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ABSTRACT 
 In the past, lung cancer was the main cause of high mortality 

in men. Overall, lung cancer is a disease with a higher mortality 
rate than breast, prostate, and colorectal cancer. However, the 
survival rate after diagnosis has improved, possibly due to 
improved screening methods and treatment techniques. The main 
cause of lung cancer is smoking and the good news about this 
disease is that the mortality rate in both men and women has 
decreased recently, mainly due to the significant decrease in 
smoking in both sexes. In lung cancer, about 95% are 2 main types 
of cancer, which are small cell lung cancer and non-small cell lung 
cancer, whose diagnosis is mainly based on histopathology. The 
objective of this article is to provide information on lung cancer in 
terms of epidemiology, diagnostic approaches, current imaging 
measures, and management strategies, as well as focus on the most 
common type of lung cancer in clinical practice. 
TÓM TẮT 

Trước đây, ung thư phổi là nguyên nhân chủ yếu gây tỷ lệ chết 
cao ở nam giới. Về tổng quan, ung thư phổi là bệnh có tỷ lệ tử vong  
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ABSTRACT 
 In the past, lung cancer was the main cause of high mortality 

in men. Overall, lung cancer is a disease with a higher mortality 
rate than breast, prostate, and colorectal cancer. However, the 
survival rate after diagnosis has improved, possibly due to 
improved screening methods and treatment techniques. The main 
cause of lung cancer is smoking and the good news about this 
disease is that the mortality rate in both men and women has 
decreased recently, mainly due to the significant decrease in 
smoking in both sexes. In lung cancer, about 95% are 2 main types 
of cancer, which are small cell lung cancer and non-small cell lung 
cancer, whose diagnosis is mainly based on histopathology. The 
objective of this article is to provide information on lung cancer in 
terms of epidemiology, diagnostic approaches, current imaging 
measures, and management strategies, as well as focus on the most 
common type of lung cancer in clinical practice. 
TÓM TẮT 

Trước đây, ung thư phổi là nguyên nhân chủ yếu gây tỷ lệ chết 
cao ở nam giới. Về tổng quan, ung thư phổi là bệnh có tỷ lệ tử vong  
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cao hơn so với ung thư vú, ung thư tiền liệt tuyến, ung thư trực 
tràng và ung thư não. Tuy nhiên, tỷ lệ sống sau chẩn đoán được 
cải thiện, có thể do phương pháp khám sàng lọc và kỹ thuật điều 
trị ngày càng tiến bộ. Nguyên nhân chính của ung phổi chính là 
hút thuốc và thông tin khả quan về căn bệnh này là tỷ lệ chết ở cả 
nam và nữ đã giảm gần đây mà nguyên nhân chính là số hút thuốc 
giảm một cách đáng kể ở 2 giới. Trong ung thư phổi, có đến khoảng 
95% là 2 loại ung thư chính đó là ung thư tế bào nhỏ và ung thư 
phổi không tế bào nhỏ mà chẩn đoán chủ yếu dựa vào mô bệnh 
học. Mục tiêu của bài này là cung cấp thông tin về ung thư phổi ở 
nhiều khía cạnh như là dịch tễ học, đến tiếp cận chẩn đoán, các 
biện pháp hình ảnh học hiện tại, và chiến lược xử trí, đặc biệt tập 
trung vào loại ung thư phổi thường gặp nhất trên lâm sàng. 

 
1. DỊCH TỄ 

Khoảng 80 phần trăm của tất cả các bệnh 
ung thư phổi được phân loại là ung thư phổi 
không phải tế bào nhỏ ung thư phổi (NSCLC) 
và hầu hết số còn lại là ung thư phổi tế bào nhỏ 
(SCLC). Sự phân biệt này là cần thiết cho giai 
đoạn thích hợp, điều trị, và tiên lượng. Hút 
thuốc lá và các sản phẩm của thuốc lá là nguyên 
nhân chính nguyên nhân gây ung thư phổi; 
khoảng 85 phần trăm các trường hợp ung thư 
phổi xảy ra ở hiện tại hoặc trước đây người hút 
thuốc. 
2. BỆNH HỌC 

Cơ sở lý luận để phân biệt giữa NSCLC 
và SCLC: Ung thư phổi đã được phân loại 
thành hai loại chính này (ung thư phổi không 
phải tế bào nhỏ [NSCLC] và ung thư biểu mô 
phổi tế bào nhỏ [SCLC]) do sự khác biệt về 

đặc điểm lâm sàng, cách tiếp cận điều trị, và 
kết quả lâm sàng. Nói chung, SCLC có xu 
hướng có tốc độ phát triển nhanh hơn, khu trú 
trung tâm hơn, di căn sớm hơn đến các vị trí 
trung thất và ngoài lồng ngực, và thời gian 
sống sót chung ngắn hơn. 

Mô bệnh học - Việc phân biệt giữa các phân 
nhóm mô học khác nhau của NSCLC là rất quan 
trọng để hướng dẫn xét nghiệm tiếp theo đối với 
các đột biến cụ thể và để thông báo lựa chọn 
điều trị, bao gồm cả việc xác định bệnh nhân có 
nhiều khả năng đáp ứng với các liệu pháp nhắm 
mục tiêu mới hơn. 

 Các đặc điểm bệnh lý của bốn phân nhóm 
mô học chính của NSCLC (ung thư biểu mô 
tuyến, ung thư biểu mô vảy, ung thư biểu mô 
tuyến vảy và ung thư biểu mô tế bào lớn) và ung 
thư phổi tế bào nhỏ (SCLC) bao gồm: 

 

 

 

Hình 1 và 2. Ung thư biểu mô tuyến – Hình thành tuyến tân sinh hoặc chất nhầy trong tế bào chất 

 

Hình 3 và 4. Ung thư biểu mô tế bào vảy - Sự hiện diện của việc sản xuất keratin bởi các tế bào 
khối u và/hoặc các mô liên bào (“cầu nối giữa các tế bào”) 

Ung thư biểu mô tuyến vảy – Lớn hơn 10 
phần trăm các thành phần tuyến và vảy ác tính. 

Ung thư biểu mô tế bào lớn – Không có đặc 
điểm biệt hóa dạng tuyến hoặc dạng vảy (nghĩa 
là NSCLC kém biệt hóa). 

Ung thư biểu mô tế bào nhỏ – Xuất hiện 
tăng sắc tố, tạo khuôn hạt nhân, mô hình nhiễm 
sắc thể "muối tiêu", một lượng nhỏ tế bào chất 
(nghĩa là tỷ lệ hạt nhân trên tế bào chất cao), các 
dải tế bào nhỏ "màu xanh" kết dính với hình hoa 
thị, tạo ảnh vỡ với hoại tử, và sự mong manh 
của tế bào. 

 Các bảng nhuộm IHC được yêu cầu để 
phân loại đầy đủ các phân nhóm mô học và để 
phân biệt NSCLC với các bệnh ung thư khác 
liên quan đến phổi (ví dụ: ung thư phổi nguyên 
phát từ di căn thứ phát).  

Ung thư biểu mô tuyến thường dương tính 
với yếu tố phiên mã tuyến giáp (TTF-1), mucin, 

napsin-A, surf-A, surf-B, PAS-D và cytokeratin 
(CK) 7. 

 Ung thư biểu mô tế bào vảy thường dương 
tính với p40, p63 và CK 5/6 và thường âm tính 
với CK 7. 

Ung thư biểu mô tuyến vảy hoặc tế bào lớn 
có thể có sự kết hợp của các kiểu nhuộm IHC 
đặc trưng cho cả ung thư biểu mô tuyến và ung 
thư biểu mô tế bào vảy. 

Ung thư biệt hóa kém và di căn xa có thể 
cần được phân biệt với NSCLC nguyên phát. Ví 
dụ, các vết nhuộm âm tính cổ điển trong 
NSCLC là CK 20 (thường dương tính trong ung 
thư biểu mô tuyến của đại tràng) và thụ thể 
estrogen và progesterone (thường dương tính 
trong ung thư biểu mô tuyến của vú), do đó phân 
biệt mô nguồn gốc của ung thư biểu mô tuyến 
được tìm thấy trong phổi. 
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phần trăm các thành phần tuyến và vảy ác tính. 

Ung thư biểu mô tế bào lớn – Không có đặc 
điểm biệt hóa dạng tuyến hoặc dạng vảy (nghĩa 
là NSCLC kém biệt hóa). 

Ung thư biểu mô tế bào nhỏ – Xuất hiện 
tăng sắc tố, tạo khuôn hạt nhân, mô hình nhiễm 
sắc thể "muối tiêu", một lượng nhỏ tế bào chất 
(nghĩa là tỷ lệ hạt nhân trên tế bào chất cao), các 
dải tế bào nhỏ "màu xanh" kết dính với hình hoa 
thị, tạo ảnh vỡ với hoại tử, và sự mong manh 
của tế bào. 

 Các bảng nhuộm IHC được yêu cầu để 
phân loại đầy đủ các phân nhóm mô học và để 
phân biệt NSCLC với các bệnh ung thư khác 
liên quan đến phổi (ví dụ: ung thư phổi nguyên 
phát từ di căn thứ phát).  

Ung thư biểu mô tuyến thường dương tính 
với yếu tố phiên mã tuyến giáp (TTF-1), mucin, 

napsin-A, surf-A, surf-B, PAS-D và cytokeratin 
(CK) 7. 

 Ung thư biểu mô tế bào vảy thường dương 
tính với p40, p63 và CK 5/6 và thường âm tính 
với CK 7. 

Ung thư biểu mô tuyến vảy hoặc tế bào lớn 
có thể có sự kết hợp của các kiểu nhuộm IHC 
đặc trưng cho cả ung thư biểu mô tuyến và ung 
thư biểu mô tế bào vảy. 

Ung thư biệt hóa kém và di căn xa có thể 
cần được phân biệt với NSCLC nguyên phát. Ví 
dụ, các vết nhuộm âm tính cổ điển trong 
NSCLC là CK 20 (thường dương tính trong ung 
thư biểu mô tuyến của đại tràng) và thụ thể 
estrogen và progesterone (thường dương tính 
trong ung thư biểu mô tuyến của vú), do đó phân 
biệt mô nguồn gốc của ung thư biểu mô tuyến 
được tìm thấy trong phổi. 
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cao hơn so với ung thư vú, ung thư tiền liệt tuyến, ung thư trực 
tràng và ung thư não. Tuy nhiên, tỷ lệ sống sau chẩn đoán được 
cải thiện, có thể do phương pháp khám sàng lọc và kỹ thuật điều 
trị ngày càng tiến bộ. Nguyên nhân chính của ung phổi chính là 
hút thuốc và thông tin khả quan về căn bệnh này là tỷ lệ chết ở cả 
nam và nữ đã giảm gần đây mà nguyên nhân chính là số hút thuốc 
giảm một cách đáng kể ở 2 giới. Trong ung thư phổi, có đến khoảng 
95% là 2 loại ung thư chính đó là ung thư tế bào nhỏ và ung thư 
phổi không tế bào nhỏ mà chẩn đoán chủ yếu dựa vào mô bệnh 
học. Mục tiêu của bài này là cung cấp thông tin về ung thư phổi ở 
nhiều khía cạnh như là dịch tễ học, đến tiếp cận chẩn đoán, các 
biện pháp hình ảnh học hiện tại, và chiến lược xử trí, đặc biệt tập 
trung vào loại ung thư phổi thường gặp nhất trên lâm sàng. 

 
1. DỊCH TỄ 

Khoảng 80 phần trăm của tất cả các bệnh 
ung thư phổi được phân loại là ung thư phổi 
không phải tế bào nhỏ ung thư phổi (NSCLC) 
và hầu hết số còn lại là ung thư phổi tế bào nhỏ 
(SCLC). Sự phân biệt này là cần thiết cho giai 
đoạn thích hợp, điều trị, và tiên lượng. Hút 
thuốc lá và các sản phẩm của thuốc lá là nguyên 
nhân chính nguyên nhân gây ung thư phổi; 
khoảng 85 phần trăm các trường hợp ung thư 
phổi xảy ra ở hiện tại hoặc trước đây người hút 
thuốc. 
2. BỆNH HỌC 

Cơ sở lý luận để phân biệt giữa NSCLC 
và SCLC: Ung thư phổi đã được phân loại 
thành hai loại chính này (ung thư phổi không 
phải tế bào nhỏ [NSCLC] và ung thư biểu mô 
phổi tế bào nhỏ [SCLC]) do sự khác biệt về 

đặc điểm lâm sàng, cách tiếp cận điều trị, và 
kết quả lâm sàng. Nói chung, SCLC có xu 
hướng có tốc độ phát triển nhanh hơn, khu trú 
trung tâm hơn, di căn sớm hơn đến các vị trí 
trung thất và ngoài lồng ngực, và thời gian 
sống sót chung ngắn hơn. 

Mô bệnh học - Việc phân biệt giữa các phân 
nhóm mô học khác nhau của NSCLC là rất quan 
trọng để hướng dẫn xét nghiệm tiếp theo đối với 
các đột biến cụ thể và để thông báo lựa chọn 
điều trị, bao gồm cả việc xác định bệnh nhân có 
nhiều khả năng đáp ứng với các liệu pháp nhắm 
mục tiêu mới hơn. 

 Các đặc điểm bệnh lý của bốn phân nhóm 
mô học chính của NSCLC (ung thư biểu mô 
tuyến, ung thư biểu mô vảy, ung thư biểu mô 
tuyến vảy và ung thư biểu mô tế bào lớn) và ung 
thư phổi tế bào nhỏ (SCLC) bao gồm: 

 

 

 

Hình 1 và 2. Ung thư biểu mô tuyến – Hình thành tuyến tân sinh hoặc chất nhầy trong tế bào chất 

 

Hình 3 và 4. Ung thư biểu mô tế bào vảy - Sự hiện diện của việc sản xuất keratin bởi các tế bào 
khối u và/hoặc các mô liên bào (“cầu nối giữa các tế bào”) 

Ung thư biểu mô tuyến vảy – Lớn hơn 10 
phần trăm các thành phần tuyến và vảy ác tính. 

Ung thư biểu mô tế bào lớn – Không có đặc 
điểm biệt hóa dạng tuyến hoặc dạng vảy (nghĩa 
là NSCLC kém biệt hóa). 

Ung thư biểu mô tế bào nhỏ – Xuất hiện 
tăng sắc tố, tạo khuôn hạt nhân, mô hình nhiễm 
sắc thể "muối tiêu", một lượng nhỏ tế bào chất 
(nghĩa là tỷ lệ hạt nhân trên tế bào chất cao), các 
dải tế bào nhỏ "màu xanh" kết dính với hình hoa 
thị, tạo ảnh vỡ với hoại tử, và sự mong manh 
của tế bào. 

 Các bảng nhuộm IHC được yêu cầu để 
phân loại đầy đủ các phân nhóm mô học và để 
phân biệt NSCLC với các bệnh ung thư khác 
liên quan đến phổi (ví dụ: ung thư phổi nguyên 
phát từ di căn thứ phát).  

Ung thư biểu mô tuyến thường dương tính 
với yếu tố phiên mã tuyến giáp (TTF-1), mucin, 

napsin-A, surf-A, surf-B, PAS-D và cytokeratin 
(CK) 7. 

 Ung thư biểu mô tế bào vảy thường dương 
tính với p40, p63 và CK 5/6 và thường âm tính 
với CK 7. 

Ung thư biểu mô tuyến vảy hoặc tế bào lớn 
có thể có sự kết hợp của các kiểu nhuộm IHC 
đặc trưng cho cả ung thư biểu mô tuyến và ung 
thư biểu mô tế bào vảy. 

Ung thư biệt hóa kém và di căn xa có thể 
cần được phân biệt với NSCLC nguyên phát. Ví 
dụ, các vết nhuộm âm tính cổ điển trong 
NSCLC là CK 20 (thường dương tính trong ung 
thư biểu mô tuyến của đại tràng) và thụ thể 
estrogen và progesterone (thường dương tính 
trong ung thư biểu mô tuyến của vú), do đó phân 
biệt mô nguồn gốc của ung thư biểu mô tuyến 
được tìm thấy trong phổi. 
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SCLC có thể dương tính với TTF-1. Tuy 
nhiên, là một khối u thần kinh nội tiết, SCLC 
không được có các kiểu nhuộm IHC chung với 
NSCLC và thường dương tính với 
synaptophysin, CD 56, chromogranin hoặc 
enolase đặc hiệu của tế bào thần kinh, trong khi 
NSCLC âm tính với các vết này. 

Hơn nữa, các hệ thống phân giai đoạn khác 
nhau được sử dụng trước và sau khi phẫu thuật 
cắt bỏ, như mô tả dưới đây. 

Phân giai đoạn chẩn đoán lâm sàng – Phân 
giai đoạn chẩn đoán lâm sàng (cTNM) chủ yếu 
dựa trên kết quả hình ảnh có hoặc không có 
thông tin bổ sung từ các thủ thuật sinh thiết xâm 
lấn tối thiểu, chẳng hạn như sinh thiết dưới 
hướng dẫn của siêu âm nội phế quản. 

Phân giai đoạn bệnh lý-phẫu thuật – Giai 
đoạn TNM được mô tả là giai đoạn bệnh lý phẫu 
thuật (pTNM) khi nó dựa trên các phát hiện kết 
hợp từ phẫu thuật cắt bỏ hoặc thăm dò khối u 
nguyên phát và các hạch bạch huyết với thông tin 
bổ sung từ các nghiên cứu hình ảnh lâm sàng. 

 Lâm sàng 
Biểu hiện lâm sàng của ung thư phổi có thể 

khác nhau tùy thuộc vào giai đoạn bệnh và vị trí 
của khối u trong phổi, bao gồm triệu chứng tổn 
thương tại phổi, triệu chứng do di căn xa và hội 
chứng cận ung thư. 

Triệu chứng tổn thương tại phổi đáng chú ý 
nhất là ho kéo dài hoặc kháng điều trị. Ho gặp 
trong khoảng 50 đến 75% bệnh nhân. Ho gặp 
trên bệnh nhân hút thuốc lá hoặc từng hút thuốc 
lá cần nghi ngờ nguyên nhân ung thư phổi. Một 
số trường hợp có thể ho ra máu hoặc có máu 
trong đờm. Khó thở gặp trong khoảng 25 đến 
40% bệnh nhân. Đau ngực có thể xảy ra khi khối 
u phát triển và tác động lên cơ và mô xung 

quanh gặp trong khoảng 20 đến 40% bệnh nhân. 
Đau có thể kéo dài hoặc có thể xuất hiện khi hít 
sâu, hoặc khi nằm nghiêng. Ngoài ra, còn có 
một số biểu hiện khác bao gồm viêm phổi tái 
diễn tại một vị trí, tràn dịch màng phổi, hội 
chứng Pancoast, hội chứng Horner, và các triệu 
chứng do chèn ép như khó nuốt, khàn tiếng, hội 
chứng tĩnh mạch chủ trên. 

Ung thư phổi khi di căn xa sẽ biểu hiện 
những triệu chứng ở vị trí di căn. Ví dụ, di căn 
não có thể gây nhức đầu, buồn nôn, nôn, mất thị 
trường, liệt nửa người, các triệu chứng thần kinh 
sọ và co giật. Di căn xương có thể gây đau lưng, 
ngực hoặc tứ chi, tăng alkaline phosphatase máu 
và tăng canxi máu ở bệnh nhân di căn xương lan 
rộng. Ngoài ra, di căn gan và di căn tuyến 
thượng thận cũng có thể xảy ra. 

Hội chứng cận ung thư, bao gồm sụt cân (có 
hoặc không kèm chán ăn), tăng canxi máu từ 
khối u bài tiết hormone tuyến cận giáp hoặc ở 
bệnh nhân di căn xương lan rộng, hội chứng 
tăng tiết kháng lợi niệu (SIADH) gặp ở ung thư 
phổi tế bào nhỏ (SCLC) dẫn đến hạ natri máu 
(khoảng 10% bệnh nhân SCLC biểu hiện 
SIADH), hội chứng Cushing, hội chứng 
Lambert-Eaton, hội chứng phì đại xương khớp 
do phổi, hội chứng carcinoid và các hội chứng 
huyết học hiếm gặp khác như thiếu máu, tăng 
bạch cầu…[13,14]. 

 Chẩn đoán 
Chẩn đoán hình ảnh được sử dụng trong 

chẩn đoán, xác định giai đoạn và theo dõi ung 
thư phổi, bao gồm nhiều phương pháp như X-
quang thẳng, nghiêng, CT scan ngực, bụng, 
chậu, MRI não, xạ hình xương và chụp PET 
toàn thân khi cần.  

 

 

X-quang ngực thường được sử dụng làm 
bước đầu tiên trong quá trình đánh giá các vấn 
đề liên quan đến phổi và các cấu trúc trong 
ngực. X-quang ngực có thể hiển thị những bất 
thường như khối u đơn độc hoặc đa khối, nốt 
đơn độc trong phổi, rốn phổi phình to, trung thất 
bị lan rộng, khí quản bị thu hẹp, thâm nhiễm nhu 
mô, tổn thương dạng hang, dày màng phổi hoặc 
tràn dịch màng phổi. Tuy nhiên, việc phát hiện 
các vấn đề gợi ý trên X-quang ngực không đủ 
để chẩn đoán ung thư phổi một cách chính xác. 
Những phát hiện như vậy cần được xác nhận 
bằng phương pháp hình ảnh khác như CT scan 
hoặc kết hợp chụp cắt lớp PET-CT. CT scan 
ngực được coi là tiêu chuẩn vàng trong tầm soát 
và phát hiện ung thư phổi.  

Để đưa ra chẩn đoán cuối cùng, cần phải 
dựa vào kết quả giải phẫu bệnh trong những 
trường hợp có thể thực hiện được. Chẩn đoán 

giải phẫu bệnh giúp xác định chính xác loại mô 
ung thư và các dấu hiệu sinh học phân tử, từ đó 
định hướng điều trị một cách chính xác hơn. 
Một số trường hợp ung thư phổi giai đoạn sớm 
có thể được phát hiện ngẫu nhiên hoặc thông 
qua quá trình tầm soát bằng cách sử dụng chụp 
CT scan ngực. Các biểu hiện của ung thư phổi 
giai đoạn sớm trên CT có thể xuất hiện dưới 
dạng những nốt nhỏ. Để tránh bỏ qua cơ hội 
điều trị thành công cho một số bệnh nhân, các 
nốt nhỏ này cần được đánh giá và xem xét xử trí 
một cách thận trọng. 

Khi chẩn đoán các tổn thương phổi có kích 
thước nhỏ, đặc biệt là những tổn thương nốt 
phổi có kích thước ≥8 mm, cần lưu ý đánh giá 
và xử trí dựa trên kích thước của chúng và nguy 
cơ ác tính tương ứng. Các khuyến cáo dưới đây 
có thể được áp dụng để đánh giá tổn thương và 
đưa ra quyết định điều trị phù hợ [15,16,17]. 

Bảng 1. Đánh giá nguy cơ ác tính 
Tiêu chuẩn  

đánh giá 
Nguy cơ ác tính 

Thấp (<5%) Vừa (5-65%) Cao (>65%) 

Lâm sàng Trẻ tuổi, hút thuốc ít, không 
tiền căn ung thư, kích thước 
lớn, bờ đều, và/hoặc vị trí ở 
ngoài thùy trên 

Có hỗn hợp các đặc 
điểm của nguy cơ 
thấp và cao 

Nhiều tuổi, hút 
thuốc, tiền căn mắc 
ung thư, kích thước 
lớn, bờ không 
đều/tua gai, và/hoặc 
vị trí ở thùy trên 

Kết quả FDG PET Chuyển hóa thấp Chuyển hóa trung 
bình hoặc yếu 

Chuyển hóa cao 

Kết quả sinh thiết 
ngoài phẫu thuật (soi 
phế quản, sinh thiết 

qua thành ngực) 

Lành tính Không xác định Nghi ngờ ác tính 
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SCLC có thể dương tính với TTF-1. Tuy 
nhiên, là một khối u thần kinh nội tiết, SCLC 
không được có các kiểu nhuộm IHC chung với 
NSCLC và thường dương tính với 
synaptophysin, CD 56, chromogranin hoặc 
enolase đặc hiệu của tế bào thần kinh, trong khi 
NSCLC âm tính với các vết này. 

Hơn nữa, các hệ thống phân giai đoạn khác 
nhau được sử dụng trước và sau khi phẫu thuật 
cắt bỏ, như mô tả dưới đây. 

Phân giai đoạn chẩn đoán lâm sàng – Phân 
giai đoạn chẩn đoán lâm sàng (cTNM) chủ yếu 
dựa trên kết quả hình ảnh có hoặc không có 
thông tin bổ sung từ các thủ thuật sinh thiết xâm 
lấn tối thiểu, chẳng hạn như sinh thiết dưới 
hướng dẫn của siêu âm nội phế quản. 

Phân giai đoạn bệnh lý-phẫu thuật – Giai 
đoạn TNM được mô tả là giai đoạn bệnh lý phẫu 
thuật (pTNM) khi nó dựa trên các phát hiện kết 
hợp từ phẫu thuật cắt bỏ hoặc thăm dò khối u 
nguyên phát và các hạch bạch huyết với thông tin 
bổ sung từ các nghiên cứu hình ảnh lâm sàng. 

 Lâm sàng 
Biểu hiện lâm sàng của ung thư phổi có thể 

khác nhau tùy thuộc vào giai đoạn bệnh và vị trí 
của khối u trong phổi, bao gồm triệu chứng tổn 
thương tại phổi, triệu chứng do di căn xa và hội 
chứng cận ung thư. 

Triệu chứng tổn thương tại phổi đáng chú ý 
nhất là ho kéo dài hoặc kháng điều trị. Ho gặp 
trong khoảng 50 đến 75% bệnh nhân. Ho gặp 
trên bệnh nhân hút thuốc lá hoặc từng hút thuốc 
lá cần nghi ngờ nguyên nhân ung thư phổi. Một 
số trường hợp có thể ho ra máu hoặc có máu 
trong đờm. Khó thở gặp trong khoảng 25 đến 
40% bệnh nhân. Đau ngực có thể xảy ra khi khối 
u phát triển và tác động lên cơ và mô xung 

quanh gặp trong khoảng 20 đến 40% bệnh nhân. 
Đau có thể kéo dài hoặc có thể xuất hiện khi hít 
sâu, hoặc khi nằm nghiêng. Ngoài ra, còn có 
một số biểu hiện khác bao gồm viêm phổi tái 
diễn tại một vị trí, tràn dịch màng phổi, hội 
chứng Pancoast, hội chứng Horner, và các triệu 
chứng do chèn ép như khó nuốt, khàn tiếng, hội 
chứng tĩnh mạch chủ trên. 

Ung thư phổi khi di căn xa sẽ biểu hiện 
những triệu chứng ở vị trí di căn. Ví dụ, di căn 
não có thể gây nhức đầu, buồn nôn, nôn, mất thị 
trường, liệt nửa người, các triệu chứng thần kinh 
sọ và co giật. Di căn xương có thể gây đau lưng, 
ngực hoặc tứ chi, tăng alkaline phosphatase máu 
và tăng canxi máu ở bệnh nhân di căn xương lan 
rộng. Ngoài ra, di căn gan và di căn tuyến 
thượng thận cũng có thể xảy ra. 

Hội chứng cận ung thư, bao gồm sụt cân (có 
hoặc không kèm chán ăn), tăng canxi máu từ 
khối u bài tiết hormone tuyến cận giáp hoặc ở 
bệnh nhân di căn xương lan rộng, hội chứng 
tăng tiết kháng lợi niệu (SIADH) gặp ở ung thư 
phổi tế bào nhỏ (SCLC) dẫn đến hạ natri máu 
(khoảng 10% bệnh nhân SCLC biểu hiện 
SIADH), hội chứng Cushing, hội chứng 
Lambert-Eaton, hội chứng phì đại xương khớp 
do phổi, hội chứng carcinoid và các hội chứng 
huyết học hiếm gặp khác như thiếu máu, tăng 
bạch cầu…[13,14]. 

 Chẩn đoán 
Chẩn đoán hình ảnh được sử dụng trong 

chẩn đoán, xác định giai đoạn và theo dõi ung 
thư phổi, bao gồm nhiều phương pháp như X-
quang thẳng, nghiêng, CT scan ngực, bụng, 
chậu, MRI não, xạ hình xương và chụp PET 
toàn thân khi cần.  

 

 

X-quang ngực thường được sử dụng làm 
bước đầu tiên trong quá trình đánh giá các vấn 
đề liên quan đến phổi và các cấu trúc trong 
ngực. X-quang ngực có thể hiển thị những bất 
thường như khối u đơn độc hoặc đa khối, nốt 
đơn độc trong phổi, rốn phổi phình to, trung thất 
bị lan rộng, khí quản bị thu hẹp, thâm nhiễm nhu 
mô, tổn thương dạng hang, dày màng phổi hoặc 
tràn dịch màng phổi. Tuy nhiên, việc phát hiện 
các vấn đề gợi ý trên X-quang ngực không đủ 
để chẩn đoán ung thư phổi một cách chính xác. 
Những phát hiện như vậy cần được xác nhận 
bằng phương pháp hình ảnh khác như CT scan 
hoặc kết hợp chụp cắt lớp PET-CT. CT scan 
ngực được coi là tiêu chuẩn vàng trong tầm soát 
và phát hiện ung thư phổi.  

Để đưa ra chẩn đoán cuối cùng, cần phải 
dựa vào kết quả giải phẫu bệnh trong những 
trường hợp có thể thực hiện được. Chẩn đoán 

giải phẫu bệnh giúp xác định chính xác loại mô 
ung thư và các dấu hiệu sinh học phân tử, từ đó 
định hướng điều trị một cách chính xác hơn. 
Một số trường hợp ung thư phổi giai đoạn sớm 
có thể được phát hiện ngẫu nhiên hoặc thông 
qua quá trình tầm soát bằng cách sử dụng chụp 
CT scan ngực. Các biểu hiện của ung thư phổi 
giai đoạn sớm trên CT có thể xuất hiện dưới 
dạng những nốt nhỏ. Để tránh bỏ qua cơ hội 
điều trị thành công cho một số bệnh nhân, các 
nốt nhỏ này cần được đánh giá và xem xét xử trí 
một cách thận trọng. 

Khi chẩn đoán các tổn thương phổi có kích 
thước nhỏ, đặc biệt là những tổn thương nốt 
phổi có kích thước ≥8 mm, cần lưu ý đánh giá 
và xử trí dựa trên kích thước của chúng và nguy 
cơ ác tính tương ứng. Các khuyến cáo dưới đây 
có thể được áp dụng để đánh giá tổn thương và 
đưa ra quyết định điều trị phù hợ [15,16,17]. 

Bảng 1. Đánh giá nguy cơ ác tính 
Tiêu chuẩn  

đánh giá 
Nguy cơ ác tính 

Thấp (<5%) Vừa (5-65%) Cao (>65%) 

Lâm sàng Trẻ tuổi, hút thuốc ít, không 
tiền căn ung thư, kích thước 
lớn, bờ đều, và/hoặc vị trí ở 
ngoài thùy trên 

Có hỗn hợp các đặc 
điểm của nguy cơ 
thấp và cao 

Nhiều tuổi, hút 
thuốc, tiền căn mắc 
ung thư, kích thước 
lớn, bờ không 
đều/tua gai, và/hoặc 
vị trí ở thùy trên 

Kết quả FDG PET Chuyển hóa thấp Chuyển hóa trung 
bình hoặc yếu 

Chuyển hóa cao 

Kết quả sinh thiết 
ngoài phẫu thuật (soi 
phế quản, sinh thiết 

qua thành ngực) 

Lành tính Không xác định Nghi ngờ ác tính 
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SCLC có thể dương tính với TTF-1. Tuy 
nhiên, là một khối u thần kinh nội tiết, SCLC 
không được có các kiểu nhuộm IHC chung với 
NSCLC và thường dương tính với 
synaptophysin, CD 56, chromogranin hoặc 
enolase đặc hiệu của tế bào thần kinh, trong khi 
NSCLC âm tính với các vết này. 

Hơn nữa, các hệ thống phân giai đoạn khác 
nhau được sử dụng trước và sau khi phẫu thuật 
cắt bỏ, như mô tả dưới đây. 

Phân giai đoạn chẩn đoán lâm sàng – Phân 
giai đoạn chẩn đoán lâm sàng (cTNM) chủ yếu 
dựa trên kết quả hình ảnh có hoặc không có 
thông tin bổ sung từ các thủ thuật sinh thiết xâm 
lấn tối thiểu, chẳng hạn như sinh thiết dưới 
hướng dẫn của siêu âm nội phế quản. 

Phân giai đoạn bệnh lý-phẫu thuật – Giai 
đoạn TNM được mô tả là giai đoạn bệnh lý phẫu 
thuật (pTNM) khi nó dựa trên các phát hiện kết 
hợp từ phẫu thuật cắt bỏ hoặc thăm dò khối u 
nguyên phát và các hạch bạch huyết với thông tin 
bổ sung từ các nghiên cứu hình ảnh lâm sàng. 

 Lâm sàng 
Biểu hiện lâm sàng của ung thư phổi có thể 

khác nhau tùy thuộc vào giai đoạn bệnh và vị trí 
của khối u trong phổi, bao gồm triệu chứng tổn 
thương tại phổi, triệu chứng do di căn xa và hội 
chứng cận ung thư. 

Triệu chứng tổn thương tại phổi đáng chú ý 
nhất là ho kéo dài hoặc kháng điều trị. Ho gặp 
trong khoảng 50 đến 75% bệnh nhân. Ho gặp 
trên bệnh nhân hút thuốc lá hoặc từng hút thuốc 
lá cần nghi ngờ nguyên nhân ung thư phổi. Một 
số trường hợp có thể ho ra máu hoặc có máu 
trong đờm. Khó thở gặp trong khoảng 25 đến 
40% bệnh nhân. Đau ngực có thể xảy ra khi khối 
u phát triển và tác động lên cơ và mô xung 

quanh gặp trong khoảng 20 đến 40% bệnh nhân. 
Đau có thể kéo dài hoặc có thể xuất hiện khi hít 
sâu, hoặc khi nằm nghiêng. Ngoài ra, còn có 
một số biểu hiện khác bao gồm viêm phổi tái 
diễn tại một vị trí, tràn dịch màng phổi, hội 
chứng Pancoast, hội chứng Horner, và các triệu 
chứng do chèn ép như khó nuốt, khàn tiếng, hội 
chứng tĩnh mạch chủ trên. 

Ung thư phổi khi di căn xa sẽ biểu hiện 
những triệu chứng ở vị trí di căn. Ví dụ, di căn 
não có thể gây nhức đầu, buồn nôn, nôn, mất thị 
trường, liệt nửa người, các triệu chứng thần kinh 
sọ và co giật. Di căn xương có thể gây đau lưng, 
ngực hoặc tứ chi, tăng alkaline phosphatase máu 
và tăng canxi máu ở bệnh nhân di căn xương lan 
rộng. Ngoài ra, di căn gan và di căn tuyến 
thượng thận cũng có thể xảy ra. 

Hội chứng cận ung thư, bao gồm sụt cân (có 
hoặc không kèm chán ăn), tăng canxi máu từ 
khối u bài tiết hormone tuyến cận giáp hoặc ở 
bệnh nhân di căn xương lan rộng, hội chứng 
tăng tiết kháng lợi niệu (SIADH) gặp ở ung thư 
phổi tế bào nhỏ (SCLC) dẫn đến hạ natri máu 
(khoảng 10% bệnh nhân SCLC biểu hiện 
SIADH), hội chứng Cushing, hội chứng 
Lambert-Eaton, hội chứng phì đại xương khớp 
do phổi, hội chứng carcinoid và các hội chứng 
huyết học hiếm gặp khác như thiếu máu, tăng 
bạch cầu…[13,14]. 

 Chẩn đoán 
Chẩn đoán hình ảnh được sử dụng trong 

chẩn đoán, xác định giai đoạn và theo dõi ung 
thư phổi, bao gồm nhiều phương pháp như X-
quang thẳng, nghiêng, CT scan ngực, bụng, 
chậu, MRI não, xạ hình xương và chụp PET 
toàn thân khi cần.  

 

 

X-quang ngực thường được sử dụng làm 
bước đầu tiên trong quá trình đánh giá các vấn 
đề liên quan đến phổi và các cấu trúc trong 
ngực. X-quang ngực có thể hiển thị những bất 
thường như khối u đơn độc hoặc đa khối, nốt 
đơn độc trong phổi, rốn phổi phình to, trung thất 
bị lan rộng, khí quản bị thu hẹp, thâm nhiễm nhu 
mô, tổn thương dạng hang, dày màng phổi hoặc 
tràn dịch màng phổi. Tuy nhiên, việc phát hiện 
các vấn đề gợi ý trên X-quang ngực không đủ 
để chẩn đoán ung thư phổi một cách chính xác. 
Những phát hiện như vậy cần được xác nhận 
bằng phương pháp hình ảnh khác như CT scan 
hoặc kết hợp chụp cắt lớp PET-CT. CT scan 
ngực được coi là tiêu chuẩn vàng trong tầm soát 
và phát hiện ung thư phổi.  

Để đưa ra chẩn đoán cuối cùng, cần phải 
dựa vào kết quả giải phẫu bệnh trong những 
trường hợp có thể thực hiện được. Chẩn đoán 

giải phẫu bệnh giúp xác định chính xác loại mô 
ung thư và các dấu hiệu sinh học phân tử, từ đó 
định hướng điều trị một cách chính xác hơn. 
Một số trường hợp ung thư phổi giai đoạn sớm 
có thể được phát hiện ngẫu nhiên hoặc thông 
qua quá trình tầm soát bằng cách sử dụng chụp 
CT scan ngực. Các biểu hiện của ung thư phổi 
giai đoạn sớm trên CT có thể xuất hiện dưới 
dạng những nốt nhỏ. Để tránh bỏ qua cơ hội 
điều trị thành công cho một số bệnh nhân, các 
nốt nhỏ này cần được đánh giá và xem xét xử trí 
một cách thận trọng. 

Khi chẩn đoán các tổn thương phổi có kích 
thước nhỏ, đặc biệt là những tổn thương nốt 
phổi có kích thước ≥8 mm, cần lưu ý đánh giá 
và xử trí dựa trên kích thước của chúng và nguy 
cơ ác tính tương ứng. Các khuyến cáo dưới đây 
có thể được áp dụng để đánh giá tổn thương và 
đưa ra quyết định điều trị phù hợ [15,16,17]. 

Bảng 1. Đánh giá nguy cơ ác tính 
Tiêu chuẩn  

đánh giá 
Nguy cơ ác tính 

Thấp (<5%) Vừa (5-65%) Cao (>65%) 

Lâm sàng Trẻ tuổi, hút thuốc ít, không 
tiền căn ung thư, kích thước 
lớn, bờ đều, và/hoặc vị trí ở 
ngoài thùy trên 

Có hỗn hợp các đặc 
điểm của nguy cơ 
thấp và cao 

Nhiều tuổi, hút 
thuốc, tiền căn mắc 
ung thư, kích thước 
lớn, bờ không 
đều/tua gai, và/hoặc 
vị trí ở thùy trên 

Kết quả FDG PET Chuyển hóa thấp Chuyển hóa trung 
bình hoặc yếu 

Chuyển hóa cao 

Kết quả sinh thiết 
ngoài phẫu thuật (soi 
phế quản, sinh thiết 

qua thành ngực) 

Lành tính Không xác định Nghi ngờ ác tính 
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Tiêu chuẩn  
đánh giá 

Nguy cơ ác tính 

Thấp (<5%) Vừa (5-65%) Cao (>65%) 

Kết quả theo dõi qua 
chụp điện toán cắt 

lớp 

Tổn thương tan hoàn toàn 
hoặc gần hoàn toàn, giảm kích 
thước dần hoặc không tăng 
kích thước trong thời gian theo 
dõi hơn 2 năm (nốt đặc) hoặc 
3-5 năm (nốt hỗn hợp) 

Không áp dụng Nốt tăng kích thước 
rõ 

Sơ đồ xử trí tổn thương nốt phổi ≥8 mm 

 
 Chẩn đoán giai đoạn 
ẤN BẢN THỨ 8 CỦA HỆ THỐNG TNM - 

Phiên bản thứ tám là bản sửa đổi theo nội dụng 
phân loại của phiên bản trước để kết hợp dữ liệu 
sống còn mới thu được từ những tiến bộ trong kỹ 
thuật hình ảnh, xét nghiệm lâm sàng và điều trị. 

Để cung cấp thông tin cho phiên bản thứ tám 
của hệ thống phân giai đoạn TNM, Hiệp hội 
Nghiên cứu Ung thư Phổi Quốc tế đã phát triển cơ 
sở dữ liệu về khoảng 95.000 bệnh nhân ung thư 
phổi được điều trị ở 16 quốc gia từ năm 1999 đến 
2010 (bảng 1 và bảng 3). Đối với mục đích tham 

khảo, so sánh với dàn phiên bản thứ bảy được hiển 
thị trong bảng (bảng 2 và bảng 4). Phiên bản thứ 
tám của hệ thống dàn được bắt nguồn từ phân tích 
dân số đa dạng của khoảng 95.000 bệnh nhân. Dữ 
liệu từ 70.967 bệnh nhân ung thư phổi không phải 
tế bào nhỏ đã được sử dụng để xác nhận lại giá trị 
tiên lượng của các mô tả TNM. 

Cũng như các phiên bản trước, phiên bản 
hiện tại của hệ thống phân loại giai đoạn TNM 
phân loại các khối u dựa trên các đặc điểm của 
khối u nguyên phát (T), sự hiện diện hay vắng 
mặt của sự tham gia của hạch bạch huyết khu 

 

 

vực (N), và sự hiện diện hay vắng mặt của di 
căn xa (M). Các đặc điểm khối u phân tử của 
ung thư phổi không được bao gồm trong hệ 
thống TNM. Giai đoạn tổng thể của khối u (giai 
đoạn I đến IV) được xác định bằng sự kết hợp 
của các mô tả T, N và M (Bảng 3). 

Áp dụng theo bảng phân loại TNM8 do Hội 
Nghiên cứu Ung thư Phổi Thế giới (The 
International Association for the Study of Lung 
Cancer (IASLC) xây dựng: 

Phân giai đoạn lâm sàng theo TNM [18]. 
 U nguyên phát (T) 

Bảng 2. Phân giai đoạn lâm sàng theo TNM 
T0   Không có u nguyên phát 
T1   Kích thước U ≤ 3 cm, bao quanh bởi nhu mô hoặc màng phổi tạng, không 

dấu xâm lấn gần hơn cuống phổi thùy trên nội soi phế quản 
  T1a Kích thước U ≤ 1 cm 
  T1b Kích thước U > 1 cm nhưng ≤ 2 cm 
  T1c Kích thước U > 2 cm nhưng ≤ 3 cm 
T2   Kích thước U > 3 cm nhưng ≤ 5 cm hoặc có bất kỳ đặc tính sau đây: xâm 

lấn màng phổi tạng, xâm lấn phế quản gốc cách carina xa hơn 2 cm, 
xẹp/viêm phổi thùy nhưng không hết toàn bộ phổi. 

  T2a Kích thước U > 3 cm nhưng ≤  4 cm 
  T2b Kích thước U > 4 cm nhưng ≤ 5 cm 
T3   Kích thước U > 5 cm nhưng ≤ 7 cm hoặc xâm lấn trực tiếp vào thành ngực, 

cơ  hoành, thần kinh hoành, màng phổi trung thất, màng ngoài tim; hoặc 
bướu xâm lấn phế quản gốc cách carina gần hơn 2 cm; hoặc xẹp phổi/viêm 
phổi tắc nghẽn toàn bộ một bên phổi; hoặc nốt di căn cùng thùy phổi. 

T4 

  Kích thước U > 7 cm hoặc bất kỳ kích thước xâm lấn vào tim, mạch máu 
lớn, khí quản, thần kinh hồi thanh quản, thực quản, thân đốt sống, carina; 
hoặc nốt di căn khác thủy cùng bên phổi. 

■ Hạch vùng (N) 
N0   Không di căn hạch vùng 
N1 

  
Di căn hạch quanh phế quản, hạch rốn phổi, trong phổi cùng bên, kể cả do 
xâm lấn trực tiếp. 

N2   Di căn hạch trung thất cùng bên hoặc hạch dưới carena. 
■ Di căn xa (M) 

M0   Không di căn xa 
M1a   Di căn thùy phổi đối bên, nốt màng phổi hoặc tràn dịch màng phổi 
M1b   Di căn ngoài lồng ngực đơn ổ một vị trí 
M1c   Di căn ngoài lồng ngực nhiều ổ một hoặc nhiều vị trí 
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Tiêu chuẩn  
đánh giá 

Nguy cơ ác tính 

Thấp (<5%) Vừa (5-65%) Cao (>65%) 

Kết quả theo dõi qua 
chụp điện toán cắt 

lớp 

Tổn thương tan hoàn toàn 
hoặc gần hoàn toàn, giảm kích 
thước dần hoặc không tăng 
kích thước trong thời gian theo 
dõi hơn 2 năm (nốt đặc) hoặc 
3-5 năm (nốt hỗn hợp) 

Không áp dụng Nốt tăng kích thước 
rõ 

Sơ đồ xử trí tổn thương nốt phổi ≥8 mm 

 
 Chẩn đoán giai đoạn 
ẤN BẢN THỨ 8 CỦA HỆ THỐNG TNM - 

Phiên bản thứ tám là bản sửa đổi theo nội dụng 
phân loại của phiên bản trước để kết hợp dữ liệu 
sống còn mới thu được từ những tiến bộ trong kỹ 
thuật hình ảnh, xét nghiệm lâm sàng và điều trị. 

Để cung cấp thông tin cho phiên bản thứ tám 
của hệ thống phân giai đoạn TNM, Hiệp hội 
Nghiên cứu Ung thư Phổi Quốc tế đã phát triển cơ 
sở dữ liệu về khoảng 95.000 bệnh nhân ung thư 
phổi được điều trị ở 16 quốc gia từ năm 1999 đến 
2010 (bảng 1 và bảng 3). Đối với mục đích tham 

khảo, so sánh với dàn phiên bản thứ bảy được hiển 
thị trong bảng (bảng 2 và bảng 4). Phiên bản thứ 
tám của hệ thống dàn được bắt nguồn từ phân tích 
dân số đa dạng của khoảng 95.000 bệnh nhân. Dữ 
liệu từ 70.967 bệnh nhân ung thư phổi không phải 
tế bào nhỏ đã được sử dụng để xác nhận lại giá trị 
tiên lượng của các mô tả TNM. 

Cũng như các phiên bản trước, phiên bản 
hiện tại của hệ thống phân loại giai đoạn TNM 
phân loại các khối u dựa trên các đặc điểm của 
khối u nguyên phát (T), sự hiện diện hay vắng 
mặt của sự tham gia của hạch bạch huyết khu 

 

 

vực (N), và sự hiện diện hay vắng mặt của di 
căn xa (M). Các đặc điểm khối u phân tử của 
ung thư phổi không được bao gồm trong hệ 
thống TNM. Giai đoạn tổng thể của khối u (giai 
đoạn I đến IV) được xác định bằng sự kết hợp 
của các mô tả T, N và M (Bảng 3). 

Áp dụng theo bảng phân loại TNM8 do Hội 
Nghiên cứu Ung thư Phổi Thế giới (The 
International Association for the Study of Lung 
Cancer (IASLC) xây dựng: 

Phân giai đoạn lâm sàng theo TNM [18]. 
 U nguyên phát (T) 

Bảng 2. Phân giai đoạn lâm sàng theo TNM 
T0   Không có u nguyên phát 
T1   Kích thước U ≤ 3 cm, bao quanh bởi nhu mô hoặc màng phổi tạng, không 

dấu xâm lấn gần hơn cuống phổi thùy trên nội soi phế quản 
  T1a Kích thước U ≤ 1 cm 
  T1b Kích thước U > 1 cm nhưng ≤ 2 cm 
  T1c Kích thước U > 2 cm nhưng ≤ 3 cm 
T2   Kích thước U > 3 cm nhưng ≤ 5 cm hoặc có bất kỳ đặc tính sau đây: xâm 

lấn màng phổi tạng, xâm lấn phế quản gốc cách carina xa hơn 2 cm, 
xẹp/viêm phổi thùy nhưng không hết toàn bộ phổi. 

  T2a Kích thước U > 3 cm nhưng ≤  4 cm 
  T2b Kích thước U > 4 cm nhưng ≤ 5 cm 
T3   Kích thước U > 5 cm nhưng ≤ 7 cm hoặc xâm lấn trực tiếp vào thành ngực, 

cơ  hoành, thần kinh hoành, màng phổi trung thất, màng ngoài tim; hoặc 
bướu xâm lấn phế quản gốc cách carina gần hơn 2 cm; hoặc xẹp phổi/viêm 
phổi tắc nghẽn toàn bộ một bên phổi; hoặc nốt di căn cùng thùy phổi. 

T4 

  Kích thước U > 7 cm hoặc bất kỳ kích thước xâm lấn vào tim, mạch máu 
lớn, khí quản, thần kinh hồi thanh quản, thực quản, thân đốt sống, carina; 
hoặc nốt di căn khác thủy cùng bên phổi. 

■ Hạch vùng (N) 
N0   Không di căn hạch vùng 
N1 

  
Di căn hạch quanh phế quản, hạch rốn phổi, trong phổi cùng bên, kể cả do 
xâm lấn trực tiếp. 

N2   Di căn hạch trung thất cùng bên hoặc hạch dưới carena. 
■ Di căn xa (M) 

M0   Không di căn xa 
M1a   Di căn thùy phổi đối bên, nốt màng phổi hoặc tràn dịch màng phổi 
M1b   Di căn ngoài lồng ngực đơn ổ một vị trí 
M1c   Di căn ngoài lồng ngực nhiều ổ một hoặc nhiều vị trí 
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Tiêu chuẩn  
đánh giá 

Nguy cơ ác tính 

Thấp (<5%) Vừa (5-65%) Cao (>65%) 

Kết quả theo dõi qua 
chụp điện toán cắt 

lớp 

Tổn thương tan hoàn toàn 
hoặc gần hoàn toàn, giảm kích 
thước dần hoặc không tăng 
kích thước trong thời gian theo 
dõi hơn 2 năm (nốt đặc) hoặc 
3-5 năm (nốt hỗn hợp) 

Không áp dụng Nốt tăng kích thước 
rõ 

Sơ đồ xử trí tổn thương nốt phổi ≥8 mm 

 
 Chẩn đoán giai đoạn 
ẤN BẢN THỨ 8 CỦA HỆ THỐNG TNM - 

Phiên bản thứ tám là bản sửa đổi theo nội dụng 
phân loại của phiên bản trước để kết hợp dữ liệu 
sống còn mới thu được từ những tiến bộ trong kỹ 
thuật hình ảnh, xét nghiệm lâm sàng và điều trị. 

Để cung cấp thông tin cho phiên bản thứ tám 
của hệ thống phân giai đoạn TNM, Hiệp hội 
Nghiên cứu Ung thư Phổi Quốc tế đã phát triển cơ 
sở dữ liệu về khoảng 95.000 bệnh nhân ung thư 
phổi được điều trị ở 16 quốc gia từ năm 1999 đến 
2010 (bảng 1 và bảng 3). Đối với mục đích tham 

khảo, so sánh với dàn phiên bản thứ bảy được hiển 
thị trong bảng (bảng 2 và bảng 4). Phiên bản thứ 
tám của hệ thống dàn được bắt nguồn từ phân tích 
dân số đa dạng của khoảng 95.000 bệnh nhân. Dữ 
liệu từ 70.967 bệnh nhân ung thư phổi không phải 
tế bào nhỏ đã được sử dụng để xác nhận lại giá trị 
tiên lượng của các mô tả TNM. 

Cũng như các phiên bản trước, phiên bản 
hiện tại của hệ thống phân loại giai đoạn TNM 
phân loại các khối u dựa trên các đặc điểm của 
khối u nguyên phát (T), sự hiện diện hay vắng 
mặt của sự tham gia của hạch bạch huyết khu 

 

 

vực (N), và sự hiện diện hay vắng mặt của di 
căn xa (M). Các đặc điểm khối u phân tử của 
ung thư phổi không được bao gồm trong hệ 
thống TNM. Giai đoạn tổng thể của khối u (giai 
đoạn I đến IV) được xác định bằng sự kết hợp 
của các mô tả T, N và M (Bảng 3). 

Áp dụng theo bảng phân loại TNM8 do Hội 
Nghiên cứu Ung thư Phổi Thế giới (The 
International Association for the Study of Lung 
Cancer (IASLC) xây dựng: 

Phân giai đoạn lâm sàng theo TNM [18]. 
 U nguyên phát (T) 

Bảng 2. Phân giai đoạn lâm sàng theo TNM 
T0   Không có u nguyên phát 
T1   Kích thước U ≤ 3 cm, bao quanh bởi nhu mô hoặc màng phổi tạng, không 

dấu xâm lấn gần hơn cuống phổi thùy trên nội soi phế quản 
  T1a Kích thước U ≤ 1 cm 
  T1b Kích thước U > 1 cm nhưng ≤ 2 cm 
  T1c Kích thước U > 2 cm nhưng ≤ 3 cm 
T2   Kích thước U > 3 cm nhưng ≤ 5 cm hoặc có bất kỳ đặc tính sau đây: xâm 

lấn màng phổi tạng, xâm lấn phế quản gốc cách carina xa hơn 2 cm, 
xẹp/viêm phổi thùy nhưng không hết toàn bộ phổi. 

  T2a Kích thước U > 3 cm nhưng ≤  4 cm 
  T2b Kích thước U > 4 cm nhưng ≤ 5 cm 
T3   Kích thước U > 5 cm nhưng ≤ 7 cm hoặc xâm lấn trực tiếp vào thành ngực, 

cơ  hoành, thần kinh hoành, màng phổi trung thất, màng ngoài tim; hoặc 
bướu xâm lấn phế quản gốc cách carina gần hơn 2 cm; hoặc xẹp phổi/viêm 
phổi tắc nghẽn toàn bộ một bên phổi; hoặc nốt di căn cùng thùy phổi. 

T4 

  Kích thước U > 7 cm hoặc bất kỳ kích thước xâm lấn vào tim, mạch máu 
lớn, khí quản, thần kinh hồi thanh quản, thực quản, thân đốt sống, carina; 
hoặc nốt di căn khác thủy cùng bên phổi. 

■ Hạch vùng (N) 
N0   Không di căn hạch vùng 
N1 

  
Di căn hạch quanh phế quản, hạch rốn phổi, trong phổi cùng bên, kể cả do 
xâm lấn trực tiếp. 

N2   Di căn hạch trung thất cùng bên hoặc hạch dưới carena. 
■ Di căn xa (M) 

M0   Không di căn xa 
M1a   Di căn thùy phổi đối bên, nốt màng phổi hoặc tràn dịch màng phổi 
M1b   Di căn ngoài lồng ngực đơn ổ một vị trí 
M1c   Di căn ngoài lồng ngực nhiều ổ một hoặc nhiều vị trí 
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Việc phân giai đoạn lâm sàng rất quan trọng 
vì giúp xác định chiến lược điều trị và tiên lượng 
bệnh nhân. 
Bảng 3. Giai đoạn lâm sàng (theo IASLC lần thứ 8) 

Không xác định u Tx N0 M0 
Giai đoạn 0 Tis N0 M0 
Giai đoạn I       
Giai đoạn IA1 T1a (mi) N0 M0 
  T1a N0 M0 
Giai đoạn IA2 T1b N0 M0 
Giai đoạn IA3 T1c N0 M0 
Giai đoạn IB T2a N0 M0 
Giai đoạn II       
Giai đoạn IIA T2b N0 M0 
Giai đoạn IIB T1a-c N1 M0 
  T2a-b N1 M0 
  T3 N0 M0 
Giai đoạn III       
Giai đoạn IIIA T1a-c N2 M0 
  T2a-b N2 M0 
  T3 N1 M0 
  T4 N0 M0 
  T4 N1 M0 
Giai đoạn IIIB T1a-c N3 M0 
  T2a-b N3 M0 
  T3 N2 M0 
  T4 N2 M0 
Giai đoạn IIIC T3 N3 M0 
  T4 N3 M0 
Giai đoạn IV Bất kỳ T Bất kỳ N M1 
Giai đoạn IVA Bất kỳ T Bất kỳ N M1a,b 
Giai đoạn IVB Bất kỳ T Bất kỳ N M1c 

 

 

3. UNG THƯ PHỔI TẾ BÀO NHỎ 
Ung thư phổi là nguyên nhân hàng đầu gây 

tử vong do ung thư trên toàn thế giới, tần suất tử 
vong khoảng 1,5 triệu người vào năm 2012. Ung 
thư phổi tế bào nhỏ (SCLC) chiếm khoảng 15% 
trong số các trường hợp. Hút thuốc lá là một 
trong những yếu tố nguy cơ liên quan đến việc 
phát triển ung thư phổi và đặc biệt là ung thư phổi 
tế bào nhỏ. Tỷ lệ mắc SCLC đã giảm trong 4 thập 
kỷ qua, phản ánh sự giảm tỷ lệ hút thuốc, sự thay 
đổi trong các loại thuốc lá. Tỷ lệ mắc SCLC cao 
hơn ở nam giới. Tuy nhiên,tỷ lệ mắc ung thư giữa 
nam giới và nữ giới đã thu hẹp trong 3 thập kỷ 
qua. Người da trắng có tỷ lệ mắc SCLC cao hơn 
so với người da đen. Thời gian sống còn đã duy 
trì ổn định ở mức 7 tháng. Tỷ lệ sống sót trong 
nhóm bệnh nhân trẻ tuổi đã được cải thiện.1 

SCLC được chia thành hai nhóm mô bệnh 
học: oat cell carcinoma và SCLC dạng kết hợp. 
SCLC dạng kết hợp được định nghĩa là SCLC 
kèm những thành phần không tế bào nhỏ như 
ung thư biểu mô tế bào gai hoặc ung thư biểu 
mô tế bào tuyến 

Các cơ chế gây ung thư SCLC có thể xảy ra 
thông qua nhiều con đường khác nhau gây rối 
các cơ chế sửa chữa DNA bình thường. Các đột 
biến thông thường trong SCLC bao gồm mất 
gen ức chế tăng trưởng khối u RB1 và đột biến 
TP53 (17p13) giảm hoạt động chết theo chu 
trình của tế bào ung thư. Hầu hết tất cả các khối 
u SCLC có mất một phần trên nhánh ngắn của 
nhiễm sắc thể 3p, chứa gen ức chế tăng trưởng 
khối u FHIT.2,3 

 Lâm sàng 
Bệnh nhân thường là nam giới, từ 70 tuổi trở 

lên, tiền sử hút thuốc lá. Bệnh nhân thường có 
nhiều bệnh lý đồng mắc về tim mạch hoặc phổi. 

SCLC thường xuất hiện ở các đường hô 
hấp trung tâm và thường có tính chất xâm lấn 
mạnh, thời gian nhân đôi ngắn và tỷ lệ phân 
chia tế bào cao. Triệu chứng thường xuất hiện 
nhanh chóng và bắt đầu từ 8 đến 12 tuần trước 
khi bệnh nhân đến khám. Dấu hiệu và triệu 
chứng phụ thuộc vào vị trí và kích thước của 
khối u ban đầu. Chúng có thể bao gồm ho, thở 
nhanh và ho ra máu. Sự phát triển của khối u 
tại chỗ trong lồng ngực có thể di căn đến tĩnh 
mạch chủ trên (gây ra hội chứng tĩnh mạch chủ 
trên), thành ngực hoặc thực quản. Sự di căn xa 
ngoài phổi có thể gây ra các vấn đề về thần 
kinh, đau dây thần kinh tái phát, mệt mỏi và 
giảm vị giác. Gần 60% bệnh nhân ở giai đoạn 
diễn tiến tại thời điểm chẩn đoán lúc ban đầu. 
Những vị trí phổ biến nhất cho di căn bao gồm 
não, gan, tuyến thượng thận, xương và tủy 
xương. Nếu không được điều trị, SCLC có 
nguy cơ phát triển nhanh chóng với thời gian 
sống trung bình từ 2 đến 4 tháng. 

SCLC là u phổ biến nhất gây ra hội chứng 
cận ung. Hội chứng cận ung là do sản xuất 
hormone quá mức hoặc phá hủy mô bằng cơ chế 
miễn dịch. 

Các hội chứng cận ung phổ biến nhất bao 
gồm: 

SIADH (hội chứng tiết ADH không thích 
hợp) xuất hiện ở 15% đến 40% bệnh nhân. Có 
thể xuất hiện với triệu chứng suy yếu, khó ăn , 
phù mạch, phù toàn thân. 

Hội chứng thứ phát Cushing xuất hiện ở 2% 
đến 5% bệnh nhân. Sản xuất corticotropin 
(ACTH)  quá mức dẫn đến hội chứng này. 

Hội chứng Lambert-Eaton xuất hiện ở 3% 
bệnh nhân SCLC. Triệu chứng của hội chứng 
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Việc phân giai đoạn lâm sàng rất quan trọng 
vì giúp xác định chiến lược điều trị và tiên lượng 
bệnh nhân. 
Bảng 3. Giai đoạn lâm sàng (theo IASLC lần thứ 8) 

Không xác định u Tx N0 M0 
Giai đoạn 0 Tis N0 M0 
Giai đoạn I       
Giai đoạn IA1 T1a (mi) N0 M0 
  T1a N0 M0 
Giai đoạn IA2 T1b N0 M0 
Giai đoạn IA3 T1c N0 M0 
Giai đoạn IB T2a N0 M0 
Giai đoạn II       
Giai đoạn IIA T2b N0 M0 
Giai đoạn IIB T1a-c N1 M0 
  T2a-b N1 M0 
  T3 N0 M0 
Giai đoạn III       
Giai đoạn IIIA T1a-c N2 M0 
  T2a-b N2 M0 
  T3 N1 M0 
  T4 N0 M0 
  T4 N1 M0 
Giai đoạn IIIB T1a-c N3 M0 
  T2a-b N3 M0 
  T3 N2 M0 
  T4 N2 M0 
Giai đoạn IIIC T3 N3 M0 
  T4 N3 M0 
Giai đoạn IV Bất kỳ T Bất kỳ N M1 
Giai đoạn IVA Bất kỳ T Bất kỳ N M1a,b 
Giai đoạn IVB Bất kỳ T Bất kỳ N M1c 

 

 

3. UNG THƯ PHỔI TẾ BÀO NHỎ 
Ung thư phổi là nguyên nhân hàng đầu gây 

tử vong do ung thư trên toàn thế giới, tần suất tử 
vong khoảng 1,5 triệu người vào năm 2012. Ung 
thư phổi tế bào nhỏ (SCLC) chiếm khoảng 15% 
trong số các trường hợp. Hút thuốc lá là một 
trong những yếu tố nguy cơ liên quan đến việc 
phát triển ung thư phổi và đặc biệt là ung thư phổi 
tế bào nhỏ. Tỷ lệ mắc SCLC đã giảm trong 4 thập 
kỷ qua, phản ánh sự giảm tỷ lệ hút thuốc, sự thay 
đổi trong các loại thuốc lá. Tỷ lệ mắc SCLC cao 
hơn ở nam giới. Tuy nhiên,tỷ lệ mắc ung thư giữa 
nam giới và nữ giới đã thu hẹp trong 3 thập kỷ 
qua. Người da trắng có tỷ lệ mắc SCLC cao hơn 
so với người da đen. Thời gian sống còn đã duy 
trì ổn định ở mức 7 tháng. Tỷ lệ sống sót trong 
nhóm bệnh nhân trẻ tuổi đã được cải thiện.1 

SCLC được chia thành hai nhóm mô bệnh 
học: oat cell carcinoma và SCLC dạng kết hợp. 
SCLC dạng kết hợp được định nghĩa là SCLC 
kèm những thành phần không tế bào nhỏ như 
ung thư biểu mô tế bào gai hoặc ung thư biểu 
mô tế bào tuyến 

Các cơ chế gây ung thư SCLC có thể xảy ra 
thông qua nhiều con đường khác nhau gây rối 
các cơ chế sửa chữa DNA bình thường. Các đột 
biến thông thường trong SCLC bao gồm mất 
gen ức chế tăng trưởng khối u RB1 và đột biến 
TP53 (17p13) giảm hoạt động chết theo chu 
trình của tế bào ung thư. Hầu hết tất cả các khối 
u SCLC có mất một phần trên nhánh ngắn của 
nhiễm sắc thể 3p, chứa gen ức chế tăng trưởng 
khối u FHIT.2,3 

 Lâm sàng 
Bệnh nhân thường là nam giới, từ 70 tuổi trở 

lên, tiền sử hút thuốc lá. Bệnh nhân thường có 
nhiều bệnh lý đồng mắc về tim mạch hoặc phổi. 

SCLC thường xuất hiện ở các đường hô 
hấp trung tâm và thường có tính chất xâm lấn 
mạnh, thời gian nhân đôi ngắn và tỷ lệ phân 
chia tế bào cao. Triệu chứng thường xuất hiện 
nhanh chóng và bắt đầu từ 8 đến 12 tuần trước 
khi bệnh nhân đến khám. Dấu hiệu và triệu 
chứng phụ thuộc vào vị trí và kích thước của 
khối u ban đầu. Chúng có thể bao gồm ho, thở 
nhanh và ho ra máu. Sự phát triển của khối u 
tại chỗ trong lồng ngực có thể di căn đến tĩnh 
mạch chủ trên (gây ra hội chứng tĩnh mạch chủ 
trên), thành ngực hoặc thực quản. Sự di căn xa 
ngoài phổi có thể gây ra các vấn đề về thần 
kinh, đau dây thần kinh tái phát, mệt mỏi và 
giảm vị giác. Gần 60% bệnh nhân ở giai đoạn 
diễn tiến tại thời điểm chẩn đoán lúc ban đầu. 
Những vị trí phổ biến nhất cho di căn bao gồm 
não, gan, tuyến thượng thận, xương và tủy 
xương. Nếu không được điều trị, SCLC có 
nguy cơ phát triển nhanh chóng với thời gian 
sống trung bình từ 2 đến 4 tháng. 

SCLC là u phổ biến nhất gây ra hội chứng 
cận ung. Hội chứng cận ung là do sản xuất 
hormone quá mức hoặc phá hủy mô bằng cơ chế 
miễn dịch. 

Các hội chứng cận ung phổ biến nhất bao 
gồm: 

SIADH (hội chứng tiết ADH không thích 
hợp) xuất hiện ở 15% đến 40% bệnh nhân. Có 
thể xuất hiện với triệu chứng suy yếu, khó ăn , 
phù mạch, phù toàn thân. 

Hội chứng thứ phát Cushing xuất hiện ở 2% 
đến 5% bệnh nhân. Sản xuất corticotropin 
(ACTH)  quá mức dẫn đến hội chứng này. 

Hội chứng Lambert-Eaton xuất hiện ở 3% 
bệnh nhân SCLC. Triệu chứng của hội chứng 
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Việc phân giai đoạn lâm sàng rất quan trọng 
vì giúp xác định chiến lược điều trị và tiên lượng 
bệnh nhân. 
Bảng 3. Giai đoạn lâm sàng (theo IASLC lần thứ 8) 

Không xác định u Tx N0 M0 
Giai đoạn 0 Tis N0 M0 
Giai đoạn I       
Giai đoạn IA1 T1a (mi) N0 M0 
  T1a N0 M0 
Giai đoạn IA2 T1b N0 M0 
Giai đoạn IA3 T1c N0 M0 
Giai đoạn IB T2a N0 M0 
Giai đoạn II       
Giai đoạn IIA T2b N0 M0 
Giai đoạn IIB T1a-c N1 M0 
  T2a-b N1 M0 
  T3 N0 M0 
Giai đoạn III       
Giai đoạn IIIA T1a-c N2 M0 
  T2a-b N2 M0 
  T3 N1 M0 
  T4 N0 M0 
  T4 N1 M0 
Giai đoạn IIIB T1a-c N3 M0 
  T2a-b N3 M0 
  T3 N2 M0 
  T4 N2 M0 
Giai đoạn IIIC T3 N3 M0 
  T4 N3 M0 
Giai đoạn IV Bất kỳ T Bất kỳ N M1 
Giai đoạn IVA Bất kỳ T Bất kỳ N M1a,b 
Giai đoạn IVB Bất kỳ T Bất kỳ N M1c 

 

 

3. UNG THƯ PHỔI TẾ BÀO NHỎ 
Ung thư phổi là nguyên nhân hàng đầu gây 

tử vong do ung thư trên toàn thế giới, tần suất tử 
vong khoảng 1,5 triệu người vào năm 2012. Ung 
thư phổi tế bào nhỏ (SCLC) chiếm khoảng 15% 
trong số các trường hợp. Hút thuốc lá là một 
trong những yếu tố nguy cơ liên quan đến việc 
phát triển ung thư phổi và đặc biệt là ung thư phổi 
tế bào nhỏ. Tỷ lệ mắc SCLC đã giảm trong 4 thập 
kỷ qua, phản ánh sự giảm tỷ lệ hút thuốc, sự thay 
đổi trong các loại thuốc lá. Tỷ lệ mắc SCLC cao 
hơn ở nam giới. Tuy nhiên,tỷ lệ mắc ung thư giữa 
nam giới và nữ giới đã thu hẹp trong 3 thập kỷ 
qua. Người da trắng có tỷ lệ mắc SCLC cao hơn 
so với người da đen. Thời gian sống còn đã duy 
trì ổn định ở mức 7 tháng. Tỷ lệ sống sót trong 
nhóm bệnh nhân trẻ tuổi đã được cải thiện.1 

SCLC được chia thành hai nhóm mô bệnh 
học: oat cell carcinoma và SCLC dạng kết hợp. 
SCLC dạng kết hợp được định nghĩa là SCLC 
kèm những thành phần không tế bào nhỏ như 
ung thư biểu mô tế bào gai hoặc ung thư biểu 
mô tế bào tuyến 

Các cơ chế gây ung thư SCLC có thể xảy ra 
thông qua nhiều con đường khác nhau gây rối 
các cơ chế sửa chữa DNA bình thường. Các đột 
biến thông thường trong SCLC bao gồm mất 
gen ức chế tăng trưởng khối u RB1 và đột biến 
TP53 (17p13) giảm hoạt động chết theo chu 
trình của tế bào ung thư. Hầu hết tất cả các khối 
u SCLC có mất một phần trên nhánh ngắn của 
nhiễm sắc thể 3p, chứa gen ức chế tăng trưởng 
khối u FHIT.2,3 

 Lâm sàng 
Bệnh nhân thường là nam giới, từ 70 tuổi trở 

lên, tiền sử hút thuốc lá. Bệnh nhân thường có 
nhiều bệnh lý đồng mắc về tim mạch hoặc phổi. 

SCLC thường xuất hiện ở các đường hô 
hấp trung tâm và thường có tính chất xâm lấn 
mạnh, thời gian nhân đôi ngắn và tỷ lệ phân 
chia tế bào cao. Triệu chứng thường xuất hiện 
nhanh chóng và bắt đầu từ 8 đến 12 tuần trước 
khi bệnh nhân đến khám. Dấu hiệu và triệu 
chứng phụ thuộc vào vị trí và kích thước của 
khối u ban đầu. Chúng có thể bao gồm ho, thở 
nhanh và ho ra máu. Sự phát triển của khối u 
tại chỗ trong lồng ngực có thể di căn đến tĩnh 
mạch chủ trên (gây ra hội chứng tĩnh mạch chủ 
trên), thành ngực hoặc thực quản. Sự di căn xa 
ngoài phổi có thể gây ra các vấn đề về thần 
kinh, đau dây thần kinh tái phát, mệt mỏi và 
giảm vị giác. Gần 60% bệnh nhân ở giai đoạn 
diễn tiến tại thời điểm chẩn đoán lúc ban đầu. 
Những vị trí phổ biến nhất cho di căn bao gồm 
não, gan, tuyến thượng thận, xương và tủy 
xương. Nếu không được điều trị, SCLC có 
nguy cơ phát triển nhanh chóng với thời gian 
sống trung bình từ 2 đến 4 tháng. 

SCLC là u phổ biến nhất gây ra hội chứng 
cận ung. Hội chứng cận ung là do sản xuất 
hormone quá mức hoặc phá hủy mô bằng cơ chế 
miễn dịch. 

Các hội chứng cận ung phổ biến nhất bao 
gồm: 

SIADH (hội chứng tiết ADH không thích 
hợp) xuất hiện ở 15% đến 40% bệnh nhân. Có 
thể xuất hiện với triệu chứng suy yếu, khó ăn , 
phù mạch, phù toàn thân. 

Hội chứng thứ phát Cushing xuất hiện ở 2% 
đến 5% bệnh nhân. Sản xuất corticotropin 
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này là suy yếu của các cơ gốc chi, được cải thiện 
sau những kích thích chu kì. Hội chứng có thể 
ảnh hưởng đến hệ thần kinh tự động. 

Chẩn đoán 
Tất cả bệnh nhân hút thuốc lá, bệnh nhân có 

các triệu chứng về đường hô hấp như ho kéo dài, 
ho ra máu đề cần được tầm soát ung thư phổi. 
Việc so sánh hình ảnh học qua những lần thăm 
khám khác nhau đóng vai trò quan trọng trong 
chẩn đoán ung thư phổi, đặc biệt là các thay đổi 

nhỏ . Những bệnh nhân nghi ngờ mắc ung thư 
phổi sẽ được trải qua quá trình chẩn đoán bằng 
hình ảnh học một cách kỹ lưỡng và thực hiện 
xét nghiệm sinh hóa và tế bào học để chẩn đoán, 
với hầu hết bệnh nhân được chẩn đoán dựa trên 
mẫu sinh thiết nhỏ và mẫu tế bào học.4-6 

Chẩn đoán ban đầu bao gồm chụp X-quang 
phổi thường quy và chụp CT (có sử dụng thuốc 
cản quang) của lồng ngực và bụng trên, cùng 
với MRI não và PET/CT. 

 

Xét nghiệm sinh hóa máu ban đầu bao gồm 
công thức máu toàn phần (CBC), điện giải đồ, 
canxi, phosphatase kiềm máu, alanine 
aminotransferase (ALT) và aspartate 
aminotransferase (AST), bilirubin toàn phần và 
creatinin. 

 Mô bệnh học 
Theo phân loại khối u của Tổ chức Y tế Thế 

giới (WHO), "SCLC đặc trưng chẩn đoán vi thể 
bằng các tế bào có kích thước nhỏ, hình dạng 
tròn, ít tế bào chất, nhân hạt mịn và hạt nhân ít" 
Hiện tượng hoại tử ung có thể xuất hiện rất phổ 

biến và tỉ lệ phân bào cao. SCLC có nguồn gốc 
từ các tế bào biểu mô, và lên đến 90% sẽ biểu 
hiện yếu tố phiên mã tuyến giáp-1 (TTF1). Hóa 
mô miễn dịch nhắm đến cytokeratin có thể được 
sử dụng để phân biệt SCLC với bệnh lymphoma 
và các khối u thần kinh nội tiết khác. 
4. UNG THƯ PHỔI KHÔNG TẾ BÀO NHỎ 

Cơ sở phân loại khối u phổi tuân theo phân 
loại khối u phổi của Tổ chức Y tế Thế giới 
(WHO) năm 2015. Hệ thống phân loại này dựa 
trên kỹ thuật hóa mô miễn dịch và đặc điểm vi 
thể để hướng dẫn điều trị và tiên lượng. Ung thư 

 

 

phổi tế bào không nhỏ (NSCLC) là thuật ngữ 
chỉ một loạt các loại ung thư phổi khác nhau, 
đặc biệt là ung thư biểu mô tuyến, ung thư biểu 
mô gai và ung thư biểu mô tế bào lớn. Ung thư 
biểu mô tuyến là loại ung thư phổi phổ biến nhất 
trong nhóm này và chiếm một nửa số ca ung thư 
phổi. Ung thư biểu mô gai (SCC) thường bắt 
nguồn từ vị trí nguồn gốc của hệ thống khí quản 
phế nang, nhưng hiện nay có nhiều trường hợp 
được chẩn đoán ở phần ngoại vi của phổi.7 

 Ung thư biểu mô tế bào lớn được chẩn đoán 
dựa trên tiêu chí loại trừ. Nó không được phân 
loại tiếp theo bằng kỹ thuật hóa mô miễn dịch 
hoặc đặc điểm mô học. Tuy nhiên, 90% trường 
hợp sẽ cho thấy sự biệt hóa biểu mô gai, biểu 
mô tuyến  hoặc thần kinh nội tiết.8   

NSCLC bao gồm nhiều phân loại dưới 
nhóm khác nhau, với nhiều định danh và thuật 
ngữ phong phú bao gồm ung thư biểu mô tuyến, 
ung thư biểu dạng sarcomatoid, và u thần kinh 
nội tiết không tế bào nhỏ. 

 Lâm sàng 
Biểu hiện lâm sàng của ung thư phổi tế bào 

không nhỏ có thể chia thành hai nhóm trong 
thành ngực và ngoài thành ngực. Triệu chứng 
trong thành ngực có thể bao gồm ho kéo dài, ho 
ra máu, đau ngực, khó thở hoặc khàn tiếng, có 

thể được nhận biết qua hỏi bệnh sử và thăm 
khám lâm sàng. Ung thư biểu mô gai có thể gây 
ra hội chứng Pancoast, biểu hiện bằng đau ở 
vùng vai (nhưng cũng có thể bao gồm cánh tay, 
xương bả vai hoặc ngón tay), hội chứng Horner, 
suy nhược cơ tay, hoặc phá hủy xương. Khi 
thăm khám lâm sàng, hiện tượng di căn xương 
cần được lưu ý vì khoảng 20% trường hợp ung 
thư phổi tế bào không nhỏ có di căn vào xương 
khi chẩn đoán ban đầu.9 Di căn não có xuất độ 
thường gặp nhất ở ung thư biểu mô tuyến. Triệu 
chứng thường biểu hiện bằng đau đầu, nôn ói, 
mất thị lực, động kinh, dấu hiệu thần kinh khu 
trú.10 

Chẩn đoán 
Chẩn đoán ban đầu được thiết lập thông qua 

thông tin bệnh sử và các xét nghiệm cận lâm 
sàng thường quy bao gồm công thức máu, điện 
giải đồ để đánh giá khả năng sống còn của bệnh 
nhân. Một số bệnh nhân có khối u phổi di căn 
xương biểu hiện bằng sự tăng calci máu và tăng 
nồng độ alkaline phosphatase. X quang ngực 
thường quy được chỉ định ngay từ ban đầu khi 
tiếp cận chẩn đoán. Nếu nghi ngờ ung thư phổi, 
cần tiến hành kiểm tra tiếp bằng chụp cắt lớp vi 
tính lồng ngực (CT) để xác định rõ hơn về vị trí 
khối u cũng như mức độ di căn xa. 
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này là suy yếu của các cơ gốc chi, được cải thiện 
sau những kích thích chu kì. Hội chứng có thể 
ảnh hưởng đến hệ thần kinh tự động. 

Chẩn đoán 
Tất cả bệnh nhân hút thuốc lá, bệnh nhân có 

các triệu chứng về đường hô hấp như ho kéo dài, 
ho ra máu đề cần được tầm soát ung thư phổi. 
Việc so sánh hình ảnh học qua những lần thăm 
khám khác nhau đóng vai trò quan trọng trong 
chẩn đoán ung thư phổi, đặc biệt là các thay đổi 

nhỏ . Những bệnh nhân nghi ngờ mắc ung thư 
phổi sẽ được trải qua quá trình chẩn đoán bằng 
hình ảnh học một cách kỹ lưỡng và thực hiện 
xét nghiệm sinh hóa và tế bào học để chẩn đoán, 
với hầu hết bệnh nhân được chẩn đoán dựa trên 
mẫu sinh thiết nhỏ và mẫu tế bào học.4-6 

Chẩn đoán ban đầu bao gồm chụp X-quang 
phổi thường quy và chụp CT (có sử dụng thuốc 
cản quang) của lồng ngực và bụng trên, cùng 
với MRI não và PET/CT. 

 

Xét nghiệm sinh hóa máu ban đầu bao gồm 
công thức máu toàn phần (CBC), điện giải đồ, 
canxi, phosphatase kiềm máu, alanine 
aminotransferase (ALT) và aspartate 
aminotransferase (AST), bilirubin toàn phần và 
creatinin. 

 Mô bệnh học 
Theo phân loại khối u của Tổ chức Y tế Thế 

giới (WHO), "SCLC đặc trưng chẩn đoán vi thể 
bằng các tế bào có kích thước nhỏ, hình dạng 
tròn, ít tế bào chất, nhân hạt mịn và hạt nhân ít" 
Hiện tượng hoại tử ung có thể xuất hiện rất phổ 

biến và tỉ lệ phân bào cao. SCLC có nguồn gốc 
từ các tế bào biểu mô, và lên đến 90% sẽ biểu 
hiện yếu tố phiên mã tuyến giáp-1 (TTF1). Hóa 
mô miễn dịch nhắm đến cytokeratin có thể được 
sử dụng để phân biệt SCLC với bệnh lymphoma 
và các khối u thần kinh nội tiết khác. 
4. UNG THƯ PHỔI KHÔNG TẾ BÀO NHỎ 

Cơ sở phân loại khối u phổi tuân theo phân 
loại khối u phổi của Tổ chức Y tế Thế giới 
(WHO) năm 2015. Hệ thống phân loại này dựa 
trên kỹ thuật hóa mô miễn dịch và đặc điểm vi 
thể để hướng dẫn điều trị và tiên lượng. Ung thư 

 

 

phổi tế bào không nhỏ (NSCLC) là thuật ngữ 
chỉ một loạt các loại ung thư phổi khác nhau, 
đặc biệt là ung thư biểu mô tuyến, ung thư biểu 
mô gai và ung thư biểu mô tế bào lớn. Ung thư 
biểu mô tuyến là loại ung thư phổi phổ biến nhất 
trong nhóm này và chiếm một nửa số ca ung thư 
phổi. Ung thư biểu mô gai (SCC) thường bắt 
nguồn từ vị trí nguồn gốc của hệ thống khí quản 
phế nang, nhưng hiện nay có nhiều trường hợp 
được chẩn đoán ở phần ngoại vi của phổi.7 

 Ung thư biểu mô tế bào lớn được chẩn đoán 
dựa trên tiêu chí loại trừ. Nó không được phân 
loại tiếp theo bằng kỹ thuật hóa mô miễn dịch 
hoặc đặc điểm mô học. Tuy nhiên, 90% trường 
hợp sẽ cho thấy sự biệt hóa biểu mô gai, biểu 
mô tuyến  hoặc thần kinh nội tiết.8   

NSCLC bao gồm nhiều phân loại dưới 
nhóm khác nhau, với nhiều định danh và thuật 
ngữ phong phú bao gồm ung thư biểu mô tuyến, 
ung thư biểu dạng sarcomatoid, và u thần kinh 
nội tiết không tế bào nhỏ. 

 Lâm sàng 
Biểu hiện lâm sàng của ung thư phổi tế bào 

không nhỏ có thể chia thành hai nhóm trong 
thành ngực và ngoài thành ngực. Triệu chứng 
trong thành ngực có thể bao gồm ho kéo dài, ho 
ra máu, đau ngực, khó thở hoặc khàn tiếng, có 

thể được nhận biết qua hỏi bệnh sử và thăm 
khám lâm sàng. Ung thư biểu mô gai có thể gây 
ra hội chứng Pancoast, biểu hiện bằng đau ở 
vùng vai (nhưng cũng có thể bao gồm cánh tay, 
xương bả vai hoặc ngón tay), hội chứng Horner, 
suy nhược cơ tay, hoặc phá hủy xương. Khi 
thăm khám lâm sàng, hiện tượng di căn xương 
cần được lưu ý vì khoảng 20% trường hợp ung 
thư phổi tế bào không nhỏ có di căn vào xương 
khi chẩn đoán ban đầu.9 Di căn não có xuất độ 
thường gặp nhất ở ung thư biểu mô tuyến. Triệu 
chứng thường biểu hiện bằng đau đầu, nôn ói, 
mất thị lực, động kinh, dấu hiệu thần kinh khu 
trú.10 

Chẩn đoán 
Chẩn đoán ban đầu được thiết lập thông qua 

thông tin bệnh sử và các xét nghiệm cận lâm 
sàng thường quy bao gồm công thức máu, điện 
giải đồ để đánh giá khả năng sống còn của bệnh 
nhân. Một số bệnh nhân có khối u phổi di căn 
xương biểu hiện bằng sự tăng calci máu và tăng 
nồng độ alkaline phosphatase. X quang ngực 
thường quy được chỉ định ngay từ ban đầu khi 
tiếp cận chẩn đoán. Nếu nghi ngờ ung thư phổi, 
cần tiến hành kiểm tra tiếp bằng chụp cắt lớp vi 
tính lồng ngực (CT) để xác định rõ hơn về vị trí 
khối u cũng như mức độ di căn xa. 
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này là suy yếu của các cơ gốc chi, được cải thiện 
sau những kích thích chu kì. Hội chứng có thể 
ảnh hưởng đến hệ thần kinh tự động. 

Chẩn đoán 
Tất cả bệnh nhân hút thuốc lá, bệnh nhân có 

các triệu chứng về đường hô hấp như ho kéo dài, 
ho ra máu đề cần được tầm soát ung thư phổi. 
Việc so sánh hình ảnh học qua những lần thăm 
khám khác nhau đóng vai trò quan trọng trong 
chẩn đoán ung thư phổi, đặc biệt là các thay đổi 

nhỏ . Những bệnh nhân nghi ngờ mắc ung thư 
phổi sẽ được trải qua quá trình chẩn đoán bằng 
hình ảnh học một cách kỹ lưỡng và thực hiện 
xét nghiệm sinh hóa và tế bào học để chẩn đoán, 
với hầu hết bệnh nhân được chẩn đoán dựa trên 
mẫu sinh thiết nhỏ và mẫu tế bào học.4-6 

Chẩn đoán ban đầu bao gồm chụp X-quang 
phổi thường quy và chụp CT (có sử dụng thuốc 
cản quang) của lồng ngực và bụng trên, cùng 
với MRI não và PET/CT. 

 

Xét nghiệm sinh hóa máu ban đầu bao gồm 
công thức máu toàn phần (CBC), điện giải đồ, 
canxi, phosphatase kiềm máu, alanine 
aminotransferase (ALT) và aspartate 
aminotransferase (AST), bilirubin toàn phần và 
creatinin. 

 Mô bệnh học 
Theo phân loại khối u của Tổ chức Y tế Thế 

giới (WHO), "SCLC đặc trưng chẩn đoán vi thể 
bằng các tế bào có kích thước nhỏ, hình dạng 
tròn, ít tế bào chất, nhân hạt mịn và hạt nhân ít" 
Hiện tượng hoại tử ung có thể xuất hiện rất phổ 

biến và tỉ lệ phân bào cao. SCLC có nguồn gốc 
từ các tế bào biểu mô, và lên đến 90% sẽ biểu 
hiện yếu tố phiên mã tuyến giáp-1 (TTF1). Hóa 
mô miễn dịch nhắm đến cytokeratin có thể được 
sử dụng để phân biệt SCLC với bệnh lymphoma 
và các khối u thần kinh nội tiết khác. 
4. UNG THƯ PHỔI KHÔNG TẾ BÀO NHỎ 

Cơ sở phân loại khối u phổi tuân theo phân 
loại khối u phổi của Tổ chức Y tế Thế giới 
(WHO) năm 2015. Hệ thống phân loại này dựa 
trên kỹ thuật hóa mô miễn dịch và đặc điểm vi 
thể để hướng dẫn điều trị và tiên lượng. Ung thư 

 

 

phổi tế bào không nhỏ (NSCLC) là thuật ngữ 
chỉ một loạt các loại ung thư phổi khác nhau, 
đặc biệt là ung thư biểu mô tuyến, ung thư biểu 
mô gai và ung thư biểu mô tế bào lớn. Ung thư 
biểu mô tuyến là loại ung thư phổi phổ biến nhất 
trong nhóm này và chiếm một nửa số ca ung thư 
phổi. Ung thư biểu mô gai (SCC) thường bắt 
nguồn từ vị trí nguồn gốc của hệ thống khí quản 
phế nang, nhưng hiện nay có nhiều trường hợp 
được chẩn đoán ở phần ngoại vi của phổi.7 

 Ung thư biểu mô tế bào lớn được chẩn đoán 
dựa trên tiêu chí loại trừ. Nó không được phân 
loại tiếp theo bằng kỹ thuật hóa mô miễn dịch 
hoặc đặc điểm mô học. Tuy nhiên, 90% trường 
hợp sẽ cho thấy sự biệt hóa biểu mô gai, biểu 
mô tuyến  hoặc thần kinh nội tiết.8   

NSCLC bao gồm nhiều phân loại dưới 
nhóm khác nhau, với nhiều định danh và thuật 
ngữ phong phú bao gồm ung thư biểu mô tuyến, 
ung thư biểu dạng sarcomatoid, và u thần kinh 
nội tiết không tế bào nhỏ. 

 Lâm sàng 
Biểu hiện lâm sàng của ung thư phổi tế bào 

không nhỏ có thể chia thành hai nhóm trong 
thành ngực và ngoài thành ngực. Triệu chứng 
trong thành ngực có thể bao gồm ho kéo dài, ho 
ra máu, đau ngực, khó thở hoặc khàn tiếng, có 

thể được nhận biết qua hỏi bệnh sử và thăm 
khám lâm sàng. Ung thư biểu mô gai có thể gây 
ra hội chứng Pancoast, biểu hiện bằng đau ở 
vùng vai (nhưng cũng có thể bao gồm cánh tay, 
xương bả vai hoặc ngón tay), hội chứng Horner, 
suy nhược cơ tay, hoặc phá hủy xương. Khi 
thăm khám lâm sàng, hiện tượng di căn xương 
cần được lưu ý vì khoảng 20% trường hợp ung 
thư phổi tế bào không nhỏ có di căn vào xương 
khi chẩn đoán ban đầu.9 Di căn não có xuất độ 
thường gặp nhất ở ung thư biểu mô tuyến. Triệu 
chứng thường biểu hiện bằng đau đầu, nôn ói, 
mất thị lực, động kinh, dấu hiệu thần kinh khu 
trú.10 

Chẩn đoán 
Chẩn đoán ban đầu được thiết lập thông qua 

thông tin bệnh sử và các xét nghiệm cận lâm 
sàng thường quy bao gồm công thức máu, điện 
giải đồ để đánh giá khả năng sống còn của bệnh 
nhân. Một số bệnh nhân có khối u phổi di căn 
xương biểu hiện bằng sự tăng calci máu và tăng 
nồng độ alkaline phosphatase. X quang ngực 
thường quy được chỉ định ngay từ ban đầu khi 
tiếp cận chẩn đoán. Nếu nghi ngờ ung thư phổi, 
cần tiến hành kiểm tra tiếp bằng chụp cắt lớp vi 
tính lồng ngực (CT) để xác định rõ hơn về vị trí 
khối u cũng như mức độ di căn xa. 
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Sinh thiết mô bệnh học để đánh giá phân 
loại mô học kèm hóa mô miễn dịch để đưa ra 
chẩn đoán NSCLC. Sau khi đưa ra chẩn đoán, 
chụp cắt lớp vi tính lồng ngực và bụng trên để 
kiểm tra di căn, bao gồm cả tuyến thượng thận, 
và có thể sử dụng cả  PET scan để đánh giá mức 
độ của bệnh và quyết định phương pháp điều trị. 
Ngoài ra, chụp cộng hưởng từ (MRI) não để xác 
định có di căn não hay không và tiến đến việc 
phân loại giai đoạn bệnh. 

Mô bệnh học 
Chẩn đoán mô bệnh học là một trong các 

bước quan trọng chẩn đoán ung thư. Ung thư 
biểu mô tuyến biểu hiện bằng sự hình thành 
tuyến u ác tính, biểu hiện hóa mô miễn dịch với 
TTF-1 có kèm theo hoặc không kèm theo napsin, 
hoặc có hiểu hiện chất nhầy trong tế bào chất. Đa 
số hình thành tuyến u ác tính bao gồm các kiểu 
cấu trúc acinar, papillary, hoặc micropapillary, 
leptic hoặc kiểu hình dạng đặc.11 Chẩn đoán u ác 
tính tế bào biểu mô phụ thuộc vào sự tổng hợp 
keratin của tế bào u, sự hiện diện các cầu nối tế 
bào. Kỹ thuật hóa mô miễn dịch (IHC) của tế bào 

ác tính biểu hiện dương tính với p40, p63, CK5 
hoặc desmoglein. 12 

Như đã được mô tả trước đó, ung thư biểu 
mô tế bào lớn là một chẩn đoán loại trừ và có 
thể biểu hiện các thành phần khác như thành 
phần gai, thành phần tuyến hoặc thành phần 
thần kinh nội tiết trong 90% trường hợp. Ung 
thư biểu mô kém biệt hóa được định nghĩa là 
ung thư biểu mô tế bào lớn nếu không thể hiện 
các dấu ấn hóa mô miễn dịch của một loại mô 
bệnh học đặc thù. 
5. ĐIỀU TRỊ 

 Tổng quan điều trị 
Phương pháp điều trị phù hợp dựa trên xét 

nghiệm đột biến và ức chế miễn dịch có ý nghĩa 
khi đánh giá ban đầu khi nghi ngờ ung thư phổi 
vì việc lấy mẫu chẩn đoán cần phải đầy đủ cho 
từng loại xét nghiệm trong khi ung thư tiến triển 
ở giai đoạn muộn. Hơn 90% mẫu từ dịch hút 
kim dưới hướng dẫn siêu âm nội phế quản, dịch 
hút kim xuyên thành ngực và mẫu tế bào học 
dịch màng phổi phát hiện adenocarcinoma là đủ 
để phân tích đột biến. [19, 20]. 

 

 

Bảng 4. Phân loại u dựa trên nhuộm hóa sinh miễn dịch tế bào 

PHÂN LOẠI U Nhuộm hóa sinh miễn dịch tế bào điển hình 
Lung carcinoma 

Ung thư biểu mô tuyến 
Dương tính: TTF-1, napsin A, CK 7, mucicarmine, PAS-D 
Âm tính: Thyroglobulin 

Ung thư biểu mô vảy 
Dương tính: p 40, p 63, CK 5/6, desmoglein 
Âm tính: CK 7 (usually) 

Ung thư tế bào nhỏ 
Dương tính: TTF-1, high proliferative rate (Ki-67, MIB-1) 
Biến thiên: Chromogranin, synaptophysin 

Ung thư phổi không tế bào nhỏ 
Những bước tiến nhanh chóng trong việc 

tìm hiểu cơ chế bệnh sinh phân tử của NSCLC 
đã chứng minh rằng NSCLC là một nhóm bệnh 
không đồng nhất. Ở bệnh nhân ung thư phổi 
không tế bào nhỏ, đặc điểm phân tử mô học của 
khối u đóng vai trò định hướng điều trị trong 

liệu pháp hỗ trợ, cũng như trong trường hợp đã 
di căn và ở những bệnh nhân tái phát sau liệu 
pháp chính. 

Hiện nay liệu pháp trúng đích được xem là 
điều trị tiêu chuẩn trong phân nhóm của NSCLC 
khi có đột biến tại các gene EGFR, BRAF, 
EML4, ALK và ROS1. 

 

Đối với những bệnh nhân không có đột biến 
và có nồng độ PDL1 quan sát được với biểu hiện 
ở mức độ cao (ít nhất 50% là tế bào u trên mẫu 
nhuộm, bất kể cường độ), liệu pháp miễn dịch 
là lựa chọn đầu tay . Đối với những người có 
biểu hiện PD-L1 thấp hơn, có thể kết hợp hóa 
trị và liệu pháp miễn dịch. 

Điều trị — Phẫu thuật cắt bỏ u tăng tỉ lệ 
sống và khỏi bệnh ở nhóm bệnh nhân với loại u 
có thể phẫu thuật. Phẫu thuật cắt bỏ là phù hợp 
đối với những bệnh nhân đã biết hoặc nghi ngờ 
ung thư phổi không phải tế bào nhỏ bao gồm 
đánh giá tiền phẫu và tình trạng các bệnh đi 
đồng mắc và đo chức năng hô hấp,  cho phép dự 
đoán các chức năng hậu phẫu. 
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Sinh thiết mô bệnh học để đánh giá phân 
loại mô học kèm hóa mô miễn dịch để đưa ra 
chẩn đoán NSCLC. Sau khi đưa ra chẩn đoán, 
chụp cắt lớp vi tính lồng ngực và bụng trên để 
kiểm tra di căn, bao gồm cả tuyến thượng thận, 
và có thể sử dụng cả  PET scan để đánh giá mức 
độ của bệnh và quyết định phương pháp điều trị. 
Ngoài ra, chụp cộng hưởng từ (MRI) não để xác 
định có di căn não hay không và tiến đến việc 
phân loại giai đoạn bệnh. 

Mô bệnh học 
Chẩn đoán mô bệnh học là một trong các 

bước quan trọng chẩn đoán ung thư. Ung thư 
biểu mô tuyến biểu hiện bằng sự hình thành 
tuyến u ác tính, biểu hiện hóa mô miễn dịch với 
TTF-1 có kèm theo hoặc không kèm theo napsin, 
hoặc có hiểu hiện chất nhầy trong tế bào chất. Đa 
số hình thành tuyến u ác tính bao gồm các kiểu 
cấu trúc acinar, papillary, hoặc micropapillary, 
leptic hoặc kiểu hình dạng đặc.11 Chẩn đoán u ác 
tính tế bào biểu mô phụ thuộc vào sự tổng hợp 
keratin của tế bào u, sự hiện diện các cầu nối tế 
bào. Kỹ thuật hóa mô miễn dịch (IHC) của tế bào 

ác tính biểu hiện dương tính với p40, p63, CK5 
hoặc desmoglein. 12 

Như đã được mô tả trước đó, ung thư biểu 
mô tế bào lớn là một chẩn đoán loại trừ và có 
thể biểu hiện các thành phần khác như thành 
phần gai, thành phần tuyến hoặc thành phần 
thần kinh nội tiết trong 90% trường hợp. Ung 
thư biểu mô kém biệt hóa được định nghĩa là 
ung thư biểu mô tế bào lớn nếu không thể hiện 
các dấu ấn hóa mô miễn dịch của một loại mô 
bệnh học đặc thù. 
5. ĐIỀU TRỊ 

 Tổng quan điều trị 
Phương pháp điều trị phù hợp dựa trên xét 

nghiệm đột biến và ức chế miễn dịch có ý nghĩa 
khi đánh giá ban đầu khi nghi ngờ ung thư phổi 
vì việc lấy mẫu chẩn đoán cần phải đầy đủ cho 
từng loại xét nghiệm trong khi ung thư tiến triển 
ở giai đoạn muộn. Hơn 90% mẫu từ dịch hút 
kim dưới hướng dẫn siêu âm nội phế quản, dịch 
hút kim xuyên thành ngực và mẫu tế bào học 
dịch màng phổi phát hiện adenocarcinoma là đủ 
để phân tích đột biến. [19, 20]. 
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Những bước tiến nhanh chóng trong việc 

tìm hiểu cơ chế bệnh sinh phân tử của NSCLC 
đã chứng minh rằng NSCLC là một nhóm bệnh 
không đồng nhất. Ở bệnh nhân ung thư phổi 
không tế bào nhỏ, đặc điểm phân tử mô học của 
khối u đóng vai trò định hướng điều trị trong 

liệu pháp hỗ trợ, cũng như trong trường hợp đã 
di căn và ở những bệnh nhân tái phát sau liệu 
pháp chính. 

Hiện nay liệu pháp trúng đích được xem là 
điều trị tiêu chuẩn trong phân nhóm của NSCLC 
khi có đột biến tại các gene EGFR, BRAF, 
EML4, ALK và ROS1. 

 

Đối với những bệnh nhân không có đột biến 
và có nồng độ PDL1 quan sát được với biểu hiện 
ở mức độ cao (ít nhất 50% là tế bào u trên mẫu 
nhuộm, bất kể cường độ), liệu pháp miễn dịch 
là lựa chọn đầu tay . Đối với những người có 
biểu hiện PD-L1 thấp hơn, có thể kết hợp hóa 
trị và liệu pháp miễn dịch. 

Điều trị — Phẫu thuật cắt bỏ u tăng tỉ lệ 
sống và khỏi bệnh ở nhóm bệnh nhân với loại u 
có thể phẫu thuật. Phẫu thuật cắt bỏ là phù hợp 
đối với những bệnh nhân đã biết hoặc nghi ngờ 
ung thư phổi không phải tế bào nhỏ bao gồm 
đánh giá tiền phẫu và tình trạng các bệnh đi 
đồng mắc và đo chức năng hô hấp,  cho phép dự 
đoán các chức năng hậu phẫu. 
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keratin của tế bào u, sự hiện diện các cầu nối tế 
bào. Kỹ thuật hóa mô miễn dịch (IHC) của tế bào 

ác tính biểu hiện dương tính với p40, p63, CK5 
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5. ĐIỀU TRỊ 

 Tổng quan điều trị 
Phương pháp điều trị phù hợp dựa trên xét 

nghiệm đột biến và ức chế miễn dịch có ý nghĩa 
khi đánh giá ban đầu khi nghi ngờ ung thư phổi 
vì việc lấy mẫu chẩn đoán cần phải đầy đủ cho 
từng loại xét nghiệm trong khi ung thư tiến triển 
ở giai đoạn muộn. Hơn 90% mẫu từ dịch hút 
kim dưới hướng dẫn siêu âm nội phế quản, dịch 
hút kim xuyên thành ngực và mẫu tế bào học 
dịch màng phổi phát hiện adenocarcinoma là đủ 
để phân tích đột biến. [19, 20]. 
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liệu pháp hỗ trợ, cũng như trong trường hợp đã 
di căn và ở những bệnh nhân tái phát sau liệu 
pháp chính. 

Hiện nay liệu pháp trúng đích được xem là 
điều trị tiêu chuẩn trong phân nhóm của NSCLC 
khi có đột biến tại các gene EGFR, BRAF, 
EML4, ALK và ROS1. 

 

Đối với những bệnh nhân không có đột biến 
và có nồng độ PDL1 quan sát được với biểu hiện 
ở mức độ cao (ít nhất 50% là tế bào u trên mẫu 
nhuộm, bất kể cường độ), liệu pháp miễn dịch 
là lựa chọn đầu tay . Đối với những người có 
biểu hiện PD-L1 thấp hơn, có thể kết hợp hóa 
trị và liệu pháp miễn dịch. 

Điều trị — Phẫu thuật cắt bỏ u tăng tỉ lệ 
sống và khỏi bệnh ở nhóm bệnh nhân với loại u 
có thể phẫu thuật. Phẫu thuật cắt bỏ là phù hợp 
đối với những bệnh nhân đã biết hoặc nghi ngờ 
ung thư phổi không phải tế bào nhỏ bao gồm 
đánh giá tiền phẫu và tình trạng các bệnh đi 
đồng mắc và đo chức năng hô hấp,  cho phép dự 
đoán các chức năng hậu phẫu. 
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 Tiên lượng của NSCLC 
Giai đoạn bệnh — Đánh giá theo hệ thống 

TNM tại thời điểm chẩn đoán là yếu tố có tác 
động lớn nhất đến tiên lượng, tỷ lệ sống sót 
giảm dần khi bệnh tiến triển. Các yếu tố lâm 
sàng khác có ý nghĩa tiên lượng trong cả phân 
tích đơn biến và đa biến bao gồm tuổi tác, biểu 
hiện lâm sàng và ngừng hút thuốc [22]. 

 Ung thư phổi tế bào nhỏ 
Điều trị — ung thư phổi tế bào nhỏ là bệnh 

phổ biến ở khoảng 2/3 số bệnh nhân tại thời 
điểm hiện tại và rất đáp ứng với hóa trị liệu ban 
đầu. Do đó, hóa trị liệu toàn thân là một phần 
không thể thiếu trong điều trị ban đầu. 

6. SCLC GIAI ĐOẠN GIỚI HẠN 
SCLC giai đoạn giới hạn được định nghĩa 

với bệnh giới hạn ở nửa ngực cùng bên với hạch 
tại chỗ và có thể thực hiện trong khu vực xạ trị 
an toàn. Bệnh nhân mắc bệnh ở giai đoạn giới 
hạn được điều trị chủ yếu bằng sự kết hợp giữa 
hóa trị và xạ trị. Bổ sung xạ trị đã được chứng 
minh là kéo dài thời gian sống sót so với điều trị 
hóa trị đơn thuần. 

Phẫu thuật không được sử dụng ngoại trừ ở 
những bệnh nhân hiếm gặp có một nốt phổi đơn 
độc mà không có di căn xa hoặc liên quan đến 
hạch bạch huyết khu vực. 

Xạ trị dự phòng làm giảm tỷ lệ di căn não 
và kéo dài thời gian sống ở những bệnh nhân 
giai đoạn giới hạn, đáp ứng với điều trị ban đầu. 

 
Sơ đồ tiếp cận quản lý SCLC giai đoạn giới hạn 

 

 

 

7. SCLC GIAI ĐOẠN LAN TRÀN 
Đối với SCLC giai đoạn lan tràn (bất kì 

triệu chứng nào nặng hơn giai đoạn giới hạn), 
hóa trị liệu là liệu pháp đầu tay, điển hình là liệu 
pháp miễn dịch. Xạ trị, xạ trị dự phòng di căn 
não và xạ trị lồng ngực, có thể có lợi ở những 
bệnh nhân bị tổn thương toàn bộ hoặc đáp ứng 
một phần với hóa trị ban đầu. 

 Tiên lượng của SCLC 
Tiên lượng - Yếu tố tiên lượng quan trọng 

nhất ở bệnh nhân SCLC là mức độ bệnh (giai 
đoạn) khi xuất hiện. Đối với những bệnh nhân 
mắc bệnh ở giai đoạn giới hạn, thời gian sống 
sót trung bình là từ 15 đến 30 tháng và tỷ lệ sống 
sót sau 5 năm được báo cáo là 10 đến 13%. 
Ngược lại, đối với những bệnh nhân mắc bệnh 
ở giai đoạn rộng, thời gian sống sót trung bình 
là 8 đến 13 tháng và tỷ lệ sống sót sau 5 năm là 
1 đến 2%. 

Các thông số lâm sàng cũng có tầm quan 
trọng tiên lượng ở bệnh nhân SCLC [21]. Tình 
trạng lâm sàng với tổng trạng kém và/hoặc sụt 
cân có liên quan đến rút ngắn thời gian. 

8. TÁC DỤNG PHỤ 
Cả điều trị chữa bệnh và giảm nhẹ ung thư 

phổi thường liên quan đến các phương pháp đa 
phương thức có thể bao gồm phẫu thuật, RT và 
liệu pháp hệ thống bằng hóa trị liệu gây độc tế 
bào hoặc các tác nhân nhắm mục tiêu phân tử. 
Các tác dụng phụ của liệu pháp hệ thống là mối 
quan tâm chính, vì những tác động tiêu cực tiềm 
ẩn của chúng đối với chất lượng cuộc sống cả 
trong và sau khi điều trị. Độc tính sẽ khác nhau 
tùy thuộc vào phác đồ điều trị. 
9. KẾT LUẬN 

Các khối u ác tính ở phổi nên được phân 
loại theo hệ thống của Tổ chức Y tế Thế giới 
(bảng 1). Loại mô học phổ biến nhất là ung thư 
biểu mô tuyến. Hầu hết các trường hợp còn lại 
là ung thư biểu mô tế bào vảy hoặc khối u thần 
kinh nội tiết, phổ biến nhất là ung thư biểu mô 
tế bào nhỏ. Các khối u mới được mô tả cần 
được xem xét và giải quyết các vấn đề phù hợp. 
Cần phân loại hóa sinh miễn dịch tế bào trong 
điều trị ung thư phổi để định hướng chiến lược 
điều trị. 
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 Tiên lượng của NSCLC 
Giai đoạn bệnh — Đánh giá theo hệ thống 

TNM tại thời điểm chẩn đoán là yếu tố có tác 
động lớn nhất đến tiên lượng, tỷ lệ sống sót 
giảm dần khi bệnh tiến triển. Các yếu tố lâm 
sàng khác có ý nghĩa tiên lượng trong cả phân 
tích đơn biến và đa biến bao gồm tuổi tác, biểu 
hiện lâm sàng và ngừng hút thuốc [22]. 

 Ung thư phổi tế bào nhỏ 
Điều trị — ung thư phổi tế bào nhỏ là bệnh 

phổ biến ở khoảng 2/3 số bệnh nhân tại thời 
điểm hiện tại và rất đáp ứng với hóa trị liệu ban 
đầu. Do đó, hóa trị liệu toàn thân là một phần 
không thể thiếu trong điều trị ban đầu. 

6. SCLC GIAI ĐOẠN GIỚI HẠN 
SCLC giai đoạn giới hạn được định nghĩa 

với bệnh giới hạn ở nửa ngực cùng bên với hạch 
tại chỗ và có thể thực hiện trong khu vực xạ trị 
an toàn. Bệnh nhân mắc bệnh ở giai đoạn giới 
hạn được điều trị chủ yếu bằng sự kết hợp giữa 
hóa trị và xạ trị. Bổ sung xạ trị đã được chứng 
minh là kéo dài thời gian sống sót so với điều trị 
hóa trị đơn thuần. 

Phẫu thuật không được sử dụng ngoại trừ ở 
những bệnh nhân hiếm gặp có một nốt phổi đơn 
độc mà không có di căn xa hoặc liên quan đến 
hạch bạch huyết khu vực. 

Xạ trị dự phòng làm giảm tỷ lệ di căn não 
và kéo dài thời gian sống ở những bệnh nhân 
giai đoạn giới hạn, đáp ứng với điều trị ban đầu. 

 
Sơ đồ tiếp cận quản lý SCLC giai đoạn giới hạn 
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hóa trị liệu là liệu pháp đầu tay, điển hình là liệu 
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ẩn của chúng đối với chất lượng cuộc sống cả 
trong và sau khi điều trị. Độc tính sẽ khác nhau 
tùy thuộc vào phác đồ điều trị. 
9. KẾT LUẬN 

Các khối u ác tính ở phổi nên được phân 
loại theo hệ thống của Tổ chức Y tế Thế giới 
(bảng 1). Loại mô học phổ biến nhất là ung thư 
biểu mô tuyến. Hầu hết các trường hợp còn lại 
là ung thư biểu mô tế bào vảy hoặc khối u thần 
kinh nội tiết, phổ biến nhất là ung thư biểu mô 
tế bào nhỏ. Các khối u mới được mô tả cần 
được xem xét và giải quyết các vấn đề phù hợp. 
Cần phân loại hóa sinh miễn dịch tế bào trong 
điều trị ung thư phổi để định hướng chiến lược 
điều trị. 
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