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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Ung thư tế bào gan (UTBG) là một trong những loại ung thư phổ biến 

nhất ở Việt Nam cũng như các nước khu vực châu Á. Hầu hết các trường hợp 

ung thư gan phát triển trên nền xơ gan do viêm gan virus B hoặc C. Hiện nay 

phẫu thuật cắt gan được xem là phương pháp điều trị triệt để mang lại hiệu 

quả lâu dài tốt nhất, các phương pháp khác như nút mạch, hoá chất...chỉ mang 

tính chất phụ trợ [1],[2]. Nhờ sự phát triển vượt bậc của kỹ thuật mổ và hồi 

sức sau mổ, phẫu thuật cắt gan ngày càng trở nên an toàn và hiệu quả với tỉ lệ 

tai biến và biến chứng thấp [3]. 

Cắt gan được coi là phẫu thuật khó vì những khó khăn trong việc xác 

định ranh giới giải phẫu và chảy máu trong mổ, đã có nhiều tác giả nghiên 

cứu (NC) về kỹ thuật kiểm soát mạch máu trong mổ cắt gan. Năm 1908, 

Pringle lần đầu tiên thực hiện kỹ thuật cặp toàn bộ cuống gan, đây là kỹ thuật 

đơn giản giúp giảm nguy cơ chảy máu khi cắt gan. Tuy nhiên, kỹ thuật này 

gây tổn thương thiếu máu toàn bộ gan và ứ máu ruột. Năm 1939, Tôn Thất 

Tùng đã xây dựng phương pháp cắt gan có kế hoạch gọi là “Kỹ thuật cắt gan 

bằng cách thắt các cuống mạch trong nhu mô gan” phương pháp này được 

phổ biến rộng rãi tại Việt Nam và sau đó giới thiệu tới nhiều nơi trên thế giới, 

tuy nhiên phương pháp này có điểm hạn chế là ranh giới cắt gan theo giải 

phẫu chưa hoàn toàn chính xác theo vùng cấp máu của cuống mạch mà chỉ 

dựa vào các mốc giải phẫu cố định. Lortat - Jacob (1952), đã trình bày 

phương pháp cắt gan phải có kế hoạch bằng cách thắt các cuống mạch ở rốn 

gan trước, phương pháp này có nhược điểm là kỹ thuật phẫu tích khó, nguy 

cơ tổn thương các thành phần trong cuống Glisson cao vì phải phá bỏ bao 

Glisson tại cuống gan. Henry Bismuth (1982) và Makuuchi (1987) dựa trên 

nguyên lý của 2 phương pháp cắt gan Lortat-Jacob và Tôn Thất Tùng, đã đưa 
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ra phương pháp cắt gan với việc phẫu tích cặp tạm thời tĩnh mạch (TM) cửa 

và động mạch (ĐM) gan phải hoặc trái của nửa gan tương ứng có tổn thương 

nhằm tránh nguy cơ ứ máu ruột và thiếu máu phần gan để lại [4],[5]. Năm 

1986 Takasaki [6], mô tả kỹ thuật phẫu tích cuống Glisson của các phân thùy 

(PT) gan riêng biệt ở ngoài nhu mô gan mà không mở bao Glisson, sau đó 

cũng có nhiều NC của các tác giả khác về kỹ thuật kiểm soát chọn lọc cuống 

Glisson (KSCLCG) mà không mở bao Glisson như Launois, Batignani…[7], 

[8]. Tuy nhiên trên thực tế khi vùng cuống gan bị viêm dính như sau can thiệp 

mạch hoặc mổ cũ… sẽ làm hạn chế việc phẫu tích cuống Glisson. Năm 2003,  

Machado đưa ra kỹ thuật KSCLCG dựa vào việc mở nhu mô gan ở vùng rốn 

gan, kỹ thuật này dễ thực hiện và an toàn, tuy nhiên dễ gây chảy máu do phải 

chọc vào nhu mô gan khi phẫu tích cuống gan, chính vì vậy chỉ nên áp dụng 

khi không thể thực hiện được kỹ thuật của Takasaki [9]. KSCLCG giúp cắt 

gan theo giải phẫu một cách an toàn, hạn chế sự thiếu máu nhu mô phần gan 

để lại, giảm mất máu và tránh phát tán tế bào ung thư sang các PT gan lân cận 

khi mổ [6],[10],[11]. Tại Việt Nam, tình hình cắt gan điều trị UTBG còn 

nhiều tồn tại: số lượng các trung tâm ngoại khoa có khả năng cắt gan còn ít so 

với nhu cầu, kỹ thuật cắt gan tại các trung tâm cũng khác nhau, tỷ lệ biến 

chứng cao, theo dõi đánh giá kết quả sau mổ hạn chế [12]. Kỹ thuật KSCLCG 

không mở bao Glisson đã được áp dụng ở nhiều nơi trên thế giới và đã thu 

được kết quả rất khả quan, tuy nhiên kỹ thuật này mới được thực hiện trong 

thời gian gần đây tại Việt Nam [13],[14] vì vậy đề tài này được thực hiện 

nhằm mục tiêu: 

1.  Mô tả kỹ thuật và tính khả thi của kiểm soát chọn lọc cuống Glisson 

trong cắt gan điều trị ung thư tế bào gan. 

2.  Đánh giá kết quả cắt gan có sử dụng kỹ thuật kiểm soát chọn lọc 

cuống Glisson trong cắt gan điều trị ung thư tế bào gan. 
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Chương 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

1.1. Phân chia gan và giải phẫu vùng cuống gan  

1.1.1. Phân chia gan 

 Qua nhiều công trình NC có giá trị về giải phẫu gan, người ta nhận 

thấy có thể phân chia gan thành các phần nhỏ. Có 4 khe chính để làm mốc 

phân chia gan: 

 - Khe chính hay khe dọc giữa: trong khe này có TM gan giữa.  

 - Khe phải: trong khe có TM gan phải. 

 - Khe rốn: được xác định trên mặt hoành là chỗ bám của dây chằng 

liềm và ở mặt tạng bởi khe dây chằng tròn và khe dây chằng TM. 

 - Khe bên trái: trong khe có TM gan trái. 

Có 3 cách phân chia gan chính thường được các tác giả đề cập đến là: 

Phân chia gan của Healey và Schroy (Anh-Mỹ) năm 1953, Couinaud (Pháp) 

năm 1957 và của Tôn Thất Tùng năm 1963 [15]. Năm 1986 Takasaki đưa ra 

cách phân chia gan dựa theo chi phối của cuống Glisson ngoài gan [6]. 

 Hội nghị gan mật tụy quốc tế tại Brisbane năm 2000 đã đưa ra một số 

khuyến nghị về thuật ngữ trong phân chia gan như: PT là đơn vị giải phẫu 

nhỏ nhất (Tôn Thất Tùng gọi là hạ phân thùy (HPT)), sử dụng số Ả-rập (1, 

2...) thay cho số La mã (I, II...), trên PT là phân khúc. Tuy nhiên, nhiều tác 

giả trên thế giới và tại Việt Nam vẫn sử dụng thuật ngữ PT, HPT và khái 

niệm vị trí theo Tôn Thất Tùng. Luận án này sử dụng thuật ngữ theo phân 

chia gan của Tôn Thất Tùng và số Ả-rập để xác định tên HPT. 

1.1.1.1. Phân chia gan của Healey và Schroy 

+ Năm 1953, Healey và Schroy [16] qua NC 100 tiêu bản ăn mòn 

đường mật trong gan, chia gan thành 2 thuỳ phải và trái ngăn cách nhau bởi 

khe gian thuỳ. Thùy phải lại phân chia thành 2 PT: trước và sau ngăn cách bởi 
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khe PT phải. Thùy trái phân chia thành 2 PT: giữa và bên ngăn cách nhau bởi 

khe PT trái.  

 

Hình 1.1. Phân chia gan theo Healey và Schroy 

Nguồn: Healey và Schroy [16] 

+ Năm 1957, Goldsmith và Woodburne cũng tán thành với cách chia 

PT gan theo sự phân bố đường mật trong gan của Healey và Schroy nhưng 

không chia PT giữa thành 2 diện nhỏ và PT bên theo một rãnh chếch. 

1.1.1.2. Phân chia gan theo Couinaud 

Couinaud sử dụng sự phân chia TM cửa để phân chia gan. Cách phân 

chia như sau: 

- Gan được chia thành nửa gan phải và nửa gan trái qua khe giữa. 

- Mỗi nửa gan được chia làm 2 phần gọi là khu vực. Khu vực phải gồm 

khu vực bên phải và khu vực cạnh giữa phải. Khu vực trái gồm khu vực bên 

trái và khu vực cạnh giữa trái. 

- Thùy đuôi cổ điển được xếp thành khu vực lưng riêng biệt. 

- Các khu vực được chia làm 2 phần (trừ khu vực lưng và khu vực bên 

trái) gọi là các PT đánh số thứ tự từ I đến VIII. 
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Hình 1.2. Phân chia gan theo Couinaud 

Nguồn: C. Couinaud [17] 

Năm 1998, Couinaud chia nhỏ thùy đuôi dựa vào phân bố TM cửa, 

đường mật và TM gan giữa thành 2 phần: phần bên trái là PT 1 (thùy 

Spiegel), phần bên phải là PT 9, lấy đường đi của TM gan giữa làm đường 

phân chia [17].  

1.1.1.3. Tôn Thất Tùng 

Tôn Thất Tùng (1963) [15] sử dụng các khe đã được các tác giả khác mô 

tả để phân chia gan, bao gồm: 

- Ba khe chính là khe giữa, khe bên phải và khe rốn. 

- Các khe phụ là khe bên trái, khe phụ giữa gan phải. 

Theo Tôn Thất Tùng, cách phân chia và thuật ngữ gọi tên như sau: 

- Chữ “thùy” dùng để chỉ hai thùy gan phải và trái cổ điển, cách nhau bởi 

khe rốn. 

- “Nửa gan phải và nửa gan trái”dùng để chỉ hai phần gan được dẫn lưu 

bởi ống gan phải và ống gan trái, cách nhau bởi khe giữa gan. 

- Nửa gan phải được chia thành hai PT: PT trước và PT sau, cách nhau 

bởi khe bên phải. Nửa gan trái được chia thành: PT giữa và PT bên, cách 

nhau bởi khe rốn. 

- Thùy đuôi cổ điển được giữ nguyên và gọi là PT lưng. 

- Các PT lại chia thành các HPT đánh số từ 1 dến 8 (tương ứng với các 

PT của Couinaud).  



6 

 

Hình 1.3. Phân chia gan theo Tôn Thất Tùng 

Nguồn: Tôn Thất Tùng [15] 

1.1.1.4. Takasaki 

Tại cuống gan: đường mật, ĐM gan, TM cửa là ba thành phần riêng biệt 

khi đến rốn gan thì được bao Glisson bao bọc cả ba thành phần này tạo thành 

cuống Glisson đi vào nhu mô gan. Takasaki (1986), đã dựa vào đặc điểm này để 

chia gan thành: thuỳ đuôi tương ứng với HPT 1, PT trái tương ứng với HPT 2 - 3 

- 4, PT giữa tương ứng với PT trước (HPT 5 - 8) và PT phải tương ứng với PT 

sau (HPT 6 - 7) [6],[10],[11]. Như vậy, cách chia này chỉ khác về gọi tên các PT, 

còn HPT tương tự Tôn Thất Tùng. 

Trong phẫu thuật, việc cắt gan theo giải phẫu là cắt bỏ vùng gan cùng 

với cuống Glisson tương ứng. Do vậy, khi tổn thương khu trú trong HPT  

hoặc PT chúng ta có thể cắt gan PT hoặc HPT theo đúng giải phẫu, lấy hết tổn 

thương, vẫn đảm bảo về nguyên tắc ung thư học mà không cần thiết phải cắt 

gan lớn gây nhiều nguy cơ tai biến và biến chứng đặc biệt là suy gan sau mổ. 

Ngoài ra, trong ghép gan dựa vào phân chia gan chúng ta cũng có thể chia gan 

để ghép hoặc lấy một phần gan từ người cho sống để ghép [18]. 
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Hình 1.4. Phân chia gan theo Takasaki 

Nguồn: Takasaki [11] 

Bảng 1.1. So sánh phân chia gan theo các tác giả 

  Couinaud Tôn Thất Tùng Takasaki 

Thùy phải 

Gan phải 

PT VI 
PT sau PT phải 

PT VII 

PT V 
PT trước PT giữa 

PT VIII 

Gan trái 

PT IV 

(4A &4B) 
PT giữa 

PT trái 

Thùy trái 
PT 3 

PT bên 
PT II 

Thùy đuôi Gan sau HPT I PT đuôi Vùng đuôi 

 

1.1.2. Đặc điểm giải phẫu vùng cuống gan liên quan đến cắt gan 

Những thành phần chính thường được đề cập đến trong giải phẫu ngoại 

khoa cuống gan đó là: TM cửa, ĐM gan, đường mật và vùng rốn gan. 

1.1.2.1. Động mạch gan 

Theo Trịnh Văn Minh NC trên 120 mẫu phẫu tích gan thấy có ba nhóm 

biến thể giải phẫu của ĐM gan ngoài gan [19] (Hình 1.5). Trong đó thường 
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gặp là ngành phải ĐM gan cấp máu cho gan phải có nguồn gốc từ ĐM mạc 

treo tràng trên, còn ngành trái ĐM gan cấp máu cho gan trái có nguồn gốc từ 

ĐM vị trái. 

 

Khi thực hiện cắt gan, việc nhận biết các ĐM cấp máu cho các vùng 

của gan là vô cùng quan trọng. Một dấu hiệu giá trị là các ĐM nằm bên phải 

ống mật thì thường cấp máu cho gan phải nhưng ĐM nằm bên trái ống mật thì 

có thể cấp máu cho bên đối diện. 

1.1.2.2. Tĩnh mạch cửa 

Bất thường của TM cửa trong gan hiếm khi gặp. 

Loại bất thường phổ biến nhất là không có ngành phải của TM cửa, các 

nhánh TM cửa trước phải và sau phải xuất phát trực tiếp từ thân TM cửa. Khi 

đó nhánh trước phải sẽ nằm khá cao phía trên cửa gan và có thể sẽ không nhìn 

thấy được. Phẫu thuật viên (PTV) có thể nhầm lẫn giữa nhánh TM cửa sau 

phải với ngành phải TM cửa trong trường hợp này nếu không chú ý [20]. 

Hình 1. 5. Biến thể giải phẫu của động mạch gan ngoài gan 

Nguồn: Theo Trịnh Văn Minh (2007) [19] 
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Hình 1. 6. Móc Hjortso 

Nguồn: Hjortso.rauberg (2008)[20] 

Một biến thể khác cực kỳ hiếm gặp và có thể gây hậu quả nghiêm trọng 

nếu không được phát hiện là ngành trái TM cửa nằm ngoài gan. Trong bất 

thường này, ngành phải TM cửa đồng thời cũng là thân TM cửa đi vào gan, đi 

về bên phải sau đó vòng bên trong nhu mô gan để cấp máu cho gan trái. Về vị 

trí thân TM cửa nằm ở vị trí tương tự ngành phải TM cửa nhưng có kích 

thước lớn hơn [20]. 

Cắt ngang qua trong trường hợp này sẽ làm gián đoạn hoàn toàn nguồn 

cấp máu của gan từ hệ TM cửa. Đây là bất thường luôn luôn phải được phát 

hiện trước mổ bằng các phương tiện chẩn đoán hình ảnh(CĐHA). 

1.1.2.3. Hệ thống đường mật 

Đường mật gan phải: Đường mật gan phải được cấu tạo từ các ống mật 

HPT hợp lưu với nhau thành ống mật tiểu phần, rồi các ống này tiếp tục hợp 

lưu thành ống gan phải.  

Một đặc điểm giải phẫu quan trọng của hệ thống đường mật gan phải là 

Móc Hjortsjo tức là hiện tượng ống mật tiểu phần sau phải bắt chéo qua 

nguyên ủy của TM cửa tiểu phần trước phải. Trong phẫu thuật, việc kẹp quá 
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gần vị trí chia nhánh của ngành phải TM cửa có thể làm tổn thương cấu trúc 

này. Theo Trịnh Hồng Sơn, tỉ lệ gặp bất thường này là 43/130, còn theo 

Hjortso tỉ lệ gặp là 69/100 [12]. 

 

Hình 1.7. Không có ống gan phải 

Nguồn: Theo Strauberg (2008) [20]  

Biến thể giải phẫu quan trọng của đường mật gan phải liên quan tới cắt 

gan là hiện tượng không có ống gan phải. Bất thường này khá phổ biến, các 

ống mật gan phải đổ trực tiếp vào ống gan trái có thể là ống mật PT sau hoặc 

PT trước. Tỉ lệ gặp các bất thường này của Couinaud là 24,6%, của Trịnh 

Hồng Sơn là 17,2% [12]. 

Trường hợp vị trí đổ vào ống gan trái của các ống này lệch trái so với 

mặt phẳng giữa PTV có thể gây tổn thương cho đường mật gan phải khi thực 

hiện thủ thuật thắt đường mật trong phẫu thuật cắt gan trái. Để tránh điều này, 

việc thắt đường mật trong phẫu thuật cắt gan trái cần được thực hiện sát vị trí 

dây chằng liềm. 

Đường mật gan trái: Các bất thường quan trọng của đường mật gan trái 

bao gồm các biến thể về vị trí đổ vào của nhánh đường mật HPT 4 và bất 

thường hợp lưu của các nhánh đường mật HPT 2,3. 
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Hình 1.8. Bất thường đường mật gan trái 

Nguồn: Theo Strauberg (2008) [20]  

1.1.2.4. Giải phẫu vùng rốn gan 

Tại cuống gan, đường mật, ĐM gan, TM cửa, mạch bạch huyết và thần 

kinh là các thành phần riêng biệt khi đến rốn gan thì được bao Glisson bọc lại 

thành cuống Glisson đi vào nhu mô gan. Bao Glisson tiếp tục bọc các thành 

phần này trong nhu mô gan.  

 

Hình 1.9. Giải phẫu rốn gan 

Nguồn: Blumgart [21] 
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Ở vùng rốn gan, bao Glisson dày lên phủ rốn gan, giường túi mật, rãnh 

rốn và rãnh dây chằng TM. Bờ trước trên của vùng rốn gan có thể giải phóng 

tách khỏi nhu mô gan mà không gây tổn thương mạch máu [11],[21].  

Trong vùng rốn gan có chứa vòng nối giữa ĐM gan phải và trái. Mọi 

biến đổi giải phẫu đều nằm ở rốn gan, do vậy sự hiểu biết về giải phẫu rốn 

gan giúp các PTV dễ dàng bộc lộ các cuống Glisson phải, cuống Glisson trái, 

cuống PT trước, cuống PT sau mà không gây tổn thương các thành phần trong 

cuống gan, đặc biệt là đường mật. 

1.2. Chẩn đoán ung thư tế bào gan 

1.2.1. Chẩn đoán xác định 

UTBG là tổn thương ác tính thường xuất hiện trên nền gan xơ, ngoài 

tiêu chuẩn vàng là sinh thiết có tế bào ung thư người ta còn có các tiêu chuẩn 

chẩn đoán cho phép khẳng định là UTBG. Trên thế giới có nhiều hiệp hội NC 

về các tiêu chuẩn chẩn đoán UTBG trong đó tiêu chuẩn chẩn đoán của Hội 

nghiên cứu bệnh lý Gan Hoa Kỳ năm 2011 (American Association for the 

Study of Liver Disease- AASLD) được sử dụng phổ biến nhất hiện nay [22], 

theo đó tất cả các tổn thương dạng nốt của gan < 1cm cần được theo dõi và 

kiểm tra định kỳ trên siêu âm. Các tổn thương có kích thước > 1cm được chẩn 

đoán bằng chụp cắt lớp vi tính (CLVT) hoặc CHT có tiêm thuốc đối quang, 

chỉ một phương pháp có hình ảnh điển hình là đủ để chẩn đoán xác định. Nếu 

chẩn đoán hình ảnh không điển hình bệnh nhân (BN) cần được làm sinh thiết 

chẩn đoán. Hướng dẫn này không còn nhắc tới vai trò của AFP trong chẩn 

đoán xác định UTBG. 
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Hình 1.10. Phác đồ chẩn đoán ung thư biểu mô tế bào gan theo AASLD 

Nguồn: Theo Bruix (2011)[22] 

1.2.2. Chẩn đoán giai đoạn bệnh 

Các phân loại được sử dụng phổ biến để đánh giá giai đoạn bệnh như: 

Okuda, bảng phân loại Barcelona (BCLC), hay phân loại của chương trình 

ung thư gan Italia (CLIP). 

Bảng phân loại Okuda tiên lượng dựa vào các tiêu chí kích thước u và 

chức năng gan, cách đánh giá này rất có giá trị đối với các khối u lớn ở giai 

đoạn muộn song không phù hợp với các khối u nhỏ giai đoạn sớm. 

U gan 

< 1cm > 1cm 

Siêu âm lại sau 3 tháng 

Thay đổi kích thước/ tính 

chất 
Ổn định 

Kiểm tra lại 

 theo kích thước 

CLVT/CHT có chất tương phản 

Ngấm thuốc mạnh thì ĐM và dấu hiệu thải 

thuốc thì TM hoặc thì muộn 

(+) 

UBTG 

CLVT/CHT có chất tương phản (-) 

Sinh thiết Ngấm thuốc mạnh thì ĐM và dấu 

hiệu thải thuốc thì TM hoặc thì 

muộn 

(+) (-) 
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Bảng 1.2. Một số phân loại giai đoạn cho ung thư tế bào gan 

Phân loại Okuda 

 (-) (+) Giai đoạn 

Kích thước u < 50% gan > 50% gan I: không có yếu tố 

(+) 

Cổ trướng Không Có II: 1-2 yếu tố (+) 

Billirubin < 3mg/dL > 3mg/dL III: 3-4 yếu tố (+) 

Albumin huyết thanh > 3g/dL < 3g/dL  

Thời gian sống trung bình không điều trị lần lượt cho giai đoạn I, II, III: 8,3 

năm, 2 năm và 0,7 năm. 

Phân loại CLIP 

Điểm 
Child-

Pugh 
Khối u AFP Huyết khối TM cửa 

0 A Nốt ≤ 50% gan < 400ng/Dl Không 

1 B Nhiều nốt ≤ 50% gan ≥ 400ng/dL Có 

2 C Khối >50% gan   

Thời gian sống trung bình lần lượt là 36,22,9,7,3 tháng cho tổng điểm CLIP 

tương ứng 0,1,2,3, và 4-6 điểm. 

 Nguồn: Theo El-Serag (2008)[23] 

Phân loại CLIP tiên lượng dựa vào các yếu tố chức năng gan, kích 

thước, số lượng u cũng như AFP và xâm lấn mạch tuy nhiên không phân loại 

được các trường hợp có khả năng áp dụng điều trị triệt căn như cắt hay ghép gan. 

Bảng phân loại giai đoạn u theo Tumor node metastasis (TNM) chia 

khối u làm bốn giai đoạn dựa trên các NC thống kê các yếu tố tiên lượng sau 

cắt gan của UTBG. Theo Vauthey và cộng sự (2002), tỉ lệ sống sau 5 năm của 

nhóm BN giai đoạn I, II, III lần lượt là 55%, 37% và 16% [24]. 
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Bảng 1.3. Bảng phân loại TNM dành cho ung thư tế bào gan. 

Khối u nguyên phát Giai đoạn bệnh 

Tx 

T0 

T1 

T2 

 

T3 

 

 

T4 

Không xác định được u 

Không có bằng chứng u nguyên phát 

Khối u đơn độc chưa xâm lấn mạch 

Khối u đơn độc có xâm lấn mạch hoặc nhiều khối 

u nhưng có kích thước <5 cm 

Nhiều khối u >5cm hoặc một hoặc nhiều khối kích 

thước bất kỳ nhưng xâm lấn vào nhánh lớn TM 

cửa hoặc TM gan 

Khối u xâm lấn trực tiếp vào các tạng lân cận khác 

túi mật hoặc xuyên thủng phúc mạc tạng 

I 

II 

IIIa 

IIIb 

IIIc 

IV 

 

T1N0M0 

T2N0M0 

T3N0M0 

T4N0M0 

TbkN1M0 

TbkNbkM1 

 

Hạch vùng bk: bất kỳ 

Nx 

N0 

N1 

Không xác định được di căn hạch vùng 

Không có di căn hạch vùng 

Có di căn hạch vùng 

Di căn xa 

M0 

M1 

Không di căn xa 

Di căn xa 
 

Nguồn: Theo American Joint Committee on Cancer (AJCC) 2002[25] 

Viện ung thư gan Barcenola (BCLC) chia UTBG thành 5 giai đoạn theo 

mức độ nặng dần dựa trên 3 tiêu chí chính là chức năng gan, số lượng, kích 

thước tổn thương và thể trạng người bệnh. Phân chia giai đoạn của BCLC được 

sử dụng khá phổ biến trong thực hành lâm sàng do có liên hệ giữa giai đoạn 

bệnh và các lựa chọn điều trị tương ứng cho từng giai đoạn [22]. 
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1.3. Điều trị ung thư tế bào gan 

1.3.1. Điều trị triệt căn 

1.3.1.1. Ghép gan 

Đây là một phương pháp điều trị triệt để nhất khi nó vừa loại bỏ hoàn 

toàn khối u đồng thời thay thế phần nhu mô gan xơ bằng nhu mô gan lành, và 

do đó làm giảm nguy cơ tái phát. 

Năm 1996, Mazzaferro đã đưa ra các tiêu chuẩn ghép gan cho BN 

UTBG bao gồm: (1) một khối < 5cm hoặc tối đa 3 khối < 3cm, (2) không có 

xâm lấn mạch máu lớn, (3) không di căn hạch vùng hoặc di căn xa [26]. Tỉ lệ 

sống sau 5 năm của các BN UTBG được ghép gan dựa trên các tiêu chuẩn 

trên lên tới 75% [26]. Tiêu chuẩn trên còn được gọi là tiêu chuẩn Milan và 

được áp dụng rộng rãi trong việc chọn lựa BN UTBG điều trị ghép gan. 

Nhược điểm của phương pháp này bên cạnh các khó khăn về kỹ thuật 

là nguồn hiến tạng cho phẫu thuật còn hạn chế và kinh phí phẫu thuật lớn. 

1.3.1.2. Cắt gan 

Hầu hết các tác giả đồng ý rằng ghép gan là lựa chọn điều trị tốt nhất 

tuy nhiên hiện nay cắt gan vẫn là biện pháp điều trị chủ yếu bởi hầu hết BN 

UTBG không đủ điều kiện để ghép gan.  

Chỉ định phẫu thuật cắt gan phụ thuộc vào nhiều yếu tố để hạn chế tối 

đa biến chứng sau mổ đặc biệt là biến chứng suy gan sau mổ, và hạn chế tái 

phát sớm sau mổ, kéo dài thời gian sống cho BN. 

Theo BCLC, phẫu thuật cắt gan nên được chỉ định đối với các khối u 

gan giai đoạn rất sớm (kích thước < 2cm) hoặc các khối u đơn độc nhưng có 

chức năng gan bình thường. Trường hợp có nhiều khối u chỉ được chỉ định 

phẫu thuật nếu thỏa mãn điều kiện dưới 3 u và không có khối u nào vượt quá 

3cm (Hình 1.11). Các trường hợp khối u xâm lấn TM cửa được xếp vào giai 

đoạn C và không còn chỉ định phẫu thuật. 
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Theo Hội Gan học Châu Á - Thái Bình Dương (APASL), phẫu thuật 

cắt gan là phương pháp điều trị chủ yếu cho các trường hợp khối u đơn độc 

hoặc đa u nhưng chưa di căn ngoài gan và thỏa mãn các điều kiện: có khả 

năng cắt gan theo giải phẫu và chức năng gan còn tốt. Các trường hợp khối u 

lớn nhưng kích thước ≤ 5cm hoặc dưới 3 u, kích thước mỗi u ≤ 3cm, không 

có khả năng phẫu thuật, nên được điều trị bằng đốt sóng cao tần (RFA) [27].  

Kích thước khối u lớn thường đi kèm với xâm lấn mạch máu lớn như 

TM cửa hay TM gan, song tỉ lệ tái phát ở nhóm u lớn đơn độc không có khác 

biệt nhiều so với nhóm u có kích thước nhỏ. Với các BN này, các chỉ định 

điều trị triệt căn như RFA hay ghép gan là không thể thực hiện, khi đó phẫu 

thuật cắt gan trở thành biện pháp điều trị triệt căn duy nhất còn lại giúp BN có 

hi vọng khỏi bệnh. Một NC gần đây cho thấy tỉ lệ tử vong trong 30 ngày sau 

mổ cắt gan ở các BN có khối u > 10cm chỉ ở mức 5% và tỉ lệ sống sau 5 năm 

có thể đạt từ 27-73% [28]. Như vậy u gan kích thước lớn không phải là một 

chống chỉ định. 

Về mặt số lượng u, một số NC cho thấy tỉ lệ sống sau 5 năm ở các BN 

UTBG nhiều khối được cắt gan có thể lên tới 24% [29]. Các BN đủ điều kiện 

phẫu thuật là các BN có thể tích gan còn lại sau mổ phù hợp, không có các 

bệnh lý ngoài gan đi kèm và khối u chưa xâm lấn mạch máu lớn. 

Trong các phác đồ điều trị của BCLC và APASL, RFA được nhắc tới 

như là một lựa chọn điều trị đối với các trường hợp khối u ≤ 5cm và dưới 3 u, 

không có u nào trên 3cm. Tuy nhiên trong NC của Huang và cộng sự (2010) 

so sánh hiệu quả điều trị giữa RFA với cắt gan trên các đối tượng nói trên cho 

thấy cắt gan có kết quả tốt hơn hẳn so với RFA (tỉ lệ sống sau 5 năm là 76% 

so với 55%). Kết quả thu được cũng tương tự khi các tác giả phân thành các 

nhóm nhỏ hơn để so sánh giữa hai phương pháp (bao gồm: nhóm u ≤ 3cm, u 

từ 3-5 cm, đa khối u, UTBG kèm xơ gan nặng) [30].  
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Theo Hội gan học Nhật Bản (2010), cắt gan nên được chỉ định trong 

điều trị các khối u đơn độc không có xâm lấn mạch máu (không giới hạn kích 

thước) hoặc dưới 3 khối u, kích thước mỗi khối u ≤ 3cm. Trường hợp dưới 3 

u và có khối u >3cm, cắt gan vẫn là lựa chọn hàng đầu nếu khối u chưa có dấu 

hiệu xâm lấn mạch máu. Khi khối u có dấu hiệu xâm lấn TM cửa, vẫn có thể 

chỉ định điều trị phẫu thuật nhưng chỉ hạn chế ở các BN có huyết khối ở 

nhánh TM cửa phải hoặc trái trở lên các nhánh nhỏ hơn [31].  

 

Hình 1.11. Phác đồ điều trị ung thư biểu mô tế bào gan theo APASL 

Nguồn: Theo Omata và cs (2010) [27] 

UBTG 

Phẫu thuật được Child A/B Child C 

Có 

Cắt gan/RFA 

(với u<3cm) 
U đơn độc ≤5cm 

≤3u, kích thước u ≤ 3cm 

Không xâm lấn TM 

 

Child A Child B Child C 

RF Ghép gan TACE Điều trị hỗ trợ 

Giới hạn ở gan 

Chưa xâm lấn thân TM cửa 

 

Sorafenib hoặc điều trị giảm nhẹ Không 

Di căn ngoài gan 

Huyết khối thân TM cửa 

 

U > 5cm 

> 3  U 

Xâm lấn TM gan hoặc nhánh TM cửa 

 

Child C 
Child 
A/B 
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1.3.1.3. Tiêm cồn và đốt sóng cao tần 

Tiêm cồn được tiến hành bằng cách tiêm Ethanol tuyệt đối trực tiếp vào 

khối u. Tiêm cồn dưới hướng dẫn siêu âm đạt hiệu quả hoại tử lên tới 70-80% 

đối với các tổn thương UTBG dưới 3cm và xấp xỉ 100% với các tổn thương 

dưới 2 cm [32]. 

Đối với các tổn thương UTBG nhỏ, tiêm cồn là biện pháp điều trị triệt 

căn, hiệu quả, rẻ tiền và ít tác dụng phụ. Các NC cho thấy với các tổn thương 

này, điều trị tiêm cồn có tỉ lệ sống và tỉ lệ không tái phát tương đương với cắt 

gan [23]. 

RFA đạt hiệu quả gây hoại tử tốt hơn tiêm cồn và thời gian điều trị 

cũng ngắn hơn, vì vậy phương pháp này đang dần thay thế tiêm cồn trở thành 

lựa chọn điều trị đầu tiên đối với UTBG giai đoạn sớm. 

RFA được chỉ định cho các trường hợp UTBG giai đoạn sớm, UTBG 

không có khả năng phẫu thuật, các BN UTBG không thể gây mê toàn thân và 

điều trị các tổn thương thứ phát hoặc tái phát. 

1.3.2. Điều trị không triệt căn 

1.3.2.1. Thắt động mạch gan 

Thắt ĐM gan trước đây được sử dụng như một biện pháp điều trị không 

triệt căn cho các trường hợp khối u lớn và không phẫu thuật được. Tuy nhiên, 

với sự tiến bộ của các phương tiện chẩn đoán trước mổ, kỹ thuật này hiện nay 

hầu như không được sử dụng trong điều trị UTBG. Mặc dù vậy đây vẫn là 

một biện pháp điều trị có hiệu quả trong các trường hợp cấp cứu do vỡ tự phát 

ở các khối u gan lớn, đặc biệt là ở trẻ em. 

1.3.2.2. Nút động mạch hóa chất 

UTBG được cấp máu chủ yếu từ ĐM gan, dựa trên nguyên lý này các 

tác giả đã khởi xướng phương pháp gây hoại tử và làm chậm quá trình phát 

triển của khối u bằng cách ngăn dòng máu cung cấp cho khối u hoặc gây độc 

trực tiếp tế bào u. 
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Nút ĐM gan hóa chất (TACE) làm tăng thời gian sống trung bình của 

BN, hiệu quả của nó đã được chứng minh trong 2 NC phân tích gộp được tiến 

hành năm 2002 và 2003 [33],[34]. Hỗn hợp phổ biến được sử dụng trong 

TACE là Doxorubicin hoặc Cisplatin trộn với Lipiodol. Tại Việt Nam, Phạm 

Minh Thông (2004) tiến hành TACE trên 134 BN, trong đó tới 124/134 BN 

có khối u > 5cm cho kết quả thời gian sống thêm trung bình là 16 tháng, BN 

có cải thiện cả về chất lượng cuộc sống [2]. 

TACE được chỉ định chủ yếu trong điều trị khối u lớn hoặc nhiều khối u 

nhỏ ở các BN có chức năng gan ổn định mà không thể cắt gan hoặc áp dụng RFA. 

Tắc mạch xạ trị (Radioembolization) sử dụng các hạt vi cầu có gắn chất 

phóng xạ (Ytrium-90) cũng là phương pháp điều trị hóa tắc mạch cải tiến, 

đang được áp dụng ngày càng phổ biến. Kỹ thuật này thực chất là một hình 

thức chiếu xạ tại chỗ kết hợp với tắc mạch để tiêu diệt khối u. Các NC bước 

đầu cho thấy phương pháp này có hiệu quả tương đương hóa tắc mạch truyền 

thống trong điều trị UTBG có xâm lấn TM cửa. 

1.3.2.2. Hóa trị liệu và điều trị đích bằng Sorafenib 

Trước kia, hóa trị liệu thường không được sử dụng cho BN UTBG tiến 

triển (BCLC giai đoạn C) bởi UTBG được xem là loại u không đáp ứng tốt 

với hóa chất. Cho tới gần đây, chưa có NC nào cho thấy các chất như  

Antiandrogens, Antiestrogens hay Interferon có tác dụng kéo dài thời gian 

sống cho các BN này [22]. 

Sorafenib là yếu tố ức chế tăng trưởng và ức chế tăng sinh mạch của 

khối u, đã cho thấy tác dụng tăng thời gian sống ở các BN UTBG tiến triển. 

Thử nghiệm SHARP được tiến hành ngẫu nhiên tại nhiều trung tâm của châu 

Âu cho thấy thời gian sống trung bình của nhóm sử dụng Sorafenib là 10,7 

tháng so với 7, 9 tháng ở nhóm giả dược (p=0,00058) [35]. Một thử nghiệm 

tương tự ở khu vực châu Á - Thái Bình Dương cũng cho kết quả tăng thời 

gian sống tương tự (6,5 tháng so với 4,2 tháng ở nhóm giả dược) [36]. 
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Hiện nay việc sử dụng phối hợp các phương pháp điều trị tạm thời cùng 

với Sorafenib cũng được quan tâm. Phối hợp Sorafenib với Doxorubicin đang 

được thử nghiệm lâm sàng và cho thấy lợi ích của biện pháp phối hợp so với 

sử dụng Doxorubicin đơn lẻ. 

1.4. Cắt gan trong điều trị ung thư tế bào gan 

1.4.1. Chuẩn bị trước phẫu thuật 

1.4.1.1. Đánh giá chức năng gan 

Đánh giá chức năng gan dựa trên phân loại Child-Pugh là phổ biến và 

được hầu hết các PTV sử dụng. Trong cắt gan, tỉ lệ tử vong sau mổ ở BN 

Child-A là 3,7% tăng lên 16,7% ở BN Child-B. Vì vậy đối với các trường hợp 

Child-A sẽ cho phép thực hiện phẫu thuật cắt gan lớn, Child-B thực hiện cắt 

gan nhỏ chọn lọc, Child-C chống chỉ định cắt gan. 

Tuy nhiên, thực tế có những trường hợp chức năng gan đã bị suy giảm 

khá nhiều chuẩn bị bước sang Child-B song vẫn được phân loại là Child-A. 

Vì vậy, một số tác giả đề nghị sử dụng thêm các yếu tố khác để đánh giá chức 

năng gan bao gồm: áp lực TM cửa và độ thanh thải Indocyanine (test ICG), 

ICG15 < 15% có ý nghĩa chức năng gan còn đảm bảo (tương đương Child-A) 

cho phép cắt gan lớn, ICG15  ≥ 15% cho phép thực hiện cắt gan chọn lọc và 

ICG15 > 40% là chống chỉ định cắt gan [37]. Đa số các NC về chỉ định cắt gan 

đều sử dụng phối hợp độ Child-Pugh và nồng độ ICG15 để lựa chọn phương 

pháp thích hợp nhưng tại Việt Nam hiện nay chỉ 1 số ít đơn vị làm được xét 

nghiệm này. 

1.4.1.2. Đo thể tích gan lành còn lại 

 Đo thể tích gan lành còn lại được thực hiện trên CLVT, đây là phương 

pháp đơn giản và phổ biến nhất hiện nay để đánh giá thể tích gan trước mổ và 

dự phòng nguy cơ suy gan sau mổ. 
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Thể tích gan còn lại không đủ đã được xác định là nguyên nhân chính 

gây suy gan sau mổ. Thuật ngữ hội chứng gan nhỏ được sử dụng rộng rãi 

trong ghép gan và cắt gan điều trị UTBG.  

Hội chứng gan nhỏ xảy ra khi tỉ lệ thể tích gan còn lại/ trọng lượng cơ 

thể < 1% hoặc tỉ lệ thể tích gan còn lại/thể tích gan chuẩn < 30%. Hội chứng 

này gây suy gan sau mổ và có tỉ lệ tử vong lên tới 50% [38]. 

1.4.1.3. Nút tĩnh mạch cửa gây phì đại gan 

Quá trình tái sinh sau mổ của nhu mô gan có thể hạn chế trong các 

trường hợp có xơ gan đặc biệt là trong các trường hợp thể tích gan còn lại sau 

mổ <40 % tổng thể tích gan. Nút TM cửa trước phẫu thuật với mục đích gây phì đại 

các phần gan sau phẫu thuật được phát triển nhằm tăng tính an toàn và khả 

năng chịu đựng phẫu thuật cắt gan lớn trong cả trường hợp nhu mô gan bình 

thường và bị tổn thương. 

NC của Farges (2003), đánh giá vai trò của nút TM cửa trước cắt gan lớn 

cho thấy nút TM cửa có vai trò làm giảm tỉ lệ biến chứng và tử vong sau mổ ở 

nhóm gan xơ [39]. Nút TM cửa được tiến hành trong trường hợp thể tích gan 

lành còn lại không đủ, đánh giá lại sau 2 tuần, nếu đủ sẽ tiến hành cắt gan. 

Tại Việt Nam, phương pháp này được Trịnh Hồng Sơn và cộng sự 

(2010) báo cáo lần đầu tiên trên Tạp chí Y học thực hành, tác giả kết luận đây 

là phương pháp làm tăng cơ hội cho các BN không đủ thể tích gan sau mổ 

[40]. NC của Nguyễn Quang Nghĩa (2012) đi sâu hơn vào vấn đề chỉ định và 

đưa ra kết quả phương pháp nên được thực hiện khi tỉ lệ thể tích gan 

lành/trọng lượng cơ thể < 1% [1]. 

1.4.1.4. Nút mạch hóa chất trước mổ 

Do nguồn cấp máu chính của khối u là từ ĐM gan và nút TM cửa gây 

tăng lưu lượng của ĐM gan, điều này gây ra mối quan ngại về việc khối u sẽ 

phát triển nhanh hơn khi nút TM cửa  được thực hiện. 
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Để giải quyết vấn đề này, TACE được đặt ra như phương pháp phối 

hợp với nút TM cửa  nhằm hạn chế sự phát triển của khối u đồng thời gây 

hoại tử một phần khối u. 

Hiện nay TACE còn được áp dụng trước mổ với các BN UTTG kích 

thước quá lớn, hoặc nghi ngờ có nhân vệ tinh, BN có AFP quá cao không 

tương xứng với kích thước khối u, hoặc trong một số trường hợp khối u ở vị 

trí khó, nguy cơ chảy máu trong mổ cao. 

1.4.2. Kỹ thuật cắt gan trong điều trị ung thư tế bào gan 

1.4.2.1. Các phương pháp cắt gan 

- Phương pháp Tôn Thất Tùng: nguyên lý là kiểm soát cuống mạch 

trong nhu mô. Trong kỹ thuật này phá vỡ nhu mô gan trước sau đó cặp và thắt 

các cuống mạch trong nhu mô sau. Kỹ thuật này dễ thực hiện đặc biệt trong 

các trường hợp mổ cấp cứu, có ưu điểm tránh được những tai biến do biến đổi 

về giải phẫu của các thành phần trong cuống gan. Nhược điểm của kỹ thuật là 

mất máu nhiều và phải tiến hành kẹp cuống gan toàn bộ nhiều lần hoặc kẹp 

liên tục nguy cơ gây suy gan sau mổ. 

- Phương pháp Lortat-Jacob: nguyên lý là kiểm soát cuống mạch ngoài 

nhu mô gan, điểm khác nhau cơ bản với kỹ thuật của Tôn Thất Tùng là kiểm 

soát, cặp và cắt các thành phần cuống gan ở ngoài gan sau đó mới cắt gan, sau 

khi thắt các thành phần ngoài gan sẽ nhìn thấy được diện thiếu máu của gan. 

Nhược điểm của phương pháp này là nguy cơ tổn thương TM gan và nguy cơ 

thắt nhầm các thành phần ở cuống gan đặc biệt là các trường hợp có bất 

thường giải phẫu. 

- Phương pháp Bismuth: kết hợp ưu điểm của 2 phương pháp cắt gan 

của Tôn Thất Tùng và Lortat Jacob và loại bỏ nhược điểm của 2 phương pháp 

trên [4]. Đầu tiên phẫu tích vùng rốn gan để kiểm soát ĐM gan và TM cửa 

của phần gan cần cắt bỏ. Các thành phần này được kẹp lại nhưng chưa thắt, 

không động chạm tới đường mật. Tiếp theo kiểm soát TM gan, sau đó tiến 
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hành cắt nhu mô gan theo các mốc giải phẫu, cuống Glisson được cắt ở bên 

trong nhu mô gan. Cuối cùng TM gan được thắt lại cũng ở trong nhu mô gan. 

Kỹ thuật này được Makuuchi cải tiến dùng clamp mạch máu kẹp nửa cuống 

gan mà không phải phẫu tích, động tác này rất hiệu quả và đơn giản trong cắt 

nửa gan [5]. Phương pháp này có ưu điểm là có kiểm soát mạch máu trước 

khi cắt nhu mô gan (giống phương pháp Lortat-Jacob) và thắt mạch máu 

trong nhu mô gan (giống phương pháp Tôn Thất Tùng). 

 

Hình 1.12. Kỹ thuật cắt gan phải 

A:Lortat Jacob, B: Tôn Thất Tùng, C: Henri Bismuth. 

 Nguồn: Theo Bismuth (1982)[4] 

1.4.2.2. Các phương pháp kiểm soát mạch máu khi cắt gan  

* Kiểm soát chọn lọc cuống Glisson  

 Có hai kỹ thuật cặp kiểm soát thường được áp dụng: 

- Phẫu tích riêng các thành phần trong bao Glisson gồm TM cửa, ĐM 

gan, đường mật bằng cách mở bao Glisson [41], đây là kỹ thuật chúng tôi 

không áp dụng trong NC này.  

 

Hình 1.13. Phẫu tích các thành phần trong bao Glisson 

Nguồn: Nguyễn Quang Nghĩa [1] 
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- Phẫu tích cuống Glisson chọn lọc bao gồm cả 3 thành phần TM cửa, 

ĐM gan, đường mật mà không mở bao Glisson, kỹ thuật này được mô tả lầ đầu 

bởi Takasaki [11], sau đó nhiều tác giả khác mô tả các kỹ thuật cải tiến như 

Galperin, Launois và Machado [42],[43],[44]. Có thể cặp liên tục hoặc cách 

quãng, cặp cách quãng có thể là cặp 15 phút thả 5 phút hoặc cặp đến 30 phút 

thả 5 phút [4],[45]. Yamamoto (2014), mô tả lại cấu trúc bao Laenec nằm giữa 

nhu mô gan và bao Glisson, cho rằng phẫu tích cuống Glisson ở mức PT theo 

Takasaki dựa vào bao Laenec ở rốn gan khá thuận lợi, an toàn [46].  

 

Hình 1.14. Phẫu tích các cuống Glisson ngoài bao 

Nguồn:Takasaki (2007)[11] 

 * Cặp toàn bộ cuống gan - thủ thuật Pringle  

 Pringle mô tả thủ thuật này năm 1908 luồn dây hoặc clamp mạch máu 

quanh cuống gan để cặp. Có thể thực hiện theo 3 cách:  

  - Cặp cuống gan liên tục cho đến khi cắt xong nhu mô gan [47], kiểu 

cặp này sẽ gây thiếu máu toàn bộ nhu mô gan nên nếu thời gian mổ kéo dài có 

nguy cơ cao gây suy gan sau mổ. 

 - Cặp cách quãng - cặp cuống trong 15-20 phút rồi mở cặp trong 5 phút 

trước khi cặp tiếp lần sau [47], đây là kiểu cặp cuống toàn bộ chúng tôi áp 

dụng trong NC này trong trường hợp chảy máu nhiều khi cắt nhu mô gan, 

mặc dù đã cặp KSCLCG.  
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  - Cặp cuống theo cách tạo thích nghi (preconditioning) đó là cặp cuống 

10 phút rồi mở cặp trong 10 phút rồi tiếp đó là cặp cuống liên tục cho đến khi 

cắt xong nhu mô gan. 

  Cặp toàn bộ cuống gan liên tục với gan lành có thể lên tới 60 hoặc 70 

phút mà vẫn an toàn, tuy nhiên theo Belghiti nên < 35 phút nếu xơ gan [47]. 

Cặp toàn bộ cuống gan cách quãng - cặp 15 - 20 phút rồi mở cặp 5 phút cho 

phép tổng thời gian cặp cuống tối đa lên đến 325 phút với gan lành và 204 

phút với gan xơ [48]. Cặp cuống gan cách quãng làm kéo dài thời gian mổ 

trong khi cặp cuống gan liên tục làm tăng nguy cơ tổn thương phần gan còn 

lại sau mổ. Dựa vào những hiểu biết về tình trạng thiếu máu và tái tưới máu 

khi cặp cuống gan Clavien đã cặp cuống gan theo kiểu tạo thích nghi (cặp 10 

phút, thả 10 phút và tiếp đó là cặp liên tục cho đến khi cắt xong nhu mô gan). 

So sánh với cặp cuống gan liên tục, tác giả nhận thấy nồng độ đỉnh men gan 

trong máu thấp hơn có ý nghĩa ở nhóm cặp cuống kiểu tạo thích nghi, nhất là 

khi thời gian mổ kéo dài > 60 phút và ở BN trẻ có gan nhiễm mỡ. 

* Cặp loại trừ toàn bộ TM gan 

 Kết hợp giữa cặp cuống gan toàn bộ với cặp đồng thời TM chủ đoạn 

dưới gan và trên gan do đó đã cô lập gan hoàn toàn khỏi hệ tuần hoàn. Đây là 

thủ thuật đòi hỏi phải cặp liên tục. Phải cặp thử khoảng 5 phút sau khi đã 

truyền đủ dịch, nếu huyết áp ĐM trung bình giảm quá 30% hoặc huyết áp tâm 

thu giảm dưới 80 mmHg hoặc lưu lượng tim giảm trên 50% cần xem xét mở 

clamp do BN không chịu đựng được thủ thuật. Thường thực hiện khi cắt gan 

lớn mà tổn thương sát gần hoặc dính vào TM chủ dưới. 

* Cặp loại trừ chọn lọc TM gan 

  - Cặp kiểm soát các TM gan ngoài gan, vì thế đạt được việc cặp loại trừ 

các mạch máu của gan nhưng không gây gián đoạn lưu thông TM chủ dưới. Có 

thể cặp liên tục hoặc cặp cách quãng (cặp trong khoảng 15-20 phút, thả cặp 5 
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phút rồi cặp tiếp lần sau). Với hiểu biết ngày càng sâu về giải phẫu gan nhiều 

PTV đã bộc lộ và kiểm soát cả ba TM gan ở ngoài gan một cách an toàn. 

- Trong phẫu thuật cắt gan có thể kết hợp cặp KSCLCG hoặc toàn bộ 

cuống gan với cặp kiểm soát các TM gan. 

* Kiểm soát làm giảm áp lực TM trung tâm 

  Giảm áp lực TM trung tâm dưới 5cm H2O giúp làm giảm lượng máu 

mất trong mổ [4]. Có hai cách kiểm soát áp lực TM trung tâm: 

  - Giảm áp lực TM trung tâm qua gây mê hồi sức: Hạn chế truyền dịch 

trong phẫu thuật (truyền tốc độ 0.5-1ml/kg/h), sử dụng thuốc mê như 

Isoflurane có đặc tính gây giãn mạch hoặc các thuốc có tác dụng giãn mạch, 

thông khí dung tích thấp giúp giảm áp lực TM trung tâm. 

- Cặp kiểm soát TM chủ dưới dưới gan và trên 2 TM thận: cặp TM chủ 

dưới có thể hoàn toàn hoặc bán phần. Thủ thuật này làm giảm lượng máu về 

tim từ TM chủ dưới, do đó làm giảm áp lực TM trung tâm, thường được kết 

hợp với cặp cuống gan toàn bộ hoặc cặp KSCL cuống gan. 

1.4.3. Tai biến trong khi cắt gan 

1.4.3.1. Tổn thương tĩnh mạch gan 

  Tổn thương TM gan có thể xảy ra trong quá trình phẫu tích TM gan để 

luồn dây kiểm soát (tổn thương TM gan ngoài gan) hoặc xảy ra trong quá 

trình cắt qua nhu mô gan (tổn thương TM gan trong gan). Rách TM gan làm 

chảy máu, mất máu hoặc thoát khí vào buồng tim nhất là khi rách gần chỗ TM 

gan đổ vào TM chủ dưới. Tổn thương TM gan được ghi nhận rất ít hoặc 

không có trong các NC gần đây trên thế giới, Lê Lộc gặp tai biến này 0.88% 

[3]. Nếu tổn thương TM gan của phần gan để lại thì ngoài việc khâu cầm máu 

còn bắt buộc đảm bảo khâu kín TM gan được khâu đủ rộng để dẫn lưu máu từ 

gan vào TM chủ dưới, Tôn Thất Bách gặp dạng tổn thương này chỉ 6,7% 

trong các tai biến mạch máu khi cắt gan. 
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1.4.3.2. Tổn thương tĩnh mạch chủ dưới 

 Do gan xơ dính chặt với TM chủ dưới hoặc do khối u gan thâm nhiễm 

vào TM chủ dưới nên khi giải phóng gan hoặc khi cắt gan dễ gây tổn thương 

TM chủ dưới. Tai biến này ít gặp nhưng rất nguy hiểm do gây mất máu hoặc 

thoát khí vào buồng tim, có thể dẫn đến tử vong. Khi tai biến xảy ra cần cho 

BN ở thế đầu thấp để tránh thoát khí vào buồng tim. Tổn thương rách nhỏ có 

thể dùng đầu ngón tay bịt vào chỗ rách để cầm máu tạm thời, khâu chỗ rách 

cùng với việc dịch chuyển ngón tay khi khâu cho đến khi khâu kín tổn 

thương. Tổn thương rách rộng và phức tạp, để kiểm soát chảy máu cần nhanh 

chóng cặp cuống gan, TM chủ dưới dưới gan và trên gan, sau đó tùy mức độ 

tổn thương mà có thể khâu, vá hoặc thay đoạn TM chủ dưới. 

1.4.3.3. Tổn thương động mạch gan và tĩnh mạch cửa 

 Khi cắt gan có KSCLCG thì trong quá trình phẫu tích có thể gây tổn 

thương ĐM gan và hoặc TM cửa. Đặc biệt, khi khối u gan lớn nằm gần hoặc 

dính sát vào cuống gan nếu phẫu tích và bộc lộ không tốt có thể gây tổn 

thương ĐM gan và TM cửa của cuống gan phần để lại. Gan vẫn hoạt động 

được nếu tổn thương gây tắc chỉ một trong hai thành phần là ĐM gan và TM 

cửa. Tuy nhiên, nếu tổn thương cả hai mạch này hoặc tổn thương ĐM gan 

hoặc TM cửa nhưng được phát hiện trong mổ thì tái tạo lại lưu thông mạch 

cần phải thực hiện, có thể khâu nối tận hai đầu mạch hoặc ghép đoạn mạch 

nhân tạo, tự thân khi mất đoạn dài. 

1.4.3.4. Tổn thương đường mật 

 Tại rốn gan, đường mật gan phải và trái được bọc trong bao Glisson nên 

phẫu tích tách riêng có thể gây tổn thương. Đồng thời, do những biến đổi giải 

phẫu đường mật như đường mật PT sau hoặc PT trước đổ vào đường mật gan T 

nên khi cắt gan có thể gây tổn thương đường mật nhất là cắt gan theo phương 

pháp Lortat-Jacob. Do đó, nhiều tác giả khuyên rằng để hạn chế tai biến này nên 

thực hiện cắt gan với việc kiểm soát cuống Glisson trong nhu mô. 
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Tổn thương rách thành đường mật nhỏ hơn nửa chu vi thì có thể khâu 

lại với chỉ tiêu 5/0 hoặc 6/0, nếu rách trên nửa chu vi hoặc cắt đôi thì có thể 

khâu hoặc nối mật ruột, tổn thương mất đoạn thì phải nối mật ruột. 

1.4.3.5. Tổn thương khác 

 Khi giải phóng gan, đặc biệt là gan phải có thể gây tổn thương TM 

hoành, tuyến thượng thận phải, TM tuyến thượng thận phải, TM gan ngắn. 

Những tổn thương này gây chảy máu và được xử lý bằng việc khâu cầm máu. 

Tổn thương cơ hoành thường xảy ra khi khối u dính chặt vào cơ hoành hoặc 

đôi khi phải cắt bỏ một phần cơ hoành do u xâm lấn vào. Cơ hoành cần được 

khâu kín sau khi đã hút sạch khí, máu trong khoang màng phổi. 

1.4.4. Tái phát sau căt gan điều trị ung thư tế bào gan 

Hiện nay, phẫu thuật cắt gan được xem là phương pháp điều trị triệt để 

mang lại hiệu quả lâu dài tốt nhất. Nhờ sự phát triển vượt bậc của kỹ thuật mổ 

và hồi sức sau mổ, phẫu thuật cắt gan ngày càng trở nên an toàn và hiệu quả 

với tỉ lệ tai biến và biến chứng thấp. Tuy nhiên tiên lượng bệnh còn xấu do tỉ 

lệ tái phát sau mổ cao. 

Có nhiều yếu tố đã được chứng minh có liên quan đến tiên lượng tái 

phát u đó là u đa ổ, u lớn hơn 5cm sự di căn trong gan do xâm lấn mạch máu 

u dạng có không vỏ bao AFP trước mổ tăng cao. 

Một trong những nguyên nhân quan trọng nhất lên quan đến bệnh tái phát 

là do u xâm lấn mạch máu và di căn trong gan theo TM cửa. Xâm lấn mạch máu 

và di căn trong gan thường gặp đối với UTBG giai đoạn tiến triển (u > 5cm, u có 

nhiều nhân vệ tinh) và khối u không có vỏ bao [49]. 

Nhiều công trình NC cho thấy sự xâm lấn mạch máu và di căn trong 

gan theo đường TM cửa là yếu tố tiên lượng độc lập đối với tái phát u và thời 

gian sống còn của BN [49]. 
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Cắt gan theo cấu trúc giải phẫu cho kết quả sống lâu dài tốt hơn và hạn 

chế tái phát so với cắt gan không theo cấu trúc giải phẫu. Hiệu quả điều trị 

triệt để khi cắt gan theo giải phẫu là lấy bỏ hoàn toàn PT hoặc HPT gan mang 

u bao gồm nhu mô gan và TM cửa tận gốc của PT hay HPT đó. Vì vậy, giúp 

loại bỏ hoàn toàn các di căn nhỏ trong PT gan khi u xâm lấn mạch máu giúp 

hạn chế tái phát [50]. 

 

Hình 1.15. Di căn trong gan theo đường TM cửa 

Nguồn: Sakata 2007 [50] 

Cắt gan theo giải phẫu một cách hiệu quả nhất phụ thuộc vào việc xác 

định chính xác ranh giới giải phẫu giữa các PT, HPT gan và kiểm soát tốt 

lượng máu vào PT gan dự định cắt bỏ đồng thời hạn chế tối đa thiếu máu nhu 

mô gan để lại [15]. 

Takasaki và một số tác giả đã mô tả kỹ thuật kiểm soát cuống Glisson 

ngoài gan trong cắt gan theo giải phẫu [51], [52]. Đây là kỹ thuật an toàn 

giúp nhận định rõ ràng ranh giới các PT gan để cắt gan hoàn toàn theo cấu 

trúc giải phẫu.  

1.5. Kỹ thuật kiểm soát chọn lọc cuống Glisson trong nghiên cứu 

Kỹ thuật KSCLCG tùy theo vị trí trong kiểm soát cuống so với vùng 

cửa gan có thể phân chia thành kiểm soát cuống Glisson trong nhu mô gan-

ngoài nhu mô gan, và tùy theo kỹ thuật có mở bao Glisson kiểm soát từng 

trành phần trong bao hay cặp toàn bộ cả 3 thành phần trong bao Glisson 
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không cần mở bao Glisson mà phân chia thành 2 loại gồm kiểm soát cuống 

Glisson trong bao và ngoài bao.  

Trong NC của này, kỹ thuật được áp dụng là kiểm soát cuống Glisson 

trong bao và ngoài gan và ở mức PT gan theo tác giả Takasaki còn gọi là phẫu 

tích kiểm soát cuống Glisson trong nhu mô gan từ phía sau [11], không mở vào 

nhu mô, với các trường hợp cắt gan nhỏ hơn chúng tôi áp dụng thêm kỹ thuật 

cắt gan Tôn Thất Tùng, cắt nhu mô gan theo ranh giới giải phẫu và thắt cuống 

Glisson chọn lọc trong gan sau khi đã kiểm soát được cuống Glisson ngoài 

gan ở mức PT. Nếu không thể KSCLCG ở ngoài gan trong một số trường hợp 

khó khăn như viêm dính vùng cuống gan, chảy máu nhiều do có nhiều tuần 

hoàn bàng hệ vùng rốn gan hoặc xơ gan..., chúng tôi sử dụng kỹ thuật của 

Machado bằng các mốc mở nhu mô sát rốn gan để kiểm soát cuống Glisson mức 

PT. Khi không thể thực hiện 2 kỹ thuật này chúng tôi sẽ áp dụng kỹ thuật cắt gan 

theo phương pháp Tôn Thất Tùng kết hợp với kẹp cuống gan toàn bộ tạm thời, 

và BN sẽ bị loại khỏi đối tượng nghiên cứu. 

1.5.1. Kỹ thuật kiểm soát chọn lọc cuống Glisson theo Takasaki 

1.5.1.1. Lịch sử 

Takasaki (1986), trình bày phương pháp KSCLCG tại rốn gan [6], tác 

giả tiến hành kiểm soát cuống Glisson ngoài gan trước khi cắt nhu mô, hoàn 

toàn khác với những phương pháp của Lin [53] và Tôn Thất Tùng [15]. Tác 

giả đưa ra phương pháp KSCLCG không chỉ đối với cuống Glisson phải, trái 

mà còn với cuống Gliosson PT và  HPT. Do đó, PTV có thể thực hiện các loại 

phẫu thuật cắt gan theo đúng giải phẫu [54],[10],[11]. 

Couinaud đề cập đến bao riêng của gan còn gọi là bao Laennec, tuy 

nhiên, bao Laennec không được biết đến nhiều bởi vì Couinaud đã không 

nhấn mạnh tầm quan trọng của bao Laennec trong phẫu thuật cắt gan. Năm 

2008, Hayashi và cộng sự nêu lên sự khác biệt về cấu trúc giữa bao Glisson 
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và bao riêng của gan. Gần đây, Sugioka trình bày giải phẫu bao Glisson và 

bao Laennec có thể được tách ra bên ngoài và bên trong gan [55]. Do đó, các 

cuống Glisson được tách ra khỏi bao Laennec và không chỉ có các cuống 

Glisson chính (cuống Glisson phải và trái) mà còn các cuống Glisson PT và 

HPT tại rốn gan. Như vậy để tiến hành thành công phương pháp KSCLCG 

ngoài gan mà không cần cắt gan chính là xác định sự tồn tại của bao Laennec, 

khái niệm này chứng minh các ưu điểm của kỹ thuật kiểm soát cuống Glisson 

theo Takasaki [55]. 

 

Hình 1.16. Bao Laennec 

Nguồn: Sugioka [55] 

Một số cách tiếp cận cuống Glisson ngoài gan được báo cáo sau Takasaki. 

Tuy nhiên, các kỹ thuật này không giống như phương pháp Takasaki. 

Galperin và Karagiulian cho rằng họ có thể cắt nhu mô gan xung quanh 

các cuống Glisson chính ở rốn gan và tiếp cận các cuống trong gan bằng 

phương pháp phá vỡ nhu mô gan bằng ngón tay [42].  

Năm 1992, Launois và Jamieson miêu tả tiếp cận cuống Glisson trong 

gan từ phía sau [7]. Năm 2000, Batignani cũng báo cáo phương pháp tương tự 

[8]. Machado mô tả các mốc mở nhu mô gan để phẫu tích kiểm soát cuống 

Glisson, đây là kỹ thuật cải tiến phương pháp của Launois [9],[56]. 
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1.5.1.2. Phân chia cuống Glisson tại vùng rốn gan theo Takasaki 

Đường mật, ĐM gan, TM cửa là ba thành phần riêng biệt khi đến 

cuống gan thì được bao bọc lại trong một bao xơ chung là bao Glisson, vì vậy 

cuống gan còn được gọi là cuống Glisson. Tại rốn gan, cuống Glisson chính 

chia thành cuống Glisson cho gan trái và gan phải, cuống Glisson gan phải 

tiếp tục phân chia thành cuống Glisson PT trước và cuống Glisson PT sau.  

Các cuống Glisson này khi đi sâu vào nhu mô gan tiếp tục phân chia 

thành các cuống Glisson HPT rồi phân chia đến các nhánh tận nằm ở ngoại vi 

HPT gan. Cuống Glisson bên Phải đoạn ngoài gan ngắn 1-1,5cm rồi chia 

thành cuống PT trước và sau. Cuống Glisson trái dài 3-4cm chạy ngang ngay 

mặt dưới HPT IV (vùng này còn gọi là Hilar plate) rồi chạy thẳng lên phía 

trên vào khe bên cho các cuống Glisson HPT II,III và IV. 

Phẫu tích tại rốn gan có thể dễ dàng bộc lộ ba cuống Glisson chính. 

Thắt các cuống Glisson này giúp nhận biết ranh giới rõ ràng các PT gan do sự 

thay đổi màu sắc trên bề mặt gan vì thiếu máu nhu mô. 

 

Hình 1.17. Phân chia cuống Glisson tại rốn gan 

Nguồn: Takasaki [11] 

1.5.1.3. Kỹ thuật  

* Phẫu tích kiểm soát cuống Glisson phải và trái 

Cắt túi mật để bộc lộ cửa gan, sau khi mở lớp phúc mạc ngay vị trí giữa 

cuống Glisson phải và trái, dễ dàng bộc lộ và luồn dây qua giữa hai cuống 

Glisson này. Lưu ý, thắt các nhánh nhỏ đi trực tiếp từ các cuống Glisson vào 

mặt gan giúp hạn chế chảy máu. 
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* Phẫu tích kiểm soát cuống Glisson trước và sau 

Cắt bỏ mô liên kết dọc theo cuống Glisson PT trước, tách cuống này 

khỏi nhu mô vào sâu trong gan để bộc lộ mặt trước. Phẫu tích vào khe giữa 

cuống Glisson PT trước và sau để bộ lộ mặt sau. Sau khi luồn dây qua cuống 

trước, dễ dàng tách riêng biệt hai cuống Glisson PT trước và sau. 

Như vậy luôn luôn phẫu tích và kiểm soát được 3 cuống Glisson riêng 

biệt tại cửa gan. Thắt các cuống Glisson này sẽ xác định được ranh giới các 

PT gan và mặt phẳng cắt gan.  

* Phẫu tích kiểm soát cuống Glisson PT giữa (HPT IV) 

Kéo dây chằng tròn lên trên bộc lộ cuống Glisson trái chạy ở khe bên 

trái, phẫu tích dọc bờ phải để bộc lộ và thắt các nhánh Glisson bên cho PT 

giữa sẽ xác định được ranh giới PT giữa. 

* Phẫu tích kiểm soát cuống Glisson PT bên 

Kéo dây chằng tròn lên trên bộc lộ cuống Glisson trái chạy ở khe bên 

trái, phẫu tích dọc bờ trái để bộc lộ và thắt lần lượt các nhánh Glisson bên cho 

HPT II, III sẽ xác định được ranh giới PT bên. 

Trong NC này, kỹ thuật KSCLCG theo Takasaki được coi là thành 

công khi luồn được dây vào cuống Glisson chọn lọc ở vùng rốn gan mà không 

phá vào nhu mô gan, không phải mở bao Glisson để kiểm soát từng thành 

phần riêng rẽ của cuống gan.  

1.5.2. Kiểm soát chọn lọc cuống Glisson theo kỹ thuật của Machado 

Năm 1992, Launois và Jamieson miêu tả tiếp cận cuống Glisson [7] 

bằng cách rạch mở nhu mô sát rốn gan để phẫu tích kiểm soát cuống Glisson 

gan phải hoặc trái, tuy nhiên kỹ thuật của Launois có nhược điểm là dễ bị 

chảy máu khi rạch nhu mô gan chỗ củ đuôi. Machado đã cải tiến kỹ thuật của 

Launois, tác giả mô tả các mốc giải phẫu để KSCLCG [9], [44]. 
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KSCLCG bên phải: Tác giả mô tả 3 điểm để xác định vị trí mở nhu mô, 

điểm A ngay sát trên chỗ hợp lưu của cuống glisson phải và trái, điểm B phía 

dưới của cuống Glisson PT sau, chỗ HPT 7, đây là điểm khác biệt so với kỹ 

thuật của Launois tức là không đi vào củ đuôi vì có nguy cơ chảy máu nhiều 

khi rạch vào nhu mô, điểm C nằm ở phía bên phải của giường túi mật, ngay 

trên chỗ chia cuống Glisson PT sau. Khi luồn dụng cụ đi từ điểm A đến điểm 

B sẽ kiểm soát được cuống Glisson phải, đi từ điểm A đến điểm C sẽ kiểm 

soát được cuống Glisson PT trước, từ điểm C đến điểm B sẽ kiểm soát được 

cuống Glisson PT sau. 

 

 

Hình 1.18. Các mốc mở nhu mô bên phải của Machado 

Nguồn: Machado [9] 

 KSCLCG bên trái: Có 5 điểm để xác định các vị trí mở nhu mô gan 

KSCLCG bên gan trái, điểm A sát gốc của dây chằng Arantius gần chỗ củ 

đuôi, điểm B ngay phía trên của chỗ hợp lưu cuống Glisson phải và trái, điểm 

C bên phải gốc của dây chăng tròn, điểm D bên trái gốc của dây chằng tròn, 

điểm E nằm giữa điểm A và D. Đi từ A đến B để KSCLCG gan trái, từ A đến 

D sẽ KSCLCG thùy gan trái, từ điểm E đến A sẽ KSCLCG HPT 2, từ điểm D 

đến E sẽ KSCLCG HPT 3, từ điểm C sang B sẽ KSCLCG HPT 4 [44]. 
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Kỹ thuật này được coi là thành công khi luồn được dây treo vào cuống 

Glisson cần kiểm soát. 

 Kỹ thuật của Machado có ưu điểm là dễ thực hiện, thời gian thực hiện 

nhanh, và không đi sát bao Glisson nên hạn chế nguy cơ tổn thương bao và 

các thành phần trong bao Glisson. Tuy nhiên hạn chế của kỹ thuật là dễ gây 

chảy máu do đi vào nhu mô gan làm cho trường mổ không sạch và đẹp, ngoài 

ra còn phụ thuộc nhiều vào kinh nghiệm của PTV. Chính vì vậy trong NC này 

chúng tôi chỉ thực hiện kỹ thuật KSCLCG của Machado khi thực hiện kỹ 

thuật của Takasaki thất bại. 

      
Hình 1.19. Các mốc mở nhu mô bên trái của Machado 

Nguồn: Machado[44] 

1.5.3. Tình hình nghiên cứu ứng dụng kỹ thuật kiểm soát chọn lọc cuống 

Glisson trong mổ cắt gan điều trị ung thư tế bào gan 

1.5.3.1. Thế giới 

  Hiện nay trên thế giới đã có nhiều công trình NC kết quả cắt gan bằng 

kỹ thuật KSCLCG theo Takasaki, cũng như so sánh các phương pháp phẫu 

thuật khác nhau trong điều trị UTBG. Kết quả các NC cho thấy cắt gan bằng 

kỹ thuật KSCLCG theo Takasaki điều trị UTBG tỏ rõ nhiều ưu việt so với các 

phương pháp khác. 

 NC của Yamshita (2007) qua 201 trường hợp cho thấy: thời gian phẫu 

thuật trung bình 303 ± 7 phút, lượng máu mất trong mổ trung bình 1253 ± 83 

ml, có 32% BN truyền máu trong mổ [57]. 
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Tác giả Chinburen (2015), NC kỹ thuật KSCLCG theo Takasaki cho 45 

trường hợp cắt gan trung tâm cho kết quả: thời gian phẫu thuật trung bình 

269,1 ± 93,9 phút, lượng máu mất trong mổ trung bình 447,8 ± 377,6 ml [58]. 

NC của Karamakovic (2016) cho thấy: thời gian phẫu thuật, lượng máu 

mất trong mổ đối với cắt gan nhỏ và cắt gan lớn lần lượt là: 105,1 ± 21,1 

phút; 350,8 ± 100,5ml và 225,6 ± 75,6 phút; 485,4 ± 250,2 ml. 

Những NC kết quả cắt gan bằng kỹ thuật KSCLCG theo Takasaki điều 

trị UTBG, cũng cho thấy những kết quả sớm sau mổ rất khả quan: giảm các 

biến chứng, thời gian nằm viện, cũng như tỷ lệ tử vong. 

Bảng 1.4. Kết quả sớm sau mổ của các tác giả 

Tác giả 
Số 

BN(n) 

Biến 

chứng 

(%) 

Chảy 

máu 

(%) 

Rò mật 

(%) 

TDMP 

(%) 

Yamashita (2007) [57]  201 22 - - - 

Yamazaki (2010) [59] 111 46 2,7 16,2 24,3 

Chinburen (2015) [58] 45 33,3 - 4,4 - 

Karamarkovic (2016) [60] 

- Cắt gan nhỏ 

- Cắt gan lớn 

 

24 

35 

 

28,6 

31,5 

 

- 

- 

 

2,5 

3,2 

 

7,5 

11 

 

Các NC kết quả xa của cắt gan bằng kỹ thuật KSCLCG theo Takasaki điều 

trị UTBG cho thấy tỷ lệ sống thêm toàn bộ 5 năm sau mổ khoảng 47 - 67%. 
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Bảng 1.5. Kết quả xa theo các tác giả 

Tác giả 
Số BN 

(n) 

Tỉ lệ sống thêm toàn bộ (%) 

1 năm 3 năm 5 năm 

Yamamoto (2001) [51] 204 - - 67 

Wakai [50] 95 - 73,6 65,5 

Yamazaki (2010) [59] 111 - - 71 

Chinburen (2015) [58] 45 86 61 - 

Karamarkovic (2016) [60]     

- Cắt gan nhỏ 24 60 51 

- Cắt gan lớn 35 69 47 

 

Bai Ji (2012), thống kê so sánh giữa kỹ thuật KSCLCG theo Takasaki 

và kẹp cuống gan toàn bộ trong cắt gan lớn điều trị UTBG, tác giả nhận thấy 

nhóm mổ KSCLCG theo Takasaki có kết quả sớm tốt hơn: thời gian mổ 

nhanh hơn: 80 ± 25 phút so với 100 ± 35 phút, giảm lượng máu mất trong mổ: 

145 ± 20 ml so với 298 ± 42 ml, lượng máu truyền và tỷ lệ biến chứng [61]. 

Bảng 1.6. So sánh kỹ thuật KSCLCG và cuống gan toàn bộ 

Đặc điểm 
Kiểm soát cuống 

Glisson 

Kẹp cuống gan 

toàn bộ 

Thời gian mổ (phút) 80 ± 25 100 ± 35 

Lượng máu mất trong mổ (ml) 145 ± 20 298 ± 42 

Lượng máu truyền (ml) 0 100 ± 109 

Thời gian nằm viện  

trung bình (ngày) 
12 ± 1,5 14 ± 2,1 

Tỉ lệ biến chứng (%) 16 28 
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Figueras và cộng sự (2003), so sánh kết quả của kỹ thuật kiểm soát 

cuống Glisson (Takasaki) và phẫu tích từng thành phần trong cuống (Lortat-

Jacob) [45], các tác giả nhận thấy: thời gian phẫu thuật tương tự nhau, thời 

gian phẫu tích kiểm soát Glissoon ngắn hơn (50 ± 17 phút) so với (70 ± 26 

phút;  p = 0,001). So sánh về kết quả sớm sau mổ giữa kỹ thuật phẫu tích các 

thành phần trong cuống Glisson và kiểm soát toàn bộ cuống Glisson các tác 

giả nhận thấy: không có tổn thương đường mật ở cả hai nhóm. Thời gian nằm 

viện tương tự nhau (9,45 ± 4,12 và 11,7 ± 6,65 ngày; p = 0,6).  

Bảng 1.7. So sánh kết quả sớm giữa kỹ thuật phẫu tích các thành phần 

trong cuống Glisson và kiểm soát toàn bộ cuống Glisson trong NC của 

Figueras (2003) [45] 

Đặc điểm 

Phẫu tích các thành 

phần trong cuống 

Glisson (n=40) 

Kiểm soát toàn 

bộ cuống 

Glisson (n=40) 

Giá  

trị p 

Biến chứng chung (n, %) 8 (20) 13 (32,5) 0,2 

Nhiễm khuẩn vết mổ (n, %) 2 (5) 4(10) 0,4 

Áp xe dưới hoành (n, %) 0 (0) 2(5) 0,15 

Rò mật (n, %) 3 (7,5) 4(10) 0,7 

Suy gan (n, %) 1 (1,5) 4(10) 0,2 

Chảy máu (n, %) 2 (5) 0(0) 0,1 

Thời gian nằm viện trung 

bình (ngày) 
9,45 ± 4,12 11,7 ± 6,65 0,6 

Tỉ lệ tử vong 1 0 0,31 
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1.5.3.2. Việt Nam 

 Tôn Thất Tùng (1963) đã trình bày kỹ thuật cắt gan với kỹ thuật kiểm 

soát cuống Glisson trong nhu mô kết hợp với cặp cuống gan toàn bộ tạm thời 

kiểu cách quãng [15]. 

 NC của Trần Công Duy Long [62] về kết quả KSCLCG theo Takasaki 

trong cắt gan điều trị UTBG cho thấy: thời gian mổ trung bình 163,72 ± 55,61 

phút (90 - 360), lượng máu mất trung bình 200ml. Tỉ lệ rò mật sau mổ là 

2,8%, đều điều trị nội khoa ổn định, không có trường hợp nào cần can thiệp 

hay mổ lại. Không có tử vong sau mổ. Tỉ lệ tái phát sau 1 và 2 năm lần lượt là 

18,6% và 44,5%. Tỉ lệ sống thêm toàn bộ sau 01 năm và 02 năm là 93,2% và 

57,7% [62]. 

 Ninh Việt Khải (2018): NC ứng dụng phương pháp cặp kiểm soát chọn 

lọc cuống gan trong cắt gan theo phương pháp Tôn Thất Tùng cho 76 BN bao 

gồm cả UTBG, ung thư đường mật và ung thư đại trực tràng di căn gan. Tác 

giả cũng đề cập đến cắt gan cho 3 mặt bệnh này theo cả Lortat - Jacob và 

Takasaki [63]. 

 Vũ Văn Quang (2018) NC 106 BN UTBG, cắt gan có KSCLCG theo 

Takasaki: thời gian sống thêm trung bình là 33 ± 0,8 tháng, tỉ lệ sống thêm sau 1, 

2 và 3 năm lần lượt là 96,9%, 86,2% và 80,5%, thời gian mổ trung bình là 118,4 

± 38,84 phút, mất máu trong mổ trung bình là 238,96 ± 206,71 ml [64]. 
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Chương 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 
 

 

 

 

2.1. Đối tượng nghiên cứu 

Bao gồm các BN UTBG được cắt gan có kiểm soát cuống Glisson chọn 

lọc ngoài gan tại Bệnh viện Việt Đức (BVVĐ) từ tháng 1/2016 đến tháng 

3/2018 thỏa mãn các tiêu chuẩn lựa chọn của NC. 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn 

- BN được chẩn đoán UTBG trước mổ theo tiêu chuẩn chẩn đoán của 

AASLD hoặc dựa vào kết quả giải phẫu bệnh của khối u khi sinh thiết trước mổ. 

- Chức năng gan: Child Pugh A. 

- Thể tích gan còn lại đo trên chụp CLVT so với trọng lượng cơ thể (kg) 

lớn hơn hoặc bằng 1%. 

- Cắt gan theo giải phẫu có KSCLCG. 

- BN được giải thích và đồng ý tham gia vào NC. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

- Các đối tượng không có đủ một trong số các tiêu chuẩn nói trên.  

- Các BN được mổ cắt gan nội soi. 

- Giải phẫu bệnh sau mổ không phải UTBG. 

2.2. Phương pháp nghiên cứu 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

NC mô tả tiến cứu theo dõi dọc không đối chứng.  
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2.2.2. Sơ đồ nghiên cứu 

 

 

Hình 2.1. Sơ đồ nghiên cứu 

 

UTBG 

Đánh giá khả năng phẫu thuật: Khối U, Child Pugh A , Thể tích gan còn lại 

- Thể tích gan còn lại đủ 

- 1 Khối u  

CẮT GAN 

Nút ĐM gan + nút TM cửa 

Mô tả đặc điểm kỹ thuật KSCLCG  

- Thể tích gan còn lại < 

1% Trọng lượng cơ thể 

 

Đánh giá kết quả gần  

Đánh giá kết quả xa 

- Nhiều khối U 

- Kích thước khối u >10cm 

- Ranh giới khối u không rõ 

 

Nút ĐM gan  
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2.2.3. Chọn mẫu nghiên cứu 

Mẫu NC được chọn theo phương pháp chọn mẫu thuận tiện. 

2.2.4. Phương tiện nghiên cứu 

- Xét nghiệm tế bào máu ngoại vi, tỉ lệ Prothrombin tại Khoa Huyết học 

BVVĐ bằng máy CELL DYN 3700 của hãng ABBOTT (Mỹ). 

- Định nhóm máu ABO tại Khoa huyết học BVVĐ. 

- Xét nghiệm sinh hóa máu lúc đói: Glucose, Ure, Creatinin, AST, ALT, 

Bilirubin toàn phần, Protein toàn phần, Albumin tại Khoa Sinh hóa BVVĐ 

bằng máy AU 400 OLYMPUS (Nhật Bản). 

- Định lượng AFP huyết thanh tại Khoa Miễn dịch bằng phương pháp ELISA. 

- Xét nghiệm các dấu ấn viêm gan: HBsAg, anti-HCV làm tại Khoa Sinh 

hóa BVVĐ.  

- Chụp CLVT được tiến hành trên các máy Somatom Esprit của Siemens 

và VCT 64 Light Speed của General Electric. 

- Bộ dụng cụ mổ mở. 

- Kìm Kelly kẹp nhu mô gan. 

- Disectot để phẫu tích cuống Glisson. 

- Dao CUSA execl+ (Cavitron Ultrasonic Surgicel Aspirator) Integra, 

dao siêu âm Harmonic Scalpel, dao Valley-Lab. 

- Dao điện đơn cực và lưỡng của hãng AESCULAP (Đức). 

- Clip kẹp mạch máu dùng trong mổ mở: LT 200 của hãng Ethicon (Mỹ). 

- Cân đĩa: cân gạc sau mổ. 

2.2.5. Quy trình phẫu thuật 

2.2.5.1. Chỉ định và chống chỉ định cắt gan 

* Chỉ định: 

- U gan đơn độc hoặc nhiều khối u nhưng khu trú ở nửa gan (nửa gan trái 

hoặc nửa gan phải) hoặc các PT (PT  trước, PT  sau, PT giữa, PT bên) hoặc nằm 

khu trú trong các HPT 4,5,8. 
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- Khối u chưa xâm lấn mạch máu lớn: TM chủ, hợp lưu của các TM gan 

và thân TM cửa. 

- Chưa có di căn xa. 

- Chức năng gan Child -A. 

Ngoài ra đối với cắt gan lớn còn cần thêm:  

- Thể tích gan còn lại đủ, tỉ lệ gan lành còn lại/ trọng lượng cơ thể ≥1%. 

- Chỉ số PST ≤ 2. 

Trong đó thang điểm PST (Performance status) được tính như sau: 

0đ: Hoạt động bình thường, không hạn chế. 

1đ: Hạn chế hoạt động thể lực. Chỉ có thể làm được việc nhẹ. 

2đ: Không làm việc được nhưng vẫn có thể tự chăm sóc bản thân toàn phần. 

3đ: Phải có sự trợ giúp của người khác khi tự chăm sóc bản thân. Phải 

nằm hoặc ngồi nghỉ tại giường/ghế >50 % thời gian thức tỉnh. 

4đ: Hạn chế hoàn toàn, không thể tự chăm sóc bản thân. Phải nằm hoặc 

ngồi nghỉ tại giường, ghế trong toàn bộ thời gian thức. 

* Chống chỉ định 

- Có di căn ngoài gan. 

- U ở hai thùy trở lên. 

- Khối u xâm lấn thân TM cửa. 

- Huyết khối thân TM cửa hoặc TM chủ bụng. 

- U ở rốn gan. 

2.2.5.2. Quy trình chung 

* Gây mê: 

 Gây mê toàn thân, đặt đường truyền TM trung tâm, sonde tiểu. 

* Tư thế BN và PTV: 

BN nằm ngửa, 2 chân khép, 2 tay dạng vuông góc, PTV đứng bên phải, 

người phụ mổ 1 đứng bên trái, người phụ mổ 2 đứng cùng bên PTV. 
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* Các thì phẫu thuật: 

Bước 1: Đường mở bụng 

Mở bụng theo đường chữ J, đường Mercedes (cho các trường hợp u 

kích thước lớn) và đường trắng giữa trên rốn (cho các khối u gan trái). 

 

Hình 2.2. Đường mở bụng 

Nguồn: Theo Castaing (1999)[65] 

Bước 2: Kiểm tra ổ bụng 

Kiểm tra đánh giá ổ bụng, hạch cuống gan, gan, tổn thương đại thể khối 

u (kích thước, vị trí, số lượng). Mở mạc nối nhỏ để kiểm tra thùy đuôi và 

quan sát nhóm hạch tạng. Đưa các ngón tay qua khe Winslow để khảo sát TM 

cửa và nhóm hạch cuống gan, các hạch nghi ngờ sẽ được lấy và gửi làm sinh 

thiết tức thì. 

  

Hình 2.3. Tình trạng nhu mô gan xơ nặng 

Nguồn: BN Nguyễn Văn Q (Mã bệnh án 17359) 
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Bước 3: Di động gan 

Cắt dây chằng tròn, dây chằng liềm, dây chằng tam giác, dây chằng 

vành, dây chằng gan tá tràng. Giải phóng gan ra khỏi mặt trước TM chủ dưới, 

thắt các nhánh TM gan phụ. Trong trường hợp khối u dính vào cơ hoành, có 

thể cắt một phần cơ hoành sau đó tái tạo lại cơ hoành. 

Bước 4: Kiểm soát cuống Glisson khi cắt gan 

 Có thể cắt túi mật hoặc không, tùy vào vị trí u, khi cắt túi mật có thể 

đặt dẫn lưu đường mật qua ống cổ túi mật hoặc không. 

 Phẫu tích vào rốn gan kiểm soát cuống Glisson: cuống Glisson phải, 

cuống Glisson trái, cuống Glisson PT trước, cuống Glisson PT sau, PT bên, 

PT giữa. Trong quá trình KSCLCG theo kỹ thuật của Takasaki thất bại thì sẽ 

chuyển qua kỹ thuật KSCLCG của Machado, nếu thất bại sẽ chuyển qua kỹ 

thuật cặp nửa cuống gan của Makuuchi (không phẫu tích vào mảng rốn gan) 

kèm cặp cuống gan toàn bộ cách quãng (thủ thuật Pringle). 

 

Hình 2.4. Quy trình kiểm soát chọn lọc cuống Glisson  

KSCLCG theo Takasaki 

Thành công 

Cắt nhu mô gan (Nếu chảy máu nhiều->cặp cuống toàn bộ cách quãng) 

KSCLCG theo Machado 

Thất bại 

 

Thành công 

 

Cắt gan theo phương pháp Tôn 

Thất Tùng 

Thất bại 
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Hình 2.5. Kiểm soát cuống Glisson phải, PT trước, PT sau 

Nguồn: BN Vũ Văn T (Mã bệnh án 19404) 

Bước 5: Cắt nhu mô gan và xử lý cuống Glisson và TM gan 

 Cặp cuống Glisson: nhìn thấy đường ranh giới giữa vùng gan thiếu máu 

và gan bình thường, đường cắt gan sẽ theo đường thiếu máu. 

 

Hình 2.6. Cặp cuống Glisson trái 

Nguồn: BN Vũ Văn Tr (Mã bệnh án 8957) 

 
Hình 2.7. Diện thiếu máu nhu mô gan phân thùy sau  

Nguồn: BN Phạm Mạnh T (Mã bệnh án 7729) 
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Hình 2.8. Diện thiếu máu nhu mô phân thùy trước   

Nguồn: BN Nguyễn Duy Ch (Mã bệnh án 21165)  

 Cắt cuống Glisson trước hoặc sau khi cắt nhu mô gan.  

 Tùy vào đặc điểm về vị trí và kích thước khối u trong quá trình mổ có 

thể áp dụng thêm 1 số kỹ thuật giúp cho quá trình cắt gan được thuận lợi như 

kỹ thuật treo gan của Belghiti áp dụng với các trường hợp khối u lớn bên phải, 

khó khăn trong quá trình giải phóng gan, kỹ thuật luồn lắc TM gan, cặp TM 

chủ dưới đoạn dưới gan để giảm áp lực TM trung tâm hạn chế chảy máu... 

 Cắt nhu mô gan: bằng Kelly, dao siêu âm, Ligasure hoặc CUSA. Trong 

quá trình cắt nhu mô gan khi chảy máu nhiều có thể cặp cuống gan toàn bộ ngắt 

quãng, thời gian cặp mỗi lần không quá 15 phút, giữa các lần cặp nghỉ 5 phút. 

  Sau khi nhu mô gan được cắt và cuống Glisson được bộc lộ rõ, cặp và 

cắt cuống Glisson khâu buộc lại bằng chỉ prolen 3.0 hoặc 4.0. TM  gan, các 

nhánh bên lớn của TM gan được khâu bằng chỉ prolen 4.0. 

  Cầm máu diện cắt gan: khâu cầm máu bằng chỉ Prolen hoặc đốt điện 

bằng dao đơn cực, dao lưỡng cực (dao Bipolar). 
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Hình 2.9. Diện cắt gan phải 

Nguồn: BN Lâm Hải Đ (Mã bệnh án 36063) 

 

Hình 2.10. Diện cắt gan trái 

Nguồn: BN Ngô Văn  L (Mã bệnh án 24220) 

 

Hình 2.11. Diện cắt gan phân thùy trước 

Nguồn: BN Phạm Thị S (Mã bệnh án 43078) 
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  Kiểm soát rò mật: bơm chất chỉ thị màu qua ống cổ túi mật hoặc đặt 

gạc trắng lên diện cắt, nếu phát hiện rò mật khâu bằng chỉ Prolen. 

Che phủ diện cắt bằng Surgicel (nếu cần thiết). 

Bước 6: Lau rửa ổ bụng, dẫn lưu tại diện cắt, đóng bụng theo lớp giải phẫu. 

2.3. Các chỉ tiêu nghiên cứu 

2.3.1. Đặc điểm chung 

+ Tuổi: phân thành các nhóm cách nhau 10 tuổi. 

+ Giới: Nam/Nữ 

+ Các yếu tố nguy cơ: khai thác tiền sử BN trước đó có nghiện rượu, có 

biết bị nhiễm virus viêm gan B, viêm gan C hay không. 

2.3.2. Lâm sàng và cận lâm sàng 

2.3.2.1. Lâm sàng 

* Triệu chứng cơ năng: 

+ Tiền sử: nghiện rượu, viêm gan B, bệnh lý u khác, bệnh lý khác kèm theo. 

+ Các triệu chứng cơ năng: đau bụng, ăn kém, gầy sút cân, tự sờ thấy u, 

thời gian diễn biến của các triệu chứng. 

* Triệu chứng thực thể: 

+ Đo chiều cao (cm), cân nặng (kg). 

+ Khám phát hiện các triệu chứng: thiếu máu, vàng da, gan to, lách to, bụng 

chướng, dịch ổ bụng và các triệu chứng khác nếu có. 

2.3.2.2. Cận lâm sàng 

* Tế bào máu ngoại vi 

+ BN được chẩn đoán thiếu máu theo tiêu chuẩn của WHO (2001) khi nồng 

độ Hb dưới giới hạn sau: 

- Nam: Hb dưới 130g/l 

- Nữ: Hb dưới 120g/l 
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+ Tiểu cầu: 

- Tăng tiểu cầu: > 450 G/l 

- Giảm tiểu cầu: < 140 G/l 

+ Bạch cầu:  

- Giảm bạch cầu: < 4,5 G/l 

- Tăng bạch cầu: > 10,5 G/l 

* Tỉ lệ % Prothrombin: 

+ Chia 3 nhóm theo phân loại Child - Pugh 

   - Prothrombin > 55% 

   - Prothrombin từ 45 -55% 

- Prothrombin < 45% 

* Xét nghiệm sinh hóa máu lúc đói: 

+ Glucose đánh giá theo Hội đái tháo đường Mỹ: 

- Tăng đường máu: Glucose máu lúc đói > 7 mmol/l 

- Hạ đường máu: Glucose máu lúc đói < 3,9 mmol/l 

+ Ure:  

- Ure máu tăng khi > 6,6 mmol/l 

- Ure máu giảm khi < 2,1 mmol/l 

+ Creatinin:  

- Creatinin máu tăng: Nam: > 115 µmol/l; Nữ: > 88 µmol/l 

+ GOT: tăng: Nam: > 25 U/l; Nữ: > 21 U/l 

+ GPT: tăng: Nam: > 22 U/l; Nữ: > 17 U/l 
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+ Bilirubin toàn phần: phân loại theo Child Pugh 

Chia 3 nhóm: 

- Bilirubin toàn phần < 26 µmol/l 

- Bilirubin toàn phần từ 26 đến 51 µmol/l 

- Bilirubin toàn phần > 51 µmol/l 

+ Protein máu toàn phần:  

- Protein toàn phần máu tăng khi > 80 g/l 

- Protein toàn phần máu giảm khi < 60 g/l 

+ Albumin máu: phân loại theo Child Pugh, chia 3 nhóm:  

- Albumin máu > 35 g/l 

- Albumin máu từ 28 đến 35 g/l 

- Albumin máu < 28 g/l 

* Đánh giá chức năng gan dựa theo Child-Pugh: 

Bảng 2.1. Đánh giá chức năng gan theo Child-Pugh 

Chỉ số 1 điểm 2 điểm 3 điểm 

Bệnh não gan Không có Giai đoạn I, II Giai đoạn III, IV 

Cổ trướng Không có Vừa Nhiều 

Albumin máu > 35 g/l 28 - 35 g/l < 28 g/l 

Billirubin toàn phần < 34 µmol/l 34 - 51 µmol/l > 51 µmol/l 

PT % > 55% 45 - 55% < 45% 

Tính tổng điểm của 5 chỉ số để phân loại mức độ. 
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Phân loại: Child A: 5 - 6 điểm 

  Child B: 7 - 9 điểm 

  Child C: 10 - 15 điểm 

* Marker viêm gan: 

- HBsAg: âm tính hay dương tính 

- Anti-HCV: âm tính hay dương tính 

* Định lượng AFP huyết thanh: 

 Chia làm 3 nhóm: 

 AFP dưới 20 ng/dl 

 AFP từ 20 đến 400 ng/dl 

 AFP từ trên 400 ng/dl 

* Chụp CLVT ổ bụng có tiêm thuốc cản quang: 

 Đánh giá khối u 

- Vị trí u: phân thành các nhóm: gan phải, gan trái, gan trung tâm, và vị 

trí ở các PT, HPT. 

- Kích thước và số lượng u: phân thành các nhóm. 

+ U đơn độc: kích thước < 3cm, từ 3 đến 5 cm, và > 5cm 

+ Đa u 

- Ranh giới khối u rõ hay không? 

- Dấu hiệu rửa thuốc: có hay không? 

- Tăng sinh mạch: có hay không? 

 Đánh giá tình trạng ổ bụng. 

- Di căn hạch: hạch rốn gan, cuống gan hay các vị trí khác. 
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- Xâm lấn tạng trong ổ bụng. 

- Dịch ổ bụng. 

- Giai đoạn bệnh theo TNM 

 Giai đoạn I    : T1N0M0 

 Giai đoạn II   : T2N0M0 

 Giai đoạn IIIa : T3N0M0 

 Giai đoạn IIIb : T4N0M0 

 Giai đoạn IIIc : T bất kỳ, N1M0 

 Giai đoạn IV  : T bất kỳ, N bất kỳ, M1 

Được coi là di căn hạch vùng (N1) khi hạch di căn ở rốn gan, cuống 

gan và các hạch cạnh TM chủ, TM cửa, ĐM gan. 

2.3.2.3. Can thiệp mạch trước mổ 

BN có được nút ĐM gan trước mổ hay không. 

BN có được nút TM cửa kèm nút ĐM gan trước mổ để tăng thể tich 

gan còn lại hay không. 

2.3.2.4. Sinh thiết khối u 

Sinh thiết khối u dưới hướng dẫn của siêu âm hoặc CLVT, kết quả sinh 

thiết được đọc tại khoa Giải phẫu bệnh BVVĐ.  

Kết quả cho biết có hay không có UTBG.  

2.3.2.5. Giải phẫu bệnh 

* Bản chất tế bào học khối u: UTBG hay thể hỗn hợp giữa UTBG và ung 

thư đường mật. 

* Nhân vệ tinh quanh u: có hay không. 
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Hình 2.12. Nốt vệ tinh quanh khối u  

Nguồn: BN Vũ Hoài N (Mã bệnh án 23490) 

* Khối u có xâm nhập mạch máu: có hay không. 

* Mức độ biệt hóa tế bào: thấp, vừa và cao. 

2.3.3. Loại phẫu thuật 

Danh pháp cắt gan trong NC dựa trên phân loại Brisbane 2000. 

Bảng 2.2. Danh pháp cắt gan 

Cắt HPT Việt Nam Pháp Brisbane (2000) 

2,3,4 Cắt gan trái Hepatectomie gauche Left hemihepatectomy 

5,6,7,8 Cắt gan phải Hepatectomie droite Right hemihepatectomy 

2,3 Cắt thùy trái Lobectomie gauche 
Left lateral 

sectionectomy 

4,5,6,7,8 Cắt thùy phải 
Hepatectomie droite 

elargie 

Extended right 

hepatectomy 

6,7 Cắt PT sau 
Bisegmentectomie 

posterieure droite 

Bisegmentectomy VI - 

VII 

5,8 Cắt PT trước 
Bisegmentectomie 

anterieure droite 

Bisegmentectomy V - 

VIII 

1,2…8 Cắt HPT Segmentectomie Segmentectomy 

5-6, 7-8,.. Cắt 2 HPT Bisegmentectomie Bisegmentectomie 
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Cắt gan lớn: là các trường hợp cắt từ 3 HPT gan liền kề nhau trở lên bao gồm:   

-  Cắt gan phải và cắt gan trái. 

- Cắt gan phải mở rộng (cắt gan phải + HPT 4 hoặc cắt gan phải + 

HPT 1) và cắt gan trái mở rộng (cắt gan trái + HPT 1). 

- Một số hình thái cắt gan lớn khác: cắt gan HPT 4, 5, 6 hoặc cắt gan 

HPT 4, 5, 8 hoặc cắt gan HPT 1, 4, 5. 

Cắt gan nhỏ: là các trường hợp cắt ít hơn hoặc bằng hai HPT gan như cắt gan 

PT, HPT hoặc dưới mức HPT bao gồm:  

- Cắt gan hai HPT: cắt PT bên (cắt thuỳ gan T), cắt PT trước, cắt gan PT 

sau, cắt gan HPT 5, 6… 

- Cắt gan HPT hoặc dưới mức HPT: cắt gan HPT 4, cắt gan HPT 5, cắt 1 

phần HPT 4, cắt gan thuỳ Spiegel. 

Cắt gan mở rộng: là các trường hợp cắt gan theo giải phẫu lấy thêm 1 phần 

gan ở phần lân cận mà không tạo thành đơn vị giải phẫu theo danh pháp cắt 

gan (ví dụ: cắt gan phải mở rộng là cắt gan phải và 1 phần HPT 4, cắt gan 

phải và HPT 4 là cắt thùy gan phải, cắt gan PTS mở rộng là cắt PTS và 1 phần 

PTT hoặc HPT 5 hoặc HPT 8….). 

2.3.4. Kết quả cắt gan 

2.3.4.1. Kỹ thuật trong mổ 

- Đường mổ: đường Mercedes, đường mổ trên dưới rốn, đường mổ dưới 

sườn phải (đường mổ chữ J), đường dưới sườn hai bên. 

- Đánh giá ổ bụng: dịch ổ bụng, nhu mô gan (bình thường, xơ, nhiễm mỡ). 

- Tổn thương: vị trí, số lượng và kích thước. 

- Giải phóng gan: 

+ Tai biến: rách cơ hoành (u xâm lấn cơ hoành cần phải cắt cơ hoành không 

vào nhóm này), vỡ u, tổn thương: tuyến thượng thận, TM gan, TM chủ. 

+ Rách cơ hoành hay không. 
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+ Khối u có xâm lấn cơ hoành không. 

- Kỹ thuật KSCLCG theo kiểu Takasaki hay Machado: tất cả các BN sẽ 

được KSCLCG theo kỹ thuật Takasaki, nếu thất bại sẽ chuyển qua kỹ thuật 

của Machado. 

- Thời gian kiểm soát cuống từ lúc phẫu tích cuống đến lúc luồn được 

dây treo cuống Glisson (PT trước, PT sau, gan trái) tùy vào mỗi loại cắt gan, 

đơn vị tính là phút. 

- Tai biến khi phẫu tích cuống (mạch máu, đường mật), cách xử trí. 

- Cắt cuống Glisson: 

+ Trước hay sau khi cắt nhu mô gan. 

+ Đối với cắt gan phải: cắt cuống PT trước và PT sau riêng biệt. 

+ Khâu số 8 và buộc hay khâu vắt bằng chỉ Prolen 4/0, 5/0. 

- Cắt nhu mô gan: 

+ KSCLCG trong quá trình cắt nhu mô gan. 

 + Kết hợp kiểm soát toàn bộ cuống gan (nghiệm pháp Pringle): Có phải 

cặp không, số lần cặp. 

+ Phương tiện: Dao siêu âm, CUSA. 

+ Tai biến: tổn thương phần cuống Glisson phần gan còn lại, TM gan, 

TM chủ. 

- Cầm máu diện cắt: 

+ Đốt bằng dao đơn cực. 

+ Đốt dao bằng Bipolar. 

+ Khâu chỉ Prolen 4/0, 5/0. 

- Kiểm tra rò mật: 

+ Dùng gạc trắng: khi gạc chuyển màu vàng của dịch mật thì có rò mật. 

+ Bơm chất chỉ thị màu qua dẫn lưu ống cổ túi mật, thấy chất chỉ thị màu 

rò tại diện cắt và cuống Glisson thì coi như rò mật. 
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- Che phủ diện cắt gan: dùng surgicel, mạc nối lớn, keo sinh học. 

- Đặt dẫn lưu, đóng bụng: 

+ Đặt dẫn lưu dưới gan và diện cắt. 

+ Khâu vắt cân cơ thành bụng một lớp hoặc hai lớp. 

+ Khâu da mũi rời. 

- Thời gian phẫu thuật (phút): được tính từ khi bắt đầu mở bụng đến khi 

kết thúc đóng bụng. 

- Số lượng máu mất (ml): được tính bằng số lượng máu hút vào bình 

chứa và cân gạc mổ. 

- Tỷ lệ BN phải truyền máu. 

- Số lượng máu phải truyền: tính theo thể tích khối hồng cầu (ml). 

2.3.4.2. Kết quả gần sau mổ 

* Quy trình theo dõi 

- Mẫu bệnh phẩm sau mổ được gửi làm giải phẫu bệnh ngay sau phẫu thuật. 

- Đánh giá mạch, nhiệt độ, huyết áp hàng ngày sau phẫu thuật. 

- Làm xét nghiệm tế bào máu ngoại vi cách ngày sau phẫu thuật. 

- Làm xét nghiệm sinh hóa máu lúc đói: Glucose, Ure, Creatinin, SGOT, 

SGPT, Bilirubin toàn phần, Albumin cách ngày sau phẫu thuật. 

- Làm xét nghiệm tỉ lệ Prothrombin cách ngày sau phẫu thuật. 

- Khám lâm sàng hàng ngày để phát hiện các biến chứng sau phẫu thuật: 

chảy máu, apxe tồn dư, nhiễm khuẩn vết mổ, tràn dịch màng phổi, rò mật, ổ 

đọng dịch và các biến chứng khác nếu có. 

* Các tiêu chuẩn đánh giá theo dõi sau mổ 

- Biến chứng sau mổ: Biến chứng được coi là biến chứng sau mổ sau mổ nếu 

xuất hiện trong vòng 30 ngày sau phẫu thuật: 
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+ Suy gan: đánh giá theo tiêu chuẩn “50 - 50” của Belghiti: ở ngày thứ 5 sau 

mổ, nồng độ Bilirubin máu > 50µmol/l, kết hợp tỷ lệ Prothrombin < 50% [66]. 

+ Chảy máu: chảy máu qua dẫn lưu hoặc siêu âm ổ bụng có máu. Huyết 

sắc tố giảm hơn 3g/dl trong 6 giờ sau mổ, giảm huyết sắc tố mà phải truyền 

máu, mổ lại hay phải can thiệp nút mạch để cầm máu [66]. 

+ Áp xe dư: BN đau bụng, sốt, siêu âm có ổ dịch trong ổ bụng, chọc hút có 

dịch mủ, xét nghiệm số lượng bạch cầu tăng, tỷ lệ đa nhân trung tính tăng. Điều trị 

bằng nội khoa có hoặc không kèm chọc hút hoặc mổ làm sạch ổ áp xe. 

+ Rò mật: được xác định theo Hội Phẫu thuật Gan Quốc tế: khi thấy dịch 

mật chảy qua dẫn lưu ổ bụng hoặc có ổ đọng dịch mật đòi hỏi phải dẫn lưu 

mật qua da hoặc phải mổ lại, xét ngiệm dịch thấy Bilirubin gấp 3 lần so với 

Bilirubin huyết thanh [67]. 

+ Tràn dịch màng phổi: BN đau tức ngực, có thể khó thở, siêu âm có 

dịch màng phổi. 

+ Cổ trướng: được xác định khi lượng dịch qua dẫn lưu ổ bụng >500ml/24 

giờ [68], siêu âm hoặc khám lâm sàng phát hiện dịch tự do ổ bụng. 

+ Nhiễm khuẩn vết mổ: BN sốt, đau vùng mổ, số lượng bạch cầu tăng, 

vết mổ có dịch mủ. 

- Giải phẫu bênh: 

+ UTBG 

+ Mức độ biệt hóa tế bào: thấp, vừa và cao. 

- Tử vong sau mổ: BN được coi là tử vong sau mổ nếu thời điểm tử vong 

trong vòng 30 ngày sau phẫu thuật. 

- Thời gian nằm viện: Tính từ khi BN mổ đến khi ra viện. 
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2.3.4.3. Kết quả xa  

BN được hẹn thăm khám lại 3 tháng một lần trong năm đầu tiên, 6 

tháng một lần từ năm thứ hai sau phẫu thuật để phát hiện tình trạng tái phát 

hay tử vong, thời điểm tái phát, thời điểm tử vong nếu có (tính theo tháng kể 

từ ngày phẫu thuật). Thời gian theo dõi tối thiểu 12 tháng. 

BN được coi là tái phát khi nồng độ AFP huyết thanh có dấu hiệu tăng 

cao hơn so với lần kiểm tra gần nhất trước đó hoặc phát hiện tổn thương mới tại 

gan hoặc ngoài gan dựa trên các phương tiện chẩn đoán hình ảnh (siêu âm, 

CLVT, CHT). 

Thời gian sống thêm, thời gian tái phát ước lượng được đánh giá bằng 

phương pháp Kaplan-Meier. 

Đánh giá mối liên quan giữa các yếu tố: giai đoạn TNM, độ biệt hóa 

khối u, số lượng và kích thước u, nồng độ AFP huyết thanh trước mổ và huyết 

khối TM cửa với thời gian sống thêm và thời gian tái phát. 

2.4. Xử lý số liệu 

2.4.1. Thu thập số liệu 

Tất cả các thông tin về triệu chứng lâm sàng, cách thức mổ, theo dõi sau 

mổ v.v... được thu thập theo một mẫu bệnh án NC chung, thống nhất (Phụ lục...). 

2.4.2. Xử lý số liệu 

Tất cả các số liệu được nhập vào máy vi tính và xử lý bằng phần mềm  

SPSS 20.0, sử dụng các thuật toán thống kê để tính toán các giá trị trung bình, 

tỷ lệ phần trăm, sử dụng các test thống kê để kiểm định, so sánh và tìm mối 

tương quan (t-test, Chi-square). 

Thời gian sống thêm và thời gian tái phát được ước tính theo phương pháp 

Kaplan-Meier. Kết quả được coi là có ý nghĩa thống kê với  p<0,05. 
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2.5. Đạo đức trong nghiên cứu 

Toàn bộ số liệu được thu thập trong NC là hoàn toàn trung thực, chính 

xác theo trình tự các bước kể trên. 

Các BN trong NC được giải thích và đồng ý tham gia NC. 

NC được tiến hành nhằm phục vụ mục đích điều trị không nhằm mục đích 

cá nhân nào khác, không gây nguy hại cho đối tượng NC. 

Toàn bộ thông tin cá nhân của các đối tượng tham gia NC đều được 

đảm bảo bí mật. 
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Chương 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

3.1. Đặc điểm chung 

Trong thời gian từ tháng 3 năm 2016 đến tháng 3 năm 2018 có 68 BN 

trong đối tượng NC được mổ cắt gan có KSCLCG. 

Bảng 3.1. Tuổi 

Tuổi Số lượng BN (n) Tỉ lệ (%) 

≤30 5 7,4 

31-40 10 14,7 

41-50 12 17,6 

51-60 26 38,2 

>60 15 22,1 

Tổng 68 100 

Nhận xét: Tuổi trung bình của nhóm NC là 50,7 ± 12,5 thấp nhất là 13 tuổi, cao 

nhất là 71 tuổi. BN ở độ tuổi 51 - 60 tuổi gặp nhiều nhất chiếm tỷ lệ 38,2%. 

 

Biểu đồ 3.1. Giới 

Nhận xét: Nam giới chiếm đa số (83,8 %), tỷ lệ nam/nữ là 5,2. 

83,8%

16,2%

Giới Nam

Nữ
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3.2. Lâm sàng và cận lâm sàng 

3.2.1. Lâm sàng 

* Tiền sử bệnh: 

Bảng 3.2. Tiền sử bệnh 

Tiền sử BN % 

Viêm gan B 36 52,9 

Viêm gan C 2 2,9 

Gia đình có người u gan 2 2,9 

Uống rượu 16 23,5 

Mổ cắt gan 1 1,5 

 

Nhận xét: BN thường có tiền sử viêm gan B và nghiện rượu, trong đó tiền sử 

viêm gan B chiếm 52,9%, trong khi tỷ lệ BN bị viêm gan B trong NC là 79,4%, 

như vậy có 1 số lượng lớn BN không biết đã bị nhiễm virus viêm gan B. 

* Triệu chứng lâm sàng: 

 

Biểu đồ 3.2. Lâm sàng 

Nhận xét: Đau hạ sườn phải là triệu chứng thường gặp nhất (56,76%). 
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Biểu đồ 3.3. Hoàn cảnh phát hiện bệnh 

Nhận xét: Phần lớn BN UTBG không có triệu chứng trên lâm sàng, 54% phát 

hiện bệnh qua khám kiểm tra sức khỏe. 

3.2.2. Cận lâm sàng 

* Xét nghiệm máu 

Bảng 3.3. Máu toàn bộ và Prothrombin 

Chỉ số Trung bình Thấp nhất Cao nhất 

Hồng cầu (T/l) 4,6 ± 0,6 3,44 6,93 

Hb (g/l) 141,1 ± 14,1 106 173 

Hematocrit 41,7 ± 3,9 30 50,2 

Bạch cầu (G/l) 7,7 ± 2,3 3,7 15,2 

Tiểu cầu (G/l) 210,2 ± 76,8 81 502 

Prothrombin % 90,0 ± 14,7 57,7 144,5 

 

Nhận xét: BN có số lượng hồng cầu và huyết sắc tố trong giới hạn bình thường. 

54%

46%

KTSK

Có triệu chứng
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* Sinh hóa 

Bảng 3.4. Sinh hóa 

Chỉ số Trung bình Thấp nhất Cao nhất 

Glucose (mmol/l) 6,0 ±2,9 3,2 27 

Ure (mmol/l) 5,0 ± 1,3 2,1 8,1 

Creatinin (µmol/l) 81,5 ± 13,9 52,0 122,0 

GOT (U/L) 47,3 ± 29,3 18,0 160,0 

GPT (U/L) 52,5 ± 40,8 12,0 203,0 

Bilirubin toàn phần (mmol/l) 15,1 ± 20,2 3,6 176,1 

Bilirubin trực tiếp (mmol/l) 3,9 ± 9,7 0,5 78 

Albumin (g/l) 41,5 ± 3,3 31,0 49,0 

 

Nhận xét: Xét nghiệm sinh hóa của BN trước mổ chỉ thấy men gan tăng nhẹ. 

* Dấu ấn viêm gan 

Bảng 3.5. Dấu ấn viêm gan 

Dấu ấn viêm gan Số BN (n) Tỉ lệ (%) 

HBsAG (+) 54 79,4 

Anti - HCV (+) 3 4,4 

HBsAG (-) và anti-HCV (-) 11 16,2 

Tổng 68 100 

 

Nhận xét: 83,8% BN nhiễm virus viêm gan, trong đó HbsAg (+) chiếm tỷ lệ 

cao nhất 79,4%. 
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* AFP 

 

Biểu đồ 3.4. Apha-fetoprotein 

Nhận xét: AFP huyết thanh trung bình trong NC 5244,45 ± 21294,56 

(0,5 - 160200) ng/ml. Nhóm BN có nồng độ AFP < 20ng/ml chiếm tỷ lệ 

cao nhất 41,2%. 

* Sinh thiết gan 

 

Biểu đồ 3.5. Sinh thiết gan 

Nhận xét: 10,3% (7/68) BN được sinh thiết trước mổ, hầu hết các BN được 

sinh thiết gan khi không có dấu hiệu UTBG điển hình trên CLVT. 

 

41,2%

30,9%

27,9%

AFP

<20

20 - 400

>400

10,3%

89,7%

Có

Không
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* Thương tổn giải phẫu bệnh 

Bảng 3.6. Đặc điểm khối u trên GPB 

Đặc điểm khối u Số BN (n) Tỉ lệ (%) 

Biệt hóa kém 7 10,3 

Biệt hóa vừa 34 50,0 

Biệt hóa cao 27 39,7 

Xâm lấn mạch máu 61 89,7 

Nhân vệ tinh quanh u 28 41,2 

Tổng 68 100 

Nhận xét: Chủ yếu các khối u có độ biệt hóa vừa và cao. Tỷ lệ khối u xâm lấn 

mạch máu ở mức vi thể rất cao chiếm 89,7%.  

* Chẩn đoán hình ảnh 

Số lượng khối u 

Bảng 3.7. Số lượng khối u trên CLVT  

Số lượng u Số BN (n) Tỷ lệ (%) 

1 khối 59 86,8 

2->3 khối 4 5,9 

>3 khối 5 7,3 

Tổng 68 100 

Nhận xét: Phần lớn BN có 1 khối u gan chiếm 86,8%. 

Kích thước khối u 

Kích thước khối u trung bình: 5,68 ± 2,62 cm, trong đó khối u nhỏ nhất 

kích thước 2cm, lớn nhất 15 cm. 

Bảng 3.8. Kích thước khối u trên CLVT  

Kích thước khối u Số BN (n) Tỷ lệ (%) 

<3cm 12 17,6 

3->5 cm 16 23,6 

>5cm 40 58,8 

Tổng 68 100 

Nhận xét: Tỷ lệ bênh nhân có khối u kích thước lớn hơn 5 cm chiếm 58,8% 



68 

Vị trí của khối u  

Bảng 3.9. Phân bố vị trí u trên CLVT 

 Vị trí khối u Số BN (n) Tỉ lệ (%) 

Gan trái 

HPT 2 2 2,9 

HPT 2,3 6 8,8 

HPT 3 2 2,9 

HPT 3,4 1 1,5 

HPT 4 6 8,8 

Tổng u gan trái 17 25% 

Gan trung tâm 

HPT 4,5 2 2,9 

HPT 4,8 1 1,5 

Tổng u gan TT 3 4,4% 

Gan phải 

HPT 5 6 8,8 

HPT 5,6 2 2,9 

HPT 6 13 19,1 

HPT 6,7 5 7,4 

HPT7 9 13,2 

HPT 7,8 6 8,8 

HPT 8 7 10,3 

Tổng u gan phải 48 70,6% 

Tổng  68 100% 

Nhận xét: Tỷ lệ khối u gan bên phải chiếm 70,6%, u gan trung tâm chiếm 

4,4%, u gan trái 25%. 
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Xâm lấn mạch máu trên CLVT 

 

Biểu đồ 3.6. Xâm lấn mạch máu trên CLVT 

Nhận xét: Trên CLVT chỉ có 11,8% có dấu hiệu u xâm lấn mạch. 

Thương tổn khác trên CLVT 

Bảng 3.10. Thương tổn khác trên CLVT 

 Số BN (n) Tỷ lệ (%) 

Lách to 3 4,4 

Cổ trướng 3 4,4 

Ranh giới khối u rõ 61 89,7 

Dấu hiệu Washout 57 83,8 

Huyết khối TM cửa 6 8,8 

Hạch rốn gan 18 26,5 

 

Nhận xét: Tỷ lệ khối u có dấu hiệu thải thuốc rõ chiếm 83,8%, đây là dấu hiệu 

điển hình của UTBG, 89,7% ranh giới khối u rõ, tỷ lệ có huyết khối nhánh 

TM cửa chiếm 8,8%, trong khi các dấu hiệu của xơ gan như lách to, cổ trướng 

chỉ chiếm 4,4% mỗi loại. 

11,8%

88,2%

Có

Không
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Phân loại giai đoạn bệnh theo TNM 

Bảng 3.11. Phân loại giai đoạn bệnh theo TNM 

Giai đoạn Số BN (n) Tỉ lệ (%) 

Giai đoạn I 7 10,3 

Giai đoạn II 49 72,1 

Giai đoạn IIIa 12 17,6 

Tổng 68 100 

 

Nhận xét: Phần lớn BN phân loại giai đoạn II (72,1%). Theo phân loại TNM, 

giai đoạn A (79,4%) theo BCLC. 

* Can thiệp mạch trước mổ 

Bảng 3.12. Can thiệp mạch trước mổ 

 Số BN (n) Tỷ lệ (%) 

Nút ĐM gan trước mổ 18 26,5% 

Nút TM cửa tăng thể tích 5 7,4% 

 

Nhận xét: Có 26,5% BN được làm TACE trước mổ, có 5 trường hợp cắt gan 

lớn được làm nút TM cửa trước mổ để tăng thể tích gan để lại, các trường hợp 

nút TM cửa đều được nút ĐM gan trước khi làm. 
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3.3. Kỹ thuật 

3.3.1. Đường mở bụng 

Bảng 3.13. Đường mở bụng 

Đường mổ Số BN (n) Tỷ lệ (%) 

Chữ J 52 76,4 

Mercedes 8 11,8 

Trắng giữa trênrốn 8 11,8 

Tổng 68 100 

Nhận xét: Đường mở bụng được sử dụng phổ biến trong NC là đường chữ J 

chiếm tỷ lệ 76,4%. 

* Đánh giá ổ bụng 

Bảng 3.14. Tình trạng nhu mô gan 

Tình trạng nhu mô gan Số BN (n) Tỷ lệ (%) 

Bình thường 21 30,9 

Xơ nhẹ  24 35,3 

Xơ nặng 23 33,8 

Tổng 68 100 
 

Nhận xét: 69,1% bệnh nhân có gan xơ. 

 

Biểu đồ 3.7. Tình trạng dịch ổ bụng 

Nhận xét: Chỉ có 5,9 % BN có dịch ổ bụng, không có BN nào có di căn phúc mạc. 

5,9%

94,1%

Có

Không
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3.3.2. Các loại cắt gan trong nghiên cứu 

Bảng 3.15. Các loại cắt gan 

 Loại phẫu thuật Số BN (n) Tỉ lệ (%) 

Cắt gan 

lớn 

Cắt gan phải 16 23,5 

Cắt gan trái 11 16,2 

Cắt gan trung tâm 4 5,9 

Tổng 31 45,6 

Cắt gan 

nhỏ 

Cắt PT sau 17 25 

Cắt PT trước 5 7,4 

Cắt thùy trái 2 2,9 

Cắt 1 HPT 8 11,8 

Cắt 2 HPT (HPT 5-6, HPT 7-8) 5 7,3 

Tổng 37 54,4 

Tổng 68 100% 

Nhận xét: 68 trường hợp được phẫu thuật cắt gan theo giải phẫu, trong đó 

phẫu thuật cắt gan lớn chiếm 45,6%, Cắt gan nhỏ chiếm 54,4%. 

3.3.3. Phương tiện cắt gan  

 

Biểu đồ 3.8. Phương tiện cắt gan 

Nhận xét: Trong NC sử dụng 2 phương tiện cắt gan phổ biến hiện nay là dao 

siêu âm Harmonic và dao CUSA. 

48,5%
51,5%

Dao siêu âm

CUSA
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3.3.4. Kiểm soát cuống Glisson 

* Xử lý túi mật:  

Bảng 3.16. Xử lý túi mật khi phẫu tích cuống Glisson 

Cắt túi mật Số BN (n) Tỷ lệ (%) 

Có 

Đặt dẫn lưu cổ túi mật, rút trong mổ 8 11,8 

Đặt dẫn lưu cổ túi mật, lưu theo 

dõi sau mổ 
26 38,2 

Không dẫn lưu cổ túi mật 28 41,2 

Tổng 62 91,2 

Không 6 8,8 

Nhận xét: 91,2% BN được cắt túi mật, trong đó 41,2% Bn không đặt dẫn lưu 

cổ túi mật, 38,2% được đặt dẫn lưu cổ túi mật và theo dõi sau mổ. 

* Kỹ thuật kiểm soát cuống Glisson 

 

Biểu đồ 3.9. Kỹ thuật kiểm soát cuống Glisson 

Nhận xét: 86,9% BN được KSCLCG theo kỹ thuật Takasaki. 

86,8%

13,2%

Takasaki

Machedo
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Bảng 3.17. Kỹ thuật kiểm soát cuống Glisson liên quan đến can thiệp mạch 

 Takasaki Machado Số BN (n) 

BN nút TM cửa+ ĐM gan 2 (40%) 3 (60%) 5 

BN nút ĐM gan 13 (72,2%) 5 (27,8%) 18 

BN không can thiệp mạch 44 (97,8%) 1 (2,2%) 45 

Tổng 59 (86,8%) 9 (13,2%) 68 

 

Nhận xét: Tỷ lệ KSCLCG thành công 100%, trong đó kỹ thuật Takasaki 

chiếm 86,8%, những trường hợp KSCLCG theo kỹ thuật Takasaki thất bại sẽ 

được chuyển sang làm kỹ thuật KSCLCG của Machado (13,2%). Các BN 

không có can thiệp mạch trước mổ tỷ lệ KSCLCG thành công theo kỹ thuật 

Takasaki chiếm 97,8%, BN chỉ nút ĐM gan tỷ lệ này là 72,2%, nếu BN nút 

TM cửa và ĐM gan tỷ lệ thành công của kỹ thuật Takasaki chỉ là 40%. Tất cả 

các BN nếu KSCLCG theo kỹ thuật Takasaki thất bại đều được thực hiện 

thành công kỹ thuật KSCLCG của Machado.  

* Mức kiểm soát cuống Glisson 

 

Biểu đồ 3.10. Mức độ kiểm soát cuống Glisson 

19,1%

80,9%

Cuống phải-trái

Cuống phân thùy
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Nhận xét: Tỷ lệ KSCLCG mức PT chiếm 80,9%, mức cuống phải-trái chiếm 

19,1% trong 1 số trường hợp cắt gan 1 HPT hoặc 2 HPT không cùng PT 

nhưng lại trên cùng cuống Glisson phải hoặc trái (ví dụ HPT 5-6, HPT 7-8, 

HPT 3-4a). 

* Cặp cuống Glisson toàn bộ 

Bảng 3.18. Cặp cuống gan toàn bộ 

Số lần cặp cuống toàn bộ Số BN (n) Tỷ lệ (%) 

0 35 51,5 

1 2 2,9 

2 7 10,3 

3 17 25 

4 7 10,3 

Tổng 68 100 

 

Nhận xét: Tỷ lệ BN phải cặp cuống gan toàn bộ khi cắt nhu mô gan chiếm 

48,5%, trong đó số lần cặp ít nhất là 1 lần, nhiều nhất là 4 lần, thường gặp 

nhất là 3 lần chiếm 25%. 
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3.4. Kết quả 

3.4.1. Kết quả trong mổ 

3.4.1.1. Thời gian mổ và phẫu tích cuống Glisson 

Thời gian mổ trung bình 179,8 ±56,8 phút, ngắn nhất 85 phút, dài nhất 

320 phút. Thời gian phẫu tích cuống Glisson trung bình 14,8 ±9,3 phút, ngắn 

nhất 5 phút, dài nhất 55 phút. 

Bảng 3.19. Thời gian mổ và thời gian phẫu tích cuống Glisson 

 Loại phẫu thuật 

Thời gian phẫu 

tích cuống 

Glisson (phút) 

Thời gian mổ 

(phút) 

Cắt gan 

lớn 

Cắt gan phải (n=16) 19,1±13,8 173,4±47, 

Cắt gan trái (n=11) 10,0±3,2 172,2±62,3 

Cắt gan trung tâm (n=4) 25,0±10,8 227,5±48,6 

Tổng 16,6±11,8 180±54,9 

Cắt gan 

nhỏ 

Cắt PT sau (n=17) 13,8±5,7 192,1±47,8 

Cắt PT trước (n=5) 16,0±12,4 209,0±83,4 

Cắt thùy trái (n=2) 7,5±3,5 105,0±21,2 

Cắt 1 HPT (n=8) 11,8±2,8 166,6±69,0 

Cắt HPT 5-6 (n=2) 8,0±2,8 140±28,3 

Cắt HPT 7-8 (n=3) 15,7±4,0 170±56,8 

Tổng 13,2±6,4 179,5±59,2 

Tổng 14,8 ±9,3 179,8 ±56,8 
 

Nhận xét: Thời gian phẫu tích cuống Glisson dài nhất trong phẫu thuật cắt gan 

trung tâm (25,0±10,8 phút), ngắn nhất trong cắt thùy gan trái (7,5±3,5 phút). 

Thời gian phẫu thuật trung bình dài nhất trong cắt gan trung tâm (227,5±48,6 

phút). Thời gian phẫu thuật trung bình ngắn nhất trong cắt thùy trái 

(105,0±21,2 phút). Thời gian mổ trung bình giữa cắt gan lớn và cắt gan nhỏ 

không chênh lệch nhiều.  
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3.4.1.2. Cắt cuống Glisson 

Bảng 3.20. Cắt cuống Glisson và nhu mô trong mổ cắt gan 

 Cắt cuống Glisson 

trước 

Cắt nhu mô gan 

trước 

Số BN(n) Tỷ lệ (%) Số BN(n) Tỷ lệ (%) 

Cắt gan 

lớn 

Cắt gan phải 3 23,1% 13 76,9% 

Cắt gan trái 11 100% 0 0% 

Cắt gan trung tâm 3 75% 1 25% 

Tổng 17 54,8% 14 45,2% 

Cắt gan 

nhỏ 

Cắt PTS 17 100% 0 0% 

Cắt PTT 2 40% 3 60% 

Cắt thùy gan T 2 100% 0 0% 

Cắt HPT 0 0% 13 100% 

Tổng 21 56,8% 16 43,2% 

Tổng 38 55,9% 30 44,1% 

 

Nhận xét: Trong NC có 55,9% BN được cắt cuống Glisson trước, cắt nhu mô 

sau, 44,1% BN được cắt nhu mô trước cắt cuống Glisson sau, trong đó phẫu 

thuật cắt gan PTS, cắt gan trái, cắt thùy gan trái đều cắt cuống Glisson trước, 

cắt gan HPT 100% BN cắt nhu mô gan trước sau đó mới cặp cắt cuống 

Glisson. Với cắt gan phải tỷ lệ cắt cuống Glisson trước là 23,1%, cắt nhu mô 

gan trước chiếm 76,9%. 
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3.4.1.3. Lượng máu mất trong mổ 

Lượng máu mất trung bình trong mổ là 236,0 ± 109,2 ml. 

Có 5 BN phải truyền máu chiếm tỉ lệ 7,4%. Số lượng truyền máu từ 1 

đến 2 đơn vị (1 đơn vị = 250ml hồng cầu khối). 

Bảng 3.21. Lượng máu mất trong mổ 

 Loại phẫu thuật Mất máu trong mổ (ml) 

Cắt gan lớn 

Cắt gan phải (n=16) 271,9±109,5 

Cắt gan trái (n=11) 213,6±80,9 

Cắt gan trung tâm (n=4) 250,0±91,3 

Tổng 248,4±98, 

Cắt gan nhỏ 

Cắt PT sau (n=17) 252,9±96,0 

Cắt PT trước (n=5) 190,0±119,4 

Cắt thùy trái (n=2) 100,0±70,7 

Cắt 1 HPT(n=8) 175,0±110,2 

Cắt HPT 5-6 (n=2) 175,0±35,4 

Cắt HPT 7-8 (n=3) 383,3±160,7 

Tổng 225,7±117,6 

Tổng 68 236,0 ± 109,2 

 

Nhận xét: Lượng máu mất trong mổ trung bình giữa cắt gan lớn và cắt gan 

nhỏ không có sự khác biệt nhiều. 
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Biểu đồ 3.11. Tỷ lệ truyền máu trong mổ 

Nhận xét: 92,7% BN không phải truyền máu trong mổ. 

3.4.1.4. Tai biến trong mổ 

 

Biểu đồ 3.12. Tỷ lệ tai biến mổ 

Nhận xét: Có 9 BN bị tai biến trong mổ chiếm 13,2%, trong đó có 5 BN bị 

tổn thương đường mật và 2 BN rách TM cửa khi phẫu tích cuống glisson, 2 

BN rách cơ hoành khi giải phóng gan 

92,7%

4,4%
2,9%

Không

1 đơn vị

2 đơn vị

86,8%

7,4%
2,9%

2,9%

Không

TT đường mật

Rách cơ hoành

Rách TM cửa
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3.4.2. Kết quả gần 

3.4.2.1. Biến chứng 

 

Biểu đồ 3.13. Tỷ lệ biến chứng sau mổ 

Bảng 3.22. Tỉ lệ các biến chứng sau mổ 

Biến chứng Số BN (n) Tỉ lệ (%) 

Nhiễm khuẩn vết mổ 10 14,7% 

Tràn dịch màng phổi phải chọc hút 6 8,8% 

Rò mật 4 5,9% 

Cổ trướng 5 7,4% 

Chảy máu 2 2,9% 

Suy gan sau mổ 5 7,4% 

Ổ dịch tồn dư diện cắt 8 11,8% 

Nhận xét: Có 23 BN biến chứng sau mổ chiếm tỉ lệ 33,8%, trong đó có 7,4% 

BN có suy gan sau mổ, tất cả đều được điều trị nội khoa thành công, 2,9% 

chảy máu sau mổ trong đó cả 2 trường hợp đều được điều trị bằng nút mạch, 

không phải mổ lại, 5,9% BN bị rò mật tất cả đều được điều trị bằng dẫn lưu 

mật qua da. Trong NC có 57 BN bị tràn dịch màng phổi được phát hiện trên 

siêu âm chiếm 83,8%, trong đó chỉ có 6 BN tràn dịch màng phổi nhiều có 

triệu chứng lâm sàng phải điều trị bằng chọc hút dịch màng phổi dưới siêu 

âm, vì vậy chúng tôi chỉ coi 6 BN này là biến chứng tràn dịch màng phổi. 

* Có 1 BN bị tử vong sau mổ do suy gan. 

33,8%

66,2%

Có

Không
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3.4.2.2. Thời gian nằm viện 

Thời gian nằm viện trung bình sau phẫu thuật là 9,9 ± 3,0 ngày, ngắn 

nhất là 4 ngày, dài nhất là 20 ngày, thường gặp nhất là 8 đến 10 ngày. 

 

Biểu đồ 3.14. Thời gian nằm viện trung bình 

Bảng 3.23. So sánh thời gian nằm viện trung bình của các nhóm cắt gan 

 Phẫu thuật  
Số BN 

(n) 

Thời gian nằm viện 

sau mổ (ngày) 

Cắt gan lớn 

Cắt gan phải  16 10,8 ± 2,6 

Cắt gan trái 11 9,2 ± 2,6 

Cắt gan trung tâm 4 12,0 ± 5,6 

Tổng 31 10,4 ± 3,1 

Cắt gan nhỏ 

Cắt PT sau  17 10,1 ± 3,2 

Cắt PT trước 5 11,2 ± 4,6 

Cắt thùy trái 2 9,0 ± 1,4 

Cắt HPT 8 8,5 ±1,1 

Cắt HPT 5-6 2 7,7 ± 0,0 

Cắt HPT 7-8 3 9,9 ±3,0 

Tổng 37 9,5 ± 2,9 

Nhận xét: Thời gian nằm viện sau mổ ở nhóm BN cắt gan lớn dài hơn ở nhóm 

BN cắt gan nhỏ. 
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3.4.2.3. Kết quả khi ra viện 

 

Biểu đồ 3.15. Kết quả khi BN ra viện 

Nhận xét: Tỷ lệ tử vong 1,5%, kết quả tốt đạt 89,7%. 

3.4.3. Kết quả xa 

Thời gian theo dõi từ tháng 3/2016 đến khi kết thúc NC tháng 3/2019, 

trong số 68 BN NC có 9 BN mất liên lạc , thời gian theo dõi ngắn nhất là 12 

tháng, dài nhất là 36 tháng. 

3.4.3.1. Thời gian sống thêm 

 

Biểu đồ 3.16. Thời gian sống thêm sau mổ 

Nhận xét: Thời gian sống thêm ước lượng tính theo phương pháp Kaplan - 

Meier là 30,6±1,5 tháng. Tỷ lệ sống sau 3 tháng là 96,6%, sau 6 tháng là 

93,1%, sau 1 năm là 86%, sau 2 năm là 71,1%. 

89,7%

8,8%

1,5%

Tốt

Trung bình

Tử vong
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* Các yếu tố ảnh hưởng đến thời gian sống thêm 

Độ biệt hóa khối u 

 

Biểu đồ 3.17. Thời gian sống thêm và độ biệt hóa khối u 

Nhận xét: Thời gian sống thêm ước lượng theo phương pháp Kaplan - Meier 

ở các nhóm BN: Nhóm có khối u biệt hóa cao: 27,3 ± 2,6 (tháng), nhóm có 

khối u biệt hóa vừa: 32,6 ± 1,8 (tháng), nhóm có khối u biệt hóa thấp: 22,7 ± 

1,6 (tháng). Sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê, với p< 0,05. 

Số lượng và kích thước u 

 

Biểu đồ 3.18. Thời gian sống thêm và số lượng u 

Nhận xét: Thời gian sống thêm của các nhóm BN có 1 khối U là tốt nhất: 32,8 

± 1,3 tháng, nhóm có nhiều khối u là: 13,5 ± 4,0 tháng. Sự khác biệt này có ý 

nghĩa thống kê với p < 0,05. 

P=0,152 

P=0,018 
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Biểu đồ 3.19. Thời gian sống thêm và kích thước khối u 

Nhận xét: Thời gian sống thêm của các nhóm BN có kích thước khối u ≥ 5 cm 

là 29,2 ± 2,1 tháng, nhóm có kích thước khối u < 5 cm 31,8 ± 1,9 tháng. Sự 

khác biệt này không có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

Nồng độ AFP trước mổ 

 
Biểu đồ 3.20. Thời gian sống thêm và AFP 

Nhận xét: Thời gian sống thêm của các nhóm BN theo nồng độ AFP huyết 

thanh ước lượng theo phương pháp Kaplan - Meier: AFP < 20ng/ml: 33,4 ± 

1,4 (tháng), AFP từ 20 đến 400ng/ml: 27,5 ± 2,9 (tháng), AFP > 400ng/ml: 

25,1 ± 3,0 (tháng). Sự khác biệt giữa các nhóm không có ý nghĩa thống kê với 

p<0,05. 

P=0,216 

p=0,161 
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Nhân vệ tinh quanh khối u 

 

Biểu đồ 3.21. Thời gian sống thêm và nhân vệ tinh quanh khối u 

Nhận xét: Thời gian sống thêm của BN ở nhóm có nhân vệ tinh quanh 

khối u là 24,1±2,9 tháng, ở nhóm BN không có nhân vệ tinh quanh u là 34,4 ± 

1,2 tháng. Sự khác biệt giữa các nhóm có ý nghĩa thống kê với p<0,05. 

Giai đoạn TNM 

 

Biểu đồ 3.22. Thời gian sống thêm và giai đoạn bệnh TNM 

Nhận xét: Thời gian sống thêm ở các nhóm BN các giai đoạn TNM khác nhau 

ước tính theo phương pháp Kaplan - Meier: Giai đoạn I: 26,0 ± 2,5 (tháng), 

Giai đoạn II: 33,0 ± 1,4 (tháng), Giai đoạn III: 18,2 ± 4,2 (tháng). Sự khác 

biệt giữa các nhóm là có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

P=0,001 

P=0,005 
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Nút ĐM gan trước mổ 

 

Biểu đồ 3.23. Thời gian sống thêm và nút ĐM gan trước mổ 

Nhận xét: Thời gian sống thêm của BN ở nhóm có nút ĐM gan trước mổ là 

32,4±2,4 tháng, ở nhóm BN không nút ĐM gan trước mổ là 27,2 ± 1,5 tháng. 

Sự khác biệt giữa các nhóm không có ý nghĩa thống kê với p<0,05. 

3.4.3.2. Thời gian tái phát 

 

Biểu đồ 3.24. Thời gian tái phát bệnh 

Nhận xét: Thời gian tái phát bệnh trung bình tính theo phương pháp Kaplan - 

Meier là 25,4 ± 1,9 (tháng). Tỷ lệ tái phát sau 3 tháng là 8,6%, sau 6 tháng là 

11,3%, sau 1 năm là 34,7%, sau 2 năm là 41,9%. 

P=0,505 
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* Các yếu tố liên quan tới tỉ lệ tái phát 

Số lượng và kích thước u 

 

Biểu đồ 3.25. Thời gian tái phát bệnh và số lượng u 

Nhận xét: Thời gian tái phát bệnh trung bình của BN ở nhóm có 1 khối u là 

29,4±1,4, ở nhóm BN có nhiều khối u là 13,5 ± 4,0. Sự khác biệt giữa các 

nhóm có ý nghĩa thống kê với p<0,05. 

 

Biểu đồ 3.26. Thời gian tái phát bệnh và kích thước u 

Nhận xét: Thời gian tái phát bệnh trung bình của BN ở nhóm có kích thước 

khối u < 5cm là 28,7±2,1 tháng, ở nhóm BN có kích thước khối u ≥ 5cm là 

26,7 ± 2,0 tháng. Sự khác biệt giữa các nhóm không có ý nghĩa thống kê với 

p<0,05. 

P=0,018 

P=0,398 
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Độ biệt hóa khối u 

 

Biểu đồ 3.27. Thời gian tái phát bệnh và độ biệt hóa khối u 

Nhận xét: Thời gian tái phát bệnh trung bình ở các nhóm BN có mức độ biệt 

hóa khối u khác nhau: Nhóm biệt hóa thấp: 21,7 ± 1,15 (tháng), nhóm biệt 

hóa vừa: 28,5 ± 2,2 (tháng), nhóm biệt hóa cao: 26,5 ± 2,6 (tháng). Sự khác 

biệt giữa các nhóm không có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

Giai đoạn TNM 

 

Biểu đồ 3.28. Thời gian tái phát bệnh và giai đoạn bệnh TNM 

Nhận xét: Thời gian tái phát bệnh trung bình ở các nhóm BN có giai đoạn TNM 

khác nhau: Giai đoạn I: 26,0±3,5 (tháng), giai đoạn II: 29,6± 1,5 (tháng), giai 

đoạn III: 18,2 ± 4,1 (tháng). Sự khác biệt giữa các nhóm không có ý nghĩa thống 

kê với p < 0,05. 

P=0,916 

P=0,145 
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Nồng độ AFP  

 

Biểu đồ 3.29. Thời gian tái phát bệnh và AFP 

Nhận xét: Thời gian tái phát bệnh trung bình ở các nhóm BN có nồng độ AFP 

huyết thanh khác nhau, ước lượng theo phương pháp Kaplan - Meier: AFP 

<20 ng/ml: 29,9 ± 1,7 (tháng), AFP từ 20 đến 400 ng/ml: 24,8± 2,5 (tháng), 

AFP > 400ng/ml: 24,1 ± 3,0 (tháng). Sự khác biệt giữa các nhóm không có ý 

nghĩa thống kê với p < 0,05. 

Nhân vệ tinh quanh khối u  

 

Biểu đồ 3.30. Thời gian tái phát bệnh và nhân vệ tinh quanh u 

Nhận xét: Thời gian tái phát bệnh trung bình ở các nhóm BN có nhân vệ tinh 

quanh khối u lượng theo phương pháp Kaplan - Meier: Có nhân vệ tinh: 21,9 

± 2,7 (tháng), không có nhân vệ tinh: 31,3± 1,5 (tháng). Sự khác biệt giữa các 

nhóm có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

P=0,344 

P=0,006 
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Nút ĐM gan trước mổ 

 

Biểu đồ 3.31. Thời gian tái phát bệnh và nút ĐM gan trước mổ  

Nhận xét: Thời gian tái phát bệnh trung bình ở các nhóm BN: Có nút ĐM gan 

trước mổ: 2,4 ± 2,4 tháng, không nút ĐM gan trước mổ: 27,2± 1,5 tháng. Sự 

khác biệt giữa các nhóm không có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

P=0,641 
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Chương 4 

BÀN LUẬN 
 

4.1. Đặc điểm đối tượng nghiên cứu  

4.1.1. Đặc điểm chung 

4.1.1.1. Tuổi 

Trong 68 BN UTBG thuộc đối tượng NC, tuổi thấp nhất là 13 tuổi, cao 

nhất là 71 tuổi, tuổi trung bình là 50,7 ± 12,5. Độ tuổi 51 đến 60 gặp nhiều 

nhất chiếm tỷ lệ 38,2%. NC của chúng tôi cũng phù hợp với các tác giả trong 

nước như Nguyễn Quang Nghĩa (50,65), Văn Tần (60), Lê Lộc (57,6). Theo 

các tác giả nước ngoài tỷ lệ mắc ung thư gan tăng theo độ tuổi, thường gặp ở 

người lớn tuổi do thời gian nhiễm bệnh lâu ngày (uống rượu, viêm gan B) có 

nhiều nguy cơ dẫn đến xơ gan và là yếu tố thuận lợi để phát triển thành ung 

thư gan, trong NC của Nishikawa tuổi trung bình là 67,7 tuổi, NC của Ja 

Young Kang năm tuổi trung bình là 52,4. Năm 2012, trong NC của El 

Serag thấy độ tuổi trung bình được chẩn đoán UTBG tại Trung Quốc là 55-

59 tuổi. Tại Châu Âu và Bắc Mỹ độ tuổi trung bình được chẩn đoán UTBG 

là 63-65 tuổi. Có 21,2% trường hợp > 60 tuổi, tuổi cao nhất là 71 tuổi. Trong 

NC của Belghiti [69] trên 200 trường hợp cắt gan lớn tuổi cao nhất là 83 tuổi, 

còn trong NC của Asanuma [70] tuổi cao nhất là 68 tuổi.Tác giả Menon cho 

rằng tuổi cao > 70 không phải là yếu tố ảnh hưởng đến tỷ lệ biến chứng cũng 

như tử vong sau mổ cắt gan nói chung [71]. Đặc biệt, Shirabe cho rằng không 

có sự khác biệt về tỉ lệ biến chứng và thời gian nằm viện giữa BN < 80 tuổi và 

> 80 tuổi [72]. Tuy nhiên, đây là kết quả NC được thực hiện tại các trung tâm 

phẫu thuật lớn với trang thiết bị và điều kiện phẫu thuật và gây mê hồi sức tốt. 

Do đó, chỉ định cắt gan cho BN cao tuổi vẫn phải hết sức thận trọng. 
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4.1.1.2. Giới 

Tỉ lệ mắc UTBG ở nam giới chiếm ưu thế: 83,8%, tỉ lệ nam: nữ là 5,2. 

Kết quả NC thu được cũng thấy tương tự như hầu hết các tác giả trong và 

ngoài nước. Tỉ lệ nam/nữ qua thống kê của của Yamashita (2007): 5,28/1 và 

của Dương Huỳnh Thiện (2016): 8,3/1 [57],[73], Tanaka. K là 7/1, Wu là 

5/1[74],[75]. 

Các NC khác trên thế giới cũng cho thấy tỉ lệ UTBG ở nam nhiều 

hơn do các yếu tố như rượu, bia, tiếp xúc môi trường,và ở nam giới gen 

tổng hợp trong xơ gan nhiều hơn nữ giới. Theo dữ liệu của GLOBOCAN 

2002, tỉ lệ nam: nữ ở Đông Nam Á và Việt Nam lần lượt là 3,2 và 4,1 [76]. 

Trong NC của chúng tôi tỉ lệ nam: nữ là 5,2 cao hơn so với kết quả nói trên, 

tuy nhiên kết quả của GLOBOCAN 2002 bao gồm toàn bộ các đối tượng bị 

UTBG còn chúng tôi chỉ lựa chọn các BN UTBG có chức năng gan xếp loại 

Child A vào NC.  

4.1.1.3. Yếu tố nguy cơ  

Trong NC của chúng tôi có 52,9% trường hợp UTBG được chẩn đoán 

và điều trị viêm gan virus B trước đó, tuy nhiên trên thực tế, tỉ lệ nhiễm virus 

viêm gan B cao hơn nhiều, lên tới 79,4% (Bảng 3.5). Chỉ 2 BN phát hiện 

nhiễm virus viêm gan C trước đó chiếm tỉ lệ 2,9%. Có 16/68 BN nghiện rượu 

chiếm tỉ lệ 23,5% (Bảng 3.2). Như vậy tỉ lệ viêm gan virus B trong NC là rất 

cao chiếm 79,4% và đây là yếu tố nguy cơ hàng đầu gây nên UTBG, tuy 

nhiên chỉ có 52,9% BN biết có mắc virus viêm gan B và được theo dõi điều 

trị còn lại BN không được phát hiện và theo dõi điều trị. 

Nhiễm virus viêm gan mãn tính từ lâu đã được biết đến như là một 

trong những yếu tố nguy cơ chính của UTBG.Theo một số tác giả, virus viêm 

gan B có liên quan trong 50-80% các trường hợp UTBG trên toàn thế giới 

trong khi 10-25% số trường hợp có liên quan tới nhiễm virus viêm gan C. 
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Trong NC của Nishikawa tỉ lệ mắc viêm gan virus B thấp hơn rất nhiều chỉ 

chiếm 13,6% nhưng tỉ lệ mắc viêm gan virus C lại cao hơn rất nhiều chiếm 

57,3%. NC của Ja Young Kang năm [77] tỉ lệ viêm gan virus B chiếm 84,4%. 

Tại Việt Nam có một số NC về mối liên quan giữa nhiêm viêm gan B với UTBG 

như NC của Phan Thị Phi Phi (1993) thấy tỷ lệ HbsAg (+) trên BN UTBG là 

82%; của Bùi Hiền (1994) là 91,3%, của Hoàng Trọng Thảng (2003) là 84%. 

NC của Nguyễn Thị Kim Hoa (2010) [78] cho thấy: BN mang HbsAg (+) có 

nguy cơ bị UTBG cao gấp 17 lần so với nhóm chứng, còn tiền sử uống rượu là 7 

lần, gia đình có người bị UTBG là 5,52 lần. Virus viêm gan B và C thúc đẩy quá 

trình xơ gan, tỉ lệ mắc UTBG trong 5 năm của người xơ gan chiếm 5-30% tùy 

NC phụ thuộc vào vùng địa lí, chủng tộc và giai đoạn xơ gan.  

4.1.2. Đặc điểm lâm sàng 

Trong NC của chúng tôi BN đi khám bệnh tình cờ phát hiện u gan 

chiếm tỉ lệ 54%, triệu chứng lâm sàng thường gặp nhất là đau bụng vùng gan 

chiếm tỷ lệ 58,8%, gầy sút cân chiếm tỷ lệ 29,4% (biểu đồ 3.2). Triệu chứng 

lâm sàng UTBG thường nghèo nàn, thường có biểu hiện khi bệnh ở giai đoạn 

muộn. UTBG trong giai đoạn sớm thường không có triệu chứng lâm sàng và 

hầu hết đến 80% UTBG được chẩn đoán bệnh ở giai đoạn tiến triển. Các triệu 

chứng có thể gặp trong UTBG như đau bụng dưới sườn phải, gầy sút cân, 

tiếng thổi vùng gan, vàng da và sốt. Với trường hợp UTBG giai đoạn cuối có 

thể có các triệu chứng xơ gan mất bù như: dịch ổ bụng, chảy máu tiêu hóa do 

tăng áp lực TM cửa, phù chi, lách to hoặc bệnh não gan. Trong một NC tập hợp 

các BN UTBG tại Đài Loan cho thấy triệu chứng đau bụng dưới sườn phải hay 

gặp nhất chiếm 75,5%, triệu chứng chán ăn, gầy sút cân là triệu chứng hay gặp 

trong bệnh lý ung thư nói chung, trong đó có UTBG, dấu hiệu này có thể gặp ở 

trên 80% số BN ung thư giai đoạn cuối. Triệu chứng vàng da có thể gặp từ 19-

40% tùy NC và thường sảy ra khi bệnh ở giai đoạn muộn, chỉ khoảng 1-12% 
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triệu chứng vàng da là dấu hiệu đầu tiên của UTBG, dấu hiệu này xảy ra là do 

khối u xâm lấn nhu mô gan gây tắc mật hoặc do triệu chứng của suy giảm chức 

năng gan, cũng có thể gặp triệu chứng vàng da trong trường hợp khối u xâm 

lấn và phát triển vào trong lòng đường mật gây tắc mật, dấu hiệu vàng da cũng 

không được coi là biểu hiện bệnh ở giai đoạn cuối hay chống chỉ định phẫu 

thuật. Trong NC của chúng tôi không có BN nào có biểu hiện vàng da trên lâm 

sàng, tuy nhiên có 2 BN được phát hiện dịch ổ bụng trên các phương tiện chẩn 

đoán hình ảnh. Năm 2014 Arnaoutakis thông báo NC đa trung tâm tại các trung 

tâm phẫu thuật gan mật tại Mỹ gồm 334 BN UTBG trong đó có 319 BN được 

phẫu thuật cắt gan cho thấy các triệu chứng lâm sàng chủ yếu là đau bụng 

(53%), chán ăn (15%), sút cân (12%) và có đến 6% BN tự sờ thấy khối u. Theo 

NC của Nguyễn Đại Bình [79] các triệu chứng thường gặp là đau bụng dưới 

sườn phải 85%, ăn kém 74,2%, trong NC của Văn Tần 12% BN có dấu hiệu cổ 

trướng [13]. Dương Huỳnh Thiện (2016), triệu chứng lâm sàng của UTBG gặp: 

đau bụng (68%), ăn kém (30,7%), sút cân (10%), 20% phát hiện do tình cờ đi 

khám sức khoẻ [73]. 

Kết quả NC cho thấy triệu chứng thực thể của UTBG rất nghèo nàn: 

chỉ 4,4 % BN có gan to và tự sờ thấy u (biểu đồ 3.2), thấp hơn kết quả của 

Nguyễn Đình Song Huy (2016) NC qua 2480 BN UTBG thấy: 18,18% BN có 

gan to hoặc sờ thấy u [80].  

4.1.3. Đặc điểm cận lâm sàng 

4.1.3.1. Xét nghiệm máu 

* Công thức máu, đông máu, sinh hoá  

Các chỉ số đều trong giới hạn bình thường (bảng 3.3). Số lượng tiểu cầu 

trung bình của NC là 210,2 ± 76,8 G/L, tỉ lệ Prothrombin trung bình là 90,0 ± 

14,7, tất cả BN đều có tỉ lệ Prothrombin > 65%. Nồng độ GOT trung bình là 

47,3 ± 29,3 U/L, nồng độ GPT trung bình là 52,5 ± 40,8 U/L, nồng độ 
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Bilirubin toàn phần trung bình là 15,1 ± 20,2 µmol/L, nồng độ Albumin trung 

bình là 41,5 ± 3,3g/L (bảng 3.4) có 2 BN Albumin máu < 35 g/l tuy nhiên 

chức năng gan đều thuộc Child-Pugh A, không có trường hợp nào Bilirubin 

máu toàn phần > 34 mmo/l, Bilirubin toàn phần lớn nhất trong NC là 26,1 

mmol/l. Theo Miyagawa thì Bilirubin toàn phần > 34 mmol/l (BN không tắc 

mật) là chống chỉ định cắt gan, 27,4 - 34 mmol/l chỉ cắt bỏ u, 18,8 - 25,6 

mmol/l chỉ cắt gan nhỏ ở mức PT, HPT [81]. 

Trên lâm sàng, chỉ số hay được áp dụng nhất để đánh giá chức năng gan là 

là tỷ lệ Prothrombin, đây là xét nghiệm quan trọng có khả năng thăm dò toàn 

bộ các yếu tố của quá trình đông máu con đường ngoại sinh (các yếu tố II, V, 

VII, X). Giảm tỷ lệ Prothrombin hay gặp ở những trường hợp UTBG có xơ 

gan, tắc mật, suy dinh dưỡng nặng, thiếu máu… đây là một yếu tố tiên lượng 

suy gan sau mổ [82]. 

4.1.3.2. Đánh giá chức năng gan trước mổ 

Đánh giá chức năng gan trước mổ hiện nay dựa trên phân loại Child-

Pugh là phổ biến và được hầu hết các PTV sử dụng. Trong cắt gan, tỉ lệ tử 

vong sau mổ ở BN Child-A là 3,7%, ở BN Child-B tăng lên 16,7% [83]. Vì 

vậy đối với các trường hợp Child-A sẽ cho phép thực hiện phẫu thuật cắt gan 

lớn, Child-B thực hiện cắt gan nhỏ chọn lọc, Child-C chống chỉ định cắt gan 

[84]. Trong NC này, toàn bộ các BN đều được phân loại chức năng gan trước 

mổ là Child A, tỷ lệ BN child A trong NC của Fu là 93,3%, Văn Tần là 

63,25%, Lê Lộc là 66,82% [85],[13],[3]. 

Một nhược điểm của phân loại Child-Pugh là khó đánh giá những 

trường hợp chức năng gan của người bệnh ở mức độ ranh giới giữa A và B 

hoặc B và C, trong những trường hợp này nếu chỉ dựa vào thang điểm Child-

Pugh thì vấn đề tiên lượng cho BN có thể sẽ không chính xác. 
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Để giải quyết vấn đề này, các tác giả Nhật Bản còn sử dụng kết hợp xét 

nghiệm độ thanh thải Indocyanine bên cạnh thang điểm Child-Pugh.Việc định 

lượng nồng độ ICG trong máu tại thời điểm 15 phút (ICG15) sẽ đánh giá được 

chức năng tế bào gan [83]. ICG15< 15% có ý nghĩa chức năng gan còn đảm 

bảo (tương đương Child-A) cho phép cắt gan lớn, ICG15 ≥ 15% cho phép thực 

hiện cắt gan chọn lọc và ICG15>40% là chống chỉ định cắt gan [37]. Tuy 

nhiên hiện nay xét nghiệm này chỉ được thực hiện ở một số ít cơ sở y tế ở 

Việt Nam. 

Thang điểm MELD (Model for end-stage liver disease) được các tác 

giả Âu Mỹ đưa ra và chứng minh là có giá trị tiên lượng trong các trường hợp 

cắt gan. Giá trị của MELD được tính như sau: 

MELD = 9.57 × loge (Creatinin huyết thanh mg/dL) + 3.78 × loge 

(bilirubin huyết thanh mg/dL) + 11.20 × loge (PT-INR) + 6.43. 

 MELD >10 điểm thì tỉ lệ tử vong sau mổ là 15-20% [86]. Đây là một 

thang điểm đơn giản, dễ sử dụng và có thể ứng dụng tại Việt Nam. 

Tóm lại nên lựa chọn các BN có chức năng gan trước mổ được xếp loại 

Child-A để phẫu thuật. Ngoài ra cần có thêm các NC đánh giá giá trị của các 

chỉ số khác như ICG15, MELD hay áp lực TM cửa trong đánh giá chức năng 

gan trước mổ cắt gan. 

4.1.3.3. Dấu ấn viêm gan B, C. 

Theo bảng 3.5 có 54 trường hợp bị viêm gan virus B (79,4%) và 3 

trường hợp bị viêm gian virus C (4,4%). NC phân tích gộp được Fattovich và 

cộng sự [87] công bố năm 2007 cho thấy nguy cơ mắc UTBG ở BN có xét 

nghiệm HbsAg dương tính cao hơn gấp 15-20 nhóm có xét nghiệm HbsAg âm 

tính và nhóm có HbsAg dương tính nhưng nồng độ GOT và GPT bình thường. 

NC này cũng cho thấy hầu hết các trường hợp virus viêm gan B gây nên xơ gan 

từ đó dẫn đến UTBG, tuy nhiên virus viêm gan B cũng có thể dẫn đến UTBG 
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mà không có xơ gan. Các yếu tố khác đi kèm với nhiễm virus viêm gan B như 

tuổi, giới, vùng địa lí, chủng virus viêm gan B, thời gian nhiễm dài hoặc nhiễm 

cùng với virus viêm gan C, HIV (human immunodeficiency virus), HDV 

(hepatitis delta virus) cũng làm tăng nguy cơ UTBG. Virus viêm gan C cũng 

làm tăng nguy cơ mắc UTBG từ 15-20 lần so với những trường hợp không mắc 

viêm gan C và tỉ lệ gặp UTBG ở BN mắc viêm gan C là khoảng 1-3% trong 

vòng 30 năm. Trong một thống kê qua 770.000 trường hợp UTBG trên toàn 

thế giới vào năm 2012, thấy hơn 50% trường hợp bị viêm gan B mạn tính và 

20% trường hợp bị viêm gan C [88]. Tại Mỹ, các yếu tố nguy cơ hàng đầu 

gây UTBG là viêm gan C, sử dụng rượu và bệnh gan nhiễm mỡ. Tuy nhiên, 

một số trường hợp UTBG không thấy có yếu tố nguy cơ [88]. 

Kết quả bảng 3.5 cho thấy: khi BN nằm viện xét nghiệm phát hiện viêm 

gan virus B chiếm tỷ lệ 79,4%; viêm gan virus C chỉ gặp 3 BN chiếm tỷ lệ 4,4%, 

không có trường hợp nào bị đồng nhiễm virus viêm gan B và C. Như vậy, số liệu 

này cao hơn tỷ lệ BN khai thác có viêm gan trong tiền sử, do một số BN vào viện 

nhưng chưa biết mình bị viêm gan. Kết quả tỷ lệ bị viêm gan virus thực tế thu 

được tương tự NC của Lê Văn Thành, thấy viêm gan virus B chiếm tỉ lệ 71,9%, 

chỉ có 2(2,1%) BN viêm gan C. 

NC của Yang và cộng sự [89] cho thấy ở những BN có HbsAg và 

HbeAg dương tính đồng thời thì tỉ lệ mắc UTBG cao hơn ở nhóm chỉ có 

HbsAg dương tính đơn thuần và NC cũng xác nhận chủng virus viêm gan B 

typ C có tỉ lệ mắc UTBG cao hơn các chủng khác. Tương tự virus viêm gan B 

thì virus viêm gan C cũng là yếu tố tăng nguy cơ mắc UTBG và ở người mắc 

viêm gan C có nguy cơ mắc UTBG sớm hơn so với người bình thường từ 20-

30 năm. NC của Nguyễn Đình Song Huy (2016), tại Bệnh viện Chợ Rẫy cho 

thấy BN UTBG bị viêm gan virus B: 63,8%, viêm gan C: 15,8%, đồng nhiễm 

virus viêm gan B và C (1,6%) [80]. NC của Lee (2017), tại Hàn Quốc về 
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UTBG thấy tỷ lệ BN nhiễm viêm gan virus B: 73,6%, viêm gan virus C: 6,2% 

[90]. Tại Nhật Bản, trong các NC cắt gan điều trị UTBG cho thấy: tỷ lệ BN 

nhiễm viêm gan virus C chiếm đa số. NC của Yamashita (2007): viêm 

gan virus B (38%), viêm gan virus C (60%) [57], Yamazaki (2010): viêm gan 

virus B (18%), viêm gan virus C (70,3%) [59]. 

4.1.3.4. Alphafetoprotein trước mổ 

Kết quả NC cho thấy, nồng độ AFP huyết thanh trung bình: 5244,45 ± 

21294,56 ng/ml, trong đó thấp nhất là 0,5 ng/ml, cao nhất là 160200 ng/ml. 

Tuy nhiên nhóm BN có AFP > 400 ng/ml chiếm tỷ lệ thấp nhất là 27,9%, còn 

nhóm BN có AFP < 20ng/ml chiếm tỷ lệ cao nhất: 41,2%, nhóm BN có AFP 

từ 20 - 400 ng/ml chiếm tỷ lệ 30,9% (biểu đồ 3.4. Trong NC của Lê Văn 

Thành (2013), thấy nhóm BN có nồng độ AFP từ 20 - 400 ng/ml chiếm tỷ lệ 

cao nhất (44,1%) [91]. Dương Huỳnh Thiện (2016), nồng độ AFP > 400 

ng/ml (42,7%), 20 - 400ng/ml (26,7%), 40% BN có nồng độ AFP >1000 

ng/ml [73]. NC của Chinburen (2015) cho thấy: AFP trung bình là 1493,8 ± 

6667,5 ng/ml, thấp hơn kết quả NC của chúng tôi [58]. 

AFP có vai trò rất quan trọng trong việc chẩn đoán, điều trị và tiên 

lượng sau mổ. Trước đây chỉ cần dựa vào nồng độ AFP cao và hình ảnh siêu 

âm có khối u là đủ để chẩn đoán UTBG. AFP là chất chỉ điểm khối u được 

sử dụng từ những năm 1970, khi mà hầu hết các trường hợp UTBG được 

chẩn đoán ở giai đoạn tiến triển với nồng độ αFP trên 500ng/L thì được 

chẩn đoán xác định là UTBG. Tại Việt Nam, cũng có nhiều NC liên quan 

đến chất chỉ điểm khối u AFP như NC của Phạm Hoàng Phiệt (1976) tỉ lệ 

AFP dương tính trong UTBG là 69%. Theo Lê Văn Don (2000) tỉ lệ AFP 

dương tính là 88,6%, đặc biệt có tới 51,6% số trường hợp UTBG có nồng độ 

AFP >500ng/ml, và nồng độ này có liên quan với kích thước u và độ biệt hóa 

tế bào cũng như tiên lượng bệnh [92]. 
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Trong chẩn đoán, AFP từng được sử dụng làm một trong các tiêu chuẩn 

chẩn đoán UTBG của AASLD (2005) [93]. Tuy nhiên trong hướng dẫn chẩn 

đoán mới nhất của AASLD năm 2011 và EASL năm 2012 đã không đưa AFP 

vào tiêu chuẩn chẩn đoán UTBG [22]. Mặc dù vậy trong khuyến cáo chẩn đoán 

UTBG của Hội gan học Nhật Bản năm 2010, AFP >200ng/ml và có xu hướng 

tăng dần vẫn được sử dụng như một tiêu chuẩn phối hợp để chẩn đoán UTBG.  

Nồng độ AFP có mối tương quan với kích thước khối u và số lượng 

khối u tại thời điểm chẩn đoán, nên ở những BN UTBG có AFP tăng trước 

mổ thì AFP có giá trị tiên lượng và đánh giá kết quả điều trị cũng như theo 

dõi tái phát sau mổ. Nồng độ AFP trong huyết thanh cũng không có giá trị đặc 

hiệu chẩn đoán UTBG, bởi vì AFP cũng có thể tăng trong những trường hợp 

khác: BN ung thư biểu mô đường mật trong gan, xơ gan, viêm gan mạn và viêm 

gan cấp...  

Ngoài AFP thì PIVKA II và AFP L3 cũng được dùng để chẩn đoán 

UTBG, xong cả hai chưa được áp dụng phổ biến tại Việt Nam do chi phí cao 

và xét nghiệm phức tạp. Trong NC của chúng tôi cũng không sử dụng các xét 

nghiệm này trong chẩn đoán UTBG tại thời điểm NC. 

4.1.3.5. Đặc điểm chẩn đoán hình ảnh 

 CĐHA đóng vai trò quan trọng trong chẩn đoán xác định UTBG, ngoài 

ra còn góp phần vào việc lựa chọn, chỉ định phương pháp điều trị thích hợp. 

Trong NC của chúng tôi siêu âm được làm thường qui trên tất cả BN, 

giá trị của siêu âm chủ yếu là phát hiện khối u gan, vị trí khối u, có kèm hay 

không kèm theo huyết khối TM cửa, nhưng chúng tôi không sử dụng kết quả 

siêu âm trong NC bởi vì siêu âm không có giá trị nhiều trong việc chẩn đoán 

xác định và tiên lượng phẫu thuật, hơn nữa chúng tôi còn có chụp CLVT 

thường qui ở tất cả BN.  
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Chụp CLVT là phương pháp được sử dụng rộng rãi trong chẩn đoán 

UTBG. Ngoài giá trị xác định chính xác hơn vị trí, kích thước, số lượng u, 

còn cho thấy các tổn thương phối hợp (huyết khối, hạch ổ bụng...), dựng hình 

và phát hiện các bất thường giải phẫu của mạch máu (trên CLVT 64 dãy có 

dựng hình), đặc biệt có thể tính thể tích gan còn lại sau khi cắt gan trong 

những trường hợp cần thiết như cắt gan lớn, cắt gan trên BN xơ gan, đề phòng 

biến chứng suy gan sau mổ.  

Chẩn đoán UTBG trên CLVT được tiến hành theo quy trình gồm: thì 1 

chụp không tiêm thuốc cản quang, thì 2 chụp tại thì ĐM, thì 3 TM và thì 

muộn. Hai thì quan trọng nhất trong quy trình này là thì ĐM và thì TM. Tăng 

tỉ trọng trong thì ĐM thể hiện quá trình tăng sinh mạch nuôi chủ động của 

khối u: do máu ĐM trong nhu mô gan bị pha loãng bởi máu TM chưa có 

thuốc cản quang, trong khi tổ chức ung thư lại giàu máu ĐM. Ở thì TM khối u 

giảm tỉ trọng so với nhu mô gan xung quanh: do tổ chức UTBG ít nhận nguồn 

cấp máu trực tiếp từ TM cửa, phần thuốc cản quang trong thì ĐM bị thải 

nhanh, trong khi máu TM cửa trong nhu mô gan lành vẫn còn thuốc cản 

quang. Hai hình ảnh nói trên được gọi là dấu hiệu thải thuốc nhanh hay rửa 

thuốc (dấu hiệu washout) và là dấu hiệu điển hình của UTBG. 

100% các trường hợp trong NC được chụp CLVT chẩn đoán. Bảng 3.8 

cho thấy các đặc điểm khối u trên chụp CLVT cũng phân chia thành 3 nhóm: 

với đường kính khối u trung bình là 5,68 ± 2,62 cm (nhỏ nhất 2cm, lớn nhất 

15cm), 58,8% trường hợp u > 5cm, 17,6% khối u < 3 cm, 70,6% u nằm ở gan 

phải (Bảng 3.9). Dấu hiệu washout chiếm 83,3% các trường hợp. Dấu hiệu 

huyết khối TM cửa có 6 BN chiếm tỉ lệ 8,8%, lách to chiếm 4,4%, dịch ổ 

bụng 4,4% (Bảng 3.11). 

Theo Kim và cộng sự (1999), độ nhạy của CLVT trong chẩn đoán 

UTBG kích thước >2cm là 100%, với khối u 1-2cm là 93% và với khối u 
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<1cm là 60% [94]. Theo Colagrande và cộng sự (2003), CLVT hiệu quả hơn 

trong phát hiện các tổn thương UTBG tái phát so với chẩn đoán tái phát bằng 

kết hợp siêu âm với nồng độ AFP huyết thanh [95]. Dai và cộng sự (2008) 

cho biết không có sự khác biệt giữa CLVT và siêu âm tương phản trong chẩn 

đoán bản chất của các nốt đặc từ 1-2cm ở gan. Với các khối u có hình ảnh điển 

hình thì có thể chỉ cần 1 phương pháp CĐHA, còn nếu không có hình ảnh điển 

hình nên dùng 2 phương pháp.  

4.1.3.4. Can thiệp trước mổ 

Nút hóa chất ĐM gan: Trong NC của chúng tôi có 25% BN được nút 

ĐM gan trước mổ. Nút ĐM gan trước mổ được coi như một biện pháp điều trị 

bổ trợ nhằm giảm tỉ lệ tái phát sau mổ và kéo dài thời gian sống thêm nên 

thường được chỉ định cho những trường hợp UTBG kích thước lớn, u có ranh 

giới không rõ, nhiều khối u... Gần đây, tại Nhật Bản nút ĐM gan được chỉ 

định cho BN UTBG có hai hoặc ba khối u lớn hơn 3 cm hoặc nhiều hơn 3 

khối u. NC của Takayasu [96] về nút ĐM gan theo chỉ định của các tác giả Nhật 

Bản cho thấy thời gian sống trung bình của nhóm này là 3,3 năm và tỉ lệ sống 5 

năm sau nút ĐM gan là 34%. Matsui và cộng sự [97] thông báo về mặt kỹ thuật 

nút ĐM gan chọn lọc thì tỷ lệ thành công khoảng 80% BN UTBG có kích thước 

nhỏ và tỉ lệ hoại tử hoàn toàn khối u có thể đạt được vào khoảng 70% khi u có 

kích thước nhỏ hơn 4cm. Vì vậy nút ĐM gan không chỉ có hiệu quả trên những 

khối u kích thước lớn mà còn hoại tử cả đối với các nhân vệ tinh nhỏ. Phân tích 

các tài liệu lâm sàng và kết quả NC với BN nút ĐM gan trước mổ tác giả thấy 

rằng hầu hết các BN chỉ có một lần nút ĐM gan trước mổ và được phẫu thuật 

trong vòng một tháng, trước khi Lipiodol có tác dụng. Tu và cộng sự [98] 

chứng minh rằng Lipiodol không liên quan với hoại tử khối u trong vòng 20 

ngày đầu. Nhưng sau 20 ngày thì đã có một mối tương quan rõ ràng với hoại 

tử khối u và NC này cho rằng các khối u hoại tử chủ yếu là do sự lắng đọng 
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lâu dài của Lipiodol. Cắt gan nên thực hiện khi khối u đã thu nhỏ và hoại tử 

càng nhiều càng tốt. Cũng trong NC Tu và cộng sự [98] thấy nhóm BN nút 

ĐM gan có hiệu quả trước phẫu thuật có tỷ lệ sống 5 năm không bệnh là 

56,8% và thời gian sống thêm đến thời điểm NC là 90,1 tháng.  

 Majino [99] cho rằng nút ĐM gan có thể làm hoại tử toàn bộ khối u 

hoặc làm hạ giai đoạn của khối u (downstaging) trong 62% các trường hợp và 

cải thiện tỷ lệ sống không bệnh ở cả hai trường hợp phẫu thuật cắt gan và 

ghép gan. Nút ĐM gan cũng hữu ích trong việc biến tình trạng không thể cắt 

bỏ thành có thể cắt bỏ. Nhiều nhà NC cho rằng nút ĐM gan trước phẫu thuật 

giảm khối u tái phát và làm tăng tỷ lệ sống còn sau phẫu thuật, đặc biệt là ở 

những BN bị UTBG tiến triển, những khối u lớn, và những BN có rối loạn 

chức năng gan nặng. Wu và cộng sự [100] lại cho rằng nên tránh nút ĐM gan 

trước phẫu thuật để cắt bỏ những khối UTBG lớn vì nút ĐM gan không thúc 

đẩy quá trình hoại tử hoàn toàn trong những trường hợp khối u UTBG kích 

thước lớn.  

Đo thể tích gan còn lại và nút TM cửa để phì đại gan: Trong NC của 

chúng tôi có 5 BN được nút TM cửa kèm theo nút ĐM gan để phì đại gan trái 

chiếm 7,4% (Bảng 3.13). Trong NC này, toàn bộ các trường hợp cắt gan phải 

đều được đo thể tích gan trước mổ để tính toán thể tích phần gan lành còn lại. 

Lý do chúng tôi chỉ chọn lựa đo thể tích gan thường quy trước mổ đối với các 

trường hợp cắt gan phải là do gan phải chiếm khoảng 65% thể tích gan, vì vậy 

trong các trường hợp cắt gan trái hay cắt gan trái mở rộng thể tích gan còn 

lại/thể tích gan chuẩn hầu như chắc chắn cao hơn con số 40%, do đó những 

trường hợp này không có nguy cơ mắc phải hội chứng gan nhỏ sau phẫu thuật.  

Đặc điểm của phẫu thuật cắt gan điều trị UTBG là phải cắt gan theo 

giải phẫu, thể tích gan bị cắt bỏ không chỉ bao gồm thể tích u mà còn kèm 

theo một phần nhu mô gan lành xung quanh u. Trong trường hợp nhu mô gan 
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bình thường, có thể cho phép cắt bỏ 75-80% thể tích gan, tuy nhiên trong 

trường hợp nhu mô gan bệnh lý, thể tích gan còn lại phải đạt ít nhất 40% để 

đảm bảo chức năng gan sau phẫu thuật. Như vậy ngoài đánh giá chức năng 

gan trước mổ còn phải tính toán thể tích gan dự kiến còn lại sau mổ cắt gan để 

dự phòng suy gan sau mổ. 

Vấn đề thể tích gan còn lại sau cắt gan đã được các tác giả trên thế giới 

quan tâm tới từ lâu, thể tích gan còn lại không đủ đã được xác định là nguyên 

nhân chính gây suy gan sau mổ. Thuật ngữ hội chứng gan nhỏ được sử dụng 

rộng rãi trong ghép gan và cắt gan điều trị UTBG. Hội chứng gan nhỏ xảy ra 

khi tỉ lệ thể tích gan còn lại/trọng lượng cơ thể <1% hoặc tỉ lệ thể tích gan còn 

lại/thể tích gan chuẩn <30%. Hội chứng này gây suy gan sau mổ và có tỉ lệ tử 

vong lên tới 50% [38]. Theo Ferrero (2007), các BN có thể tích gan còn lại 

không đủ có tỉ lệ biến chứng chung là 46,2%, tỉ lệ suy gan sau mổ là 23,1% 

cao hơn hẳn nhóm còn lại là 30,6% và 4,2% [101]. 

Trong NC của Văn Tần (2008), tác giả nêu rõ thể tích gan còn lại sau cắt 

u phải lớn hơn 30% thể tích gan [102], tuy nhiên chỉ số này chỉ dựa vào quan 

sát trong mổ, không được đo đạc cụ thể trong NC. NC của Nguyễn Quang 

Nghĩa (2012) kiến nghị “đo thể tích gan bằng chụp CLVT cần được áp dụng có 

hệ thống với các trường hợp ung thư gan nguyên phát”, theo tác giả, tỉ lệ thể 

tích gan còn lại/trọng lượng cơ thể ≥1% là đủ để phẫu thuật cắt gan lớn. 

Một phương pháp khác nhằm đánh giá thể tích gan lành còn lại sau mổ 

đó là tính thể tích gan chuẩn dựa trên trọng lượng cơ thể hoặc diện tích da, tuy 

nhiên các công thức để tính tỉ lệ này đều được thiết lập dựa trên các chỉ số của 

nhóm dân số có gan bình thường, hiện chưa có NC nào đưa ra công thức dành 

cho gan bệnh lý. 

 Sinh thiết gan trước mổ: Sinh thiết gan chỉ đặt ra trong những trường 

hợp khối u trên CLVT/CHT không thấy hình ảnh điển hình của UTBG, hoặc 
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hình ảnh nghi ngờ xuất hiện trên nền gan bình thường [88],[22]. Độ nhạy của 

sinh thiết gan phụ thuộc vào vị trí, kích thước khối u và cả trình độ của người 

thực hiện, dao động trong khoảng 70 - 90% cho khối u với mọi kích thước. 

Đặc điểm mô bệnh học thu được qua mảnh sinh thiết gan đôi khi rất khó xác 

định UTBG hay không nhất là khi u kích thước nhỏ ≤ 2 cm [103]. 

Sinh thiết gan có thể gây chảy máu và cấy tế bào ung thư của khối u dọc 

theo đường kim, tỉ lệ gặp dao động từ 1,6 đến 5%. Một phân tích đa trung tâm 

tổng hợp qua tám NC thấy tỉ lệ này là 2,7%. Nguy cơ tiềm ẩn lây lan khối u dọc 

theo đường kim luôn được xem xét khi quyết định thực hiện sinh thiết, đặc biệt là 

ở những BN có thể phẫu thuật cắt bỏ hoặc ghép gan [103]. 

Trong NC của chúng tôi có 7 BN chiếm 10,3% được sinh thiết gan 

trước mổ. 

4.1.4. Giai đoạn bệnh 

Hiện nay, có nhiều hệ thống phân chia giai đoạn khác nhau được đề 

xuất áp dụng đối với UTBG, mỗi hệ thống phân chia đều có những ưu và 

nhược điểm nhất định, chưa có một hệ thống nào được coi là toàn diện và đạt 

được sự đồng thuận quốc tế trong thực hành lâm sàng cũng như trong NC về 

UTBG. Phân loại giai đoạn theo TNM dự đoán tiên lượng tốt hơn trong thực 

hành lâm sàng, đặc biệt cho những trường hợp có khả năng cắt bỏ hoặc ghép 

gan. Phân loại theo: Okuda, Barcelona và CLIP rất hữu ích để dự đoán kết 

quả ở những BN có chức năng gan kém, UTBG tiến triển và không có chỉ 

định phẫu thuật [104], [88], [66]. Trong NC này chúng tôi phân loại giai đoạn 

bệnh theo hệ thống TNM. 

Hầu hết các tác giả đều thống nhất nên sử dụng kết hợp nhiều bảng 

phân loại khác nhau để có thể lựa chọn phương pháp điều trị và tiên lượng 

bệnh chính xác. Đối với phẫu thuật cắt gan, bảng phân loại TNM của AJCC 

được nhiều tác giả khuyến khích sử dụng, đặc biệt là với các BN có chức 

năng gan trong giới hạn bình thường. Theo Vauthey và cộng sự (2002), tỉ lệ 
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sống sau 5 năm của nhóm BN giai đoạn I, II, III theo phân loại này lần lượt là 

55%, 37% và 16% [24]. Một số hệ thống phân chia giai đoạn mới đang được 

đề xuất, có tính đến các yếu tố di truyền, đột biến gen mà được cho là có liên 

quan đến kết quả sống thêm và tái phát sau điều trị [88],[66]. 

Phân loại giai đoạn TNM trong NC cho thấy: giai đoạn II chiếm đa số 

với tỉ lệ 72,1%, giai đoạn I chiếm tỉ lệ 10,3%, giai đoạn IIIA chiếm tỉ lệ 

17,6% (Bảng 3.12). Kết quả khác với NC của Lê Văn Thành (2013): giai 

đoạn I (64,6%), giai đoạn II (10,4%)[91]; và NC Chinburen (2015) giai đoạn 

II (20%), giai đoạn III (71,1%), giai đoạn IV (8,9%) [58]. Trong NC của 

chúng tôi thời gian sống thêm ở các nhóm BN giai đoạn I là 26,0 ± 2,5 

(tháng), giai đoạn II là 33,0 ± 1,4 (tháng), giai đoạn III là 18,2 ± 4,2 (tháng), 

như vậy có thể thấy rõ thời gian sống sau mổ với giai đoan I và II tốt hơn so 

với giai đoạn III. Phẫu thuật cắt gan điều trị UTBG nên được chỉ định ở các 

BN có được xếp loại giai đoạn I và II theo phân loại TNM (2002) để đạt hiệu 

quả điều trị cao nhất. Chỉ định tương đối với các BN ở giai đoạn III. Nên có 

thêm các NC với cỡ mẫu lớn hơn để đánh giá hiệu quả phẫu thuật với nhóm 

BN giai đoạn III và các NC đối chứng hiệu quả điều trị của cắt gan với các 

phương pháp điều trị khác đối với các BN ở giai đoạn III. 

4.2. Đặc điểm phẫu thuật 

Trong 68 BN thuộc đối tượng NC, có 31 BN được cắt gan lớn chiếm 

45,6%, 37 BN được cắt gan nhỏ chiếm 54,4%, phẫu thuật thường gặp là cắt 

PTS (17 BN) cắt gan phải (16 BN), cắt gan trái (11 BN).  

4.2.1. Đường mổ 

 Đường mổ đóng vai trò rất quan trọng trong phẫu thuật cắt gan, yêu 

cầu của đường mổ cho phép di động gan một cách dễ dàng để có thể bộc lộ 

tổn thương và phần gan định cắt bỏ rõ ràng nhất, tuy nhiên cần tránh mở rộng 

quá mức cần thiết - đường mổ rộng ảnh hưởng đến đau sau mổ, biến chứng 

sau mổ và tính thẩm mỹ. Có 4 đường mổ cơ bản thường được sử dụng trong 
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phẫu thuật cắt gan: đường dưới sườn hai bên, đường Mercedes, dưới sườn 

phải (hay đường mổ chữ J), đường trắng giữa trên dưới rốn. Trong NC này 

các trường hợp cần bộc lộ rộng rãi thương tổn chúng tôi sử dụng đường 

Mercedes chứ không sử dụng đường mổ dưới sườn 2 bên. 

Đường Mercedes: Đường mổ gồm 2 thành phần chính: đường dưới 

sườn 2 bên và một đường kéo dọc lên mũi ức, đường mổ cũng có thể bắt đầu 

từ đường dưới sườn phải sau đó mở rộng sang trái. Ưu điểm của đường mổ là 

trường mổ rộng rãi, bộc lộ toàn bộ gan. Tuy nhiên đường mổ này có các 

nhược điểm: gây đau và ảnh hưởng đến hô hấp ngoài ra tồn tại điểm yếu ở 

chỗ giao 2 đường (5% có thoát vị).  

Đường dưới sườn phải hay đường chữ J: là một trong những đường 

mở bụng phổ biến nhất hiện nay [105]. Đường mổ xuất phát từ mũi ức rạch 

theo đường trắng trên rốn, tới trung điểm của điểm nối giữa mũi ức và rốn 

(khoảng 5cm trên rốn) thì vòng sang phải theo bờ dưới sườn. Ưu điểm của 

đường mổ là có thể bộc lộ toàn bộ gan phải và TM gan phải. Về lý thuyết nhược 

điểm của đường mổ là gây hạn chế trường mổ so với đường mổ Mercedes do đó 

gây khó khăn trong phẫu tích các thành phần của cuống gan. Thực tế trong NC 

này, đây lại là đường mở bụng được sử dụng nhiều nhất chiếm tỉ lệ 76,4%.  

Đường mổ đường trắng giữa: sử dụng cho các trường hợp khối u nhỏ, 

nằm gọn trong thùy trái, không gặp khó khăn khi giải phóng và cắt thùy trái. 

Ưu điểm của đường mổ này là không phải cắt cơ nên BN ít đau sau mổ, tuy 

nhiên đường mổ này không cho phép bộc lộ toàn bộ gan, đặc biệt rất khó bộc 

lộ phẫu trường phẫu thuật trong trường hợp cần thao tác các loại cắt gan bên 

phải. Trong NC của chúng tôi có 8 BN được thực hiện cắt gan bằng đường 

mổ này chiếm 11,8%, hầu hết các NC trên thế giới cũng cho thấy tỉ lệ thoát vị 

thành bụng sau mổ gặp nhiều hơn ở nhóm thực hiện đường mổ trắng giữa. 
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Vấn đề lựa chọn đường mở bụng nào giữa đường dưới sườn phải và 

đường Mercedes phụ thuộc nhiều vào thói quen của PTV. Không có nhiều NC 

chính thức đánh giá về hiệu quả của các đường mở bụng trong phẫu thuật cắt 

gan. Tuy nhiên một số NC gần đây cho thấy ưu thế của đường dưới sườn phải 

so với đường Mercedes: năm 2006, Michael D’Angelica [105] thực hiện một 

NC gồm 1426 BN mổ cắt gan được thực hiện bằng đường mổ Mercedez (856 

BN) và đường mổ chữ J (570 BN) thấy thời gian cặp cuống gan (Pringle) và 

thời gian mổ ở nhóm thực hiện đường mổ Mercedez ngắn hơn nhóm thực hiện 

đường mổ chữ J, các biến chứng về hô hấp, nhiễm trùng vết mổ ở 2 nhóm như 

nhau nhưng biến chứng về thoát vị thành bụng sau mổ thì ở nhóm thực hiện 

đường mổ Mercedes cao hơn nhóm thực hiện đường mổ chữ J với p<0,05... 

Dựa vào các kết quả thu được các tác giả khuyến cáo nên sử dụng đường dưới 

sườn phải như đường mở bụng chính trong phẫu thuật cắt gan. 

Trong NC này, có tới 76,4% BN được mở bụng bằng đường chữ J và 

không BN nào phải chuyển sang đường Mercedes (Bảng 3.14). Kinh nghiệm 

của chúng tôi cho thấy đường mổ này có khả năng bộc lộ gan tốt, trường mổ 

rộng rãi, không gặp khó khăn trong vấn đề phẫu tích và di động gan với 

đường mổ này. Sau phẫu thuật không có BN nào có biến chứng liên quan tới 

vết mổ cũng như xuất hiện thoát vị qua vết mổ sau đó. 

4.2.2. Thăm dò ổ bụng  

 Với những phương tiện chẩn đoán trước mổ hiện đại như chụp CLVT 

đa dãy, MRI… khả năng đánh giá chính xác tổn thương trước mổ ngày càng 

cao, tuy nhiên thăm dò ổ bụng và đánh giá tổn thương trong mổ vẫn là yêu 

cầu bắt buộc và là bước quan trọng trong quá trình phẫu thuật. Chúng tôi tiến 

hành thăm dò ổ bụng một cách hệ thống từ trên vòm hoành xuống đến 

Douglas đặc biệt là những BN đã có tổn thương nghi ngờ trước mổ…. Bên 

cạnh việc đánh giá sơ bộ tổn thương u (vị trí, kích thước và sự xâm lấn hoặc 
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dính vào vòm hoành…), tình trạng nhu mô gan thì việc thăm dò đánh giá tình 

trạng cuống gan và hạch cuống gan cũng rất quan trọng. Mặc dù UTBG được 

cho là rất ít di căn hạch, tuy nhiên trong trường hợp nghi ngờ khi thăm khám 

cần lấy hạch làm sinh thiết tức thì để có thái độ xử lý phù hợp.  

Do đường mổ chủ yếu ở phần trên rốn nên thăm khám vùng bụng dưới 

thường hạn chế (không quan sát được) nhất là BN có đường mổ cũ ở bụng 

dưới và bị dính. Blumgart cho rằng với siêu âm, chụp CT, MRI ổ bụng trước 

mổ thì việc thăm khám phần ổ bụng bên dưới bằng tay là đủ [106]. Kết quả 

NC có 5,9% BN có dịch ổ bụng (Biểu đồ 3.7), 30,9 % BN nhu mô gan bình 

thường, 69,1% BN có nhu mô gan xơ (Bảng 3.15).  

Nhằm xác định vị trí u, liên quan của u đến các cấu trúc mạch máu lớn và 

xác định mặt phẳng cắt gan, siêu âm trong mổ được nhiều tác giả trên thế giới áp 

dụng rộng rãi Nakai (1999), Bai Ji (2012), Karamakovic (2016) sử dụng siêu âm 

100% các trường hợp cắt gan bằng kỹ thuật kiểm soát cuống Glisson 

[107],[61],[60]. NC của chúng tôi chưa thực hiện được siêu âm trong mổ.  

4.2.3. Đặc điểm khối u trong mổ  

Vị trí: Trong NC khối u chủ yếu nằm ở gan phải chiếm 70,6%, còn lại 

25% bên gan trái, và 4,4% khối u nằm cả 2 gan, trong đó vị trí thường gặp 

nhất là ở PTS chiếm 39,7% (Bảng 3.9). NC của Lê Văn Thành (2013), cho 

thấy: tổn thương nằm ở PTS chiếm tỷ lệ là 30,2% [91]. NC của Bai Ji (2012), 

thấy: khối u gan trái chiếm 28%, PTS 72%, PTT chiếm 40% [61]. 

Số lượng và kích thước: Kết quả NC cho thấy BN có 1 khối u chiếm 

86,8% (Bảng 3.7), kích thước khối u trung bình là 5,68 ± 2,62 cm, trong đó 

khối u có kích thước > 5 cm chiếm 58,8% (Bảng 3.8). NC của Nguyễn Đình 

Song Huy (2016) qua 2480 trường hợp cắt gan tại Bệnh viện Chợ Rẫy trong giai 

đoạn 2010 - 2015 thấy: BN có u > 5 cm chiếm đa số (80,4%) [80]. Tại Nhật 

Bản, các NC cho thấy BN được chỉ định cắt gan có u kích thước trung bình 
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nhỏ hơn: Yamamoto NC (2001): 2,6 ± 1,0cm [51]; Yamazaki NC (2010): 3,1 

± 0,9 cm, có thể do việc sàng lọc và chẩn đoán, phát hiện bệnh sớm hơn [59]. 

Gần đây, một số tác giả cho rằng BN bị UTBG với kích thước u lớn không 

phải là chống chỉ định của cắt gan, các tác giả nhận xét cắt gan điều trị UTBG 

kích thước lớn không những giúp BN giảm đau, tránh biến chứng vỡ khối u, 

mà còn cải thiện đáng kể thời gian sống thêm. NC của Young (2007) cho thấy 

tỉ lệ sống thêm toàn bộ và sống thêm không bệnh 05 năm sau mổ ở nhóm BN 

kích thước u > 10 cm lần lượt là 45% và 43% [108]. NC của Pawlik (2005), 

đã tiến hành cắt gan cho 300 BN có khối u >10cm tỉ lệ sống 05 năm sau mổ 

ở nhóm BN không có xâm lấn mạch là 40 - 45% [28]. Các tác giả thống nhất 

rằng: phẫu thuật cắt gan là phương pháp điều trị mang lại kết quả khả quan 

ngay cả với các khối u có kích thước lớn > 5 cm. 

4.2.4. Cắt túi mật, đặt dẫn lưu vào ống cổ túi mật 

 Về mặt kỹ thuật, cắt túi mật là bắt buộc đối với cắt gan P, gan T hoặc 

cắt gan trung tâm, cắt PT trước…Tuy nhiên, một số trường hợp cắt gan nhỏ 

như cắt thuỳ T, cắt HPT 2, 3 thì không nhất thiết phải cắt túi mật. Trong NC, 

tất cả những trường hợp cắt phần gan bên P (PT sau, HPT 6…) chúng tôi đều 

thực hiện cắt túi mật để thuận lợi cho việc phẫu tích kiểm soát cuống Glisson 

gan P, PT sau hoặc trước, ngoài ra cắt túi mật luồn dẫn lưu qua ống cổ túi mật 

còn để kiểm tra tình trạng rò mật sau cắt gan, một số trường hợp còn để theo 

dõi suy gan sau mổ dựa vào số lượng dịch mật chảy ra hàng ngày qua dẫn lưu. 

Trong NC của chúng tôi 91,2% BN được cắt túi mật, trong đó 50% BN cắt túi 

mật kèm luồn dẫn lưu qua ống cổ túi mật để kiểm soát rò mật sau cắt nhu mô 

gan, 41,2% cắt túi mật không đặt dẫn lưu qua ống cổ túi mật (Bảng 3.17). 

  Thống kê của Ninh Việt Khải (2018) cho thấy: cắt túi mật được thực 

hiện cho tất cả BN cắt gan phải, kèm theo luồn dẫn lưu qua ống túi mật để đánh 
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giá rò mật sau cắt nhu mô gan (68,1%) [63]. Bai Ji (2012), Giordano (2010), 

Mouly (2013)[61],[109], [110] cắt túi mật cho 100% các trường hợp.  

 Các trường hợp không đặt dẫn lưu vào ống cổ túi mật để kiểm soát rò 

mật thì chúng tôi kiểm tra rò mật bằng cách để 1 gạc trắng thấm vào diện cắt để 

xác định những trường hợp rò mật kín đáo, nếu có rò mật sẽ được khâu lại. Vấn 

đề đặt dẫn lưu vào ống cổ túi mật cũng không bắt buộc trong kỹ thuật kiểm soát 

cuống Glisson chọn lọc ngoài gan, tùy theo kinh nghiệm và thói quen của PTV. 

Theo NC của Ijichi (2000) [111], thì tỷ lệ rò mật khi đặt và không đặt dẫn lưu 

vào ống cổ túi mật thì tỷ lệ rò mật sau mổ cũng không có sự khác biệt. Tuy 

nhiên, khi đặt dẫn lưu vào ống cổ túi mật sẽ đánh giá được vị trí rò mật sau mổ 

trên phim chụp đường mật, ngoài ra còn giúp đánh giá suy gan khi theo dõi dịch 

mật chảy ra hàng ngày. Trong NC này, các trường hợp mổ cắt gan lớn, gan xơ 

nhiều thì sẽ để lại dẫn lưu ống cổ túi mật để theo dõi sau mổ (38,2%), các 

trường hợp còn lại sau khi bơm kiểm tra không có rò mật sẽ được rút dẫn lưu và 

khâu lại ống cổ túi mật (11,8%) (Bảng 3.17). 

4.2.5. Kiểm soát chọn lọc cuống Glisson  

KSCLCG có 2 cách bao gồm kiểm soát từng thành phần trong cuống 

Glisson gồm ĐM gan, TM cửa, đường mật khi đó phải phá vỡ bao Glisson 

bao quanh 3 thành phần ở vùng rốn gan hay còn gọi là kiểm soát cuống 

Glisson trong bao và kiểm soát chung cả 3 thành phần đó trong bao Glisson 

và không phá vỡ vỏ bao Glisson hay còn gọi là kiểm soát cuống Glisson 

ngoài bao. Trong NC này chúng tôi chỉ sử dụng kỹ thuật kiểm soát cuống 

Glisson ngoài bao.  

Để phẫu tích, kiểm soát cuống gan an toàn, thuận lợi và hiệu quả thì 

đánh giá tình trạng cuống gan, mối liên quan của khối u với cuống gan, cuống 

Glisson PT và HPT cũng như những biến đổi giải phẫu của ĐM gan, TM cửa 

và đường mật là rất quan trọng đặc biệt phải quan tâm các dạng biến đổi giải 
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phẫu TM cửa vì đây là nguyên nhân chính dẫn đến thất bại của kiểm soát 

cuống Glisson trong cắt gan. Vì vậy cần kết hợp giữa thăm khám, phẫu tích 

trong mổ với hình ảnh chụp CT, MRI và đặc biệt là CT đa dãy có dựng hình. 

Trong NC này với các khối u bên phải chúng tôi sẽ kiểm soát cuống 

Glisson phải sau đó sẽ kiểm soát cuống Glisson PT trước và PT sau, với các 

trường hợp cắt HPT chúng tôi cặp (nhưng không cắt) cuống PT chi phối HPT 

đó, sau đó cắt dựa vào danh giới phân chia gan theo Tôn Thất Tùng để cắt 

HPT đó, với trường hợp 2 HPT cạnh nhau (Ví dụ HPT V và VI, VII và VIII) 

được chi phối bởi 2 PT khác thì chúng tôi sẽ cặp cuống 2 PT sau đó cắt 2 

HPT tương ứng theo mốc giải phẫu theo nguyên lý cắt gan Tôn Thất Tùng. 

Với trường hợp cắt gan trung tâm (cắt HPT IV-V-VIII) hoặc cắt HPT IV và 

V, IV và VIII chúng tôi sẽ kiểm soát cuống Glisson nhánh PT trước và cuống 

Glisson trái. Với các trường hợp chỉ cắt gan bên trái chúng tôi chỉ kiểm soát 

cuống Glisson trái. Trong trường hợp cắt gan mở rộng thì phần cắt mở rộng 

về phía PT nào thì sẽ cặp cuống Glisson của PT đó trong quá trình cắt gan. 

Tóm lại chúng tôi kiểm soát 3 cuống Glisson ngoài gan trong NC này là 

cuống PT trước, PT sau và cuống gan trái và chúng tôi chủ yếu sử dụng kỹ 

thuật kiểm soát cuống Glisson theo kiểu Launois và Takasaki bằng cách rạch 

mở bao Glisson ngay sát mảng rốn gan, tách nhu mô gan khỏi mảng rốn gan 

để phẫu tích cuống Glisson gan P hoặc T (lớp bóc tách theo bao Laenec) 

[43],[11],[46] một số trường hợp khó do cuống gan viêm dính chúng tôi sử 

dụng kỹ thuật của Machado bằng cách mở nhu mô sát rốn gan, đặc biệt cuống 

Glisson gan P thì đường mở nhu mô phía sau cuống P nằm giữa HPT 7 và củ 

đuôi [112]. Chúng tôi nhận thấy, thâm nhiễm viêm vùng quanh cuống gan do 

TACE và nút TM cửa trước mổ làm việc phẫu tích kiểu Takasaki khó khăn do 

lớp tách nhu mô gan khỏi cuống Glisson không rõ ràng, dễ chảy máu do tổn 

thương nhu mô gan, Batignani cho rằng mở nhu mô để phẫu tích cuống gan 
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sẽ khó khăn khi gan xơ do nhu mô gan cứng chắc [8]. Figueras và Giordano 

cho rằng u sát hoặc xâm lấn thực sự cuống Glisson gan P hoặc T (huyết khối 

TM cửa do UT) là không thực hiện được cách phẫu tích cuống Glisson kiểu 

Takasaki [45],[110].  

Ngoài ra có nhiều tác giả khác cũng đưa các kỹ thuật kiểm soát cuống 

Glisson ngoài gan nhưng chúng tôi không đưa vào NC này, như Figueras 

cũng phẫu tích cuống Glisson gan P hoặc T bằng cách mở nhu mô sát rốn gan 

nhưng cặp cuống gan toàn bộ khi phẫu tích để giảm chảy máu [45]. Moug 

không phẫu tích mà cặp clamp cuống Glisson gan P hoặc T ước đoán kiểu 

“nửa cuống” [113].  

Kết quả NC cho thấy tỷ lệ kiểm soát cuống Glisson thành công 100% 

trong đó có 86,8% các BN được kiểm soát cuống Glisson kiểu Takasaki, 

13,2% BN được kiểm soát cuống Glisson kiểu Machado (Biểu đồ 3.9). 80,9% 

kiểm soát cuống ở mức PT, 19,1% kiểm soát ở mức cuống phải-trái (Biểu đồ 

3.10). Tai biến trong quá trình phẫu tích cuống Glisson gặp 2 BN bị rách TM 

cửa phải mặt sau cuống gan, chúng tôi đã tiến hành khâu lại bằng chỉ Prolen 

5/0, sau đó vẫn kiểm soát cuống Glisson thành công. 

NC của Trần Công Duy Long (2013), về cắt gan bằng kỹ thuật kiểm soát 

cuống theo Takasaki điều trị UTBG cho thấy: tỉ lệ kiểm soát cuống thành công 

là 100%, tai biến trong quá trình phẫu tích cuống Glisson gặp: rách TM cửa 

phải (2,1%), tổn thương ống gan PT sau (2,1%) [62]. 

Takasaki (1998), NC 832 BN cắt gan điều trị UTBG: tỉ lệ kiểm soát 

cuống thành công 100% và không gặp tai biến nào. Tác giả khuyến cáo trong 

quá trình phẫu tích cuống Glisson nên kiểm soát cuống gan toàn bộ trước để 

giảm chảy máu từ các mạch máu nhỏ ở vùng rốn gan đặc biệt các trường hợp 

có xơ gan và tăng áp lực TM cửa [10]. 

Mouly NC về việc  KSCLCG  trong cắt gan phải nhận thấy thành công ở 

75%, 25% thất bại xảy ra chủ yếu ở những trường hợp có biến đổi giải phẫu TM 
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cửa (TM cửa chia 3…) tác giả khuyến cáo PTV nên siêu âm trong mổ trước và 

sau khi kiểm soát cuống Glisson [109]. 

NC của Yamamoto (2001), qua 204 BN được cắt gan bằng kỹ thuật 

kiểm soát cuống theo Takasaki điều trị UTBG có kích thước u < 5cm, tỷ lệ 

kiểm soát cuống Glisson thành công: 100%, tác giả cho rằng: tại vị trí rốn gan 

giữa nhu mô gan và cuống Glisson có một lớp mô liên kết mỏng, có thể tách 

ra dễ dàng để phẫu tích KSCLCG. Trong cắt gan phải, gan trái hoặc PT trước, 

PT sau có thể thắt và cắt cuống Glisson ngay tại rốn gan [114]. 

Figueras (2003), NC về kỹ thuật KSCLCG theo Takasaki điều trị 

UTBG, tác giả nhận thấy: 20% BN kẹp cuống Glisson phải bị quá sang cuống 

Glisson bên trái, Figueras cho rằng nguyên nhân do cuống Glisson phải ngắn 

và lớn hơn cuống trái [45], [115]. 

Kim (2007), NC kỹ thuật KSCLCG theo Takasaki kết hợp treo gan theo 

Belgiti trong cắt gan điều trị UTBG qua 187 BN. Tác giả tiến hành kiểm soát 

cuống Glisson sau đó mới di động gan, tỉ lệ kiểm soát cuống Glisson thành 

công 100% [116]. 

NC của Hu (2009), cho rằng KSCLCG trong cắt gan HPT 8 khó khăn 

và phức tạp do HPT 8 được bao quanh bởi TM gan phải và TM gan giữa, phía 

sau là TM chủ, cuống Glisson nằm sâu trong nhu mô. Do vậy, khi có chảy 

máu rất khó kiểm soát. Không có các mốc giải phẫu để xác định ranh giới HPT 

8 trên bề mặt gan, vì vậy khó xác định mức độ chính xác việc cắt bỏ nếu không 

KSCLCG HPT 8. Theo Hu, những trường hợp như vậy cần sử dụng siêu âm 

trong mổ để xác định cuống Glisson và không nên cắt cuống Glisson trước mà 

nên cắt cuống Glisson sau khi cắt nhu mô [117]. 

Trong giai đoạn đầu khi thực hiện kỹ thuật này, Takasaki thực hiện 

kiểm soát cuống gan toàn bộ để giảm thiểu chảy máu khi phẫu tích cuống. 

Sau đó, với kinh nghiệm nhiều hơn cùng với việc sử dụng dao CUSA thì hầu 
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như không cần kiểm soát cuống gan toàn bộ. Tác giả cho rằng: có một mặt 

phẳng "an toàn" giữa các lớp vỏ bao quanh cấu trúc cuống và nhu mô gan, 

phẫu tích cẩn thận vào vùng này tránh làm tổn thương nhu mô gan và hạn chế 

chảy máu, dựa theo mặt phẳng "an toàn", cho phép tiếp tục kiểm soát các 

cuống Glisson thứ 2, nếu cần, các mạch máu nhỏ tại rốn gan đi vào túi mật, 

HPT 1 và 4 có thể thắt trong quá trình phẫu tích kiểm soát cuống Glisson nếu 

cần thiết [110]. 

4.2.6. Cặp cắt cuống Glisson 

 Đối với các trường hợp cắt gan phải chúng tôi thắt riêng 2 cuống 

Glisson PT trước và PT sau, vị trí cắt cuống Glisson sát chỗ đi vào nhu mô 

gan nhất có thể, khi thắt như vậy sẽ giảm được các biến chứng do biến đổi 

giải phẫu, đặc biệt là đường mật,vì đây là ranh giới giữa vùng trong gan và 

ngoài gan, theo các NC về biến đổi giải phẫu đường mật được công bố thì 

biến đổi giải phẫu đường mật ngoài gan mới gây ảnh hưởng đến phẫu thuật 

cắt gan, các biến đổi giải phẫu của đường mật trong gan ít gây ảnh hưởng đến 

phẫu thuật cắt gan theo giải phẫu. NC của Tôn Thất Tùng cũng nói rõ thắt 

cuống mạch trong nhu mô gan luôn an toàn trong cắt gan. Trong giai đoạn 

đầu thực hiện kỹ thuật này chúng tôi thực hiện cắt cuống Glisson phải trong 

cắt gan phải và đã xảy ra biến chứng cắt phải đường mật gan trái, sau đó BN 

được mổ lại sau 1 tháng để nối ống gan trái với hỗng tràng. 

Tùy theo tình huống và diễn biến trong mổ, cũng như thói quen của PTV 

có thể thực hiện cắt cuống Glisson trước khi cắt nhu mô, hoặc sau khi cắt nhu 

mô, trong trường hợp nghi ngờ về chi phối của cuống thể hiện ở diện thiếu máu 

nhu mô gan không rõ, hoặc 1 số trường hợp cắt 1 HPT hoặc nhiều HPT ở các 

PT gan khác nhau, khi đó chỉ cặp tạm thời cuống Glisson sau đó cắt các phần 

gan theo giải phẫu và cặp các cuống Glisson trong nhu mô gan theo phương 

pháp Tôn Thất Tùng. Trong NC có 55,9% BN cắt cuống Glisson trước khi cắt 

nhu mô gan, trong đó phẫu thuật cắt gan PTS, cắt gan trái, cắt thùy gan trái đều 



115 

cắt cuống Glisson trước, cắt gan HPT tất cả BN được cắt nhu mô gan trước sau 

đó mới cặp cắt cuống Glisson. Với cắt gan phải tỷ lệ cắt cuống Glisson trước là 

23,1%, cắt nhu mô gan trước chiếm 76,9% (Bảng 3.21). 

Takasaki luôn cắt và khâu buộc cuống Glisson trước khi cắt nhu mô 

gan, Figueras khi cắt gan P hoặc T cũng cắt và xử lý cuống Glisson trước khi 

cắt nhu mô gan [11], [45]. Tuy nhiên, Malassagne cho rằng việc cắt mạch 

ngoài nhu mô đôi khi gây thiếu máu nhu mô gan rộng hơn vùng dự kiến cắt 

gan [41]. Alighieri lo ngại về biến đổi giải phẫu và nguy cơ tổn thương đường 

mật khi phẫu tích do đường mật dính chắt vào mảng rốn gan nên luôn xử lý 

đường mật sau khi đã cắt xong nhu mô [118].  

Theo Nakai (1999): đối với cắt gan phải và cắt gan phải mở rộng, 

cuống Glisson PT trước và PT sau được thắt riêng biệt mà không cắt cuống 

Glisson phải [107]. 

Katogiri (2012), cho rằng: thắt cuống Glisson càng sát về phía nhu mô 

gan dự định cắt bỏ càng tốt và phải khâu để tránh tuột cuống Glisson. Trong 

cắt gan phải thì không nên cắt cuống Glisson phải vì nguy cơ tổn thương phần 

cuống Glisson trái đặc biệt là ống gan trái và TM cửa trái mà phải cắt cuống 

Glisson PT trước và sau riêng biệt [119]. 

Kết quả NC khác thống kê của Bai Ji (2012), 100% cắt cuống Glisson 

trước khi cắt nhu mô gan [107]. 

Giordano (2010), tiến hành cắt cuống Glisson trước khi cắt nhu mô gan 

đối với cắt gan: phải, trái, trung tâm, PT trước và PT  sau; cắt cuống sau khi 

cắt nhu mô gan nếu cắt gan nhỏ. Tác giả cũng sử dụng Stapler mạch máu để 

cắt các cuống Glisson nhánh 1 và nhánh 2 [110]. Trong quá trình cắt, bao giờ 

cũng sử dụng dây để nâng cuống Glisson cần cắt bỏ để tránh tổn thương 

cuống Glisson của phần gan để lại đặc biệt là đường mật. 

Tỷ lệ tai biến khi phẫu tích cuống Glisson ngoài gan là 10,3% trong đó 

tổn thương đường mật có 5 BN chiếm 7,4%, rách TM cửa có 2 BN chiếm 

2,9%, tất cả các thương tổn trên đều được xử lý thành công trong mổ. 
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4.2.7. Cặp cuống Glisson toàn bộ 

Kỹ thuật kẹp toàn bộ cuống gan được Pringle giới thiệu lần đầu năm 

1908. Từ đó tới nay, đây là phương pháp kiểm soát mạch máu phổ biến nhất 

trong cắt gan. Tuy nhiên, một nhược điểm lớn của kỹ thuật này là nguy cơ 

gây thiếu máu nhu mô gan lành còn lại. Nhược điểm trên có thể được hạn chế 

bằng cách sử dụng phương pháp kẹp ngắt quãng. Belghiti (1999), khuyến cáo 

nên kẹp liên tục 15 phút sau đó tháo kẹp trong 5 phút đối với phẫu thuật cắt 

gan lớn [47]. 

Wu và cộng sự (2002), so sánh giữa 2 nhóm BN xơ gan được phẫu 

thuật cắt gan kiểm soát mạch bằng nghiệm pháp Pringle và kiểm soát chọn 

lọc thấy có sự khác biệt về thể tích máu mất trong mổ (1685ml so với 

1159ml), tác giả cho rằng nguyên nhân của sự chênh lệch này là do nhóm sử 

dụng nghiệm pháp Pringle chảy máu diện cắt nhiều ở pha tái tưới máu, NC 

không chỉ ra sự khác biệt nào có ý nghĩa thống kê giữa hai nhóm về biến 

chứng sau mổ [75]. Tuy nhiên, trong thử nghiệm lâm sàng được Figueras 

(2005) tiến hành, tác giả không thấy sự khác biệt trong thể tích máu mất trong 

phẫu thuật giữa hai phương pháp [115]. 

Theo Lau (2009), giá trị của hai phương pháp là như nhau đối với BN 

có chức năng gan bình thường, song kiểm soát chọn lọc có ưu thế hơn trong 

hạn chế chảy máu ở các BN xơ gan [120]. Theo Chouillard và cộng sự 

(2010), kiểm soát chọn lọc mạch máu vào gan nên được chọn trong: (1) 

trường hợp khối u nằm ở một bên đặc biệt là trong cắt gan lớn, (2) có thể kết 

hợp kẹp chọn lọc một phần gan phải và một phần gan trái trong trường hợp 

khối u nằm ở cả hai thùy. 

 Nghiệm pháp Pringle chỉ nên sử dụng trong trường hợp chảy máu 

nhiều khó kiểm soát. 
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Trong NC này, chúng tôi sử dụng nghiệm pháp Pringle trong 48,5% 

các trường hợp cắt gan lớn, tình trạng gan xơ, chảy máu ở thì cắt nhu mô gan, 

trong đó cặp từ 1 đến 4 lần, mỗi lần 15 phút, nghỉ 10 phút giữa các lần kẹp, 

trong đó phổ biến nhất là cặp cuống Glisson toàn bộ 3 lần chiếm 25% tổng số 

BN mổ cắt gan. 

4.2.8. Cắt nhu mô gan 

Có nhiều dụng cụ khác nhau có thể sử dụng để thực hiện cắt nhu mô 

gan như: phá vỡ nhu mô gan sử dụng kìm Kelly hoặc ngón tay, dao siêu âm, 

dao CUSA, đầu đốt cao tần được làm mát hay máy gây tắc mạch (vessel 

sealing device). Trong NC này, chúng tôi sử dụng 2 phương tiện cắt nhu mô 

gan chính là: dao siêu âm Harmonic và dao CUSA. Trong đó 48,5% cắt gan sử 

dụng dao siêu âm Harmonic, 51,5% sử dụng dao CUSA (Biểu đồ 3.8), ngoài 

ra trong mổ chúng tôi sử dụng kết hợp với panh Kelly để phá vỡ nhu mô. 

Nhiều tác giả cho rằng dao CUSA giúp diện cắt phẳng, cầm máu kỹ và 

tốt, lượng máu mất ít tuy nhiên thời gian cắt gan kéo dài [121]. Tuy nhiên ở 

Việt Nạm đây vẫn là phương tiện đắt tiền, thường có ở các trung tâm phẫu 

thuật cắt gan lớn. 

Kỹ thuật phá vỡ nhu mô gan được Tôn Thất Tùng và cộng sự giới thiệu 

chính thức lần đầu vào cuối những năm 50 và từ đó đã trở thành kỹ thuật tiêu 

chuẩn của phẫu thuật cắt gan.Trong kỹ thuật này, nhu mô gan được ép lại và 

phá vỡ giữa các ngón tay của PTV hoặc clamp để bộc lộ mạch máu và ống 

mật. Đây là kỹ thuật đơn giản, dễ học, dễ làm, rẻ tiền và phù hợp với điều 

kiện trang thiết bị của Việt Nam. 

Mặc dù có nhiều phương tiện cắt gan mới đã được phát minh, song 

hiện chưa có phương tiện nào tỏ ra vượt trội hẳn so với kỹ thuật này. Lersutel 

và cộng sự (2005) tiến hành so sánh giữa các phương pháp ép nhu mô bằng 

kìm, dao siêu âm, dao áp lực nước và máy gây tắc mạch cho thấy ép nhu mô 
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có thời gian cắt nhu mô ngắn hơn, mất máu ít hơn, tỉ lệ truyền máu thấp hơn 

và do đó là phương pháp hiệu quả nhất [122]. Phân tích gộp của Rahbari và 

cộng sự (2009) kết luận không có sự khác biệt có ý nghĩa trong thể tích máu 

mất, thời gian cắt nhu mô, thời gian nằm viện sau phẫu thuật giữa ép nhu mô 

gan và các phương pháp khác [123]. Thống kê Cochrane (2009) cũng cho 

thấy không có khác biệt có ý nghĩa về tỉ lệ tử vong, biến chứng, tổn thương 

nhu mô gan cũng như số ngày nằm viện sau phẫu thuật giữa ép nhu mô gan 

và các phương pháp khác, trong khi ép nhu mô gan có thời gian cắt nhu mô 

ngắn hơn và chi phí rẻ hơn [124]. 

Bai Ji (2012), sử dụng dao cắt và hút đồng thời để tiến hành cắt nhu mô 

gan phối hợp duy trì áp lực TM trung ương (CVP) 3cm H2O trong khi mổ để 

giảm dòng máu chảy ngược từ các TM gan và PT hoặc HPT gan cắt bỏ, nhờ 

vậy giảm lượng mất máu trong quá trình cắt nhu mô gan [61]. Mouly (2013), 

Giordano (2010), Chen (2016), khuyên nên sử dụng dao CUSA phối hợp duy 

trì CVP 0 - 5 cm H2O trong quá trình cắt nhu mô gan [109], [110], [125]. 

Kết quả trong NC của chúng tôi không có tai biến nào trong quá trình mổ 

cắt nhu mô gan. Trong NC của Ninh Việt Khải (2018), có 2,8% BN tai biến 

trong quá trình cắt nhu mô gan bao gồm: 1,4% rách TM gan giữa và 1,4% tổn 

thương TM chủ dưới [63]. NC của Nguyễn Cường Thịnh tỷ lệ rách TM chủ dưới 

là 0,87%, Lê Lộc 0,56% trong đó có 1 BN tử vong trong mổ [14], [3].  

4.2.9. Kiểm tra cầm máu, rò mật  

Trong NC này, các mạch máu lớn và đường mật được tiến hành buộc 

bằng chỉ Lin, TM cửa và TM gan được khâu bằng chỉ Prolene, các mạch máu 

nhỏ được kẹp bằng clips và đốt bằng dao đốt lưỡng cực kết hợp với nước. 

Tiến hành khâu cầm máu bằng mũi chữ X nhỏ với chỉ không tiêu Prolene 

(4.0,5.0) tất cả các điểm chảy máu, hoặc đốt bằng dao đốt lưỡng cực nước.  
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Một phương pháp kiểm tra rò mật trong mổ khác là sử dụng các dung 

dịch muối đẳng trương có thể có hoặc không pha thêm chất màu bơm vào ống 

mật chủ qua ống cổ túi mật với áp lực cao trong khi đắp gạc trắng trên diện 

cắt gan đã được cầm máu. Theo hiểu biết của chúng tôi, chỉ có một.  

Kiểm tra rò mật là bước quan trọng trong phẫu thuật cắt gan, đặt dẫn 

lưu qua ống túi mật và bơm nước muối sinh lý kiểm tra rò mật chiếm 50% 

(Bảng 3.17). Những trường hợp còn lại kiểm tra rò mật bằng cách áp gạc 

trắng nhỏ vào diện cắt, điểm thấm mật vàng sẽ được khâu. Nhiều tác giả như 

Figueras, Malassagne, Tanaka. S có đặt sonde qua ống túi mật và bơm nước 

muối sinh lý pha chất màu để kiểm tra rò mật [126],[41],[45]. Tuy nhiên, 

Ijichi (2000) NC đánh giá hiệu quả của bơm kiểm tra rò mật trong mổ, tác giả 

kết luận sử dụng phương pháp này thường qui trong mổ không làm giảm tỉ lệ 

rò mật sau mổ có ý nghĩa so với phương pháp kiểm tra rò mật thông thường 

[111]. Theo chúng tôi, khi cắt gan lớn, cắt gan PT trước (diện cắt rộng - hai 

mặt cắt) nguy cơ rò mật cao, bơm kiểm tra rò mật giúp kiểm soát hiệu quả rò 

mật sau mổ.  

4.3. Kết quả phẫu thuật 

4.3.1. Kết quả trong mổ 

4.3.1.1. Thời gian mổ 

 Thời gian mổ trung bình 179,8 ±56,8 phút, ngắn nhất 85 phút, dài nhất 

320 phút, trong đó thời gian cắt gan lớn trung bình là 180±54,9, thời gian cắt 

gan nhỏ trung bình là 179,5±59,2 (Bảng 3.20), như vậy trong NC của chúng 

tôi thời gian cắt gan giữa 2 nhóm cắt gan lớn và cắt gan nhỏ không có sự 

chênh lệch nhiều, nguyên nhân do thời gian phẫu tích cuống Glisson và cắt 

nhu mô gan của 2 nhóm cũng gần tương đương. Ngoài ra thời gian phẫu thuật 

phụ thuộc vào đặc điểm, vị trí khối u, kinh nghiệm của PTV, phương tiện sử 

dụng để cắt nhu mô gan. Kết quả NC thu được thấy có sự khác biệt với NC của 
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Karamarkovic (2016), thời gian mổ trung bình với cắt gan nhỏ là 105,1 ± 21,1 

phút, 225,6 ± 75,6 phút với cắt gan lớn [60]. Jarnagin (2002) thời gian mổ trung 

bình đối với cắt gan là 253±2 phút [127]. Thời gian mổ trung bình khi cắt gan có 

KSCLCG  theo Fu là 133,5  44,6 phút, Chau là 321 ± 97 phút [85], [128]. 

Figueras là 219  45 phút, tuy nhiên Tanaka lại lên đến 465 phút [126].  

4.3.1.2. Thời gian phẫu tích cuống Glisson 

Thời gian phẫu tích cuống Glisson chọn lọc ngoài gan trung bình 

14,8±9,3 phút, trong đó dài nhất trong cắt gan trung tâm 25,0±10,8 phút, ngắn 

nhất là cắt thùy gan trái 7,5±3,5 (Bảng 3.20). Thời gian phẫu tích kiểm soát 

cuống Glisson phụ thuộc vào kinh nghiệm của từng PTV, tình trạng BN  (gan 

xơ thời gian kiểm soát cuống sẽ lâu hơn do tình trạng chảy máu quanh cuống; 

BN mổ bụng cũ…), viêm dính tại cùng rốn gan, đặc biệt với các BN đã được 

nút mạch trước mổ, vì vậy đã gây khó khăn trong quá trình kiểm soát cuống 

Glisson kiểu Takasaki như gây rách bao Glisson, chảy máu nhu mô và tổn 

thương các thành phần trong bao Glisson như đường mật, TM cửa, trong 

những trường hợp như vậy chúng tôi chuyển qua kỹ thuật Machado, trong NC 

này có 13,2% BN được áp dụng kỹ thuật Machado để kiểm soát cuống 

Glisson chọn lọc ngoài gan.  

4.3.1.3. Lượng máu mất và truyền 

Mất máu là mối lo ngại chính trong phẫu thuật cắt gan, mất máu trong 

mổ có thể xảy ra trong quá trình giải phóng gan, phẫu tích cuống gan và TM 

gan cũng như khi cắt nhu mô gan. Nguy cơ mất máu cao hơn khi phẫu thuật 

cắt gan lớn và nhu mô gan xơ. Mất máu nhiều và cấp tính do tổn thương TM 

gan, TM chủ dưới là nguyên nhân gây tử vong trong mổ [14]. 

Lượng máu mất trung bình trong mổ là 236,0 ± 109,2 ml, có 7,3% BN 

phải truyền máu trong mổ (Biêu đồ 3.11). Các kết quả này là tương đương với 

kết quả của một số các tác giả trên thế giới như Wu hay Belghiti (Bảng 4.1). 
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Kết quả của chúng tôi tốt hơn hẳn so với thống kê của Lê Lộc (2010), 

trong báo cáo của mình tác giả cho biết tỉ lệ truyền máu trong mổ cắt gan lên 

tới 65,06%, số lượng máu truyền trung bình là 2 đơn vị, điểm đáng chú ý là 

toàn bộ các trường hợp cắt gan trong NC này đều được tiến hành theo phương 

pháp Tôn Thất Tùng [3]. 

Mất máu và truyền máu trong mổ đã được chứng minh là yếu tố tiên 

lượng độc lập đối với biến chứng và tử vong trong và quanh mổ. Theo 

Gozzetti và Jarnagin mất máu trong mổ và truyền máu là những yếu tố ảnh 

hưởng đến biến chứng, tử vong sau mổ [129], [127]. Nanashima và cộng sự 

(2013), nhận xét: lượng máu mất trên 1500ml có nguy cơ làm giảm thời gian 

sống thêm của BN. Do đó, vấn đề kiểm soát chảy máu và truyền máu đóng 

vai trò vô cùng quan trọng trong phẫu thuật cắt gan. Makino nhận thấy truyền 

máu do mất máu trong mổ làm tăng tỉ lệ tái phát [130]. Do đó, kiểm soát mất 

máu trong mổ và đặc biệt tránh mất máu nhiều cần truyền máu đóng vai trò 

quan trọng trong phẫu thuật cắt gan. 

Mất máu trong mổ cắt gan đa phần xảy ra khi cắt nhu mô gan, bên cạnh 

việc áp dụng các phương pháp kiểm soát mạch máu như thủ thuật Pringle cặp 

toàn bộ cuống gan, cặp kiểm soát loại trừ toàn bộ mạch máu của gan…hay 

KSCL cuống gan như trong NC của chúng tôi thì những kiến thức giải phẫu 

gan, kỹ năng phẫu tích, việc xác định chính xác diện cắt gan (tránh tổn 

thương thêm các nhánh mạch) cũng như sử dụng các phương tiện hiện đại để 

cắt nhu mô gan như dao CUSA, dao đốt điện lượng cực, dao siêu âm… giúp 

giảm lượng máu mất trong mổ. 

Trong NC của chúng tôi lượng máu mất trung bình trong mổ là 261,4  

202,9 ml trong đó mất máu nhiều nhất trong cắt gan HPT 7-8 là 383,3±160,7, 

mất máu ít nhất trong mổ cắt thùy gan trái 100,0±70,7. Kết quả trên Bảng 

3.22 cho thấy mất máu trong mổ cắt gan lớn và cắt gan nhỏ gần tương đương 

nhau. Lượng máu mật trong mổ ở NC của chúng tôi ít hơn trong NC của Fu là 

354,4  240,3 ml và Nguyễn Cường Thịnh là 300  232 ml [85],[14].  Commented [Microsoft1]: 20 
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Việc kiểm soát chảy máu trong mổ cần được đánh giá và kiểm soát 

ngay từ trước khi tiến hành phẫu thuật. Theo Yamamoto, 5 yếu tố nguy cơ 

gây chảy máu nhiều trong phẫu thuật (>1500ml) bao gồm: Prothrombin < 

70%, khối u nằm sâu, xâm lấn TM gan, chỉ số khối cơ thể (BMI) ≥ 23 và 

phẫu thuật cắt gan lớn.  

Theo Jones và cộng sự (1998), kiểm soát áp lực TM trung tâm ≤ 5cm 

H2O là biện pháp đơn giản và hiệu quả trong hạn chế lượng máu mất trong 

mổ [131]. Về thời điểm tiến hành truyền máu, Nanashima và cộng sự (2012) 

cho rằng cần bắt đầu truyền máu khi lượng máu mất đạt 850ml [132]. 

Chỉ định truyền máu trong mổ của chúng tôi được quyết định bởi bác sỹ 

gây mê dựa vào lượng máu mất ước lượng > 500ml, tình trạng da niêm mạc 

nhợt và Hematocrit thử trong mổ < 30%. Nanashima và cộng sự cho rằng: bắt 

đầu truyền máu khi lượng máu mất khoảng 850 ml trở lên [132]. Hu (2009), 

đề nghị: chỉ truyền máu khi Hemoglobin < 70 g/l [117]. Trong NC của chúng 

tôi 92,7% BN không phải truyền máu trong mổ, chỉ có 7,3% BN phải truyền 

máu trong đó 4,4% phải truyền 1 đơn vị máu tương đương 300ml, 2,9% BN 

phải truyền 2 đơn vị máu tương đương 600ml (Biểu đồ 3.11). Kết quả thu 

được thấp hơn một số NC khác như NC của Dương Huỳnh Thiện (2016), 

14,66% BN cần truyền máu trong mổ, lượng máu mất trung bình 353,3 ml 

[73], Yamashita (2007), tỷ lệ BN phải truyền máu trong mổ: 32%, lượng máu 

mất trung bình: 1353 ± 83 ml[57]. Nguyễn Cường Thịnh tỉ lệ truyền máu 

trong mổ là 25,2%, Chau là 57% và đặc biệt Lê Lộc tỉ lệ truyền máu đến 65% 

(có đến 38,7% trường hợp cắt gan không kiểm soát cuống gan) [14],[128],[3]. 

Tỉ lệ truyền máu trong NC của chúng tôi tương đương với kết quả của một số 

tác giả khác như Takayama (1998), Midorikawa (1999), tỉ lệ truyền máu 

trong các NC này đều ở mức thấp <10%. 
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4.3.2. Kết quả gần 

4.3.2.1. Biến chứng sau mổ 

Trong NC này có 1 BN tử vong sau mổ chiếm tỷ lệ 1,5% (Biểu đồ 3.15), 

tỷ lệ biến chứng là 33,8% trong đó suy gan sau mổ có 5 BN chiếm 7,4% trong 

đó có 1 BN tử vong các BN còn lại đều được điều trị nội khoa thành công, chảy 

máu sau mổ có 2 BN chiếm 2,9% cả 2 BN đều được điều trị bằng nút mạch, 

không phải mổ lại, biến chứng thường gặp nhất trong NC của chúng tôi là nhiễm 

trùng vết mổ 14,7% và ổ dịch tồn dư diện cắt 11,8% (Bảng 3.23). 

Theo NC của Jaeck [133] tổng kết trên 1467 trường hợp UTGNP trên 

toàn châu Âu từ 1990 đến 2002: tỷ lệ tử vong 10,6% và nguyên nhân chủ yếu 

là do suy gan sau mổ, chỉ có dưới 10% số tử vong do nguyên nhân khác. Sau 

phẫu thuật cắt gan lớn, biến chứng thường gặp nhất là chảy máu sau mổ, gặp 

trong 20% theo nhiều thống kê trên thế giới [127]. Belghiti. J và cộng sự 

(2009) NC thấy rằng tỷ lệ tử vong sau phẫu thuật cắt gan trên nền xơ khoảng 

10%, biến chứng chảy máu sau mổ dưới 10% thường xảy ra trong vòng 48 

giờ đầu, nguyên nhân chủ yếu do tăng áp lực TM cửa chảy máu ở những 

trường hợp này rất khó cầm. Tỷ lệ tử vong sau cắt gan ở bệnh nhân có vàng 

da trước mổ là 21% so với 1% ở nhóm không có vàng da [134]. Trong NC 

của Jarnagin tỷ lệ biến chứng là 45%, có 19% BN có nhiều biến chứng. Các 

biến chứng được ghi nhận bao gồm: tràn dịch màng phổi 11,4%; suy gan 7,3%; 

apxe tồn dư 8,1%, chảy máu sau mổ 1,3%. Jarnagin cũng nhấn mạnh các yếu 

tố có ảnh hưởng đến biến chứng sau mổ là lượng máu mất trong mổ và số 

lượng PT gan cắt bỏ [127].  

Các NC tại Việt Nam nhận thấy tỷ lệ biến chứng sau mổ cắt gan do ung 

thư từ 20- 60% tùy theo từng tác giả. NC của Văn Tần sau cắt gan lớn do ung 

thư thấy tỷ lệ tai biến và biến chứng sau phẫu thuật là 12% và tử vong là 4%. 

Biến chứng đáng ngại nhất là suy gan sau mổ [135]. Một NC khác của Hoàng 
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Danh Tấn và Văn Tần thấy rằng phẫu thuật cắt gan do ung thư ở 157 BN tỷ lệ 

biến chứng sau cắt gan chung là 25% bao gồm: suy gan, chảy máu, nhiễm 

trùng vết mổ, bục thành bụng, tràn dịch màng phổi, rò mật, chảy máu tiêu hóa 

trên, viêm phổi, thoát vị vết mổ [136].  

Suy gan là biến chứng sau mổ quan trọng nhất của phẫu thuật cắt gan. 

Tỷ lệ biến chứng chung của NC là 33,8%, tỷ lệ suy gan là 7,4%. Lê Lộc NC 

trên 1245 BN cắt gan do UTBG  thấy tỉ lệ suy gan là 1,29%. NC của Trịnh 

Hồng Sơn (2001) tổng kết 124 trường hợp UTBG được điều trị cắt gan giai 

đoạn 1992-1996 cho thấy tỉ lệ tử vong sau mổ cắt gan là 11,3% trong đó 

nguyên nhân chính của tử vong là suy gan sau mổ [137], trong NC 613 BN 

UTBG sau mổ của Okuda K.(1984), thì nguyên nhân gây tử vong tới 45% là 

do suy gan [138]. Dự phòng suy gan sau mổ là một vấn đề quan trọng trong 

phẫu thuật cắt gan, đặc biệt là cắt gan lớn.  

Tiêu chuẩn để chẩn đoán suy gan đơn giản và dễ áp dụng nhất là tiêu 

chuẩn được Belghiti đề xuất năm 2005 [82]: tiêu chuẩn “50-50” Prothrombin 

<50% và Bilirubin > 50µmol/L vào ngày thứ năm sau mổ. Tiêu chuẩn này 

đang được áp dụng thường qui sau mổ cắt gan lớn tại BVVĐ, cụ thể là sau 

mổ cắt gan lớn được làm xét nghiệm chức năng gan vào các ngày 1-3-5-7 sau 

mổ, trong NC này chúng tôi cũng sử dụng tiêu chuẩn này để chẩn đoán suy 

gan sau mổ.  

Có rất nhiều yếu tố ảnh hưởng đến suy gan sau mổ, bao gồm các yếu tố 

trước mổ (tập trung đánh giá về chức năng gan) và các yếu tố trong mổ (kỹ thuật 

cắt gan và thương tổn nhu mô gan). Đối với cắt gan lớn, phẫu thuật phải lấy bỏ 

một phần lớn nhu mô gan (từ 3 HPT) mà trong đó có cả phần nhu mô gan lành, 

hậu quả là biến chứng suy gan sau mổ thường xuyên xảy ra. Vì vậy điều kiện 

kiên quyết để thực hiện cắt gan lớn là chức năng gan phải trong giới hạn bình 

thường và nhu mô gan không bị tổn thương, thể tích gan còn lại phải đủ. 
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Chức năng gan được đánh giá trước mổ dựa vào 2 chỉ tiêu chính là độ 

Child Pugh và test ICG. Độ phân loại Child đơn giản, dễ thực hiện và vẫn còn 

có vai trò trong thực tế lâm sàng: đối với những trường hợp Child B-C là 

chống chỉ định tuyệt đối của cắt gan lớn, thậm chí Child C là chống chỉ định 

phẫu thuật. Trong NC này 100% BN chức năng gan đều là Child A. Tuy 

nhiên cần lưu ý về chỉ số Bilirubin máu, mặc dù trong giới hạn Child A 6 

điểm thì nồng độ Bilirubin máu từ 34 - 50mol/L, về mặt lý thuyết cho phép 

cắt gan lớn theo quy định chung, nhưng đối với các tác giả khác chỉ số này lại 

quá cao và chống chỉ định cắt gan lớn. Cụ thể theo Belghiti [139] và 

Makuuchi [140] thì Bilirubin máu > 25mol/L là yếu tố nguy cơ và không 

cho phép thực hiện cắt gan lớn. Trong NC này cả 5 BN cắt gan lớn suy gan 

sau mổ đều có chức năng gan ở độ Child A, tuy nhiên có 1 trường hợp BN 

Hoàng Công Tr có Bilirubin 176mol/L là chống chỉ định cắt gan lớn, BN tử 

vong sau mổ do suy gan. Như vậy nếu dựa vào phân độ Child để quyết định 

cắt gan lớn phải có 2 điều kiện: độ Child A và Bilirubin máu < 25mol/L. 

Còn test ICG cũng được nhiều nơi trên thế giới áp dụng, đây là một xét 

nghiệm dễ thực hiện và có giá trị cao trong đánh giá chức năng gan, cắt gan 

lớn chỉ được thực hiện khi giá trị ICG15 < 10%. Nếu kết hợp cả 2 chỉ số chức 

năng gan là Child Pugh và test ICG thì việc đánh giá sẽ chính xác hơn. 

Makuuchi đã đưa ra hướng dẫn cắt gan lớn dựa vào 2 chỉ số này [140] và áp 

dụng trên 107 trường hợp cắt gan lớn (cả gan lành và gan xơ) không có 

trường hợp nào tử vong.  

Tuy nhiên tại Việt Nam test ICG vẫn chưa thực hiện thường qui và chỉ 

có ở 1 số ít cơ sở nên thực tế vẫn sử dụng phân độ Child Pugh trước cắt gan. 

Ngoài chức năng gan thì thể tích gan còn lại cũng là 1 yếu tố rất quan 

trọng ảnh hưởng đến suy gan sau mổ. Trong NC của Nguyễn Quang Nghĩa 

với 47 trường hợp UTBG được điều trị phẫu thuật cắt gan lớn đều có chức 
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năng gan trong giới hạn bình thường (Child A), đã chỉ ra rằng những BN có 

thể tích gan còn lại dưới 1% trọng lượng cơ thể có nguy cơ bị suy gan sau mổ 

cắt gan lớn là 7,56 lần và nguy cơ biến chứng là 6,4 lần so với nhóm có thể 

tích gan còn lại đủ. NC này đã chứng minh được rằng thể tích gan còn lại có 

ảnh hưởng và liên quan chặt chẽ với biến chứng suy gan sau mổ cắt gan lớn.  

Biểu hiện của suy gan sau mổ bao gồm: vàng da, dịch cổ trướng nhiều, 

rối loạn đông máu và hôn mê gan [82], theo NC của các tác giả trên thế giới, 

vàng da là hay gặp nhất, tất cả các BN suy gan trong NC đều xuất hiện triệu 

chứng này. Ở những BN UTBG có chức năng gan trước mổ bình thường 

(Child A), sau mổ cắt gan xuất hiện vàng da và không có liên quan đến biến 

chứng đường mật (không hẹp và tắc mật cơ giới) là dấu hiệu gợi ý đến suy 

gan sau mổ. Tuy nhiên dấu hiệu vàng da sau mổ thường khó phát hiện trên 

lâm sàng, vì vậy nên dựa vào 2 biểu hiện khác khách quan hơn là lượng dịch 

mật qua dẫn lưu đường mật (nếu có) và màu sắc nước tiểu. Theo kinh nghiệm 

của chúng tôi dựa vào màu sắc nước tiểu sẽ tiên lượng được phần nào mức độ 

vàng da, còn lượng dịch mật chảy qua dẫn lưu sẽ gián tiếp đánh giá được 

chức năng gan. BN duy nhất tử vong trong NC của chúng tôi đến ngày thứ 2 

không có dịch mật chảy qua dẫn lưu, sau đó đến ngày thứ 5 biểu hiện hôn mê 

gan và tử vong. Như vậy chúng tôi nghĩ rằng đối với cắt gan lớn nên đặt dẫn 

lưu đường mật để có thể theo dõi được chức năng gan sau mổ.  

Rò mật cũng là một biến chứng nặng của phẫu thuật cắt gan, tỉ lệ của 

biến chứng này vào khoảng 4-8% [141]. Những BN có biến chứng này có nguy 

cơ cao bị suy gan (35,7%) cũng như tử vong sau mổ (39,3%). Mặc dù có thể 

điều trị hiệu quả bằng các phương pháp can thiệp tối thiểu như đặt dẫn lưu qua 

da hoặc phẫu thuật nội soi, song đối với những BN phải mổ lại nguy cơ tử vong 

là rất cao có thể lên tới 77,8% [141]. Trong NC của chúng tôi có 4 BN bị rò mật 

sau mổ chiếm 5,9%, toàn bộ đều được điều trị bằng đặt dẫn lưu qua da, không 

BN nào phải sử dụng các phương pháp điều trị phẫu thuật. Việc thực hiện các 
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test kiểm tra rò mật trong mổ không thể loại trừ hoàn toàn nguy cơ rò mật sau 

mổ do các nhánh đường mật nhỏ ở HPT bị tổn thương có thể gây chảy mật mà 

không cần thông thương tới các nhánh chính [141],[142]. 

Tràn dịch màng phổi là biến chứng thường gặp sau cắt gan. Cơ chế 

của hiện tượng này là quá trình giải phóng gan và phẫu tích các dây chằng 

trong cắt gan gây ảnh hưởng đến tuần hoàn bạch huyết khu vực này. Biến 

chứng này gặp nhiều hơn trong cắt gan phải là do để di động gan phải, PTV 

phải phẫu tích rộng hơn so với giải phóng gan trái. Một cơ chế nữa là thời 

gian kẹp mạch máu kéo dài gây ra rối loạn chức năng gan sau mổ, phù tế bào 

gan, do đó ảnh hưởng tới tuần hoàn bạch huyết và gây ra tràn dịch màng phổi. 

Rút ngắn thời gian kẹp mạch máu có thể làm giảm tỉ lệ biến chứng này. Trong 

NC của chúng tôi tỷ lệ tràn dịch màng phổi được phát hiện trên siêu âm là 57 

BN chiếm 83,8%, nhưng trong đó chỉ có 6 BN có tràn dịch màng phổi nhiều 

và có biểu hiện triệu chứng trên lâm sàng phải điều trị bằng chọc hút dịch 

màng phổi dưới siêu âm. 

Áp xe tồn dư sau mổ: Trong NC có 8 BN có biến chứng áp xe tồn dư, 

chiếm tỉ lệ 11,8%. Tất cả các BN này đều được siêu âm khẳng định có ổ dịch 

tồn dư, trong đó 5 trường hợp có ổ dịch ở diện cắt, 2 trường hợp ở dưới 

hoành, có 1 trường hợp có ổ dịch ở cả 2 vị trí. Dấu hiệu lâm sàng chủ yếu là 

sốt, đau bụng, có 2 BN biểu hiện tràn dịch màng phổi. Việc ứng dụng siêu âm 

kiểm tra cho phép chẩn đoán sớm biến chứng này để giúp có thái độ xử trí kịp 

thời. Cả 8 BN được điều trị bằng chọc hút ổ dịch dưới siêu âm. Tỉ lệ áp xe tồn 

dư của trong NC này thấp hơn của Lê Văn Thành [143] (5,7%), và Lê Lộc 

[3](4,96%). Nguyên nhân chủ yếu gây áp xe tồn dư là do dịch tiết bị bội 

nhiễm sau mổ hoặc dịch mật bị rò ở diện cắt. Vì vậy, việc đề phòng biến 

chứng này cần được tiến hành ngay trong mổ bằng cách cầm máu kỹ diện cắt, 

cắt đúng theo giải phẫu không gây hoại tử mỏm cắt gan, đặt dẫn lưu đường 

mật để kiểm soát rò mật.  
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Chảy máu sau mổ: Trong NC của chúng tôi có 2 BN chảy máu sau mổ 

chiếm tỉ lệ 2,9% trong đó 1 BN sau mổ cắt gan phải, 1 BN sau mổ cắt gan 

PTS. Các triệu chứng chảy máu sau mổ: da niêm mạc nhợt, mạch nhanh, dẫn 

lưu chảy máu đỏ tươi không đông. 2 BN được điều trị bằng nút mạch, không 

có trường hợp nào phải can thiệp phẫu thuật. Trong NC của Lê Lộc trên 1245 

trường hợp cắt gan do ung thư có 32 trường hợp chảy máu sau mổ, chiếm tỉ lệ 

2,57% và có 17 trường hợp được mổ lại trong vòng 12 giờ đầu, số còn lại tự 

cầm sau khi được bồi phụ đủ khối lượng tuần hoàn và điều chỉnh đông máu. 

Theo Văn Tần [136], trên 457 trường hợp, có 13 trường hợp chảy máu 

(2,84%), 4/13 trường hợp phải mổ lại. Vấn đề điều trị với chảy máu sau mổ 

tùy thuộc vào mức độ mất máu và biểu hiện trên lâm sàng như tình trạng toàn 

thân, lượng máu chảy qua dẫn lưu, tình trạng bụng và xét nghiệm công thức 

máu, đông máu... để lựa chon phương án can thiệp là mổ lại, nút mạch, hay 

theo dõi tiếp, kinh nghiệm của chúng tôi, nếu tình trạng toàn thân ổn định, nên 

điều trị bảo tồn và theo dõi bằng cách bù dịch và máu, sau đó theo dõi lâm sàng 

và thử lại công thức máu để đánh giá mức độ mất máu và đáp ứng điều trị, khi 

điều kiện phù hợp cho BN chụp CLVT tìm vị trí chảy máu và can thiệp nút 

mạch nếu đủ điều kiện, trong trường hợp BN có dấu hiệu sốc do lượng máu mất 

nhiều thì nên quyết định mổ lại không nên ngại ngần trong việc chỉ định mổ lại 

cầm máu vì khi đã rối loạn đông máu thì việc cầm máu trong mổ lại rất khó 

khăn, đồng thời là nguyên nhân dẫn đến suy gan, hôn mê gan. 

4.3.2.2. Kết quả giải phẫu bệnh 

Có nhiều yếu tố về đặc điểm bệnh học của khối u liên quan đến nguy 

cơ tái phát sau mổ gồm: kích thước khối u, số lượng khối u, tình trạng vỏ 

xung quanh khối u, độ biệt hóa của tế bào, xâm lấn TM trong gan, sự xuất 

hiện nhân vệ tinh quanh khối u chính và giai đoạn TNM. Assal và cộng sự 

[144] đã đề xuất thang điểm đánh giá sự xâm lấn mạch máu để dự đoán tỉ lệ 
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tái phát và thời gian sống thêm sau mổ gồm có 6 yếu tố: sự xâm lấn TM cửa, 

di căn trong gan, xâm lấn TM gan, khối u xâm lấn qua lớp vỏ và khối u không 

có lớp vỏ xung quanh hoặc lớp vỏ bị phá vỡ cấu trúc. Theo thang điểm này 

khối UTBG được chia ra làm 3 nhóm: nhóm A mức độ xâm lấn thấp (0-1 

điểm), nhóm B mức độ xâm lấn trung bình (2-4 điểm), nhóm C mức độ xâm 

lấn cao (5-11 điểm). Tỉ lệ tái phát càng cao khi thang điểm càng cao và nhóm 

B, nhóm C có tiên lượng tồi hơn nhóm A. 

Độ biệt hóa của khối u: Trong NC này khối u có độ biệt hóa kém chỉ 

chiếm 10,3%, chủ yếu là khối u có độ biệt hóa vừa 50% và biệt hóa cao 

39,7%. khi so sánh thời gian sống thêm sau mổ và thời gian tái phát sau mổ thì 

không thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa các nhóm u có độ biệt hóa 

khác nhau (Biểu đồ 3.17 và Biểu đồ 3.27). Năm 2007 Koichi oishi [145] 

thông báo NC gồm 354 trường hợp UTBG được phẫu thuật và dựa vào 

mức độ biệt hóa của tế bào u trên giải phẫu bệnh, tỉ lệ sống thêm 2 năm, 5 

năm và 10 năm sau mổ ở nhóm có tế bào biệt hóa thấp và cao lần lượt là 71%, 

46%, 39% và 84%, 69%, 42% còn tỉ lệ này ở nhóm có tế bào biệt hóa ở mức 

trung bình là 82%, 54% và 27%, sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê, 

khi NC tỉ lệ sống thêm không bệnh thì cũng không thấy có sự khác biệt giữa 3 

nhóm này, tỉ lệ chết 2 năm sau mổ giữa 3 nhóm cũng không có sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê. Tuy nhiên tỉ lệ tái phát 2 năm sau mổ và di căn xa có sự khác 

biệt rõ rệt và cao nhất ở nhóm có tế bào kém biệt hóa với p<0,05. Cho đến nay 

UTBG kém biệt hóa là một yếu tố tiên lượng tồi trong ghép gan vì vậy với 

những trường hợp tế bào kém biệt hóa và kích thước khối u trên 3 cm không 

được lựa chọn vào danh sách ghép gan theo tiêu chuẩn Milan. Sumihito Tamura 

[146] thông báo một NC gồm 53 trường hợp UTBG được ghép gan cho thấy 

tỉ lệ tử vong do tái phát sau ghép ở nhóm tế bào kém biệt hóa là 60%, tỉ lệ này ở 

nhóm mức độ biệt hóa tế bào trung bình và cao là 21% và thời gian sống thêm 
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sau ghép ở nhóm mức độ biệt hóa tế bào trung bình và cao cũng cao hơn nhóm 

tế bào kém biệt hóa với p<0,05.  

 Nhân vệ tinh quanh khối u chính: đây là một yếu tố quan trọng liên 

quan đến tái phát sau mổ. Tỷ lệ BN có nhân vệ tinh quanh khối u trên giải 

phẫu bệnh trong NC của chúng tôi là 41,2% (Bảng 3.6), khi so sánh thời gian 

sống thêm sau mổ và tỷ lệ tái phát sau mổ ở 2 nhóm có nhân vệ tinh và không 

có nhân vệ tinh quanh khối u chính thì thấy ở nhóm có nhân vệ tinh quanh 

khối u thời gian sống thêm sau mổ thấp hơn và thời gian tái phát u nhanh hơn 

so với nhóm không có nhân vệ tinh quanh u với p<0,05. Kết quả nay tương 

đương với NC của Yumoto và cộng sự [147] có khoảng 9,5% số BN có nhiều 

tổn thương tìm thấy trước khi phẫu thuật, 20 % BN có nhiều tổn thương tìm 

thấy trong quá trình phẫu thuật và 39,5 % BN có nhân vệ tinh khi phân tích 

giải phẫu bệnh.  

4.3.2.3. Thời gian nằm viện 

Thời gian nằm viện trung bình sau mổ trong NC này là 9,9 ± 3,0 ngày, 

ngắn nhất là 4 ngày, dài nhất là 20 ngày. Trong NC của Lê Lộc (2010) thời 

gian nằm viện trung bình là 13,7 ngày, ngắn nhất 8 ngày, dài nhất 25 ngày 

[3]; Dương Huỳnh Thiện (2016) [73]; 10,4 ± 2,4 ngày; Bai Ji (2012):12 ± 1,5 

ngày [14]; Hu (2009):12 ± 4 ngày [117]. 

4.3.3. Kết quả xa 

4.3.3.1. Thời gian sống thêm sau mổ và các yếu tố liên quan 

Thời gian sống thêm trung bình sau mổ tính theo phương pháp Kaplan 

- Meier là 30,6±1,5 tháng, với tỉ lệ sống thêm 45 tháng sau mổ là xấp xỉ 50%, 

sau 3 tháng là 96,6%, sau 6 tháng là 93,1%, sau 1 năm là 86% và sau 2 năm là 

71,2% (Biểu đồ 3.16). Kết quả trong NC này cũng cao hơn hẳn so với các NC 

đã công bố ở Việt Nam trước đây. Theo Bùi Thị Thanh Hà và cộng sự (1998), 

phần lớn BN UTBG tử vong trong vòng 6 tháng kể từ khi phát hiện triệu 
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chứng. Theo NC của Trịnh Hồng Sơn (2001) thời gian sống thêm sau mổ của 

BN UTBG là 8 tháng, tỉ lệ sống thêm sau 12 tháng, 24 tháng và 36 tháng lần 

lượt là 25%, 9,4% và 2% [137]. Theo Văn Tần và cộng sự (2008), thời gian 

sống thêm trung bình sau mổ của của BN UTBG là 10 tháng và với các BN 

không mổ là 5 tháng [102]. NC của Nguyễn Quang Nghĩa (2012) thời gian sống 

thêm trung bình là 28,67 tháng, tỉ lệ sống thêm sau 36 tháng là 61,06%. Kết quả 

này tương đương với NC của Lê Văn Thành với thời gian sống thêm trung bình 

là 33,1 tháng [98], tuy nhiên thấp hơn trong NC nút ĐM gan trước mổ UTBG 

của Nguyễn Hoàng với thời gian sống thêm 44 tháng [68].  

Trên thế giới, NC của Capussotti và cộng sự khi cắt gan đối với UTBG 

trên nền gan xơ cho thấy thời gian sống trung bình là 30,5 tháng, tỉ lệ sống 

sau 3 và 5 năm là 51,3% và 34,1% [148]. NC của Faber khi cắt gan đối với 

UTBG không bị xơ gan cho thấy thời gian sống trung bình là 25 tháng, tỉ lệ 

sống sau 1, 3 và 5 năm là 75,4%, 54,7% và 38,9% [149]. NC của Shah thấy tỉ 

lệ sống sau 1, 3 và 5 năm là 85%, 68% và 53% [150]. NC của Jaeck tổng kết 

trên 1.467 trường hợp UTBG trên toàn châu Âu từ 1990 đến 2002 cho biết, tỉ 

lệ sống sau 3 năm và 5 năm là 39% và 26% [133]. Tại Hồng Kông, tỉ lệ sống 

sau 5 năm trong NC của Poon (2004) là 50% [151]. Tại Nhật Bản, NC của 

Fukuda và cộng sự (2007) cho biết tỉ lệ sống sau 3 năm và 5 năm lần lượt là 

76% và 53%. Tại Trung Quốc, theo Wang và cộng sự (2010) tỉ lệ sống sau 1 

năm, 3 năm và 5 năm lần lượt là 72,2%, 53,5% và 43,3% [152]. Như vậy hiệu 

quả của cắt gan điều trị UTBG trong kéo dài thời gian sống của BN trong NC 

của chúng tôi là khá tương đồng với kết quả của các nước trong khu vực. 

Trong NC này, chúng tôi nhận thấy có sự liên quan giữa thời gian sống 

thêm với các yếu tố độ biệt hóa khối u, giai đoạn TNM cùng với số lượng và 

kích thước u, nồng độ AFP trước mổ, nhân vệ tinh quanh khối u, nút ĐM gan 

trước mổ. Theo NC của Faber các yếu tố ảnh hưởng đến thời gian sống sau 
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mổ gồm: tuổi, thời gian mổ, truyền máu, thời gian nằm viện, thời gian nằm tại 

đơn vị hồi sức, men gan trước mổ, kích thước u, đa nhân, xâm nhập mạch (vi 

thể hoặc đại thể), độ biệt hoá u và giai đoạn bệnh theo TNM [149]. Theo 

Wang ICG > 10, sử dụng cặp cuống gan toàn bộ, truyền máu, kích thước u > 

5 cm, nhân vệ tinh, tổn thương ở 2 bên gan, xâm nhập mạch máu vi thể, xâm 

lấn mô lân cận, xơ gan là những yếu tố ảnh hưởng đến thời gian sống thêm 

sau mổ [153]. 

AFP: Trong NC này chúng tôi phân thành 3 nhóm nồng độ AFP để so 

sánh, gồm nhóm có nồng độ AFP < 20 ng/ml, 20->400 ng/ml và > 400 ng/ml. 

Nhóm BN có nồng độ AFP trước mổ >400ng/ml thì thời gian sống thêm trung 

bình sau mổ chỉ là 25,1±3,0 tháng, trong khi nhóm có nồng độ AFP trước mổ 

<20ng/ml thì thời gian sống thêm sau mổ là 33,4±1,4 tháng (Biểu đồ 3.20). NC 

của một số tác giả cho thấy nồng độ AFP trước phẫu thuật có liên quan tới 

thời gian sống thêm của BN, NC của Hanazaki và cộng sự (2001) cho thấy 

nồng độ AFP trước mổ >1.000ng/ml là một yếu tố tiên lượng xấu, NC của 

Matsumoto và cộng sự (1982) cho biết, nhóm BN có nồng độ AFP 

>1.000ng/ml có tỉ lệ sống thấp hơn nhiều so với nhóm có nồng độ AFP 

<200ng/ml (7,6% và 33,9%). NC của Peng [154] gồm 88 BN UTBG được 

phẫu thuật thấy nhóm BN có nồng độ AFP dưới 250ng/mL thì thời gian sống 

thêm 2 năm sau mổ cao hơn ở nhóm nồng độ AFP trên 250ng/mL với tỉ lệ lần 

lượt là 88,9% và 61,8%. Trong NC của Ma năm 2013 [155] cũng thấy tỉ lệ 

sống thêm 18 tháng và 24 tháng sau mổ ở nhóm có nồng độ AFP âm tính (AFP 

dưới 20ng/mL) cao hơn nhóm có nồng độ AFP thấp (AFP từ 20-400 ng/mL) và 

nhóm AFP cao (AFP >400 ng/mL) với p<0,05 và khi phân tích đa biến tác giả 

cũng chỉ thấy duy nhất có biến kích thước khối u và biến nồng độ AFP là có 

liên quan chặt chẽ với thời gian sống thêm sau mổ. 
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Độ biệt hóa khối u trên GPB: Thời gian sống thêm của các nhóm BN 

có độ biệt hóa khối u cao, vừa, thấp lần lượt là 27,3±2,6 tháng, 32,6±1,8 

tháng và 22,7±1,6 tháng, sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p<0,05 

(Biểu đồ 3.17). Theo Okuda và cộng sự (1977), các yếu tố mô học như biệt 

hóa cao, tế bào sáng, UTBG thể fibrolamellar và khối u có bao xơ có tiên 

lượng tốt hơn [156]. 

Số lượng và kích thước u: Thời gian sống thêm sau mổ của nhóm có 1 

khối u là 32,8 ± 1,3 tháng, cao hơn hẳn nhóm có nhiều khối u với thời gian 

sống thêm là 13,5 ± 4,0 tháng, ở nhóm có kích thước khối u > 5cm thời gian 

sống thêm trung bình là 29,2 ± 2,1 tháng thấp hơn nhóm có kích thước khối 

u<5 cm 31,8 ± 1,9 tháng, tuy nhiên sự khác biệt này không có ý nghĩa thống 

kê với p< 0,05. Kích thước khối u là một yếu tố tiên lượng kết quả xa quan 

trọng, do nó làm tăng nguy cơ xâm lấn mạch máu. NC của Billimoria so sánh 

giữa 1.000 BN có khối u <5cm và 1.366 BN có khối u >5cm cho thấy tỉ lệ 

sống của nhóm có khối u nhỏ cao hơn so với nhóm còn lại [157]. Tại Nhật 

Bản, Ikai và cộng sự (2004) tiến hành NC trên 1.000 BN và đưa ra kết luận tỉ 

lệ sống trên 5 năm của BN có u đơn độc <5cm cao hơn hẳn so với các BN đa 

u (57% so với 26%). 

Nhân vệ tinh quanh khối u: Trong NC của chúng tôi cũng cho thấy 

thời gian sống thêm trung bình sau mổ ở nhóm không có nhân vệ tinh là 34,4 

± 1,2 tháng cao hơn nhóm BN có nhân vệ tinh quanh khối u với thời gian 

sống thêm trung bình sau mổ chỉ là 24,1±2,9 tháng (Biểu đồ 3.21). Trong NC 

của Arnaoutakis [158] năm 2014 thông báo NC đa trung tâm tại các trung tâm 

phẫu thuật gan mật tại Mỹ gồm 334 BN UTBG trong đó có 319 BN được 

phẫu thuật cắt gan thấy thời gian sống thêm trung bình không tái phát của 

nhóm không có nhân vệ tinh quanh khối u chính là 2,5 năm cao hơn nhóm có 

nhân vệ tinh quanh khối u chính với thời gian sống thêm trung bình không tái 
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phát chỉ là 1,2 năm. Thời gian sống thêm trung bình sau mổ của nhóm không 

có nhân vệ tinh quanh khối u chính cũng cao hơn nhóm có nhân vệ tinh quanh 

khối u chính với thời gian tương ứng là 3,3 năm và 7,7 năm. 

Giai đoạn bệnh: Thời gian sống thêm ở các nhóm BN có giai đoạn 

TNM khác nhau, giai đoạn I: 26,0 ± 2,5 tháng, giai đoạn II: 33,0 ± 1,4 tháng, 

giai đoạn III: 18,2 ± 4,2 tháng (Biểu đồ 3.22), sở dĩ thời gian sống thêm nhóm 

BN giai đoạn I thấp hơn giai đoạn II bởi vì nhóm BN giai đoạn I trong NC có 

số lượng rất ít chỉ có 4 BN nên kết quả không thể hiện được tính đại diện cho 

nhóm, nhưng kết quả cũng cho thấy thời gian sống thêm của nhóm BN ở giai 

đoạn I và II cao hơn hẳn giai đoạn 3, sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê với 

p < 0,05. Theo Vauthey và cộng sự (2002), tỉ lệ sống sau 5 năm của nhóm BN 

giai đoạn I, II, III lần lượt là 55%, 37% và 16% [24]. 

Nút ĐM gan trước mổ: trong NC của chúng tôi, thời gian sống thêm 

của nhóm BN có nút ĐM gan trước mổ là 32,4±2,4 tháng, ở nhóm BN không 

nút ĐM gan trước mổ là 27,2 ± 1,5 tháng, tuy nhiên sự khác biệt này không 

có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Trong NC của Nguyễn Hoàng thấy thời gian 

sống trung bình sau mổ là 44±2,75 tháng, tỉ lệ sống thêm 1 năm, 2 năm và 3 

năm sau mổ của NC lần lượt là 88,6%, 85,9% và 80,9%. Trong một NC phân 

tích gộp của Yu năm 2013 [159] với 1215 trường hợp UTBG khi so sánh giữa 

2 nhóm có nút ĐM gan trước mổ cắt gan và nhóm không có nút ĐM gan 

trước mổ cho thấy tỷ lệ sống 5 năm sau mổ của nhóm có nút ĐM gan cao hơn 

với tỷ lệ tương ứng là 35,71% và 31,51%. Để cải thiện thời gian sống sau mổ 

và giảm tỷ lệ tái phát sau mổ nút ĐM gan trước mổ được coi như một biện 

pháp điều trị bổ trợ. Tuy nhiên có nhiều NC cho các kết quả khác nhau về 

việc có nên nút ĐM gan trước mổ hay không và nút ĐM gan trước mổ cũng 

không nên áp dụng cho tất cả các BN vì trong một số trường hợp xơ gan thì 

nút ĐM gan có thể suy giảm chức năng gan nghiêm trọng hơn [160]. 
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4.3.3.2. Tái phát u và các yếu tố liên quan 

Thời gian tái phát khối u trung bình tính theo phương pháp Kaplan - 

Meier là 25,4 ± 1,9 tháng. Tỷ lệ tái phát sau 3 tháng là 8,6%, sau 6 tháng là 

11,3%, sau 1 năm là 34,7% và sau 2 năm là 41,9%. 

 Tái phát sau mổ là yếu tố chính tác động đến tỉ lệ sống và thời gian 

sống thêm. Nhiều tác giả cũng cho thấy tỉ lệ tái phát cao sau mổ cắt gan do 

UTBG đặc biệt là tỉ lệ tái phát sớm trong vòng 1 năm sau mổ. Theo Wang tái 

phát tại gan chiếm phần lớn 72,7%, tái phát ngoài gan chiếm 12,2% và tái 

phát cả trong và ngoài gan chiếm 15,1% [153]. Thống kê của Tabrizian (2015) 

[161], Mạng các Quốc gia về ung thư (NCCN) (2018), tỉ lệ tái phát sau 5 năm 

của BN UTBG sau mổ cắt gan là 60% [88]. 

Hầu hết NC của các tác giả trên thế giới có tỉ lệ tái phát sau 5 năm từ 

70-80% [162]. Tại Việt Nam, số lượng NC có theo dõi về tỉ lệ tái phát còn ít, 

theo Văn Tần (2008), tỉ lệ tái phát sau 5 năm sau phẫu thuật của UTBG có thể 

lên tới 78% [102]. NC của Lê Văn Thành (2013), thấy tỉ lệ tái phát tại thời 

điểm 45 tháng sau mổ là 60% [91]. 

Tỉ lệ tái phát cao ngay cả khi đã được phẫu thuật triệt căn của UTBG 

hiện vẫn là nguyên nhân chính khiến cho tiên lượng xa của BN UTBG rất 

xấu. Nhiều chiến lược nhằm hạn chế tỉ lệ tái phát sau mổ của UTBG đã được 

đưa ra bao gồm: nút mạch hóa chất trước mổ, hóa trị liệu, xạ trị, liệu pháp 

Interferon, điều trị đích bằng Sorafenib. Tuy nhiên, chưa có phương pháp nào 

được chứng minh là có hiệu quả rõ ràng.  

UTBG thường xuất hiện trên nền gan xơ hoặc bệnh gan mạn tính, sau khi 

cắt bỏ u, phần gan còn lại vẫn có thể xuất hiện các u khác, vì vậy biện pháp làm 

giảm tỉ lệ tái phát tốt nhất là ghép gan, theo Sapisochin và cộng sự (2012), tỉ 

lệ tái phát sau 5 năm của UTBG ở nhóm mổ ghép gan chỉ là 16% so với 72% 

ở nhóm cắt gan [163]. Tuy nhiên, phương pháp này không phải lúc nào cũng 

có thể tiến hành, đặc biệt là trong điều kiện của Việt Nam. 
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Khi NC các yếu tố ảnh hưởng đến tái phát sau mổ bằng phân tích đơn 

biến chúng tôi chúng tôi nhận thấy có mối liên quan giữa thời gian tái phát 

với số lượng và kích thước u, giai đoạn TNM và độ biệt hóa khối u, nồng độ 

AFP trung bình trước mổ, nút ĐM gan trước mổ. 

Số lượng và kích thước u: Kết quả NC của chúng tôi cho thấy: Thời 

gian tái phát của BN ở nhóm có kích thước khối u <5cm là 28,7±2,1 tháng, ở 

nhóm BN có kích thước khối u ≥ 5cm là 26,7 ± 2,0 tháng (Biểu đồ 3.26). 

Thời gian tái phát u ở nhóm BN có 1 khối u là: 29,4 ± 1,4 tháng, nhóm nhiều 

khối u là: 13,5 ± 4,0 tháng. NC của Vauthey và cộng sự (2002) cho thấy BN 

có khối u >5cm có tỉ lệ tái phát sau 5 năm cao hơn hẳn so với những người có 

khối u <5cm (lần lượt là 43% và 32%) [24]. NC của Hanazaki (2001) thời 

gian tái phát ở nhóm có kích thước u > 5cm là 20,3 tháng, trong khi ở nhóm 

có kích thước ≤ 5cm là 32,3 tháng. NC của Zhou thời gian tái phát ở nhóm có 

kích thước u ≥ 5cm là 15,2 ± 2 tháng, nhóm có kích thước < 5cm là 22 ± 5 

tháng trong NC này Zhou cũng cho thấy BN đa u có nguy cơ tái phát cao hơn 

[164]. Thống kê của Zhang (2013), cho thấy thời gian tái phát của nhóm khối 

u đơn độc là 29,17 tháng, trong khi nhóm 2-3 u là 20,88 tháng và > 3 u là 6,41 

tháng [165]. 

Giai đoạn bệnh: Thời gian tái phát u ở các nhóm BN có giai đoạn TNM 

khác nhau: giai đoạn I: 26,0±3,5 tháng, giai đoạn II: 29,6± 1,5 tháng, giai đoạn 

III: 18,2 ± 4,1 tháng, tuy nhiên sự khác biệt giữa các nhóm không có ý nghĩa 

thống kê với p < 0,05 (Biểu đồ 3.28). Nhiều NC đã chứng minh xâm lấn mạch 

trên đại thể hoặc vi thể là yếu tố nguy cơ quan trọng của tái phát khối u. Một 

trong các cơ chế tái phát quan trọng đã được công nhận rộng rãi là di căn theo 

TM cửa. Tuy nhiên, đánh giá tổn thương xâm lấn mạch máu trên vi thể trước 

mổ trên thực tế là khó khăn do cần phải tiến hành sinh thiết, và ngay cả khi đã 

tiến hành sinh thiết thì cũng không khẳng định được tính chất xâm lấn vi mạch 
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của khối u dù cho mẫu sinh thiết âm tính với dấu hiệu này. Thực tế trong NC 

của chúng tôi, giai đoạn TNM chỉ được đánh giá theo tiêu chuẩn trên đại thể 

dựa trên các phương tiện chẩn đoán hình ảnh là chủ yếu. 

Độ biệt hóa khối u: Thời gian tái phát ở các nhóm BN có mức độ biệt 

hóa khối u khác nhau: nhóm biệt hóa thấp: 21,7 ± 1,15 tháng, nhóm biệt hóa 

vừa: 28,5 ± 2,2 tháng, nhóm biệt hóa cao: 26,5 ± 2,6 tháng, sự khác biệt giữa 

các nhóm không có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Các NC trên thế giới cũng 

khẳng định mối liên quan giữa độ biệt hóa khối u với thời gian tái phát của 

khối u, các khối u có độ biệt hóa thấp và vừa có xu hướng tái phát sớm hơn, 

trong khi khối u biệt hóa cao thường tái phát muộn. NC của Zhang (2016) 

[166] thấy: thời gian tái phát ở nhóm có độ biệt hóa cao, vừa, kém lần lượt là 

29,38 tháng, 26,85 tháng và 8,88 tháng (p = 0,006). NC của Lê Văn Thành 

(2013) [91] thấy: thời gian tái phát ở nhóm BN có độ biệt hóa cao, vừa, thấp 

lần lượt là 36,1 ± 3,4 tháng, 27,8 ± 2,1 tháng và 7,1 ± 1,1 tháng. 

AFP: Kết quả NC cho thấy thời gian tái phát của nhóm AFP < 20ng/ml 

là 29,9 ± 1,7 tháng, nhóm AFP 20 - 400 ng/ml là 24,8± 2,5 tháng, AFP > 

400ng/ml là: 24,1 ± 3,0 tháng. Sự khác biệt về thời gian tái phát giữa các nhóm 

không có ý nghĩa thống kê với p <0,05 (biểu đồ 3.29). Năm 2013 Ma W.J 

[155] NC 108 BN được phẫu thuật cắt gan do UTBG và chia làm 3 nhóm: 

nhóm 1 có nồng độ αFP trước mổ dưới 20ng/mL (αFP-âm tính), nhóm 2 có 

nồng độ αFP trước mổ từ 20-400 ng/mL (αFP thấp) và nhóm 3 có nồng độ αFP 

trước mổ > 400ng/mL (αFP cao) thấy tỉ lệ tái phát 2 năm sau mổ ở nhóm αFP-

âm tính thấp hơn 2 nhóm có αFP cao với p<0,05. Trong NC khác của Nobuoka 

năm 2010 [167] tác giả nhận thấy ở nhóm BN nồng độ αFP vẫn còn cao sau mổ 

thì tỉ lệ tái phát là 80%. Một số NC trên thế giới lại cho kết quả nồng độ AFP 

trước mổ >1.000 ng/ml là yếu tố nguy cơ gây tái phát u.  
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Nút ĐM GAN trước mổ: trong NC của chúng tôi thời gian tái phát u ở 

các nhóm BN có nút ĐM gan trước mổ là 32,4 ± 2,4 tháng cao hơn nhóm BN 

không nút ĐM gan trước mổ là 27,2± 1,5 tháng, tuy nhiên sự khác biệt giữa 

các nhóm không có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. NC của Yanming Zhou 

dùng kỹ thuật phân tích gộp trên 3210 BN trong đó có 1431 BN được nút 

ĐM gan trước mổ. Về tái phát sau mổ có 11 NC báo cáo với số trường hợp tái 

phát sau phẫu thuật ở nhóm nút ĐM gan trước mổ là 411 trường hợp trên tổng 

số 673 trường hợp, chiếm 61% và 536 trường hợp tái phát trên tổng số 917 

không nút ĐM gan trước mổ chiếm 58,4%. NC này cũng cho thấy tỷ lệ di căn 

xa ở 2 nhóm nút ĐM gan trước mổ và không nút ĐM gan trước mổ tương tự 

nhau với tỷ lệ tương ứng là 51,2% và 53,6% (p= 0,12). Tỉ lệ di căn trong gan 

ở 2 nhóm này cũng có tỉ lệ tương ứng là 12,9% và 10,3% (p= 0,19). NC của 

Lee [168] tỷ lệ tái phát ở nhóm không nút ĐM gan là 29,36% thấp hơn nhóm 

có nút ĐM gan là 35,90% nhưng không có ý nghĩa thống kê. 
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KẾT LUẬN 

 

Qua NC 68 BN UTBG, được cắt gan sử dụng kỹ thuật KSCLCG tại 

Bệnh viện Việt Đức từ tháng 03/2016 đến tháng 3/2018, chúng tôi rút ra một 

số kết luận sau: 

1. Kỹ thuật kiểm soát chọn lọc cuống Glisson trong cắt gan điều trị UTBG 

Tỷ lệ KSCLCG thành công 100%, trong đó 86,8% theo kỹ thuật Takasaki, 

13,2% theo kỹ thuật Machado. 

Kiểm soát cuống Glisson mức PT chiếm tỷ lệ 80,9%. 

Thời gian kiểm soát cuống Glisson trung bình là 14,8 ±9,3 phút. 

Cắt túi mật khi phẫu tích cuống chiếm tỷ lệ 91,2%, trong đó 50% BN 

được đặt dẫn lưu qua ống cổ túi mật. 

Cặp cuống Glisson toàn bộ ngắt quãng kèm theo chiếm 48,5%. 

Cặp cắt cuống Glisson trước, cắt nhu mô sau chiếm tỷ lệ 55,9%. 

2. Kết quả cắt gan điều trị ung thư biểu mô tế bào gan bằng kỹ thuật 

kiểm soát cuống Glisson chọn lọc ngoài gan 

2.1. Kết quả trong mổ 

Cắt gan lớn chiếm tỷ lệ 45,6%, trong đó cắt gan phải chiếm 23,5%. 

Thời gian phẫu thuật trung bình: 179,8 ±56,8 phút. 

Lượng máu mất trung bình: 236,0 ± 109,2 ml. Tỷ lệ truyền máu chiếm 7,4%. 

Tai biến trong mổ chiếm 16,1%, trong đó rách TM cửa 2,9%, tổn thương 

đường mật trong mổ 7,4%. 

2.2. Kết quả sớm sau mổ 

Tỷ lệ tử vong sau mổ 1,5%. 

Tỉ lệ biến chứng sau mổ 33,8%, trong đó có 7,4% suy gan sau mổ. 

Thời gian nằm viện trung bình là 9,9 ± 3,0 ngày. 

Kết quả khi ra viện: Tốt 89,1%, tử vong 1,5%. 
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2.3. Kết quả xa sau mổ 

Thời gian sống thêm sau mổ là 30,6±1,5 tháng, tỷ lệ sống 1 năm  86%, 

sau 2 năm 71,1%. 

Các yếu tố ảnh hưởng đến thời gian sống thêm là: Số lượng u, nhân vệ 

tinh quanh u và giai đoạn bệnh theo TMN. 

Thời gian tái phát sau mổ trung bình là 25,4 ± 1,9 tháng, tỷ lệ tái phát 

sau sau 1 năm là 34,7% và sau 2 năm là 41,9%. 

Các yếu tố ảnh hưởng đến thời gian tái phát u là: số lượng u và nhân vệ 

tinh quanh u. 
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KIẾN NGHỊ 

 

 

1. Nên đặt dẫn lưu qua ống cổ túi mật để đánh giá thương tổn đường mật 

trong mổ và theo dõi suy gan sau mổ ở các trường hợp cắt gan lớn. 

2. Tiếp tục nghiên cứu kết quả xa của cắt gan có KSCLCG đặc biệt là kỹ 

thuật của Takasaki. 
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