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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

UTĐTT (UTĐTT) là một loại ung thư phổ biến thứ ba về tỷ lệ mắc mới và thứ hai về tỷ lệ 

tử vong trong số các bệnh ung thư trên toàn (theo GLOBOCAN 2022). Tại Việt Nam, bệnh có 

xu hướng gia tăng nhanh chóng, đứng thứ tư về tỷ lệ mắc mới (16.835 ca) và đứng thứ năm về 

tỷ lệ tử vong (8.454 ca). Các triệu chứng ban đầu của UTĐTT không rõ ràng, do đó bệnh thường 

được phát hiện ở giai đoạn muộn, có tiên lượng xấu, làm tăng cao tỷ lệ tử vong. Dù đã có nhiều 

nghiên cứu về UTĐTT nhưng cơ chế bệnh sinh của bệnh chưa rõ ràng, sự xuất hiện và tiến 

triển của bệnh phần lớn là do sự bất ổn định di truyền của các gen đột biến quan trọng. Vì vậy, 

chẩn đoán UTĐTT ở giai đoạn sớm, đặc biệt là tìm hiểu cơ chế phân tử và yếu tố di truyền liên 

quan tuy vẫn còn nhiều khó khăn nhưng có vai trò to lớn, giúp nâng cao hiệu quả điều trị, giảm 

tỷ lệ tái phát và kéo dài thời gian sống của người bệnh UTĐTT. 
Các protein sốc nhiệt (HSP: Heat shock protein) là các họ protein có vai trò duy trì sự cân 

bằng protein trong tế bào và bảo vệ tế bào trước các tác nhân gây stress. Ngoài ra, các HSP còn 

đóng vai trò quan trọng trong truyền tín hiệu tế bào, chu kỳ tế bào và điều hòa quá trình chết 

theo chu trình (apoptosis) do đó, tham gia vào quá trình điều hòa sự tăng trưởng và phát triển 

của khối u. Dựa theo trọng lượng phân tử, các protein sốc nhiệt được phân loại thành các họ: 

HSP lớn (HSP110), HSP90, HSP70 (HSPA), HSP60, HSP40 (DNAJ) và các protein sốc nhiệt 

nhỏ. 

Protein sốc nhiệt 110 (HSP110: Heat Shock Protein 110) còn gọi là HSP105, là một thành 

viên của họ HSP lớn, có trọng lượng phân tử khoảng 110 kDa, được mã hóa bởi gen HSPH1. 

Nhiều nghiên cứu đã chỉ ra rằng HSP110 có liên quan đến sự phát sinh, phát triển, xâm lấn, di 

căn của tế bào khối u, cũng như khả năng kháng thuốc của khối u đối với thuốc chống ung thư. 

Đột biến HSP110DE9 là một dạng mất đoạn exon 9 của gen HSP110, thường xuất hiện ở những 

bệnh nhân UTĐTT có bất ổn vi vệ tinh cao (MSI-H) và đã được chứng minh làm tăng độ nhạy 

cảm của khối u với hóa chất 5-fluorouracil (5-FU), giúp bệnh nhân đáp ứng tốt với phác đồ hóa 

trị và có tiên lượng tốt hơn. 

Tuy nhiên, nghiên cứu gần đây cho thấy HSP110 chỉ có giá trị chẩn đoán chứ không có 

giá trị tiên lượng ở bệnh nhân UTĐTT. Như vậy, giá trị chẩn đoán và tiên lượng của protein 

HSP110 cũng như đột biến gen HSP110DE9 trong UTĐTT vẫn chưa được khẳng định một 

cách thống nhất. Hơn nữa, các nghiên cứu trước đây chủ yếu được thực hiện ở người bệnh tại 

một số quốc gia phát triển thuộc các khu vực Châu Âu, Châu Mỹ,… trong khi yếu tố di truyền 

và sinh học khối u có thể khác biệt giữa các quần thể. Đặc biệt, tại Việt Nam, hiện chưa có 

nghiên cứu nào đánh giá vai trò của protein HSP110 và đột biến HSP110DE9 trong UTĐTT. 

Do đó, chúng tôi thực hiện nghiên cứu “Nghiên cứu giá trị của protein HSP110 trong mô và 

đột biến gen HSP110DE9 ở bệnh nhân ung thư đại trực tràng” với các mục tiêu sau: 

1. Xác định nồng độ protein HSP110 trong mô và đột biến gen HSP110DE9 ở bệnh 

nhân ung thư đại trực tràng. 

2. Đánh giá mối liên quan giữa nồng độ protein HSP110 trong mô và đột biến gen 

HSP110DE9 với một số triệu chứng lâm sàng, cận lâm sàng ở bệnh nhân ung thư đại trực 

tràng. 
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Chương 1 
TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 

1.1. TỔNG QUAN VỀ BỆNH UNG THƯ ĐẠI TRỰC TRÀNG 

1.1.1. Dịch tễ học và các yếu tố nguy cơ ung thư đại trực tràng 

1.1.2. Quá trình tiến triển từ polyp thành ung thư đại trực tràng  

1.1.3. Triệu chứng lâm sàng ung thư đại trực tràng 

1.1.4. Các phương pháp cận lâm sàng trong chẩn đoán ung thư đại trực tràng 

1.1.5. Chẩn đoán giai đoạn ung thư đại trực tràng 

1.1.6. Các phương pháp điều trị ung thư đại trực tràng 

1.2. CƠ CHẾ SINH HỌC PHÂN TỬ TRONG UNG THƯ ĐẠI TRỰC TRÀNG 

1.2.1. Các con đường di truyền liên quan đến quá trình phát sinh ung thư đại trực tràng 

1.2.2. Các con đường tín hiệu liên quan đến sự tiến triển của ung thư đại trực tràng 

1.3. TỔNG QUAN VỀ PROTEIN SỐC NHIỆT 

1.3.1. Giới thiệu chung về protein sốc nhiệt 

1.3.2. Phân loại, vai trò của các protein sốc nhiệt trong ung thư đại trực tràng 

1.3.3. Heat Shock protein 110 và đột biến gen HSP110DE9 trong ung thư đại trực tràng 

1.4. TÌNH HÌNH NGHIÊN CỨU VỀ HSP110 VÀ ĐỘT BIẾN GEN HSP110DE9  

TRONG UNG THƯ ĐẠI TRỰC TRÀNG 

 

Chương 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. ĐỐI TƯỢNG, ĐỊA ĐIỂM VÀ THỜI GIAN NGHIÊN CỨU 

2.1.1. Đối tượng nghiên cứu 

Gồm 110 bệnh nhân UTĐTT và 52 bệnh nhân polyp đại trực tràng đến khám và điều trị tại 

Bệnh viện TƯQĐ108 trong thời gian từ tháng 5 năm 2017 đến tháng 12 năm 2020 

2.1.1.1. Nhóm bệnh (UTĐTT) 

* Tiêu chuẩn lựa chọn: 

- BN được chẩn đoán xác định là UTĐTT theo tiêu chuẩn của Bộ y tế  

- BN có kết quả xét nghiệm mô bệnh học là ung thư biểu mô theo tiêu chuẩn của WHO 

2019.  

- BN chưa trải qua các liệu pháp điều trị trước đó như hoá, xạ trị tiền phẫu hoặc liệu pháp 

miễn dịch.  

- BN có đầy đủ thông tin lâm sàng, cận lâm sàng theo mẫu bệnh án thống nhất và được 

phẫu thuật triệt căn tại Bệnh viện TƯQĐ108. 

- BN đồng ý tham gia nghiên cứu. 

* Tiêu chuẩn loại trừ: 

-BN có chống chỉ định với nội soi đại trực tràng: thủng đại tràng, viêm phúc mạc, tắc ruột 

hoàn toàn, suy tim, nhồi máu cơ tim, phình lớn động mạch chủ bụng, có tắc mạch phổi, có tình 

trạng sốc, có bệnh túi thừa cấp tính,…  

- Bệnh nhân đã được điều trị bằng hoá, xạ trị tiền phẫu hoặc liệu pháp miễn dịch trước đó. 

- BN có kèm theo ung thư cơ quan khác. 

- BN không đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.1.1.2. Nhóm chứng (polyp ĐTT) 
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* Tiêu chuẩn lựa chọn: 

- BN được phát hiện polyp ĐTT qua nội soi và được cắt bỏ qua nội soi hoặc phẫu thuật. 

- Kết quả xét nghiệm mô bệnh học xác định là polyp (u tuyến hoặc răng cưa) lành tính hoặc 

có loạn sản độ thấp. 

- BN không có tiền sử mắc bệnh UTĐTT hoặc các bệnh ung thư khác. 

- BN đồng ý tham gia nghiên cứu 

* Tiêu chuẩn loại trừ: 

-BN có chống chỉ định với nội soi đại trực tràng: thủng đại tràng, viêm phúc mạc, tắc ruột 

hoàn toàn, suy tim, nhồi máu cơ tim, phình lớn động mạch chủ bụng, có tắc mạch phổi, có tình 

trạng sốc, có bệnh túi thừa cấp tính,…  

- BN có chống chỉ định với kỹ thuật cắt polyp qua nội soi: BN có rối loạn đông máu cầm 

máu, BN đang dùng thuốc chống đông  

- BN có kết quả mô bệnh học polyp ĐTT là loạn sản độ cao hoặc ung thư. 

- BN có tiền sử mắc bệnh UTĐTT hoặc các bệnh ung thư khác. 

- BN không đồng ý tham gia nghiên cứu 

2.1.2. Địa điểm, thời gian nghiên cứu 

- Địa điểm nghiên cứu: Viện điều trị bệnh tiêu hóa, Viện phẫu thuật tiêu hóa, Trung tâm xét 

nghiệm, Trung tâm Chẩn đoán hình ảnh, Trung tâm nghiên cứu Y học Việt – Đức thuộc Bệnh 

viện trung ương quân đội 108 và Labo Sinh học phân tử - Bộ môn Sinh lý bệnh thuộc Học viện 

Quân y. 

- Thời gian nghiên cứu: từ tháng 05 năm 2017 đến tháng 4 năm 2024. 

2.2. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Nghiên cứu mô tả cắt ngang. 

2.2.2. Cỡ mẫu và phương pháp chọn mẫu 

2.2.2.1. Cỡ mẫu 

Chọn tỷ lệ bệnh nhân nhóm UTĐTT: polyp = 2:1. 

Trong thực tế nghiên cứu của chúng tôi chọn được: 

- Nhóm bệnh: Chọn 110 bệnh nhân được chẩn đoán xác định UTĐTT. 

- Nhóm đối chứng: Chọn 52 bệnh nhân được chẩn đoán xác định polyp đại trực tràng. 

2.2.2.2. Phương pháp chọn mẫu 

Sử dụng phương pháp chọn mẫu thuận tiện. 

Lựa chọn các bệnh nhân thỏa mãn tiêu chuẩn lựa chọn và không thuộc tiêu chuẩn loại trừ, 

đến khám và điều trị trong thời gian nghiên cứu. 

2.2.3. Vật liệu, phương tiện nghiên cứu 

2.2.3.1. Vật liệu, hóa chất, sinh phẩm sử dụng trong nghiên cứu 

Sinh phẩm dùng cho xét nghiệm định lượng nồng độ protein HSP110 trong mẫu mô 

UTĐTT, polyp ĐTT bằng kỹ thuật ELISA trên máy ELISA DRA800 và sinh phẩm dùng cho 

xét nghiệm phát hiện đột biến gen HSP110DE9 từ mẫu mô khối nến của bệnh nhân UTĐTT, 

polyp ĐTT bằng  

2.2.3.2. Phương tiện nghiên cứu 

- Máy nội soi GIF XQ 170 của hãng Olympus Nhật Bản. 

- Máy ly tâm nhiệt độ thường của hãng Eppendorf. 

- Tủ hút an toàn sinh học ATSH cấp II (Microflow). 

- Máy đo quang phổ NanoPhotometer® P 300 hãng Implen, Đức. 



4 

- Máy ủ nhiệt khô (Block heater Accutherm) hãng Labnet. 

- Máy luân nhiệt Eppendorf® Mastercycler® hãng Eppendorf. 

- Tủ lạnh (-200C, -800C) dùng cho bảo quản mẫu bệnh phẩm UTĐTT hãng Panasonic. 

- Cân điện tử hãng Sartovius. 

- Lò vi sóng hãng Sharp. 

- Bộ điện di hãng Biozyme. 

- Máy soi gel & chụp ảnh E-Gel hãng Life Technologies. 

- Máy ELISA DRA800 

- Kính hiển vi quang học. 

- Máy phân tích huyết học tự động Cell-Dyn 1800 của hãng Abbott - Hoa Kỳ. 

- Máy sinh hóa tự động Hitachi 920 Automatic Analyzer của hãng Hitachi High-tech 

Science systems Corporation của Nhật Bản. 

- Máy xét nghiệm miễn dịch DXI800 của hãng Backman coulter - Hoa Kỳ. 

- Máy cộng hưởng từ: máy MR SIGNA Creator 1.5 Tesla (GE- Mỹ). 

- Máy chụp cắt lớp vi tính: máy CT Brivo 385 với 16 dãy đầu thu (GE- Mỹ). 

- Bộ dụng cụ sinh thiết. 

- Lọ dung dịch chứa formol trung tính 10% để cố định bệnh phẩm có nhãn ghi họ tên, tuổi, 

số mảnh sinh thiết. 

- Bộ dụng cụ đúc khối nến. 

- Pipete các loại (0.5-10 µl, 2-20 µl, 10-100 µl, 20-200 µl, 200-1000 µl) và đầu côn 

tương ứng. 

- Ống eppendorf loại 1.5 ml, ống PCR 0.2 ml. 

2.2.4. Các bước tiến hành nghiên cứu 

Mỗi bệnh nhân sẽ được thu thập thông tin theo mẫu bệnh án nghiên cứu thống nhất 

Thăm khám lâm sàng, làm các xét nghiệm cận lâm sàng (nội soi, xét nghiệm mô bệnh học, 

xét nghiệm sinh học phân tử…). 

2.2.5. Các quy trình kỹ thuật sử dụng trong nghiên cứu 

2.2.5.1. Khám lâm sàng 

Khám lâm sàng do các bác sĩ tại các khoa lâm sàng và nghiên cứu viên trực tiếp thăm khám 

và theo dõi, phát hiện các triệu chứng và chi chép vào bệnh án nghiên cứu theo mẫu bệnh án 

nghiên cứu. 

2.2.5.2. Các xét nghiệm huyết học, sinh hoá và miễn dịch 

Các chỉ số huyết học, sinh hóa và miễn dịch được thực hiện tại Khoa Huyết học, Khoa sinh 

hoá và Khoa Miễn dịch thuộc Bệnh viện TWQĐ 108 theo quy trình chuẩn của phòng xét 

nghiệm. 

2.2.5.3. Nội soi đại trực tràng 

* Chuẩn bị : Chuẩn bị bệnh nhân và các phương tiện. - BN được giải thích về quy trình nội 

soi và phương pháp can thiệp có thể thực hiện. BN được hướng dẫn làm sạch đại tràng. 

* Tiến hành nội soi đại trực tràng toàn bộ theo đúng quy trình của Bộ Y tế. Nếu phát hiện 

có tổn thương nghi ngờ UTĐTT hoặc polyp ĐTT, tiến hành đánh giá vị trí, kích thước và sinh 

thiết, lấy mẫu bệnh phẩm cố định vào lọ dung dịch Formol trung tính 10%, ghi đầy đủ thông 

tin vào nhãn lọ rồi gửi đến khoa Giải phẫu bệnh lý để làm xét nghiệm mô bệnh học. 

2.2.5.4. Xét nghiệm mô bệnh học 

Các mẫu bệnh phẩm là nghi ngờ là UTĐTT được lấy qua nội soi đại tràng hay từ phẫu thuật 

được cố định ngay trong dung dịch Formol trung tính 10% và vận chyển toàn bộ mẫu bệnh 
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phẩm đến khoa Giải phẫu bệnh - BVTƯQĐ 108 để đánh giá đại thể và vi thể theo quy trình 

của Bộ y tế. 

2.2.5.5. Xét nghiệm định lượng nồng độ HSP110 trong mô UTĐTT 

Quy trình xét nghiệm định lượng nồng độ HSP110 trong mô UTĐTT được thực hiện theo 

đúng các bước trong quy trình của bộ Kit MBS 2709383 (High Sensitive Heat shock 

105kDa/110kDa protein 1 (HSPH1) ELISA kit (Hãng MyBioSource), tại Bộ môn Sinh lý bệnh 

– Học viện Quân y. 

2.2.5.6. Xét nghiệm phát hiện đột biến gen HSP110DE9 

Quy trình xác định đột biến gen HSP110DE9 được thực hiện tại Trung tâm nghiên cứu Y 

học Việt Đức (VGCARE)– BVTƯQĐ108. 

* Bước 1: Chuẩn bị mô làm xét nghiệm phát hiện đột biến gen 

* Bước 2: Tách chiết RNA tổng số từ mô cố định trong parafin 

* Bước 3: Kỹ thuật tổng hợp chuỗi cDNA 

* Bước 4: Phản ứng PCR sử dụng mồi HSP110 

* Bước 5: Điện di DNA trên gel agarose 

* Bước 6: Đọc kết quả trên băng điện di 

2.2.5.7. Chỉ tiêu lâm sàng, cận lâm sàng 

* Đặc điểm chung : Tuổi ; giới tính ; tiền sử bản thân ; tiền sử gia đình 

* Triệu chứng lâm sàng: Gầy sút cân; đau bụng; tính chất phân; thiếu máu,… 

* Nồng độ CEA huyết tương 

2.2.5.8. Kết quả nội soi đại trực tràng 

- Vị trí UTĐTT 

- Đánh giá hình dạng UTĐTT 

- Kích thước UTĐTT 

2.2.5.9. Kết quả xét nghiệm mô bệnh học 

Đánh giá mô bệnh học UTĐTT được xác định theo phân loại của WHO 2019 

- Phân loại typ mô bệnh học UTĐTT 

- Phân loại mức độ xâm lấn thành của khối u nguyên phát (T-Tumor): 

- Phân loại theo di căn hạch vùng (N-Node) 

- Phân loại theo di căn xa (M- Metastasis) 

- Đánh giá xâm nhập mạch máu 

- Đánh giá xâm lấn thần kinh 

- Phân loại giai đoạn bệnh UTĐTT 

- Đánh giá mức độ biệt hóa UTĐTT 

2.2.5.10. Chỉ tiêu đột biến gen HSP110DE9 

- Âm tính (không đột biến): HSP110 wild-type là đoạn băng điện di có kích thước 250bp. 

- Dương tính (có đột biến): Có đột biến gen HSP110DE9 khi kết quả điện di là băng có 

kích thước 143bp ngắn hơn. 

2.2.5.11. Nồng độ protein HSP110 

- Đọc quang phổ ở bước sóng 450 nm bằng máy đọc ELISA. 

- So sánh tín hiệu mẫu với đường chuẩn để xác định nồng độ HSP110. 

- 1 gam (1000mg) mô sử dụng 20mL (20.000 µl). 

- Lượng mẫu lấy để thực hiện phản ứng ELISA là 100 µl tương đương với 5mg mô. Kết 

quả nồng độ HSPH1 thu được của thí nghiệm là nồng độ HSP110 (ng/5mg mô). 

- Nồng độ HSP110 (pg/mg mô) = Nồng độ HSP110 (ng/5mg mô)/5*1000. 
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2.2.6. Phương tháp thu thập thông tin 

Tất cả các dữ liệu về triệu chứng lâm sàng, cận lâm sàng, được thu thập theo một mẫu bệnh 

án nghiên cứu thống nhất. 

2.2.7. Phương pháp xử lý số liệu 

Số liệu sau khi thu thập được tổng hợp bằng Excel 2016 và xử lý bằng phần mềm thống kê 

SPSS 22.0. 

2.3. ĐẠO ĐỨC NGHIÊN CỨU 

Đề tài nghiên cứu đã được thông qua Hội đồng đạo đức và Hội đồng khoa học của Viện 

nghiên cứu Y Dược lâm sàng 108. 

2.4. SAI SỐ VÀ BIỆN PHÁP HẠN CHẾ 

2.4.1. Các sai số có thể gặp 

2.4.2. Biện pháp hạn chế sai số 

Chương 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

Qua nghiên cứu trên 110 BN UTĐTT và 52 BN polyp đại trực tràng tại Bệnh viện Trung 

ương Quân đội 108, chúng tôi thu được một số kết quả như sau: 

3.1. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG, CẬN LÂM SÀNG ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

3.1.1. Phân bố bệnh nhân theo nhóm tuổi, giới tính 

Bảng 3.1. Phân bố bệnh nhân theo nhóm tuổi 

Đặc điểm tuổi 
Nhóm Ung thư (n=110) Nhóm Polyp (n=52) 

p 
Số lượng Tỷ lệ % Số lượng Tỷ lệ % 

Tuổi trung bình 

Tuổi thấp nhất-cao nhất 

63,5 ± 11,5  

(28-89) 

58,4 ± 12,4  

(17-85) 
0,011* 

Nhóm tuổi      

≤ 40 5 4,5 4 7,7 

0,101** 40 - 60 33 30,0 23 44,2 

≥ 60 72 65,5 25 48,1 

Tổng 110 100,0 52 100,0  

*T-test, **Chi-square Test 

Nhận xét: Tuổi trung bình nhóm UTĐTTlà 63,6 ± 11,5 cao hơn so với nhóm polyp đại trực 

tràng 58,4 ± 12,4. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,011 (T-test). Trong đó, chủ yếu 

bệnh nhân ở độ tuổi ≥ 60 tuổi và ở nhóm UTĐTT cao hơn nhóm polyp (65,5% so với 48,1%). 

Tuy nhiên, sự khác biệt về phân bố nhóm tuổi giữa 2 nhóm không có ý nghĩa thống kê với 

p=0,101 (Chi-square Test). 

 
Biểu đồ 3.1. Phân bố bệnh nhân UTĐTT và polyp ĐTT theo giới tính 
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Nhận xét: Sự khác biệt về giới tính giữa 2 nhóm có ý nghĩa thống kê (p=0,015; Chi-square 

Test). Tỷ lệ nữ ở nhóm UTĐTT cao hơn so với nhóm polyp (33,6% so với 15,4%), trong khi 

tỷ lệ nam ở nhóm UTĐTT thấp hơn nhóm polyp (66,4% so với 84,6%). Tỷ lệ nam/nữ là 1,97/1. 

3.1.2. Đặc điểm về triệu chứng lâm sàng 

Bảng 3.2. Triệu chứng lâm sàng của nhóm ung thư và nhóm polyp đại trực tràng 

Triệu chứng lâm sàng 
Nhóm Ung thư (n=110) Nhóm Polyp (n=52) 

p 
Số lượng Tỷ lệ % Số lượng Tỷ lệ % 

Gầy sút cân 31 28,2 1 1,9 <0,001* 

Đau bụng 62 56,4 21 40,4 0,057** 

Đại tiện phân nhày 31 28,2 3 5,8 0,001* 

Đại tiện phân có máu 46 41,8 13 25,0 0,038** 

Phân lỏng 16 14,5 19 36,5 0,001** 

Táo bón 10 9,1 4 7,7 0,514* 

Thiếu máu 34 30,9 0 0,0 - 

Tổng 110 100,0 52 100,0  

*: kiểm định Fisher's Exact Test, **: kiểm định Chi-Square test 

Triệu chứng gầy sút cân (28,2%), đại tiện phân nhày (28,2%), đại tiện phân có máu (41,8%) 

gặp ở nhóm UTĐTT cao hơn so với nhóm polyp. Ngược lại, triệu chứng phân lỏng (14,5%) 

gặp ở nhóm UTĐTT thấp hơn so với nhóm polyp. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê p<0,05 

(Fisher's Exact Test và Chi-square Test).  

Triệu chứng đau bụng thường gặp nhất ở cả nhóm UTĐTT (56,4%) và polyp (40,4%) 

nhưng sự khác biệt giữa 2 nhóm không có ý nghĩa thống kê với p> 0,05 (Chi-square Test). 

3.1.3. Đặc điểm về triệu chứng cận lâm sàng 

Bảng 3.3. Nồng độ CEA huyết tương của nhóm ung thư và nhóm polyp đại trực tràng 

Nồng độ CEA 

(ng/ml) 

Nhóm Ung thư (n=110) Nhóm Polyp (n=52) 
p 

Số lượng Tỷ lệ % Số lượng Tỷ lệ % 

CEA ≤ 5 77 70,0 48 92,3 
0,001* 

CEA > 5 33 30,0 4 7,7 

Trung vị (Q1-Q3) 3,0 (1,5 – 8,4) 2,7 (1,7 – 3,8) 0,243** 

Thấp nhất-cao nhất 0,34 – 1240,30 0,65 – 11,31  

*Mann-Whitney Test, **Fisher's Exact Test 

Nhận xét: Trung vị nồng độ CEA của nhóm UTĐTT cao hơn so với nhóm polyp. Tuy 

nhiên, sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p=0,243 (Mann-Whitney Test). Trong đó, tỷ 

lệ bệnh nhân có nồng độ CEA >5 ng/ml ở nhóm UTĐTT là 30,0% cao hơn so với nhóm polyp 

(7,7%) có ý nghĩa thống kê với p=0,001 (Fisher's Exact Test). 

3.1.4. Đặc điểm về khối u đại trực tràng 

Bảng 3.4. Đặc điểm về vị trí, hình dạng, kích thước u ở nhóm UTĐTT (n=110) 
Đặc điểm về vị trí, hình dạng, kích thước u Số lượng Tỷ lệ % 

Vị trí u   

Trực tràng 38 34,5 

Đại tràng trái 33 30,0 

Đại tràng phải 39 35,5 

Hình dạng u   

Dạng sùi 78 70,9 

Dạng loét 12 10,9 
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Dạng loét thâm nhiễm 3 2,7 

Dạng thâm nhiễm 17 15,5 

Kích thước u (cm)   

< 2,0 3 2,7 

2,0 – 5,0 70 63,6 

> 5,0 37 33,6 

Trung bình ± Độ lệch chuẩn 4,8 ± 2,3 

Nhận xét: 

Ung thư ĐTT gặp ở đại tràng phải, đại tràng trái và trực tràng với tỷ lệ gần tương đương 

nhau lần lượt là 35,5%; 30,0% và 34,5%.  Đa số khối u dạng sùi (70,9%); khối u dạng thâm 

nhiễm là 15,5%. Khối u có kích thước từ 2,0 cm đến 5,0 cm gặp nhiều nhất chiếm 63,6%. 

Bảng 3.5. Đặc điểm mô bệnh học ở nhóm UTĐTT (n=110) 
Đặc điểm mô bệnh học Số lượng Tỷ lệ % 

Typ mô bệnh học   

UTBM tuyến 101 91,8 

UTBM tuyến nhầy 9 8,2 

Mức độ biệt hóa   

Biệt hóa kém 4 3,6 

Biệt hóa vừa 102 92,8 

Biệt hóa cao 4 3,6 

Mức độ xâm lấn (T)   

T2 19 17,3 

T3 32 29,1 

T4 59 53,6 

Di căn hạch (N)   

N0 59 53,6 

N1 32 29,1 

N2 19 17,3 

Xâm nhập mạch   

Có 4 3,6 

Không 106 96,4 

Xâm nhập thần kinh   

Có 6 5,5 

Không 104 94,5 

Tổng 110 100,0 

Nhận xét: UTĐTT gặp chủ yếu là thể ung thư biểu mô tuyến (91,8%) với biệt hóa mức độ 

vừa (92,7%). Xâm lấn thành mức độ T4 chiếm ưu thế (53,6%). Tỷ lệ di căn hạch (N1,N2) là 

46,4%. Có 3,6% có xâm nhập mạch và 5,5% có xâm nhập thần kinh. 

Bảng 3.6. Đặc điểm di căn xa và giai đoạn bệnh ở nhóm UTĐTT (n=110) 
Đặc điểm di căn xa, giai đoạn bệnh Số lượng Tỷ lệ % 

Di căn xa (M) 
M0 97 88,2 

M1 13 11,8 

Giai đoạn bệnh 

Giai đoạn I 13 11,8 

Giai đoạn II 43 39,1 

Giai đoạn III 41 37,3 

Giai đoạn IV 13 11,8 

Tổng 110 100,0 
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Nhận xét: Trong nhóm UTĐTT nghiên cứu, tỷ lệ bệnh nhân có di căn xa chiếm 11,8%. 

UTĐTT thường gặp ở giai đoạn II, III với tỷ lệ 39,1% và 37,3% và tỷ lệ UTĐTT giai đoạn IV 

chiếm 11,8%. 

3.2. ĐẶC ĐIỂM NỒNG ĐỘ HSP110 TRONG MÔ VÀ ĐỘT BIẾN GEN HSP110DE9 

CỦA ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

3.2.1. Đặc điểm nồng độ HSP110 trong mô ung thư đại trực tràng và polyp đại trực tràng 

3.2.1.1. Đặc điểm nồng độ HSP110 trong mô ung thư đại trực tràng và polyp đại trực tràng 

Bảng 3.7. Nồng độ HSP110 trong mô ung thư đại trực tràng  và polyp đại trực tràng 
Nồng độ HSP110 (pg/mg) Nhóm Ung thư (n=110) Nhóm Polyp (n=52) P 

Trung vị (Q1-Q3) 14,8 (12,1 – 19,0) 15,8 (10,4 – 24,5) 0,462* 

*Mann-Whitney Test 

Nhận xét: Trung vị nồng độ HSP110 trong mô nhóm UTĐTT thấp hơn so với nhóm polyp 

đại trực tràng. Tuy nhiên, sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê, p> 0,05 (Mann-Whitney Test). 

Bảng 3.8. Nồng độ HSP110 trong mô UTĐTT và polyp đại trực tràng theo tuổi, giới tính 

Nồng độ HSP110 

(pg/mg) 

Nhóm tuổi, giới 

Nhóm Ung thư (n=110) Nhóm Polyp (n=52) 

Trung vị 

(Q1-Q3) 
p 

Trung vị 

(Q1-Q3) 
p 

Nhóm tuổi     

< 40 14,1 (11,8 – 23,3) 

0,289* 

11,0 (9,0 – 17,0) 

0,145* 40-60 15,6 (12,9 – 19,3) 15,0 (9,2 – 23,8) 

> 60 13,7 (11,7 – 18,8) 18,1 (12,0 – 25,5) 

Giới tính     

Nam 15,8 (12,8 – 19,1) 
0,006** 

15,4 (10,3 – 24,5) 
0,388** 

Nữ 12,7 (10,6 – 17,0) 21,0 (11,4 – 28,7) 

*Kruskal-Wallis Test, **Mann-Whitney Test 

Nhận xét: Trung vị nồng độ HSP110 trong mô UTĐTT ở nam (15,8 pg/mg) cao hơn so với 

nữ (12,7 pg/mg). Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p=0,006, Mann-Whitney Test). Ngược lại, 

trung vị nồng độ HSP110 trong mô polyp ĐTT ở nam có xu hướng thấp hơn so với nữ và không 

có ý nghĩa thống kê (p=0,388). 

Bảng 3.9. Nồng độ HSP110 trong mô UTĐTT và polyp đại trực tràng theo theo triệu chứng 

lâm sàng 

Nồng độ HSP110 

(pg/mg) 

Triệu chứng 

lâm sàng 

Nhóm Ung thư (n=110) Nhóm Polyp (n=52) 

Trung vị 

(Q1-Q3) 
p 

Trung vị 

(Q1-Q3) 
p 

Gầy sút cân 15,5 (12,6 – 20,5) 0,147* - - 

Đau bụng 16,0 (12,4-20,2) 0,293* 22,1 (12,0 – 25,9) 0,267* 

Đại tiện phân nhày 15,6 (11,7 – 19,0) 0,934* 15,6 (10,8 – 19,0) 0,216* 

Đại tiện phân có máu 16,2 (12,7 – 19,5) 0,225* 16,4 (12,2 – 20,5) 0,568* 

Phân lỏng 14,3 (12,8 – 18,6) 0,859* 13,4 (10,5 – 18,2) 0,009* 

Táo bón 13,8 (12,4-19,9) 0,692* 16,2 (15,2 – 23,4) 0,548* 

*Mann-Whitney Test 

Nhận xét: Tuy có sự khác biệt có ý nghĩa về trung vị HSP110 ở nhóm bệnh nhân polyp có 

phân lỏng thấp hơn so với nhóm không có phân lỏng (p=0,009, Mann-Whitney Test). Nhưng 

hầu hết không có sự khác biệt về trung vị nồng độ HSP110 theo các triệu chứng lâm sàng ở cả 
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nhóm UTĐTT và polyp ĐTT (p>0,05, Mann-Whitney Test). 

Bảng 3.10. Nồng độ HSP110 trong mô UTĐTT và polyp ĐTT theo nồng độ CEA 
Nồng độ HSP110 

(pg/mg) 

Nồng độ CEA(ng/ml) 

Nhóm Ung thư (n=110) Nhóm Polyp (n=52) 

Trung vị (Q1-Q3) p Trung vị (Q1-Q3) p 

CEA ≤ 5 14,3 (12,1 - 19,0) 
0,876* 

15,4 (10,3 – 24,9) 
0,583* 

CEA > 5 15,3 (11,4 - 18,9) 22,0 (11,5 – 27,1) 

*Mann-Whitney Test 

Nhận xét: Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về nồng độ HSP110 trong mô theo 

nồng độ CEA ở cả nhóm UTĐTT và polyp ĐTT (p>0,05, Mann-Whitney Test). 

3.2.1.2. Đặc điểm nồng độ HSP110 trong mô UTĐTT 

Bảng 3.11. Nồng độ HSP110 trong mô UTĐTT theo vị trí, hình dạng, kích thước u (n= 110) 

Đặc điểm vị trí, hình dạng, kích thước khối u 
Nồng độ HSP110 (pg/mg) 

p 
Trung vị (Q1-Q3) 

Vị trí u 

Trực tràng (n=38) 15,3 (12,0 – 18,4) 

0,773 Đại tràng trái (n=33) 15,3 (12,1 – 19,4) 

Đại tràng phải (n=39) 13,8 (12,5 – 18,3) 

Hình dạng u 

Dạng sùi (n=78) 15,0 (12,2 – 19,1) 

0,523 
Dạng loét (n=12) 12,8 (10,6 – 17,3) 

Dạng loét thâm nhiễm (n=3) 12,8 (11,9 – 14,5) 

Dạng thâm nhiễm (n=17) 16,8 (12,1 – 18,9) 

Kích thước u (cm) 

< 2,0 (n=3) 10,5 (9,5 – 12,4) 

0,121 2,0 – 5,0 (n=70) 14,3 (12,1 – 18,8) 

> 5,0 (n=37) 15,5 (12,9 – 19,4) 

p: kiểm định Kruskal-Wallis Test 

Nhận xét: Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về trung vị nồng độ HSP110 

trong mô theo vị trí, hình dạng, kích thước u trong nhóm UTĐTT (p>0,05, Kruskal-

Wallis Test). 

Bảng 3.12. Nồng độ HSP110 trong mô UTĐTT theo đặc điểm mô bệnh học (n= 110) 

Đặc điểm mô bệnh học 
Nồng độ HSP110 (pg/mg) 

p 
Trung vị (Q1-Q3) 

Typ mô bệnh 

học 

UTBM tuyến (n=101) 14,3 (12,0 – 19,0) 
0,313** 

UTBM tuyến nhầy (n=9) 17,6 (14,3 – 19,1) 

Mức độ biệt 

hóa 

Biệt hóa kém (n=4) 12,3 (10,4 – 16,0) 

0,359* Biệt hóa vừa (n=102) 15,0 (12,1 – 19,0) 

Biệt hóa cao (n=4) 16,1 (13,0 -28,5) 

Mức độ xâm 

lấn (T) 

T2 (n=19) 14,6 (12,4 – 19,0) 

0,989* T3 (n=32) 13,7 (12,2 – 19,1) 

T4 (n=59) 15,0 (11,7 – 19,1) 

Di căn hạch 

(N) 

N0 (n=59) 15,0 (12,2 – 18,8) 

0,942* N1 (n=32) 15,0 (11,7 – 19,3) 

N2 (n=19) 13,8 (11,0 – 20,2) 

Xâm nhập 

mạch 

Có (n=4) 14,4 (12,0 – 19,0) 
0,886** 

Không (n=106) 14,8 (13,3 – 15,9) 

Xâm nhập 

thần kinh 

Có (n=6) 15,5 (11,0 – 19,1) 
0,874** 

Không (n=104) 14,8 (12,1 – 19,0) 
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*: kiểm định Kruskal-Wallis Test, **: kiểm định Mann-Whitney Test 

Nhận xét: Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về trung vị nồng độ HSP110 

trong mô theo các đặc điểm mô bệnh học trong nhóm UTĐTT (p>0,05, Kruskal-Wallis 

Test/Mann-Whitney Test). 

Bảng 3.13. Nồng độ HSP110 trong mô UTĐTT theo tình trạng di căn xa, giai đoạn bệnh (n= 110) 

Mức độ di căn xa, giai đoạn bệnh 
Nồng độ HSP110 (pg/mg) 

p 
Trung vị (Q1-Q3) 

Di căn xa 
M0 (n=97) 15,0 (12,2 – 19,0) 

0,347** 
M1 (n=13) 13,7 (10,9 – 17,9) 

Giai đoạn 

bệnh 

Giai đoạn I (n=13) 13,2 (12,4 – 17,3) 

0,645* 
Giai đoạn II (n=43) 15,3 (12,2 – 18,2) 

Giai đoạn III (n=41) 15,5 (12,6 – 19,6) 

Giai đoạn IV (n=13) 13,7 (11,0 – 16,8) 

 *: kiểm định Kruskal-Wallis Test, **: kiểm định Mann-Whitney Test 

Nhận xét: Nồng độ HSP110 trong mô UTĐTT không khác biệt có ý nghĩa thống 

kê theo tình trạng di căn và giai đoạn  bệnh (p>0,05m Mann-Whitney Test/Kruskal-

Wallis Test). 

3.2.2. Đặc điểm đột biến gen HSP110DE9 của đối tượng nghiên cứu 

 
Biểu đồ 3.2. Tỷ lệ đột biến HSP110DE9 ở nhóm ung thư và polyp đại trực tràng 

Nhận xét: Tỷ lệ đột biến HSP110DE9 ở nhóm UTĐTT là 38,2% cao hơn so với nhóm 

polyp đại trực tràng (21,2%). Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p=0,031 (Chi square Test). 

Bảng 3.14. Tỷ lệ đột biến HSP110DE9 ở nhóm UTĐTT và polyp ĐTT theo tuổi, giới tính 
Đột biến 

HSP110DE9 

 

 

Tuổi,  

giới tính 

Nhóm Ung thư (n=110) Nhóm Polyp (n=52) 

Có đột biến 

(n=42) 

Không đột biến 

(n=68) 
p 

Có đột biến 

(n=11 

Không đột 

biến(n-41) 
p 

Số 

lượng 

Tỷ lệ 

% 

Số 

lượng 

Tỷ lệ 

% 

Số 

lượng 

Tỷ 

lệ % 

Số 

lượng 

Tỷ 

lệ % 

Tuổi           

< 40 2 40,0 3 60,0 

1,000** 

1 25,0 3 75,0 

0,882** 40-60 13 39,4 20 60,6 4 17,4 19 82,6 

> 60 27 37,5 45 62,5 6 24,0 19 76,0 

Giới tính           

Nam 28 38,4 45 61,6 
0,958* 

9 20,5 35 79,5 
1,000** 

Nữ 14 37,8 23 62,2 2 25,0 6 75,0 

*: kiểm định Chi-Square Test, **: kiểm định Fisher's Exact Test 

Nhận xét: Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ đột biến 

HSP110DE9 theo nhóm tuổi hoặc giới tính ở cả nhóm UTĐTT và polyp đại trực tràng 

(p>0,05; Chi-Square Test/Fisher's Exact Test). 

38,2
21,2

61,8
78,8

0

100

Nhóm Ung thư (n=110) Nhóm Polyp (n=52)

T
ỷ
 l

ệ 
%

Có đột biến Không đột biến

p=0.031 
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Bảng 3.15. Tỷ lệ đột biến HSP110DE9 ở nhóm UTĐTT và polyp ĐTT theo triệu 

chứng lâm sàng 

Đột biến 

HSP110DE9 

 

Triệu chứng 

lâm sàng 

Nhóm Ung thư (n=110) Nhóm Polyp (n=52) 

Có đột 

biến(n=42) 

Không đột 

biến(n=68) 
p 

Có đột biến 

(n=11) 

Không đột 

biến (n=41) 
p 

Số 

lượng 

Tỷ lệ 

% 

Số 

lượng 

Tỷ lệ 

% 

Số 

lượng 

Tỷ lệ 

% 

Số 

lượng 

Tỷ lệ 

% 

Gầy sút cân 10 32,3 21 67,7 0,423* 0 0,0 1 100,0 - 

Đau bụng 23 37,1 39 62,9 0,790* 4 19,0 17 81,0 1,000** 

Đại tiện phân 

nhày 
14 45,2 17 54,8 0,345* 2 66,7 1 33,3 0,110** 

Đại tiện phân 

có máu 
20 43,5 26 56,5 0,332* 2 15,4 11 84,6 0,709** 

Phân lỏng 8 50,0 8 50,0 0,293* 5 26,3 14 73,7 0,503** 

Táo bón 3 30,0 7 70,0 0,739** 2 50,0 2 50,0 0,193** 

Thiếu máu 12 35,3 22 64,7 0,677* - - - - - 

*: kiểm định Chi-Square Test, **: kiểm định Fisher's Exact Test 

Nhận xét: Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ đột biến 

HSP110DE9 theo các triệu chứng lâm sàng ở cả nhóm UTĐTT và polyp đại trực tràng 

(p>0,05; Chi-Square Test/Fisher's Exact Test).  

Bảng 3.16. Tỷ lệ đột biến HSP110DE9 ở nhóm ung thư và polyp đại trực tràng theo nồng độ CEA 
Đột biến 

HSP110DE9 

Nồng độ CEA 

(ng/ml) 

Nhóm Ung thư (n=110) Nhóm Polyp (n=52) 

Có đột biến 

(n=42) 

Không đột 

biến(n=68) p 

Có đột biến 

(n=11) 

Không đột 

biến(n=41) p 

Số lượng Tỷ lệ % Số lượng Tỷ lệ % Số lượng Tỷ lệ % Số lượng Tỷ lệ % 

CEA ≤ 5 23 29,9 54 70,1 
0,006* 

11 22,9 37 77,1 
- 

CEA > 5 19 57,6 14 42,4 0 0,0 4 100,0 

*Chi-Square Test 

Nhận xét: Tỷ lệ đột biến HSP110DE9 trong nhóm UTĐTT có nồng độ CEA ≥ 5 (ng/ml) 

cao hơn rõ rệt, có ý nghĩa thống kê so với nhóm CEA < 5 (ng/ml) (57,6% so với 29,9%) với p 

=0,006 (Chi-Square Test). 

3.2.2.2. Đặc điểm đột biến gen HSP110DE9 ở nhóm ung thư đại trực tràng 

Bảng 3.17. Tỷ lệ đột biến HSP110DE9 ở nhóm UTĐTT theo vị trí, hình dạng, kích thước u (n=110) 
Đột biến  

HSP110DE9 

 

Đặc điểm khối u 

Có đột biến (n=42) Không đột biến(n=68) 

p 
Số lượng Tỷ lệ % Số lượng Tỷ lệ % 

Vị trí u      

Trực tràng 15 39,5 23 60,5 

0,963* Đại tràng trái 12 36,4 21 63,6 

Đại tràng phải 15 38,5 24 61,5 

Hình dạng u      

Dạng sùi 26 33,3 52 66,7 

0,040** 
Dạng loét 3 25,0 9 75,0 

Dạng loét thâm nhiễm 2 66,7 1 33,3 

Dạng thâm nhiễm 11 64,7 6 35,3 

Kích thước u      
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< 2,0 2 66,7 1 33,3 

0,128** 2,0 – 5,0 22 31,4 48 68,6 

> 5,0 18 48,6 19 51,4 

*: kiểm định Chi-Square Test, **: kiểm định Fisher's Exact Test 

Nhận xét:Tỷ lệ đột biến HSP110DE9 ở các khối u dạng loét thâm nhiễm (66,7%) và dạng 

thâm nhiễm (64,7%) cao hơn so với khối u dạng sùi (33,3%) và dạng loét đơn thuần (25,0%). 

Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p=0,040 (Fisher's Exact Test). Không có sự khác biệt có 

ý nghĩa về tỷ lệ đột biến HSP110DE9 ở nhóm UTĐTT theo vị trí, kích thước u, p>0,05 (Chi-

Square Test và Fisher's Exact Test). 

Bảng 3.18-3.22. Tỷ lệ đột biến HSP110DE9 ở nhóm ung thư đại trực tràng theo đặc 

điểm mô bệnh học, tình trạng di căn xa và giai đoạn bệnh (n=110) 

Đột biến HSP110DE9 

Đặc điểm 

mô bệnh học,  

di căn xa, giai đoạn bệnh 

Có đột biến 

(n=42) 

Không đột biến 

(n=68) 
p 

Số lượng Tỷ lệ % Số lượng Tỷ lệ % 

Typ mô bệnh học      

UTBM tuyến 37 36,6 64 63,4 
0,298* 

UTBM tuyến nhầy 5 55,6 4 44,4 

Mức độ biệt hóa      

Biệt hóa kém 2 50,0 2 50,0 

0,618* Biệt hóa vừa 38 37,3 64 62,7 

Biệt hóa cao 2 50,0 2 50,0 

Mức độ xâm lấn (T)      

T2 8 42,1 11 57,9 

0,830** T3 13 40,6 19 59,4 

T4 21 35,6 38 64,4 

Di căn hạch (N)      

N0 21 35,6 38 64,4 

0,653** N1 12 37,5 20 62,5 

N2 9 47,4 10 52,6 

Xâm nhập mạch      

Có 3 75,0 1 25,0 
0,155* 

Không 39 36,8 67 63,2 

Xâm nhập thần kinh      

Có 1 16,7 5 83,3 
0,404* 

Không 41 39,4 63 60,6 

Di căn xa (M)      

M0 33 34,0 64 66,0 
0,030* 

M1 9 69,2 4 30,8 

Giai đoạn bệnh      

Giai đoạn I 7 53,8 6 46,2 

0,037* 
Giai đoạn II 14 32,6 29 67,4 

Giai đoạn III 12 29,3 29 70,7 

Giai đoạn IV 9 69,2 4 30,8 
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p: *kiểm định Fisher's Exact Test;**kiểm định Chi-Square Test 

Nhận xét: Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ đột biến 

HSP110DE9 ở nhóm UTĐTT theo typ mô bệnh học, mức độ biệt hoá, mức độ xâm lấn 

thành, di căn hạch (p>0,05; Chi-Square Test, Fisher's Exact Test).). 

3.3. ĐÁNH GIÁ MỐI LIÊN QUAN GIỮA NỒNG ĐỘ HSP110 TRONG MÔ VÀ ĐỘT 

BIẾN HSP110E9 VỚI MỘT SỐ TRIỆU CHỨNG LÂM SÀNG, CẬN LÂM SÀNG Ở 

BỆNH NHÂN UNG THƯ ĐẠI TRỰC TRÀNG 

3.3.1. Đặc điểm nồng độ HSP110 trong mô có đột biến, không đột biến ở nhóm ung thư 

và nhóm polyp đại trực tràng 

Bảng 3.23. Nồng độ HSP110 trong mô có đột biến, không đột biến ở nhóm ung thư và nhóm 

polyp đại trực tràng 

Nhóm bệnh UTĐTT 

và Polyp ĐTT 

Nồng độ  

HSP110 (pg/mg) 

Nhóm Ung thư 

có đột biến 

(n=42) 

Nhóm Ung thư 

không đột biến 

(n=68) 

Nhóm Polyp 

có đột biến 

(n=11) 

Nhóm Polyp 

không đột biến 

(n=41) 

p 

Trung vị (Q1-Q3) 15,0 (12,4-18,4) 14,0 (12,0-19,5) 10,3 (9,5-14,3) 19,3 (11,7-25,9) 0,004* 

p 0,858** 0,004**  

*Kruskal-Wallis Test, **Mann-Whitney Test 

Nhận xét:Trung vị nồng độ HSP110 trong mô có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa 4 

nhóm nghiên cứu gồm: ung thư đại trực tràng (UTĐTT) có đột biến, UTĐTT không đột biến, 

polyp đại trực tràng có đột biến và polyp không đột biến (p=0,004; Kruskal–Wallis test). 

Ở nhóm polyp đại trực tràng, trung vị nồng độ HSP110 ở nhóm có đột biến là 10,3 pg/mg, 

thấp hơn so với nhóm không đột biến là 19,3 pg/mg; sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê 

(p=0,004; Mann–Whitney test). 

Bảng 3.24. Nồng độ HSP110 trong mô ung thư và polyp đại trực tràng theo tuổi, giới tính 

Nhóm tuổi, 

giới tính 

Nồng độ HSP110 (pg/mg) 

p 

Trung vị (Q1-Q3 Trung vị (Q1-Q3 Trung vị (Q1-Q3 Trung vị (Q1-Q3 

Nhóm Ung thư 

có đột biến 

(n=42) 

Nhóm Ung thư 

không đột biến 

(n=68) 

Nhóm Polyp 

có đột biến (n=11) 

Nhóm Polyp 

không đột biến 

(n=41) 

Nhóm tuổi      

< 40 14,0 (11,7 -16,4) 14,1 (13,0 - 22,1) - 12,0 (11,0-17,0) 0,381* 

40-60 15,0 (13,7-16,8) 18,2 (12,5-20,5) 11,5 (9,0-14,3) 15,3 (9,7-26,0) 0,213* 

> 60 16,1 (12,1-18,7) 13,4 (11,7-17,6) 11,1 (10,1-15,2) 23,0 (16,5-26,3) 0,002* 

p 0,881* 0,274* 0,212* 0,208*  

Giới tính      

Nam 16,2 (13,5-18,7) 15,5 (12,7 -19,7) 10,1 (9,3-13,7) 18,1 (11,3-25,7) 0,016* 

Nữ 12,9 (12,0-15,0) 12,1 (10,3 – 18,4) 12,6 (10,3-15,0) 23,0 (19,9-30,3) 0,155* 

p 0,055** 0,024** 0,480** 0,302**  

*Kruskal-Wallis Test, **Mann-Whitney Test 

Nhận xét:Xét theo giới tính, ở nam giới, nồng độ HSP110 khác biệt có ý nghĩa thống kê 

giữa các nhóm ung thư và polyp (p=0,016), trong đó trung vị nồng độ HSP110 ở polyp không 

đột biến (18,1 pg/mg) cao hơn so với ung thư có đột biến (16,2 pg/mg), ung thư không đột biến 

(15,5 pg/mg) và polyp có đột biến (10,1 pg/mg). Ở nữ giới, sự khác biệt giữa các nhóm không 

có ý nghĩa thống kê (p=0,155). 
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Trong nhóm UTĐTT, trung vị nồng độ HSP110 ở nam cao hơn nữ, và sự khác biệt này có 

ý nghĩa thống kê ở nhóm UTĐTT không đột biến (15,5 pg/mg so với 12,1 pg/mg; p=0,024), 

trong khi ở nhóm UTĐTT có đột biến sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p=0,055). 

Bảng 3.25. Nồng độ HSP110 trong mô có đột biến, không đột biến ở nhóm ung thư và nhóm 

polyp đại trực tràng theo triệu chứng lâm sàng 

Triệu chứng 

lâm sàng 

Nồng độ HSP110 (pg/mg) 

p 

Trung vị (Q1-Q3) Trung vị (Q1-Q3) Trung vị (Q1-Q3) Trung vị (Q1-Q3) 

Nhóm Ung thư có 

đột biến (n=42) 

Nhóm Ung thư 

không đột biến 

(n=68) 

Nhóm Polyp 

có đột biến 

(n=11) 

Nhóm Polyp 

không đột biến 

(n=41) 

Gầy sút cân 15,0 (13,7-17,2) 17,6 (12,6 – 21,2) - - 0,314* 

Đau bụng 15,0 (13,1-17,6) 13,4 (11,2 - 18,5) 12,8 (10,9-14,4) 23,0 (19,3-26,8) 0,015* 

Đại tiện phân 

nhày 
16,8 (13,0-18,0) 13,4 (10,6 – 19,4) 8,4 (8,1-8,7) - 0,042* 

Đại tiện phân 

có máu 
16,8 (13,4-19,2) 13,8 (11,3 – 20,8) 8,4 (8,1-8,7) 22,7 (16,2-26,3) 0,016* 

Phân lỏng 15,2 (14,3-19,0) 13,0 (11,8-15,8) 10,1 (8,7-15,0) 10,8 (9,0-18,2) 0,201* 

Táo bón 14,3 (13,3-17,1) 13,4 (12,2-21,5) 16,0 (15,0 – 17,0) 22,6 (15,5-29,7) 0,718* 

Thiếu máu 14,7 (11,7-16,7)  13,8 (12,7-18,2) - - 0,759* 

Mệt mỏi - 13,6 (13,4-13,8) - - - 

*Kruskal-Wallis Test, **Mann-Whitney Test 

Nhận xét: Nồng độ HSP110 khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa các nhóm ung thư và polyp 

đại trực tràng theo tình trạng đột biến ở những bệnh nhân có các triệu chứng đau bụng 

(p=0,015), đại tiện phân nhầy (p=0,042) và đại tiện phân có máu (p=0,016). 

Bảng 3.26. Nồng độ HSP110 trong mô có đột biến, không đột biến ở nhóm ung thư và nhóm 

polyp đại trực tràng theo phân nhóm nồng độ CEA 

Nồngđộ CEA 

(ng/ml) 

Nồng độ HSP110 (pg/mg) 

p 

Trung vị                     

(Q1-Q3) 

Trung vị         

(Q1-Q3) 

Trung vị            

(Q1-Q3) 

Trung vị              

(Q1-Q3) 

Nhóm Ung thư 

có đột biến 

(n=42) 

Nhóm Ung thư 

không đột biến 

(n=68) 

Nhóm Polyp 

có đột biến 

(n=11) 

Nhóm Polyp 

không đột biến 

(n=41) 

CEA ≤ 5 15,0 (12,6-18,2) 13,7 (12,1 –19,7) 10,3 (9,5-14,3) 18,2 (11,7-25,9) 0,008* 

CEA > 5 15,0 (12,7-17,6) 15,8 (10,8-19,4) - 22,0 (14,3-26,1) 0,359* 

p 0,879** 0,873** - 0,860**  

*Kruskal-Wallis Test, **Mann-Whitney Test 

Nhận xét: Ở nhóm có nồng độ CEA ≤ 5 ng/ml, nồng độ HSP110 khác biệt có ý nghĩa thống 

kê giữa các nhóm nghiên cứu (p = 0,008). Cụ thể, trung vị nồng độ HSP110 ở polyp không đột 

biến (18,2 pg/mg) cao hơn so với ung thư có đột biến (15,0 pg/mg), ung thư không đột biến 

(13,7 pg/mg) và cao hơn so với polyp có đột biến (10,3 pg/mg) 

3.3.2. Đặc điểm nồng độ HSP110 trong mô ung thư đại trực tràng 

Bảng 3.27-3.28. Nồng độ HSP110 trong mô UTĐTT theo hình dạng khối u (n= 110) 

Đặc điểm khối u 

Nồng độ HSP110 (pg/mg) 

p** Trung vị (Q1-Q3) Trung vị (Q1-Q3) 

Nhóm Ung thư 

có đột biến (n=42) 

Nhóm Ung thư không 

đột biến (n=68) 

Vị trí u Trực tràng 16,4 (13,1-18,7) 14,6 (10,5-16,6) 0,332 
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Đại tràng trái 14,9 (12,3-16,5) 17,3 (12,1-21,2) 0,330 

Đại tràng phải 15,0 (12,2-17,8) 13,7 (12,5-19,0) 0,665 

p* 0,574 0,451  

Kích 

thước u 

< 2,0 11,9 (9,5-14,3) - - 

2,0 – 5,0 14,4 (12,0-18,1) 14,3 (12,1-19,1) 0,539 

> 5,0 16,2 (13,2-19,0) 13,5 (11,8-22,0) 0,796 

p* 0,185 0,378  

Hình 

dạng u 

Dạng sùi 14,6 (11,7-16,8) 15,6 (12,3-20,3) 0,126** 

Dạng loét 12,7 (12,6-13,6) 12,9 (10,5-18,2) 0,926** 

Dạng loét thâm nhiễm 13,6 (11,0 – 16,2) - - 

Dạng thâm nhiễm 19,0 (16,6-19,9) 11,4 (10,5-14,6) 0,012** 

p 0,018* 0,204*  

*Kruskal-Wallis Test, **Mann-Whitney Test 

Nhận xét: Không có sự khác biệt có ý nghĩa về nồng độ HSP110 theo vị trí hoặc kích 

thước khối u ở nhóm UTĐTT theo tình trạng đột biến HSP110DE9 (p > 0,05; Kruskal-Wallis 

Test/Mann-Whitney Test). Ở nhóm UTĐTT có đột biến, trung vị nồng độ HSP110 khác biệt có 

ý nghĩa thống kê giữa các hình dạng khối u (p = 0,018; Kruskal–Wallis test), với trung vị lần 

lượt là 14,6 pg/mg ở dạng sùi, 12,7 pg/mg ở dạng loét, 13,6 pg/mg ở dạng loét thâm nhiễm và 

19,0 pg/mg ở dạng thâm nhiễm. Ở nhóm UTĐTT không đột biến, trung vị nồng độ HSP110 

không khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa các hình dạng khối u (p = 0,204; Kruskal-Wallis 

Test). So sánh giữa hai nhóm theo từng hình dạng, ở khối u dạng thâm nhiễm, trung vị nồng độ 

HSP110 ở nhóm có đột biến cao hơn nhóm không đột biến (19,0 so với 11,4 pg/mg), sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê (p = 0,012; Mann–Whitney test). Ở các dạng sùi và loét, sự khác biệt 

giữa hai nhóm không có ý nghĩa thống kê. 

Bảng 3.29-3.33. Nồng độ HSP110 trong mô UTĐTT theo đặc điểm mô học, tình trạng di căn 

xa, giai đoạn bệnh (n= 110) 

Đặc điểm mô học, tình trạng di 

căn xa, giai đoạn bệnh 

Nồng độ HSP110 (pg/mg) 

p 
Trung vị (Q1-Q3) Trung vị (Q1-Q3) 

Nhóm Ung thư 

có đột biến (n=42) 

Nhóm Ung thư 

không đột biến (n=68) 

Typ mô bệnh 

học 

UTBM tuyến 15,0 (12,4-18,1) 13,8 (12,0-19,6) 0,677** 

UTBM tuyến nhầy 16,2 (15,0-19,4) 17,9 (13,7-18,5) 0,806** 

p 0,193** 0,917**  

Mức độ biệt 

hóa 

Biệt hóa kém 11,9 (9,9-13,8) 14,4 (10,8-18,1) 0,439** 

Biệt hóa vừa 15,2 (12,4-18,4) 13,9 (12,0-19,5) 0,959** 

Biệt hóa cao 15,6 (12,7-18,4) 22,8 (13,8-31,8) 0,439** 

p 0,413* 0,473*  

Mức độ xâm 

lấn thành (T) 

T2 16,7 (13,7-19,0) 13,2 (11,4-16,4) 0,215** 

T3 16,1 (12,4-18,1) 13,4 (12,0-20,8) 0,985** 

T4 15,0 (11,7-16,8) 15,6 (11,7-19,6) 0,388** 

p 0,503* 0,733*  

Di căn hạch 

(N) 

 

 

N0 15,0 (12,9-17,2) 14,7 (12,1-19,1) 0,931** 

N1 15,6 (12,7-18,9) 14,1 (10,9-19,3) 0,682** 

N2 13,8 (11,0-16,8) 14,0 (11,3-21,2) 0,567** 

p 0,815* 0,887*  

Xâm nhập Có 15,0 (14,4-15,9) - - 
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mạch Không 15,0 (12,4-18,4) 14,1 (12,0-19,5) 0,766** 

p 0,922** -  

Xâm nhập 

thần kinh 

Có - 14,1 (11,0-19,1) - 

Không 15,0 (12,4-18,4) 13,8 (12,0-19,5) 0,803** 

p - 0,963**  

Di căn xa 

M0 15,0 (12,4-18,1)  15,0 (12,2-19,6) 0,394** 

M1 16,2 (13,7-19,0) 10,6 (10,3-11,0) 0,009** 

p 0,382** 0,011**  

Giai đoạn 

bệnh 

Giai đoạn I 15,0 (13,7-19,0) 12,6 (10,5-13,2) 0,045** 

Giai đoạn II 13,7 (12,4-16,2) 15,8 (12,1-20,8) 0,213** 

Giai đoạn III 15,7 (10,5-18,9) 15,5 (12,7-19,7) 0,547** 

Giai đoạn IV 16,2 (13,7-19,0) 10,6 (10,3-11,0) 0,009** 

p 0,482* 0,023*  

*Kruskal-Wallis Test, **Mann-Whitney Test 

Nhận xét:  Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về nồng độ HSP110 giữa nhóm 

UTĐTT có đột biến và không có đột biến theo từng loại mô bệnh học, mức độ biệt hóa, mức 

độ xâm lấn (T) di căn hạch (N), xâm nhập mạch, xâm nhập thần kinh (p>0,05; Kruskal-Wallis 

Test/Mann-Whitney Test). 

- Theo tình trạng di căn xa: ở nhóm M0, trung vị nồng độ HSP110 tương đương giữa nhóm 

UTĐTT có đột biến và không đột biến (đều 15,0 pg/mg), sự khác biệt không có ý nghĩa thống 

kê (p=0,394). Ngược lại, ở nhóm M1, trung vị nồng độ HSP110 ở nhóm có đột biến cao hơn 

nhóm không đột biến (16,2 so với 10,6 pg/mg), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p = 0,009; 

Mann–Whitney test). Xét trong từng nhóm đột biến, ở nhóm UTĐTT có đột biến, trung vị nồng 

độ HSP110 giữa M0 (15,0 pg/mg) và M1 (16,2 pg/mg) không khác biệt có ý nghĩa thống kê 

(p=0,382). Trong khi đó, ở nhóm UTĐTT không đột biến, trung vị nồng độ HSP110 ở nhóm 

M0 cao hơn nhóm M1 (15,0 so với 10,6 pg/mg), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p = 0,011; 

Kruskal–Wallis test). 

- Theo giai đoạn bệnh: Ở nhóm UTĐTT không đột biến, trung vị nồng độ HSP110 khác 

biệt có ý nghĩa thống kê giữa các giai đoạn bệnh (p = 0,023; Kruskal–Wallis test), với trung vị 

lần lượt là 12,6 pg/mg (giai đoạn I), 15,8 pg/mg (giai đoạn II), 15,5 pg/mg (giai đoạn III) và 

10,6 pg/mg (giai đoạn IV). Ở nhóm UTĐTT có đột biến, trung vị nồng độ HSP110 giữa các 

giai đoạn không khác biệt có ý nghĩa thống kê (p = 0,482), với các giá trị trung vị tương ứng là 

15,0; 13,7; 15,7 và 16,2 pg/mg. So sánh theo từng giai đoạn, ở giai đoạn I, trung vị nồng độ 

HSP110 ở nhóm có đột biến cao hơn nhóm không đột biến (15,0 so với 12,6 pg/mg; p = 0,045). 

Ở giai đoạn IV, trung vị nồng độ HSP110 ở nhóm có đột biến cũng cao hơn nhóm không đột 

biến (16,2 so với 10,6 pg/mg; p = 0,009). Ở giai đoạn II và III, sự khác biệt về trung vị nồng độ 

HSP110 giữa hai nhóm không có ý nghĩa thống kê. 
 

Chương 4 

BÀN LUẬN 
 

4.1. MỘT SỐ ĐẶC ĐIỂM CHUNG, LÂM SÀNG, CẬN LÂM SÀNG 

4.1.1. Đặc điểm về tuổi, giới tính của đối tượng nghiên cứu 

Nghiên cứu trên 110 bệnh nhân UTĐTT và 52 bệnh nhân polyp ĐTT chúng tôi thấy rằng 

tuổi trung bình của nhóm bệnh nhân UTĐTT là 63,6 ± 11,5 cao hơn có ý nghĩa so với nhóm 

bệnh nhân polyp ĐTT (58,4 ± 12,4; p< 0,005). Kết quả cho thấy UTĐTT chủ yếu gặp ở nhóm 

tuổi cao tuổi (≥ 60 tuổi). Tuy nhiên, sự khác biệt về phân bố nhóm tuổi giữa 2 nhóm bệnh nhân 
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UTĐTT và polyp ĐTT là không có ý nghĩa thống kê. Trong đó, chủ yếu bệnh nhân ở độ tuổi 

≥ 60 tuổi và ở nhóm ung thư cao hơn nhóm polyp (65,5% so với 48,1%); tỷ lệ bệnh nhân 

UTĐTT trẻ tuổi (≤ 40 tuổi) là 4,5%. Về đặc điểm giới tính, chúng tôi ghi nhận trong cả nhóm 

ung thư và polyp thì nam giới có tỷ lệ mắc bệnh ở nam cao hơn nữ. Trong đó, ở nhóm ung thư 

tỷ lệ nam, nữ lần lượt là 66,4% và 33,4%. Còn ở nhóm polyp thì tỷ lệ nam là 84,6%; nữ là 

15,4%. Sự khác biệt rõ về tỷ lệ giới tính giữa nhóm UTĐTT và nhóm polyp đại trực tràng có ý 

nghĩa thống kê (p=0,015). Phân bố giới tính của bệnh nhân UTĐTT trong nghiên cứu của chúng 

tôi tương tự một số nghiên cứu trên thế giới và trong nước. Tác giả Payadeh và cs. (2016), tỷ lệ 

nam giới mắc UTĐTT (61,4%), nữ giới (38,6%). Kết quả của Falih Soliman N và cs. (2022) 

ghi nhận nhóm 60 bệnh nhân UTĐTT ở nhóm tuổi 60–90 chiếm tỷ lệ cao nhất (40,3%) tuy sự 

chênh lệch giữa nam. 

4.1.2. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng 

4.1.2.1.   Triệu chứng lâm sàng 

Các triệu chứng cơ năng của nhóm UTĐTT nổi bật hơn hẳn so với nhóm polyp. Tỷ lệ bệnh 

nhân có triệu chứng đau bụng là 56,4%; đại tiện phân có máu (41,8%); gầy sút cân (28,2%) và 

đại tiện phân nhầy (28,2%) trong nhóm ung thư cao hơn đáng kể so với nhóm polyp đại trực 

tràng. Điều này cho thấy UTĐTT thường biểu hiện triệu chứng rầm rộ hơn và lúc đó bệnh nhân 

mới khám, nhập viện. Các triệu chứng lâm sàng của UTĐTT trong nghiên cứu phù hợp với y 

văn về tính chất thường gặp. Triệu chứng hay gặp nhất trong nghiên cứu của chúng tôi là đau 

bụng, đại tiện phân có máu, gầy sút cân và đại tiện phân nhầy cũng phù hợp với xu hướng 

chung của các nghiên cứu trong nước và nước ngoài. Nghiên cứu của Nguyễn Thành Trung và 

cs. (2018) ghi nhận 85,85% BN UTĐTT có triệu chứng đau bụng; đại tiện phân có máu 

(63,41%), rối loạn đại tiện (62,44%), gầy sút cân (25,85%), các triệu chứng khác gặp ít hơn. 

4.1.2.2. Nồng độ CEA  (Carcinoembryonic Antigen) 

Trung vị nồng độ CEA huyết thanh ở nhóm UTĐTT cao hơn nhóm polyp nhưng sự khác 

biệt không có ý nghĩa (p>0,05) . Tuy vậy, tỷ lệ bệnh nhân có CEA tăng trên 5 ng/mL ở nhóm 

ung thư là 30,0%, cao hơn có ý nghĩa so với nhóm polyp (chỉ 7,7%; p<0,05). Điều này cho thấy 

ở mức độ quần thể, CEA thường chỉ tăng cao ở một tỷ lệ nhất định ở bệnh nhân UTĐTT. Trong 

nghiên cứu chúng tôi, chỉ 30% bệnh nhân UTĐTT có CEA > 5 ng/ mL, gần tương tự với kết 

quả của Trần Thị Anh Thơ và cs. (2024) ghi nhận có 31,37% trường hợp có nồng độ CEA > 5 

(ng/ml) nhưng thấp hơn hẳn so với kết quả nghiên cứu của tác giả Trần Đình Phương Trân và 

cs. (2025) ghi nhận tỷ lệ CEA tăng >5 ng/mL là 40,9%. 

4.1.2.3. Đặc điểm vị trí, hình dạng, kích thước khối u 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, phân bố vị trí khối u trên khung đại trực tràng tương đối 

đồng đều, không ghi nhận sự khác biệt rõ rệt giữa các vị trí. Cụ thể, tỷ lệ khối u tại đại tràng 

phải, đại tràng trái và trực tràng lần lượt là 35,5%; 30,0% và 34,5%. Kết quả này tương đồng 

với kết quả một số nghiên cứu như nghiên cứu của Ngô Thị Hoài và cộng sự (2022) ghi nhận 

sự phân bố khá cân bằng về vị trí khối u giữa đại tràng trái (39,2%), đại tràng phải (37,5%) và 

trực tràng (23,3%). Về hình thái đại thể, nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận khối u dạng sùi 

chiếm tỷ lệ cao nhất (70,9%), tiếp theo là dạng thâm nhiễm (15,5%), dạng loét (10,9%) và dạng 

loét thâm nhiễm (2,7%). Khối u dạng sùi là hình thái thường gặp trong UTĐTT, đặc biệt ở các 

giai đoạn sớm, dễ phát hiện qua nội soi. Về kích thước khối u, nghiên cứu của chúng tôi ghi 

nhận kích thước trung bình là 4,8 ± 2,3 (cm). rong đó, khối u có kích thước từ 2,0–5,0 cm chiếm 

tỷ lệ cao nhất (63,6%), tiếp theo là khối u lớn trên 5,0 cm (33,6%); chỉ 2,7% khối u có kích 

thước dưới 2,0 cm. 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=%22Falih%20Soliman%20N%22%5BAuthor%5D
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4.1.2.4. Đặc điểm mô bệnh học UTĐTT 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, ung thư biểu mô tuyến (UTBM tuyến) chiếm tỷ lệ cao 

nhất (91,8%), trong khi ung thư biểu mô tuyến nhầy chiếm 8,2%. Kết quả này phù hợp với đặc 

điểm dịch tễ học của UTĐTT trên thế giới cũng như tại Việt Nam. Nghiên cứu hồi cứu của 

Ibrar F. (2024) trên 232 bệnh nhân UTĐTT ghi nhận UTBM tuyến chiếm 81%, UTBM tuyến 

nhầy chiếm 12,1% và ung thư tế bào nhẫn chiếm 6,9%. Về mức độ biệt hóa, kết quả nghiên 

cứu của chúng tôi cho thấy biệt hóa vừa là mức độ phổ biến nhất, chiếm 92,8%, trong khi tỷ lệ 

biệt hóa cao và biệt hóa kém đều thấp, cùng chiếm 3,6%. Kết quả này phù hợp với đa số các 

nghiên cứu trong và ngoài nước. Nghiên cứu của Yi-Jian Tsai và cộng sự (2018) ghi nhận 

94,2% khối u thuộc nhóm biệt hóa vừa và cao, trong khi chỉ 5,8% là biệt hóa kém. 

Đánh giá mức độ xâm lấn thành trong nghiên cứu của chúng tôi, cho thấy tổn thương ở giai 

đoạn T4 chiếm tỷ lệ cao nhất (53,6%), tiếp theo là T3 (29,1%) và T2 (17,3%). Tỷ lệ bệnh nhân 

có di căn hạch vùng (N1, N2) là 46,4%. Các đặc điểm mô bệnh học khác như xâm nhập mạch 

máu và xâm nhập thần kinh lần lượt chiếm 3,6% và 5,5%, trong khi tỷ lệ di căn xa là 11,8%. 

Kết quả này tương đồng với một số nghiên cứu trong nước. Nguyễn Đình Trung và cộng sự 

(2019) ghi nhận tổn thương xâm lấn thành chủ yếu ở mức T4 (56,1%); tiếp theo là T3 (26,8%) 

và T2 (17,1%) với 31,8% bệnh nhân có di căn hạch vùng. 

4.1.2.5. Đặc điểm giai đoạn bệnh UTĐTT 

Chẩn đoán giai đoạn bệnh UTĐTT có vai trò then chốt trong việc định hướng chiến lược 

điều trị, tiên lượng bệnh, theo dõi sau điều trị và nâng cao chất lượng chăm sóc người bệnh. 

Việc xác định chính xác giai đoạn bệnh đòi hỏi sự phối hợp chặt chẽ giữa đánh giá lâm sàng, 

các phương tiện chẩn đoán hình ảnh (nội soi, chụp cắt lớp vi tính, cộng hưởng từ, PET-CT khi 

cần thiết) và kết quả mô bệnh học. Hiện nay, hệ thống phân loại TNM vẫn là tiêu chuẩn được 

sử dụng rộng rãi trong đánh giá giai đoạn UTĐTT. 

4.2. ĐẶC ĐIỂM NỒNG ĐỘ PROTEIN HSP110 TRONG MÔ VÀ ĐỘT BIẾN GEN 

HSP110DE9 Ở BỆNH NHÂN UTĐTT 

4.2.1. Đặc điểm nồng độ HSP110 trong mô UTĐTT 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, nồng độ protein HSP110 được định lượng trong mô của 

cả hai nhóm bệnh nhân UTĐTT và polyp ĐTT. Kết quả cho thấy nồng độ HSP110 trong mô 

ung thư có xu hướng thấp hơn so với mô polyp, tuy nhiên sự khác biệt này không đạt ý nghĩa 

thống kê. Cụ thể, trung vị nồng độ HSP110 trong mô UTĐTT là 14,8 pg/mg (Q1–Q3: 12,1–

19,0), thấp hơn so với nhóm polyp đại trực tràng là 15,8 pg/mg (Q1–Q3: 10,4–24,5); với p > 

0,05 theo kiểm định Mann–Whitney. Đáng chú ý, độ dao động nồng độ HSP110 trong nhóm 

polyp lớn hơn rõ rệt so với nhóm UTĐTT, gợi ý rằng sự biểu hiện HSP110 trong các tổn thương 

polyp không đồng nhất. Một phát hiện thú vị trong nghiên cứu của chúng tôi đó là trung vị nồng 

độ HSP110 trong mô ung thư ở nam giới là 15,8 (12,8 – 19,1) pg/mg cao hơn so với nữ giới 

[12,7 (10,6 – 17,0) pg/mg] một cách có ý nghĩa thống kê. Ngược lại, ở nhóm polyp ĐTT, trung 

vị nồng độ HSP110 trong mô polyp ở nam thấp hơn so với nữ nhưng sự khác biệt này không 

có ý nghĩa thống kê. Nghiên cứu về đặc điểm nồng độ HSP110 trong mô ung thư và mô polyp 

ĐTT theo triệu chứng lâm sàng và nồng độ CEA huyết thanh, chúng tôi thấy rằng, sự khác biệt 

về nồng độ HSP110 trong mô theo triệu chứng lâm sàng hoặc theo nồng độ CEA huyết thanh 

là không có ý nghĩa thống kê ở cả hai nhóm. Khi tìm hiểu về nồng độ HSP110 trong mô UTĐTT 

theo đặc điểm khối u (vị trí, hình dạng, kích thước) và đặc điểm mô bệnh học. Kết quả của 

chúng tôi ghi nhận trung vị nồng độ HSP110 ở các khối u đại tràng phải (13,8 pg/mg) có xu 

hướng thấp hơn so với các khối u đại tràng trái và trực tràng, phù hợp với đặc điểm sinh học 
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của ung thư đại tràng phải bởi đây là vị trí thường có tiên lượng kém hơn, do liên quan đến tính 

chất xâm lấn mạnh mẽ và khả năng di căn cao hơn các vị trí khác. Trung vị nồng độ protein 

HSP110 của các khối u dạng sùi (15,0 pg/mg) và dạng thâm nhiễm (16,8 pg/mg) cũng có xu 

hướng cao hơn so với khối u dạng loét (12,8 pg/mg). Tuy nhiên, sự khác biệt này chưa đạt ý 

nghĩa thống kê. Bên cạnh đó, nồng độ HSP110 tăng dần theo kích thước khối u. Các khối u lớn 

(>5 cm) có trung vị nồng độ HSP110 cao nhất (15.5 pg/mg) trong khi khối u kích thước nhỏ 

dưới 2,0cm có trung vị nồng độ HSP110 thấp nhất (10,5 pg/mg). Dù sự khác biệt này chưa đạt 

ý nghĩa thống kê, có thể do cỡ mẫu hạn chế. Với các khối u trung bình (2–5 cm) thường gặp 

tình trạng tăng biểu hiện HSP110, bởi đã có áp lực vi môi trường nhiều hơn để kích hoạt cơ chế 

bảo vệ tế bào. Các khối u này thường có tình trạng bất ổn vi vệ tinh cao (MSI-H), dẫn đến sự 

tương tác giữa HSP110 hoang dại (wild-type) và các yếu tố sửa chữa DNA. Khi khối u có kích 

thước càng lớn thì nồng độ HSP110 càng tăng. Trong đó, các khối u lớn > 5 cm thường có nồng 

độ HSP110 cao nhất, đặc biệt ở các khối u MSI-H hoặc giai đoạn tiến triển do liên quan đến sự 

tăng sinh mạnh mẽ và khả năng xâm lấn, hỗ trợ các tín hiệu ung thư như kích hoạt STAT3. 

Đồng thời, các khối u có kích thước lớn với mức độ biểu hiện HSP110 cao hơn thường liên 

quan đến khả năng di căn cao hơn và tỷ lệ sống sót thấp. 

4.2.2. Đặc điểm đột biến gen HSP110DE9 ở bệnh nhân UTĐTT 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ đột biến HSP110DE9 ở nhóm UTĐTT cao hơn rõ 

rệt so với tỷ lệ đột biến HSP110DE9 ở nhóm polyp ĐTT (38,2% so với 21,2%; p = 0,031,). 

Khi xem xét mối liên quan giữa các triệu chứng lâm sàng của bệnh nhân trong nhóm nghiên 

cứu, các triệu chứng chính được xem xét gồm: đau bụng, rối loạn đại tiện, đại tiện ra máu, gây 

sút cân, tắc ruột…Kết quả của chúng tôi không ghi nhận mối liên quan rõ ràng giữa các triệu 

chứng lâm sàng với sự hiện diện của đột biến HSP110DE9 ở cả hai nhóm ung thư và polyp 

ĐTT. Tỷ lệ đột biến ở các nhóm bệnh nhân phân theo triệu chứng dao động không nhiều và 

không có khác biệt có ý nghĩa thống kê. Nói cách khác, dù bệnh nhân có triệu chứng ban đầu 

gì, khả năng khối u của họ mang đột biến HSP110DE9 là tương đương nhau. Kết quả này nhấn 

mạnh rằng đột biến HSP110DE9 phản ánh bản chất phân tử của khối u chứ không phản ánh 

mức độ biểu hiện các triệu chứng lâm sàng của UTĐTT. Triệu chứng lâm sàng thường phụ 

thuộc đặc điểm của khối u như kích thước u, vị trí u, các biến chứng của khối u (chẳng hạn khối 

u ở trực tràng thường gây chảy máu sớm, u đại tràng phải gây thiếu máu, đau mơ hồ…). 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ đột biến HSP110DE9 ở nhóm bệnh nhân ung thư có 

nồng độ CEA > 5 ng/ml cao hơn rõ rệt và có ý nghĩa thống kê so với nhóm ung thư có nồng độ 

CEA ≤ 5 ng/ml (57,6% so với 29,9%), cho thấy mối liên quan giữa đột biến HSP110DE9 với 

tình trạng tiến triển của bệnh. Kết quả này gợi ý rằng đột biến HSP110DE9 có thể xuất hiện 

phổ biến hơn ở các khối u có hoạt tính sinh học cao, biểu hiện qua sự gia tăng CEA huyết thanh. 

Khi so sánh tỷ lệ đột biến HSP110DE9 theo vị trí, hình dạng đại thể và kích thước của khối 

u ở nhóm UTĐTT, chúng tôi ghi nhận tỷ lệ đột biến HSP110DE9 cao hơn có ý nghĩa thống kê 

ở các khối u dạng loét thâm nhiễm và dạng thâm nhiễm so với các dạng u dạng sùi hoặc loét 

đơn thuần (p=0,040).  So sánh tỷ lệ đột biến HSP110DE9 giữa các nhóm theo đặc điểm mô 

bệnh học, kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy tỷ lệ đột biến HSP110DE9 ở thể ung thư 

biểu mô tuyến nhầy cao hơn khác biệt so với ung thư biểu mô tuyến (55,6% so với 36,6%; p = 

0,298). Dù kết quả của chúng tôi không tương đồng với kết quả nghiên cứu trong nước của tác 

giả Vũ Sơn Giang và cộng sự (có tỷ lệ đột biến HSP110DE9 ở thể ung thư biểu mô tuyến cao 

hơn so với ung thư biểu mô tuyến nhầy (73,1% so với 26,9%; p = 0,603. 

Nghiên cứu cũng không ghi nhận mối liên quan có ý nghĩa giữa đột biến HSP110DE9 và 
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mức độ biệt hóa mô học (p=0.618). Kết quả này tương đồng với báo cáo của Collura và cộng 

sự, khi tác giả cho rằng HSP110DE9 phản ánh đặc điểm di truyền của khối u hơn là mức độ 

biệt hóa hình thái.Một trong những kết quả nổi bật của nghiên cứu là tỷ lệ đột biến HSP110DE9 

ở nhóm UTĐTT có di căn xa (M1) là 69,2% cao hơn rõ rệt, một cách có ý nghĩa và gấp khoảng 

2 lần so với nhóm chưa có di căn xa (M0), với 34,0% (p=0,030). Phát hiện này gợi ý rằng đột 

biến HSP110DE9 có thể liên quan đến quá trình tiến triển và lan tràn toàn thân của khối u. Đột 

biến HSP110DE9 dẫn đến hình thành protein bất hoạt, gây rối loạn hệ thống chaperone nội bào 

và làm thay đổi cân bằng sống – chết của tế bào ung thư. 

4.3. MỐI LIÊN QUAN GIỮA NỒNG ĐỘ PROTEIN HSP110 VÀ ĐỘT BIẾN GEN 

HSP110DE9 VỚI ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG, CẬN LÂM SÀNG 

So sánh nồng độ HSP110 (pg/mg) trong mô theo tình trạng đột biến gen HSP110DE9 ở 

nhóm ung thư và nhóm polyp ĐTT, chúng tôi ghi nhận, có sự khác biệt tổng thể về trung vị 

nồng độ HSP110 trong mô. Điều đó, cho thấy sự phân bố nồng độ HSP110 không đồng đều 

giữa 4 nhóm UTĐTT có đột biến, UTĐTT không đột biến, polyp ĐTT có đột biến và polyp 

ĐTT không đột biến (p=0,004; Kruskal–Wallis test). Ở nhóm UTĐTT nồng độ HSP110 của 

nhóm ung thư có đột biến là 15,0 (12,4–18,4) cao hơn so với nhóm không có đột biến 14,0 

(12,0–19,5) nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa (p=0,858; Mann–Whitney). Trong khi đó, ở 

nhóm polyp ĐTT, nồng độ HSP110 giảm rõ rệt ở nhóm có đột biến 10,3 (9,5–14,3) so với 

không đột biến (19,3 (11,7–25,9) với p=0,004; Mann–Whitney test. 

Liên quan giữa nồng độ HSP110 trong mô và đột biến gen HSP110DE9 ở nhóm ung thư và 

polyp đại trực tràng với tuổi, giới tính. Kết quả không ghi nhận sự khác biệt nồng độ HSP110 theo 

tuổi trong từng nhóm gợi ý rằng HSP110 trong mô (đo bằng ELISA trên mô đồng thể) có thể chịu 

chi phối mạnh hơn bởi đặc tính sinh học khối u và đặc điểm phân tử hơn so với tuổi, giới. 

Khi xem xét mối liên quan giữa nồng độ HSP110 trong mô và đột biến gen HSP110DE9 ở 

nhóm ung thư và polyp đại trực tràng với triệu chứng lâm sàng. Chúng tôi thấy, đa phần không 

có sự khác biệt về nồng độ HSP110 trong mô và đột biến gen HSP110DE9 ở nhóm ung thư và 

polyp đại trực tràng với các triệu chứng lâm sàng thường gặp.Các triệu chứng như đau bụng, 

rối loạn thói quen đại tiện, đi ngoài ra máu hoặc nhầy, thiếu máu, gầy sút cân là những triệu 

chứng cảnh báo thường gặp của UTĐTT. 

Kết quả của chúng tôi thấy rằng, nồng độ HSP110 khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa các 

nhóm ung thư và polyp đại trực tràng theo tình trạng đột biến ở những bệnh nhân có các triệu 

chứng đau bụng (p=0,015), đại tiện phân nhầy (p=0,042) và đại tiện phân có máu (p=0,016). 

Cụ thể, ở bệnh nhân đau bụng, trung vị nồng độ HSP110 ở polyp không đột biến (23,0 pg/mg) 

cao hơn so với ung thư có đột biến (15,0 pg/mg), ung thư không đột biến (13,4 pg/mg) và polyp 

có đột biến (12,8 pg/mg). Ở bệnh nhân đại tiện phân nhầy, trung vị nồng độ HSP110 ở ung thư 

có đột biến (16,8 pg/mg) cao hơn ung thư không đột biến (13,4 pg/mg) và cao hơn so với polyp 

có đột biến (8,4 pg/mg). Ở bệnh nhân đại tiện phân có máu, trung vị nồng độ HSP110 ở polyp 

không đột biến (22,7 pg/mg) cao hơn so với ung thư có đột biến (16,8 pg/mg), ung thư không 

đột biến (13,8 pg/mg) và polyp có đột biến (8,4 pg/mg). 

Khi so sánh trong từng nhóm ung thư và polyp, nồng độ HSP110 ở nhóm có đột biến và 

không đột biến không khác biệt có ý nghĩa thống kê ở cả hai mức nồng độ CEA (p > 0,05). 

Như vậy, việc không thấy khác biệt HSP110 mô theo CEA là hợp lý về sinh học: hai chỉ số này 

phản ánh hai lớp hiện tượng khác nhau (CEA: marker tiết ra từ khối lượng u; HSP110 tăng biểu 

hiện do stress nội bào và mạng lưới chaperone). 

Nghiên cứu của chúng tôi không ghi nhận có về mối liên quan giữa nồng độ HSP110 trong 
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mô và đột biến gen HSP110DE9 ở nhóm UTĐTT với vị trí, kích thước khối u (p>0,05, Kruskal-

Wallis Test) . 

Tìm hiểu mối liên quan giữa nồng độ HSP110 trong mô và đột biến gen HSP110DE9 ở 

nhóm UTĐTT với hình dạng khối u, chúng tôi thấy rằng ở nhóm UTĐTT có đột biến, trung vị 

nồng độ HSP110 khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa các hình dạng khối u (p = 0,018; Kruskal–

Wallis test), với trung vị lần lượt là 14,6 pg/mg ở dạng sùi, 12,7 pg/mg ở dạng loét, 13,6 pg/mg 

ở dạng loét thâm nhiễm và 19,0 pg/mg ở dạng thâm nhiễm. Ở nhóm UTĐTT không đột biến, 

trung vị nồng độ HSP110 không khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa các hình dạng khối u (p = 

0,204; Kruskal-Wallis Test). 

Nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa nồng 

độ HSP110 trong mô với tình trạng đột biến hoặc không đột biến gen HSP110DE9 ở nhóm 

UTĐTT với typ mô bệnh học, mức độ biệt hóa. Trong quần thể nghiên cứu, nồng độ protein 

HSP110 không phụ thuộc typ mô bệnh học (UTBM tuyến hay UTBM tuyến nhầy), ở cả nhóm 

có đột biến và không có đột biến HSP110DE9. Trong đó, ở nhóm UTBM tuyến có trung vị 

nồng độ HSP110 ở nhóm có đột biến là 15,0 pg/mg (12,4–18,1) cao so với 13,8 pg/mg (12,0–

19,6) ở nhóm không đột biến (p=0,677). Ở UTBM tuyến nhầy, trung vị HSP110 ở nhóm có 

đột biến là 16,2 pg/mg (15,0–19,4) thấp hơn so với 17,9 pg/mg (13,7–18,5) ở nhóm không đột 

biến (p=0,806). Khi so sánh giữa các typ trong từng nhóm đột biến: p=0,193 (nhóm có đột biến) 

và p=0,917 (nhóm không đột biến), chúng tôi đã không ghi nhận khác biệt HSP110 theo typ 

mô bệnh học. Đồng thời chúng tôi cũng không ghi nhận có mối liên quan có ý nghĩa thống kê 

giữa nồng độ HSP110 và mức độ biệt hoá ở nhóm ung thư có đột biến và không có đột biến 

gen HSP110DE9. So sánh giữa các mức độ biệt hoá trong từng nhóm: p=0,413 (có đột biến) 

và p=0,473 (không đột biến) chúng tôi cũng thấy không khác biệt có ý nghĩa. 

Cũng trong phạm vi của nghiên cứu này, chúng tôi đã xác định không có sự liên quan giữa 

nồng độ protein HSP110 với mức độ xâm lấn thành và di căn hạch của UTĐTT ở cả nhóm 

UTĐTT có đột biến và không có đột biến. Theo mức độ xâm lấn thành (T) chúng tôi ghi nhận, 

trong nhóm có đột biến HSP110DE9 (n=42), nồng độ HSP110 không khác biệt giữa các mức 

xâm lấn thành T2–T3–T4 (p=0,503; Kruskal–Wallis). Còn ở nhóm không đột biến (n=68) thì 

nồng độ HSP110 cũng không khác biệt giữa T2–T3–T4 (p=0,733; Kruskal–Wallis). Và khi so 

sánh giữa hai nhóm đột biến và không đột biến trong từng mức T, chúng tôi không ghi nhận 

khác biệt có ý nghĩa, T2: p> 0,05; (Mann–Whitney). Theo tình trạng di căn hạch (N), trong 

nhóm có đột biến và không đột biến, nồng độ protein HSP110 không khác biệt giữa N0–N1–

N2 (p> 0,05; Kruskal–Wallis). So sánh giữa đột biến và không đột biến trong từng mức N đều 

không có ý nghĩa, p> 0,05; Mann–Whitney. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận, nồng 
độ HSP110 trong mô không cho thấy mối liên quan có ý nghĩa thống kê với xâm nhập mạch 
hoặc xâm nhập thần kinh. Xâm nhập mạch (LVI) và xâm nhập thần kinh (PNI) là các đặc điểm 
mô bệnh học đã được chứng minh liên quan nguy cơ tái phát cao hơn và tiên lượng xấu hơn 
ở UTĐTT. 

Nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận có mối liên quan giữa nồng độ HSP110 trong mô khối 

u và tình trạng di căn xa, đồng thời thể hiện sự khác biệt theo trạng thái đột biến HSP110DE9. 

Ở nhóm M0 (chưa di căn xa) có nồng độ HSP110 gần như tương đương giữa hai nhóm có đột 

biến và không đột biến (cùng trung vị 15,0 pg/mg), khác biệt không có ý nghĩa thống kê 

(p=0,394). Trong khi đó, ở nhóm M1 (có di căn xa) thì nồng độ HSP110 ở nhóm có đột biến 

cao hơn rõ rệt so với nhóm không đột biến: 16,2 (13,7–19,0) với 10,6 (10,3–11,0) pg/mg, khác 

biệt có ý nghĩa thống kê (p=0,009). Chúng tôi so sánh trong từng nhóm đột biến theo tình trạng 
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di căn xa, kết quả thấy rằng, nhóm có đột biến thì nồng độ HSP110 không khác biệt giữa M0 

và M1 (p=0,382). Còn nhóm không đột biến thì HSP110 giảm có ý nghĩa ở nhóm M1 so với 

M0 (p=0,011). Nghiên cứu của chúng tôi đã ghi nhận có mối liên quan giữa nồng độ HSP110 

trong mô và đột biến gen HSP110DE9 ở nhóm UTĐTT với giai đoạn bệnh UTĐTT. Cụ thể, Ở 

nhóm UTĐTT không đột biến, trung vị nồng độ HSP110 khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa 

các giai đoạn bệnh (p = 0,023; Kruskal–Wallis test), với trung vị lần lượt là 12,6 pg/mg (giai 

đoạn I), 15,8 pg/mg (giai đoạn II), 15,5 pg/mg (giai đoạn III) và 10,6 pg/mg (giai đoạn IV). Ở 

nhóm UTĐTT có đột biến, trung vị nồng độ HSP110 giữa các giai đoạn không khác biệt có ý 

nghĩa thống kê (p = 0,482), với các giá trị trung vị tương ứng là 15,0; 13,7; 15,7 và 16,2 pg/mg. 

So sánh theo từng giai đoạn, ở giai đoạn I, trung vị nồng độ HSP110 ở nhóm có đột biến 

cao hơn nhóm không đột biến (15,0 so với 12,6 pg/mg; p = 0,045). Ở giai đoạn IV, trung vị 

nồng độ HSP110 ở nhóm có đột biến cũng cao hơn nhóm không đột biến (16,2 so với 10,6 

pg/mg; p = 0,009). Ở giai đoạn II và III, sự khác biệt về trung vị nồng độ HSP110 giữa hai 

nhóm không có ý nghĩa thống kê. 

KẾT LUẬN 

Nghiên cứu trên 110 bệnh nhân ung thư đại trực tràng và 52 bệnh nhân polyp đại trực 

tràng, điều trị tại Bệnh viện Trung ương Quân đội 108 từ tháng 5 năm 2017 đến tháng 12 năm 

2020 chúng tôi rút ra một số kết luận sau: 

1. Đặc điểm nồng độ HSP110 trong mô và đột biến gen HSP110DE9 ở bệnh nhân 

ung thư đại trực tràng 

- Đặc điểm nồng độ HSP110 trong mô: 

+ 100% các mẫu mô ung thư và mô polyp ĐTT định lượng đều có protein HSP110. 

Trong đó, nồng độ HSP110 trong mô nhóm ung thư thấp hơn so với nhóm polyp nhưng sự 

khác biệt không có ý nghĩa thống kê p > 0,05. 

+ Ở nhóm UTĐTT: nồng độ HSP110 trong mô của nhóm bệnh nhân nam cao hơn có ý 

nghĩa so với nhóm bệnh nhân nữ (p <0,05). Nhưng không có sự khác biệt về nồng độ HSP110 trong 

mô ung thư theo các đặc điểm lâm sàng, nồng độ CEA, đặc điểm khối u và đặc điểm mô bệnh học. 

+ Ở nhóm polyp ĐTT: nồng độ HSP110 trong mô của nhóm bệnh nhân có triệu chứng 

đi ngoài phân lỏng cao hơn so với nhóm không có triệu chứng này, với p < 0,05. Không có sự 

khác biệt về nồng độ HSP110 trong mô polyp theo các đặc điểm lâm sàng khác, giữa các nhóm 

tuổi và nồng độ CEA. 

- Đặc điểm đột biến gen HSP110DE9: 

+ Tỷ lệ đột biến HSP110DE9 ở nhóm UTĐTT (38,2%) cao hơn có ý nghĩa so với nhóm 

polyp ĐTT (21,2%); với p < 0,05. 

+ Ở nhóm UTĐTT: tỷ lệ đột biến HSP110DE9 liên quan có ý nghĩa thống kê với nồng 

độ CEA, hình dạng đại thể khối u, tình trạng di căn xa và giai đoạn bệnh, với p < 0,05.  

Không có sự khác biệt về tỷ lệ đột biến HSP110DE9 theo nhóm tuổi, giới tính, triệu 

chứng lâm sàng, vị trí, kích thước khối u và đặc điểm mô bệnh học. 

+ Ở nhóm polyp ĐTT: Không có sự khác biệt về tỷ lệ đột biến HSP110DE9 theo nhóm 

tuổi, giới tính, triệu chứng lâm sàng, nồng độ CEA. 

2. Liên quan giữa nồng độ HSP110 và đột biến HSP110DE9 với lâm sàng, cận lâm sàng 

- So sánh nồng độ HSP110 trong mô ung thư và polyp theo tình trạng đột biến 

HSP110DE9 (giữa 4 nhóm: ung thư và polyp có hoặc không đột biến HSP110DE9: 

+ Nồng độ HSP110 trong mô ở nhóm polyp không đột biến cao hơn có ý nghĩa so với 

3 nhóm còn lại (p < 0,05).  
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+ Nồng độ HSP110 trong mô ở phân nhóm nam giới, độ tuổi ≥ 60 và CEA ≤ 5 ng/ml 

khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa 4 nhóm bệnh nhân (p<0,05). 

+ Nồng độ HSP110 trong mô khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa 4 nhóm theo một số 

triệu chứng lâm sàng: đau bụng, đại tiện phân nhày, đại tiện phân có máu (p<0,05). 

- Trong nhóm UTĐTT: 

+ Nồng độ HSP110 ở nam có xu hướng cao hơn nữ, ở cả nhóm ung thư có đột biến 

HSP110DE9 và không đột biến HSP110DE9 (p<0,05). 

+ Ở nhóm UTĐTT có đột biến: nồng độ HSP110 có sự liên quan với hình dạng đại thể 

khối u, trong đó nồng độ HSP110 ở nhóm dạng thâm nhiễm cao hơn so với các dạng khác 

(p<0,05). 

+ Ở nhóm UTĐTT dạng thâm nhiễm: nồng độ HSP110 nhóm có đột biến cao hơn so 

với nhóm không có đột biến, với p<0,05 . 

+ Ở nhóm UTĐTT không có đột biến: nồng độ HSP110 có liên quan đến giai đoạn 

bệnh, tình trạng di căn xa p<0,05.  

+ Ở nhóm UTĐTT giai đoạn I, giai đoạn IV và di căn xa: nồng độ HSP110 nhóm có 

đột biến cao hơn nhóm không có đột biến, với p<0,05. 

 

KIẾN NGHỊ 

 

Dựa trên kết quả nghiên cứu, chúng tôi đề xuất các kiến nghị sau: 

1. Cần tiếp tục thực hiện các nghiên cứu với cỡ mẫu lớn hơn kết hợp xét nghiệm xác 

định tình trạng MSI trên các đối tượng ung thư đại trực tràng để xác định rõ hơn mối liên quan 

của protein HSP110 và đột biến HSP110DE9 trong chẩn đoán, tiên lượng ung thư đại trực 

tràng.  

2. Cần có các nghiên cứu theo dõi dọc và nghiên cứu can thiệp để làm rõ mối liên quan 

giữa HSP110, đột biến HSP110DE9 với đáp ứng điều trị, tái phát và sống còn, từ đó định hướng 

cá thể hóa điều trị ung thư đại trực tràng trong tương lai. 
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