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Tóm tắt 

Ung thư biểu mô đường mật (Cholangiocarcinoma – CCA) là một loại ung thư hiếm gặp nhưng có tỷ 
lệ tử vong cao do phát hiện muộn và khó điều trị triệt để. Bài báo trình bày ba trường hợp điển hình của 
CCA với các vị trí giải phẫu khác nhau: Ung thư rốn gan (perihilar), ung thư đoạn thấp ống mật chủ 
(distal CCA), và ung thư đường mật trong gan (intrahepatic CCA). Các ca lâm sàng thể hiện sự khác biệt 
trong triệu chứng, chỉ số sinh học, hình ảnh học và đặc điểm mô bệnh học. Qua đó cho thấy tính đa 
dạng và thách thức trong chẩn đoán cũng như điều trị CCA. 

Từ khóa: Ung thư biểu mô đường mật, ung thư đường mật trong gan, ung thư đường mật vùng rốn 
gan, ung thư đoạn thấp ống mật chủ.  

Summary 

Cholangiocarcinoma (CCA) is a rare malignancy with a high mortality rate due to late diagnosis and 
limited curative treatment options. This article presents three typical clinical cases of CCA, each involving 
different anatomical locations: cholangiocarcinoma, distal cholangiocarcinoma, and intrahepatic 
cholangiocarcinoma. These cases illustrate the variations in clinical presentation, biomarker levels, 
imaging findings, and histopathological features. The diversity and complexity of these cases 
underscore the diagnostic and therapeutic challenges associated with CCA. 

Keywords: Cholangiocarcinoma, intrahepatic cholangiocarcinoma, perihilar cholangiocarcinoma, 
distal cholangiocarcinoma.  

 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Ung thư đường mật (CCA) là khối u ác tính xuất 
phát từ biểu mô của hệ thống dẫn mật, chiếm 
khoảng 3% các ung thư đường tiêu hóa và 15% các 
ung thư gan nguyên phát1. CCA có thể phân loại dựa 
vào vị trí giải phẫu: Trong gan (intrahepatic CCA - 
ICC), ung thư rốn gan (perihilar, hay còn gọi là 
Klatskin tumor) và ung thư đường mật đoạn xa 
(distal CCA - dCCA)2. Việc chẩn đoán và phân loại 
CCA rất quan trọng trong quyết định phương pháp 
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điều trị cũng như tiên lượng. Trong bài báo này, 
chúng tôi lựa chọn 3 ca bệnh điển hình minh họa 
theo phân loại giải phẫu của CCA, không nhằm suy 
luận rộng.  

II. TRƯỜNG HỢP LÂM SÀNG 

Trường hợp 1: Bệnh nhân nam 58 tuổi có triệu 
chứng đau bụng, vàng da, sốt kéo dài 2 tuần. Vào 
bệnh viện tuyến dưới được chẩn đoán viêm đường 
mật do sỏi. Các xét nghiệm cận lâm sàng cho thấy 
bạch cầu tăng 16,71G/L, tỷ lệ bạch cầu đa nhân 
trung tính 90,6%, tăng bilirubin toàn phần: 
88,5µmol/L và bilirubin trực tiếp: 70,5µmol/L; chỉ số 
CA 19-9 tăng rất cao (> 1200U/mL), chỉ số CEA trong 
giới hạn bình thường (1,09U/ml). 
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Hình 1. Ảnh chụp cắt lớp vi tính ổ bụng có tiêm thuốc cản quang.  

Thấy có tổn thương mô mềm phát triển trong lòng ống mật chủ đoạn rốn gan (mũi tên ở ảnh A-thì động mạch) 
và phát triển lan vào ống gan trái cũng như các nhánh đường mật hạ phân thùy 2,3 (mũi tên trong các ảnh B, C  

và D), kèm theo giãn đường mật phía ngoại vi (đầu mũi tên trong ảnh C).  

  

  
Hình 2. Ảnh chụp cộng hưởng từ cho thấy tổn thương mô mềm phát triển trong lòng ống mật chủ,  

ống gan trái và các nhánh đường mật hạ phân thùy gan trái, có tín hiệu trung gian so với lớp cơ trên ảnh T2W 
(mũi tên trong ảnh A và B), thấy rõ khuyết tín hiệu của đường mật trên chuỗi xung đường mật MRCP 

 (mũi tên trong ảnh C) đồng thời giãn đường mật trong gan, tổn thương ngấm thuốc kém hơn nhu mô gan  
sau tiêm (mũi tên trong ảnh D-T1W tiêm thuốc đối quang từ thì tĩnh mạch cửa).  

Bệnh nhân được chẩn đoán u đường mật phát triển nội ống vùng rốn gan hay còn được gọi là u 
Klatskin, phân loại type IIIb theo Bismuth-Corlette, giai đoạn cT3N1M0. Bệnh nhân đã được phẫu thuật cắt 



TẠP CHÍ Y DƯỢC LÂM SÀNG 108 Tập 21 - Số 4/2026 DOI: https://doi.org/10.52389/ydls.v21i4.3017 

 61

gan trái, nửa trái hạ phân thùy 1, cắt đường mật ngoài gan, nối ống gan phải - hỗng tràng, vét hạch cuống 
gan, dọc động mạch gan chung, làm sinh thiết tức thì diện cắt trên và dưới. Kết quả mô bệnh học là ung thư 
biểu mô tuyến đường mật xâm nhập thần kinh, diện cắt R0, có 01 hạch di căn trong 02 hạch vét được 
(pT3N1M0). Sau phẫu thuật được điều trị hóa trị bổ trợ.   

  
Hình 3. A. Hình ảnh các tuyến ung thư đường mật gồm các cấu trúc tuyến to nhỏ, méo mó với nhân  

không điển hình; B. Các đám tuyến ung thư (hình tam giác) xâm nhập các sợi thần kinh (hình mũi tên).  
Mã giải phẫu bệnh 24A3000, nhuộm mô bệnh học HE, độ phóng đại 100 (B) và 200 (A). 

Trường hợp 2: Bệnh nhân nữ 64 tuổi, không có tiền sử bệnh lý gan mật. Có các triệu chứng mệt, vàng 
da, nước tiểu vàng, ăn kém, sút cân xuất huyết khoảng 1 tháng trước vào viện. Các xét nghiệm cận lâm sàng 
cho thấy tăng bilirubin toàn phần: 74,8 µmol/L, bilirubin trực tiếp: 22µmol/L, chỉ số CA 19-9 tăng cao: 
198,22U/mL, các chỉ số khác trong giới hạn bình thường. 

  

Hình 4. Ảnh chụp cắt lớp vi tính cho thấy có tổn thương dày thành đoạn thấp ống mật chủ (hình mũi tên  
trong các ảnh A-thì động mạch, ảnh B-thì tĩnh mạch cửa và ảnh C-thì muộn) dày nhất đo được 2,5mm trên một 

đoạn dài khoảng 17mm, ngấm thuốc cản quang mạnh sau tiêm gây hẹp lòng và giãn đường mật phía trên.  

Bệnh nhân được chẩn đoán u đoạn thấp ống mật chủ (distal CCA), giai đoạn cT2N1M0 và được phẫu 
thuật cắt khối tá tụy, cắt túi mật, hang vị, vét hạch dọc cuống gan, bờ trên tụy, nối tụy-hỗng tràng, nối 
đường mật-hỗng tràng, dạ dày-hỗng tràng. Giải phẫu bệnh sau phẫu thuật cho kết quả ung thư biểu mô 
đường mật xâm nhập thần kinh, mô tụy, diện cắt R0, có 01 hạch di căn trong 05 hạch vét được (pT2N1M0). 
Sau phẫu thuật được điều trị hóa trị bổ trợ.  



JOURNAL OF 108 - CLINICAL MEDICINE AND PHARMACY     Vol.21 - No4/2026 DOI: https://doi.org/10.52389/ydls.v21i4.3017 

 62 

  

Hình 5. Ảnh chụp cắt lớp vi tính sau phẫu thuật cắt khối tá tụy, nối mật-ruột, tụy-ruột.  

   
Hình 6. A. Biểu mô ống mật chủ thoái hoá (mũi tên), phía mô đệm liên kết xâm nhập các tuyến ung thư  
(hình tam giác); B. Vùng biểu mô ống mật chủ tăng sinh biến đổi cấu trúc ung thư tuyến (hình mũi tên);  
C. Các đám tuyến ung thư méo mó xâm nhập vùng mô tuỵ (hình mũi tên). Mã giải phẫu bệnh 24A1840,  

nhuộm HE, độ phóng đại 100 (A,C) và 200 (B). 

Trường hợp 3: Bệnh nhân nữ 70 tuổi có tiền sử khỏe mạnh. Vào viện với triệu chứng đau bụng vùng hạ 
sườn phải, không sốt hay vàng da. Các xét nghiệm về công thức máu, sinh hóa máu (bao gồm cả bilirubin) 
trong giới hạn bình thường. Chỉ số CA 19-9 tăng: 226,2U/mL, chỉ số AFP, CEA trong giới hạn bình thường.  

 
Hình 7. Ảnh chụp cắt lớp vi tính cho thấy một khối giảm tỷ trọng ở HPT 2 gan trái  trong thì trước tiêm thuốc 

(mũi tên trong ảnh A), ngấm thuốc kém hơn nhu mô gan xung quanh sau tiêm thuốc cản quang, chủ yếu ngấm 
vùng ngoại vi (mũi tên trong thì động mạch - ảnh B, thì tĩnh mạch cửa - ảnh C) và có phần tăng ngấm thuốc hơn 

vùng ngoại vi ở thì muộn (ảnh D), tổn thương không có vỏ, co kéo nhẹ bao gan.  
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Hình 8. Ảnh chụp cộng hưởng từ có tiêm thuốc đối quang từ đặc hiệu mô gan (Primovist) cho thấy khối u gan 

HPT 2 tăng tín hiệu trên ảnh T2W (mũi tên trong ảnh A), giảm tín hiệu trên ảnh T1W (mũi tên trong ảnh B),  
tăng trên xung khuếch tán Diffusion (mũi trên trong ảnh C), và tổn thương không ngấm thuốc ở thì gan mật sau 

15 phút (mũi tên trong ảnh D) 

Bệnh nhân được chẩn đoán ung thư biểu mô đường mật trong gan trái (ICC), giai đoạn cT2N0M0, đã 
được phẫu thuật cắt gan trái, cắt túi mật và khẳng định bằng kết quả giải phẫu bệnh bằng nhuộm hoá mô 
miễn dịch, diện cắt R0 và được điều trị hóa trị bổ trợ sau phẫu thuật.  

 
Hình 9. Hình ảnh mô bệnh học và hoá mô miễn dịch cho thấy: A. Mô u (ở bên trái) gồm các tế bào biểu mô với 

nhân không điển hình, ranh giới bào tế bào rõ xếp thành dây, thành đám xen kẽ vùng mô đệm tăng sinh xơ hoá 
mạnh. Các hình B, C, D cho thấy các tế bào u dương tính mạnh, lan toả với các dấu ấn CK19 (Hình B) và CK7 (Hình 
D) thể hiện màng bào tương bắt màu vàng nâu; các tế bào u âm tính với dấu ấn Hepar-1 (Hình C) thể hiện màu 

xanh nhạt trong khi Hepar-1 dương tính các tế bào lành bắt màu vàng nâu. Mã Giải phẫu bệnh 23C1249, nhuộm 
HE và hoá mô miễn dịch với độ phóng đại x 200. 
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III. BÀN LUẬN 

3.1. Đặc điểm dịch tễ và phân loại 

CCA là bệnh lý ác tính có tỷ lệ mắc tăng dần 
theo tuổi và thường gặp ở bệnh nhân trên 50 tuổi3. 
Phân loại theo vị trí giải phẫu (intrahepatic, perihilar, 
distal) có ý nghĩa lớn về mặt điều trị. Ngoài ra còn có 
thể phân loại dựa theo hình thái phát triển của khối 
u làm ba loại: Dạng khối (mass-forming), dạng thâm 
nhiễm quanh ống gan (periductal infiltrating) và 
dạng phát triển nội ống (intraductal growth)4. Trong 
ba ca lâm sàng được trình bày, mỗi trường hợp 
thuộc một nhóm phân loại chính, giúp minh họa rõ 
ràng tính chất đa dạng của CCA. 

3.2. Biểu hiện lâm sàng 

CCA thường có biểu hiện không đặc hiệu. 
Trường hợp ICC (ca 3) không biểu hiện vàng da, chỉ 
đau hạ sườn phải nhẹ, tương tự viêm gan hoặc các 
bệnh lý gan mạn tính. Ngược lại, CCA đoạn thấp và 
Klatskin thường có vàng da, mệt mỏi, sốt - đặc trưng 
cho tắc mật hoặc viêm đường mật. Tuy nhiên, các 
triệu chứng này có thể nhầm lẫn với viêm đường 
mật do sỏi5, như trong ca 1. 

3.3. Vai trò của chất chỉ điểm sinh học 

CA 19-9 là dấu ấn sinh học thường được sử 
dụng trong CCA. Trong cả ba ca, giá trị CA 19-9 đều 
tăng, đặc biệt > 1200U/mL trong ca 1, cho thấy giá 
trị trong định hướng ung thư. Tuy nhiên, CA 19-9 
không đủ độ nhạy và đặc hiệu để sử dụng làm công 
cụ chẩn đoán đơn độc6. CEA, AFP thường bình 
thường, hỗ trợ trong việc loại trừ các loại ung thư 
khác như ung thư gan nguyên phát. 

3.4. Giải phẫu bệnh và xâm nhập thần kinh 

Mô bệnh học trong cả ba ca đều là ung thư biểu 
mô tuyến - thể phổ biến nhất của CCA7. Những 
trường hợp ung thư biểu mô đường mật trong gan, 
đặc biệt là thể biệt hoá kém đôi khi rất khó phân 
biệt ung thư biểu mô tế bào gan hay ung thư biểu 
mô đường mật trong khi chẩn đoán hình ảnh và các 
dấu ấn miễn dịch ung thư không điển hình cần hỗ 
trợ chẩn đoán bằng nhuộm các dấu ấn hoá mô miễn 
dịch đặc hiệu giúp khẳng định chẩn đoán. Trường 

hợp số 3 các nhà Giải phẫu bệnh phải nhuộm hoá 
mô miễn dịch để khẳng định chẩn đoán. Xâm nhập 
thần kinh được ghi nhận trong ca 1 và 2, là yếu tố 
tiên lượng xấu, liên quan đến nguy cơ tái phát sau 
phẫu thuật và sống còn thấp hơn8. Việc phát hiện 
xâm nhập thần kinh có ý nghĩa trong chỉ định điều 
trị hỗ trợ sau phẫu thuật. 

3.5. Hình ảnh học và chẩn đoán phân biệt 

Chẩn đoán hình ảnh giữ vai trò then chốt trong 
việc phát hiện, phân loại và đánh giá mức độ lan 
rộng của ung thư biểu mô đường mật (CCA). Các 
phương pháp hình ảnh chủ lực bao gồm siêu âm, 
chụp cắt lớp vi tính (CT), cộng hưởng từ (MRI), cộng 
hưởng từ mật tụy (MRCP), và đôi khi PET-CT. 

3.5.1. Chụp cắt lớp vi tính (CT) 

CT bụng có tiêm thuốc cản quang là kỹ thuật 
thường được sử dụng đầu tiên để phát hiện tổn 
thương đường mật, xác định vị trí khối u, giãn 
đường mật phía trên, cũng như đánh giá sự xâm lấn 
của khối u vào mô xung quanh và hạch vùng.  

Đối với thể tạo khối, trên hình cắt lớp vi tính 
thường gặp khối đơn độc, không đồng nhất, bờ thùy 
múi hoặc tua gai, không có vỏ bao. Có thể giãn đường 
mật ngoại vi, tổn thương đè ép mạch máu (tĩnh mạch 
cửa), hiếm gặp huyết khối, ngoài ra có thể thấy dấu 
hiệu co rút bao gan, hoạt tử trung tâm, nốt vệ tinh 
hoặc teo phân thùy gan liên quan. Tổn thương giảm 
tỷ trọng trước tiêm, ngấm thuốc ngoại vi không đều 
mức độ tăng dần từ thì động mạch tới thì muộn (do 
giàu tổ chức xơ và được cấp máu bởi các nhánh tĩnh 
mạch cửa)9. Trường ca số 3 có tính chất ngấm thuốc 
điển hình như trong y văn đã mô tả.  

Với thể thâm nhiễm quanh ống có thể thấy 
thành đường mật dày không đều (thường > 1,5mm, 
kéo dài > 12mm) và ngấm thuốc tăng dần, đường 
mật hẹp không đều, hẹp rõ ràng hoặc tắc hoàn toàn 
gây ra giãn đường mật phía trên tổn thương10. 
Giống như trong trường hợp ca lâm sàng số 2, u 
đoạn thấp của ống mật chủ với tổn thương dày 
thành gây hẹp lòng và giãn đường mật đoạn trên.  

Ung thư đường mật thể phát triển trong ống 
thường dạng nốt hoặc tạo khuôn trong lòng đường 
mật, giảm hoặc đồng tỷ trọng với gan xung quanh ở 
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thì trước tiêm, ngấm thuốc cản quang sau tiêm, tổn 
thương thường giới hạn trong lòng ống do đó có 
thể thấy thành đường mật còn liên tục9, các đặc 
điểm tương tự cũng được quan sát thấy rõ trong ca 
lâm sàng số 1 đã trình bày ở trên.  

3.5.2. Cộng hưởng từ và MRCP 

Trên MRI, khối u ICC thường có tín hiệu thấp trên 
T1, tín hiệu cao trên T2, có dấu hiệu bia bắn trên xung 
khuếch tán (tăng tín hiệu ngoại vi hơn vùng trung tâm 
do mật độ tế bào cao), tính chất ngấm thuốc động 
học như trong CT. Trong trường hợp tiêm thuốc đối 
quang từ đặc hiệu mô gan có thể thấy hình ảnh ngấm 
thuốc dạng đám mây ở thì gan mật, hình ảnh thấy 
trong ca lâm sàng số 3 đã trình bày.  

Chụp cộng hưởng từ đường mật tụy (MRCP) là 
kỹ thuật không xâm lấn cho hình ảnh "ống dẫn mật" 
chi tiết, cho phép phát hiện rõ vị trí tắc nghẽn, hình 
thái đường mật phía trên khối u, và đặc biệt hữu ích 
trong đánh giá u rốn gan (perihilar)11, giúp các nhà 
phẫu thuật có thể hoạch định chiến lược điều trị cho 
bệnh nhân tốt nhất. Trong ca 1, MRCP giúp xác định 
chính xác tổn thương tại ngã ba ống gan (type 3b 

theo phân loại Bismuth-Corlette), từ đó đưa ra quyết 
định phẫu thuật cắt gan trái.  

3.5.3. Chẩn đoán phân biệt 

Với thể tạo khối: 
Ung thư biểu mô tế bào gan (HCC): Với khối u 

điển hình thường ngấm thuốc mạnh ở thì động 
mạch, thải thuốc nhanh ở thì tĩnh mạch cửa (dấu 
hiệu rửa thuốc-washout), ngoài ra có thể gặp các 
dấu hiệu khác như mỡ trong khối, có vỏ ngấm thuốc 
thì tĩnh mạch và thì muộn, dấu hiệu nốt trong nốt, 
hay gặp huyết khối tĩnh mạch cửa kèm theo, hiếm 
khi co kéo bao gan. 

Ung thư biểu mô tế bào gan xơ dẹt (FHCC): Có thể 
thấy sẹo trung tâm (có tín hiệu thấp trên ảnh T2W), 
tăng ngấm thuốc sẹo trung tâm và vách ở thì muộn. 

Thể phối hợp HCC-ICC: Có thể gặp đồng thời các 
đặc điểm của hai loại ung thư kể trên (washout và 
tăng ngấm thuốc dần vùng ngoại vi qua các thì động 
học), thường tăng đồng thời chỉ số CA 19-9 và AFP.  

Tổn thương thứ phát: Thường đa ổ, trung tâm 
có thể hoại tử (tăng tín hiệu trên ảnh T2W).  

 

 
Hình 10. Ảnh chụp cộng hưởng từ khối u thể hỗn hợp HCC-ICC ở bệnh nhân nam 61 tuổi có chỉ số AFP: 

57,64ng/ml và CA 19-9: 4525 U/ml. Ảnh T2W (ảnh A), sau tiêm thì động mạch (ảnh B), thì tĩnh mạch cửa (ảnh C)  
và ảnh mặt phẳng đứng ngang (ảnh D) cho thấy khối u gan phải kích thước lớn, co kéo bao gan (mũi tên dày), 

ngấm thuốc ngoại vi tăng dần từ thì động mạch tới thì tĩnh mạch (tính chất của ICC) đồng thời có có tổn thương 
vùng ngoại vi (mũi tên mỏng) ngấm thuốc mạnh thì động mạch, thải thuốc thì tĩnh mạch cửa (dấu hiệu rửa 

thuốc-washout, đặc trưng của HCC)12. 
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Với thể ung thư vùng rốn gan và đoạn thấp ống 
mật chủ: Chẩn đoán phân biệt chủ yếu với các tổn 
thương dày thành đường mật lành tính do viêm, với 
các đặc điểm như thường liên quan đến đoạn ngắn, 
chuyển tiếp giữa đoạn thành dày và đoạn bình 
thường đều, hẹp đường mật đối xứng, thường 
không tăng ngấm thuốc tương phản sau tiêm, có 
thể gặp dấu hiệu “nhảy cóc”, tổn thương ở nhiều vị 
trí khác nhau không liên tục (trong viêm đường mật 
xơ cứng liên quan IgG4); ngoài ra không thấy các 
dấu hiệu bất thường khác như hạch bạch huyết to 
hay khối mô mềm quanh đường mật.  

3.6. Điều trị và tiên lượng 

3.6.1. Điều trị 

Phẫu thuật triệt căn vẫn là phương pháp điều trị 
hiệu quả nhất nếu tổn thương còn khu trú. Tuy 
nhiên, đa số bệnh nhân được phát hiện ở giai đoạn 
tiến triển, làm giảm khả năng phẫu thuật triệt để. 
Trong các ca nêu trên, mặc dù đều được chỉ định 
mổ, nhưng sự hiện diện của xâm nhập thần kinh 
hoặc lan rộng mô tụy cho thấy tiên lượng còn dè 
dặt. Với diện cắt âm tính, tỷ lệ sống sau 5 năm là 30 
đến 41% với ung thư đường mật vùng rốn gan, từ 31 
đến 63% đối với ung thư đường mật trong gan và từ 
27 đến 37% với ung thư đường mật ngoài gan theo 
các báo cáo13-18. 

Vai trò ghép gan trong pCCA chọn lọc: Ghép 
gan, được thực hiện theo các giao thức chọn lọc 
nghiêm ngặt (như của Mayo Clinic), là lựa chọn triệt 
để cho pCCA không thể phẫu thuật cắt bỏ hoặc trên 
nền xơ viêm đường mật nguyên phát. Giao thức kết 
hợp hóa-xạ trị bổ trợ trước ghép đã cải thiện đáng 
kể tiên lượng, với tỷ lệ sống sau 5 năm trên 70% ở 
nhóm bệnh nhân được lựa chọn kỹ, so với tỷ lệ tái 
phát cao và sống sót thấp sau ghép gan thông 
thường4,19. Các hướng dẫn hiện nay khuyến cáo 
phương pháp này cho nhóm bệnh nhân được sàng 
lọc chặt chẽ (u < 3cm, không di căn hạch) (EASL-
AASLD Clinical Practice Guidelines, 2021). 

Vai trò phẫu thuật mở rộng + hóa trị bổ trợ: Đối 
với pCCA có thể cắt bỏ, phẫu thuật cắt gan mở rộng 
nhằm đạt diện cắt âm tính (R0) là phương pháp điều 
trị triệt để chuẩn. Phẫu thuật thường kết hợp cắt 

rộng đường mật và nạo vét hạch. Tuy nhiên, nguy 
cơ tái phát sau mổ vẫn rất cao. Do đó, hóa trị bổ trợ 
sau phẫu thuật, đặc biệt là phác đồ dựa trên 
Gemcitabine/Cisplatin, được khuyến cáo rộng rãi để 
cải thiện thời gian sống thêm. Cơ sở dựa trên hiệu 
quả của phác đồ này trong bệnh giai đoạn tiến triển 
và dữ liệu ủng hộ từ các nghiên cứu bổ trợ20,21. Các 
hướng dẫn của NCCN và ESMO khuyến nghị nên 
xem xét hóa trị bổ trợ, đặc biệt cho những trường 
hợp có yếu tố nguy cơ như diện cắt dương tính hoặc 
di căn hạch. 

3.6.2. Tiên lượng 

Yếu tố liên quan đến giai đoạn và đặc điểm khối u: 
Giai đoạn muộn: Bệnh ở giai đoạn tiến triển tại 

chỗ (xâm lấn mạch máu, hạch lympho) hoặc di căn 
xa là yếu tố tiên lượng nghèo nàn nhất. Phẫu thuật 
cắt bỏ triệt để là phương pháp điều trị duy nhất 
mang lại cơ hội sống sót lâu dài, do đó bệnh không 
thể cắt bỏ có tiên lượng rất kém1. 

Di căn hạch lympho: Sự hiện diện của di căn 
hạch vùng (N1) làm giảm đáng kể thời gian sống 
thêm sau phẫu thuật và là yếu tố quan trọng trong 
phân loại giai đoạn (AJCC/TNM)22. 

Xâm lấn mạch máu/vi mạch: Sự xâm lấn của tế 
bào ung thư vào tĩnh mạch, động mạch hoặc hệ 
thống vi mạch làm tăng nguy cơ tái phát và giảm tỷ 
lệ sống23. 

Kích thước khối u lớn: Khối u có đường kính lớn 
(thường > 3-5cm tùy vị trí) thường liên quan đến 
nguy cơ xâm lấn cao hơn. 

Mức độ biệt hóa kém: Khối u có cấu trúc mô học 
kém biệt hóa (Grade cao) thường có tính chất ác 
tính mạnh hơn. 

Yếu tố liên quan đến bệnh nhân và xét nghiệm 

Tình trạng thể trạng kém (PS): Chỉ số toàn trạng 
(Performance Status) theo thang điểm ECOG hoặc 
Karnofsky là yếu tố tiên lượng độc lập. Bệnh nhân có 
PS ≥ 2 thường khó dung nạp các phương pháp điều 
trị tích cực và có thời gian sống ngắn hơn20. 

Dấu ấn khối u CA 19-9 tăng rất cao: Nồng độ CA 
19-9 tăng cao (ví dụ > 1000U/mL) trước điều trị 
thường phản ánh khối u lớn hoặc bệnh ở giai đoạn 
muộn, liên quan đến tiên lượng xấu24. 
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Tắc mật không được kiểm soát: Vàng da nặng 
và kéo dài dẫn đến suy gan, nhiễm trùng đường mật 
và suy kiệt, làm giảm cơ hội phẫu thuật và tăng biến 
chứng sau mổ. 

Yếu tố liên quan đến điều trị 

Không thể phẫu thuật cắt bỏ triệt để (R0): Phẫu 
thuật mà còn lại vi thể (R1) hoặc tổn thương còn lại 
đại thể (R2) là yếu tố tiên lượng xấu mạnh nhất đối 
với CCA có thể phẫu thuật, làm tăng đáng kể tỷ lệ tái 
phát25. 

Đáp ứng kém với hóa trị: Đối với bệnh giai đoạn 
tiến triển, không đạt đáp ứng một phần (Partial 
Response) hoặc bệnh ổn định (Stable Disease) sau 
hóa trị phác đồ chuẩn (như Gemcitabine + Cisplatin) 
thường đồng nghĩa với thời gian sống thêm ngắn 
hơn so với nhóm có đáp ứng. 

Hạn chế của nghiên cứu là chưa có dữ liệu theo 
dõi dài hạn.  

IV. KẾT LUẬN 

Ung thư biểu mô đường mật là bệnh lý hiếm 
gặp nhưng có tỷ lệ tử vong cao, do triệu chứng lâm 
sàng không đặc hiệu và tiến triển âm thầm. Ba ca 
lâm sàng minh họa sự đa dạng về vị trí, biểu hiện và 
hình thái mô học của bệnh. Việc nhận diện sớm 
thông qua chỉ điểm sinh học, hình ảnh học và xác 
định chính xác mô bệnh học có vai trò quyết định 
trong tiên lượng và điều trị. Phẫu thuật triệt căn vẫn 
là phương pháp điều trị hiệu quả đối với tất các các 
thể của ung thư biểu mô đường mật giai đoạn còn 
khu trú. 
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