ cao xuống thấp. Hạch thường không đau trừ khi có viêm nhiễm kèm theo. 
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1.3.1.2. Triệu chứng mũi 

Hay gặp nhất là chảy máu mũi, kèm theo nghẹt mũi một hoặc hai bên, 

và khoảng 30% người bệnh chảy máu mũi âm ỉ từ thành sau, chảy xuống 

họng khiến người bệnh khạc ra nhầy máu qua đường miệng. Một số người bệnh 

có thể biểu hiện bằng các triệu chứng kích thích như hắt hơi, chảy nhầy mũi lẫn 

máu hoặc ho khạc ra máu vào sáng sớm, điều này được giải thích do máu chảy 

từ mũi vô tình chảy vào đường hô hấp vào ban đêm khi ngủ, sáng ra kích thích 

phản ứng ho từ đường hô hấp. Do bị nghẹt mũi, nhiều người bệnh đến bệnh viện 

nói giọng mũi, và cứ nghĩ rằng do bị viêm mũi xoang lâu ngày.  

1.3.1.3. Triệu chứng tai 

Thường gặp nhất là giảm thính lực, thường giảm thính lực 01 bên hay 

gặp ở người lớn hơn trẻ em. Các triệu chứng tai khác bao gồm ù tai, 

thường là một bên, gặp ở 1/3 người bệnh UTVMH. Cần phân biệt khi u 

xâm lấn dây thần kinh thiệt hầu, người bệnh có thể bị đau tai đi kèm.  

1.3.1.4. Triệu chứng thần kinh 

Bị ảnh hưởng nhiều nhất là dây thần kinh V và dây VI, gây triệu chứng 

dị cảm hoặc tê ½ mặt, hoặc nhìn đôi. Tổn thương các dây này là dấu hiệu 

xoang hang đã bị u xâm lấn. Dây III cũng là dây dễ bị tổn thương khi u ăn lan 

rộng xung quanh, tuy nhiên hiếm khi nào dây III bị ảnh hưởng đơn độc mà 

không có tổn thương dây V và dây VI đi kèm (Li & CS) [24]. Các dây IX, X, 

XI, XII cũng có thể bị tổn thương khi bệnh tiến xa tại chỗ. Hội chứng Horner có 

thể đi kèm với tổn thương của 01 trong 4 dây thần kinh này. Trong một số 

tình huống ít gặp, các sợi giao cảm quanh động mạch cảnh trong, trong ống 

cảnh bị tổn thương, hội chứng Horner có thể xảy ra đơn độc.  

1.3.1.5. Triệu chứng mắt 

Nhìn đôi là dấu hiệu liệt dây VI do xoang hang bị u xâm lấn. Trong một 

số trường hợp ít gặp, người bệnh có thể bị lồi mắt do u xâm lấn vào hốc mắt 

qua khe hốc mắt.  
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1.3.1.6. Nhức đầu 

Nhức đầu báo hiệu u xâm lấn nền sọ, thường ưu thế về một bên của vùng 

chẩm thái dương. Nhức đầu trong UTVMH là triệu chứng đau do thần kinh nhánh 

2 của thần kinh V bị kích thích. Người bệnh có cảm giác đau khi ngửa đầu do xâm 

nhiễm của u ra phía sau vào khối cơ trước sống, hoặc do di căn hạch sau hầu. 

1.3.1.7. Hội chứng cận ung thư 

Tuy ít gặp, nhưng NC của Teo & CS năm 1989 cho thấy có 1% người 

bệnh UTVMH có biểu hiện viêm da cơ đi kèm và cứ 10 người bệnh có viêm 

da cơ thì 03 trong số này sẽ có UTVMH sau này. Các tổn thương da bao gồm 

tăng sừng, bóng nước hồng li ti. Vị trí đầu tiên thường ở mặt và mi mắt, kế 

đến xuống cổ, vai và chi trên. Yếu cơ thường xảy ra sau các biểu hiện về da.  

1.3.1.8. Các triệu chứng khác 

Lee [25], 1-5% người bệnh có biểu hiện di căn xa trước khi có các triệu 

chứng của vòm họng. Biểu hiện di căn xa thường gặp nhất là các triệu chứng 

của cột sống ngực, triệu chứng của di căn phổi và gan.  

1.3.1.9. Các hội chứng thần kinh 

Hội chứng Jacod: Đau mặt (tổn thương thần kinh sinh ba), sụp mi một bên (tổn 

thương dây III), liệt vận nhãn (dây III. IV, VI) và quáng gà (dây II).  

Hội chứng Villaret: Khó nuốt (dây IX, X), mất vị giác 1/3 sau của lưỡi (dây IX), 

tăng, giảm hoặc mất cảm giác vùng vòm khẩu cái mềm, họng, thanh quản, khó 

khăn hô hấp và tiết nước bọt (dâyX), liệt và teo cơ ức đòn chũm, khẩu cái mềm 

một bên do tổn thương dây XI, liệt và teo lưỡi một bên do tổn thương dây XII.  

Hội chứng Trotter: Điếc và đau mặt một bên do tổn thương các nhánh của 

thần kinh sinh ba, hạn chế vận động của khẩu cái mềm do u xâm lấn vào hố 

Rosenmuller. Có thể có các triệu chứng khít hàm, hoặc đau khi nhai đi kèm.  

1.3.1.10. Nội soi vòm mũi họng 

 Nội soi vòm bằng ống soi mềm:  là một trong các phương pháp tốt để đánh giá 

tổn thương qua đó sinh thiết u một cách chính xác. Dưới sự phóng đại của ống soi 
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mềm cho phép ta quan sát đánh giá kỹ, và phát hiện các u khi còn nhỏ, thâm nhiễm, 

vết loét trợt nông ở bề mặt niêm mạc [26]. 

 Nội soi vòm họng bằng ống cứng phóng đại 

Phương pháp này đòi hỏi trang thiết bị gồm bộ nguồn, ống nội soi loại 

mũi xoang 0o, 30o. Nội soi phóng đại có thể được thu và phóng đại trên màn 

hình để cùng hội chẩn, thảo luận và học tập [26]. 

 

Hình 1.4: Hình ảnh nội soi UTVMH [27] 

Sinh thiết:  

      Sinh thiết khối u vòm là cần thiết để chẩn đoán xác định UTVMH. Với 

đặc điểm vòm họng nằm ở vị trí sâu, các tổn thương ở dạng u sùi, hoại tử hay 

ở dạng thâm nhiễm dưới niêm mạc nên sinh thiết có thể phải làm nhiều lần 

mới có kết quả mô bệnh học dương tính. 

1.3.2. Cận lâm sàng 

1.3.2.1. Chẩn đoán hình ảnh 

Vai trò chính của chẩn đoán hình ảnh đối với UTVMH là xác định 

chính xác sự lan rộng của u nguyên phát. Điều này là rất quan trọng vì 

UTVMH điều trị chủ yếu bằng xạ trị và trường chiếu xạ phải bao gồm toàn bộ 

khối u nguyên phát và hạch bạch huyết vùng có thể di căn. Ngoài ra chẩn 

đoán hình ảnh có vai trò quan trọng trong chẩn đoán đối với thể dưới niêm mà 

nội soi không thể phát hiện được. 



12 
 

Chụp XQ qui ước 

- Thường sử dụng 2 tư thế chụp là tư thế Blondeau và Hirtz. 

- Chup XQ phổi phát hiện di căn phổi. 

Siêu âm vùng cổ 

Phát hiện các tổn thương hạch vùng cổ: hình ảnh tổn thương tròn hay 

bầu dục, bờ gọn hay dính với nhau tạo thành khối lớn, cấu trúc âm thay đổi có 

thể tăng âm, đồng âm, hay giảm âm. Hướng dẫn chọc dò sinh thiết hạch. Siêu 

âm Doppler được thực hiện để khảo sát mạch cảnh, mạch sống cổ khi nghi 

ngờ UTVMH xâm lấn phần mềm thành bên họng, tổ chức phần mềm quanh 

bó mạch cảnh [28]. 

 Chụp CT 

        Phương pháp này có thể xác định chính xác hình ảnh khối u vòm họng: 

kích thước, vị trí, sự lan rộng của khối u và tổn thương hạch vùng, nó đặc biệt 

có giá trị khi đánh giá tổn thương xương nền sọ. Chụp CT góp phần quan 

trọng trong đánh giá GĐ bệnh, tiên lượng, giúp các nhà xạ trị lập kế hoạch 

điều trị tia xạ và theo dõi sau điều trị [27],[29],[30]. 

Khi khối u nhỏ có thể thấy sự khác nhau giữa lớp niêm mạc và dưới 

niêm mạc bị thâm nhiễm ở thì tiêm thuốc cản quang. Hố Rosenmuller có thể 

hơi phình rộng. Sự mất cân đối thành bên mũi hầu. Sự lan ra phía trước của u 

liên quan tới vòi Eustachi, khi u to ra làm phình rộng khoang khí mũi hầu ở 

giữa đôi khi phình rộng sang phía bên và khoang cạnh hầu, tổn thương ngấm 

thuốc cản quang mạnh, không đều. Khi khối u lớn, hình ảnh dày lên của các 

hốc mũi hầu, kèm phình rộng của tổ chức mềm vào trong khoang chứa khí, 

đầy góc giữa thành sau và bên. Xóa và che lấp vòi Eustachi. Bờ trong của mũi 

hầu bị đè đẩy bởi u nguyên phát và bờ sau bị đè đẩy bởi hạch sau hầu. Hạch 

to tiếp giáp với khoang cảnh và lấp đầy hốc giữa mỏm chẩm và ụ chẩm. 

Các tế bào chũm có thể bị mờ một phần hay toàn bộ, một bên hoặc hai bên. 

Sự lan rộng của khối u qua đường giữa làm dầy lên tổ chức phần mềm trước 
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cột sống, xung quanh cơ dài cổ đầu. Sự lan rộng của khối u lên phía trên có 

thể thấy rõ trên các lớp cắt trán, khi u lan xuống phía dưới dễ phát hiện hơn 

do sự phình rộng vào khoang khí. 

Khối u có thể to ra các hướng: phát triển ra phía trước vào hốc mũi có 

thể lấp đầy hốc mũi, thường kèm theo mờ xoang bướm, xoang sàng, xoang 

hàm. U lan rộng sang bên, chèn ép mũi hầu, lan tới ranh giới sau của cơ bướm 

trong. Thâm nhiễm các cơ bướm và các cơ này bị đẩy ra trước.Thân xương 

bướm bị phá hủy, u lan qua khe chân bướm hàm vào hố dưới thái dương. Phá 

hủy thành sau bên xoang hàm hoặc lỗ tai. U phát triển ra phía sau lan vào 

khoang giữa mỏm chẩm và ụ chẩm. Sau khi qua khoang cảnh sàng đè đẩy 

động mạch cảnh hoặc thâm nhiễm thành động mạch, tĩnh mạch cảnh có thể bị 

chèn ép hoặc huyết khối. U có thể lan vào ống sống qua các lỗ liên đốt sống. 

Sự lan rộng của u lên trên trực tiếp hay qua vùng nóc vòm, gây hủy hoại 

xương và thâm nhiễm xương nền sọ. 

Thâm nhiễm xoang hang biểu hiện các triệu chứng tổn thương các dây 

thần kinh sọ não III, IV, V, VI. Về phía trước: u có thể xâm lấn vào hốc mắt. 

Về phía bên: có thể phá hủy lỗ bầu dục, xâm lấn lỗ nền sọ giữa và thùy thái 

dương. Về phía sau: u thâm nhiễm phá hủy đỉnh xương đá và thân trước lỗ 

tĩnh mạch cảnh trong. 

 

 

Hình 1.5: Hình ảnh phim chụp CT vòm: khối u xâm lấn hố chân bướm  khẩu cái [26] 
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Hình 1.6: Hình ảnh phim chụp CT vòm: Hạch sau hầu bên trái hoại tử [26] 

Chụp MRI 

Đối với UTVMH, nhờ đặc điểm đối quang của tổ chức phần mềm rất cao 

và có thể tạo hình ảnh trên nhiều mặt phẳng khác nhau nên hình ảnh của MRI 

ưu thế hơn nhiều kỹ thuật khác trong chẩn đoán và đánh giá GĐ bệnh. Chụp 

MRI có giá trị trong đánh giá tổn thương phần mềm, nó đặc biệt có giá trị khi 

chẩn đoán sự xâm nhiễm của tế bào ung thư vào hệ thống bạch huyết ở vùng 

cổ. Chụp MRI cho các hình ảnh giải phẫu chi tiết nhất ở T1, trong khi T2 cho 

ra ảnh có độ đối quang cao giữa các tổ chức khác nhau, vì vậy cho phép nhận 

biết rõ giới hạn u và nhất là đánh giá xâm lấn tổ chức phần mềm lân cận. 

Hình ảnh của UTVMH trên phim chụp MRI: Trên T1 khối u thường 

giảm tín hiệu ít và nếu tín hiệu tăng thì thường không đồng nhất. Tổn thương 

giữa các phần mềm khác nhau của khối u có thể nhận thấy trên T1.Trên T2 

các khối u thường hơi tăng tín hiệu (phù nề), đối quang mạnh với tổ chức mỡ 

lân cận (mô mỡ tăng tín hiệu mạnh) [31],[32]. 

 

Hình 1.7: Hình ảnh khối u vòm họng xâm lấn thành bên trên T1 phim chụp 
MRI có tiêm thuốc cản quang (mũi tên đen)[27] 
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Hình 1.8: Hình ảnh phim chụp MRI vòm họng có tiêm thuốc cản quang trên 

T1 lớp cắt trục: nhiều hạch cổ di căn trong đó có 1 

hạch hoại tử trung tâm (mũi tên trắng) [27] 

Chụp SPECT (Single Photon Emission Computerized Tomography - 

Chụp cắt lớp bằng bức xạ đơn photon)  

Máy xạ hình SPECT là một trong những thiết bị chẩn đoán hình ảnh hiện 

đại hiện nay. Về nguyên lý tạo ảnh, SPECT cũng giống như CT (Kỹ thuật 

SPECT phát triển trên cơ sở CT - Scanner), chỉ khác ở chỗ, với CT thì chùm 

photon được tạo ra bên ngoài, xuyên qua cơ thể và được ghi nhận ở detector 

phía đối diện nguồn tia X. Còn với SPECT, chùm bức xạ photon được phát ra 

từ bên trong cơ thể do phát ra đồng vị phóng xạ được đưa (uống, tiêm..) vào 

nơi cần chụp ảnh và chùm bức xạ phát ra được ghi nhận đồng thời bởi hệ 

detector quay quanh người bệnh. Các dược chất phóng xạ được sử dụng với 

một lượng nhỏ sẽ tập trung về các cơ quan cần ghi hình tuân theo các đặc điểm 

sinh lý và bệnh lý của ảnh thu được cho ta thông tin về chức năng của cơ quan 

muốn thăm khám. Phương pháp này giúp phát hiện các thay đổi về bệnh học ở 

mức độ phân tử trước khi hoàn thành nên sự thay đổi cấu trúc giải phẫu để có thể 

nhìn thấy được trên hình ảnh CT, MRI... Máy SPECT cho phép hiển thị hình ảnh 

không gian 3 chiều rõ rệt đánh giá chức năng các bộ phận trong cơ thể, chuyển 

hóa tế bào. Máy SPECT có thể chụp toàn thân, tĩnh hoặc động, 3 Pha, ảnh cắt 

lớp tomo… Đối với UTVMH chụp SPECT giúp đánh giá các tổn thương, đặc 

biệt là các tổn thương di căn xương [33],[34]. 
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Hình 1.9: Hình ảnh di căn xương trên phim chụp spect. 

 PET/CT (Positron Emission Tomography – Computed Tomography) 

         Máy PET/CT là một hệ thống kết hợp giữa máy PET (Positron Emission 

Tomography: Máy chụp cắt lớp bằng bức xạ Positron) và máy chụp cắt lớp vi 

tính (CT: Computed Tomography). Đó không chỉ là sự kết hợp về nguyên tắc 

vật lý, nguyên tắc hoạt động, PET/CT cũng là sự kết hợp giữa hình ảnh chức 

năng, chuyển hoá ở mức độ tế bào, mức độ phân tử, giúp chẩn đoán sớm, đặc 

hiệu của PET với hình ảnh cấu trúc giải phẫu rõ nét của các cơ quan, định vị 

chính xác của CT. Do vậy PET/CT có khả năng phát hiện tổn thương và các 

biến đổi bất thường trong cơ thể ở những GĐ rất sớm (mức độ phân tử) đặc 

biệt là sự hình thành, phát triển và di căn của các khối u. Các kết quả ghi 

bằng máy PET/CT góp phần nâng cao chất lượng chẩn đoán và điều trị ung 

thư; đặc biệt là đánh giá được đáp ứng của bệnh sau mỗi đợt điều trị, giúp các 

nhà xạ trị lựa chọn các thể tích cần tia một cách tối ưu đảm bảo hiệu quả điều trị 

cao nhất cho người bệnh. Ghi hình khối u bằng PET/CT có độ nhạy và độ đặc 

hiệu cao hơn nhiều so với các phương pháp chẩn đoán hình ảnh khác, đặc biệt là 

khả năng phát hiện các khối u ở GĐ rất sớm khi mà các phương pháp chẩn đoán 

khác chưa phát hiện thấy.  Đối với UTVMH, PET/CT giúp chẩn đoán sớm ung 

thư, phân loại GĐ ung thư, phát hiện và đánh giá tái phát, di căn, đánh giá hiệu 

qủa & mức độ đáp ứng của các phương pháp điều trị, giúp đề ra hoặc thay đổi 

các quyết định điều trị hợp lý và chính xác nhất sau khi được làm PET. Các kết 

quả nghiên cứu cho thấy 89 - 96% người bệnh có được các quyết định phương 
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pháp điều trị đúng, 45 - 60% người bệnh đã được thay đổi phương pháp điều trị 

sau khi chụp hình PET, PET/CT [35],[36]. 

 

Hình 1.10: Hình ảnh chụp PET/ CT người bệnh UTVMH di căn hạch cổ 2 bên 

1.3.2.2. Huyết học 

Đánh giá tình trạng toàn thân qua công thức máu, xét nghiệm sinh hoá 

máu đánh giá chức năng gan, thận. Các phản ứng huyết thanh tìm hiệu giá 

kháng nguyên - kháng thể với virus Epstein - Barr trước, trong, và sau điều trị 

để đánh giá tiên lượng bệnh: 

IgA/VCA: kháng thể kháng kháng nguyên vỏ của EBV 

IgA/EA: kháng thể kháng kháng nguyên sớm của EBV 

IgA/EBNA: kháng thể kháng kháng nguyên nhân của EBV 

Trong các người bệnh UTVMH thấy có tăng nồng độ kháng thể kháng 

các kháng nguyên qua xét nghiệm Elisa test nó có giá trị để sàng lọc, phát 

hiện sớm trong những quần thể người ở vùng có nguy cơ cao mắc UTVMH. 

Với phản ứng PCR có thể tìm thấy DNA của EBV ở trong mô sinh thiết. Các 

xét nghiệm này có độ nhậy và độ đặc hiệu rất cao, hiện nay được coi là tiêu 

chuẩn vàng cùng với mô bệnh học để chẩn đoán xác định UTVMH. 

1.3.2.3. Chẩn đoán mô bệnh học 

UTVMH là ung thư biểu mô phát sinh từ biểu mô bề mặt và được xếp 

loại theo Tổ chức y tế thế giới (WHO) thành hai loại mô học, sừng hoá (WHO 
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I) và không sừng hoá. Loại không sừng hoá được chia tiếp thành biệt hoá 

không sừng hoá (WHO II) và không biệt hoá không sừng hoá (WHO III). 

Hình ảnh đại thể của UTVMH có thể thay đổi từ chỗ chỉ là phồng niêm 

mạc với một biểu mô lành lặn phủ trên, tới một khối có thể thấy rõ được với 

sự lan rộng của biểu mô bề mặt, hoặc lại là một tổn thương hoàn toàn không 

thể xác định được và chẩn đoán mô bệnh học được xác định nhờ việc lấy bệnh 

phẩm một cách ngẫu nhiên. 

Ba loại mô học được xác định dựa trên hình ảnh chiếm ưu thế. 

a. Ung thư biểu mô tế bào vảy thông thường sừng hoá có đặc điểm là 

sự sừng hoá và các cầu nối gian bào và được xếp loại thành các loại biệt hoá 

cao, vừa hoặc kém biệt hoá. Phản ứng xơ với hình thái phát triển xâm nhập 

của loại mô học này của UTVMH là điển hình. Việt Nam loại này chiếm tỷ lệ 

rất thấp [27],[26]. 

b. Ung thư biểu mô không sừng hoá có ít hoặc không sừng hoá và có hình 

thái phát triển giống ung thư biểu mô chuyển tiếp của bàng quang, bao gồm các tế 

bào lát tầng và đường giới hạn rõ với mô đệm xung quanh. Trong những trường 

hợp điển hình u không có phản ứng xơ với sự phát triển xâm nhập của u. Các u 

này có thể tạo thành các nang có hoại tử kết hợp và có thể di căn tới vùng cổ. Tại 

Việt Nam loại này cũng chiếm tỷ lệ thấp [27],[26]. 

c. Loại không biệt hoá của UTVMH chiếm khoảng 63% các loại 

UTVMH ở Mỹ, trong khi ở Việt Nam hầu hết các UTVMH thuộc loại này. 

Các tế bào u có đặc điểm bởi các nhân tròn, hạt nhân ưa toan nổi rõ, chất 

nhiễm sắc của nhân phân tán và bào tương nghèo nàn, ưa toan đến ưa cả hai 

màu. Không có sừng hoá, nhân chia tăng, bao gồm cả các thể không điển 

hình. Thành phần lympho bào không phải u chiếm ưu thế kết hợp với sự xâm 

nhập của các tế bào biểu mô ác tính. Loại u này có thể có hình thái phát triển 

hợp bào với các tế bào dính nhau và tạo thành ổ hoặc có thể có hình thái xâm 
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nhập tế bào lan toả của các tế bào không dính nhau. Các loại Rigaud và 

Schmincke của UTVMH tương ứng với các u có các hình thái phát triển xâm 

nhập của các tế bào hợp bào hay riêng lẻ, theo thứ tự. Các cách đặt tên này 

không mang ý nghĩa sinh học của bệnh. Hình thái phát triển của loại u này nói 

chung không gây nên phản ứng sinh xơ của túc chủ. Sự thiếu phản ứng sinh 

xơ này có thể gây khó khăn trong chẩn đoán khi các mẫu sinh thiết nhỏ vì u 

có thể bị xâm nhập lan tràn của các lympho bào và mô bào lành tính và dễ bị 

bỏ qua. Tương tự như vậy, các di căn tới hạch cổ có thể không gây nên phản 

ứng xơ trong hạch bị xâm nhập [27],[26]. 

 

Hình 1.11: Hình ảnh nhuộm HE UTBM không biệt hóa [27] 

       Việc phân biệt trên mô học giữa ba loại UTVMH thường không rõ ràng. 

Shanmugaratnam & CS đã tìm thấy nhiều hơn một loại mô học ở 26% các 

UTVMH các tác giả nghiên cứu. Trong trường hợp như vậy việc xếp loại mô 

học phải theo thành phần chiếm ưu thế. Ở Việt Nam tỷ lệ ung thư biểu mô 

không biệt hoá: 86,6%. 

1.4. CHẨN ĐOÁN XÁC ĐỊNH UNG THƯ VÒM MŨI HỌNG 

- Triệu chứng lâm sàng: soi thấy u bằng trực tiếp hoặc gián tiếp. 

- Hình ảnh khối u trên CT, MRI, PET/CT. 

- Kết quả mô bệnh học tại u và hạch. 

1.5. CHẨN ĐOÁN GIAI ĐOẠN UNG THƯ VÒM MŨI HỌNG 

Phân loại TNM theo UICC 2010  

U nguyên phát (Tumor - T) 

Tis U tại chỗ ở lớp niêm mạc vòm  

T1.U khu trú ở vòm họng.  
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T2. U xâm lấn mô mềm: T2a: xâm lấn họng miệng, hốc mũi,  

     T2b: U xâm lấn khoang cạnh họng. 

T3. U xâm lấn các cấu trúc xương hoặc các xoang cạnh mũi.  

T4. U xâm lấn nội sọ và/hoặc tổn thương thần kinh sọ não, hố thái dương, hạ 

họng, hốc mắt, cơ cắn.  

Hạch vùng (lympho node - N)  

Nx. Hạch vùng không thể xác định được.  

N0. Không có hạch vùng di căn.  

N1. Di căn hạch 1 bên, nhỏ hơn hoặc bằng 6cm, trên hố trên đòn, và hoặc hạch 

sau hầu cùng bên hay cả 2 bên đường kính ≤ 6cm  

N2. Di căn hạch 2 bên, nhỏ hơn hoặc bằng 6 cm, trên hố trên đòn .  

N3. Hạch lớn hơn 6cm, hoặc di căn hạch thượng đòn:  

          N3a: Hạch lớn hơn 6cm.  

N3b: Di căn hạch thượng đòn.  

Di căn xa (Metastase - M) 

Mx.  Không xác định di căn xa; M0. Không có di căn xa; M1.  Di căn xa.  

Xếp theo GĐ 

GĐ 0:  Tis N0M0    

GĐ I:  T1N0M0      

GĐ II:   T1 N1 M0      

  T2 N0,1 M0      

GĐ III:   T1 N2 M0 

T2 N2 M0 

T3 N0,1,2, M0 

GĐ  IVa  T4 N0,1, 2 M0   

GĐ  IVb T bất kỳ N3 M0 

GĐ  IVc T bất kỳ N bất kỳ M1 
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1.6. ĐIỀU TRỊ UNG THƯ VÒM MŨI HỌNG 

1.6.1. Xạ trị 

Xạ trị là phương thức điều trị chủ yếu cho UTVMH vì đây là loại ung thư 

nhạy với tia xạ, đặc biệt là loại không biệt hóa rất nhạy với xạ trị [37],[38].  

1.6.1.1. Xạ trị từ ngoài vào 

 Năm 1896 ca đầu tiên dùng tia X trong điều trị giảm đau một người 

bệnhung thư vòm được Voight báo cáo tại Đức. Phải đến những năm 1920 

UTVMH mới được coi là loại bệnh có thể điều trị bằng phóng xạ. Giai đoạn 

1950 đến 1970 là giai đoạn sử dụng rộng rãi các máy xạ trị từ xa dùng nguồn 

Cobalt 60 và các máy tia X hàng triệu vôn. 

          Khoảng những năm 70 các máy gia tốc thẳng đã ra đời. Ngày nay việc 

xạ tri người bệnh ung thư nói chung và xạ tri UTVMH nói riêng hầu như đã 

được thực hiện bằng máy gia tốc thay thế gần như hoàn toàn máy Cobalt 60. 

Thể tích Xạ trị 

Bao gồm toàn bộ các cấu trúc như sau : u nguyên phát và thể tích ăn lan 

của u vào các cấu trúc lân cận, 1/3 sau của hốc mũi, xoang sàng sau, toàn bộ 

xoang bướm, 1/3 sau của xoang hàm, 1/3 sau của hốc mắt, đáy sọ, hai bên và 

thành sau họng miệng, hạch sau họng, hạch cổ và trên đòn hai bên [39]. 

Liều xạ  

UTVMH là loại ung thư nhạy với xạ trị. Liều xạ thường phải đạt đến mức khá 

cao để có thể tiêu diệt toàn bộ thể tích u và hạch thường khá lớn vào lúc chẩn đoán. 

Nếu liều xạ < 60 Gy, thường kết quả kiểm sóat tại chỗ tại vùng kém. Tuy nhiên, 

liều xạ > 70 Gy cũng không đem lại lợi ích thêm, ngược lại làm tăng thêm biến 

chứng. Liều xạ thông thường theo nhiều tác giả phải từ 65 - 70 Gy, kéo dài trong 

6,5 - 7 tuần, với phân liều chuẩn 1,8 - 2 Gy [39],[37],[40]. Khi u phá hủy đáy sọ 

hoặc xâm lấn nội sọ, thường liều xạ phải cao vì tại những vị trí này u thường 

đáp ứng kém với xạ trị. Đối với UTVMH ở trẻ con và thiếu niên đặt ra những 

khó khăn về kỹ thuật và liều xạ nhằm tránh biến chứng chậm phát triển của trẻ. 

Nói chung liều xạ thường thấp hơn người lớn, và thông thường liều 60 Gy là 
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liều được lựa chọn ở nhiều tác giả. Đối với hạch cổ, liều xạ đối với hạch sờ 

thấy là 65 - 70 Gy, nếu hạch không sờ thấy trên lâm sàng liều khuyến cáo chỉ là 

50 Gy. Nhiều tác giả khuyên nên áp dụng kỹ thuật thu nhỏ trường chiếu trong 

trường chiếu nghĩa là thu nhỏ nhiều lần khu trú vào hạch nhằm tránh biến 

chứng mô lành và tăng liều vào hạch sờ thấy trên lâm sàng [37],[39].  

Kỹ thuật xạ trị 

 Ngày nay xạ trị UTVMH được thực hiện bằng máy gia tốc năng lượng từ 

6 - 10 MV. Với máy xạ trị gia tốc thì việc tránh tủy sống cổ, bổ sung liều xạ vào 

chuỗi hạch cổ sau bằng chùm tia electron rất thuận lợi. Hơn nữa, với máy gia tốc, 

nếu được trang bị hệ thống ống chuẩn trực đa lá (multi leaf comilator - MLC) có 

thể cho phép thực hiện các kỹ thuật xạ trị phức tạp, như xạ trị điều biến liều 

(IMRT) nhằm tránh biến chứng trên mô lành, hạn chế tổn thương các tuyến nước 

bọt và tối ưu hoá sự phân bố liều tại thể tích xạ trị [39]. 

Xạ trị đồng dạng thể tích (xạ trị 3D) 

Xạ trị phù hợp thể tích là phương pháp xạ trị tập trung liều tối đa vào mô 

u, hạn chế đến mức tối thiểu trên mô lành qua việc khảo sát lập kế hoạch điều 

trị theo không gian 3 chiều. Phương pháp này có thể áp dụng ngay từ đầu cho 

điều trị UTVMH, nhưng đòi hỏi độ chính xác cao, phải có CT mô phỏng có 

cản quang. Kết quả về mặt lâm sàng rất tốt đồng thời giảm liều đáng kể trên 

các mô lành lân cận. Sau khi xạ trị bao trùm thể tích u, thể tích hạch trên đại thể 

cũng như thể tích ăn lan vi thể từ 40 - 50 Gy, sẽ tiếp tục bổ sung vào u và hạch 

đến liều triệt để 66 - 70 Gy bằng kỹ thuật phù hợp thể tích (3D)[40].  

Xạ trị điều biến liều (Intensity modulated radiation therapy - IMRT) 

Một tiến bộ khác trong xạ trị UTVMH là kỹ thuật xạ trị điều biến liều cho 

phép phối hợp xạ trị bằng nhiều trường chiếu từ nhiều góc độ khác nhau. Nhờ 

vậy đem lại sự phân bố tốt hơn, giảm biến chứng trên mô lành, đặc biệt ở 

tuyến nước bọt. Xạ trị điều biến liều là phương pháp rất hiệu quả cho điều trị 

ung thư vùng đầu cổ nói chung và UTVMH nói riêng. Tuy nhiên, muốn thực 
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hiện kỹ thuật này cần có sự trợ giúp của phần mềm đặc biệt cùng với ống 

chỉnh trực nhiều lá [37], [40].  

Xạ trị tăng tốc 

UTVMH là loại ung thư phát triển nhanh, nhiều NC sử dụng xạ trị tăng tốc, 

nhiều phân liều trong ngày cho thấy có cải thiện sống thêm cũng như kiểm soát 

tại chỗ. Tuy nhiên, cũng có nhiều NC cho rằng xạ trị tăng tốc không đem lại lợi 

ích nhiều về sống thêm (Sanching & CS). Do còn nhiều tranh cãi, nên kỹ thuật 

này vẫn chưa được xem là một trong các kỹ thuật xạ trị quy ước cho cho 

UTVMH [41].  

1.6.1.2. Xạ trị áp sát 

Xạ trị áp sát là phương pháp đưa nguồn phóng xạ trực tiếp vào mô đích. 

Trong xạ trị cho UTVMH, đây là kỹ thuật nhằm tập trung liều xạ cao vào vùng 

vòm họng, cho phép tăng liều xạ vào u nguyên phát, hạn chế biến chứng mô 

lành như tuyến nước bọt mang tai, xương. Kỹ thuật này thường ít khi sử dụng 

riêng lẻ, mà thường phối hợp với xạ trị ngoài. Ngoài ra, xạ áp sát cũng có thể 

được chỉ định cho những trường hợp u còn sót sau xạ trị ngoài đúng mức hoặc u 

tái phát một thời gian ngắn sau xạ trị. Nguồn xạ sử dụng có thể là xuất liều thấp 

như césium, và từ năm 1992 xạ trị trong xuất liều cao với nguồn xạ Iridium 

192 đã được sử dụng phổ biến cho tới nay [37].  

1.6.1.3. Xạ trị ung thư vòm mũi họng tái phát tại chỗ - tại vùng 

UTVMH là một trong số ít ỏi các ung thư đầu cổ, khi bị tái phát thì xạ trị 

lại vẫn có thể đem lại tỷ lệ sống thêm cao [37]. Do vậy, cần thiết có sự theo dõi 

sát để sớm phát hiện tái phát. Khám lâm sàng, soi tai mũi họng trực tiếp và 

chụp MRI là những phương tiện chủ yếu phát hiện tái phát. Theo Oksuz [42], 

đối với u tái phát GĐ T1, T2, xạ trị lại với liều 60 Gy, tỷ lệ đáp ứng là 32 - 

41%. Sống thêm 5 năm sau tái phát đối với hạch N3 là 34%. Kỹ thuật xạ trị 

giống như xạ trị lần đầu, nhưng tại các trung tâm xạ trị tiên tiến, người ta có 

khuynh hướng sử dụng xạ trị dưới tọa độ với sự hướng dẫn của hình ảnh hoặc 
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xạ trị với kỹ thuật điều biến cường độ nhằm giảm biến chứng mô lành. Tuy 

có nhiều tiến bộ trong cải thiện sống thêm, nhưng các người bệnh UTVMH 

tái phát ở GĐ muộn (T4) thì kết quả điều trị vẫn còn hạn chế. Do vậy phải 

cân nhắc xạ trị lại với mục đích vớt vát hay triệt căn, cân nhắc giữa kết quả và 

biến chứng của xạ trị, vì có từ 10 - 30% các trường hợp xạ trị lại có biến 

chứng trầm trọng. Đối với hạch tái phát sau xạ trị thì phẫu thuật là phương 

pháp được lựa chọn nếu có thể cắt bỏ được [40]. 

1.6.1.4. Các độc tính của xạ trị 

Các độc tính cấp 

Viêm niêm mạc miệng là độc tính cấp thường gặp nhất, khởi đầu từ tuần 

lễ thứ 2 - 3 của xạ trị. Gần như 100% người bệnh có độc tính này và đây là độc 

tính ảnh hưởng lớn nhất đến chất lượng sống của người bệnh. Ngoài ra, do viêm 

niêm mạc miệng mà vấn đề dinh dưỡng của người bệnh cũng như việc hoàn tất 

xạ trị luôn gặp nhiều khó khăn. Độc tính này càng tăng khi có phối hợp hóa trị 

[5],[8],[9],[10],[12]. Khô miệng cũng là một độc tính rất thường gặp (85 - 95%) 

trong và sau xạ trị [37],[39],[43]. Mức độ nặng nhẹ của khô miệng tùy thuộc thể 

tích tuyến nước bọt mang tai bị xạ trị nhiều hay ít. Ngoài ra, các biến chứng như 

mất vị giác, đau họng, khó nuốt thường xảy ra sau tuần lễ thứ 4 của xạ trị. Các 

triệu chứng này giảm 6 - 8 tuần sau xạ. Giảm thính lực do nghẽn lỗ vòi Eustache 

và viêm tai thanh dịch của tai giữa thường ít gặp.  

Các độc tính muộn  

Các độc tính muộn thường xảy ra sau xạ trị 6 tháng [44]. Thường gặp nhất 

là khô miệng và mất vị giác. Vào năm thứ 2 sau xạ, có thể hỏng và rụng răng 

hàng loạt. Trước thời kỳ có máy xạ trị gia tốc, biến chứng viêm tủy sống cổ gây 

liệt là một trong những biến chứng nghiêm trọng đe dọa tính mạng người 

bệnh. Ngày nay, biến chứng này trở nên rất ít gặp nhờ kỹ thuật xạ trị ngày 

càng tiên tiến và chính xác hơn. Tình trạng xơ cứng vùng cổ, xơ cứng, khít 

hàm do xơ hóa cơ cắn cũng có thể gặp từ năm thứ 3 sau xạ. Teo và hoại tử 
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thùy thái dương hai bên thường xảy ra từ năm thứ 4 sau xạ nếu xạ trị liều cao, 

và đặc biệt ở những người bệnh tái phát, được xạ trị lại với phân liều cao. 

1.6.1.5. Những tiến bộ trong xạ trị 

IGRT (Images Guide RT). Xạ trị dưới sự hướng dẫn của hình ảnh: Thực 

tế cho thấy, nhiều khối u có thể bị cử động, xê dịch trong quá trình chiếu xạ, 

chẳng hạn do nhịp thở, hay sự đầy, vơi của bàng quang... Để khắc phục tất cả 

những điều đó, công nghệ mới về kiểm soát hình ảnh đã xuất hiện. Bằng việc 

sử dụng thiết bị ghi nhận trực tiếp những di động của hình ảnh gọi là Cone 

Beam CT được gắn trên khung của máy gia tốc xạ trị. Ngay trước mỗi lần 

phát chùm tia điều trị, sự hiệu chỉnh cần thiết về vị trí, tọa độ khối u sẽ được 

tiến hành trực tuyến - on line 

VMAT (Volumetric – Modulated Arc Therapy)- Xạ trị hình cung, điều 

biến liều theo thể tích: VMAT sử dụng phương pháp phát chùm tia liên tục 

khi quay thân máy qua một hay nhiều cung. Trong khi quay, hệ MLC chuyển 

động, tạo hình dạng chùm tia; suất liều máy “dose rate” thay đổi liên tục; tốc 

độ quay của thân máy và góc nghiêng của hệ MLC cũng thay đổi. 

BioART (Biological Adaptive Radiation Therapy)-Xạ trị đáp ứng sinh 

học: Với mục đích này, người ta cố gắng đưa một liều lượng trong toàn bộ 

thể tích bia có sự khác nhau bên trong về các yếu tố sinh lý và loại tế bào… 

Với xạ trị đáp ứng sinh học - BioART, áp dụng kỹ thuật điều chỉnh sự phân 

bố liều bức xạ tại từng vùng thể tích (nhỏ) thuộc khối u tùy theo sự khác nhau 

về mức độ nhạy cảm tia xạ, hay sự thiếu oxy v.v.. của tế bào.  

Tomotherapy- xạ trị cắt lớp: Tomotherapy, hiểu theo nghĩa kỹ thuật là “xạ 

trị quét (cắt lớp) theo từng dãy” (như chụp CT chẩn đoán). Tomotherapy là 

thiết bị xạ trị kiểu mới sử dụng sự ghép nối hệ máy thống máy tính tinh xảo 

điều khiển collimator định dạng chùm tia với máy CT scanner cùng trên một 

tổ hợp. Có thể chỉnh, sửa kế hoạch xạ trị tại bất kỳ vị trí nào khi cần thiết.    
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Xạ trị bằng chùm hạt Proton: Điều trị bằng Proton là ứng dụng đặc trưng liều 

sâu phần trăm duy nhất của các hạt Proton năng lượng cao, dùng phân bố liều 

lượng hợp lý tại khối u, giảm thiểu liều có hại cho các mô lành ở phía trước và 

phía sau thể tích bia. Hiện nay, trên thế giới chỉ một vài quốc gia phát triển, giàu 

có như Hoa Kỳ, Nhật…được trang bị máy Cyclotrons, Synchrotrons và 

Synchrocyclotrons để tạo ra các chùm tia có đặc tính áp dụng kỹ thuật này.   

SRS/SRT (Stereotactic Radio-Surgery/ Stereotatic RT) – Xạ phẫu định 

vị/Xạ trị định vị: Về bản chất, hai kỹ thuật này đều có thể dùng thiết bị với 

nguồn phóng xạ Co-60 (gọi là Gamma Knife) hoặc máy gia tốc (Linacs, 

Cyberknife…) cùng những công cụ định vị tinh xảo đi kèm. Khác biệt căn 

bản của SRS là áp dụng trên những khối u lành tính, u ung thư kích thước 

nhỏ (≤ 3mm) bằng một hoặc vài mức liều lớn bức xạ, trong số ít buổi chiếu. 

Xạ trị hạt nặng ion Carbon 14. Sử dụng một hệ thống phức tạp gia tốc vòng 

để tăng tốc cho chùm ion carbon 14 tạo gia một năng lượng lớn ổn định chính 

xác ứng dụng vào xạ trị các khối ung thư. 

1.6.2. Hóa trị ung thư vòm mũi họng 

UTVMH là loại ung thư nhạy với hóa trị, đặc biệt typ 2 và 3. Về mặt lịch 

sử, hóa trị UTVMH được sử dụng đầu tiên vào những năm 70 cho những trường 

hợp UTVMH tái phát hoặc di căn xa nhằm mục đích vớt vát [45]. Tuy nhiên, kết 

quả cho thấy có khoảng 10% người bệnh có thời gian ổn định bệnh khá lâu, kéo 

dài > 3 năm. Mặc dù với xạ trị đơn thuần tỷ lệ kiểm soát tại chỗ - tại vùng và tỷ lệ 

sống thêm khá cao đối với người bệnh UTVMH GĐ I, II. Nhưng ở các người 

bệnh GĐ III, IVa,b, typ mô học II, III, nhiều nghiên cứu cho thấy, nếu chỉ xạ trị 

đơn thuần có từ 30 - 45% người bệnh bị di căn xa sau điều trị, với trung vị thời 

gian sống thêm chỉ 12 - 18 tháng (Ma & CS) [3]. Ngày nay, hóa trị đã khẳng định 

vai trò quan trọng không thể thiếu trong điều trị cho UTVMH GĐ tiến xa.  
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1.6.2.1. Các phác đồ hóa trị trong ung thư vòm mũi họng 

Hóa trị đơn chất 

Cisplatin: Là thuốc có độ đáp ứng cao nhất trong điều trị UTVMH và là thuốc 

căn bản trong các phác đồ hóa trị kết hợp [1],[3],[19],[37],[43],[45],[46]. Nếu 

dùng phối hợp đồng thời với xạ trị, có trường phái sử dụng cisplatin với liều 80-

100mg/m2 da mỗi 03 tuần xen kẻ với xạ trị [6], có trường phái sử dụng liều 

cisplatin thay đổi từ 30 - 40 mg/m2 da [8],[10], lập lại mỗi tuần. Nếu cisplatin 

được dùng như hóa trị bổ trợ trước, hoặc bổ trợ sau xạ, liều sử dụng thường là 

80 - 100 mg/m2 da, lập lại mỗi 3 - 4 tuần [4],[5]. Hiện nay người ta chưa xác 

định được mối liên quan giữa liều cisplatin và độ đáp ứng. 

Carboplatin: carboplatin ít độc tính trên thận, tai, hệ thần kinh và niêm mạc 

đường tiêu hóa hơn cisplatin nhưng tỷ lệ đáp ứng thấp hơn [1],[43]. Một vài 

nghiên cứu sử dụng carboplatin đơn thuần đồng thời với xạ trị [47]. Các dẫn 

xuất platin thế hệ thứ 3 như oxaliplatin, Iproplatin chưa rõ ràng có hiệu quả 

đáp ứng cũng như giảm độc tính trong điều trị UTVMH. Tuy nhiên, bước đầu 

cũng được vài tác giả như Freyer [48] và Zhang khẳng định vai trò hiệp đồng 

tăng đáp ứng khi phối hợp với xạ trị.  

5 Fluoro-uracil: Ít khi được sử dụng đơn thuần đồng thời với xạ trị. 5FU có tác 

động hiệp đồng với cisplatin và thường được phối hợp với cisplatin như là một 

trong các phác đồ điều trị bổ trợ trước, bổ trợ hoặc đồng thời với xạ trị 

[4],[5],[10],[25],[49]. Liều 5FU được sử dụng thường là 1000 mg/m2 da chích 

tĩnh mạch mỗi ngày, trong 5 năm ngày liên tục. Độc tính thường gặp là suy tủy. 

Việc sử dụng 5FU truyền tĩnh mạch liên tục trong 96 - 120 giờ cho thấy có độ 

dung nạp tốt hơn, giảm biến chứng suy tủy, tăng độ đáp ứng nhưng lại tăng độc 

tính trên niêm mạc.  

Các Taxanes: Paclitaxel thường được dùng với liều 175 - 210 mg/m2 da mỗi 3 

tuần. Tỷ lệ đáp ứng từ 15 - 40% và chưa cho thấy lợi ích rõ rệt trên thời gian 

sống thêm. Docetaxel cho tỷ lệ đáp ứng 30 - 33%, liều khuyến cáo 60 - 75 



28 
 

mg/m2 mỗi 3 tuần. Các thuốc khác như ifosfamide, mitomycine C, 

vinorelbine, gemcitabine, topotecan thường cho đáp ứng thấp. Do vậy ít được 

sử dụng [1].  

Hóa trị kết hợp 

Phối hợp cisplatin - 5FU là phác đồ thường được sử dụng nhất cho 

UTVMH, tỷ lệ đáp ứng toàn bộ thay đổi từ 50-85%. Paclitaxel phối hợp cisplatin 

hoặc carboplatin cho tỷ lệ đáp ứng khiêm tốn, chỉ vào khoảng 32 - 39%. Một vài 

NC cho thấy, thêm Paclitaxel vào phác đồ cisplatin - 5FU cũng không tăng thêm 

tỷ lệ đáp ứng. Trong khi đó, nếu cho docetaxel thêm vào phác đồ cisplatin - 5FU 

thì có tăng thêm tỷ lệ đáp ứng toàn bộ (75 - 85%), nhưng lại tăng độc tính giảm 

bạch cầu trầm trọng và các biến chứng thần kinh. Do vậy kiểu phối hợp này ít 

được sử dụng. Một số kiểu khác như phối hợp docetaxel và carboplatin (Johnson 

& CS) [50] hoặc paclitaxel và gemcitabine cũng được nghiên cứu, tuy nhiên tỷ lệ 

đáp ứng chỉ thay đổi từ 41 - 52%. Nhìn chung phác đồ hóa trị kết hợp cisplatin-5 

FU là phác đồ phổ biến nhất hiện nay trong điều trị UTVMH. 

1.6.2.2. Các kiểu phối hợp hóa trị và xạ trị trong ung thư vòm mũi họng 

Có nhiều kiểu phối hợp hóa trị và xạ trị khác nhau, tuy nhiên kiểu phối hợp 

tối ưu có thể giảm tái phát tại chỗ cũng như tăng tỷ lệ sống thêm hiện vẫn còn 

đang được nghiên cứu. Nhìn chung, hóa trị có thể phối hợp với xạ trị theo các 

kiểu sau: hóa trị bổ trợ trước + xạ trị,hóa xạ trị đồng thời + hóa trịbổ trợ, xạ 

trị + hóa trịbổ trợ, hóa trị bổ trợ trước + hóa xạ trị đồng thời + hóa trịbổ trợ.  

Hóa trị bổ trợ trước: Đây là phương thức sử dụng hóa trị trước khi tiến hành 

xạ trị, được sử dụng lâm sàng từ đầu những năm 1980 tại Hongkong. Có 

nhiều phác đồ hóa trị bổ trợ trước khác nhau, thường dựa trên cisplatin làm 

căn bản: như phối hợp cisplatin (100mg/m2) truyền ngày 1 và 5-FU 

(1000m/m2) truyền liên tục 5 ngày, thực hiện lập lại mỗi 03 tuần, hoặc 

cisplatin (100mg/m2) phối hợp với bleomycin và epirubicin (Bachouchi & 
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CS) [51], hoặc cisplatin (60mg/m2) phối hợp 5- FU, leucovorin, epirubicin và 

mitomycin (Hong & CS) [52]. Tuy nhiên, phác đồ tỏ ra có nhiều hiệu quả nhất 

là phác đồ phối hợp 2 chu kỳ cisplatin (100mg/m2) truyền ngày 1 và 5-FU 

(1000mg/m2) truyền liên tục 5 ngày, lập lại chu kỳ mỗi 03 tuần. Hóa trị bổ trợ 

trướcáp dụng chủ yếu cho UTVMH có u và hạch lớn, với e ngại rằng nếu 

không hóa trị trước thì trường chiếu xạ sẽ quá lớn bác sĩ xạ trị sẽ không dám bao 

trùm u và hạch một cách an toàn vì sợ nguy cơ gia tăng độc tính của xạ trị trên 

các cơ quan lân cận [53],[54]. Mặt khác, hóa trị bổ trợ trước cũng được cho 

rằng giúp làm giảm di căn xa ở các người bệnh có u và hạch lớn 

[55],[56],[57]. Tới nay, phần lớn các nghiên cứu pha III so sánh giữa xạ trị đơn 

thuần và hóa trị bổ trợ trước xạ trị đều cho thấy hóa trị bổ trợ trước không đem lại 

nhiều lợi ích về sống thêm [45],[58],[59],[60],[61],[62]. 

Hóa xạ trị đồng thời: Sử dụng hóa trị đồng thời xạ trị cho UTVMH GĐ III-IV 

chưa có di căn xa dựa trên 02 lý lẽ sau: hóa trị có thể kiểm soát các di căn xa vi thể 

vào thời điểm chẩn đoán, và hóa trị góp phần làm tăng tính nhạy xạ của các tế 

bào ung thư [63],[64]. Vào đầu những năm 1970, Zak và Drobnik, qua thực 

nghiệm đã chứng minh cisplatin làm tăng nhạy cảm tia xạ. Theo Crissman, 

quan điểm này sau đó tiếp tục được nhiều tác giả như Wodinsky; Richmond và 

Douple khẳng định. Mãi tới những năm 1990 cisplatin mới được sử dụng gần 

như là tiêu chuẩn trong các phác đồ hóa trị phối hợp đồng thời với xạ trị. Kể từ 

khi báo cáo nghiên cứu của nhóm Intergroup 0099 năm 1998 được đưa ra, thì 

tiêu chuẩn thực hành điều trị cho UTVMH giai đọan tiến xa tại chỗ ở các nước 

vùng Bắc Mỹ là hóa xạ trị đồng thời với cisplatin100mg/m2 da mỗi 3 tuần 

trong 3 chu kỳ, sau đó tiếp nối điều trị bằng 3 chu kỳ hóa trị bổ trợ bằng 

cisplatin 80mg/m2 da truyền ngày 1 và 5-FU 1000mg/m2 da ngày 1-4 cách 

nhau mỗi 3 tuần. Ngày nay, nhiều nghiên cứu pha III ở các nước trong và 

ngoài vùng dịch tễ so sánh giữa xạ trị đơn thuần với hóa xạ trị đồng thời như 
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các nghiên cứu của Al-Sarraf [4], Chan [8], Lee [2], Lin [65]. Thuốc sử dụng 

trong các nghiên cứu này cũng rất thay đổi. Kiểu phối hợp cũng khác nhau: có 

tác giả sử dụng cisplatin liều thấp mỗi tuần như Chan & CS, hoặc Cisplatin liều 

cao mỗi 03 tuần như Al-Saraff, Wee, Lee, Lin, Kwong, Zhang, hoặc phối hợp 

02 thứ thuốc với căn bản là cisplatin (Lin & CS). Các nghiên cứu cho thấy, lợi ích của 

hóa xạ trị đồng thời trên sống thêm cũng như độc tính thay đổi rất nhiều theo 

phác đồ hóa trị. Theo một số tác giả Châu Á, do yếu tố thể chất hạn chế của 

người Á đông, nếu hóa xạ trị đồng thời theo các phác đồ Âu-Mỹ thì tỷ lệ độc 

tính và nguy cơ tử vong cao. Do vậy đã có vài nghiên cứu thử sử dụng 

cisplatin liều thấp 30 - 40 mg/m2 mỗi tuần nhằm đánh giá độc tính và đáp ứng. 

Các kết quả bước đầu cho thấy hóa xạ trị đồng thời với cisplatin liều thấp mỗi 

tuần có khả năng dung nạp tốt hơn và ít độc tính hơn. Tuy nhiên, lợi ích đối với 

sống thêm chưa được xác định rõ [46]. Một số nghiên cứu phối hợp đa hóa chất 

đồng thời với xạ trị cho thấy có cải thiện sống thêm toàn bộ và sống thêm không 

bệnh [6],[8],[65]. Tuy nhiên độc tính của kiểu này thường nặng nề, giảm bạch 

cầu, nôn, viêm niêm mạc miệng nghiêm trọng. Cho đến nay, việc xác định phác 

đồ hóa trị tối ưu trong hóa xạ trị đồng thời vẫn còn đang được nghiên cứu đánh 

giá. Tuy có sự khác biệt trong kiểu phối hợp hóa xạ trị, nhưng các nghiên cứu 

đều cho kết luận hóa xạ trị đồng thời cải thiện có ý nghĩa thống kê về sống thêm 

toàn bộ, sống thêm không tái phát, sống thêm bệnh không tiến triển hơn hẳn so 

với xạ trị đơn thuần.  

Hóa trị bổ trợ: Vài nghiên cứu sử dụng hóa trị bổ trợ sau xạ trị đơn thuần cho 

UTVMH GĐ tiến xa tại chỗ - tại vùng cho thấy ít có ý nghĩa về mặt lâm sàng. 

Một số NC khác cho thấy, nếu hóa trị được thực hiện sau hóa xạ trị đồng thời thì 

kết quả có vẻ khả quan hơn. 

Hóa trị vớt vát: Chỉ định thường nhất của hóa trị là trong các tình huống 

UTVMH tái phát hoặc di căn xa mà không thể trông mong vào các phương 
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tiện điều trị tận gốc tại chỗ như xạ trị lại hoặc phẫu thuật cắt bỏ vòm họng. Vào 

đầu những năm 1990 một số nghiên cứu pha 2 sử dụng cisplatin cho cho 

UTVMH tái phát hoặc di căn xa cho thấy trung vị sống thêm toàn bộ thay đổi 

từ 11 - 19 tháng, trung vị thời gian bệnh tiến triển từ 5 - 10 tháng 

[3],[45],[51]. Không có các nghiên cứu so sánh giữa các phác đồ hóa trị khác 

nhau, do đó khó có thể đưa ra kết luận đâu là phác đồ chuẩn. Lựa chọn thuốc 

chủ yếu dựa vào các yếu tố như tổng trạng, bệnh đi kèm, tiền căn độc tính, đặc 

thù của nơi nghiên cứuTuy nhiên các phác đồ dựa trên cisplatin có phối hợp 

5-FU, taxanes, hoặc gemcitabine là những phác đồ phổ biến tại nhiều nước 

Châu Á.  

1.6.3. Điều trị đích 

Các nghiên cứu sinh học phân tử cho thấy có tới 94% UTVMH biểu hiện 

quá mức EGFR. Sự gia tăng biểu hiện này liên quan tới tiên lượng xấu về sống 

thêm không bệnh cũng như toàn bộ. Trong thực nghiệm, C225 (Cetuximab) 

một kháng thể đơn dòng chứng tỏ hiệu quả cao trong tiêu diệt các tế bào 

UTVMH và đã được sử dụng trong các TNLS như là một phương pháp bổ trợ 

sau xạ trị. Cetuximab thường được dùng với liều 400mg/m2 da ở liều đầu tiên, 

sau đó duy trì với liều 250mg/m2 mỗi tuần. Cetuximab ít khi được dùng riêng 

lẻ mà thường phối hợp với cisplatin hoặc carboplatin AUC 5 ngày 1, lập lại 

mỗi 21 ngày, trong 8 chu kỳ [66].  

1.7. CÁC YẾU TỐ TIÊN LƯỢNG TRONG UNG THƯ VÒM MŨI HỌNG 

- GĐ u nguyên phát: U nguyên phát là yếu tố tiên lượng quan trọng [53],[67]. 

u càng to tiên lượng càng xấu. Người ta nhận thấy không có sự khác biệt rõ 

nét về ý nghĩa tiên lượng của u T1 và T2 [68]. tuy nhiên tiên lượng sẽ xấu đi 

nếu u là T3 hoặc T4.  

- GĐ hạch: Theo Liu [67] mức độ di căn hạch là yếu tố tiên lượng quan trọng 

nhất ảnh hưởng sống thêm. Hạch càng lớn nguy cơ di căn xa càng cao, và đáp 
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ứng tại chỗ càng giảm [68]. Di căn xa tăng nếu có di căn hạch trên đòn. Nhiều 

nghiên cứu cho thấy mức độ di động hạch có ảnh hưởng tới tiên lượng kiểm 

soát tại chỗ, hạch dính thường đáp ứng kém với điều trị [69]. Hạch cổ 2 bên 

thường có tiên lượng xấu hơn 1 bên.  

- Tuổi: Một vài nghiên cứu cho thấy tuổi trẻ tiên lượng tốt hơn lớn tuổi. 

UTVMH ở trẻ nhỏ thường ở vào GĐ tiến xa hơn người lớn nhưng tiên 

lượng thường lại tốt hơn [67]. 

- Giới: Nhiều nghiên cứu cho thấy giới tính là yếu tố tiên lượng quan trọng 

trong UTVMH. Nữ giới thường có tiên lượng tốt hơn nam giới cùng GĐ [67].  

- Các yếu tố tiên lượng mô học: Loại mô học của UTVMH là yếu tố tiên 

lượng độc lập. Ung thư biểu mô không biệt hóa có tiên lượng tốt hơn ung thư 

biểu mô tế bào vẩy cả về cả về kiểm soát tại chỗ, tại vùng cũng như sống thêm 

sau điều trị. Trên vi thể nếu u càng có sự thấm nhập nhiều các lymphô bào, đại 

thực bào, bạch cầu ái toan thì có tiên lượng tốt [65]. 

1.8. CÁC NGHIÊN CỨU VỀ HÓA XẠ TRỊ ĐỒNG THỜI TRONG ĐIỀU 

TRỊ UNG THƯ VÒM MŨI HỌNG 

1.8.1. Các nghiên cứu nước ngoài 

Vào đầu những năm 1970, Zak và Drobnik, qua thực nghiệm đã chứng 

minh cisplatin làm tăng nhạy cảm tia xạ. Theo Crissman, quan điểm này sau 

đó tiếp tục được nhiều tác giả như Wodinsky; Richmond và Douple khẳng 

định. Mãi tới những năm 1990 cisplatin mới được sử dụng gần như là tiêu 

chuẩn trong các phác đồ hóa trị phối hợp đồng thời với xạ trị.  

Ngày nay, có rất nhiều nghiên cứu pha III ở các nước trong và ngoài 

vùng dịch tễ như: Chua DT & CS (2004). NC hóa xạ trị đồng thời với 

cisplatin sau đó là hoá trị liệu bổ trợ với ifosfamide, 5-fluorouracil, và 

leucovorin cho UTVMH GĐ IV. Không có tử vong do điều trị. Tỷ lệ không tái 

phát 3 năm là 60%, tỷ lệ sống thêm toàn bộ 3 năm là 74%, tỷ lệ không di căn 3 
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năm là 66% [70]. Al-Amro A & CS (2005, Saudi Arabia) đánh giá hiệu quả 

của hóa trị bổ trợ trước cisplatinvà epirubicin kế tiếp theo là hóa trị cisplatin 

đồng thời với xạ trị ở những người bệnh UTVMH tiến triển. Kết quả: đáp ứng 

hoàn toàn và đáp ứng một phần tương ứng 79% và 21%. Theo dõi 37 tháng 

44% đã điều trị thất bại. Tỷ lệ sống thêm toàn bộ 3 năm, tỷ lệ sống thêm 

không tái phát, sự kiểm soát tại chỗ, và tỷ lệ sống thêm không di căn xa là 

89%, 78%, 88% và 89% ở người bệnh GĐ IIB; 71%, 70%, 89%, và 74% ở GĐ 

III; 68%, 49%, 61% và 77% đối với GĐ IVA; và 70%, 45%, 60% và 69% đối 

với GĐ IVB. 82% người bệnh hoàn thành hai hoặc nhiều chu kỳ hóa xạ trị đồng 

thời của cisplatin. [71]. Mostafa E & Cs (2006). Hoá trị cảm ứng với paclitaxel 

và cisplatin, tiếp theo là cisplatin và xạ trị đồng thời điều trị UTVMH tiến 

triển tại chỗ tại vùng. Kết quả đáp ứng sau khi hóa trị cảm ứng và hóa xạ trị 

đồng thời đồng thời tương ứng là 80% và 89%. Tỷ lệ sống thêm toàn bộ 3 

năm ước tính là 68%. Có 36% thất bại tại chỗ và/hoặc khu vực và 14% di căn 

xa [72]. Hu QY & CS (2007). Đánh giá hiệu quả của hóa xạ trị đồng thời và 

hoá trị bổ trợ trên UTVMH GĐ III - IVa. Kết quả: sau khi điều trị tỷ lệ đáp 

ứng hoàn toàn của hạch cổ ở nhóm thử nghiệm cao hơn đáng kể so với nhóm 

đối chứng (92,5% so với 75,0%, P < 0,05). Tỷ lệ sống thêm chung 1, 3, 5 năm 

nhóm thử nghiệm cao hơn đáng kể so với nhóm chứng (92,7% so với 81,2%, 

78,6% so với 52,7%, 64,2% so với 42,3%, P < 0,01). Tỷ lệ sống thêm 1, 3, 5 

năm không có bệnh nhóm thử nghiệm cao hơn đáng kể so với nhóm đối 

chứng (91,2% so với 78,2%, 76,7% so với 51,9%, 63,5% so với 40,3%, P < 

0,01). Tỉ lệ di căn xa 5 năm ở nhóm thử nghiệm thấp hơn đáng kể so với 

nhóm đối chứng (15,0% so với 35,0%, P < 0,05) [73]. Ponzanelli A & 

CS (2008) NC hoá trị trước sau đó xạ trị xen kẽ hóa trị trong UTVMH không 

biệt hóa tiến triển tại chỗ tại vùng. Sự tuân thủ tối ưu và kết quả hứa hẹn 4 

năm. Kết quả tất cả các người bệnh đều nhận được 3 đợt điều trị hóa chất cảm 

ứng. Tỷ lệ sống thêm không bệnh tiến triển 4 năm và tỷ lệ sống thêm chung là 
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71% và 81% [74]. Xie FY & Cs (2009 - Trung Quốc), so sánh hóa trị trước 

bằng docetsxel và cisplatin (TP) sau đó hóa xạ trị đồng thời TP với nhóm hóa 

trị trước bằng docetsxel và cisplatin (TP) sau đó hóa xạ trị đồng đồng thời 

bằng cisplatin (DDP). Kết quả: Tất cả các người bệnh đều được xạ trị. Sau khi 

điều trị bằng hóa trị liệu đồng thời, tỉ lệ đáp ứng hoàn toàn tại vòm họng và 

các hạch bạch huyết khu vực là 93,3% và 92,9% ở nhóm TP, và 96,3% và 

91,3% ở nhóm DDP (p > 0,05) [75]. Lee CC & CS (2009). Điều trị bằng hóa 

xạ trị đồng thời với hóa trị bổ xung cho UTVMH có nguy cơ cao. Các tác giả 

xác định ở người bệnh có hai hoặc nhiều hơn các yếu tố tiên lượng có nguy cơ 

cao có tỷ lệ sống thêm không di căn 3 năm, lần lượt là 100% và 69.6% tương 

ứng theo nhóm có và không có hóa chất bổ trợ, (P = 0.02). Tỉ lệ sống thêm 

không tái phát 3 năm ở nhóm có và không có hóa chất bổ trợ tương ứng là 

93,3% và 70,2% (P = 0,09) [76]. Kong L & CS (2010, Thượng Hải - Trung 

Quốc) sử dụng phác đồ hoá trị bổ trợ trước tiếp theo là hóa xạ trị đồng thời 

cho UTVMH tiến triển: Tất cả các người bệnh đều đã hoàn thành xạ trị với 

liều theo quy định và 2 đợt của hóa trị bổ trợ trước, 86,4% hoàn thành 3 chu 

kỳ. Có 84,7% và 66,1% người bệnh đã hoàn thành 4 tuần và 5 tuần dùng 

cisplatin trong suốt quá trình hóa xạ trị đồng thời. Tỷ lệ đáp ứng ở vị trí u và 

hạch cổ là 94,9% sau khi hoàn thành hóa trị. Sau 3 tháng kết thúc xạ trị, tỷ lệ 

đáp ứng hoàn toàn tăng lần lượt là 96,6% và 90,2%. Tỷ lệ sống thêm toàn bộ 

1 năm, tỷ lệ sống thêm sau khi di căn xa và tỉ lệ sống thêm không tái phát theo 

vùng là 100%, 95,7% và 97,7%. Tỷ lệ biếng ăn / nôn mửa ở mức độ III, IV 

trong GĐ hóa trị trước lần lượt là 55,9% và 16,9%. Tỷ lệ tương ứng là 11,9% 

và 23,7% trong suốt quá trình hóa xạ trị đồng thời. Viêm niêm mạc độ III, IV, 

bong tróc da và khô miệng xảy ra lần lượt là 6,8%, 44,1% và 27,1% [77]. Bae 

WK & CS (2010, Hàn Quốc) NC xác định tính khả thi và tính an toàn của hóa 

trị bổ trợ trước kết hợp ba thuốc docetaxel, cisplatin, và 5 - fluorouracil (5-

FU) tiếp theo sau là hoá xạ trị đồng thời cho UTVMH tiến triển tại chỗ. Kết 
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quả: 15,2% người bệnh đáp ứng hoàn toàn, 81,8% đáp ứng một phần sau hóa trị 

trước. Sau 6 tuần sau khi hóa xạ trị đồng thời, 69,7% có đáp ứng hoàn toàn và 

27,3% đáp ứng một phần. Tỷ lệ sống thêm không tiến triển 3 năm là 75,6% và tỷ 

lệ sống thêm chung 3 năm là 86,1% [78]. Park KH & CS (2010). Nghiên cứu 

hóa xạ trị đồng thời tiếp theo là hóa trị bổ trợ ở người bệnh UTVMH tiến triển 

ở Hàn Quốc.Tỷ lệ đáp ứng chung sau khi hóa xạ trị đồng thời 95% và sau hóa trị 

bổ trợ là 100% [79]. Lee AW & CS (2010), thực hiện thử nghiệm ngẫu nhiên 

về hoá xạ trị đồng thời với xạ trị đơn thuần đối với UTVMH tiến triển 

vùng. Thấy việc bổ sung hóa trị liệu có ý nghĩa thống kê làm cải thiện đáng kể 

sống thêm toàn bộ 5 năm. Tỷ lệ độc tính cấp tăng lên khi điều trị hóa chất là 

30%. Tỷ lệ độc tính muộn 5 năm không tăng đáng kể về mặt thống kê. Tỷ lệ 

tử vong vì sự tiến triển của bệnh giảm 14%, nhưng tỷ lệ sống sót chung 5 năm 

là 68% so với 64%; P = 0,22 [80]. Chen QY & CS (2011) thực hiện thử 

nghiệm ngẫu nhiên phase III so sánh hóa xạ trị đồng thời với xạ trị đơn thuần 

cho UTVMH ở GĐ II. Kết quả: sống thêm ở nhóm hóa xạ trị có cải thiện 

đáng kể: tỷ lệ sống thêm 5 năm (94,5% so với 85,8%,P = 0,007), sống thêm 

không bệnh (87,9% so với 77,8%, P = 0,017) và tỷ lệ sống thêm không di căn 

ở xa (94,8% so với 83,9%, P = 0,007); Tuy nhiên, không có sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê về tỷ lệ sống thêm trên 5 năm sau tái phát (93,0% so với 

91,1%, P = 0,29). Phân tích đa biến cho thấy số chu kỳ hóa trị liệu là yếu tố 

độc lập duy nhất có liên quan đến sống thêm và sống thêm không bệnh, và sự 

kiểm soát xa trong ung thư vòm họng GĐ II. Nhóm hóa xạ trị đồng thời có 

nhiều độc tính cấp hơn có ý nghĩa thống kê (P = 0,001) [81]. Komatsu M  & 

CS (2012) so sánh phác đồ hóa xạ trị đồng thời với hóa trị trước theo sau là xạ 

trị đơn thuần ở người bệnh UTVMH. Kết quả: Tỷ lệ đáp ứng chung sau khi 

hóa xạ trị đồng thời là 96%. Tỷ lệ sống thêm 3 năm và 5 năm là 75,6% và 

60,1%. Ở những người bệnh dùng hóa trị trước sau đó xạ trị, tỷ lệ sống thêm 

3 năm và 5 năm là 84,1% và 67,3%. Không có sự khác biệt về tỷ lệ sống thêm 
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giữa nhóm dùng hóa xạ trị đồng thời và hóa trị trước sau đó xạ trị [82]. Kong 

L & CS (2013, Thượng Hải - Trung Quốc) đã nghiên cứu hiệu quả của hóa trị 

bổ trợ trước bằng taxan, cisplatin, và 5-fluorouracil (5-FU) tiếp theo là hóa xạ 

trị đồng thời, trong 2 thử nghiệm lâm sàng pha 2 cho UTVMH GĐ III và IVA 

/ IVB. Kết quả: tỉ lệ sống thêm toàn bộ 3 năm là 94,8% và 90,2% đối với 

nhóm GĐ III và nhóm GĐ IVA / IVB. Tỷ lệ sống thêm không tiến triển 3 

năm, tỷ lệ sống thêm không di căn ở xa, và tỉ lệ sống thêm không tiến triển tại 

chỗ là 78,2%, 90,5%, và 93,9% đối với người bệnh GĐ III và 85,1%, 88% và 

100%, tương ứng, đối với người bệnh GĐ IVA / IVB. Các độc tính về huyết học 

và ngoài huyết học nghiêm trọng (độ III, IV) là giảm bạch cầu trung tính 55,2% 

và buồn nôn / nôn 19,8% [83]. Zhong YH & CS (2013, Vũ Hán - Trung Quốc) 

đánh giá tính khả thi và hiệu quả của phác đồ hóa trị bổ trợ trước bằng 

docetaxel và cisplatin tiếp theo sau đó là xạ trị điều biến liều (IMRT) cùng với 

cisplatin đồng thời ở những người bệnh UTVMH GĐ III đến IVB. Tỷ lệ đáp 

ứng hoàn toàn và đáp ứng một phần là 28,3% và 56,5% sau khi hóa trị bổ trợ 

trước và 91,3% , 8,7% sau hóa xạ trị đồng thời. Tỷ lệ sống thêm toàn bộ và tỷ lệ 

sống thêm không bệnh 3 năm lần lượt là 94,1% và 72,7% [84]. 

Trong số các nghiên cứu trên một số nghiên cứu so sánh giữa xạ trị đơn 

thuần với hóa xạ trị đồng thời như các nghiên cứu của Al - Sarraf [4], Chan 

[8], Lee [2], Lin [65]. Thuốc sử dụng trong các nghiên cứu này cũng rất thay 

đổi. Kiểu phối hợp cũng khác nhau: có tác giả sử dụng cisplatin liều thấp mỗi 

tuần như Chan & CS, hoặc cisplatin liều cao mỗi 03 tuần như Al - Saraff, 

Wee, Lee, Lin, Kwong, Zhang, hoặc phối hợp 02 thứ thuốc với căn bản là 

cisplatin (Lin & CS). Các nghiên cứu cho thấy, lợi ích của hóa - xạ trị đồng 

thời trên sống thêm cũng như độc tính thay đổi rất nhiều theo phác đồ hóa trị. 

Tuy có sự khác biệt trong kiểu phối hợp hóa xạ trị, nhưng các nghiên cứu đều 

cho kết luận hóa xạ trị đồng thời cải thiện có ý nghĩa thống kê về sống thêm toàn 

bộ, sống thêm không tái phát, sống thêm bệnh không tiến triển hơn hẳn so với xạ 
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trị đơn thuần. Tuy nhiên hóa xạ trị đồng thời lại làm tăng mức độ độc tính cấp và 

muộn của xạ trị trên niêm mạc như viêm niêm mạc miệng, khô miệng, viêm và 

xơ hóa da. Tùy vào phác đồ hóa trị sử dụng mà mức độ các độc tính này sẽ nặng 

nhẹ khác nhau. Năm 2004, FNCA tiến hành nghiên cứu đánh giá phác đồ NPC 

II – hóa xạ trị đồng thời với cisplatin liều 30 mg/m2 da mỗi tuần trong 6 tuần 

xạ trị. Kết quả bước đầu cho thấy 96% người bệnh hoàn tất điều trị, đáp ứng 

toàn bộ 86%. Từ năm 2005 đến 2009 nhóm nghiên cứu: củaTatsuya O, Đặng 

Huy Quốc Thịnh, Ngô Thanh Tùng & CS [18] thực hiện nghiên cứu áp dụng 

NPC I - hóa xạ trị đồng thời với cisplatin liều 30 mg/m2 da/ tuần trong 6 tuần xạ 

trị tiếp theo là 3 chu kỳ hóa trị bổ trợ cisplatin và 5FU, trên 121 người bệnhtại 7 

quốc gia: Việt nam, Malaysia, Indonesia, Thái Lan, Philippines, Trung Quốc và 

Bangladesh kết quả là: 93% người bệnh hoàn tất ít nhất 4 chu kỳ điều trị 

cisplatin hàng tuần, 85% hoàn tất ít nhất 2 chu kỳ CF, kiểm soát tại vùng 3 năm, 

không di căn xa, sống thêm toàn bộ tương ứng là 89%, 74% và 66%, độc tính 

cấp độ III, IV của, nôn/ buồn nôn, giảm bạch cầu đều là 4%. Một số nghiên cứu 

mới gần đây áp dụng phác đồ hóa trị trước sau đó hóa xạ trị đồng thời với kỹ 

thuật xạ trị điều biến liều cho kết quả rất khả quan [85],[86]. 

 Nhìn chung, trong vòng gần hai thập niên qua có nhiều nghiên cứu khác 

nhau cùng đi đến kết luận rằnghóa xạ trị đồng thời cho cho UTVMH GĐ tiến 

triển tại chỗ, tại vùng đem lại kết quả lâm sàng tốt hơn so với xạ trị đơn thuần. 

1.8.2. Một số nghiên cứu trong nước 

Trần Hùng (2010) thực hiện theo NCCN cho kết quả đáp ứng hoàn toàn 

93,8%, nhưng chỉ có 55,5% người bệnh truyền đủ 3 ngày cisplatin, 28,5% 

tham gia đủ 3 chu kỳ CF bổ trợ, 61% xuất hiên độc tính [87].  

Bùi Vinh Quang (2012) áp dụng phác đồ NCCN kết hợp kỹ thuật xạ trị 3D 

cho kết quả: đáp ứng hoàn toàn 89,3%, sống thêm 3 năm toàn bộ 85,1%, độc tính 

giảm bạch cầu độ III, IV 5,1%, có 57,1% người bệnh hoàn tất đầy đủ điều trị[22]. 

Đặng Huy Quốc Thịnh (2012) áp dụng theo phác đồ FNCA kết quả đáp 
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ứng hoàn toàn 72%, sống thêm toàn bộ 3 năm 80,6%, sống thêm toàn bộ 5 năm 

64%. Tuy nhiên, tỷ lệ thất bại sau điều trị do di căn xa còn cao 23,1%[88]. 

Ngô Thanh Tùng & CS (2014) đánh giá kết quả của phác đồ NPC III 

theo FNCA cho người bệnh UTVMH GĐ III, IVb tại bệnh viện K. Tỷ lệ đáp 

ứng hoàn toàn là 91,0%, một phần 5,6%, không đáp ứng là 1,1%, tiền triển 

2,2%. Sống thêm toàn bộ 12 tháng là 91,0%, 20 tháng là 80,1%, thời gian sống 

thêm toàn bộ đến lúc dừng NC trung bình 16,0 tháng. Tỷ lệ tái phát 9,0%, tỷ lệ 

di căn 16,9%. Tỷ lệ chung có tái phát hoặc di căn hoặc cả hai là 18,0% [89]. 

Ngô Thanh Tùng, Trần Hùng & CS (2016) đánh giá sống thêm 3 năm 

cho người bệnh UTVMH GĐ III, IVb (N2-3,M0) điều trị phác đồ hóa trị 

trước sau đó hóa xạ trị đồng thời tại bệnh viện K từ 2011 đến 2014. Với thời 

gian theo dõi trung bình 28,84 tháng, tính trên những người bệnh còn sống, tỷ 

lệ sống thêm toàn bộ 3 năm đạt 82%. Độc tính độ III, IV trên lâm sàng khi 

hóa trị cảm ứng không có. Độc tính độ III, IV khi xạ trị với có/không hóa xạ 

đồng thời gặp ở niêm mạc là 2,3% và nôn, buồn nôn chiếm 0,6%. Độc tính ở 

hệ tạo huyết độ III, IV thường gặp nhất ở bạch cầu trung tính (6,3%). Độc 

tính mạn độ III, IV trên niêm mạc và da diện tia đều chiếm 0,6 % trên tổng số 

người bệnh xạ trị đủ liều [90]. 

 Bùi Công Toàn & CS (2016). Đánh giá kết quả bước đầu phác đồ hóa 

xạ trị đồng thời có hóa trị trước cho người bệnh UTVMH GĐ III, IV(N2,3M0) 

tại bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ từ tháng 2014 đến tháng 2016. Kết thúc hóa 

trị bổ trợ trước có 83,0% đáp ứng một phần, 11,9% đáp ứng hoàn toàn. Sau điều 

trị kết thúc: tỷ lệ đáp ứng hoàn toàn 94,9%, một phần 3,4%, tiến triển 1,7%. Các 

độc tính cấp trên huyết học và ngoài huyết học cả GĐ hóa tri trước và GĐ hóa xạ 

trị đồng thời đều thấp và nhẹ chủ yếu là độ I, II. Biến chứng mạn tính chủ yếu là 

độ I trên da và trên tuyến nước bọt. Tỷ lệ tái phát 10,7%tỷ lệ di căn 6,9%. Tỷ lệ 

chung có tái phát hoặc di căn hoặc cả hai là 13,8% [91]. 
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Chương 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 
 

2.1. ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

Người bệnh UTVMH GĐ III - IVb (N2, 3 M0) mô bệnh học là ung thư 

biểu mô không biệt hóa được điều trị tại Khoa Xạ I và nội I Bệnh viện K 

trung ương từ tháng 9/2011 đến tháng 11/2015 bằng phác đồ hóa trị trước tiếp 

theo là hóa xạ trị đồng thời với cisplatin liều thấp mỗi tuần.  

2.1.1. Tiêu chuẩn chọn người bệnh  

- Người bệnh UTVMH có mô bệnh học là ung thư biểu mô không biệt hóa 

- GĐ III, IVa, b (N2, 3 M0) theo UICC 2010. 

- Chỉ số thể trạng PS: theo phân loại ECOG từ 0 - 2  

- Chức năng gan, thận và tủy xương, thỏa mãn các tiêu chuẩn sau:  

Bạch cầu ≥ 3000/ mm3Hb ≥ 10g/ mm3 

Tiểu cầu ≥ 100 000/ mm3 

Bilirubin toàn phần ≤ 1,5 mg/ dl; AST/ ALT ≤  2 lần giới hạn bình thường. 

Creatinine ≤ 1,5 mg/ dl.  

- Tuổi: dưới 70 tuổi 

- Chấp nhận điều trị theo phác đồ hóa trị trước 3 chu kỳ CF tiếp theo là hóa 

xạ trị đồng thời với cisplatin liều thấp 30mg/m2 da hàng tuần trong 6 tuần xạ trị 

tổng liều xạ trị 70 Gy trong 7 tuần. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

- Có hóa trị hoặc xạ trị trước đây. 

- Phụ nữ mang thai hoặc cho con bú. 

- Bệnh nặng đi kèm: tim mạch, tiểu đường và rối loạn tâm thần không 

kiểm soát, nhiễm trùng cấp, ung thư thứ 2. 

- Người bệnh bỏ điều trị không vì lý do chuyên môn. 
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2.2. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Thiết kếnghiên cứu 

 Phương pháp can thiệp lâm sàng có theo dõi dọc không đối chứng. 

2.2.2. Cỡ mẫu 

Cỡ mẫu dự kiến được tính theo công thức sau: 

 

n = Z2
(1-α/2) 

p.(1-p) 

(p.ε)2 

Trong đó:  

n: số người bệnh cần được nghiên cứu để đảm bảo số liệu nghiên cứu có đủ  

độ tin cậy 

ε: mức sai lệch tương đối giữa tham số mẫu và tham số quần thể, lấy  ε = 

0,15. 

α: mức  nghĩa thống kê  =  0,05 

Z(1-α/2): giá trị thu được từ bảng Z,tương ứng α = 0,05 thì Z(1-α/2)= 1,96 

p: tỷ lệ sống thêm toàn bộ 3 năm của nghiên cứu trước với phác đồ điều trị 

gần tương tự (p= 0,66) [18]. 

Qua tính toán chúng tôi xác định cỡ mẫu dự kiến tối thiểu là 88 người bệnh.  

2.2.3. Mô tả quy trình thao tác chuẩn sử dụng trong nghiên cứu 

2.2.3.1. Quy trình tuyển chọn người bệnh 

Người bệnh UTVMH có giải phẫu bệnh là ung thư biểu mô không biệt hóa, 

GĐ III, IV (N2,3M0) theo phân loại UICC 2010 được điều trị tại khoa xạ I và khoa  

Nội I Bệnh viện K trung ương từ tháng 9 năm 2011 đến tháng 11 năm 2015. 

2.2.3.2. Lâm sàng, cậm lâm sàng 

* Dịch tễ:  

Tuổi: nhóm tuổi đối tượng nghiên cứu 

Giới: Tỷ lệ theo giới tính 
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* Lâm sàng:  

- Thời gian từ khi có triệu chứng cơ năng đầu tiên đến khi vào viện. 

- Cơ năng:  

Đau đầu: không, vừa, nặng;  

Ù tai, nghe kém: Giảm nghe, điếc hoàn toàn. 

Ngạt mũi: không hoàn toàn, tắc hoàn toàn;  

Chảy máu mũi: Nặng có thiếu máu, nhẹ không thiếu máu.  

Tổn thương thần kinh sọ: các dây II,II,III, IV,V,VI, IX, X, XII. 

- Toàn thân: đánh giá điểm theo chỉ số toàn trạng PS. 

Bảng 2.1. Chỉ số PS theo ECOG 

0 Hoàn toàn không có triệu chứng gì.  

1 Có triệu chứng nhưng vẫn đi lại được dễ dàng. 

2 Có triệu chứng và nằm giường từ 50% thời gian trong ngày trở xuống. 

3 Có triệu chứng nhưng nằm giường bệnh trên 50% thời gian trong ngày nhưng 

không liệt gưòng. 

4 Nằm liệt giường.  

 

- Thực thể:  

Khám vòm mũi họng, soi gián tiếp qua gương Hopkin, soi trực tiếp bằng 

nội soi ống mềm hoặc ống cứng đánh giá các tổn thương: 

Thể u: u sùi, dạng loét, u dưới niêm, u phối hợp sùi loét 

Vị trí u: 1 vị trí, 2 vị trí, trên 2 vị trí 

Xâm lấn u trên lâm sàng: xâm lấn họng miệng, xâm lấn cửa mũi sau 

Hạch ngoại vi: mô tả vị trí, kích thước, tính chất của hạch 

Nội soi vòm vòm mũi họng ống mềm hoặc ống cừng mô tả :  

Vị trí u.  

Tính chất u: u sùi , loét, u dưới niên mạc.  
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Mức độ xâm lấn: xâm lấn họng miệng, xâm lấn cửa mũi sau.  

Sinh thiết làm mô bệnh học chuẩn đoán xác định. 

* Cận lâm sàng: 

- Huyết học: hồng cầu , bạch cầu, bạch cầu hạt, tiểu cầu, hematocrit, 

hemoglobin... 

- Sinh hóa:  Ure, creatinine, ALT, AST, Bilirubine TP, Bilirubine TT, 

Bilirubin GT.... 

- Mô bệnh học lựa chọn 100%  người bệnh có mô bệnh học là typ III 

- Chẩn đoán hình ảnh: 

Chụp CT hoặc MRI; Mô tả vị trí u, kích thước, mức độ xâm lấn, hạch 

cổ, hạch sau hầu, tình trạng hạch. 

CTsim giúp lập kế hoạch điều trị.  

- Siêu âm hạch cổ: Mô tả vị trí, kích thước, mức độ xâm lấn, hạch cổ, 

cấu trúc hạch. 

- Siêu âm ổ bụng; di căn gan chưa, bệnh phối hợp không 

- X quang phổi: tìm di căn phổi 

- Xạ hình xương: tầm soát di căn 

2.2.3.3. Chẩn đoán 

Chẩn đoán xác định: dựu vào lâm sàng, cận lâm sàng, mô bệnh học tại 

vòm hoặc tại hạch  

Chẩn đoán phân loại TNM, theo UICC 2010 

Chúng tôi chỉ đưa và nghiên cứu nhóm người bệnh sau: 

+ GĐIII:   T1,2a, 2b. N2 M0 và T3N2, M0 

+ GĐIVa:   T4 N2 M0   

+ GĐIVb:   T bất kỳ N3 M0 
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2.2.3.4. Điều trị 

Hóa trị trước 

Bảng 2.2. Phác đồ hóa trị trước 

Thuốc Liều dùng Đường dùng Thời gian 

Cisplatin 80mg/m2/ngày Truyền tĩnh mạch Ngày 1 

5Fu 1000mg/m2/ngày Truyền tĩnh mạch Ngày 1 đến ngày 4 

 
Cách dùng với cisplatin: 

+ Người bệnh được truyền 2 lít Glucose 5% và 40mEq KCL/L và 

12,5mg manitol trước truyền cisplatin. 

+ Cisplatin truyền trong vòng 20 - 30 phút sau đó truyền 1 lít Glucose 

5%, 40mEq KCL, 25mg manitol trong 4h tiếp sau đó 1 lít Glucose 5%, 

40mEq KCL, MgSO4 trong 8h 

+ Người bệnh được dùng Ondanxetron và Dexamethasone trướ và sau 

truyền hóa chất dự phòng nôn và dị ứng thuốc 

+ Có thể sử dụng thuốc nâng bạch cầu khi độc tính hạ bạch cầu xuất hiện 

Cách sử dụng 5FU:  

+ Liều 5FU 1000mg/m2/24h truyền liên tục trong 96h sau đợt truyền 

manitol thứ 2 hoàn thành. Chu kỳ 21 ngày dùng 3 chu kỳ sau đó sử dụng hóa 

xạ trị đồng thời. 

Hóa xạ trị đồng thời  

Hóa trị: cisplatin 30 mg/ m2 mỗi tuần, bắt đầu từ tuần 1 đến tuần 6 liên tiếp 

của xạ trị  

Cách dùng với cisplatin: 

+ Người bệnh được truyền 2 lít Glucose 5% và 40mEq KCL/L và 

12,5mg manitol trước truyền cisplatin. 
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+ Cisplatin truyền trong vòng 20 - 30 phút sau đó truyền 1 lít Glucose 

5%, 40mEq KCL, 25mg manitol trong 4h tiếp sau đó 1 lít Glucose 5%, 

40mEq KCL, MgSO4 trong 8h 

+ Người bệnh được dùng Ondanxetron và Dexamethasone trước và sau 

truyền hóa chất dự phòng nôn và dị ứng thuốc 

 Xạ trị: Xạ trị ngoài bằng máy gia tốc tuyến tính Primus Siemens với 6 

mức năng lượng Electron khác nhau (5, 6, 8, 10, 12, 14 MeV) 2 mức năng 

lượng Photon 6, 15 MV  

Hệ thống tính liều PROWESS-3D giúp tính toán chính xác sự phân bố liều 

lượng theo không gian 3 chiều cho các thể tích điều trị một cách tốt nhất, 

khảo sát và đưa ra nhiều thông số giúp thầy thuốc lựa chọn đường đồng liều 

phù hợp, tập trung liều tối ưu vào u giảm tối đa tổn thương vào tổ chức lành. 

Tiến hành ngay sau khi truyền cisplatin 2 - 2,5h 

Thể tích xạ trị: bao gồm toàn bộ u nguyên phát và các cấu trúc lân cận 

như 1/3 sau của hốc mũi, xoang sàng sau, toàn bộ xoang bướm, 1/3 sau của 

xoang hàm, 1/3 sau của hốc mắt, đáy sọ, hai bên, thành sau họng miệng, hạch 

sau hầu, hạch cổ và trên đòn hai bên. 

Liều xạ: Tổng liều xạ triệt để vào u nguyên phát và hạch cổ cao là 70 Gy, phân 

liều 2 Gy, xạ trị 5 lần/tuần. Liều xạ cho hạch cổ nhóm thấp và trên đòn 2 bên 

là 50 Gy/25 lần (nếu không có hạch di căn), hoặc tăng liều xạ khu trú vào 

hạch di căn sờ thấy trên lâm sàng lên 70 Gy. Đối với kỹ thuật xạ trị bằng máy 

gia tốc, liều xạ vào PTV nằm trong khoảng 95% - 105% liều quy ước. Mức 

năng lượng sử dụng là 6 MV. Sau 40 Gy tránh tủy, có thể bổ sung vào nhóm 

hạch cổ sau bằng các trường chiếu electron với mức năng lượng từ 9 - 12 

MeV.  

Xạ trị bằng máy gia tốc 

Các bước tiến hành (theo RTOG) 

- Tiến hành làm thiết bị cố định đầu - cổ người bệnh bằng mặt nạ nhiệt 
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-  Mô phỏng đánh dấu trường chiếu. 

- Trên cơ sở mô phỏng chụp phim CT mô phỏng (CTsim), phim CT 

được cắt từ trên nền sọ đến hết trung thất trên. Độ dầy các lát cắt 5 mm tại 

vùng cổ 3 mm tại vùng vòm. 

- Chuyển hình ảnh của phim CT mô phỏng từ hệ thống CTsim sang hệ 

thống lập kế hoạch điều trị. 

- Xác định thể tích cần tia theo 1993 ICRU 50 (International 

Commission on Radiation Units) 

Thể tích khối u thô (Gross Tumor Volum – GTV): là thể tích thể hiện sự 

lan rộng của khối u ác tính được xác định dựa trên lâm sàng nội soi hặc hình 

ảnh CT, MRI các hạch di căn được xác định khi có kích thước > 1 cm hoặc có 

hoại tử trung tâm hạch. 

Thể tích bia lâm sàng (Clilical Target Volum- CTV): là thể tích khối u 

và những vùng bao quanh khối u mà tế bào ung thư có thể xâm lấn tới. Có 3 

thể tích bia lâm sàng cần xác định CTV 70 cho thể tích khối u thô, CTV 60 

cho hạch nguy cơ di căn cao, CTV 50 cho hạch nguy cơ di căn thấp. 

Thể tích bia lập kế hoạch (Planning Target Volum - PTV): là khái niệm 

hình học và được xác định để đánh giá chùm tia phù hợp. Trong đó cần tính đến 

hiệu quả cao nhất của tất cả những thay đổi hình học có thể xảy ra, đảm bảo rằng 

liều lược được chỉ định phân bố tối ưu bên trong thể tích bia lâm sàng. 

Thể tích điều trị (Treatment Volum - TV): là thể tích bao quanh bởi 

đường đồng liều trên bề mặt đã được các nhà xạ trị lựa chọn và định rõ để đạt 

mục tiêu  điều trị. 

Thể tích chiếu xạ (Irradiated Volum - IV): là một thể tích các mô nhận 

được một liều lượng có ý nghĩa trong việc liên quan đến tổng liều chịu đựng 

của các mô lành. 
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Hình 2.1: Các thể tích cần tia xạ theo 1993 ICRU 50 

Tổ chức nguy cấp (Organ at Risk - OR): là các mô lành nơi mà độ nhạy 

cảm tia của chúng có thể ảnh hưởng một cách có ý nghĩa đến việc lập kế 

hoạch điều trị và liều lượng được chỉ định. 

Các tổ chức cần tia và các tổ chức nguy cấp được xác định trên từng lát 

cắt của phim CTsim. 

Sau khi xác định thể tích cần tia và các tổ chức nguy cấp bác sỹ xạ trị và 

kỹ sư vật lý lập kế hoạch khảo sát các trường chiếu, góc chiếu và mức năng 

lượng thích hợp, che chắn hợp lý các vùng của tổ chức lành. Dựa vào biểu đồ 

thể tích - liều lượng (Dose Volum Histogram - DVH) kiểm tra sự phân bố liều 

lượng đối với thể tích bia lâm sàng và các tổ chức nguy cấp sao cho liều vào u 

và hạch là tối đa, liều tại tổ chức lành là tối thiểu. 
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Hình 2.2: Biểu đồ thể tích liều lượng  

(hệ thống tính liều xạ Prowess-3D) 

GTV: bao gồm u nguyên phát, hạch sau hầu, hạch di căn trên phim CT, MRI. 

CTV 70 = GTV 

CTV 60: bao gồm toàn bộ vòm, xương bướn, nền sọ, hố chân bướm, 

thành bên họng, thành dưới xoang bướm, 1/3 sau hốc mũi, xoang hàm trên. 

CTV 60: bao gồm các hạch có nguy cơ di căn cao như hạch cảnh cao, 

hạch dưới cơ nhị thân, hạch cảnh giữa hạch cổ sau.  

PTV 70 = CTV 70 + 5mm sẽ nhận được liều 70 Gy trong 35 buổi tia 2 

Gy/ngày (u nguyên phát và hạch di căn). 

PTV 60 = CTV 60 + 5mm sẽ nhận được liều xạ 30 Gy trong 30 buổi tia 

2 Gy/ngày. 
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Tia dự phòng cho hạch cổ thấp có thể sử dụng trường chiếu thẳng cổ 

thấp lấy độ sâu 3cm với liều 50 Gy trong 25 buổi, 2 Gy/ ngày. 

 

Hình 2.3: Sự phân bố liều lượng xạ trị trường chiếu vòm BN UTVH 

- Liều xạ vào các tổ chức nguy cấp: 

+ Thân não chịu liều < 50 Gy 

+ Tủy sống chịu liều < 45 Gy 

+ Thân kinh thị giác và dây tam hoa chịu liều < 50 Gy 

+ Xương hàm dưới chịu liều < 70Gy 

+ Mắt: võng mạc chịu liều < 45 Gy 

+ Thủy tinh thể chịu liều < 10 Gy 

+ Thanh quản chịu liều < 45 Gy 

Tiêu chuẩn tạm ngưng xạ trị: Xạ trị tạm ngưng trong các trường hợp sau:  

Độc tính ngoài huyết học độ IV; viêm niêm mạc, viêm da do tia độ III, IV. 

Độc tính huyết học độ III, IV; KPS  60  



49 
 

Khi các độc tính được khắc phục bằng các biện pháp điều trị hỗ trợ hồi 

phục về độ II thì sẽ xạ trị lại. 

Tiêu chuẩn tạm ngưng hóa trị: Hóa trị sẽ tạm hoãn trong các trường hợp sau  

Độc tính huyết học độ 3 trở lên: bạch cầu < 2000/mm3 hay tiểu cầu < 

50000/mm3,  

Nồng độ huyết sắc tố < 8g/dl ; Sốt > 380C  ; PS > 3 (KPS <70)  

Độc tính ngoài huyết học độ 4; Creatinine máu > 2.0mg/dl  

Sẽ hóa trị trở lại khi các độc tính huyết học và ngoài huyết học hồi phục 

về độ II.  

Tiêu chuẩn ngừng hẳn phác đồ hóa trị trước khi có một trong các độc tính sau: 

Độc tính huyết học độ III trở lên: bạch cầu < 2000/mm3 hay tiểu cầu < 

50000/mm3, hoặc nồng độ huyết sắc tố < 8g/dl. 

Sốt > 380C. 

PS ≥ 3 (KPS < 70)  

Độc tính ngoài huyết học độ 4. 

Creatinine máu > 2.0 mg/dl. 

Các độc tính này không hồi phục về dưới độ II sau hai tuần điều trị hỗ trợ. 

Tiêu chuẩn ngưng hẳn phác đồ hóa - xạ trị đồng thời:  

Dừng hẳn phác đồ hóa xạ trị đồng thời trong các trường hợp sau:  

Bệnh tiến triển, di căn xa; Gián đoạn xạ trị kéo dài quá 2 tuần do độc 

tính độ III, IV không hồi phục về độ II sau khi đã được điều trị hỗ trợ thể 

trạng; người bệnh từ chối tiếp tục hóa trị.  

Những người bệnh buộc phải ngừng hẳn phác đồ do độc tính cấp độ III, IV 

không hồi phục sau 2 tuần điều trị hỗ trợ sẽ được chuyển sang phác đồ điều trị 

thích hợp. 

Những người bệnh này sau đó vẫn tiếp tục xạ trị đủ liều 70 Gy vào 

u và hạch. 
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Cách xứ trí một số độc tính của hóa trị và xạ trị 

Xử trí độc tính cấp của hóa trị 

- Chống nôn, buồn nôn: 

Sử dụng các thuốc chống nôn, giảm tiết ức chế H2 như cimetidin, ranitidin, 

các thốc ức chế chống nôn theo cơ chế thần kinh trung ương như ondansetron, 

priperam, Atropin....Sử dụng thuốc chống dị ứng, corticoid và các thuốc chống 

nôn dự phòng trước truyền hóa chất, trong lúc truyền, sau khi truyền hóa chất. 

Tâm lý liệu pháp giúp bệnh nhân yên tâm an thần để giảm căng thẳng tâm lý 

cũng có tác dụng 

- Tiêu chảy cấp  

Khi bị tiêu chảy cấp phải bù nước điện giải đầy đủ kịp thời, dùng kháng 

sinh đường tiêu hóa nếu có bội nhiễm, dùng thuốc cầm tiêu chảy khi chắc chắn 

không có nhiễm trùng đường tiêu hóa và tiêu chảy độ III, IV kéo dài khó cầm. 

- Viêm niên mạc miệng: 

Khi xuất hiện viêm niêm mạc miệng cần phát hiện sớm. Hướng dẫn người 

bệnh xúc miệng bằng dung dịch sát khuẩn như Betadine 10% pha loãng, bôi các 

gel chống viêm giảm đau vào các vị trí loét như Zytee, khí dung họng miệng 

bằng kháng sinh, chống viêm, giảm đau... 

- Giảm bạch cầu: 

 Nếu người bệnh giảm bạch cầu, bạch cầu hạt tùy theo mức độ có thể dùng 

thuốc kích bạch cầu khi bạch cầu đa nhân trung tính giảm từ  độ II trở lên, sử 

dụng kháng sinh dự phòng bội nhiễm cơ hội, bổ xung dinh dưỡng. 

- Giảm hồng cầu: 

 Tùy mức độ truyền máu, bổ xung dinh dưỡng 

- Giảm tiểu cầu: 

Truyền khối tiểu cầu, bổ xung dinh dưỡng. 

- Tăng ure, creatinine: 

Tùy mức độ dùng lợi tiểu, chạy thận nhân tạo. 
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- Tăng men gan, Bilirubine:  

Khi xuất hiện tăng men gan và billirubine sẽ sử dụng các loại thuốc bổ 

gan, lợi mật, truyền dịch, lợi tiểu. 

Xử trí các biến chứng xạ cấp 

- Bỏng da diện tia:   

Người bệnh phải được dùng kem bôi da diện tia Biafine bôi da diện tia 

trước và sau xạ trị hằng ngày, bỏng sâu gây loét phải ngừng xạ điều trị bằng 

phác đồ bỏng khi da hồi phục mới xạ tiếp. 

- Khô miệng:   

Để giảm khô miệng người bệnh phai thường xuyên vận động hàm và 

khoang miệng để kích thích tiết nước bọt như nhai kẹo cao su, dùng nước bọt 

nhân tạo... 

- Viêm thực quản:  

Khi người bệnh xuất hiện các dấu hiệu viêm thực quả phỉa sử dụng kháng 

sinh chống viêm, uống nước ấm, ăn thức ăn mềm, nguội... 

- Viêm thanh quản cấp:  

Nếu người bệnh có viêm thanh quản cấp phải được sủ dụng khí dung 

chống viêm, giảm đau kháng sinh, chống phù nề, corticoid... 

Xử trí các biến chứng xạ mạn 

- Khô miệng: ăn, uống nhiều nước, mềm, dùng nước bọt nhân tạo, nhai 

kẹo cao su kích thích tiết nước bọt 

- Cứng hàm: tập nhai liên tục, tập phục hồi chức năng khớp thái dương hàm 

- Teo cơ, cứng cổ: vật lý trị liệu xoa bóp phục hồi chức năng cột sống cổ... 

- Xơ teo da, tổ chức dưới da diện tia: bôi kem dưỡng da, vitamin A, E, xoa 

bóp massage giúp làm mềm da. 

2.2.4. Tiêu chuẩn đánh giá 

2.2.4.1. Tiêu chuẩn đánh giá chính  

- Đáp ứng điều trị: 

+ Mức độ hoàn thành phác đồ điều trị. 
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+ Gián đoạn điều trị. 

+ Lý do gián đoạn 

+ Đáp ứng về toàn trạng 

+ Đáp ứng cơ năng 

+ Đáp ứng thực thể 

+ Sống thêm toàn bộ 

+ Sống thêm không bệnh  

+ Tỷ lệ tái phát và di căn xa.  

- Tỷ lệ các độc tính cấp và muộn: 

+ Độc tính huyết học 

+ Độc tính ngoài huyết học. 

+ Biến chứng mạn tính. 

2.2.4.2. Tiêu chuẩn đánh giá phụ 

   - Đặc điểm đối tượng nghiên cứu 

 + Tuổi, giới 

 + Đặc điểm u, hạch 

 + Giai đoạn bệnh 

- Một số yếu tố ảnh hưởng đến sống thêm. 

2.2.4.3. Cách đánh giá  

Thời gian theo dõi được tính từ lúc bắt đầu điều trị cho đến lần tái khám 

sau cùng, có tin tức sau cùng, hay tử vong do bất kỳ nguyên nhân nào. Thất bại 

điều trị được xác định khi: Bệnh tiến triển hay tái phát tại chỗ và/ hoặc di căn xa 

sau khi kết thúc điều trị, hay tử vong do độc tính của điều trị. 

Theo các nghiên cứu của FNCA người bệnh tham gia đủ 3 chu kỳ hóa trị 

trước và trong quá trình hóa xạ trị đồng thời người bệnh tham gia đủ từ 4 tuần 

hóa xạ trị trở lên đều được chấp nhận đưa vào đánh giá hiệu quả, độc tính của 

phác đồ. Vì vậy trong nghiên cứu này chúng tôi cũng chấp nhận đưa những 

bệnh nhân tham gia đủ 3 chu kỳ hóa trị trước và từ 4 tuần hóa xạ trị trở lên 
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vào đánh giá hiệu quả, độc tính của phác đồ. Còn những người bệnh chỉ tham 

gia hóa trị trước hoặc hóa trị trước sau đó điều trị dưới 4 tuần hóa xạ trị phải 

chuyển phác đồ khác do độc tính độ III, IV không hồi phục sau 2 tuần điều trị 

hỗ trợ thì chỉ đưa vào đánh giá đáp ứng, đánh giá độc tính của phác đồ ở từng 

giai đoạn người bệnh tham gia phác đồ mà thôi.  

Đánh giá sống thêm: chúng tôi tính sống thêm của tất cả người bệnh đưa 

vào nghiên cứu, mục đích sẽ cho thấy hiệu quả thực sự của phác đồ khi người 

bệnh tham gia đầy đủ hay không. 

Đánh giá độc tính cấp 

Độc tính cấp sẽ được đánh giá hàng tuần trong suốt quá trình điều trị và 

được đánh giá theo tiêu chuẩn CTCAE của Viện Ung thư quốc gia Hoa kỳ, 

phiên bản 12/2003, cập nhật tháng 8/2006, chỉ ghi nhận ở một thời điểm và 

mức độ độc tính cao nhất [92],[10],[44].  

Những độc tính đánh giá, bao gồm:  

Các độc tính huyết học cấp. 

Các độc tính ngoài huyết học cấp. 

Các biến chứng xạ cấp. 

Đánh giá độc tính muộn 

Độc tính muộn được đánh giá từ tháng thứ ba sau điều trị, theo hệ thống 

phân loại biến chứng muộn do xạ trị của RTOG/ EORTC và chỉ ghi nhận mức 

độ cao nhất tại một thời điểm. Các độc tính muộn đánh giá bao gồm: khô, 

viêm niên mạc miệng, xơ hóa da, tổ chức dưới da, tổn thương tuyến nước bọt, 

viêm xơ thực quản. 

Đánh giá đáp ứng  

Đánh giá đáp ứng theo tiêu chuẩn RECIST 1.1(2010) [1],[37]. Ở nghiên 

cứu này, chúng tôi đánh giá đáp ứng của u nguyên phát và hạch cổ vào thời 

điểm 3 tháng sau kết thúc điều trị. Nội dung đánh giá bao gồm: khám lâm 

sàng, nội soi tai mũi họng trực tiếp ống cứng hoặc ống mềm, chụp CT scan 

vùng vòm họng, siêu âm vùng cổ và bụng chậu. 
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Bảng 2.3: Tiêu chuẩn đánh giá đáp ứng theo RECIST 1.1 

Đáp ứng Mô tả 

Đáp ứng hoàn toàn U biến mất hoàn toàn, được khẳng định lại sau 4 tuần.  

Đáp ứng một phần Giảm  30% tổng khối u trong ít nhất 4 tuần và không 

xuất hiện bướu mới 

Bệnh ổ định 

 

U giảm kích thước < 30% hoặc tăng kích thước < 20% 

tổng khối u 

Bệnh tiến triển U tăng kích thước  20% tổng khối u.  

 

2.2.5. Theo dõi 

Lần tái khám theo dõi đầu tiên là vào thời điểm 1 tháng sau kết thúc điều 

trị. Sau đó tái khám mỗi 3 tháng trong vòng 2 năm đầu; mỗi 6 tháng vào năm 

thứ 3-5. Sau đó mỗi năm 1 lần, nội dung khám theo dõi định kỳ gồm: 

Khám đánh giá toàn diện vòm, TMH bằng soi gián tiếp hoặc nội soi 

vòm, khám vùng đầu cổ tìm hạch tái phát. 

Chụp X - quang phổi, siêu âm ổ bụng, siêu âm hạch cổ xét nghiệm công 

thức máu, chức năng gan thận 6 tháng một lần trong 3 năm đầu. 

Chụp CT hoặc MRI vòm 6 tháng 1 lần 2 năm đầu, mỗi năm 1 lần những 

năm tiếp theo. 

Sinh thiết vòm khi có tổn thương nghi nghờ tái phát tại vòm, sinh thiết 

hạch khi có hạch cổ chắc tồn tại trên 4 tuần. 

Đánh giá tái phát tại chỗ, tại vùng, di căn xa, phát hiện các biến chứng 

của xạ trị, độc tính của hóa chất. Đánh giá chất lượng cuộc sống tình trạng sức 

khỏe chung của người bệnh. Qua theo dõi rút ra được thời gian sống thêm 

không bệnh, thời gian sống thêm toàn bộ, thời gian kiểm soát bệnh tại chỗ tại 

vùng, tỷ lệ tiến triển, tái phát, di căn. 
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Phân tích thời gian sống thêm 

Sống thêm toàn bộ (OS: Overall survival) được tính từ thời điểm bắt đầu 

điều trị đến thời điểm theo dõi cuối cùng hoặc đến khi người bệnh tử vong.  

Sống thêm không bệnh (DFS: Disease free survival) được tính từ thời 

điểm bệnh đáp ứng hoàn toàn đến thời điểm bệnh tái phát, di căn. 

Mất dấu: được định nghĩa là người bệnh lỡ hẹn hơn 6 tháng kể từ lần tái 

khám cuối, không liên lạc được điện thoại, thư từ để biết thông tin cuối.  

2.2.6. Thống kê, xử lý số liệu 

Sau khi thu thập số liệu và các thông tin cần thiết chúng tôi tiến hành xử 

lý số liệu bằn phần mềm xử lý dữ liệu SPSS 20.0 và STATA 10.0. So sánh kết 

quả giữa các biến liên tục bằng thuật toán kiểm định test t - sudent.  

Các biến định tính thứ tự rời rạc được trình bày dưới dạng tỷ lệ %. So sánh 

kết quả của các biến định tính bằng thuật toán kiểm định χ2, các trường hợp giá 

trịtuyệt đối nhỏ dùng testχ2 có hiệu chỉnh Yates.  

Phân tích thời gian sống thêm theo phương pháp ước lượng thời gian sống 

thêm theo sự kiện của Kaplan - Meier.  

So sánh thời gian sống thêm giữa các nhóm bằng phép kiểm Log-rank. Sự 

khác biệt giữa các nhóm với p  0,05 được xem là khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

2.3. THỜI GIAN VÀ ĐỊA ĐIỂM NGHIÊN CỨU 

Nghiên cứu được thực hiện từ 9/2011 kết thúc 8/2017.  Địa điểm tại khoa 

Nội 1 và khoa Xạ 1 Bệnh viện K trung ương. 

2.4. PHƯƠNG TIỆN NGHIÊN CỨU 

- Các phương tiện chẩn đoán hiện đại sẵn có tại bệnh viện K trung ương: 

+ Nôi soi, X-Quang, Siêu âm, CT, MRI, SPECT… 

+ Các phòng xét nghiệm mô bệnh học, hóa mô miễn dịch, sinh học phân tử 

+ Xét nghiệm sinh hóa, huyết học … 
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- Các phương tiện điều trị sẵn có tại bệnh viện K trung ương:  

+ Máy gia tốc tuyến tính Primus Siemens với 6 mức năng lượng Electron 

khác nhau (5, 6, 8, 10, 12, 14MeV) 2 mức năng lượng Photon 6, 15 MV ,  

+ Hệ thống tính liều PROWESS-3D,  

+ Các loại hóa chất chính hãng được khoa dược bệnh viện cung cấp đầy đủ. 

- Các phương tiện ghi nhận số liệu thông tin bệnh nhân: 

+ Bệnh án điều trị 

+ Mẫu bệnh án nghiên cứu 

+ Thư thăm hỏi 

+ Gọi điện thoại 

+ Máy ảnh để chụp sao thông tin từ bệnh án điều trị 

- Các phương tiện phân tích số liệu viết báo cáo: 

+ Máy tính xách tay 

+ Phần mềm thống kê y hoc SPSS 20.0, STATA 10.0 

+ Giấy bút mực, văn phòng phẩn liên quan 

2.5. CÁC TIÊU CHUẨN ĐẠO ĐỨC TRONG NGHIÊN CỨU 

- Quyền lợi người bệnh đươc khám tư vấn giải thích đầy đủ về lựa chọn 

phác đồ điều trị.  

- Được khám, làm các xét nghiện và điều trị kịp thời khi có tái phát biến 

chứng. 

- Người bệnh sẽ được chuyển sang phác đồ thích hợp khi phải bắt buộc 

ngừng hẳn phác đồ do độc tính độ III trở lên, PS 3 không hồi phục sau 

2 tuần điều trị hỗ trợ. 

- Người bệnh hoàn toàn tự nguyện khi tham gia vào NC. 

- Ngiên cứu đã nhận được sự đồng ý cho phép của lãnh đạo bệnh viện K 

- Kết quả NC sẽ phục vụ tốt hơn cho công tác chẩn đoán và điều trị các 

người bệnh UTVMH GĐ III, IV. 
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2.6. TÓM TẮT THIẾT KẾ NGHIÊN CỨU  

Có thể tóm tắt thiết kế nghiên cứu của chúng tôi qua sơ đồ sau: 

 

SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU CỦAĐỀ TÀI 

 

 

 

 

Người bệnh đủ tiêu chuẩn chọn (n = 97) 

- Hoa trị trước CF 3 chu kỳ 
- Đánh giá độc tính cấp qua mỗi chu kỳ 
- Đánh giá đáp ứng sau 3 chu kỳ (n = 97) 

Độc tính cấp độ 3, 4, PS3 
không hồi phục sau 2 tuần 
điều trị hỗ trợ (n =7) 

- Dung nạp được phác đồ (n = 90) 
- Hóa xạ trị đồng thời theo tuần 
- Đánh giá độc tính cấp sau mỗi tuần HXT 
 

Hoàn thành 
dưới 4 tuần 
HXT (n =5) 

Hoàn thành từ 4 
tuần HXT trở 
lên (n = 85) 

-Xạ trị nâng đủ liều 70 Gy vào u 
và hạch cổ di căn (n = 85) 

- Đánh giá đáp ứng sau kết thúc xạ trị (n = 85) 
- Đánh giá đáp ứng sau kết thúc xạ trị 3th (n = 85) 
- Tỷ lệ tái phát, di căn (n = 85) 
- Đánh giá biến chứng mạn sau điều trị  6th (n = 85, 12th (n = 83) 

- Tính thời gian sống thêm toàn bộ (n = 97) 

- Thời gian sống thêm không bệnh (n = 97) 

-Xạ trị đơn thuần đủ 70 Gy vào 
u và hạch cổ di căn (n =12) 
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Chương 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

3.1. ĐẶC ĐIỂM ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

3.1.1. Tuổi và giới 

 

 Biểu đồ 3.1. Đặc điểm giới (n=97) 

Nhận xét: 

 Người bệnh nam chiếm 74,2%,  nữ chiếm 24,8% 

 

                     Biểu đồ 3.2. Độ tuổi đối tượng nghiên cứu 

Nhận xét: 

Độ tuổi trung bình của đối tượng nghiên cứu là 40,9 ± 13,8. Tuổi thấp nhất 

là 13 tuổi lớn nhất là 65 tuổi. 

74.2

25.8

Nam
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Tuổi 
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ố 

lư
ợ

ng
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3.1.2. Thời gian phát hiện, lý do khám và các triệu chứng cơ năng 

Bảng 3.1. Thời gian từ khi có triệu chứng đầu tiên đến khi vào viện 

Thời gian (tháng) Số NB (n) Tỷ lệ (%) 

Từ 1 – 6 tháng 69 71,1 

Trên 6 tháng 28 28,9 

Tổng 97 100 

Trung bình 6 ± 6,3 

Sớm nhất – Muộn nhất 1 – 36 

Nhận xét: 

 Thời gian từ khi có triệu chứng đầu tiên đến khi vào viện là từ 1 – 6 tháng 

là 71,1%, trên 6 tháng là 28,9%. 

 

Biểu đồ 3.3. Triệu chứng đầu tiên (n = 97) 

Nhận xét: 

 Đa số người bệnh UTVMH tham gia vào nghiên cứu có triệu chứng 

đầu tiên là tự sờ thấy hạch cổ (80,4%). 
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Biểu đồ 3.4. Tỷ lệ các triệu chứng cơ năng hay gặp 

Nhận xét: 

 Triệu chứng cơ năng hay gặp nhất của người bệnh là ù tai (57,7%); đau 

đầu (55,3%); chảy máu mũi (37,7%); ngạt mũi (34,1%); chỉ có 12,4% người 

bệnh có các dấu hiệu tổn thương dây thần kinh sọ. 

3.1.3. Đặc điểm u nguyên phát 

Bảng 3.2. Đặc điểm u vòm 

Đặc điểm u vòm  Số NB (n) Tỷ lệ (%) 

Vị trí u 

Trần vòm 17 17,5 

Thành trái 25 25,8 

Thành phải 28 28,9 

Hai thành 24 24,7 

Thành sau 3 3,1 

Tổng  97 100 

Xâm lấn 

Toàn bộ vòm 85 87,6 

Họng miệng 3 3,1 

Cửa mũi sau 18 18,6 

Thần kinh 12 12,4 

Tính chất u 

Sùi  82 84,5 

Loét  2 2,1 

Thể phối hợp  13 13,4 

Tổng 97 100 
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Nhận xét: 

 Vị trí u thành phải (28,9%); thành trái (25,8%) hai thành (24,7%);và trần 

vòm (17,5%); chỉ có 3,1% người bệnh có vị trí u tại thành sau. 

 Đa số các khối u xâm lấn toàn bộ vòm (87,6%); khối u xâm lấn cửa 

mũi sau 18,6%; 12,4% khối u xâm lấn thần kinh và chỉ có 3,1% khối u xâm 

lấn họng miệng. 

 Đa số các khối u có tính chất sùi (84,5%); có 13,4% khối u ở thể phối hợp 

và chỉ có 2,1% khối u có tính chất loét. 

3.1.4. Đặc điểm di căn hạch cổ trên lâm sàng 

Bảng 3.3. Đặc điểm hạch cổ di căn trên lâm sàng 

Đặc điểm hạch cổ di căn Số NB (n) Tỷ lệ (%) 

Vị trí hạch 

Một bên 29 29,9 

Hai bên 68 70,1 

Tổng  97 100 

Nhóm hạch 

Nhóm 1 55 56,7 

Nhóm 2 87 89,7 
Nhóm 3 46 47,4 

Nhóm 4 12 12,4 

Nhóm 5 28 28,9 
Nhóm 6 1 1 

Thượng đòn 11 11,3 

Kích thước hạch lớn nhất 
(cm) 

Trung bình 5,4 ± 1,9 
Nhỏ nhất – Lớn nhất 2 – 10 

Tính chất hạch 

Cứng  9 9,3 

Chắc  88 90,7 
Tổng  97 100 

Độ di động 

Di động  2 2.1 
Dính thành khối 70 72.2 

Cố định 25 25.8 

Tổng  97 100 

Đau 

Không đau  67 69.1 

Đau 30 30.9 

Tổng  97 100 
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Nhận xét: 

 Đa số người bệnh có hạch nằm ở hai bên (70,1%); nhóm hạch phổ biến 

là nhóm 2 (89,7%); kích thước hạch trung bình là 5,4 ± 1,9 cm; tính chất chắc 

(90,7%); dính thành khối (72,2%) và không đau (69,1%). 

3.1.5. Đặc điểm tổn thương trên cận lâm sàng 

Bảng 3.4. Tổn thương trên trên phim chụp MRI (n = 97) 

Sự xâm lấn của khối u trên phim chụp MRI Số NB (n) Tỷ lệ (%) 

U còn khu trú tại vòm  20 20,6 

U xâm lấn phần mềm quanh vòm 71 73,2 

Hạch sau hầu 22 22,7 

Tổn thương xương  17 17,5 

Tổn thương xoang 4 4,1 

Tổn thương thần kinh 12 12,4 

Tổn thương hốc mắt 1 1,0 

 
Nhận xét: 

 Kết quả trên phim chụp MRI cho thấy chỉ có 20,6% người bệnh có khối u 

còn khu trú tại vòm còn phần lớn các khối u đã xâm lấn; trong đó đa số khối u 

xâm lấn phần mềm quanh vòm (73,2%); tổn thương xương (17,5%); tổn thương 

thần kinh (12,4%); chỉ có một số ít người bệnh tổn thương xoang (4,1%) và tổn 

thương hốc mắt (1%). Tỷ lệ có hạch sau hầu (22,7%). 
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3.1.6. Xếp loại TMN và GĐ theo UICC 2010 

Bảng 3.5. Phân loại theo TNM 

Phân loại theo TNM Số NB(n) Tỷ lệ (%) 

Phân loại theo T 

T1 13 13,4 

T2 60 61,9 

T3 8 8,2 

T4 16 16,5 

Tổng 97 100 

Phân loại theo N 

N1 0 0 

N2 29 29,9 

N3 68 70,1 

Tổng 97 100 

GĐ 

III 27 27,8 

IVa 6 6,2 

IVb 64 66,0 

Tổng 97 100 

Nhận xét: 

 Giai đoạn T2 (61.9%) và N3 (70.1%). Trong nghiên cứu của chúng tôi tiêu 

chuẩn chọn chỉ người bệnh di căn hạch N2, 3 nên không có tỷ lệ N1. GĐ chủ yếu 

là giai đoạn IVb (66.0%); có 27.8% người bệnh ở giai đoạn III và chỉ có 6.2% 

người bệnh ở giai đoạn IVa. 
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3.2. KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ 

3.2.1. Tỷ lệ hoàn thành phác đồ điều trị 

Bảng 3.6. Tỷ lệ hoàn tất số tuần hóa xạ trị 

Số tuần Số NB Tỷ lệ % 

0 tuần 7 7,2 

1 Tuần 2 2,1 

2 Tuần 3 3,1 

4 Tuần 12 12,4 

5 Tuần 2 2,1 

6 Tuần 71 73,2 

Tổng 97 100 

Nhận xét: 

Ở GĐ hóa trị trước 100% người bệnh hoàn thành 3 chu kỳ hóa trị 

CF. Ở GĐ hóa xạ trị đồng thời có 87,3% người bệnh hoàn thành ít nhất 4 tuần 

hóa xạ trị đồng thời, 73,2 % người bệnh hoàn thành 6 tuần hóa xạ trị, 12% 

hoàn thành 4 tuần hóa xạ trị, 2,1% hoàn thành 5 tuần hóa xạ trị đồng thời, có 

10,3% người bệnh hoàn thành từ 2 tuần hóa xạ trị đồng thời trở xuống, 

3.2.2. Tỷ lệ người bệnh không thực hiện đủ chỉ định dự kiến 

Bảng 3.7. Tỷ lệ dừng hẳn phác đồ 

Dừng hẳn phác đồ 
Hóa trị trước Hóa xạ trị đồng thời 

Số NB Tỷ lệ % Số NB Tỷ lệ % 

Không 90 92,8 85 87,6 

Có 7 7,2 5 5,2 

Tổng 97 100 90 92,8 
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Nhận xét: 

Kết thúc giai đoạn hóa trị trước 100% người bệnh được truyền 3 chu kỳ 

hóa trị, sau chu kỳ thứ 3 có 7 người bệnh (7,2%) xuất hiện độc tính cấp độ III, 

IV không hồi phúc vì vậy buộc phải dừng phác đồ hóa xạ trị đồng thời mà chỉ 

xạ trị đơn thuần. 

Theo các nghiên cứu của FNCA trong quá trình hóa xạ trị đồng thời 

người bệnh tham gia đủ từ 4 tuần hóa xạ trị trở lên đều được chấp nhận đưa 

vào đánh giá hiệu quả của phác đồ nên trong nghiên cứu này chúng tôi cũng 

chấp nhận đưa những người bệnh tham gia đủ từ 4 tuần hóa xạ trị trở lên vào 

đánh giá hiệu quả, độc tính của phác đồ, vì vậy chỉ có 05 (5,2%) người bệnh 

tham gia dưới 4 tuần hóa xạ trị mới được coi là không hoàn thành phác đồ. 

Những người bệnh này sẽ chuyển sang xạ trị đơn thuần. 

3.2.3. Gián đoạn điều trị 

Bảng 3.8. Gián đoạn hóa trị trước 

Gián đoạn điều trị Số NB Tỷ lệ % 

Gián đoạn Không 87 96,7 

Có 3 3,3 

Tổng 90 100 

Lý do gián đoạn Biến chứng cấp 2 2,1 

Lý do khác 1 1.0 

Thời gian trung bình gián đoạn (tuần) 3 ± 0 

Nhận xét: 

Trong giai đoạn hóa trị trước có 3 người bệnh gián đoạn điều trị 

(3,3%). Hai người bệnh gián đoạn 2 tuần do độc tính sau đó hồi phục (2,1%), 

một người bệnh gián đoạn 5 tuần do đến muộn (1,0%) vì vậy trung bình gián 

đoạn điều trị của giai đoạn này là 3 tuần. 
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Bảng 3.9. Gián đoạn hóa xạ trị đồng thời 

Gián đoạn điều trị Số BN Tỷ lệ % 

Gián đoạn 

Không 51 60,0 

Có 34 40,0 

Tổng 85 100 

Lý do gián đoạn 

Biến chứng cấp 18 21,2 

Lý do khác 16 18,8 

Tổng 34 40,0 

Thời gian gián đoạn trung bình (tuần) 1,1 ± 1,8 

Nhận xét: 

       Ở giai đoạn hóa xạ trị đồng thời có 40% người bệnh có gián đoạn điều trị. 

Do biến chứng cấp là 21,2%, do nguyên nhân khác là 18,8%. Thời gian gián 

đoạn trung bình là 1,1 ± 1,8 tuần. 

3.2.4. Đáp ứng sau điều trị 

Bảng 3.10. Chỉ số toàn trạng 

STT Thời điểm 

Chỉ số toàn trạng 

p PS0 PS1 PS2 PS3 

NB (%) NB (%) NB (%) NB (%) 

1 Trước điều trị 62 (63,9) 34 (35,1) 1 (1,0) 0 p1,2= 0,842 

p1,3= 0,020 

p1,4< 0,001 

p2,3 = 0,009 

p2,4<0,001 

p3,4 <0,001 

2 Sau hóa trị 53 (54,6) 35 (36,1) 9(9,3) 0 

3 Sau hóa xạ trị 40 (44,4) 45 (50,0) 1(1,1) 4(4,4) 

4 
Sau điều trị 3 
tháng 

77 (90,6) 8 (9,4) 0 0 

Nhận xét:  

 Trước điều trị, có 63,5% người bệnh có chỉ số toàn trạng PS0; 35,3% 

người bệnh PS1 và 1,2% người bệnh PS2. Sau điều trị 3 tháng, có 90,6% người 

bệnh PS0 và 9,4% người bệnh PS1. Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa chỉ 

số toàn trạng của người bệnh ở các thời điểm nghiên cứu (p < 0,05).  
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Biểu đồ 3.5. Đáp ứng cơ năng 

Nhận xét: 

 Tại thời điểm sau hóa trị trước, đa số người bệnh đáp ứng cơ năng một 

phần (90,7%), chỉ có 9,3% người bệnh đáp ứng cơ năng hoàn toàn. Sau hóa 

xạ trị đồng thời, tỷ lệ đáp ứng cơ năng hoàn toàn tăng lên 95,3% và đáp ứng 

cơ năng một phần còn 4,7%. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa mức độ 

đáp ứng cơ năng tại thời điểm sau hóa trị với thời điểm sau hóa xạ trị p < 

0,001 (p < 0,05). 

Bảng 3.11. Đáp ứng thực thể 

Đáp ứng thực thể 

Sau hóa trị 
(n=97) 

Sau hóa xạ 
trị(n=85) p 

Số NB (%) Số NB (%) 

Đáp ứng tại 
hạch  

Hoàn toàn 9 (9,3) 76 (78,4) 

p < 0,001 
Một phần 86 (88,7) 9 (9,3) 

Không đáp ứng 1 (1) 0 

Tiến triển 1 (1) 0 

Đáp ứng tại u Hoàn toàn 14 (14,4) 84 (86,6) p < 0,001 

Một phần 83 (85,6) 1 (1) 

Đổi phác đồ  12( 12,4)  

Tổng 97(100) 97(100)  
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Nhận xét: 

 Tại thời điểm sau hóa trị trước, đa số người bệnh đáp ứng thực thể một 

phần: tại hạch (88,7%), tại u (85,6%).  

Đến thời điểm sau hóa xạ trị đồng thời, đa số người bệnh đáp ứng 

thực thể hoàn toàn: tại u (86,6%), tại hạch (78,4%). Sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê giữa mức độ đáp ứng thực thể tại thời điểm sau hóa trị với thời điểm 

sau hóa xạ trị (p < 0,05). 

 

Biểu đồ 3.6. Đáp ứng chung sau điều trị 3 tháng 

Nhận xét: 

 Sau điều trị, đa số các người bệnh đáp ứng hoàn toàn (84,6%), chỉ có 3,1% 

người bệnh đáp ứng một phần, 12 người bệnh chuyển phác đồ khác chiếm 12,4% 

(n = 97). 

Bảng 3.12. Đáp ứng chung sau kết thúc điều trị 3 tháng 

theo kích thước khối u (T) 
 

Đáp ứng 
Một phần Một phần 

NB (%) NB (%) 

T 

T1 11(91,7) 1(8,3) 

T2 55 (100) 0 

T3 7(100) 0 

T4 9 (81,8) 2 (18,2) 

Tổng 82 (96,5) 3(3,5) 

84.6

3.1 12.4
0

Đáp ứng hoàn toàn

Đáp ứng một phần

Chuyển phác đồ



69 
 

Nhận xét: 

       Sau kết thúc điều trị 3 tháng đáp ứng hoàn toàn tại u có tỷ lệ cao nhất là ở 

giai đoạn T2, T3, (100%), T4 đáp ứng hoàn toàn chỉ có 81,8%. 

Bảng 3.13. Đáp ứng sau điều trị 3 tháng theo giai đoạn hạch (N) 

Đáp ứng 
Hoàn toàn Một phần 

NB (%) NB (%) 

N 
N2 25 (92,6) 2 (7,4) 

N3 57(98,3) 1(1,7) 

Tổng 82( 96,5) 3( 3,5) 

 

Nhận xét: 

          Người bệnh có hạch N3 có tỷ lệ đáp ứng hoàn toàn (98,3%) cao hơn người 

bệnh có hạch N2 (92,6%). 

3.2.5. Thời gian sống thêm  

Trong số 97 người bệnh tham gia nghiên cứu có 85 người bệnh hoàn thành 

điều trị đầy đủ 3 chu kỳ hóa trị trước, và ít nhất 4 tuần hóa xạ trị, xạ trị đủ liều 70 

Gy vào u và hạch. Mười hai người bệnh còn lại buộc phải dừng hẳn phác đồ đổi 

sang phác đồ xạ trị đơn thuần do độc tính cấp độ III, IV hoặc PS 3 không hồi 

phục. 

Bảng 3.14. Tình trạng người bệnh ở thời điểm kết thúc nghiên cứu 

Tình trạng người bệnh Số NB (n) Tỷ lệ (%) 

Tình trạng sống thêm (n = 97) 

Còn sống 80 82,5 

Đã chết 17 17,5 

Nhận xét:  

 Tại thời điểm kết thúc nghiên cứu, có 80 người bệnh còn sống chiếm 
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82,5% và 17 người bệnh đã chết chiếm 17,5%.  

3.2.5.1. Sống thêm toàn bộ. 

 

                             Biểu đồ 3.7. Sống thêm toàn bộ. 

Nhận xét: 

Tỷ lệ sống thêm toàn bộ 3 năm đạt 84,6% 

Tỷ lệ sống thêm toàn bộ 5 năm đạt 76,3% (n = 97) 

3.2.5.2. Sống thêm không bệnh. 

 

 

                     Biểu đồ 3.8. Tỷ lệ sống thêm không bệnh 

Nhận xét: 

Tỷ lệ sống thêm không bệnh 3 năm đạt 82,4% 

Sống thêm không bệnh 

Sống thêm toàn bộ  
T

ỷ 
lệ

 %
 

Năm  

T
ỷ 

lệ
 %

 

Năm  
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Tỷ lệ sống thêm không bệnh 5 năm đạt 68,5% (n=97) 

3.2.5.3. Một số yếu tố ảnh hưởng đến thời gian sống thêm 

 

 

Biểu đồ 3.9. Tỷ lệ sống thêm toàn bộ theo nhóm tuổi 

Nhận xét:  

Tỷ lệ sống thêm toàn bộ ở nhóm người bệnh dưới 40 tuổi luôn cao hơn 

nhóm người bệnh từ 40 tuổi trở lên. Có mối liên quan có ý nghĩa thống kê 

giữa tỷ lệ sống thêm toàn bộ và nhóm tuổi p = 0.015 (p < 0,05),  

 

 

Biểu đồ 3.10. Tỷ lệ sống thêm không bệnh theo nhóm tuổi 

Nhận xét:  

Năm 

Sống thêm không bệnh 

Sống thêm toàn bộ 

Năm  

T
ỷ

 l
ệ 

%
 

T
ỷ 

lệ
 %
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 Tỷ lệ sống thêm không bệnh ở nhóm dưới 40 tuổi luôn cao hơn nhóm từ 

40 tuổi trở lên. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê p = 0,019 (p < 0,05).  

 

 

        Biểu đồ 3.11. Tỷ lệ sống thêm toàn bộ theo mức độ sút cân 

Nhận xét: 

Tỷ lệ sống thêm toàn bộ ở nhóm sút dưới 10% cân nặng luôn cao hơn nhóm 

sút từ 10% cân nặng trở lên trong quá trình điều trị. Sự khác biệt không có ý 

nghĩa thống kê p = 0,166 (p > 0,05). 

  

 

Biểu đồ 3.12. Sống thêm toàn bộ theo mức độ hoàn thành phác đồ 

Nhận xét: 

       Người bệnh hoàn thành hóa trị trước và ít nhất 4 tuần hóa xạ trị đồng thời có 

Năm 

Sống thêm toàn bộ 
T

ỷ 
lệ

 %
 

Sống thêm toàn bộ 

Năm  

T
ỷ 

lệ
 %
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thời gian sống thêm toàn bộ tốt hơn những người bệnh phải chuyển sang xạ trị 

đơn thuần. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê p < 0,0001. 

 

 

Biểu đồ 3.13. So sánh sống thêm toàn bộ giữa người bệnh chuyển phác đồ 

sau hóa trị trước và người bệnh hoàn thành phác đồ 

Nhận xét: 

             Người bệnh hoàn thành hóa trị trước và ít nhất 4 tuần hóa xạ trị đồng 

thời có thời gian sống thêm toàn bộ tốt hơn những người bệnh phải chuyển 

sang xạ trị đơn thuần sau 3 chu kỳ hóa trị trước. Sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê (p < 0,015). 

 

 

Biểu đồ 3.14. So sánh sống thêm toàn bộ giữa người bệnh chuyển phác đồ 

trong quá trình hóa xạ trị đồng thời và người bệnh hoàn thành phác đồ 

Nhận xét: 

Sống thêm toàn bộ 

Năm  

T
ỷ

 l
ệ 

%
 

Sống thêm toàn bộ 

Năm  

T
ỷ 

lệ
 %
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           Người bệnh hoàn thành hóa trị trước và ít nhất 4 tuần hóa xạ trị đồng thời 

có thời gian sống thêm toàn bộ tốt hơn những người bệnh phải chuyển sang xạ trị 

đơn thuần trong quá trình hóa xạ trị đồng thời. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p 

< 0,0001). 

Bảng 3.15. Tỷ lệ sống thêm toàn bộ theo T, N 

GĐ bệnh 

Sống thêm toàn bộ 3 năm 

(n=61) 

Sống thêm toàn bộ 5 năm 

(n=29) 

Còn sống Chết Còn sống Chết 

 T 

T1 9 (81,8%) 2 (18,2%) 3 (50,0%) 3 (50,0%) 

T2 35 (94,6%) 2 (5,4%) 9 (64,3%) 5 (35,7%) 

T3 4 (100%) 0 2 (100%) 0 

T4 7 (77,8%) 2 (22,2%) 4 (57,1%) 3 (42,9%) 

 N 

N2 16 (94,1%) 1 (5,9%) 5 (71,4%) 2 (28,6%) 

N3 39 (88,6%) 5 (11,4%) 13 (59,1%) 9 (40,9%) 

 

Nhận xét: 

 Tại thời điểm 3 năm, theo GĐ T, tỷ lệ người bệnh còn sống ở nhóm T3 

cao nhất (100%) sau đó là nhóm T2 (94,6%), nhóm T1 (81,8%) và thấp nhất ở 

nhóm T4 (77,8%). Theo GĐ N, tỷ lệ người bệnh còn sống ở nhóm N2 đạt 

94,1% cao hơn ở nhóm N3 (88,6%). Theo GĐ bệnh, tỷ lệ người bệnh còn 

sống ở nhóm GĐ IVa cao nhất (100%) sau đó đến nhóm GĐ III (93,8%), thấp 

nhất ở nhóm GĐ IVb đạt 88,4%. 
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Tại thời điểm 5 năm, theo GĐ T, tỷ lệ người bệnh còn sống ở nhóm T3 

cao nhất (100%) sau đó là nhóm T2 (64,3%), nhóm T4 (57,1%) và thấp nhất ở 

nhóm T1 (50,0%). Theo GĐ N, tỷ lệ người bệnh còn sống ở nhóm N2 đạt 

71,4% cao hơn ở nhóm N3 (59,1%).  

 

 

 

Biểu đồ 3.15. Tỷ lệ sống thêm toàn bộ theo GĐ 

Nhận xét : 

 GĐ III có sống thêm toàn bộ tốt nhất. GĐ IVb có sống thêm toàn bộ thấp 

nhất, tuy nhiên sự khác biệt này chưa có ý nghĩa thống kê p = 0,366 (p > 0,05). 

 

Biểu đồ 3.16. Tỷ lệ sống thêm toàn bộ theo đáp ứng chung 

Sống thêm toàn bộ 

Năm 

Sống thêm toàn bộ 

Năm 

T
ỷ 

lệ
 %

 

T
ỷ 

lệ
 %
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sau điều trị 3 tháng. 

Nhận xét: 

 Tỷ lệ sống thêm toàn bộ ở nhóm đáp ứng hoàn toàn luôn cao hơn nhóm 

đáp ứng một phần. Có mối liên quan có ý nghĩa thống kê giữa tỷ lệ sống thêm 

toàn bộ và đáp ứng chung sau điều trị 3 tháng p = 0,029 (p < 0,05). 

Bảng 3.16. Ảnh hưởng của giai đoạn bệnh đến sống thêm toàn bộ qua  

phân tích đơn biếnbằng test Log Rank 

Yếu tố ảnh hưởng p1 (3 năm) p2 (5 năm) 

T 

T1 

0,293 0,685 
T2 

T3 

T4 

 N 
N2 

0,530 0,528 
N3 

GĐ 

III 

0,750 0,946 IVa 

IVb 
 

Nhận xét: 

 Chưa tìm thấy mối liên quan có ý nghĩa thống kê giữa sống thêm toàn bộ 

3 năm, 5 năm với GĐ bệnh (p > 0,05). 

Bảng 3.17. Tỷ lệ sống thêm toàn bộ theo chỉ số PS 

PS 

Sống thêm toàn bộ 3 năm 
(n=61) 

Sống thêm toàn bộ 5 năm 
(n=29) 

Còn sống Chết Còn sống Chết 

PS trước 

PS0 35(94,6%) 2(5,2%) 10 (71,4%) 4 (28,6%) 

PS1 20(87,0%) 3(13,0%) 8 (53,3%) 7 (46,7%) 

PS2 0 1(100%) 0 0 
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PS sau  

hóa trị 

PS0 36(94,7%) 2(5,3%) 11 (64,7%) 6 (35,3%) 

PS1 19(82,6%) 4(17,4%) 7 (58,3%) 5 (41,7%) 

PS sau hóa 
xạ trị 

PS0 28(90,3%) 3(9,7%) 8 (53,3%) 7 (46,7%) 

PS1 27(90,0%) 3(10,0%) 10 (71,4%) 4 (28,6%) 

PS sau 3 
tháng 

PS0 51 (91,1%) 5 (8,9%) 17 (63,0%) 10 (37,0%) 

PS1 4 (80,0%) 1 (20,0%) 1 (50,0%) 1 (50,0%) 

Nhận xét: 

 Tại thời điểm 3 năm, tỷ lệ còn sống ở nhóm PS0 luôn cao hơn ở nhóm 

PS1 tính theo cả chỉ số toàn trạng trước điều trị, chỉ số toàn trạng sau hóa trị, 

sau hóa xạ trị và sau 3 tháng. 

 Tại thời điểm 5 năm, tỷ lệ còn sống ở nhóm PS0 cao hơn ở nhóm PS1 

tính theo cả chỉ số toàn trạng trước điều trị, chỉ số toàn trạng sau hóa trị và sau 

3 tháng kết thúc hóa xạ trị. Còn theo chỉ số toàn trạng sau hóa xạ trị thì tỷ lệ 

còn sống ở nhóm PS0 thấp hơn nhóm PS1. 

Bảng 3.18. Ảnh hưởng của chỉ số PS đến sống thêm toàn bộ qua phân tích 

đơn biến bằng test Log Rank 

Yếu tố ảnh hưởng p1 (3 năm) p2 (5 năm) 

PS trước 

PS0 

0,012 0,330 PS1 

PS2 

PS sau hóa trị 
PS0 

0,133 0,679 
PS1 

PS sau hóa xạ trị 
PS0 

0,972 0,433 
PS1 

PS sau 3 tháng PS0 0,385 0,516 
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PS1 

 

Nhận xét: 

 Có mối liên quan có ý nghĩa thống kê giữa tỷ lệ sống thêm toàn bộ 3 

năm và chỉ số toàn trạng trước điều trị p = 0,012 (p < 0,05). 
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Bảng 3.19. Ảnh hưởng của đáp ứng điều trị với sống thêm toàn bộ qua  

phân tích đơn biến bằng test Log Rank 

Yếu tố ảnh hưởng p1 (3 năm) p2 (5 năm) 

Đáp ứng cơ năng sau 

hóa trị 

Hoàn toàn 
0,329 0,485 

Một phần 

Đáp ứng tại hạch sau 

hóa trị 

Hoàn toàn 

< 0,001 < 0,001 
Một phần 

Không đáp ứng 

Tiến triển 

Đáp ứng tại u sau hóa trị 
Hoàn toàn 

0,880 0,024 
Một phần 

Đáp ứng cơ năng sau 

hóa xạ trị 

Hoàn toàn 
0,111 0,226 

Một phần 

Đáp ứng tại hạch sau 

hóa xạ trị 

Hoàn toàn 
0,520 0,926 

Một phần 

Đáp ứng tại u sau 

 hóa xạ trị 

Hoàn toàn 
- - 

Một phần 

Đáp ứng chung 
Hoàn toàn 

0,018 < 0,001 
Một phần 

 

Nhận xét: 

 Có mối liên quan có ý nghĩa thống kê (p < 0,05) giữa tỷ lệ sống thêm 

toàn bộ 3 năm đáp ứng tại hạch sau hóa trị và đáp ứng chung sau điều trị. Có 

mối liên quan có ý nghĩa thống kê (p < 0,05) giữa tỷ lệ sống thêm toàn bộ 5 

năm với đáp ứng tại hạch, tại u sau hóa trị và đáp ứng chung sau điều trị. 
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Bảng 3.20. Một số yếu tố ảnh hưởng đến sống thêm 3 năm 

qua phân tích hồi quy đa biến Cox 

Yếu tố ảnh hưởng Hazar ratio P 95%CI 

Nhóm tuổi 
< 40 tuổi 

3,77 0,336 0,25 – 56,39 
≥ 40 tuổi 

Chỉ số toàn trạng 
trước điều trị 

PS0 

2,23 0,376 0,38 – 13,16 PS1 

PS2 

Đáp ứng chung 
sau điều trị 

Hoàn toàn 
14,05 0,034 1,22 – 162,27 

Một phần 

Nhận xét: 

 Kết quả phân tích hồi quy đa biến Cox cho thấy đáp ứng chung sau đợt 

điều trị là yếu tố tiên lượng có ý nghĩa thống kê đối với sống thêm 3 năm của 

người bệnh sau điều trị (p < 0,05). 

Bảng 3.21. Một số yếu tố ảnh hưởng đến sống thêm 5 năm 

qua phân tích hồi quy đa biến Cox 

Yếu tố ảnh hưởng Hazar ratio P 95%CI 

Nhóm tuổi 
< 40 tuổi 

1,61 0,515 0,38-6,74 
≥ 40 tuổi 

Đáp ứng tại u sau hóa trị 
Hoàn toàn 

0,38 0,251 0,07-2,00 
Một phần 

Đáp ứng tại 
hạch sau hóa trị 

Hoàn toàn 

0,29 0,061 0,07-1,06 
Một phần 

Không đáp ứng 
Tiến triển 

Đáp ứng chung 
Hoàn toàn 

119,43 0,007 3,69-3867,89 
Một phần 

Nhận xét: 

 Kết quả phân tích hồi quy đa biến Cox cho thấy đáp ứng chung sau điều trị 

là yếu tố tiên lượng có ý nghĩa thống kê đối với sống thêm 5 năm của người bệnh 

sau điều trị (p < 0,05). 
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3.2.6. Tái phát và di căn. 

Bảng 3.22. Tái phát và di căn 

Tình trạng người bệnh  Tần số (n) Tỷ lệ (%) 

Tái phát 

Không 85 87,6 

Có 12 12,4 

Tổng 97 100.0 

Vị trí tái phát (n = 11) 

Tại u 2 16,7 

Tại hạch 9 75,0 

Cả u và hạch 1 8,3 

Tổng 12 100 

Thời gian phát hiện tái phát (tháng) 
Mean ± SD 29,7 ± 21,8 

Min – Max 4,9 – 63 

Di căn Không 81 83,5 

 
Có 16 16,5 

 
Tổng 97 100.0 

Vị trí di căn (n=10) 
Xương 2 12,5 

Phổi 7 43,8 

 
Gan 1 6,2 

 
Nhiều vị trí 4 25,0 

 

Vị trí khác 2 12,5 

Tổng 14 100 

Thời gian phát hiện di căn (tháng) 
Mean ± SD 25,8 ± 18,5 

Min – Max 6,13 – 65 

Nhận xét:  

      Tỷ lệ tái phát 12,4%, Di căn là 16,5 %. Trong số tái phát, vị trí tái phát 

phổ biến là tại hạch (75,0%), trong số di căn vị trí di căn phổ biến là phổi 

(43,8%). Thời gian trung bình phát hiện tái phát là 29,7 ± 21,8 tháng; thời 

gian trung bình phát hiện di căn là 25,8 ± 18,5 tháng. 
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3.3. ĐÁNH GIÁ MỘT SỐ ĐỘC TÍNH CỦA PHÁC ĐỒ 

3.3.1.Độc tính cấp 

Bảng 3.23. Độc tính cấp của hóa chất tới hệ tạo huyết 

Độc tính 
Bình thường Độ 1,2 Độ 3 Độ 4 

Số ca (%) Số ca (%) Số ca (%) Số ca (%) 

Giảm hồng cầu 

GĐ hóa trị (n=97) 

GĐ hóa xạ trị (n=90) 

 

78 (80,4) 

28 (31,1) 

 

19(19,6) 

62 (68,9) 

 

0 

0 

 

0 

0 

Giảm bạch cầu 

GĐ hóa trị (n=97) 

GĐ hóa xạ trị (n=90) 

 

71 (73,2) 

25 (27,8) 

 

25 (25,7) 

64 (71,1) 

 

1(1,0) 

1(1,0) 

 

0 

0 

Giảm BC hạt 

GĐ hóa trị (n=97) 

GĐ hóa xạ trị (n=90) 

 

49 (50,5) 

41 (45,6) 

 

38 (39,2) 

47 (52,2) 

 

8 (8,2) 

2 (2,2) 

 

2 (2,1) 

0 

Giảm Hgb 

GĐ hóa trị (n=97) 

GĐ hóa xạ trị (n=90) 

 

53 (54,6) 

15 (16,7) 

 

42 (43,3) 

74 (82,2) 

 

2 (2,1) 

1(1,1) 

 

0 

0 

Giảm tiểu cầu 

GĐ hóa trị (n=97) 

GĐ hóa xạ trị (n=90) 

 

92 (94,8) 

78 (86,7) 

 

4 (4,1) 

10(11,1) 

 

0 

1 (1,1) 

 

1(1,0) 

1 (1,1) 

Nhận xét: 

 GĐ hóa trị trước: độc tính giảm hồng cầu chủ yếu độ I, II là 19,6%, không có 

giảm độ III, IV. Giảm Hgb chủ yếu là độ I, II (43,3%), giảm độ III 2,1%, không 

có độ IV.Giảm bạch cầu độ I, II là 25,7 %, độ III là 1% không có độ IV.Giảm 

bạch cầu hạt độ 1, II (39,2%), độ III (8.2%), độ IV (2,1%). Người bệnh giảm tiểu 

cầu độ I là 4,1%, độ IV là 1,0%. Không có độ II, III. Ở GĐ hóa xạ trị trị đồng 

thời: có 68,9% người bệnh giảm hồng cầu độ I, II, không có độ III, IV. Có 
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82,2% người bệnh giảm HgB độ I,II. độ III 1,1, Không có IV. Giảm bạch cầu 

độ I, II là 71,1%, độ III là 1,1%. Không có độ IV. Giảm bạch cầu hạt độ I, II 

là 52,2%, độ III là 2,2%. Không có độ IV. Người bệnh giảm tiểu cầu độ I, II là 

11,1%, độ III là 1,1%, độ IV là 1,1%. 

Bảng 3.24. Độc tính cấp ngoài hệ tạo huyết 

Độc tính 
Bình thường Độ 1 Độ 2, 3,4 

Số ca (%) Số ca (%) Số ca (%) 

Tăng ure 

GĐ hóa trị (n = 97) 

GĐ hóa xạ trị (n = 90) 

 

83 (85.6) 

76 (84,4) 

 

14 (14.4) 

14 (15,6) 

 

0 

0 

Tăng creatinin 

GĐ hóa trị (n = 97) 

GĐ hóa xạ trị (n = 90) 

 

90 (92.8) 

69 (76,7) 

 

7 (7.2) 

21 (23,3) 

 

0 

0 

Tăng AST 

GĐ hóa trị (n = 97) 

GĐ hóa xạ trị (n = 90) 

 

96(99.0) 

90 (100) 

 

1 (1,0) 

0 

 

0 

0 

Tăng ALT 

GĐ hóa trị (n = 97) 

GĐ hóa xạ trị (n = 90) 

 

95 (97.9) 

89 (98,9) 

 

2 (2,1) 

1 (1,1) 

 

0 

0 

 

Nhận xét: 

 Người bệnh chỉ gặp phải các độc tính trên gan thận ở mức độ I. Có 

14,4% tăng ure sau hóa trị và sau hóa xạ trị đồng thời là 15,6%. Có 7,2% 

tăng creatinin sau hóa trị và 23,3% người bệnh tăng creatinin sau hóa xạ trị 

đồng thời. Có 1% người bệnh tăng AST sau hóa trị. Có 2,1% người 

bệnhtăng ALT sau hóa trị và 1,1% người bệnh tăng ALT sau hóa xạ trị 

đồng thời. 
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Bảng 3.25. Độc tính cấp khác 

Biến chứng Bình thường Độ 1,2  Độ 3 Độ 4 
Số ca (%) Số ca (%) Số ca (%) Số ca (%)

Buồn nôn 
GĐ hóa trị (n = 97) 
GĐ hóa xạ trị (n = 90) 

 
35 (36.1) 
43 (47,8) 

 
52 (53,6) 
42(46,7) 

 
6(6.2) 
5(5,2) 

 
4(4,1) 

0 
Nôn 

GĐ hóa trị (n = 97) 
GĐ hóa xạ trị (n = 90) 

 
53 (54.6) 
56 (62,2) 

 
33 (34,0) 
29 (32,2) 

 
9 (9.3) 
3(3,3) 

 
2(2.1) 
2(2,2) 

Viêm miệng 
GĐ hóa trị (n = 97) 
GĐ hóa xạ trị (n = 90) 

 
78 (80.4) 
5 (5,6) 

 
19(19,6) 
83(92,2) 

 
0 

2 (2,2) 

 
0 
0 

Ỉa chảy 
GĐ hóa trị (n = 97) 
GĐ hóa xạ trị (n = 90) 

 
71 (73.2) 
90 (100) 

 
19 (19,6) 

0 

 
7(7.2) 

0 

 
0 
0 

Rụng tóc 
GĐ hóa trị (n = 97) 
GĐ hóa xạ trị (n = 90) 

 
0 
0 

 
95(97.9) 
48(53,3) 

 
2(2.1) 

42 (46,7) 

 
0 
0 

Da 
GĐ hóa xạ trị (n = 90) 

 
0 

 
90 (100) 

 
0 

 
0 

Niêm mạc 
GĐ hóa xạ trị (n = 90) 

 
0 

 
87 (96,7) 

 
3 (3,3) 

 
0 

Tuyến nước bọt 
GĐ hóa xạ trị (n = 90) 

 
0 

 
88 (97,8) 

 
2 (2,2) 

 
0 

Họng thực quản 
GĐ hóa xạ trị (n = 90) 

 
27 (30,0) 

 
73 (70,0) 

 
0 

 
0 

Thanh quản 
GĐ hóa xạ trị (n = 90) 

 
5(5,6) 

 
85 (94,3) 

 
0 

 
0 

 

Nhận xét: 

GĐ hóa trị trước: buồn nôn chủ yếu là độ I, độ II, độ III là 6,2%, độ IV 

là 4,1%. Nôn cũng chủ yếu là độ I, độ II, độ III là 9,3%, độ IV là 2,1%. Viêm 

miệng độ I, II là 19,6%, không có độ III, IV. Ỉa chảy độ I, II là 19,6%, độ III 

là 7,2%, không có độ IV. Rụng tóc độ I, II là 97,9%, độ III là 2,1%, không có 

độ IV. Ở GĐ hóa xạ trị trị đồng thời: buồn nôn độ I, II là 46,7%, độ III là 

5,2%  không có độ IV. Nôn  độ I, II là 32,2%,  độ III là 3,3%, độ IV là 2,2% 



85 
 

. Viêm miệng độ I, II là 92,2%, độ là III  2,2%, không có độ IV. Không có 

tiêu chảy từ độ I đến IV. Rụng tóc độ I, II là 53,3%, độ III 46,7%, không có 

độ IV. Độc tính lên da 100% là độ I, II  không có độ III, IV. Độc tính lên 

niêm mạc độ I, II là 96,7%, độ III là 3,3%, không có độ IV. Độc tính lên 

tuyến nước bọt độ I, II (96,7%), độ III (3,3%), không có độ IV. Độc tính lên 

họng thực quản độ I, II (70,0%), không có độ III, IV. Độc tính lên thanh quản 

độ I, II là 94,3%, không có độ III, IV. 

3.3.2. Một số biến chứng muộn. 

Bảng 3.26. Biến chứng muộn 

Biến chứng 

Bình 

thường 
Độ 1,2 Độ 3 Độ 4 

P 

Số NB (%) Số NB (%) Số NB (%) Số NB (%) 

Da 

Sau 6 th (n=85) 

Sau 12 th (n=83) 

 

31 (36,5) 

0 

 

54 (63,5) 

83 (100) 

 

0 

0 

 

0 

0 

 

p1,2<0,001 

 

Tổ chức dưới da 

Sau 6 th (n=85) 

Sau 12 th (n=83) 

 

46 (54,1) 

0 

 

39 (45,9) 

83 (100) 

 

0 

0 

 

0 

0 

 

p1,2<0,001 

 

Niêm mạc 

Sau 6 th (n=85) 

Sau 12 th (n=83) 

 

51 (60,0) 

67 (80,7) 

 

34 (40,0) 

16 (19,3) 

 

0 

0 

 

0 

0 

 

p1,2=0,016 

 

Tuyến nước bọt 

Sau 6 th (n=85) 

Sau 12 th (n=83) 

 

13 (15,3) 

0 

 

72 (84,7) 

69 (73,1) 

 

0 

14 (16,9) 

 

0 

0 

 

p1,2<0,001 

 

Thực quản 

Sau 6 th (n=85) 

Sau 12 th (n=83) 

 

54 (63,5) 

56 (67,5) 

 

31 (36,5) 

27 (32,5) 

 

0 

0 

 

0 

0 

 

p1,2=0,516 
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Nhận xét: 

 Về biến chứng da, không có độ III, IV. Khi khám lại sau 6 tháng, đa số 

người bệnh gặp biến chứng da độ I, II (63,5%) và 36,5% người bệnh không gặp 

biến chứng da. Khi khám lại sau 12 tháng có 100% người bệnh gặp biến chứng 

da độ I, II. Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa mức độ biến chứng về da tại 

các thời điểm (p < 0,05). Biến chứng tổ chức dưới da, không có biến chứng độ 

III, IV. Khi khám lại sau 6 tháng, có 54,1% người bệnh bình thường và 45,9% 

người bệnh gặp biến chứng độ 1, 2. Khi khám lại sau 12 tháng, 100% người bệnh 

gặp biến chứng độ 1, 2. Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa mức độ biến 

chứng tại các thời điểm (p < 0,05). Biến chứng niêm mạc, không có biến 

chứng độ III, IV. Khi khám lại sau 6 tháng tỷ lệ viêm niêm mạc độ I, II là 

40% , sau 12 tháng viêm niêm mạc độ I, II chỉ còn 19,3%. Có sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê giữa mức độ biến chứng tại các thời điểm (p < 0,05). 

Biến chứng tuyến nước bọt chủ yếu là độ I, II. Độ III xuất hiện sau 12 tháng 

(16,9%), không có biến chứng độ IV. Thời điểm sau 6 tháng độ I, II (84,7%) và 

sau 12 tháng là (73,1%). Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,05) giữa mức 

độ biến chứng tại các thời điểm sau 6 tháng và sau 12 tháng. Về biến chứng thực 

quản, có dưới 36,5% người bệnh gặp biến chứng độ I, không có người bệnh 

nào gặp biến chứng độ II, III, IV. Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

(p > 0,05) giữa tỷ lệ biến chứng tại các thời điểm sau 6 tháng và sau 12 tháng. 
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Chương 4 

BÀN LUẬN 

 

UTVMH loại có mô bệnh học là ung thư biểu mô không biệt hóa đáp 

ứng tốt với cả hóa trị và xạ trị. Tại Việt Nam, typ này chiếm đến 90% trong 

các loại UTVMH [93]. Do đó, hiện nay hóa xạ trị đồng thời cho UTVMH GĐ 

tiến xa tại chỗ, tại vùng được xem là điều trị tiêu chuẩn. Tuy nhiên, bên cạnh 

việc cải thiện kết quả điều trị, hóa xạ trị đồng thời cũng gây ra nhiều độc tính cấp, 

có thể chiếm từ 15 - 25%. Mức độ gia tăng độc tính thay đổi theo cách phối hợp 

hóa xạ trị đồng thời với hóa trị xen kẽ hay liên tục mỗi tuần, đơn hóa chất hay 

đa hóa chất, liều thấp hay liều cao. Việt nam là một nước đang phát triển, do hạn 

chế về thể chất cũng như khó khăn trong theo dõi, chăm sóc và xử trí các độc 

tính liên quan điều trị thì việc tìm ra một phác đồ hóa xạ trị vừa có hiệu quả 

trong kiểm soát bệnh vừa có thể kiểm soát an toàn các độc tính là rất cần 

thiết. Gần đây, theo các báo cáo TNLS của FNCA, người bệnh UTVMH GĐ 

IIIB - IVB được điều trị theo phác đồ hóa chất bổ trợ trước với cisplatin 

(80mg/m2 da) và 5FU (1000mg/m2 da), sau đó hóa xạ trị hàng tuần với liều 

thấp cisplatin (30mg/m2 da). Thử nghiệm phase II đã đem lại hiệu quả khá 

cao về tỷ lệ kiểm soát tại chỗ và tại vùng cho người bệnh, tỷ lệ đáp ứng khá 

cao với điều trị và hạn chế các độc tính mà hóa chất và xạ trị gây ra [20]. Từ 

kết quả đáng khích lệ của những nghiên cứu trên chúng tôi đã mạnh dạn lần 

đầu tiên áp dụng phác đồ này của FNCA tại bệnh viên K trung ương từ năm 

2011 đồng thời thực hiện nghiên cứu này với mục đích tìm ra được một phác 

đồ phù hợp nhất cho người bệnh UTVMH có mô bệnh học là typ III, GĐ di 

căn hạch N2,3 M0 tại Việt Nam. 

Trong nghiên của chúng tôi, có 97 người bệnh UTVMH có mô bệnh học 

là typ III GĐ III-IVb (N2,3 M0) được điều trị bằng phác đồ hóa xạ trị với 3 

chu kỳ cisplatin (80mg/m2 da) và 5FU (1000mg/m2 da) cho trước tiếp theo là 

hóa xạ trị đồng thời với cisplatin liều thấp 30mg/m2 da/tuần x 6 tuần. Tất cả 
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các người bệnh này đều thỏa mãn các tiêu chuẩn nghiên cứu đề ra. Với cỡ 

mẫu tính toán cần phải có là 88 người bệnh, thì số 97 người bệnh như trên đáp 

ứng yêu cầu để có thể phân tích đánh giá nghiên cứu một cách khoa học. 

4.1. ĐẶC ĐIỂM ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU. 

 Khi khảo sát 97 người bệnh UTVMH trong nghiên cứu chúng tôi thấy 

nổi bật một số đặc điểm sau:  

4.1.1. Dịch tễ 

Tuổi và giới 

 Tuổi mắc ung thư vòm gặp ở mọi lứa tuổi, trong nghiên cứu này độ tuổi 

trung bình của đối tượng nghiên cứu là 40,9 ± 13,8 tuổi. Tuổi thấp nhất là 13 

tuổi và cao nhất là 65 tuổi. Kết quả này tương đồng với nhiều kết quả nghiên 

cứu trong và ngoài nước: 

 Phạm Thụy Liên tỷ lệ mắc cao nhất ở độ tuổi 40 - 49 [94]. Tương tự 

nghiên cứu của Nguyễn Chấn Hùng & CS (1980) [95]. Theo Vũ Văn Vũ tuổi 

trung bình của UTVMH là 45 [49]. Nghiên cứu của Phạm Chí Kiên (1993 – 

1997) cũng cho thấy tuổi trung bình của UTVMH là 49 [96]. Trần Hữu Tước tỷ 

lệ mắc cao nhất ở độ tuổi 41-50 [97]. Nguyễn Hữu Thợi bệnh hay gặp ở độ tuổi 

30 - 60 [98]. Bùi Vinh Quang (2012) tỷ lệ mắc bệnh cao nhất từ 40 đến 59 

(66,2%) [22]. Tác giả Đặng Huy Quốc Thịnh (2012) cho trung vị tuổi mắc bệnh 

nằm ở 40 - 50 tuổi [88]. Nghiên cứu của Nguyễn Bích Thảo & CS tại bệnh viện 

đa khoa tỉnh Phú Thọ năm 2014 phần lớn người bệnh ung thư vòm chủ yếu từ 41 

tuổi trở lên chiếm 89,5% trong đó tuổi từ 41 - 60 tuổi chiếm 68,4% Tuổi thấp 

nhất là 20 tuổi, cao nhất là 83 tuổi và trung bình là 53,3 tuổi [99].  

 Nhiều nghiên cứu của các tác giả nước ngoài như Chua & CS cũng cho 

thấy tuổi thường gặp của UTVMH dao động trong khoảng 40 - 49 tuổi [12]. 

 Về giới trong 97 người bệnh UTVMH tham gia vào nghiên cứu có 72 

người bệnh là nam chiếm 74,2% và 25 là nữ chiếm 24,8% tỷ lệ nam/nữ là xấp 

xỉ 2,9/1. Tỷ lệ này không khác biệt nhiều so với những NC trước đây của các 

tác giả Việt Nam như: 
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 Ngô Thanh Tùng tỷ lệ nam/nữ là 2,7/1 [100], Phạm Chí Kiên tỷ lệ 

nam/nữ là 2,2/1 [101], Trần Quang Thuận tỷ lệ nam/nữ là 3/1 [102]. Đặng 

Huy Quốc Thịnh tỷ lệ này là 2,2/1 [88], Nguyễn Bích Thảo & CS Tỷ lệ 

nam/nữ = 2,8/1 [99].  

 Theo Parkin & CS tỷ lệ này là 2-3/1, Ang & CS tỷ lệ này là 3,1/1 [103], 

Chua & CS tỷ lệ này là 2,4/1 [12]. 

 Có thể giải thích điều này do thói quen sinh hoạt của nam giới hay hút 

thuốc, uống rượu nhiều, lao động trong môi trường độc hại nặng nhọc nhiều 

hơn nữ giới nên tỷ lệ ung thư vòm chiếm cao hơn nữ giới. 

Lý do đến khám và thời gian phát hiện bệnh 

 Theo y văn sờ thấy hạch cổ là triệu chứng thường gặp nhất và là lý do 

khiến người bệnh đi khám bệnh. Tất cả các NC đã thực hiện cũng chỉ ra rằng 

do vị trí vòm họng ở cao và ở sâu bị che lấp bởi nhiều cơ quan nên khó thấy, 

khó khám. Dấu hiệu bệnh ở GĐ sớm lại không đặc hiệu nên người bệnh 

UTVMH thường đến khám khi đã có các dấu hiệu lâm sàng như: xuất hiện 

hạch cổ, đau đầu, ù tai hay triệu chứng ngạt mũi. Trong NC của chúng tôi đa số 

người bệnh UTVMH có triệu chứng cơ năng đầu tiên là sờ thấy hạch cổ 

(80,4%). Tỷ lệ này cao hơn so với các tác giả trong nước như Trần Hữu Tuân là 

60% [104], Ngô Thanh Tùng là 53,3% [100], Bùi Vinh Quang (2012) là 60,3% 

[22], Nguyễn Bích Thảo & CS (2014) là 66,7% [99], nhưng tương đồng với các 

tác giả nước ngoài như NC của Perez & CS tỷ lệ này là 60-85% [105].  

 Phần lớn người bệnh có thời gian từ khi xuất hiện triệu chứng đầu tiên 

đến khi vào viện là từ 1 – 6 tháng (71,1%), số còn lại là trên 6 tháng (28,9%). 

Trung bình là 6 ± 6,3. Sớm nhất là 1 tháng muộn nhất là 36 tháng.  

       So với các tác giả khác như Ngô Thanh Tùng tỷ lệ phát hiện bệnh trong 3 

đến 6 tháng là 31,1% từ 7 đến 12 tháng là 32,2% [100], Trần Hữu Huân phát 

hiện bệnh trước 6 tháng là 32% [104], Bùi Vinh Quang phát hiện bệnh phổ 

biến ở GĐ từ 3 - 6 tháng (40%), trước 3 tháng là 36% [22], Nguyễn Bích 

Thảo & CS phát hiện bệnh đến viện trong khoảng thời gian dưới 6 tháng là 
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61,4% người bệnh, khoảng thời gian từ 6 tháng đến 1 năm là 28,1% và có 

10,5% người bệnh phát hiện bệnh sau 1 năm [99].  

 Qua kết quả trên chúng ta có thể thấy rằng ở GĐ trước người dân chưa 

thực sự quan tâm đến sức khỏe bản thân, sự hiểu biết về bệnh ung thư chưa 

tốt. Họ chưa thực sự tin tưởng vào sự phát triển, tiến bộ và những phương 

pháp điều trị mới cho người bệnh ung thư, nên hầu hết người bệnh đều trị 

thuốc nam sau bệnh nặng mới tới viện. Điều này thể hiện ở việc người bệnh 

chỉ đến khám và điều trị khi bệnh đã xuất hiện rất lâu và ở GĐ muộn là chủ 

yếu. Theo NC của chúng tôi cũng như các tác giả mới NC ở thời ký sau này 

thì thấy có sự tiến bộ trong việc phát hiện bệnh so với thời kỳ trước. Điều này 

đã chứng tỏ được vai trò của công tác tuyên truyền, phổ biến kiến thức, hiểu 

biết về bệnh ung thư nói chung, UTVMH nói riêng đến người dân và sự phát 

triển của các phương tiện chẩn đoán UTVMH. 

4.1.2. Triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng 

Triệu chứng cơ năng 

 Khi tìm hiểu về tirệu chứng cơ năng của 97 người bệnh trong NC chúng 

tôi thấy. Triệu chứng cơ năng hay gặp nhất của người bệnh là ù tai (57,7%); 

đau đầu (55,3%); chảy máu mũi (37,7%); ngạt mũi (34,1%); chỉ có 12,9% 

người bệnh gặp phải các dấu hiệu thần kinh. Những tỷ lệ về sự xuất hiện các 

triêu chứng cơ năng trên người bệnh trong NC của chúng tôi cũng khá phù 

hợp với kết quả của nhiều tác giả trong và ngoài nước như: trong NC của Bùi 

Vinh Quang có 69,4% người bệnh có ù tai, 59,2% người bệnh có đau đầu, 

44,9% ngạt mũi, 40,8% chảy máu mũi, 18,4% người bệnh có tổn thương dây 

thần kinh sọ [22]. Lê Chính Đại thấy tỷ lệ người bệnh ù tai 75,59%, ngạt mũi 

48,03%, chảy máu mũi là 46,7%, tổn thương dây thần kinh sọ là 27,56% 

[106]. Lee & CS NC trên 4768 người bệnh cho kết quả ngạt tắc mũi 73%, ù 

tai nghe kém 62%, đau đầu 35%, tổn thương các dây thần kinh sọ là 20% 

[107]. Điều này một lần nữa khẳng định các triệu chứng cơ năng như : đau 

đầu một bên, ù tai, ngạt tắc mũi, chảy máu hoặc khịt khạc ra màu mũi, liệt các 



91 
 

dây thần kinh sọ là các triệu chứng tương đối đặc hiệu trên những người bệnh 

UTVMH nhất là những người bệnh ở GĐ muộn. 

Chỉ số toàn trạng 

 Cũng giống như các NC đi trước trong NC này chúng tôi sử dụng bảng 

đánh giá chỉ số toàn trạng của Tổ chức Y tế thế giới vì sự đơn giản và dễ sử 

dụng, đồng thời phù hợp với nhiều NC của các tác giả nước ngoài về 

UTVMH. Chúng tôi chỉ đưa vào NC các người bệnh có chỉ số toàn trạng tốt, 

với chỉ số toàn trạng PS từ 0 - 2. Đây là yếu tố quan trọng đảm bảo khả năng 

dung nạp của người bệnh đối với điều trị. Trong số 97 người bệnh ở NC của 

chúng tôi 63,5% có chỉ số toàn trạng PS 0; 35,3% người bệnh PS 1 và 1,2% 

người bệnh PS 2 

Đặc điểm u  

Đặc điểm u vòm trên lâm sàng được đánh giá qua soi gián tiếp bằng 

gương khám, nội soi ống cứng hoặc ống mềm. Trong NC của chúng tôi vị trí u 

của người bệnh phân bố khá đồng đều tại thành phải (28,9%); thành trái (25,8%) 

hai thành (24,7%); và trần vòm (17,5%); chỉ có 3,1% người bệnh có vị trú u tại 

thành sau. Theo NC của Bùi Vinh Quang khối u khu trú trên 2 vị trí của vòm 

chiếm tỷ lệ cao nhất (69,4%), chỉ có 9,2% u ở 1 vị trí [22], Nguyễn Bích Thảo 

& CS chủ yếu là u vòm ở 2 bên thành chiếm tới 70,2%, trong đó u vòm thành 

phải chiếm 38,6% và u vòm thành trái chiếm 31,6% [99]. 

 Về hình thái của khối u vòm chúng tôi thấy đa số các khối u có tính chất 

sùi (84,5%); có 13,4% khối u ở thể phối hợp và chỉ có 2,1% khối u có tính chất 

loét. Chúng tôi không gặp thể dưới niêm là thể gây khó khăn cho chẩn đoán 

nhất. Kết quả này của chúng tôi cũng khá tương đồng với kết quả của những 

NC trước. Võ Tấn cho thể sùi là 85,8% [108], Trần Hữu Huân và Ngô Thanh 

Tùng tỷ lệ thể sùi ít hơn một chút lần lượt là 79,4% và 58,9% [104],[100]. Bùi 

Vinh Quang thể sùi chiếm tỷ lệ 85,7% [22]. Nguyễn Bích Thảo & CS thấy u 

hay gặp là dạng u sùi với 68,4% sau đó là u thể loét với 14% và hiếm gặp u 

dưới niêm [99]. 
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 Khảo sát về sự xâm lấn của khối u vòm khi khám lâm sàng chúng tôi 

thấy đa số các khối u của người bệnh xâm lấn toàn bộ vòm (87,6%); khối u xâm 

lấn của mũi sau 18,6%; 12,4% khối u xâm lấn thần kinh và chỉ có 3,1% khối u 

xâm lấn họng miệng. Tỷ lệ này gần tương đương với NC của Bùi Vinh Quang 

tỷ lệ xâm lấn cửa mũi sau là 35,7%, xâm lấn thần kinh là 18,4%, u xâm lấn 

họng miệng là 6,1% [22]. 

Đặc điểm hạch cổ di căn của UTVMH 

UTVMH đặc biệt là ung thư thể không biệt hóa có tỷ lệ di căn hạch vùng 

rất lớn do cấu tạo giải phẫu vùng vòm họng có hệ thống bạch huyết cực kỳ 

phong phú, UTVMH có thể di căn hạch cổ ngay từ khi còm ở GĐ rất sớm. Có 

rất nhiều NC đã ghi nhận điều này. NC của Bùi Vinh Quang có 60,3% người 

bệnh nổi hạch cổ như là một triệu chứng đầu tiên khiến người bệnh đến khám, 

khi thăm khám lâm sàng thì tỷ lệ hạch cổ lên đến 97,8%, tỷ lệ hạch cổ hai bên 

là 52% [22]. Nguyễn Bích Thảo & CS tỷ lệ có hạch chiếm tới 84,2%, trong đó 

42,1 % có hạch ở 1 bên và 42,1% có hạch 2 bên [99]. Các tác giả khác như 

Nguyễn Hữu Thợi là 98% [98], Trần Hữu Tuân là 82,8% [104]. Trong NC 

của chúng tôi thấy người bệnh đến viện vì nổi hạch cổ là 98,8% qua thăm 

khám thấy 100% người bệnh có hạch cổ, đa số người bệnh có hạch nằm ở hai 

bên (70,1%). Tỷ lệ xuất hiện hạch cổ theo NC của chúng tôi, cũng như các tác 

giả khác trong nước tương đương với công bố của các tác giả nước ngoài như 

Perez (90%) [105], Ang & CS (79%) [109]. Điều này một lần nữa khẳng định 

UTVMH nói riêng và ung thư vùng đầu cổ nói chung thường di căn hạch cổ. 

Về vị trí hạch: nhóm hạch phổ biến là nhóm II (89,7%). Tỷ lệ này tương đồng 

với NC của Bùi Vinh Quang hạch nhóm 2 là 83,7% [22], Nguyễn Bích Thảo 

có tới 84,2% người bệnh có hạch cảnh cao [99].Các NC của nước ngoài cũng 

cho kết quả tường tự như Ng SH, Chang JT & CS năm 2004 tỷ lệ hạch nhóm 

2 là 95,5% [110], Mao & CS năm 2008 tỷ lệ di căn hạch nhóm 2a 42,7%, 

nhóm 2b là 65% [111]. Về kích thước thì thấykích thước hạch trung bình là 
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5,4 ± 1,9 cm. Tính chất hạch: hạch chắc (90,7%); dính thành khối (72,2%) và 

không đau (69,1%). 

 Như vậy, chúng ta thấy rằng do mạng lưới bạch huyết vòm họng phong 

phú và dày đặc nên UTVMH thường di căn hạch sớm và thường là hạch 2 

bên. Hầu hết các trường hợp khởi đầu bằng sự xuất hiện hạch cảnh cao trước 

nhóm hạch cảnh thấp, điều này nói lên khuynh hướng phát triển di căn hạch 

tuần tự từ cao xuống thấp. Hạch thường chắc và ít đau trừ khi có viêm hoặc 

nhiễm trùng đi kèm. 

Tổn thương dây thần kinh sọ 

 Do vòm họng nằm tại vị trí là nền sọ nơi có các dây thần kinh sọ não đi 

qua cho nên khi bệnh ở GĐ muộn khối u vòm thường xâm lấn vào các dây 

thân kinh sọ gây ra các tổ thương biểu hiện trên lâm sàng là các hội chứng 

thần kinh sọ như: Hội chứng Jacod: đau mặt (tổn thương thần kinh sinh ba), 

sụp mi một bên (tổn thương dây III), liệt vận nhãn (tổn thương dây III. IV, 

VI) và quáng gà (tổn thương dây II). Hội chứng Villaret: Khó nuốt (tổn thương 

dây IX, X), mất vị giác 1/3 sau của lưỡi (tổn thương dây IX), tăng, giảm hoặc 

mất cảm giác vùng vòm khẩu cái mềm,họng, thanh quản, khó khăn hô hấp và tiết 

nước bọt (tổn thương dâyX ), liệt và teo cơ ức đòn chũm, khẩu cái mềm một 

bên do tổn thương dây XI, liệt và teo lưỡi một bên do tổn thương dây XII. Hội 

chứng Trotter: Điếc và đau mặt một bên do tổn thương các nhánh của thần 

kinh sinh ba, hạn chế vận động của khẩu cái mềm do u xâm lấn vào hố 

Rosenmuller. Có thể có các triệu chứng khít hàm, hoặc đau khi nhai đi kèm. 

Trong NC của chúng tôi có 12,4% người bệnh gặp phải các dấu hiệu tổn 

thương các dây thần kinh sọ. Tỷ lệ này cũng tương đồng với các NC khác 

trong và ngoài nước. 
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Bảng 4.1. Tỷ lệ tổn thương dây thần kinh sọ trong một số nghiên cứu 

Tên tác giả NC Số NB Tỷ lệ %  

Leung & CS (1990) HK[112] 564 12 

Lee & CS (1992) HK[113] 5037 18 

Heng & CS (1999) Singapore[69] 677 12 

Chang & CS (2005) Đài loan [114] 3871 10 

Ngô Thanh Tùng (1995) [100] 367 37,3 

Lê Chính Đại (2003) [106] 381 27,8 

Bùi Vinh Quang (2012) [22] 98 18,4 

Nghiên cứu này 85 12,4 

 

Đặc điểm tổn thương của UTVMH trên phim chụp cộng hưởng từ. 

 Trong NC này của chúng tôi tất cả người bệnh đều được chụp CTscaner 

có thuốc cản quang để phục vụ chẩn đoán ban đầu và trước khi điều trị 100% 

người bệnh của chúng tôi được chụp MRI để chẩn đoán xác định đúng GĐ, 

lập kế hoạch xạ trị. Điều này thực sự ý nghĩa trong việc đánh giá chính xác sự 

xân lấn, lan rộng của khối u và GĐ bệnh. Kết quả trên phim chụp MRI cho thấy 

chỉ có 20,6% người bệnh có khối u còn khu trú tại vòm còn phần lớn các khối u 

đã xâm lấn; trong đó đa số khối u xâm lấn phần mềm quanh vòm (73,2%); tổn 

thương xương (17,5%); tổn thương thần kinh (12,4%); chỉ có một số ít người 

bệnh tổn thương xoang (4,1%) và tổn thương hốc mắt (1%). Tỷ lệ có hạch sau 

hầu (22,7%). Ngô Thanh Tùng số người bệnh có u vòm xâm lấn đáy sọ và phá 

hủy xương là 12,4% [100]. Bùi Vinh Quang (2012) có 15,3% người bệnh có tổn 

thương xương, 5,1% người bệnh có tổn thương xoang, 3,3% người bệnh có tổn 

thương hốc mắt, tổn thương thần kinh 18,4%, hạch sau hầu 53,1% [22]. Tỷ lệ 

tổn thương xương trong NC của chúng tôi cao hơn Ngô Thanh Tùng, tương 

đương với Bùi Vinh Quang. Các tổn thương khác của chúng tôi và Bùi Vinh 

Quang khá tương đương nhau, riêng tỷ lệ hạch sau hầu và tổn thương các dây 

thần kinh so não của chúng tôi thấp hơn của tác giả Bùi Vinh Quang. 
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Mô bệnh học 

 Mô bệnh học của UTVMH có rất nhiều loại xong theo phân loại của tổ 

chức y tế thế giới WHO từ 1978 [115],[116],[117] thì chủ yếu là ba typ: Typ I 

(ung thư biểu mô dạng biểu bì sừng hóa). TypII (ung thư biểu mô dạng biểu 

bì không sừng hóa). Typ III (ung thư biểu mô không biệt hóa). Tỷ lệ các loại 

mô bệnh học này có sự khác nhau theo phân vùng địa lý. Như ở Hongkong tỷ 

lệ typ I là 3% còn typ II là 10% còn lại là typ III [113]. Miền nam Trung Quốc 

NC 5037 trường hợp UTVMH thì thấy chỉ có 0,3% là typ 1[113]. Còn tại Bắc 

Mỹ tỷ lệ typ I là 20%. Tại Việt Nam Hoàng Xuân Khoáng đã phân loại 2759 

trường hợp UTVMH từ năm 1968 - 1982 tại bệnh viên K trung ương theo 

phân loại của WHO cho kết quả typ III chiếm đến 86,67% [93]. Trong NC 

của tác giả Bùi Vinh Quang (2012) typ III chiếm 99% [22]. Loại mô học của 

UTVMH có ý nghĩa rất quan trọng đối với đáp ứng điều trị và tiên lượng. 

Theo các NC đi trước trong và ngoài nước thì typ III là typ đáp ứng rất tốt với 

cả tia xạ và hóa chất và ở Việt Nam theo thống kê thì typ này chiếm đến 90% 

trong các loại UTVMH. Vì vậy trong NC của chúng tôi chỉ chọn 100% người 

bệnh là typ 3 để áp dụng phác đồ điều trị này. 

4.1.3. Chẩn đoán 

Phân loại theo TNM 

NC của chúng tôi chúng tôi phân loại TNM UTVMH theo UICC/ AJCC 

2010 cho kết quả làđa số người bệnh tham gia vào nghiên cứu ở giai đoạn T2 

(61.9%), T4 là 16,5%, T3 là 8,2%.NC của Bùi Vinh Quang phân loại theo 

UICC/AJCC 2002 cótỷ lệ T1 là 36,7%, T2 là 25,2%, T3 là 16,3%, T4 là 

21,5% [22]. Tác giả Đặng Huy Quốc Thịnh NC trên hai nhóm: ở nhóm hóa-

xạ trị đồng thời tỷ lệ này lần lượt T3 là 58%, T2 là 24,8% và T4 chiếm 21,5% 

,T1 chỉ chiếm 5,8%; ở nhóm xạ trị đơn thuần T2 và T3 là 34,2% và 34,2%, T4 

là 19,3%, T1 (12,3%) [88]. Nguyễn Bích Thảo & CS (2014) thấy chủ yếu là 
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T3 và T4 chiếm tới 86%; T2 là 14% [99]. Qua so sánh thấy tỷ lệ T2 của 

chúng tôi cao hơn các NC trước. Nhiều NC cho thấy có sự liên quan giữa tỷ lệ 

thất bại tại chỗ với GĐ của u nguyên phát. Người bệnh có T3 và T4 tỷ lệ tái 

phát tại chỗ cao hơn người bệnh có u ở GĐ sớm hơn. 

 Về GĐ hạch trong NC của chúng tôi có hạch N3 là 70,1%, N2 là 29,9%. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi tiêu chuẩn chọn chỉ chọn người bệnh di căn hạch 

N2, 3 nên không có tỷ lệ N1. Tỷ lệ này trái ngược với nhóm hóa-xạ trị đồng 

thời trong NC của tác giả Đặng Huy Quốc Thịnh, tỷ lệ này lần lượt N2 là 

62,8% và N3 là 37,2% [88], gần tương đồng với một số tác giả khác như Bùi 

Vinh Quang tỷ lệ N2 là 45,9%, N3 là 37,7% [22]. Lê Chính Đại tỷ lệ N2 là 

48,56%, N3 là 34,12% [106]. Các NC của các tác giả nước ngoài cũng như 

trong nước trước đây đã ghi nhận mối quan hệ chặt chẽ giữa tỷ lệ di căn xa và 

GĐ hạch cổ hạch N2,N3 có tỷ lệ di căn cao hơn hẳn hạch N0,N1. 

Phân loại theo GĐ, khi khảo sát 97 người bệnh UTVMH trong NC 

chúng tôi thấy GĐ chủ yếu là giai đoạn IVb (66.0%); có 27.8% người bệnh ở 

giai đoạn III và chỉ có 6.2% người bệnh ở giai đoạn IVa. Tỷ lệ này gần tương 

đồng với NC của Đặng Huy Quốc Thịnh chủ yếu các người bệnh thuộc GĐ 

III và IVb, lần lượt tỷ lệ này ở nhóm hóa xạ trị đồng thời là 41,3% và 37,2%, 

ở nhóm xạ trị đơn thuần là 45,6% và 35,1% [88]. Tác giả Bùi Vinh Quang có 

các tỷ lệ này lần lượt là GĐ IV là 51%, GĐ III là 49% [22]. Cho đến thời 

điểm hiện nay tại bệnh viện K trung ương nói riêng và tại các bệnh viện lớn 

trên toàn quốc tại Việt Nam nói chung người bệnh UTVMH thường đến khám 

ở GĐ rất muộn. Sự chậm chễ này ảnh hưởng rất lớn đến kết quả điều trị và 

tiên lượng của người bệnh. Chính thực trạng này đã thôi thúc chúng tôi không 

ngừng NC để chọn ra một phác đồ phù hợp nhất để điều trị cho người bệnh 

UTVMH GĐ lan rộng tiến triển tại chỗ tại vùng ở Việt nam. 
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4.2. KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ 

Do vị trí giải phẫu đặc biệt nên UTVMH rất khó để phẫu thuật, hơn nữa, 

đây cũng là loại ung thư nhạy cảm với xạ trị nên xạ trị vẫn là phương pháp điều 

trị chính và chủ yếu. Từ những năm đầu của thập niên 70 hóa trị đã được xác 

định có vai trò quan trọng trong điều trị UTVMH GĐ lan rộng và tiến xa tại 

vùng. Đến những năm 1990 cisplatin phối hợp đồng thời với xạ trị được áp dụng 

rộng rãi. Năm 1998 từ thành công của một TNLS (TNLS) pha 3 của Mỹ[11] 

theo phác đồ hóa xạ ngày 1, 22, 43 với cisplatin 100mg/m2 tiếp theo là 3 chu kỳ 

hóa trị CF bổ trợ, áp dụng cho UTVMH GĐ II-IVb sau đó đã được sử dụng 

như một hướng dẫn điều trị của NCCN. Tuy nhiên, thách thức lớn của phác đồ 

này là tỷ lệ độc tính cấp gia tăng, số người bệnh hoàn tất được toàn bộ liệu trình 

điều trị tương đối thấp. Diễn đàn hợp tác hạt nhân Châu Á thành lập năm 1990 

đã lần lượt tiến hành các TNLS phối hợp hóa xạ trị cho UTVMH GĐ III-IV 

với cisplatin liều thấp hàng tuần có hoặc không có hóa trị bổ trợ. Năm 2004, 

FNCA tiến hành NC đánh giá phác đồ NPC II – hóa xạ trị đồng thời với 

cisplatin liều 30 mg/m2 da mỗi tuần trong 6 tuần xạ trị. Kết quả bước đầu cho 

thấy 96% người bệnh hoàn tất điều trị, đáp ứng toàn bộ 86%. Từ năm 2005 

đến 2009 nhóm NC: củaTatsuya O, Đặng Huy Quốc Thịnh, Ngô Thanh Tùng, 

cùng các cộng sự thực hiện NC áp dụng NPC I - hóa xạ trị đồng thời với 

cisplatin liều 30 mg/m2 da/ tuần trong 6 tuần xạ trị tiếp theo là 3 chu kỳ hóa trị 

bổ trợ cisplatin và 5FU, trên 121 người bệnh tại 7 quốc gia: Việt nam, 

Malaysia, Indonesia, Thái Lan, Philippines, Trung Quốc và Bangladesh kết 

quả là: 93% người bệnh hoàn tất ít nhất 4 chu kỳ điều trị cisplatin hàng tuần, 

85% hoàn tất ít nhất 2 chu kỳ CF, kiểm soát tại vùng 3 năm, không di căn xa, 

sống thêm toàn bộ tương ứng là 89%, 74% và 66%, độc tính cấp độ III, IV 

của, nôn/ buồn nôn, giảm bạch cầu đều là 4% [18]. Ở việt nam NC của Đặng 

Huy Quốc Thịnh (2012) áp dụng NPC - II cho kết quả đáp ứng hoàn toàn 
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72%, sống thêm toàn bộ 3 năm 80,6%, sống thêm toàn bộ 5 năm 64%. Tuy 

nhiên, tỷ lệ thất bại sau điều trị do di căn xa còn cao (23,1%) [88]. Như vậy, 

khi áp dụng hướng dẫn điều trị của NCCN ở các nước mà UTVMH có tỷ lệ 

dịch tễ tần suất cao như: Trung quốc, Hongkong, Singapo, Việt nam và chủ 

yếu là loại ung thư biểu mô không biệt hoá cho thấy phác đồ gây nhiều độc 

tính nặng, khả năng thực hiện theo đúng phác đồ điều trị còn thấp. Với các 

phác đồ NPC I, NPC II khả năng thực hiện theo đúng phác đồ điều trị tốt hơn 

nhưng tỷ lệ tái phát và di căn xa còn khá cao nên việc tiếp tục tiến hành thêm 

các TNLS để tìm liều hóa trị thích hợp vẫn tiếp tục. NC cơ bản cho thấy hóa 

trị trước làm tăng tỉ lệ đáp ứng gần 90% và giảm tỉ lệ di căn xa, do đó FNCA 

tiếp tục NC phác đồ NPC III với việc sử dụng ba chu kỳ hóa trị cisplatin và 

5FU trước, tiếp đó là hóa xạ trị đồng thời với Cisplatin liều 30 mg/m2 da mỗi 

tuần trong 6 tuần xạ trị cho kết quả rất khả quan [20].  

Tất cả 97 người bệnh trong NC của chúng tôi đã được áp dụng phác đồ 

NPC III theo FNCA với liệu trình quy định như trên. Kết quả thu được từ việc 

áp dụng phác đồ trên cho 97 người bệnh trong NC của chúng tôi như sau: 

4.2.1. Tỷ lệ hoàn thành phác đồ điều trị. 

Ở GĐ hóa trị trước 100% người bệnh hoàn thành 3 chu kỳ hóa trị CF. 

Ở GĐ hóa xạ trị đồng thời có 87,3% người bệnh hoàn thành ít nhất 4 tuần hóa 

xạ trị đồng thời, 73,2 % người bệnh hoàn thành 6 tuần hóa xạ trị, 12% hoàn 

thành 4 tuần hóa xạ trị, 2,1% hoàn thành 5 tuần hóa xạ trị đồng thời, có 10,3% 

người bệnh hoàn thành từ 2 tuần hóa xạ trị đồng thời trở xuống, 100% người 

bệnh được xạ trị đủ liều 70 Gy vào u và hạch di căn. GĐ hóa trị trước có 7 

người bệnh (7,2%) phải chuyển phác đồ do độc tính cấp đô III, IV, PS =3 

không hồi phục sau 2 tuần điều trị hỗ trợ. GĐ hóa xạ trị đồng thời có 5 người 

bệnh (5,2%) phải chuyển phác đồ do độc tính cấp đô III, IV, PS =3 không hồi 

phục sau 2 tuần điều trị hỗ trợ.  
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So sánh với các nghiên cứu khác chúng tôi thấy tỷ lệ hoàn thành phác đồ 

của chúng tôi tốt hơn nghiên cứu trước của Bùi Vinh Quang (2012) có 100% 

xạ trị đủ liều 70 Gy vào u và hạch, Truyền đủ 3 ngày cisplatin khi hóa xạ trị 

đồng thời 71,4%, chỉ có 57,1% người bệnh điều trị đủ 6 đợt điều trị hóa chất 

[22]. Thấp hơn so với nghiên cứu của Đặng Huy Quốc Thịnh (2012) ghi nhận 

số người bệnh hoàn tất đầy đủ 6 chu kỳ cisplatin chiếm 85,1%. Có 8,3% 

người bệnh nhận 05 chu kỳ cisplatin và 6,6% người bệnh nhận 4 chu kỳ 

cisplatin. Như vậy, không có người bệnh nào nhận dưới 4 chu kỳ cisplatin 

[88]. Sự khác biệt này là do tác giả Bùi Vinh Quang sử dụng phác đồ theo 

hướng dẫn của NCCN là phác đồ được đánh giá là phác đồ nặng hóa trị liều cao 

nên độc tính nhiều, người bệnh khó tuân thủ điều trị, còn phác đồ của Đặng Huy 

Quốc Thịnh là phác đồ NPC II của FNCA sử dụng phác đồ hóa xạ trị đồng thời 

với cisplatin hàng tuần liều thấp nên người bệnh dễ chấp hành hơn. Phác đồ của 

chúng tôi sử dụng cả hóa trị trước và hóa xạ trị đồng thời liều thấp hàng tuần như 

vậy liều hóa chất nhẹ nhàng hơn phác đồ của NCCN nhưng nặng hơn phác đồ 

NPC II của FNCA vì vậy thu được kết quả tuân thủ điều trị như trên. Kết quả 

này cũng tương đương vời các nghiên cứu nước ngoài như: 

       Chua DT & CS (2004). NC hóa xạ trị đồng thời với cisplatin sau đó là 

hoá trị liệu bổ trợ với ifosfamide, 5-fluorouracil, và leucovorin cho UTVMH 

GĐ IV. Tất cả các người bệnh đều được xạ trị, 66% đã hoàn thành tất cả các 

chu kỳ hóa trị. Tỷ lệ tuân thủ cho hóa trị liệu đồng thời và bổ trợ là lần lượt là 

71% và 80% [70]. 

       Al-Amro A & CS (2005, Saudi Arabia)  đánh giá hiệu quả và kết quả của 

hóa trị bổ trợ trước cisplatin và epirubicin kế tiếp theo là hóa trị cisplatin đồng 

thời với xạ trị ở những người bệnh UTVMH tiến triển. Có 82% hoàn thành 

hai hoặc nhiều chu kỳ hóa xạ trị đồng thời với cisplatin [71]. 
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        Kong L & CS (2010, Thượng Hải - Trung Quốc) sử dụng phác đồ hoá trị 

bổ trợ trước tiếp theo là hóa xạ trị đồng thời cho UTVMH tiến triển. Tất cả 

các người bệnh đều đã hoàn thành xạ trị với liều theo quy định và 2 đợt của 

hóa trị bổ trợ trước, 86,4% hoàn thành 3 chu kỳ. Tổng cộng 84,7% và 66,1% 

đã hoàn thành 4 tuần và 5 tuần dùng cisplatin trong suốt quá trình hóa xạ trị 

đồng thời [77]. 

4.2.2. Gián đoạn điều trị 

Điều trị phối hợp hóa xạ trị trong UTVMH nói riêng và bệnh ung thư nói 

chung là một quá trình điều trị kéo dài nhiều tháng có rất nhiều các yếu tố chủ 

quan, khách quan làm ảnh hưởng đến sự liên tục điều trị của người bệnh nên 

sự gián đoạn là tất yếu xảy ra, ảnh hưởng một phần tới kết quả điều trị tùy vào 

khoảng thời gian gián đoạn dài hay ngắn. Trong nghiên cứu của chúng tôi. 

Trong giai đoạn hóa trị trước có 3 người bệnh bị gián đoạn điều trị (3,3%). Hai 

người bệnh gián đoạn 2 tuần do độc tính sau đó hồi phục (2,1%), một người 

bệnh gián đoạn 5 tuần do đến muộn (1,0%) vì vậy trung bình gián đoạn điều trị 

của giai đoạn này là 3 tuần. Ở GĐ hóa xạ trị đồng thời có 40% người bệnh có 

gián đoạn điều trị. Do biến chứng cấp là 21,2%, do nguyên nhân khác là 

18,8%. Thời gian gián đoạn trung bình là 1,1 ± 1,8 tuần. Như vậy tỷ lệ gián 

đoạn điều trị của người bệnh trong nghiên cứu của chúng tôi khá cao, nhưng 

do nguyên nhân khách quan đã chiếm 17,4%, chỉ có 19,6% do độc tính cấp. 

Thời gian trung bình gián đoạn cũng ngắn nên ảnh hưởng không nhiều đến quá 

trình, kết quả điều trị. 

4.2.3. Sự đáp ứng của chỉ số toàn trạng 

 Trước điều trị, có 63,5% người bệnh có chỉ số toàn trạng PS0; 35,3% 

người bệnh PS1 và 1,2% người bệnh PS2. Sau điều trị 3 tháng, có 90,6% 

người bệnh PS0 và 9,4% người bệnh PS1. Có sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê giữa chỉ số toàn trạng của người bệnh ở các thời điểm nghiên cứu (p < 
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0,05). Chỉ số toàn trạng phản sự ảnh hưởng của các triệu chứng cũng như các 

độc tính của phác đồ điều trị tác động đến sự chịu đựng của người bệnh trong 

quá trình điều trị nó cho thấy tác động của phương pháp điều trị lên chất 

lượng cuộc sống của người bệnh. Trong NC này chúng tôi thấy có sự thay đổi 

về chỉ số toàn trạng trong mỗi GĐ của quá trình điều trị. Sau khi hóa trị trước 

chỉ số toàn trạng thay đổi không nhiều. Nhưng sau khi kết thúc hóa xạ trị 

đồng thời thấy rằng tỷ lệ PS 0 giảm PS 1 tăng chứng tỏ rằng sự phối hợp hóa 

xạ trị đồng thời đã phần nào làm tăng gánh nặng lên chất lượng cuộc sống của 

người bệnh trong quá trình điều trị nhưng không trầm trọng, người bệnh vẫn ở 

mức độ toàn trạng tốt và hoàn thành được phác đồ điều trị. Theo các NC kinh 

điển thì tác dụng của tia xạ vẫn còn kéo dài sau khi kết thúc điều tri từ 4 đến 

12 tuần. Vì vây chúng tôi đánh giá chỉ số toàn trạng sau 3 tháng kết thúc điều 

trị, thấy có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,05) giữa chỉ số toàn trạng 

của người bệnhở các thời điểm NC. Trước điều trị, có 63,5% người bệnh có 

chỉ số toàn trạng PS 0; 35,3% PS 1 và 1,2% người bệnh PS 2. Sau kết thúc 

điều trị 3 tháng, có 90,6% người bệnh PS 0 và 9,4% người bệnh PS 1.  

 Trong NC của Bùi Vinh Quang (2012) áp dụng theo hướng đẫn của 

NCCN cho thấy ngay sau khi kết thúc điều trị chỉ số toàn trạng tính theo 

Karnofsky < 80 tương ứng với PS 2 có tỷ lệ 50% [22]. Điều này chứng tỏ độc 

tính của phác đồ mà chúng tôi áp dụng nhẹ hơn nhiều so với độc tính của 

phác đồ theo hướng dẫn của NCCN.  

4.2.4. Đáp ứng cơ năng 

 Việc giảm các triệu chứng cơ năng là sự thể hiện một phần của sự đáp 

ứng điều trị cũng như khả năng dung nạp phác đồ của người bệnh. Tại thời 

điểm sau hóa trị trước, đa số người bệnh đáp ứng cơ năng một phần (90,7%), 

chỉ có 9,3% người bệnh đáp ứng cơ năng hoàn toàn. Sau hóa xạ trị đồng thời, 

tỷ lệ đáp ứng cơ năng hoàn toàn tăng lên 95,3% và đáp ứng cơ năng một phần 
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còn 4,7%. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa mức độ đáp ứng cơ năng tại 

thời điểm sau hóa trị trước với thời điểm sau hóa xạ trị đồng thời (p < 0,05). 

4.2.5. Đáp ứng thực thể 

 Để đánh giá đáp ứng thực thể, tất cả những người bệnh trong NC của 

chúng tôi đều được đánh giá bằng việc khám lâm sàng, nội soi vòm mũi họng, 

chụp CTscaner có thuốc cản quang hoặc MRI sau mỗi GĐ điều trị gồm: Sau 

khi kết thúc điều trị hóa trị trước, sau khi kết thúc hóa xạ trị đồng thời và sau 

khi hoàn thành điều trị 3 tháng. Kết quả cho thấy, sau hóa trị trước đáp ứng 

hoàn toàn tại hạch (9,3%), đáp ứng một phần tại hạch (88,7%), không đáp 

ứng (1,0%), tiến triển (1,0%). Đáp ứng hoàn toàn tại u (14,4%), đáp ứng một 

phần tại u (85,6%). Sau hóa xạ trị đồng thời đáp ứng hoàn toàn tại hạch 

(78,4%), đáp ứng một phần tại hạch (9,3%), đáp ứng hoàn toàn tại u (86,6%), 

đáp ứng một phần tại u (1,0%). Có 12 người bệnh (12,4%) buộc phải dừng 

hẳn phác đồ do độc tính cấp độ III, IV, không hồi phục sau điều trị hỗ trợ 2 

tuần, sẽ chuyển sang xạ trị đơn thuần. Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p 

< 0,05) giữa mức độ đáp ứng thực thể tại thời điểm sau hóa trị trước với thời 

điểm sau hóa xạ trị đồng thời. Tại thời điểm sau hóa trị trước, đa số người 

bệnh đáp ứng thực thể một phần. Đến thời điểm sau hóa xạ trị, đa số người 

bệnh đáp ứng thực thể hoàn toàn. Tỷ lệ đáp ứng chung sau điều trị 3 tháng: đa 

số các người bệnh đáp ứng hoàn toàn (84,6%); chỉ có 3,1% người bệnh đáp 

ứng một phần. Sau kết thúc điều trị 3 tháng đáp ứng hoàn toàn tại u có tỷ lệ 

cao nhất là ở giai đoạn T2, T3, (100%), T4 đáp ứng hoàn toàn chỉ có 81,8%. 

Người bệnh có hạch N3 có tỷ lệ đáp ứng hoàn toàn (98,3%) cao hơn người 

bệnh có hạch N2 (92,6%).  

       So sánh với một số NC trước của tác giả ở trong nước: Đặng Huy Quốc 

Thịnh (2012) Áp dụng phác đồ NPCII của FNCA có tỷ lệ đáp ứng hoàn toàn 

của u nguyên phát ở nhóm hóa xạ trị đồng thời cao hơn nhóm xạ trị đơn thuần 
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(85,1% so với 74,6%). Sự khác biệt có ý nghĩa (p = 0,04), tỷ lệ đáp ứng hoàn 

toàn của hạch gần tương đương nhau giữa 02 nhóm hóa xạ trị đồng thời và xạ 

trị đơn thuần (75,2% so với 77,2%). Sự khác biệt không có ý nghĩa (p = 0,7), 

Tỷ lệ đáp ứng hoàn toàn chung sau điều trị là tỷ lệ đáp ứng gộp chung của 

bướu nguyên phát và hạch, ở nhóm hóa xạ trị đồng thời là 75,2%, trong khi 

đó ở nhóm xạ trị đơn thuần, chỉ có 54,4%. Như vậy, tỷ lệ đáp ứng hoàn toàn 

sau điều trị ở nhóm hóa xạ trị đồng thời cao hơn nhóm xạ trị đơn thuần. Sự 

khác biệt này có ý nghĩa (p = 0,0008) [88].  

 Tác giả Bùi Vinh Quang (2012) áp dụng phác đồ theo hướng dẫn của 

NCCN cho kết quả tỷ lệ đáp ứng hoàn toàn tại u là 91,1%, đáp ứng một phần 

tại u là 8,9%. Đáp ứng hoàn toàn tại hạch là 92,8%, đáp ứng một phần tại 

hạch là 7,2%. Đáp ứng hoàn toàn sau điều trị là 89,3%, đáp ứng một phần là 

10,7% [22]. 

 Ngô Thanh Tùng, Trần Hùng & CS (2014) áp dụng thử nghiệm lân sàng 

NPCIII theo hướng dẫn của FNCA cho gười bệnh UTVMH GĐ III-IVb tại 

bệnh viên K trung ương cho kết quả, kết thúc hóa chất bổ trợ trước có 79,8% 

đáp ứng một phần, 14,6 % đáp ứng hoàn toàn, sau điều trị kết thúc đáp ứng 

hoàn toàn 91,0%, một phần 5,6% [90]. 

 Bùi Công Toàn & CS (2016) áp dụng thử nghiệm lân sàng NPCIII theo 

hướng dẫn của FNCA cho người bệnh UTVMH GĐ III-IVb tại bệnh viên đa 

khoa tỉnh Phú Thọ cho kết quả. Kết thúc hóa chất bổ trợ trước có 83,0% đáp 

ứng một phần, 11,9% đáp ứng hoàn toàn. Sau điều trị kết thúc đáp ứng hoàn 

toàn 94,9 %, một phần 3,4%. Tiến triển 1,7% [91]. 

 Trần Hùng (2010) thực hiện theo NCCN cho kết quả đáp ứng hoàn toàn 

93,8% [87]. Đặng Huy Quốc Thịnh & CS NC hóa trị tân hỗ trợ + xạ trị 

UTVMH thực hiện tại Bệnh viện Ung bướu TpHCM vào năm 2006. Trong 
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NC hồi cứu này, tỷ lệ đáp ứng hoàn toàn của bướu nguyên phát ở nhóm hóa 

trị tân hỗ trợ + xạ trị rất cao, lên đến 97,8% [88]. 

 Các NC xa hơn, Ngô Thanh Tùng NC 376 người bệnh điều trị xạ trị đơn 

thuần tại bênh viện K trung ương từ 1993 - 1995 có 48,2% đáp ứng hoàn toàn, 

42% đáp ứng một phần, không đáp ứng là 9,8%[100]. Bùi Vinh Quang (2001-

2004) NC 105 người bệnh điều trị xạ trị bằng máy gia tốc tại bệnh viện K 

trung ương cho kết quả 78% đáp ứng hoàn toàn, 18% đáp ứng một phần, 4% 

không đáp ứng [118].  

         Một số NC của các tác giả nước ngoài: Chua & CS (1998) so sánh hóa 

xạ trị đồng thời của 47 người bệnh với xạ trị đơn thuần cho 94 người bệnh 

UTVMH cùng GĐ III, IV tại Hongkong từ 1997 - 2000 cho kết quả tỷ lệ đáp 

ứng của hóa xạ trị đồng thời là 96%, xạ trị đơn thuần là 79% (p = 0.013)[12]. 

Lin JC & CS (2003) NC tại Đài loan (1993 - 1999) trên 287 người bệnh 

UTVMH GĐ III,IV, chia làm hai nhóm, một nhóm xạ trị đơn thuần, một 

nhóm hóa xạ trị đồng thời phác đồ 20mg cisplatin/m2 da/ngày, 5FU 400mg/m2 

da trong 4 ngày vào tuần 1 và tuần 5 của chu trình xạ trị. Kết quả tỷ lệ đáp 

ứng hoàn toàn của nhóm hóa xạ trị đồng thời là 95% [64].  

Năm 2005 Wee J & CS thực hiện NC tại Singopore so sánh kết quả 

điều trị phối hợp hóa xạ trị và xạ trị đơn thuần cho người bệnh UTVMH GĐ 

III, IV. Kết quả ở nhóm hóa xạ trị đáp ứng hoàn toàn tại u là 86%, tại hạch là 

91%, tỷ lệ đáp ứng hoàn toàn sau điều trị là 83% [119].  

Al Amro A & CS năm 2005 NC 110 người bệnh UTVMH GĐ lan tràn 

tại chỗ của Saudi Arabia bằng phác đồ hóa trị bổ trợ trước gồm cisplatin và 

epirubicine sau đó hóa xạ trị đồng thời tỷ lệ đáp ứng hoàn toàn sau điều trị là 

79% [120].  

Năm 2004, FNCA tiến hành NC đánh giá phác đồ NPC II – hóa xạ trị 

đồng thời với cisplatin liều 30 mg/m2 da mỗi tuần trong 6 tuần xạ trị. Kết quả 
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bước đầu cho đáp ứng toàn bộ 86%. Từ năm 2005 đến 2009 nhóm NC của 

Tatsuya O, Ngô Thanh Tùng & CS thực hiện NC áp dụng NPC I - hóa xạ trị 

đồng thời với cisplatin liều 30 mg/m2 da/ tuần trong 6 tuần xạ trị tiếp theo là 3 

chu kỳ hóa trị bổ trợ cisplatin và 5FU, trên 121 người bệnh tại 7 quốc gia: 

Việt nam, Malaysia, Indonesia, Thái Lan, Philippines, Trung Quốc và 

Bangladesh kết quả là: kiểm soát tại vùng 3 năm, không di căn xa, sống thêm 

toàn bộ tương ứng là 89%, 74% và 66% [18]. 

Mostafa E  & CS (2006). Hoá trị cảm ứng với paclitaxel và cisplatin, tiếp 

theo là cisplatin và xạ trị đồng thời điều trị UTVMH tiến triển tại chỗ tại 

vùng. Kết quả 80% người bệnh đáp ứng sau khi hóa trị cảm ứng và (89%) sau 

hóa xạ trị đồng thời [72]. 

Xie FY & CS (2009 - Trung Quốc). So sánh phác đồ hóa trị trước bằng 

docetsxel và cisplatin (TP) sau đó hóa xạ trị đồng thời TP với phác đồ hóa trị 

trước bằng docetsxel và cisplatin sau đó hóa xạ trị đồng thời bằng cisplatin 

(DDP). Kết quả: sau khi điều trị bằng hóa  xạ trị đồng thời, tỉ lệ đáp ứng hoàn 

toàn tại vòm họng và các hạch bạch huyết khu vực là 93,3% và 92,9% ở 

nhóm TP, và 96,3% và 91,3% ở nhóm DDP (p > 0,05) [75]. 

Komatsu M , Tsukuda M & CS (2012). So sánh phác đồ hóa xạ trị 

đồng thời với phác đồ hóa trị trước theo sau là xạ trị đơn thuần ở người 

bệnh UTVMH. Kết quả: tỷ lệ đáp ứng chung sau khi hóa xạ trị đồng thời là 

96% [82]. 

Như vậy qua so sánh với các NC trong và ngoài nước chúng tôi thấy tỷ 

lệ đáp ứng hoàn toàn sau điều trị của chúng tôi cao hơn tất cả các NC trước 

cách đây khoảng 10 năm, tương đồng với các nghiên cứu gần đây. Điều này 

có thể được lý giải bởi một số luận điểm sau:  

Thứ nhất trong NC của chúng tôi đã lựa chọn một nhóm 97 người bệnh 

UTVMH có mô bệnh học thuần nhất là typ không biệt hóa. Typ này theo y 
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văn và tất cả các NC trên thế giới đều khẳng định là đáp ứng tốt với tia xạ và 

hóa chất. Ở các NC khác mô bệnh học là không thuần nhất bao gồm tất cả các 

typ mô bệnh học. 

 Thứ hai là NC của chúng tôi chỉ chấp nhận người bệnh hoàn thành đầy 

đủ phác đồ NC đề ra không bỏ điều trị vì lý do không phải liên quan đến 

chuyên môn ví dụ như độc tính cấp, các NC khác không như vậy người bệnh 

có thể chỉ hoàn thành một phần phác đồ rồi bỏ điều trị vì bất kỳ một lý do chủ 

quan, khách quan nào trong quá trình điều trị.  

 Thứ ba là những tiến bộ về khoa học kỹ thuật sử dụng trong chẩn đoán 

và điều trị, hỗ trợ điều trị UTVMH tại thời điểm hiện tại đã phát triển và phổ 

cập rất nhiều so với thời điểm mà các NC trước đã thực hiện có thể lấy một số 

ví dụ để minh họa so sánh như: Máy xạ trị gia tốc đã trở lên rất phổ biến, kỹ 

thuật xạ trị 3D-CRT, IMRT hiện đại, chính xác được áp dụng rộng rãi thường 

quy trong diều trị UTVMH, trước đây chủ yếu sử dụng máy xạ trị Coban-60 

và kỹ thuật chủ yếu là kỹ thuật 2D nên ít nhiều ảnh hưởng đến kết quả điều trị 

do độc tính cấp của xạ trị nặng nề hơn ảnh hưởng đến toàn trạng người bệnh, 

sự tuân thủ điều trị đầy đủ của người bệnh. Về mặt hóa trị, các hãng dược 

cũng không ngừng cải tiến công nghệ cung cấp các sản phẩn chất lượng hơn 

hạn chế bớt các độc tính không mong muốn. Các thuốc hỗ trợ điều trị ung thư 

nói chung cũng phát triển mạnh mẽ hơn, góp phần giúp ngừơi bệnh giảm bớt 

được gánh nặng độc tính của thuốc từ đó mà hoàn thành tốt phác đò điều trị... 

 Thứ tư có thể nói đây là sự thể hiện các hiệu quả của phác đồ mà chúng 

tôi lựa chọn cho nhóm người bệnh này. 
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Bảng 4.2. Kết quả đáp ứng sau điều trị của một số nghiên cứu 

Tên NC 
GĐ 

bệnh 
Tên phác đồ 

Số 

NB 

Đáp ứng 

hoàn 

toàn sau 

điều trị 

Al-SarrafRTOG 8117 1990 III-IV 

Cisplatin-XT 

(Cisplatin 100mg/m2 

mỗi 3 tuần) 

27 89% 

VGH (Đài Loan)  

12/93 – 4/99 
III, IV 

Cisplatin /5-FU – 

XT 
141 100% 

Chua & CS (1998) HK III-IV HXT 47 96% 

CUKH của Chan & CS 

4/94 – 11/99 
III, IV 

Cisplatin mỗi tuần-

XT 
174 87,8% 

Lin & CS (2003) Đài loan III-IV HXT 141 95% 

SQN01 (Singapore)  

9/97 – 5/03 
III, IV 

Cisplatin -XT-

>Cisplatin /5FU 
111 78,3% 

Wee & CS (2005) Singapore III-IV HXT 111 83% 

Thâm Quyến 7/02 - 9/05 
III, IV 

 

Cisplatin /tuần-XT -

>Cisplatin /5FU 
158 84,5% 

Đặng Huy Quốc Thịnh 

(2012) 
III-IVb 

Cisplatin -XT 

(Cisplatin 

30mg/m2/tuần) 

121 75,2 

Bùi vinh Quang (2007-2009) III-IV 
HXT theo NCCN 

guiline 
56 89,3% 

FNCA năm 2004 III-IVb NPC II  86% 

Tatsuya O, Ngô Thanh Tùng 

& CS (2009)  
III-IVb NPC I 121 89% 

Ngô Thanh Tùng,Trần Hùng, 

& CS[90] (2014) 
III-IVb NPC III 89 91,0% 

Bùi Công Toàn & CS[91] 

(2016) 

III- 

IVb 
NPC III 59 94,9 % 

NC này 
III- 

IVb 
NPC III 97 84,6% 



108 
 

4.3. THEO DÕI SAU ĐIỀU TRỊ 

4.3.1. Thời gian sống thêm 

Sống thêm toàn bộ, sống thêm không bệnh 

Trong số 97 người bệnh tham gia NC có 85 người bệnh hoàn thành điều trị 

đầy đủ 3 ck hóa trị trước, và ít nhất 4 tuần hóa xạ trị, xạ trị đủ liều 70 Gy vào u và 

hạch. Mười hai người bệnh còn lại buộc phải dừng hẳn phác đồ đổi sang phác đồ 

xạ trị đơn thuần do độc tính cấp độ 3, 4 hoặc PS 3 không hồi phục sau 2 tuần điều 

trị hỗ trợ. Tại thời điểm kết thúc nghiên cứu, có 80 người bệnh còn sống chiếm 

82,5% và 17 người bệnh đã chết chiếm 17,5%. Tỷ lệ sống thêm toàn bộ 3 năm đạt 

84,6%. Tỷ lệ sống thêm toàn bộ 5 năm đạt 76,3%. Tỷ lệ sống thêm không bệnh 3 

năm đạt 82,4%. Tỷ lệ sống thêm không bệnh 5 năm đạt 68,5% 

Nhìn lại sơ lược lịch sử các NC về điều trị UTVMH trong và ngoài nước 

chúng tôi thấy.Tại Việt Nam, NC của Nguyễn Hữu Thợi (1995) thì qua các GĐ 

1955-1961 theo dõi trên 232 người bệnh tỷ lệ sống thêm 3 năm là 28,4% và 5 

năm là 15,5%. Từ 1961-1980 trên 3440 người bệnh tỷ lệ sống thêm 5 năm là 

33%, 8-9 năm là 20%. Từ năm 1983-1986, tỷ lệ sống thêm 3 năm là 42,6%[98]. 

Ngô Thanh Tùng (2001) NC trên 367 người bệnh từ năm 1993-1995, tỷ lệ 

sống thêm 3 năm là 49,9%, 5 năm là 33%. Thời gian sống thêm trung bình là 40,5 

tháng, thời gian sống thêm không bệnh 3 năm là 39,23%, 5 năm là 28,6 %[100]. 

Lê Chính Đại (2007) NC phác đồ cisplatin liều thấp 30mg/m2 da/tuần phối 

hợp tia xạ đồng thời tại bênh viện K trung ương cho tỷ lệ sống thêm 3năm toàn 

bộ là 51,82% [106]. 

Bùi Vinh Quang (2012) NC phác đồ hóa xạ trị đồng thời theo hướng dẫn 

của NCCN với kỹ thuật xạ trị gia tốc 3D - CRT cho kết quả tỷ lệ sống thêm 

3 năm, 4 năm toàn bộ lầ lượt là 85,1% và 72,2%. Thời gian sống thên trung 

bình là 46,6 tháng. Tỷ lệ sống thêm 3 năm, 4 năm không bệnh tương ứng là 

81,3% và 65,2% [22]. 

Đặng Huy Quốc Thịnh (2012) NC so sánh phác đồ hóa xạ trị đồng thời 

NPC II theo hướng dẫn của FNCA với Xạ trị đơn thuần cho kêt quả:Sống 
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thêm toàn bộ 03 năm ở nhóm hóa xạ trị đồng thời cao hơn nhóm xạ trị đơn 

thuần: 80,6% so với 72,9%. Sự khác biệt này là có ý nghĩa (p = 0,0097). Sống 

thêm toàn bộ 05 năm ở nhóm hóa xạ trị đồng thời cao hơn nhóm xạ trị đơn 

thuần: 64% so với 47,1%. Sự khác biệt này là có ý nghĩa (p = 0,0032) [88]. 

Ngô Thanh Tùng, Trần Hùng & CS (2014) áp dụng thử nghiệm lâm sàng 

NPCIII theo hướng dẫn của FNCA cho người bệnh UTVMH GĐ III-IVb tại 

bệnh viên K trung ương với thời gian theo dõi chỉ được hơn 20 tháng với 77 

người bệnh còn sống cho kết quả. Tỷ lệ sống thêm toàn bộ 12 tháng là 91,0%. 

Tỷ lệ sống thêm toàn bộ 20 tháng là 80,1%. Sống thêm không bệnh 12 tháng 

là 91,0%, sống thêm không bệnh 20 tháng là 77,1% [90]. 

Trên thế giới, Lin & CS. NC trên 284 người bệnh UTVMH GĐ III, IV từ 

năm 1993-1999 tại Đài Loan, chia làm hai nhóm, một nhóm xạ trị đơn thuần, 

một nhóm hóa xạ trị đồng thời phác đồ 20mg cisplatin/m2da/ngày, 5FU 

400mg/m2da trong 4 ngày vào tuần 1 và tuần 5 của chu trình xạ trị. Kết quả tỷ 

lệ sống thêm 5 năm toàn bộ ở nhóm phối hợp là 72,3%, ở nhóm tia xạ đơn 

thuần là 54,2% (p = 0,0022). Tỷ lệ sống thêm không bệnh 5 năm tương ứng là 

71,3% và 53% [64]. 

Chan & CS (2002) thực hiện tại Hongkong so sánh kết quả điều trị tia xạ 

đơn thuần với hóa xạ trị đồng thời trên những người bệnh có hạch N2,3 

hoặc N1 có đương kính > 4cm bằng cisplatin 40mg/m2da/ tuần x 8 tuần tia 

xạ liên tiếp cho kết quả tỷ lệ sống thêm không bệnh 2 năm là 76% ở nhóm 

phối hợp, 69% ở nhóm tia xạ đơn thuần. Tổng kết vào năm 2005 thầy thời 

gian sống thêm toàn bộ 5 năm là 79,3% ở nhóm phối hợp, 58,6% ở nhóm 

xạ trị đơn thuần.  

Lee & CS (thử nghiệm 9901) tại Hongkong năm 2004-2005NC điều trị 

phối hợp hóa xạ trị và tia xạ đơn thuần trên người bệnh UTVMH GĐ III, IV 

cho 348 người bệnh UTVMH T1-4, N2-3,M0. Người bệnh NC được chia làm 

hai nhóm, cả 2 nhóm cùng được xạ trị tổng liều 70Gy. Nhóm điều trị phối hợp 

được truyền hóa chất cisplatin 25mg/m2da ngày 1- 4 hàng tuần trong tuần 1 
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đến 7 trong chu trình xạ trị sau đó điều trị bổ trợ cisplatin 20mg/m2da và 5FU 

100mg/m2da từ ngày 1- 4, chu kỳ 4 tuần x 3 chu kỳ. Kết quả cho thấy tỷ lệ 

sống thêm 3 năm không bệnh tương ứng là 72% và 62% (p = 0,027). Không 

khác biệt về tỷ lệ sống thêm toàn bộ [121]. 

Wee & CS (2005) NC tại Singapore so sánh pha III điều trị phối hợp hóa 

xạ trị và tia xạ đơng thuần trên người bệnh UTVMH GĐ III, IV như phác đồ 

ở trên (thử nghiệm 9901). Tổng số có 221 người bệnh được NC. Kết quả, tỷ lệ 

sống thêm 2 năm, 3 năm toàn bộ ở nhóm xạ trị đơn thuần và nhóm phối hợp 

tương ứng là 78%, 85%và 65%, 80%, tỷ lệ sống thêm 2 năm, 3 năm không 

bệnh ở 2 nhóm tương ứng là 57% và 72%,53,7% và 72%. Họ đưa ra kết luận 

rằng kết quả NC này có thể đưa ra áp dụng vào các vùng dịch tễ mắc 

UTVMH [119]. 

NC của nhóm US intergroup 0099 là TNLS đầu tiên cho thấy phác đồ 

điều trị hóa xạ trị đồng thời giúp kéo dài thời gian sống thêm cho Người bệnh 

UTVMH cụ thể là tăng thêm 25% tỷ lệ sống thêm 2 năm toàn bộ so với nhóm 

xạ trị đơn thuần. Sau đó phác đồ đã được sử dụng như một hướng dẫn điêù trị 

của NCCN. Kể từ đó, một số thử nghiệm ngẫu nhiên tại Singapore, Hồng 

Kông, Đài Loan và Nam Trung Quốc đã điều tra ý nghĩa của hóa xạ trị đồng 

thời, có hoặc không có hóa trị bổ trợ cho thấy cải thiện đáng kể sống thêm 

toàn bộ với một tỷ lệ độc tính gộp là 48%, tương ứng với lợi ích sống thêm 

sau 5 năm tăng thêm 20%. Hầu hết các NC của Âu, Mỹ áp dụng hóa xạ trị đồng 

thời theo đa hóa chất, liều cao, xen kẽ mỗi 3 tuần. Tuy nhiên, thách thức lớn 

của các NC này là tỷ lệ độc tính cấp gia tăng, số người bệnh hoàn tất được toàn 

bộ liệu trình điều trị tương đối thấp [122]. 

FNCA  đã lần lượt tiến hành các TNLS phối hợp hóa xạ trị cho UTVMH 

GĐ III-IV với Cisplatin liều thấp hàng tuần có hoặc không có hóa trị bổ trợ. 

Năm 2004, FNCA tiến hành NC đánh giá phác đồ NPC II – hóa xạ trị đồng 

thời với cisplatin liều 30 mg/m2 da mỗi tuần trong 6 tuần xạ trị. Kết quả bước 

đầu cho thấysống thêm toàn bộ 3 năm 80,6%, sống thêm toàn bộ 5 năm 64%. 
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Từ năm 2005 đến 2009 nhóm NC: củaTatsuya O, Đặng Huy Quốc Thịnh, 

Ngô Thanh Tùng & CS thực hiện NC áp dụng NPC I - hóa xạ trị đồng thời 

với cisplatin liều 30 mg/m2 da/ tuần trong 6 tuần xạ trị tiếp theo là 3 chu kỳ 

hóa trị bổ trợ cisplatin và 5FU, trên 121 người bệnh tại 7 quốc gia: Việt nam, 

Malaysia, Indonesia, Thái Lan, Philippines, Trung Quốc và Bangladesh kết 

quả là: kiểm soát tại vùng 3 năm, không di căn xa, sống thêm toàn bộ tương ứng 

là 89%, 74% và 66% [18]. 

Chen & CS (2008) NC tại Quảng Châu Trung Quốc đã so sánh kết quả xạ 

trị đơn thuần với hóa trị bổ trợ sau điều trị hóa xạ trị đồng thời UTVMH. Tổng 

số có 316 người bệnh được NC chia là hai nhóm: xạ trị đơn thuần và nhóm hóa 

xạ trị phối hợp. Cả hai nhóm đều được xạ tri 70Gy trong 7 tuần. Nhóm hóa xạ 

trị phối hợp sẽ được truyền cisplatine 40mg/m2da/ tuần vào ngày đầu tuần trong 

xuốt quá trình xạ trị, sau đó người bệnh được điều trị 3 chu kỳ hóa chất bổ trợ 

bằng cisplastin 80mg/m2da và 5FU 800mg/m2da truyền từ ngày 1-5 chu kỳ mỗi 

4 tuần. Kết quả tỷ lệ sống thêm 2 năm toàn bộ, sống thêm không bệnh, sống 

thêm không di căn ở hai nhóm hóa xạ trị phối hợp và xạ trị đơn thuần tương ứng 

là 89,8% và 79,7% (p=0,003), 84,6% và 72,5% (p=0,001), 86,5% và 78,7% 

(p=0,007). Các tác giả này đã kết luận phác đồ hóa xạ trị phối hợp làm tăng thời 

gian sống thêm cho người bệnh UTVMH GĐ lan tràn [15]. 

Ponzanelli A & CS (2008). Hoá trị trước sau đó xạ trị xen kẽ hóa trị trong 

UTVMH không biệt hóa tiến triển tại chỗ tại vùng. Tỷ lệ sống thêm không bệnh 

tiến triển 4 năm và tỷ lệ sống thêm chung là 71% và 81% [74]. 

Lee CC, Chu ST, Chou P (2009). Điều trị bằng hóa trị liệu đồng thời với 

hóa trị bổ xung cho UTVMH có nguy cơ cao. Tỷ lệ sống thêm không di căn 3 

năm, ở nhóm có và không có hóa chất bổ trợ, lần lượt là 100% và 69.6% (P = 

0.02). Tỉ lệ sống thêm không tái phát 3 năm, có và không có hóa chất bổ trợ, 

là 93,3% và 70,2%. Tuy nhiên (P = 0,09) và cỡ mẫu nhỏ [76]. 

Bae WK, Hwang JE, Shim HJ, Cho SH, Lee JK, Lim SC, Chung WK, 

Chung IJ (2010, Hàn Quốc) nghiên cứu xác định tính khả thi và tính an toàn 
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của hóa trị bổ trợ trước kết hợp ba thuốc docetaxel, cisplatin, và 5-fluorouracil 

(5-FU) tiếp theo sau là hoá xạ trị đồng thời cho ung thư vòm họng tiến triển 

tại chỗ. Kết quả tỷ lệ sống thêm không tiến triển 3 năm là 75,6% và tỷ lệ sống 

thêm toàn bộ 3 năm là 86,1% [78]. 

Komatsu M & CS (2012), so sánh phác đồ hóa xạ trị đồng thời với phác 

đồ hóa trị trước theo sau là xạ trị đơn thuần ở người bệnh UTVMH. Kết quả ỷ 

lệ sống thêm 3 năm và 5 năm ở nhóm hóa xạ tri đồng thời là 75,6% và 

60,1%. Ở những người bệnh dùng hóa trị trước sau đó xạ trị đơn thuần, tỷ lệ 

sống thêm 3 năm và 5 năm là 84,1% và 67,3% [82]. 

Zhong YH & CS (2013, Vũ Hán - Trung Quốc) đánh giá tính khả thi và 

hiệu quả của phác đồ hóa trị bổ trợ trước bằng docetaxel và cisplatin tiếp theo 

sau đó là xạ trị điều biến liều cùng với cisplatin đồng thời ở những người bệnh 

UTVMHGĐ III đến IVB. Kết quả tỷ lệ sống thêm toàn bộ và tỷ lệ sống thêm 

không có tiến triển 3 năm lần lượt là 94,1 và 72,7% [84]. 

Kong L & CS (2013, Thượng hải Trung Quốc) đã nghiên cứu hiệu quả 

của hóa trị bổ trợ trước bằng taxan, cisplatin, và 5-fluorouracil (5-FU) tiếp 

theo là hóa xạ trị đồng thời, trong 2 thử nghiệm lâm sàng pha 2 cho UTVMH 

GĐ III và IVA / IVB. Tỷ lệ sống thêm chung 3 năm là 94,8% và 90,2% đối 

với nhóm GĐ III và nhóm GĐ IVA / IVB. Tỷ lệ sống thêm không tiến triển 3 

năm, tỷ lệ sống thêm không di căn ở xa, và tỉ lệ sống thêm không tiến triển tại 

chỗ ở nhóm GĐ IVA / IVB là 78,2%, 90,5%, và 93,9% đối với người bệnh 

GĐ III là 85,1%, 88% và 100% tương ứng [83]. 

Qua tìm hiểu sơ lược các NC, TNLS ở cả trong và ngoài nước thời gian đã 

qua chúng ta thấy rằng kết quả của các NC, TNLS đều cho thấy phác đồ hóa xạ 

trị phối hợp đồng thời giúp kéo dài thời gian sống thêm cho người bệnh 

UTVMH GĐ lan tràn, tiến triển tại chỗ tại vùng (GĐ III, IV).  

NC của chúng tôi cho kết quả về thời gian sống thêm toàn bộ và thời gian 

sống thêm không bệnh khá tương đồng với các NC và TNLS thời gian gần đây 

nhưng cao hơn rất nhiều so với hầu hết các NC trong và ngoài nước thời gian 
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cách xa đây. Điều này đã chứng tỏ sự ưu việt của phác đồ này đối với UTVMH 

GĐ III, IVb (N2,3M0) có typ mô bênh học là typ III tại Việt Nam. 

Bảng 4.3. So sánh về thời gian sống thêm với một số NC khác về 

phối hợp hóa xạ trị UTVMH 

Tên 

NC 
GĐ Phác đồ 

Số 

NB 

Sống thêm 

toàn bộ 

Năm Tỷ lệ 

Rischin 

2002 
II, IVb 

Cisplatin-5FU- Epi x 3 CK ->Hóa-

xạ trịCisplatin 100mg mỗi 5 tuần x 2 

35 

 
4 

 

90% 

 

Chan 

(2004) 

III-

IVb 

Carbo-paclitaxel x 2 CK ->Hóa-xạ 

trị Cisplatin 40mg/tuần x 6-8 tuần 
31 2 

 

92% 

 

Al-

Amro 

(2005) 

II-IVb 

Cisplatin-Epi x 2CK ->Hóa-xạ trị 

Cisplatin 100mg/m2/mỗi 03 tuần x 3 

CK 

110 3 71% 

Lee 

2005 

IVa-

IVb 

Cisplatin-5FU x 3 CK -> Hóa-xạ 

trịCisplatin 100mg/m2/mỗi 03 tuần 

x 2-3 CK 

49 3 71 % 

Yau 

(2006) 

IVa-

IVb 

Cisplatin-Gemcitabin x 3 CK -> 

Hóa-xạ trị Cisplatin 100mg/m2/mỗi 

03 tuần x 2-3 CK 

37 3 76% 

NC này III,IVb 
CF 3ck-> hóa xạ trị với Cisplatin 

30mg/m2da/tuần 6 tuần xạ trị 
97 

3 

5 

82,4% 

68,5% 

 

4.4.2. Một số yếu tố ảnh hưởng đến thời gian sống thêm 

4.4.2.1. Nhóm tuổi 

 Khi NC một số yếu tố ảnh hưởng đến thời giam sống thêm chúng tôi 

thấy.Có mối liên quan có ý nghĩa thống kê (p < 0,05) giữa tỷ lệ sống thêm 

toàn bộ 3 năm và nhóm tuổi. Tỷ lệ sống thêm toàn bộ ở nhóm người bệnh 

dưới 40 tuổi luôn cao hơn nhóm người bệnh từ 40 tuổi trở lên. Đối với sống 

thêm 5 năm toàn bộ chúng tôi cũng thấy có mối liên quan có ý nghĩa thống kê 
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(p < 0,05) giữa tỷ lệ sống thêm toàn bộ 5 năm và nhóm tuổi. Tỷ lệ sống thêm 

toàn bộ ở nhóm người bệnh dưới 40 tuổi luôn cao hơn nhóm người bệnh từ 40 

tuổi trở lên.  

Chỉ số toàn trạng 

        Đối với chỉ số toàn trạng chúng tôi cũng thấy có mối liên quan có ý 

nghĩa thống kê (p < 0,05) giữa tỷ lệ sống thêm toàn bộ 3 năm và chỉ số toàn 

trạng trước điều trị, PS0 luôn cao hơn PS1, PS2 

Sút cân 

 Có mối liên quan có ý nghĩa thống kê (p < 0,05) giữa tỷ lệ sống thêm 

toàn bộ 3 năm và mức độ sụt cân, mức độ sụt cân càng tăng thì tỷ lệ sống 

thêm càng giảm. 

Chưa tìm thấy mối liên quan có ý nghĩa thống kê (p > 0,05) giữa tỷ lệ 

sống thêm toàn bộ 5 năm và mức độ sụt cân. 

Giai đoạn bệnh 

       Trong NC của chúng tôi chưa tìm thấy mối liên quan có ý nghĩa thống kê 

(p > 0,05) giữa sống thêm toàn bộ 3 năm, 5 năm với GĐ bệnh. 

Mức độ hoàn thành phác đồ 

         Chúng tôi thấy rằng những người bệnh hoàn thành ít nhất 4 tuần hóa xạ 

trị đồng thời có thời gian sống thêm toàn bộ tốt hơn những người bệnh phải 

chuyển sang xạ trị đơn thuần do độc tính cấp độ III, IV không hồi phục sau 

điều trị hỗ trợ 2 tuần. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). Cụ thể 

hơn chúng tôi thấy, người bệnh hoàn thành ít nhất 4 tuần hóa xạ trị đồng 

thời có thời gian sống thêm toàn bộ tốt hơn những người bệnh phải chuyển 

sang xạ trị đơn thuần sau 3 chu kỳ hóa trị trước. Sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê (p < 0,015). Người bệnh hoàn thành ít nhất 4 tuần hóa xạ trị đồng 

thời có thời gian sống thêm toàn bộ tốt hơn những người bệnh phải chuyển 

sang xạ trị đơn thuần trong quá trình hóa xạ trị đồng thời. Sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê (p < 0,0001). 
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Đáp ứng điều trị 

       Khi NC về mối liên quan giữa tỷ lệ sống thêm với đáp ưng điều trị chúng 

tôi thấy có mối liên quan có ý nghĩa thống kê (p < 0,05) giữa tỷ lệ sống thêm 

toàn bộ 3 năm đáp ứng tại hạch sau hóa trị và đáp ứng chung sau điều trị. Có 

mối liên quan có ý nghĩa thống kê (p < 0,05) giữa tỷ lệ sống thêm toàn bộ 5 

năm với đáp ứng tại hạch, tại u sau hóa trị và đáp ứng chung sau điều trị. Có 

mối liên quan có ý nghĩa thống kê (p < 0,05) giữa tỷ lệ sống thêm toàn bộ 3 

năm và đáp ứng chung sau điều trị, tỷ lệ sống thêm toàn bộ ở nhóm người 

bệnh đáp ứng hoàn toàn cao hơn nhóm đáp ứng một phần.Có mối liên quan có 

ý nghĩa thống kê (p < 0,05) giữa tỷ lệ sống thêm toàn bộ 5 năm và đáp ứng 

chung sau điều trị, tỷ lệ sống thêm toàn bộ ở nhóm người bệnh đáp ứng hoàn 

toàn cao hơn nhóm đáp ứng một phần. 

Phân tích hồi quy đa biến Cox 

Kết quả phân tích hồi quy đa biến Cox cho thấy đáp ứng chung sau đợt điều 

trị là yếu tố tiên lượng có ý nghĩa thống kê (p < 0,05) đối với sống thêm 3 năm 

của người bệnh sau điều trị. Đối với sống thêm 5 năm kết quả phân tích hồi quy 

đa biến Cox cũng cho thấy đáp ứng chung sau điều trị là yếu tố tiên lượng có ý 

nghĩa thống kê (p < 0,05) đối với sống thêm 5 năm của người bệnh sau điều trị. 

4.4.3. Tái phát di căn 

 Trong NC của chúng tôi sau điều trị có 11 người bệnh tái phát chiếm 

12,4%. Trong số những người bệnh tái phát thấy tại u 16,7%, tại hạch 75,0%, cả 

u và hạch 8,3%. Thời gian trung bình phát hiện tái phát là 29,7 ± 21,8 tháng. 

Thời gian phát hiện tái phát sớm nhất là 4,9 tháng, muộn nhất là 63 tháng.  

 So sánh với một số các NC trong thời gian gần đây như: NC của Bùi 

Vinh Quang (2012) thấy có 7,1% tái phát tại u, 3,6% tái phát hạch [22]. 

Ngô Thanh Tùng, Trần Hùng & CS (2014) áp dụng thử nghiệm lân sàng 

NPCIII theo hướng dẫn của FNCA cho người bệnh UTVMH GĐ III-IVb tại 

bệnh viên K trung ương với thời gian theo dõi chỉ được hơn 20 tháng với 77 
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người bệnh còn sống cho kết quả tỷ lệ tái phát là 9,0%. Tỷ lệ chung có tái 

phát hoặc di căn hoặc cả hai là 18,0% [90]. 

NC của Đặng Huy Quốc Thịnh (2012) cho thấy ở nhóm hóa xạ trị tỷ lệ 

tái phát là 13,2%, tỷ lệ tái phát tại vòm là 9,9% [88]. 

Tác giả Bùi Công Toàn & CS (2016) cho kết quả tỷ lệ tái phát 10,7%. Tỷ 

lệ chung có tái phát hoặc di căn hoặc cả hai là 13,8% [91]. 

Các nghiên cứu nước ngoài: Chua DT, Sham JS & CS (2004 ). Nghiên 

cứu hóa xạ trị đồng thời với cisplatin sau đó là hoá trị liệu bổ trợ với 

ifosfamide, 5-fluorouracil, và leucovorin cho UTVMH GĐ IV. Khả năng 

kiểm soát tại chỗ và hạch vùng là rất tốt, với tỷ lệ không tái phát tại chỗ tại 

vùng sau 3 năm là 91% và 83%. Có 31% phát triển di căn xa, và tỷ lệ không 

di căn ở 3 năm là 66% [70]. 

Mostafa E  & CS (2006). Hoá trị cảm ứng với paclitaxel và cisplatin, tiếp 

theo là cisplatin và xạ trị đồng thời điều trị UTVMH tiến triển tại chỗ tại 

vùng. Thấy 36% người bệnh có các yếu tố thất bại tại chỗ và / hoặc khu vực 

và 5 người bệnh (14%) có di căn xa [ 72 ].  

Qua so sánh với một số NC trên chúng tôi thấy rằng tỷ lệ tái phát trong 

NC của chúng tôi cao hơn của Bùi Vinh Quang, thấp hơn của Đặng Huy Quốc 

Thịnh, tương đương với kết quả của nhóm tác giả Bùi Công Toàn, Ngô Thanh 

Tùng. Và điểm chung của NC này và các NC trên là tỷ lệ tái phát thấp hơn 

nhiều so với các NC có thời gian cách xa thời điểm hiện nay như của Nguyễn 

Hữu Thợi [98], Lê Chính Đại [106], Lee & CS [123], Fu (1999) [124]. 

Khi tìm hiểu về tỷ lệ di căn chúng tôi thấy có 16 người bệnh di căn 

chiếm 16,5%. Trong số những người bệnh di căn vị trí phổ biến là phổi 

(43,8%), Xương (12,5%), Gan (6,2%) nhiều vị trí (25,0%). Vị trí khác 

(12,5%). Như vậy vị trí di căn xa thường gặp nhất là phổi, kế đến là xương, 

nhiều vị trí cuối cùng là gan và vị trí khác. Thời gian trung bình phát hiện 

di căn là 25,8 ± 18,5 tháng. Thời gian phát hiện di căn sớm nhất là 6,13 

tháng, muộn nhất là 65 tháng. 
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NC của Đặng Huy Quốc Thịnh (2012) cho thấy ở nhóm hóa xạ trị tỷ lệ di 

căn xa là 23,1%. Di căn xương (14,9%), 9 người bệnh bị di căn gan (7,4%) và 4 

người bệnhbị di căn phổi (3,3%). Vị trí di căn xa thường gặp nhất là xương, kế 

đến là gan và phổi [88]. 

Ngô Thanh Tùng, Trần Hùng & CS (2014) cho kết quả tỷ lệ di căn là 

16,9%. Tỷ lệ chung có tái phát hoặc di căn hoặc cả hai là 18,0% [90]. 

Bùi Vinh Quang (2012) thấy có 16,1% di căn, 8,9% di căn xương, 3,6% 

di căn gan, 1 người bệnh di căn phổi, 1 người bệnh di căn não [22]. 

NC của Bùi Công Toàn & CS (2016) thấy tỷ lệ di căn là 6,9%. Tỷ lệ 

chung có tái phát hoặc di căn hoặc cả hai là 13,8% [91]. 

Mostafa E & CS (2006). Hoá trị cảm ứng với paclitaxel và cisplatin, tiếp 

theo là cisplatin và xạ trị đồng thời điều trị UTVMH tiến triển tại chỗ tại 

vùng. Thấy 14% người bệnh có di căn xa [72].  

Hu QY & CS (2007). Đánh giá hiệu quả của hóa xạ trị đồng thời và hoá 

trị bổ trợ trên UTVMH GĐ III - IVa. Tỷ lệ di căn xa 5 năm ở nhóm thử 

nghiệm thấp hơn đáng kể so với nhóm đối chứng (15,0% so với 35,0%, P < 

0,05) [73]. 

Như vậy khi so sánh tỷ lệ di căn xa của chúng tôi với các NC mới thực 

hiện gần đây chúng ta thấy rằng tỷ lệ di căn xa trong NC của chúng tôi tương 

đương với NC của Bùi Vinh Quang và nhóm tác giả Bùi Công Toàn, Ngô 

Thanh Tùng, thấp hơn nhiều so với Đặng Huy Quốc Thịnh. Đặc biệt khi so 

sánh với các NC có thời gian xa hơn thì tỷ lệ di căn của chúng tôi còn thấp 

hơn rất nhiều. Như NC của Nguyễn Hữu Thợi (1983 - 1986) di căn xa 46,37% 

[98], Ngô Thanh Tùng (1993-1995) di căn xa 17% [100], Kwong & CS 

(1994) di căn xa 46,37% [126], Lee & CS (1992) di căn xa là 29% [25], 

Huang & CS (1996) 52% di căn xa xảy ra trong năm thứ nhất, 23% di căn xảy 

ra trong năm thứ hai, 20% di căn xảy ra trong năm thứ 3 [125]. Điều này 

chứng tỏ cho đến nay đã có rất nhiều tiến bộ vượt bậc trong việc áp dụng các 
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phác đồ điều trị giúp kiểm soát di căn xa ở người bệnh UTVMH GĐ lan tràn, 

tiến triển tại chỗ tại vùng. 

Kết quả trong NC của chúng tôi cho thấy có tỷ lệ tái phát và di căn sau 

điều trị thấp hơn hầu hết các NC trong và ngoài nước trước đây. Điều này đã 

chứng tỏ vai trò quan trọng của phác đồ này áp dụng cho người bệnh 

UTVMH giai đoan III, IVb có mô bệnh học là typ III tại Việt Nam là giúp 

làm giảm tỷ lệ tái phát và di căn xuống mức thấp có thể chấp nhận được. 

4.4. ĐÁNH GIÁ MỘT SỐ ĐỘC TÍNH CỦA PHÁC ĐỒ 

Để đánh giá hiệu quả của một phác đồ thì ngoài tỷ lệ đáp ứng điều trị, 

chúng ta còn rất cần phải quan tâm đến các độc tínhcủa phác đồ gây ra cho 

người bệnh trong, cũng như sau quá trình điều trị. Nhưng độc tính này ảnh 

hưởng không nhỏ đến khả năng dung nạp của người bệnh với phác đồ và là 

một yếu tố quan trọng để người bệnh quyết định có tiếp tục điều trị theo phác 

đồ nữa hay không. Trong NC này chúng tôi đã đánh giá những độc tính hay 

gặp nhất và có tác động nhiều nhất tới thể trạng người bệnh trong và sau quá 

trình điều trị. Nó ảnh hưởng đến chất lượng cuộc sống của người bệnh trong 

quá trình điều trị, cũng như cuộc sống của họ về sau. Trong nghiên cứu của 

chúng tôi có 97 người bệnh, 100% được truyền đủ 3 chu kỳ CF, có 90 người 

bệnh tham gia và giai đoạn hóa xạ trị đồng thời. Nên khi đánh giá độc tính 

của phác đồ trong giai đoạn hóa trị trước sẽ có 97 người bệnh, còn trong giai 

đoạn hóa xạ trị đồng thời chỉ có 90 người bệnh. 

Độc tính của hóa chất tới hệ tạo huyết 

Trong NC này chúng tôi thấy rằng: GĐ hóa trị trước: độc tính giảm hồng 

cầu chủ yếu độ I, II là 19,6%, không có giảm độ III, IV. Giảm Hgb chủ yếu là độ I, 

II (43,3%), giảm độ III 2,1%, không có độ IV.Giảm bạch cầu độ I, II là 25,7 

%, độ III là 1% không có độ IV.Giảm bạch cầu hạt độ 1, II (39,2%), độ III 

(8.2%), độ IV (2,1%). Người bệnh giảm tiểu cầu độ I là 4,1%, độ IV là 1,0%. 

Không có độ II, III. Ở GĐ hóa xạ trị trị đồng thời: có 68,9% người bệnh giảm 

hồng cầu độ I, II, không có độ III, IV. Có 82,2% người bệnh giảm HgB độ 
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I,II. độ III 1,1, Không có IV. Giảm bạch cầu độ I, II là 71,1%, độ III là 1,1%. 

Không có độ IV. Giảm bạch cầu hạt độ I, II là 52,2%, độ III là 2,2%. Không 

có độ IV. Người bệnh giảm tiểu cầu độ I, II là 11,1%, độ III là 1,1%, độ IV là 1,1%. 

Độc tính cấp ngoài hệ tạo huyết 

 Người bệnh chỉ gặp phải các độc tính trên gan thận ở mức độ I. Có 

14,4% tăng ure sau hóa trị và sau hóa xạ trị đồng thời là 15,6%. Có 7,2% tăng 

creatinin sau hóa trị và 23,3% người bệnh tăng creatinin sau hóa xạ trị đồng 

thời. Có 1% người bệnh tăng AST sau hóa trị. Có 2,1% người bệnh tăng ALT 

sau hóa trị và 1,1% người bệnh tăng ALT sau hóa xạ trị đồng thời. 

GĐ hóa trị trước: buồn nôn chủ yếu là độ I, độ II, độ III là 6,2%, độ IV 

là 4,1%. Nôn cũng chủ yếu là độ I, độ II, độ III là9,3%, độ IV là 2,1%. Viêm 

miệng độ I, II là 19,6%, không có độ III, IV. Ỉa chảy độ I, II là 19,6%, độ III 

là 7,2%, không có độ IV. Rụng tóc độ I, II là 97,9%, độ III là 2,1%, không có 

độ IV. Ở GĐ hóa xạ trị trị đồng thời: buồn nôn độ I, II là 46,7%, độ III là 

5,2%  không có độ IV. Nôn  độ I, II là 32,2%,  độ III là 3,3%, độ IV là 2,2%. 

Viêm miệng độ I, II là 92,2%, độ là III  2,2%, không có độ IV. Không có tiêu 

chảy từ độ I đến IV. Rụng tóc độ I, II là 53,3%, độ III 46,7%, không có độ IV. 

Độc tính lên da 100% là độ I, II không có độ III, IV. Độc tính lên niêm mạc 

độ I, II là 96,7%, độ III là 3,3%, không có độ IV. Độc tính lên tuyến nước 

bọt độ I, II (96,7%), độ III (3,3%), không có độ IV. Độc tính lên họng thực 

quản độ I, II (70,0%), không có độ III, IV. Độc tính lên thanh quản độ I, II là 

94,3%, không có độ III, IV. 

Biến chứng muộn  

Về biến chứng da, không có người bệnh nào gặp phải biến chứng độ III, IV. 

Khi khám lại sau 6 tháng, đa số người bệnh gặp biến chứng da độ I, II (63,5%) và 

36,5% người bệnh không gặp biến chứng da. Khi khám lại sau 12 tháng có 100% 

người bệnh gặp biến chứng da độ I, II. Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa 

mức độ biến chứng về da tại các thời điểm (p < 0,05).  
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  Về biến chứng tổ chức dưới da, không có người bệnh nào gặp phải biến 

chứng độ IV. Khi khám lại sau 6 tháng, có 54,1% người bệnh bình thường và 

45,9% người bệnh gặp biến chứng độ 1, 2. Khi khám lại sau 12 tháng, 100% 

người bệnh gặp biến chứng độ 1,2. Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa mức 

độ biến chứng tại các thời điểm (p < 0,05). 

 Về biến chứng niêm mạc, không có người bệnh nào gặp phải biến 

chứng độ III, IV. Khi khám lại sau 6 tháng tỷ lệ viêm niêm mạc độ I, II là 

40%, sau 12 tháng viêm niêm mạc độ I, II chỉ còn 19,3%. Có sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê giữa mức độ biến chứng tại các thời điểm (p < 0,05). 

 Về biến chứng tuyến nước bọt chủ yếu là độ I, II. Độ III xuất hiện sau 12 

tháng (16,9%), không có người bệnh nào gặp phải biến chứng độ IV. thời 

điểm sau 6 tháng độ I, II (84,7%) và sau 12 tháng là (73,1%). Có sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê (p < 0,05) giữa mức độ biến chứng tại các thời điểm sau 6 

tháng và sau 12 tháng. 

 Về biến chứng thực quản, có dưới 36,5% người bệnh gặp biến chứng 

độ I, không có người bệnh nào gặp biến chứng độ II, III, IV. Không có sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê (p > 0,05) giữa tỷ lệ biến chứng tại các thời 

điểm sau 6 tháng và sau 12 tháng. 

So sánh với một số NC trong và ngoài nước: 

NC của Bùi Vinh Quang (2012) thấy độc tính cấp trên huyết học: Hạ 

bạch cầu độ I, II 55,4%, độ III, IV là 5,4%. Hạ bạch cầu hạt độ I, II 37,5%, độ 

III 5,4%. Hạ huyết sắc tố độ I 41,1%, độ II 7,1%, độ III 1,8%. Hạ tiểu cầu độ 

I,II là 12,5%. Độc tính cấp ngoài huyết học gồm: độc tính trên thận 5.4% chủ 

yếu là nhẹ, trên gan 10,7% chủ yếu độ I. Nôn độ I, II 53,9%. Viêm tuyến 

nước bọt độ I, II 89,3%, độ III 10,7%. Biến chứng da diện tia độ I, II 53,5%, 

độ III, IV 46,5%. Viêm niêm mạc miệng độ I, II là 59%, độ III, IV 41%. Biến 

chứng xạ mạn trên da độ I 51,8%, độ II 12,5%. Trên tuyến nước bọt độ I 

76,8%, độ II 23,2% [22]. 
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NC của Đặng Huy Quốc Thịnh (2012) đánh giá độc tính của hóa xạ trị 

đồng thời với cisplatin liều thấp mỗi tuần cho ung thư vòm mũi họng GĐ III-

IVb cho thấy độc tính huyết học cấp độ III, IV ở nhóm hóa-xạ trị đồng thời 

37,2%, thấp hơn so với nhiều NC khác như của NC Thâm Quyến là 62,6%, 

NCSQN01 của Singapore là 45%, NC 0099 cuar Mỹ là 76%, NCVGH của 

Đài Loan là 54%. Độc tính ngoài huyết học độ III là 37,2%. NC cũng ghi nhận, 

ở nhóm hóa xạ trị đồng thời, số người bệnh có độc tính muộn độ III, IV chiếm tỷ 

lệ 66,9% [88]. 

Ngô Thanh Tùng & CS (2014). GĐ hóa trị trước độc tính cấp trên huyết 

học, giảm bạch cầu chủ yếu là độ I chiếm 15,7%. Giảm bạch cầu hạt độ I là 

19,1%, độ II 11,2%. Giảm Hb chủ yếu độ I chỉ 4,5%. Giảm tiểu cầu chỉ có 2 

trường hợp độ I chiếm 2,2% 1 trường hợp độ II 1,1% . Độc tính cấp ngoài huyết 

học: tăng ure chỉ thấy độ I có 2 trường hợp 2,2%. Tăng creatinine, AST, ALT 

đều chỉ thấy 1 trường hợp tăng độ I cùng là 1,1%. Ở GĐ hóa xạ đồng thời độc 

tính cấp trên huyết học: Giảm bạch cầu độ I 27,6%, độ II 12,6%. Giảm bạch cầu 

hạt độ I 21,8%, độ II 19,5%. Giảm Hb độ I 11,2% độ II 1,1%. Giảm tiểu cầu độ I 

1,1%, độ II và độ III đều là 2,2%. Biến chứng cấp ngoài huyết học: trên chức 

năng gan thận ít gặp và ở mức độ nhẹ: ure tăng độ I 1,1%, Creatinine tăng độ I 

2,3%, độ II 1,1%, ALT tăng độ I 1,1%, AST tăng độ I 1.1%. Bỏng da độ I là 

70,1%, độ II 21,8%. Viêm niêm mạc độ I 64,4%, độ II 19,5%, độ III 1,1%. Khô 

miệng độ I 62,1 %, độ II 25,3 %. Nôn độ I 44,8% độ II 4,6%. Biến chứng mạn 

tính: trong số 77 người bệnh được khám lại thấy biến chứng mạn tính trên da 

14,1%, trên tuyến nước bọt 71,4% đều là độ I [90]. 

Bùi Công Toàn & CS (2016), ở GĐ hóa trị trước độc tính cấp trên huyết 

học: Giảm bạch cầu chủ yếu là độ I chiếm 27,1%. Giảm bạch cầu hạt độ I là 

33,9%, độ II 10,2%. Giảm Hb chủ yếu độ I chỉ 8,5%. Giảm tiểu cầu chỉ có 2 

trường hợp độ I chiếm 3,4% 1 trường hợp độ II 1,7%. Tăng ure chỉ thấy độ I 

có 4 trường hợp 6,8%. Tăng creatinine, AST, ALT đều chỉ thấy 1 trường hợp 

tăng độ I cùng là 1,7%. GĐ hóa xạ trị đồng thời gảm bạch cầu độ I 30,0%, độ II 
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13,5%, giảm bạch cầu hạt độ I 32,2%, độ II 16,9%, giảm Hb độ I 16,9% độ II 

1,7%, giảm tiểu cầu độ I 1,7%, độ II và độ III đều là 3,4%. Biến chứng cấp lên 

chức năng gan thận ít gặp và ở mức độ nhẹ: ure tăng độ I 3,4%; Creatinine tăng 

độ I 3,4%; độ II 1,7%; AST tăng độ I 1.7%; ALT tăng độ I 1,7%, Bỏng da độ I 

là 86,4%, độ II 6,8% .Viêm niêm mạc độ I 76,3%, độ II 15,3%, độ III 8,5%. Khô 

miệng độ I 79,7%, độ II 13,6%. Nôn độ I 54,2% độ II 6,8%. Biến chứng mạn 

tính: Trong số những người bệnh được khám lại thấy biến chứng mạn tính trên 

da độ I 18,9%, trên tuyến nước bọt độ I 70,7%, độ II 12,0%  [91]. 

Chua DT, Sham JS, Au GK (2004) thấy viêm niêm mạc độ III xảy ra ở 

37%, và viêm da độ III xảy ra trong 11,5% trong khi xạ trị. Giảm bạch cầu 

trung tính độ III xảy ra ở 17% trong khi điều trị hóa xạ trị đồng thời, và giảm 

bạch cầu ở mức độ III, IV xảy ra ở 48,5% trong hóa trị liệu bổ trợ [70]. 

Al-Amro A & CS (2005, Saudi Arabia). Tỷ lệ độc tính cấp độ III và IV 

sau khi hóa trị bổ trợ trước như sau: thiếu máu 1% và 0%, giảm bạch cầu 8% và 

4%, buồn nôn 27% và 0%, nôn 25% và 0% và viêm nhiễm 4% và 4% tương 

ứng. Các độc tính cấp độ III và IV cũng được ghi nhận trong quá trình trị liệu 

bằng hóa xạ trị đồng thời: thiếu máu 1% và 0%, giảm bạch cầu 31% và 4%, 

buồn nôn 35% và 0%, nôn 26% và 2%, viêm nhiễm 4% và 2%, viêm niêm mạc 

49% và 0%, và phản ứng da lần lượt là 39% và 0% [71]. 

Mostafa E & CS (2006). Hoá trị cảm ứng với paclitaxel và cisplatin, tiếp 

theo là cisplatin và xạ trị đồng thời điều trị UTVMH tiến triển tại chỗ tại 

vùng. Thấy độc tính độ III, IV: 25% thiếu máu, viêm niêm mạc 22%, nôn 

mửa 20%, trong hóa trị trước. Viêm niêm mạc 36%, viêm da 28%, buồn nôn, 

nôn đều là 14% là các độc tính nhiều nhất độ III và IV trong suốt quá trình 

hóa xạ trị đồng thời [72]. 

Ponzanelli A & CS (2008) thấy rằng độc tính từ hóa trị liệu cảm ứng là 

viêm niêm mạc cấp III hoặc IV (2%), III / IV buồn nôn / nôn mửa (22%), độc 

tính huyết học cấp III hoặc IV (6%). Độc tính do xạ trị xen kẽ là viêm niêm 
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mạc cấp III hay IV (30%), III / IV buồn nôn / nôn mửa (III) hoặc IV (8%), 

độc tính huyết học cấp III hoặc IV (24%) [74]. 

Xie FY & CS (2009-Trung Quốc), cho kết quả độc tính chủ yếu của hóa trị 

trước là độc tính huyết học; các độc tính chính của hóa xạ trị đồng thời là độc 

tính huyết học và viêm niêm mạc. Tỉ lệ xuất hiện của giảm bạch cầu hạt độ III, 

IV và giảm bạch cầu độ III, IV ở nhóm TP cao hơn ở nhóm DDP (p < 0,05) [75]. 

Kong L & CS (2010, Thượng Hải-Trung Quốc) thấy tỷ lệ biếng ăn / nôn 

ở mức độ III, IV trong GĐ hóa trị trước lần lượt là 55,9% và 16,9%. Tỷ lệ 

tương ứng là 11,9% và 23,7% trong suốt quá trình hóa xạ trị đồng thời. Viêm 

niêm mạc độ III, IV bong tróc da và khô miệng xảy ra lần lượt là 6,8%, 44,1% 

và 27,1% người bệnh. Không có tử vong do điều trị [77]. 

Bae WK & CS (2010, Hàn Quốc) thấy giảm bạch cầu hạt (9,1%), và 

buồn nôn (9,1%) là những triệu chứng nặng nhất (độ III, IV) trong hóa trị bổ 

trợ trước, và viêm niêm mạc (39,4%), mệt mỏi (15,2%) và buồn nôn (9,1%) là 

những độc tính phổ biến nhất (độ III, IV) trong suốt quá trình hóa xạ trị [78]. 

Zhong YH & CS (2013, Vũ Hán - Trung Quốc). Giảm bạch cầu trung 

tính (37,0%) và nôn mửa (28,3%) là những độc tính cấp độ III, IV phổ biến 

nhất trong GĐ hóa trị bổ trợ trước. Trong khi viêm niêm mạc (30,4%), khô 

miệng (30,4%) và tổn thương da do tia xạ (21,7%) là độc tính cấp trong quá 

trình hóa xạ trị đồng thời. Khô miệng (73,9%), khó nuốt (56,5%), mất nghe 

(30,4%) và phản ứng trên da (21,7%) là những tác dụng muộn độ I, II. Không 

có độc tính muộn ở độ III, IV [84]. 

Như vậy qua sự so sánh ở trên thì trong NC của chúng tôi tỷ lệ xuất hiện 

các độc tính nặng đã thấp hơn rất nhiều so với các NC trước, đặc biệt là khi so 

sánh với các phác đồ phối hợp đa hóa chất và hóa chất liều cao. Nhưng nó cũng khá 

tương đồng với các NC gần đây theo các phác đồ của FNCA. Ở NC của chúng tôi 

cũng như các NC mới đây theo hướng dẫn của FNCA thấy các độc tính chủ yếu là 

độ I, II hiếm khi xuất hiện độ III, độ IV. Sự khác biết này có lẽ do cách phối hợp 

khác nhau giữa các phác đồ và chứng tỏ có sự vượt trội của phác đồ này.  
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Bảng 4.4. So sánh độc tính cấp huyết học nặng giữa một số NC 

Tên NC 
GĐ 

bệnh 
Phác đồ 

Số 

người 

bệnh 

Độc tính 

độ 3,4 

cộng gộp 

Al-Sarraf RTOG 9117 

(1990 ) 
III-IV 

CISPLATIN-XT 

(CISPLATIN 

100mg/m2 mỗi 3 tuần) 

27 76% 

VGH (Đài Loan)  

12/98 – 4/99 
III, IV CISPLATIN/5-FU – XT 141 54% 

Quảng Châu 1/01 – 1/03 III, IV Oxa mỗi tuần-XT 59 39% 

NC 0099 5/89 – 12/95 III, IV 
CISPLATIN-XT -

>CISPLATIN/5FU 
78 76% 

SQN01 (Singapore) 

 9/97 – 5/03 
III, IV 

CISPLATIN-XT -

>CISPLATIN/5FU 
111 45% 

Thâm Quyến AJCC Lần 

thứ 5  7/02 – 9/05 
III, IV 

CISPLATIN/tuần-XT -

>CISPLATIN/5FU 
158 62,6% 

Đặng Huy quốc Thịnh 

(2012) 
III-IVb 

CISPLATIN-XT 

(30mg/m2/tuần) 
121 37,2% 

Bùi vinh Quang 

 (2007-2009) 
III-IV 

HXT theo NCCN 

guiline 
98 12,2% 

Bùi Công Toàn, Ngô 

Thanh Tùng, Phạm Tiến 

Chung [90] (2014) 

III-IVb NPC III 89 2,2% 

Bùi Công Toàn, Ngô 

Thanh Tùng, Phạm Tiến 

Chung [91] (2016) 

III- IVb NPC III 59 3,4% 

NC này III-IVb NPC III 97 10,7% 
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KẾT LUẬN 

Qua nghiên cứu 97 người bệnh UTVMH GĐ III, IVb (N2,3 M0) có mô 

bệnh học là ung thư biểu mô không biệt hóa vào điều trị tại bệnh viên K trung 

ương từ tháng 9 năm 2011 đến tháng 11 năm 2015 bằng phác đồ hóa xạ trị 

đồng thời có hóa trị trước. Chúng tôi rút ra một số kết luận sau: 

       Về hiệu quả điều trị của phác đồ. Chúng tôi thấy phác đồ có tỷ lệ hoàn 

thành phác đồ điều trị tốt: 100% người bệnh hoàn thành 3 chu kỳ hóa tri 

trước, 100% người bệnh được xạ trị đủ liều 70Gy vào u và hach cổ di căn. Có 

87,7% người bệnh hòan thành ít nhất 4 tuần hóa xạ trị đồng thời, 73,2 % 

người bệnh hoàn thành 6 tuần hóa xạ trị. Tỷ lệ đáp ứng, tỷ lệ sống thêm toàn 

bộ và không bệnh 3 năm, 5 năm cao: Ngay sau điều trị đáp ứng hoàn toàn tại 

u là 86,6%. tại hạch là 78,4%. Sau khi kết thúc hóa xạ trị đồng thời 3 tháng 

đáp ứng hoàn toàn chung là (84,6%). Tỷ lệ sống thêm toàn bộ 3 năm đạt 

84,6%, 5 năm đạt 76,3%. Tỷ lệ sống thêm không bệnh 3 năm đạt 82,4%,  5 

năm đạt  68,5%. Tỷ lệ tái phát, di căn giảm: Tỷ lệ tái phát là 12,4%, tỷ lệ di 

căn là 16,5 %. Thời gian trung bình phát hiện tái phát là 29,7 ± 21,8 tháng, 

thời gian trung bình phát hiện di căn là 25,8 ± 18,5 tháng. Qua phân tích đơn 

biến chúng tôi thấy các yếu tố: Nhóm tuổi, chỉ số toàn trạng, mức độ hoàn 

thành phác đồ, đáp ứng điều trị là các yếu tố tiên lượng ảnh hưởng đến thời 

gian sống thêm có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). Khi phân tích hồi quy đa biến 

Cox chúng tôi thấy, đáp ứng chung sau điều trị là yếu tố tiên lượng có ý nghĩa 

thống kê (p < 0,05) đối với thời gian sống thêm 3 năm và 5 năm sau điều trị. 

Về độc tính của phác đồ, Chúng tôi thấy độc tính của phác đồ ở mức độ nhẹ 

và tỷ lệ thấp thể hiện: Độc tính lên hệ tạo huyết: GĐ hóa trị trước: giảm Hgb 

độ III 2,1%, giảm bạch cầu độ III là 1%, giảm bạch cầu hạt độ III (8,2%), độ IV 

(2,1%), giảm tiểu cầu độ IV(1,0%). Ở GĐ hóa xạ trị trị đồng thời: gảm bạch 

cầu độ III là 1,1%, giảm bạch cầu hạt độ III là 2,2%, giảm tiểu cầu độ III là 
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1,1%, độ IV là 1,1%. Độc tính ngoài hệ tạo huyết: GĐ hóa trị trước, tăng ure 

độ I là 14,4%, tăng creatinin độ I là 7,2%, 1% người bệnh tăng AST, 2,1% 

tăng ALT  độ I, buồn nôn độ III là 6,2%, độ IV là 4,1%, nôn độ III là 9,3%, 

độ IV là 2,1%, rụng tóc độ III là 2,1%, ia chảy độ III là 7,2%; GĐ hóa xạ trị 

đồng thời: tăng ure độ I là 15,6%, tăng creatinin độ I là 23,3% và 1,1% 

người bệnh tăng ALT độ I, buồn nôn độ III là 5,2%, nôn độ III là 3,3%, độ IV 

là 2,2%,viêm miệng độ III (2,2%), rụng tóc độ III (46,7%), viêm niêm mạc độ 

III (3,3%), viêm tuyến nước bọt độ III (3,3%). Biến chứng mạn tính, sau 6 

tháng: biến chứng da độ I, II (63,5%); tổ chức dưới da độ I, II (45,9%); viêm 

niêm mạc độ I (40,0%); biến chứng tuyến nước bọt độ I, II (84,7%); biến 

chứng thực quản độ I (36,5%); Sau 12 tháng: biến chứng trên da độ I, 

II(100%); tổ chức dưới da độ I, II (100%); viêm niêm mạc độI (19,3%); biến 

chứng tuyến nước bọt độ I, II (83,2%), độ III (16,8%); biến chứng thực quản 

độ I (32,5%). 
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KIẾN NGHỊ 

 

 Phác đồ hóa xạ trị có hóa trị trước tiếp theo sau là hóa xạ trị đồng thời 

với cisplatin liều thấp mỗi tuần trong 6 tuần điều trị cho người bệnh UTVMH 

GĐ III, IVb (N2,3 M0) có typ mô bệnh học là typ III nên được áp dụng rộng 

rãi trong các cơ sở điều trị tại Việt Nam nhằm giúp nâng cao kết quả điều trị, 

kéo dài thời gian sống thêm, giảm tỷ lệ tái phát, di căn, đồng thời giảm nhẹ 

độc tính trong quá trình điều trị. 
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Phụ lục 

Bảng 1: Đánh giá độc tính cấp huyết họctheo CTCAE 

 Độ 1 Độ 2 Độ 3 Độ 4 

Hb (g/dl) > 10g/dl 10 -8g/dl 8 - 6,5g/dl <6,5g/dl 

Bạch cầu > 3000/mm3 3000 -2000/mm3 2000 -1000/mm3 <1000/mm3 

BC hạt > 1500/mm3 1500 -1000/mm3 1000 -500/mm3 <500/mm3 

Tiểu cầu >75000/m3 75000-50000/mm3 50000-25000/mm3 <25000/mm3

Độc tính ngoài huyết học. 

Độc tính với gan thận 

Độc tính Độ 0 Độ I Độ II Độ III Độ IV 

SGOT BT < 2,5 BT 2,6 - 5BT 5,1- 20BT > 20BT 

SGPT BT < 2,5 BT 2,6 - 5BT 5,1- 20BT > 20BT 

Ure < 7,5 7,6 -10,9 11-18 > 18 > 18 

Creatinine BT <1,5 BT 1,5 - 3 BT 3,1- 6BT > 6BT 
Tác dung không mong muốn khác 

Độc tính Độ I Độ II Độ III Độ IV 
Viêm da Hơi đỏ da, 

tróc vẩy khô 
Đỏ da trung bình 
nhiều, tróc vẩy ẩm 
ướt, nhất là ở các 
nếp gấp, phù nề 
nhiều vùng da 
xung quanh 

Tróc vẩy ướt vùng da 
ngoài nếp gấp, dễ chảy 
máu do sang chấn nhẹ 

Hoại tử da 
hoặc loét sâu 
hết lớp bì, 
chảy máu 
sang thương 
nhiều 

Viêm 
niêm 
mạc 
miệng 

Đỏ niêm mạc. Loét loang lỗ, 
nhỏ hoặc có giả 
mạc. 

Loét lớn hoặc có giả 
mạc, chảy máu với 
sang chấn nhẹ. 

Hoại tử, 
chảy máu tự 
nhiên, đe 
dọa tính 
mạng. 

Khô 
miệng 

Có triệu 
chứng nước 
bọt keo đặc 
hơn, không 
làm thay đổi 
đáng kể chế 
độ ăn. 

Phải thay đổi 
sang chế độ ăn 
lỏng, mềm ấm, 
nhiều dầu để bôi 
trơn. 

Ảnh hưởng đáng kể 
đến chế độ ăn, phải 
dinh dưỡng thuần túy 
băng thức ăn lỏng 
qua sond hoặc đường 
tĩnh mạch 

 



 

Nôn   01 lần/ngày.  2-5 lần/ngày. 
Cần  
truyền dịch < 
24 giờ.  

6- 10 lần /này , cần 
truyền dịch > 24h 

> 10 
lần/ngày 
cần truyền 
dịch > 24h 

Buồn 
nôn  

Có thể ăn 
được 

Khó ăn Không thể ăn được  

Rụng 
tóc 

Rụng nhẹ Rụng gần hết  Rụng toàn bộ  

Tiêu 
chảy 

2-3 lân/ ngày 4 -6 lần/ngày 7- 9 lần/ngày >10 lần /ngày

Sụt cân Giảm 5-10% 
cân nặng.  

Giảm 10-20% 
cân  
nặng, cần hỗ trợ 
dinh dưỡng. 

Giảm trên 20% cân 
nặng, cần hỗ trợ dinh 
dưỡng qua sond, hoặc 
TM. 

 

 

Các biến chứng xạ cấp 

Độc tính Độ I Độ II Độ III Độ IV 

Da Tạo nang, ban 
đỏ mờ hoặc 
nhạt, rung lông 
tróc vảy khô, 
giảm mồ hôi 

Ban đỏ phơn 
phớt hoặc rõ, da 
tróc vảy ướt rải 
rác, phù vừa 
phải 

Tróc vảy ướt liền 
kề trừ chỗ nếp 
gấp, phù thũng 
thành hốc 

Loét chảy 
máu hoại tử 

Niên mạc Sung huyết có 
thể đau nhẹ 
không đòi hỏi 
giảm đau 

Viêm niêm mạc 
rải rác có thể 
gây viêm chẩy 
máu xuất huyết, 
có thể đau vừa 
cần tới thuốc 
giảm đau 

Viêm niêm mạc 
tơ huyết mảng, có 
thể đau nặng cần 
tới thuốc giảm 

đau 

Loét chảy 
máu hoại tử 

Tuyến nước bọt Khô miệng nhẹ 
nước bọt hơi 
quánh, có thể 
hơi thay đổi vị 
giác không ảnh 
hưởng tới thói 
quen ăn uống 

Khô nước bọt 
vừa nước bọt  
quánh dính, thay 
đổi vị giác rõ  

 Hoại tử 
tuyến nước 
bọt cấp tính 

 
 



 

Hầu và thực 
quản 

Hới nói khó 
hoặc nuốt đau, 
có thể cần tê tại 
chỗ, giảm đau 
không gây ngủ, 
có thể cần chế 
đọ ăn mềm 

Nói khó hoặc 
nuốt đau vừa, có 
thể cần giảm 
đau  gây ngủ, 
cần chế đọ ăn 
tinh 

Nói khó hoặc 
nuốt nặng, kèm 
theo mất nước 
hoặc sút cân > 
15% thể trọng 
trước điều trị đòi 
hỏi ăn bằng sond 
truyền dịch tăng 
cường nuôi 
dưỡng. 

Tắc hoàn 
toàn loét, 
thủng, rò 

Thanh quản Khản giọng nhẹ 
hoặc gián đoạn 

Khản giọng dai 
dẳng có thể phát 
âm, đau tai, 
họng, khạc dây 
huyết hoặc phù 
nhẹ sụn phễu, 
không cần giảm 
đau gây ngủ, ho 
cần thuốc giảm 
ho 

Giọng thì thào, 
đau tai, họng, cần 
thuốc giảm đau 
gây ngủ, khạc 
máu nhiều, phù 
nề sụn phễu rõ 

Khó khăn về 
hô hấp rõ, 
tiếng thở rít 
hoặc ho ra 
máu 

Bảng 2: Đánh giá các độc tính muộn theo RTOG/EORTC 

Cơ 
quan 

Độ 0 Độ 1 Độ 2 Độ 3 Độ 4 Độ 5 

Khô 
miệng 

không 
Độ ẩm hốc 
miệng bình 

thường. 

Mất độ ẩm , nước 
bọt giảm lỏng 

,dính 

Mất độ ẩm, 
nước bọt dai 

Mất độ ẩm 
loét miêm 

mạc 

Chết 
trực tiếp 
lien quan 
đến biến 
chứng 
muộn 

Khít 
hàm 

không Giới hạn ít 
Ăn khó, khoảng 

cách 02 cung 
răng 1-2cm. 

Ăn rất khó, 
khoảng cách 
02 cung răng 

0,5-1cm 
 

Ăn uống 
qua ngã 
miệng 

không đủ, 
phải đặt 

ống, 
khoảng 
cách 02 

cung răng 
<0,5cm. 

Hoại tử 
xương 
hàm 

không   2 cm 
> 2 cm hoặc 
hủy xương 

hàm 

Gãy xương 
hàm 

 



 

Giảm 
thính 
lực 

không Bình thường 
Nhẹ ( thỉnh 

thoảng phải lập 
lại câu hỏi) 

Trung bình 
(thường 

xuyên lập lại 
câu hỏi) 

Nặng (phải 
nói to hoặc 
dùng dụng 

cụ trợ 
thính) 

 

Da không 
Teo nhẹ thay 

đổi sắc tố, 
rụng ít nông 

Teo thành mảng, 
giãn mạch mức 
độ vừa, rụng hết 

long 

Teo đáng kể, 
giãn mạch 

mức độ nặng. 
Loét 

Tổ chức 
dưới da 

không 
Xơ cứng nhẹ 
và mất mỡ 

dưới da 

Xơ cứng  vừa 
nhưng không có 
triệu chứng, co 

cứng nhẹ, giảm số 
lượng < 10% 

Xơ cứng  nặng 
và mất  tổ chức 
dưới da vùng 
xơ cứng đo 
được > 10% 

Hoại tử 

Niêm 
mạc 

không 
Xơ cứng nhẹ 

và khô 

Teo mức độ vừa 
và giãn mao 
mạch, ít chất 

nhày. 

Teo đét rõ và 
khô hoàn toàn. 

Giãn mao 
mạch nặng 

Loét 

Tủy 
sống 

không 
Dấu hiệu L’ 
Hermitti’s 

nhẹ 

Dấu hiệu L’ 
Hermitti’s nặng 

Phát hiện đấu 
hiệu thần kinh 
tại chỗ hoặc 

bên dưới mức 
tủy bị tia 

Liệt một 
chi, 2 chi 
dưới hoặc 
hoại tử chi 

Tuyến 
nước bọt 

không 

Khô miệng 
nhẹ đáp ứng 

tốt với sự 
kích thích 

Khô miệng vừa 
đáp ứng kém với 

sự kích thích 

Khô miệng 
hoàn toàn 
không đáp 
ứng với sự 
kích thích 

Xơ hóa 

Thực 
quản 

không 

Xơ hóa nhẹ 
hơi khó nuốt 
đồ ăn cứng, 
không đau 
khi nuốt 

Không thể ăn  đồ 
ăn cứng bình 

thường, khó nuốt  
đồ ăn hơi cứng., 
có thể thấy giãn 

thực quản 

Xơ hóa nặng 
chỉ có thể nuốt 
đồ ăn lỏng, đau 
khi nuốt, giãn 

thực quản 

Hoại tử, 
thủng gây 

rò 

Thanh 
quản 

không 
Khảm tiếng 
phù nề nhẹ 
sụn phễu 

Phù nề  sụn phễu 
vừa 

Phù thũng 
nặng, viêm 

nặng sụn phễu 
Hoại tử 

 

 

 



 

Bảng 3: Tiêu chuẩn đánh giá đáp ứng theo RECIST 

Đáp ứng Mô tả 

Đáp ứng hoàn toàn U biến mất hoàn toàn, được khẳng định lại sau 4 tuần.  

Đáp ứng một phần 

 

Giảm  30% tổng khối u trong ít nhất 4 tuần và không xuất 

hiện bướu mới 

Bệnh ổ định 

 

U giảm kích thước < 30% hoặc tăng kích thước < 20% 

tổng khối u 

Bệnh tiến triển 

 

U tăng kích thước  20% tổng khối u.  

 

 

Chỉ số PS theo ECOG 

0 Hoàn toàn không có triệu chứng gì.  

1 Có triệu chứng nhưng vẫn đi lại được dễ dàng. 

2 Có triệu chứng và nằm giường từ 50% thời gian trong ngày trở xuống. 

3 Có triệu chứng nhưng nằm giường bệnh trên 50% thời gian trong ngày 

nhưng không liệt gưòng. 

4 Nằm liệt giường.  



 

PHIẾU TÌNH NGUYỆN THAM GIA NGHIÊN CỨU 

 

Họ và tiên đối tượng nghiên cứu ………………………………..Tuổi……… 

Địa chỉ……………………………………………………………………….        

Sau khi được bác sỹ thông báo về mục đích, quyền lợi, nghĩa vụ, những nguy 

cơ tiềm tàng và lợi ích của đối tượng tham gia vào nghiên cứu: “Nghiên cứu 

phác đồ hóa xạ trị đồng thời có hóa trị trước cho ung thư vòm mũi họng GĐ 

di căn hạch N2,3M0 tại Bệnh viện K ” 

         Tôi và gia đình đồng ý tự nguyện tham gia vào nghiên cứu này. Tôi xin 

tuân thủ các quy định của nghiên cứu. 

Hà nội, ngày ….tháng…..năm……. 

Họ tên người làm chứng                        Họ tên của đối tượng 



 

THƯ THĂM DÒ THEO DÕI BỆNH NHÂN  

 

Bs: Phạm Tiến Chung                             Hà Nội ngày.....tháng.....năm........... 

Khoa Xạ 1 – Bệnh viện K                                        Số bệnh án..................... 

43 Quán Sứ - Hà Nội 

Số điện thoại: 0986361443 

Email: ptchung68@gmail.com 

Kính gửi Ông (Bà) ..................................................................... 

Để theo dõi sức khỏe của ông (bà) và kết quả điều trị, phục vụ cho công tác 

NC điều trị ung thư vòm tại bệnh viện K, góp phần mang lại hiệu quả điều trị 

tốt hơn cho người bệnh. Xin ông (bà) hoặc người nhà vui lòng cho biết tình 

hình bệnh tật của ông bà trong thời gian qua. 

Xin trả lời các câu hỏi sau bằng cách đánh dấu(X )vào các ô thích hợp, và 

điền vào chỗ để trống(......) 

Người bệnhhiện nay:  Còn sống □  Đã chết  □ 

Nếu người bệnhcòn sống, xin trả lời các câu hỏi dưới đây: 

1. Khối u hoàn toàn biến mất:   Có  □ không  □  

2. Khối u mọc trở lại : Tại u  Có � không  □ 

    Tại hạch Có � không  � 

Sau điều trị ……………..tháng 

3. Xuất hiện u ở vị trí xa khác:   Có � không  �                                 

Vị trí: U ở gan � phổi  � não � xương� vị trí khác � 

Thời gian: Sau điều trị …tháng…... 

* Nếu có thể, xin mời ông (bà) đến phòng 308 hoặc 310 Nhà E, hay đến 

trực tiếp khoa Xạ 1 tầng 3 nhà B bệnh viện K Cơ sở 1-Quán sứ Hà nội  vào 

các ngày  thứ 5 hàng tuần từ tháng 12 năm 2016 đến tháng 10 năm 2017. 

Hoặc liên lạc với Bác sĩ Chung qua số điện thoại: 0986361443 để được 

khám, xét nghiệm lại .Khi đến khám xin mang theo Giấy ra viện, các phim 



 

chụp cũ, kết quả khám cũ bản chính hoặc bản phôtô. Người bệnh sẽ được 

hỗ trợ tiền đi lại, tiền chụp CT vòm họng, tiền nội soi vòm.  

2. Nếu không may người bệnhđã mất, xin chân thành chia buồn cùng gia 

đình và xin người nhà vui long trả lời các câu hỏi sau: 

- Mất vào ngày..... tháng..... năm..................(Âm lịch hay dương lịch) 

- Theo  kiến gia đình người bệnhmất là do: 

                  + Bệnh k vòm  đã điều trị tại viện K    □   

                  + Bệnh khác hoặc tai nạn               □ 

 + Già yếu                 □ 

- Xin kể rõ về tình trạng sức khỏe trước khi mất ( U vùng vòm họng, vùng 

mang tai hoặc hạch cổ sưng to, khó thở, ho ra máu, đau ngực, đau xương, suy 

kiệt, các biểu hiện 

khác...)................................................................................................................. 

............................................................................................................................. 

............................................................................................................................. 

............................................................................................................................. 

............................................................................................................................. 

............................................................................................................................. 

- Nếu có giấy tờ khám chữa bệnh tại các cơ sở y tế cho đến khi mất xin 

gửi kèm theo thư này.  

                                                             Ngày......Tháng ......Năm..........  

                                                                     Người trả lời(Ghi rõ họ tên) 

 

 

Sau khi trả lời xin vui lòng bỏ vào phong bì đã dán tem sẵn kèm theo đây, gửi 

cho chúng tôi càng sớm càng tốt.  

                               Xin trân thành cảm ơn! 



 

MỘT SỐ HÌNH ẢNH MINH HỌA 

 

 

 

Hình 1. Người bệnh:  Nguyễn Văn Q, SHS: 9086-11 

                                         Chẩn đoán:   K Vòm T4N3M0 

 

 

Hình 2. Hình ảnh nội soi UTVMH 

 



 

 

Hình 3. Hình ảnh CT vòm: khối u xâm lấn hố chân bướm khẩu cái. 

 

Hình 4: Hình ảnh chụp CT vòm: khối u xâm lấn khe hốc mắt bên T. 

 

Hình 5: Hình ảnh UTVMH GĐ sớm trên T2 phim chụp MRI 

(khối u dấu * ở thành T của vòm) 

 



 

 

Hình 6. Hình ảnh khối u vòm họng xâm lấn cửa mũi trước trên T1  

phim MRI 

 

Hình 7. Hình ảnh khối u vòm họng xâm lấn thành bên trên T1 

 phim chụp MRI 



 

 

Hình 8. Hình ảnh khối u vòm họng xâm lấn ra phía sau trên T1 lớp phim 

chụp MRI 

 

 

Hình 9. Hình ảnh chụp PET/ CT người bệnhUTVMH di căn hạch cổ 2 bên 

 



 

 

Hình 10. Điều trị UTVMH bằng máy gia tốc tuyến tính 

 

 

 

Hình 11. Tr/ chiếu đối với bướu T1-2    Hình 12. Tr/chiếu đối với bướu                  

T3-4 

 



 

 

 

Hình 13. Trường chiếu thẳng cổ trên đòn- Xạ trị 3D 

 

 

 

Hình 14. Trường chiếu bên thu nhỏ tránh tủy- Xạ trị 3D 

 



 

 

 

Hình 15. Trường chiếu thẳng cổ trên đòn (bước 2-Xạ trị 3D) 

 

 

 

Hình 16. Trường chiếu electron boots vào diện hạch cổ 



 

 

Hình 17. Xạ trị phù hợp mô đích (3D) 

 

Hình 18. Thuốc Cisplatin  do Hospira của Australia sản xuất 

 

Hình 19. Thuốc 5 FU do  Ebewe của Áo sản xuất 



 

BỆNH ÁN UNG THƯ VÒM NPC III (GDIII, IV- N2,3,M0) 

 

I. HÀNH CHÍNH                                                          SHS.......................... 

1. Họ Tên: ..................................................................... 2.Tuổi …..3.Giới... 

4. Nghề nghiệp............................................................................................... 

5. Địa chỉ .....................................................................................Sđt:  ...........  

6. Ngày vào viện ...................................  7.Ngày ra viện............................... 

II. LÂM SÀNG: 

1. Tiền sử : 

Bị một ung thư khác. � 

Gia đình có người bị ung thư.   � 

2.Toàn thân:  

PS........ 

3. Triệu chứng cơ năng. 

-   Lý do vào viện: 

-  Triệu chứng đầu tiên: 

- Triệu chứng cơ năng khác: Đau đầu � , u tai �, Ngạt tắc mũi�,  

                                             Chảy máu mũi� 

       Dấu hiệu thần kinh�, Hạch cổ � 

- Thời gian từ khi có triệu đến khi vào viện (Tháng)............................ 

4. Triệu chứng thực thể: 

* Khám u qua nội soi: 

- Vị trí u: 1Trần vòm�, 2.Thành trái�, 3.Thành phải�, 

           4.Hai thành �,5.Thành sau � 

-  Xâm lấn:  Toàn bộ vòm�,  họng miệng �,  cửa mũi sau� 

- Tính chất u :1.Sùi�, 2.Loét�, 3.Thể phối hợp�,4.Thể dưới niêm� 

* Hạch cổ: 

- Một bên   � Hai bên  �  Đối bên      � 



 

- Nhóm hạch:  nhóm 1�, nhóm 2�, nhóm 3�,nhóm 4�,nhóm 5�, nhóm 6�, 

TĐ � 

- Kích thước hạch lớn nhất:   cm     

- Tính chất: 1. mềm �, 2. cứng �, 3. chắc�, 4. Loét � 

- Độ di động: 1.di động �,  2. dính thành khối �, 3. cố định �,   

- Đau :   Đau � không  đau � 

* Tổn thương thần kinh: � 

III. Cận lâm sàng: 

- Chẩn đoán hình ảnh:  

CT hoặc MRI: 1,còn khu trú tại vòm�,  2 xâm lấn phần mềm quanh 

vòm�,  3 tổn thương xương�,   4 Xoang �,  5 thần kinh�,  

6 hốc mắt�,7 hạch sau hầu � 

XQ phổi: BT  � 

Siêu âm ổ bụng  BT  � 

    -  Giải phẫu bệnh: Typ 3 

- Xét nghiệm khác đánh giá tình trạng bệnh chung: BT � 

IV . Tóm tắt bệnh án:......................................................................... 

........................................................................................................................

........................................................................................................................ 

 

V. Chẩn đoán: 

K vòm T N M0 GĐ 

VI. Điều trị: 

-  Ngày bắt đầu điều trị.              Ngày kết thúc điều trị. 

-  Gián đoạn điều trị hóa trị trước.                              ……………tuần 

-  Lý do:   1, Biến chứng cấp� 2,do người bệnhđến muộn� 3, lý do 

khác� 

-  Gián đoạn điều trị hóa xạ trị trước đồng thời .    ……………tuần 



 

-  Lý do:   1,Biến chứng cấp� 2,do người bệnhđến muộn� 3,lý do 

khác� ( thiếu thuốc hoặc máy hỏng, nghỉ tết) 

- Tổng liều xạ:  Tại u:  Tại hạch: 

Các chỉ số sinh hóa , Huyết học  trong quá trình điều trị 

Chỉ số CLS Huyết học Sinh hóa 

HC BC BCH HST TC Ure Crea Billtp GOT GPT 

Lần XN1 Thời điểm 

Kết 
quả 

          

Lần XN 2 Thời điểm 

Kết 
quả 

          

Lần XN 3 Thời điểm 

Kết 
quả 

          

Lần XN 4 Thời điểm 

Kết 
quả 

          

Lần XN 5 Thời điểm 

Kết 
quả 

          

Lần XN 6 Thời điểm 

Kết 
quả 

          

Lần XN 7 Thời điểm 

Kết 
quả 

          

Lần XN 8 Thời điểm 

Kết 
quả 

          

Lần XN 9 Thời điểm 

Kết 
quả 

          

 



 

VIII. Đánh giá kết quả điều trị: 

A. Kết quả gần: 

Đánh giá triệu chứng lâm sàng, cận lâm sàng sau mỗi chu kỳ hóa chất bổ trợ 

trước, hàng tuần trong đợt hóa xạ đồng thời, kết thúc điều trị hóa chất bổ trợ 

trước, kết thúc điều trị hóa xạ đồng thời. Gồm 3 đợt : đợt 1 sau hóa chất bổ trợ 

trước, đợt 2 sau hóa xạ đồng thời, đợt 3 sau khi hoàn thành phác đồ điều trị 3 

tháng. 

 

Dấu hiệu 
Kết quả  

điều trị Đ1 

Kết quả  

điều trị Đ2 

Kết quả 

 điều trị Đ3 

1. Lâm sang    

Toàn than    

Cân nặng    

Triệu chứng cơ năng    

Triệu chứng thực thể U    

Hạch    

2. Cận lâm sàng    

Đ/ tính hệ tạo huyết(Độ)    

HC    

BC                       

BCH    

Hb    

TC    

Đ/T ngoài hệ tạo huyết(Độ)    

SGOT    

SGPT    

Ure    



 

Creatinine    

Độc tính (Độ)    

Buồn nôn    

Nôn    

Viêm miêng    

Tiêu chảy     

Rụng tóc    

B/ chứng xạ cấp(Độ)    

Da    

Niêm mạc    

Tuyến nước bọt    

Hầu thực quản    

Thanh quản    

B/chứng xạ mạn(Độ)    

Da    

Tổ chức dưới da    

Niêm mạc    

Tủy sống    

Tuyến nước bọt    

Thanh quản    

Thực quản    

 

IX. Kêt quả xa (tới thời điểm thu thập số liệu) 

- Còn sống khỏe mạnh  � 

- Tái phát:  Tại u  � Ngày…tháng…….năm 

   Tại hạch � Ngày…tháng…….năm 

- Di căn xa:                                  



 

         Vị trí 

Thời gian : Ngày…tháng…….năm 

- Tử vong…..     �       ngày…tháng…….năm 

-Tử vong do: 

+ Bệnh tại chỗ trong quá trình điều trị   � 

+ Bệnh tái phát     � 

+ Di căn xa      � 

+ Bệnh cả tái phát và di căn   � 

+ Bệnh ung thư khác    � 

+ Nguyên nhân khác không phải ung thư  � 

 Ngày thu thập thông tin:   Ngày......tháng......năm........ 

 

  



 

DANH SÁCH BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU 

TT Họ và Tên Tuổi Giới tính Số hồ sơ 

1 Nguyễn Văn Q                        24 Nam 9086-11 

2 Lê Thị H                          36 Nữ 9212-11 

3 Nguyễn Thị L                      50 Nữ 9949-11 

4 Lê Hồng T                        16 Nam 8442-11 

5 Phí Hữu A                          61 Nam 11403-11 

6 Nguyễn Thị M                          65 Nữ 11368-11 

7 Lục Viết Ng                     52 Nam 11631-11 

8 Đoàn Thế K                       22 Nam 51-12 

9 Bùi Thị Ch                        51 Nữ 352-12 

10 Nguyễn Xuân Th                         58 Nam 512-12 

11 Hoàng Trung C                         30 Nam 1188-12 

12 Nguyễn Duy D                          35 Nam 1706-12 

13 Trần Văn Ng                     62 Nam 1511-12 

14 Đàm Đức Th                  48 Nam 1796-12 

15 Lê Đức H                     24 Nam 1800-12 

16 Hoàng Minh T                         50 Nam 2680-12 

17 Phan Văn N                       42 Nam 122732 

18 Phạm Thị T                       61 Nữ 122862 

19 Phạm Hồng Tr                    54 Nam 122991 

20 Tạ Văn L                 27 Nam 4363-12 

21 Đặng Văn Ch                       62 Nam 125900 

22 Vũ Long B                          49 Nam 6864-12 

23 Phan Văn Đ                       47 Nam 1218088 

24 Nguyễn Trọng Ng                        45 Nam 1217610 

25 Nguyễn Văn T               26 Nam 1217297 

26 Phạm Văn T                       26 Nam 1218606 

27 Nguyễn Văn Th                       24 Nam 1217803 

28 Đặng Xuân Nh                      47 Nam 1218762 



 

29 Nguyễn Thị Ng                     54 Nữ 1218065 

30 Nguyễn Trung H                   19 Nam 1219402 

31 Vũ Đình B                  36 Nam 1219546 

32 Lê Văn S                         39 Nam 1210001 

33 Hà Văn Tr                        39 Nam 12110942 

34 Phan Đức Ng                      65 Nam 12111157 

35 Hoàng Văn H                      30 Nam 12111290 

36 Nguyễn Thị Mỹ L                      37 Nữ 13200034 

37 Bùi Văn D               20 Nam 13100767 

38 Hồ Ngọc H                         40 Nam 13100947 

39 Vương Thị L                       25 Nữ 13101164 

40 Lê Thị Th                    30 Nữ 13101432 

41 Hoàng Thanh Tr                        59 Nam 13101417 

42 Bùi Thái S                        42 Nam 13102619 

43 Vũ Xuân Ph                         31 Nam 13103700 

44 Nguyễn Đức Th                          49 Nam 13105182 

45 Nguyễn Văn Đ                  57 Nam 13107010 

46 Vũ Thị Th                   23 Nữ 13107182 

47 Trương Hải Đ                     64 Nam 13107699 

48 Nguyễn Văn H                   38 Nam 13107873 

49 Trương Văn Kh                  49 Nam 13110314 

50 Lê Văn D                 43 Nam 13110011 

51 Vũ Thị Th                        48 Nữ 13110662 

52 Phạm Đức Th                       45 Nam 13110987 

53 Ngô Văn Kh                       37 Nam 14100403 

54 Dương Thị H                      32 Nữ 14101001 

55 Phạm Văn T                     45 Nam 14101497 

56 Nguyễn Quang H                       58 Nam 14102502 

57 Bùi Thị N                         26 Nữ 14103597 

58 Lưu Xuân Th                          30 Nam 14104906 

59 Nguyễn Thùy D                       24 Nữ 14105662 



 

60 Lò Văn B                   54 Nam 14105341 

61  Nguyễn Văn B                        52 Nam 14106002 

62 Trần Văn D                    60 Nam 14106664 

63 Trần Thị Ch                      54 Nữ 14106866 

64 Hoàng Văn C                         57 Nam 14107186 

65 Thiều Văn T                     34 Nam 14107424 

66 Đặng Thị Ngọc L                    31 Nữ 14107502 

67 Hoàng Văn T                   55 Nam 14106681 

68 Trần Quốc Gi                     26 Nam 14107834 

69 Hoàng Ngọc K                     43 Nam 14108512 

70 Nguyễn Hữu M                      23 Nam 15100002 

71 Nguyễn Văn T                  48 Nam 15100249 

72 Hoàng Văn Th                      40 Nam 15100909 

73 Nguyễn Văn Ch                      45 Nam 15101006 

74 Vi Văn Q                  36 Nam 15101013 

75 Trịnh Thị Mai Ph                   14 Nữ 15101036 

76 Lê Hồng Ng                 15 Nam 15101374 

77 Nguyễn Thị L                        22 Nữ 15101385 

78 Nguyễn Văn D                      36 Nam 15101515 

79 Võ Quang H 25 Nam 1511525 

80 Cà Văn Ch                         47 Nam 15102319 

81 Bùi Trung B                      60 Nam 15102295 

82 Phạm Thị Tr                      20 Nữ 15103269 

83 Trần Văn H                       53 Nam 15103078 

84 Giàng Văn Q                     38 Nam 15103513 

85  Tạ Văn T                       48 Nam 15104381 

86 Ngô Văn Đ 54 Nam 14103629 

87 Cà Văn Th 45 Nam 15102570 

88 Phạm Bá N 50 Nam 14105789 

89 Trần Thị H 38 Nữ 14106651 

90 Lý Thị Th 13 Nữ 15100434 



 

91 Bùi Quốc Th 17 Nam 15100289 

92 Đỗ Văn T 38 Nam 15101369 

93 Nguyễn Thị T 52 Nam 14106964 

94 Bùi Văn G 46 Nam 13107751 

95 Nguyễn Thị Hồng Ng 32 Nữ 14107994 

96 Nguyễn Văn N 57 Nam 13111045 

97 Lê Văn C 50 Nam 15100971 
 

Xác nhận của 

Thầy hướng dẫn 

Xác nhận của 

Phòng KHTH Bệnh Viện K Trung ương 

 

 

 

 


