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V. KẾT LUẬN 
Kết hợp thuốc chống trầm cảm với an thần 

kinh và bình thần (chiếm 91,74%) là công thức 

điều trị hoá dược phổ biến nhất ở nhóm đối 

tượng nghiên cứu. 
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XÂY DỰNG QUY TRÌNH GÂY KÍCH THÍCH Ứ MỠ 
TRÊN DÒNG TẾ BÀO HEPG2 BẰNG AXIT VALPROIC 

 

Nguyễn Hưng Thịnh1, Nguyễn Thanh Ngân1, Nguyễn Hữu Ngọc Tuấn1 
 

TÓM TẮT68 
Giới thiệu: Mô hình in vitro là phương pháp hữu 

hiệu nhằm nghiên cứu sinh lý bệnh học tại gan, đồng 
thời được áp dụng như một công cụ trong đánh giá 
việc sử dụng thuốc trên gan. Đề tài nghiên cứu này 
nhằm xây dựng mô hình tế bào gan ứ mỡ in vitro dựa 
trên dòng tế bào HepG2 được kích thích ứ mỡ bằng 
axit valproic. Mô hình này có thể được ứng dụng cho 
các nghiên cứu chuyên liên quan đến bệnh gan ứ mỡ 
không do rượu. Đối tượng và phương pháp 
nghiên cứu: Nghiên cứu thực nghiệm trên dòng tế 
bào HepG2 từ hãng sản xuất thương mại ATCC mã số 
HB-8065TM. Tiến hành tối ưu hóa số lượng tế bào khi 
kích thích, xác định nồng độ và thời điểm thu hoạch tế 
bào với tiêu chí ứ mỡ hiệu quả và không ảnh hưởng 
đến hoạt động tế bào. Kết quả: Mô hình in vitro gây 
ứ mỡ trên dòng tế bào HepG2 trong DMEM-no glucose 
với 10% FBS có nồng độ kháng sinh Gentamicin 
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50μg/mL với số lượng tế bào ban đầu 4.104 tế bào/ml, 
được kích thích bởi axit valproic 5mM trong 48 giờ.  
Kết luận: Nghiên cứu đã xây dựng thành công mô 
hình in vitro gây ứ mỡ trên dòng tế bào HepG2 có 
hiệu quả và độ tái lập cao. 

Từ khóa: in vitro, ứ mỡ, HepG2, axit valproic. 
 

SUMMARY 
ESTABLISHING A MODEL OF 

EXPERIMENTAL STEATOSIS IN VITRO IN 

HEPG2 CELL BY VALPROIC ACID 
Introduction: The in vitro model is an effective 

method for studying liver pathophysiology and is also 
applied as a tool for evaluating drug use on the liver. 
This research aims to establish an in vitro hepatic 
steatosis cell model based on the HepG2 cell line 
stimulated with valproic acid. This model can be 
applied to studies related to non-alcoholic fatty liver 
disease. Methods: This research involved an 
experimental investigation of the HepG2 cell line 
(obtained from the American Type Culture Collection, 
catalog number HB-8065TM). The study focused on 
optimizing cell seeding density for stimulation, as well 
as determining the ideal concentration and harvest 
time to achieve efficient lipid accumulation while 
maintaining cell viability. Results: The in vitro model 
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of steatosis induction on the HepG2 cell line in DMEM-
no glucose with 10% FBS and 50μg/mL Gentamicin 
was established with an initial cell density of 4.104 
cells/mL, stimulated by 5mM valproic acid for 48 
hours. Conclusion: The study has successfully 
established a highly efficient and reproducible in vitro 
model of steatosis using HepG2 cells. Keywords: in 
vitro, steatosis, HepG2, valproic acid. 
 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 
Bệnh gan nhiễm mỡ không do rượu (NAFLD) 

là bệnh gan mãn tính phổ biến, có tỉ lệ lưu hành 
trên toàn thế giới của bệnh dao động 25%, 
trong đó khoảng 41% bệnh nhân sẽ diễn tiến 
đến xơ gan [8].  Trong nhiều phương thức nhằm 
nghiên cứu cơ chế sinh lý bệnh NAFLD, mô hình 
in vitro là giải pháp hữu hiệu, do có khả năng mô 
phỏng và tóm tắt lại các con đường đặc trưng 
của bệnh. Ngoài việc hỗ trợ hiểu rõ hơn về bệnh, 
những mô hình này có thể được sử dụng làm 
nền tảng sàng lọc thuốc đáng tin cậy. HepG2 là 
dòng tế bào thường được sử dụng nhất trong 
các nghiên cứu in vitro của bệnh lý NAFLD, với 
một số ưu điểm cụ thể như sau: (i) kinh phí rẻ; 
(ii) dễ dàng duy trì; (iii) tế bào có khả năng hấp 
thụ và dự trữ dưới sự tác động của các axit béo 
ngoại sinh. Hiện nay, mặc dù có rất nhiều hóa 
chất có khả năng kích thích sự ứ mỡ ở dòng tế 
bào gan, tuy nhiên axit valproic là chất tham 
thiếu hay thử nghiệm thành thạo ở mô hình in 
vitro ở mô hình gan nhiễm mỡ [4], với vai trò mô 
tả con đường tác động thuốc lên gan. Các quy 
trình được thực hiện ở các nghiên cứu trước đây 
trên thế giới có sự khác biệt với nhau về một số 
đặc điểm quan trọng trong quy trình như: (i) về 
mật độ tế bào ban đầu trước khi kích thích; (ii) 
nồng độ axit valproic được sử dụng phù hợp để 
có thể tạo được sự ứ mỡ nhưng vẫn đảm bảo 
không gây chết tế bào; và (iii) thời gian tối ưu để 
thu hoạch tế bào [1, 3, 5, 7].  

Nhằm xây dựng mô hình in vitro tạo tiền đề 
cho các nghiên cứu chuyên sâu về NAFLD, chúng 
tôi quyết định thực hiện đề tài: “Xây dựng quy 
trình gây ứ mỡ tế bào HepG2 bằng valproic 
acid”. Kết quả của nghiên cứu sẽ cung cấp quy 
trình cụ thể về các bước thực hiện việc kích thích 
ứ mỡ trên dòng tế bào bằng axit valproic đạt 
hiệu quả cao, độ tái lập tốt và không ảnh hưởng 
đến sự sống của tế bào.  
 

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 
Dòng tế bào: Dòng tế bào HepG2 từ hãng 

sản xuất thương mại ATCC với mã số HB-8065TM. 
Hóa chất: DMEM (Glibco, Mỹ); Gentamicin 

(Glibco, Mỹ), Fetal Bovine Serum, qualified 
(Glibco, Mỹ), Trypsin-EDTA 0.25% (Glibco, Mỹ), 

phenol red (Glibco, Mỹ); axit valproic 98% 
(Sigma-Aldrich, Mỹ) , Oil Red O (Sigma-Aldrich, 
Mỹ) , Paraformaldehyde (Sigma-Aldrich, Mỹ), 
đệm phosphat (Sigma-Aldrich, Mỹ), isopropanol 
(Sigma-Aldrich, Mỹ); kit Vi-CELL XR Single 
Reagent Pack (Beckman Coulter, Mỹ). 

Nuôi cấy sơ cấp: Tế bào HepG2 được tiến 
hành cấy chuyền sơ cấp trong dung dịch DMEM-
high glucose với 10% FBS có nồng độ kháng 
sinh Gentamicin 50μg/mL ở điều kiện 37 độ C và 
nồng độ khí CO2 là 5% đến khi đạt mật độ 80%.  

Tối ưu hóa số lượng tế bào cấy vào đĩa 96 
giếng: Đếm số lượng tế bào khi thu hoạch bằng 
hệ thống máy Vi-CellTM XR, sau đó tiến hành cấy 
thứ cấp vào đĩa 96 giếng với các số lượng tế bào 
ban đầu khác nhau. Sau 24 giờ, đánh giá độ phủ 
kín tương ứng ở quang trường vật kính 10x với 
tiêu chí đạt là chiếm 60 -70% diện tích và không 
có hiện tượng chồng lấp tế bào. 

Chuẩn bị môi trường chứa axit valproic: Hòa 
tan axit valproic trong DMEM-no glucose với 
10% FBS có nồng độ kháng sinh Gentamicin 
50μg/mL ở các mức nồng độ 1mM, 2,5mM, 
5mM, 7,5mM và 10mM. 

Đánh giá tỉ lệ tế bào sống sau kích thích 
bằng axit valproic: Sau các mức thời gian kích 
thích trong môi trường chứa axit béo 24-48-72 
giờ, tế bào sẽ được thu hoạch để đánh giá bằng 
máy Vi-CellTM XR, tiêu chí đạt khi tỉ lệ tế bào 
sống khi so với nhóm chứng từ 70%. 

Đánh giá định tính mức độ ứ mỡ nội bào bằng 
phương pháp nhuộm Oil Red O: ghi nhận mức độ 
ứ mỡ nội bào bằng cách quan sát dưới kính hiển vi 
soi ngược. Các hình ảnh được ghi nhận ở vật kính 
40x và lựa chọn hình ảnh báo cáo với mỗi hình có 
số lượng tế bào từ 20 – 30 tế bào. 

Định lượng tương đối sự ứ mỡ trong tế bào 
bằng phương pháp đo quang: phần chất nhuộm 
màu Oil Red O còn sót sau khi rửa được hòa tan 
bởi isopropanol, đo ở bước sóng OD 510 nm. 

Xử lý kết quả: Mỗi thí nghiệm được lặp lại 
tối thiểu 3 lần. Kết quả trình bày dưới dạng trung 
bình ± sai số chuẩn. Sự khác biệt có ý nghĩa 
thống kê khi p <0,05 với phép kiểm Mann-
Whitney trên phần mềm MedCalc 22.017. 

Nghiên cứu đã được chấp thuận đạo đức 
trong nghiên cứu y sinh học bởi Hội đồng đạo 
đức Đại học Y khoa Phạm Ngọc Thạch, số 1076/ 
TĐHYKPNT-HĐĐĐ ngày 12 tháng 03 năm 2024. 
 

III. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 
Tối ưu hóa số lượng tế bào ban đầu 

kích thích ứ mỡ: Cấy chuyền với số lượng từ 
4.104 tế bào/mL trở lên có mật độ tế bào đạt 
60% trở lên sau 24 giờ. Tuy nhiên, các điều kiện 
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từ 5.104 tế bào/mL đến 105 tế bào/mL ghi nhận 
hiện tượng các tế bào nằm chồng lấp lên nhau. 

 
Hình 1. Mật độ tế bào sau khi cấy chuyền 

thứ cấp 24 giờ quan sát ở vật kính 10x 
(Chú thích: Các hình A, B, C, D, E, F, G, H, I, 

J lần lượt tương ứng với số lượng tế bào ban đầu 
kích thích là 104, 2.104, 3.104, 4.104, 5.104, 
6.104, 7.104, 8.104, 9.104, và 105 tế bào/mL. Mỗi 
hình có đính kèm thước 100 μm.) 

Tỉ lệ tế bào sống sau kích thích bởi axit 
valproic: 

 
Biểu đồ 1. Tỉ lệ tế bào sống sau khi bị kích 
thích bởi axit valproic ở các mức thời gian 

và nồng độ khác nhau 
(Chú thích: Biểu đồ cột biểu diễn tỉ lệ tế bào 

sống sau khi bị kích thích được trình bày dưới 
dạng số trung bình và độ lệch chuẩn. Nhóm 
chứng là mẫu tế bào HepG2 được kích thích 
bằng DMEM – no glucose – FBS 10% với nồng 
độ kháng sinh Gentamicin 50μg/mL không có 
axit valproic.) 

Ở điều kiện kích thích 24 giờ, với tiêu chí đạt 
70% tế bào sống tất cả các nồng độ đều thỏa. Ở 
48 giờ, ở mức nồng độ axit cao là 7,5mM và 
10mM có tỉ lệ tế bào sống trung bình thấp hơn 
70%. Ở 72 giờ, tất cả các mức nồng độ đều ghi 
nhận sự suy giảm mức độ sống của tế bào so 
sánh với mẫu chứng dưới 70%. 

Đánh giá định tính mức độ ứ mỡ nội 
bào bằng phương pháp nhuộm Oil Red O: Ở 
điều kiện nồng độ chất kích thích axit oleic từ 
5mM trở lên ở các mức thời gian đều đạt tiêu chí 
ứ mỡ được đặt ra. Đánh giá bằng quan sát cho 
thấy có sự gia tăng ứ mỡ tương ứng với nồng độ 
chất và thời gian kích thích với axit valproic. 

 
Hình 2. Ứ mỡ nội bào được kích thích bằng 

axit valproic ở vật kính 40x 
(Chú thích: Điều kiện nồng độ từ thấp đến 

cao theo thứ tự từ trên xuống dưới với các mức 
thời gian từ trái sang phải lần lượt là 24 giờ, 48 
giờ và 72 giờ. Tiêu chí đạt ứ mỡ khi diện tích 
giọt mỡ nội bào chiếm ≥25% tổng diện tích tế 
bào – đánh giá bằng quan sát trực tiếp trên 20-
30 tế bào điển hình. Mỗi hình có đính kèm theo 
thước 50μm.) 

Định lượng tương đối mỡ nội bào 
HepG2 bằng phương pháp đo quang: 

 
Bảng 1. Tác dụng ứ mỡ nội bào của axit valproic ở các điều kiện khác nhau 

OD 510nm trung bình ± sai số chuẩn (SEM) 
 24 giờ 48 giờ 72 giờ 

Mẫu chứng 0,019 ± 0,002 0,019 ± 0,001 0,025 ± 0,001 
1mM 0,021 ± 0,002 0,022 ± 0,001 0,035 ± 0,003* 

2,5mM 0,027 ± 0,003 0,031 ± 0,003** 0,043 ± 0,003** 
5mM 0,034 ± 0,004** 0,041 ± 0,002** 0,053 ± 0,002** 

7,5mM 0,036 ± 0,003** 0,045 ± 0,001** 0,053 ± 0,003** 
10mM 0,039 ± 0,006** 0,046 ± 0,002** 0,048 ± 0,003** 

(Ghi chú: test kiểm định được sử dụng để 
xác định có ý nghĩa thống kê giữa các điều kiện 
kích thích so với mẫu chứng là Mann-Whitney 

test với (*) p <0,05 và (**) p <0,01. Mẫu chứng 
là mẫu tế bào HepG2 được kích thích bằng 
DMEM – no glucose – FBS 10% với nồng độ 
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kháng sinh Gentamicin 50μg/mL không có axit 
valproic.) 

Ở mức thời gian kích thích ứ mỡ 48 giờ, 
ngoại trừ nồng độ kích thích 1mM không có sự 
khác biệt, các trường hợp khác đều p <0,01. Ghi 
nhận được gia tăng tình trạng ứ mỡ ở dòng tế 
bào được kích thích bởi axit valproic tương quan 
với nồng độ và thời gian. 
 

IV. BÀN LUẬN 
Đối với dòng tế bào HepG2, hiện nay không 

có một khuyến cáo tiêu chuẩn cho độ phủ kín tế 
bào cần đạt trong mô hình in vitro, việc xác định 
điều kiện tối ưu phụ thuộc vào nhu cầu nghiên 
cứu muốn thực hiện. Chúng tôi tiến hành cấy 
chuyền thứ cấp với số lượng khác nhau từ 104 
đến 105 tế bào/giếng. Sau 24 giờ, điều kiện 
4.104 tế bào/mL thì độ bao phủ đạt 60 – 70% 
diện tích bề mặt và không bị chồng lấp, phù hợp 
với dữ liệu từ các nghiên cứu trước [1, 5]. 

Axit valproic là một axit béo ngắn có mạch 
nhánh thường được sử dụng như một chất tá dược 
trong các loại thuốc điều trị, gây ứ mỡ thông qua 
ức chế một số enzym chuyển hóa của ty thể có liên 
quan đến quá trình oxy hóa chất béo cũng như 
tổng hợp và bài tiết các lipoprotein ở gan. 

Để đánh giá sự tác động của axit valproic lên 
sự sống tế bào HepG2, chúng tôi thực hiện thí 
nghiệm ở dãy nồng độ rộng từ 1mM đến 10mM 
và mốc thời gian từ 24 đến 72 giờ. Ở thời điểm 
24 giờ, các mốc nồng độ cao từ 5mM đến 10mM 
có sự khác biệt về tỉ lệ sống với mẫu chứng 
nhưng dao động ở trên 80%, chứng tỏ mức độ 
ảnh hưởng ít, tương đồng với các công bố 
nghiên cứu trước đây [3, 7] . Ở mốc 48 và 72 
giờ, tình trạng suy giảm tỉ lệ sống tế bào ngày 
càng rõ rệt ở tất cả các mức nồng độ valproic và 
đặc biệt nghiêm trọng ở các mức nồng độ cao 
7,5mM và 10mM với tỉ lệ lần trung bình dưới 
70% ở 48 giờ và dưới 40% ở 72 giờ. Kết quả ghi 
nhận tương đồng nghiên cứu thực nghiệm công 
bố trước đây về việc ảnh hưởng đến hoạt động 
chức năng của tế bào khi gia tăng nồng độ chất 
kích thích và thời gian ủ [3].  

Qua đó, điều kiện về thời gian kích thích là 
yếu tố ảnh hưởng chủ chốt đến sự sống tế bào 
hơn là sự thay đổi về nồng độ axit valproic. 
Ngược lại, các tác nhân gây ứ mỡ khác (axit 
oleic, tetracycline..) thì điều kiện về nồng độ 
chất kích thích đóng vai trò quan trọng hơn [6]. 

Với tiêu chí xác định đặc điểm về thời gian 
và nồng độ gây ứ mỡ bằng axit valproic không 
gây ảnh hưởng tiêu cực lớn lên trên quá trình 
hoạt động của tế bào, chúng tôi quyết định chọn 
mức nồng độ 5mM và thời gian ủ là 48 giờ với tỉ 

lệ sống trung bình thông qua thực nghiệm ghi 
nhận là đạt trên 70%. 

Trong thí nghiệm đánh giá định tính chất 
béo bằng phương pháp nhuộm ORO, kết quả 
chúng tôi ghi nhận có mối tương quan giữa nồng 
độ chất kích thích và thời gian với tình trạng ứ 
mỡ nội bào. Khi áp dụng tiêu chí đánh giá định 
tính với tổng diện tích giọt mỡ ≥25% diện tích tế 
bào cho thấy hiệu quả kích thích ứ mỡ của axit 
valproic chỉ thấy rõ ở các mức nồng độ cao từ 
5mM trở lên. Điều đó gợi ý rằng khả năng gây ứ 
mỡ trên dòng tế bào của axit valproic tương đối 
kém khi sử dụng kích thích trên mô hình một 
cách độc lập. Kết quả trên tương đồng với 
nghiên cứu của Chang và cộng sự [2] sử dụng 
axit valproic có nồng độ từ 0,02 đến 10mM trong 
24 giờ cho thấy lượng chất béo nội bào không có 
sự khác biệt so với nhóm tế bào chứng. 

Đối với việc đánh giá định lượng mức độ ứ 
mỡ của axit valproic, kết quả của chúng tôi cho 
thấy có sự tương xứng với kết quả định tính ghi 
nhận bởi kính hiển vi soi ngược. Đối với các mức 
nồng độ từ 5mM trở lên có sự khác biệt đáng kể 
với nhóm tế bào chứng với p <0,01 ở tất cả thời 
điểm 24, 48 và 72 giờ. Trong khi đó với axit 
valproic 2,5mM, sự khác biệt chỉ được ghi nhận 
khi thời gian ủ đạt đến 48 giờ hoặc 72 giờ với p 
<0,01. Từ đó, kết quả định lượng cung cấp thêm 
minh chứng rõ ràng về đặc tính gây ứ mỡ của 
axit valproic tương đối kém. 

Đối chiếu với các công bố nghiên cứu trước 
đây, Bai và cộng sự [1] tiến hành kích thích axit 
valproic từ 1, 2,5 và 5mM trong 24 và 48 giờ 
trên dòng tế bào HepG2 cho thấy sự tương quan 
giữa nồng độ và thời gian ủ với tình trạng ứ mỡ 
nội bào. Ở điều kiện nồng độ 5mM mức độ ứ mỡ 
tăng từ gấp 2 lần ở 24 giờ lên 2,5 lần ở 48 giờ 
khi so sánh với nhóm chứng, trong khi đó, tương 
đồng với kết quả chúng tôi là từ 1,8 lần đến 2,2 
lần tương ứng. Tương tự, Pirozzi và cộng sự [5] 
đánh giá tác động ứ mỡ của axit valproic 2 mM ở 
thời điểm 48 giờ có sự khác biệt về mức độ ứ mỡ 
khoảng 1,2 lần với mẫu tế bào chứng. Trong khi 
đó, ở điều kiện 2,5mM trong thời gian 48 giờ của 
thí nghiệm chúng tôi là khoảng 1,5 lần cho thấy 
kết quả tương ứng với xu hướng đã được mô tả. 
Đối với các mức nồng độ thấp, Yan và cộng sự 
[7] định lượng nồng độ chất béo trung tính trên 
dòng tế bào HepG2 được kích thích bằng axit 
valproic ở nồng độ 0,5 – 1mM trong 24 giờ cho 
thấy không khác biệt so với nhóm chứng tương 
đồng với dữ liệu của chúng tôi khi thực hiện.  

Phương pháp nhuộm đặc biệt ORO là kỹ 
thuật kinh điển để xác định sự ứ mỡ với ưu điểm 
quy trình đơn giản và dễ dàng thực hiện với số 
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lượng mẫu lớn. Tuy nhiên, cũng tồn tại một số 
khuyết điểm lớn. Đầu tiên, độ đặc hiệu ORO với 
các nhóm chất béo khác nhau kém, và khả năng 
cung cấp thông tin hạn chế về vị trí cũng như sự 
hình thành giọt mỡ nội bào. Thêm vào đó, ORO 
chỉ để định lượng tương đối sự ứ mỡ tế bào 
không thể chính xác được số lượng. Để khắc 
phục các hạn chế trên, cần thực hiện các kỹ thuật 
phức tạp hơn như nhuộm tế bào huỳnh quang để 
đánh giá đặc điểm sự hình thành và vị trí giọt mỡ 
bên trong tế bào. Đồng thời, áp dụng kỹ thuật sắc 
ký lỏng kết hợp đầu dò khối phổ để định danh và 
định lượng chính xác loại chất béo nội bào được 
tổng hợp dưới tác động của các chất kích thích ứ 
mỡ khác nhau. Các thông tin bổ sung từ kỹ thuật 
khác góp phần cung cấp thông tin toàn diện và cụ 
thể hơn về mô hình ứ mỡ in vitro.  
 

V. KẾT LUẬN 
Đề tài đã xây dựng thành công mô hình in 

vitro trên dòng tế bào HepG2 với các đặc điểm: 
số lượng tế bào ban đầu là 4.104 tế bào/mL, 
trong môi trường DMEM – no glucose – FBS 10% 
- nồng độ kháng sinh Gentamicin 50μg/mL chứa 
5mM axit valproic trong 48 giờ gây ứ mỡ nội bào 
hiệu quả và độ tái lập cao. Mô hình tạo tiền đề 
cho các nghiên cứu chuyên sâu về bệnh lý 
NAFLD cũng như ứng dụng trong sàng lọc thuốc. 
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TÓM TẮT69 
Mục tiêu: Tìm hiểu về tỉ lệ, yếu tố nguy cơ, đặc 

điểm chẩn đoán và xử trí u buồng trứng xoắn (UBTX). 
Đối tượng và phương pháp: Nghiên cứu tiến cứu 
trên 53 ca được chẩn đoán u nang buồng trứng xoắn 
và phẫu thuật trong 5 năm (2019-2024) tại Khoa Phụ 
sản, Bệnh viện Quân y 103. Kết quả: Tỉ lệ UBTX trên 
tổng số u buồng trứng là 8,6% hay gặp với u bì, u 
thanh dịch, kích thước u từ 5-10 cm (93,9%); 100% 
khối u không dính, không ác tính. Nghiên cứu của 
chúng tôi đã cho thấy một số yếu tố nguy cơ của 
UBTX là: đi lại, vận động nhiều (42,9%), quan hệ tình 
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dục (24,5%), có thai 3 tháng đầu (6,1%).Trước mổ, 
dựa vào lâm sàng và siêu âm cho phép chẩn đoán 
UBTX với độ chính xác khá cao (92,4%). Một số bệnh 
lý có thể chẩn đoán nhầm với UBTX là: u lạc nội mạc 
tử cung ở buồng trứng, áp xe phần phụ. Về xử trí: 
chúng tôi thực hiện phẫu thuật nội soi cho 93,8% an 
toàn không có tai biến, biến chứng; cắt phần phụ 
không tháo xoắn cho những trường hợp khối u đã bị 
hoại tử (61,2%), bóc u nang bảo tồn mô lành buồng 
trứng với khối u chưa hoại tử, bệnh nhân chưa mãn 
kinh (38,8%). Kết luận: u buồng trứng xoắn thường 
xảy ra với u bì, khối u có kích thước trung bình, phẫu 
thuật nội soi là phương pháp được lựa chọn tốt nhất 
để chẩn đoán và xử trí các trường hợp UBTX trong 
nghiên cứu này. 
 

SUMMARY 
TO STUDY THE INCIDENCE OF, THE RISK 

FACTORS OF, THE DIAGNOSTIC 
CHARECTERISTICS OF AND MANAGEMENT FOR 

OVARIAN TUMOUR TORSION WITHIN 5 YEARS 


