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TÓM TẮT60 
Mục tiêu: Đánh giá mối liên quan của vi khuẩn 

Fusobacterium sp, E. coli, Bacteroides fragilis, 
Akkermansia muniniphila ở mô u và đột biến gen 
KRAS, BRAF, HSP110 ở bệnh nhân ung thư đại trực 
tràng (UTĐTT). Phương pháp nghiên cứu: nghiên 
cứu mô tả cắt ngang khảo sát 149 trường hợp bệnh 
nhân UTĐTT xác định đột biến gen KRAS, BRAF và 
HSP110 bằng phản ứng Realtime-PCR của vi khuẩn 
Furobacterium sp, E. coli, Bacteroides fragilis, 
Akkermansia muniniphila. Kết quả: Qua phân tích 
không ghi nhận sự khác biệt về tải lượng vi khuẩn B. 
fragilis ở ở mô UTĐTT có đột biến so không có đột 
biến BRAF và HSP110. Tải lượng vi khuẩn B. fragilis ở 
mô UTĐTT có đột biến KRAS cao hơn ở mô UTĐTT 
không có đột biến KRAS, sự khác biệt có ý nghĩa 
thống kê (p=0,037). Liên quan giữa đồng nhiễm B. 
fragilis + E.coli với đột biến KRAS ở mô UTĐTT là có ý 
nghĩa thống kê (p = 0,012). Kết luận: Qua khảo sát 
ban đầu chúng tôi ghi nhận vi khuẩn B. fragilis và 
đồng nhiễm B. fragilis + E.coli đột biến KRAS có liên 
quan đến ung thư đại trực tràng. Từ khóa: Ung thư 
đại trực tràng, Furobacterium sp, E. coli, Bacteroides 
fragilis, Akkermansia muniniphila 
 
SUMMARY 

EVALUATION OF THE ASSOCIATION 

BETWEEN F. NUCLEATUM, B. FRAGILIS, E. 

COLI, AND A. MUCINIPHILA IN TUMOR 
TISSUE WITH KRAS, BRAF, AND HSP110 

GENE MUTATIONS IN PATIENTS WITH 
COLORECTAL CANCER 

Objective: To evaluate the association between 

                                                 
1Bệnh viện Quân Y 175 
2Học viện Quân Y 
Chịu trách nhiệm chính: Vũ Sơn Giang 
Email: bsgiang175@gmail.com 
Ngày nhận bài: 7.4.2025 
Ngày phản biện khoa học: 13.5.2025 
Ngày duyệt bài: 11.6.2025 

the bacteria Fusobacterium sp., E. coli, Bacteroides 
fragilis, Akkermansia muciniphila in tumor tissue and 
gene mutations in KRAS, BRAF, and HSP110 in 
patients with colorectal cancer (CRC). Methods: A 
cross-sectional descriptive study was conducted on 
139 CRC patients. The presence of KRAS, BRAF, and 
HSP110 mutations was identified using Real-time PCR, 
along with detection of the bacteria Fusobacterium 
sp., E. coli, Bacteroides fragilis, and Akkermansia 
muciniphila in tumor tissue. Results: Analysis showed 
no significant difference in the bacterial load of B. 
fragilis between CRC tumor tissues with and without 
BRAF and HSP110 mutations. However, the B. fragilis 
load in tumors with KRAS mutation was significantly 
higher compared to those without the mutation (p = 
0.037). While co-infection of B. fragilis + E. coli 
showed a statistically significant association with KRAS 
mutation (p = 0.012). Conclusion: Our preliminary 
findings indicate that B. fragilis and co-infection with 
B. fragilis+E.coli are associated with colorectal cancer. 

Keywords: Colorectal cancer, Fusobacterium sp., 
E. coli, Bacteroides fragilis, Akkermansia muciniphila 
 
I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Những phát hiện gần đây cho thấy hệ vi sinh 
vật đường ruột có thể đóng vai trò quan trọng 
trong việc hình thành khối u đại trực tràng [1]. 
Nghiên cứu đã chỉ ra sự khác biệt về thành phần 
hệ vi sinh đường ruột và sự mất cân bằng hệ vi 
sinh ở bệnh nhân ung thư đại trực tràng so với 
người khỏe mạnh. Điều quan trọng là sự thay 
đổi hệ vi sinh cũng xảy ra ở những bệnh nhân u 
tuyến đại trực tràng - giai đoạn đầu của ung 
thư. Do đó, những thay đổi của hệ vi sinh này có 
thể được sử dụng làm dấu ấn sinh học để phát 
hiện sớm ung thư đại trực tràng. Tỷ lệ cao các 
tác nhân vi khuẩn như Fusobacterium 
nucleatum, Bacteroides fragilis, Streptococcus 
gallolyticus, và Enteropathogenic Escherichia coli 
(EPEC) trong các mẫu mô hoặc phân của bệnh 
nhân ung thư đại trực tràng đã được báo cáo. 
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Dựa trên các quan sát khác nhau, các cơ chế gây 
ung thư do vi khuẩn điều khiển như tín hiệu B 
catenin/Wnt ở F. nucleatum, EPEC và B. fragilis, 
tín hiệu tiền viêm ở S. gallolyticus, và độc tính 
gen trong EPEC có thể liên quan đến sự phát 
triển của ung thư đại trực tràng [2]. Ngoài ra, 
từng loài vi khuẩn đường ruột cụ thể có thể liên 
quan đến một con đường sinh ung thư phân tử 
cụ thể trong đại trực tràng. Một số nghiên cứu 
gần đây đã cho thấy mối liên hệ giữa nồng độ 
cao của F. nucleatum và đột biến gen BRAF và 
KRAS [3, 4]. 

Mối liên hệ của vi khuẩn với ung thư đại trực 
tràng đã được nghiên cứu rộng rãi ở châu Âu và 
Bắc Mỹ, nơi các đặc điểm di truyền và dân tộc 
của bệnh nhân khác với ở châu Á. Tuy nhiên, tại 
Việt Nam, còn ít nghiên cứu về vấn đề này. Tình 
trạng đột biến gen KRAS, BRAF và biểu hiện 
HSP110 đã được nghiên cứu nhưng vấn đề về 
mối liên quan giữa đặc điểm vi khuẩn học tại mô 
ung thư với các đột biến gen, đặc điểm lâm sàng, 
cận lâm sàng ở bệnh nhân ung thư đại trực tràng 
còn chưa được xem xét. Trong khi đó, việc nghiên 
cứu về các đột biến gen, hệ vi khuẩn đường ruột 
trong ung thư đại trực tràng và trong polyp đại 
trực tràng sẽ góp phần trong chiến lược dự 
phòng, điều trị và tiên lượng bệnh lý này.  

Mục tiêu nghiên cứu: Đánh giá mối liên 
quan của vi khuẩn Fusobacterium sp, E. coli, 
Bacteroides fragilis, Akkermansia muniniphila ở 
mô u và đột biến gen KRAS, BRAF, HSP110 ở 
bệnh nhân ung thư đại trực tràng. 
 

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 
2.1. Thiết kế nghiên cứu: Mô tả cắt ngang 

có phân tích 
2.2. Đối tượng nghiên cứu: Bệnh nhân 

ung thư đại trực tràng đang điều trị tại khoa 
Ngoại tiêu hóa – Bệnh viện Quân y 175. 

* Tiêu chuẩn lựa chọn: - Bệnh nhân được 
chẩn đoán xác định UTĐTT bằng mô bệnh học. 

- Chưa điều trị bằng bất kỳ phương pháp 
nào (ngoại trừ phẫu thuật). 

- Đồng ý tham gia nghiên cứu. 
* Tiêu chuẩn loại trừ: - Bệnh nhân UTĐTT 

có nguồn gốc từ cơ quan khác (di căn). 
- Có bệnh nền mạn tính. 
- Không đồng ý tham gia nghiên cứu. 
2.3. Địa điểm và thời gian nghiên cứu 
- Địa điểm nghiên cứu: Bộ môn Sinh lý bệnh 

- Học viện Quân Y và Bệnh viện Quân Y 175. 
- Thời gian nghiên cứu: từ tháng 12/2022 

đến tháng 12/2024. 
2.4. Cỡ mẫu nghiên cứu. Áp dụng công 

thức tính cỡ mẫu ước lượng cho 1 tỉ lệ 

 
Trong đó: + α là mức ý nghĩa thống kê 

(trong nghiên cứu này chúng tôi lấy α=0,05). 

+ tương ứng với mức ý nghĩa thống 

kê mong muốn, Z=1,96 (tương đương α=0,05). 
+ p là tỷ lệ ước tính: Gần đây, theo nghiên 

cứu của Nguyễn Duy Trường và cộng sự (2023)  
đã công bố tỷ lệ dương tính B. fragilis ở mẫu mô 
UTĐTT là 71,2%. Do đó, trong nghiên cứu này 
chúng tôi lấy p = 0,712. 

+ d là độ chính xác tuyệt đối mong muốn. 
Trong nghiên cứu này chúng tôi lấy d = 0,1, dự 
trù mất mẫu là 10%. 

Áp dung theo công thức trên, tính được số 
mẫu tối thiểu là 87. Thực tế chúng tôi ghi nhận 
149 trường hợp. 

2.5. Quy trình nghiên cứu. Quy trình xác 
định đột biến gen KRAS, BRAF và HSP110 bằng 
phản ứng Realtime-PCR 

- Quá trình tách chiết DNA; xác định nồng 
độ, độ tinh sạch DNA được thực hiện như đã 
trình bày ở trên. 

- Thiết kế đoạn mồi và mẫu dò cho phản 
ứng RT-PCR của gen KRAS, BRAF và HSP110. 
Việc thiết kế các đoạn mồi được thực hiện qua 
phần mềm Primer-Blast gồm 2 công đoạn chính: 
thu thập khuôn mẫu và thiết kế đoạn mồi. Việc 
xác định đoạn mồi dựa trên 4 tiêu chí chính: 
chiều dài đoạn mồi, nhiệt độ nóng chảy của mồi, 
mật độ GC và khả năng tự bắt cặp. Với một trình 
tự DNA có trước, mồi có thể được tính toán, 
phân tích từ công cụ này để có kết quả cân bằng 
sự đặc hiệu và hiệu suất khuếch đại. 

- Xây dựng quy trình và thực hiện kỹ thuật 
RT-PCR để xác định các đột biến của gen KRAS, 
BRAF và HSP110.  

Thiết kế đoạn mồi và mẫu dò cho phản ứng 
Realtime-PCR của các loài vi khuẩn. 

- Thiết kế đoạn mồi và mẫu dò cho phản 
ứng PCR của vi khuẩn Furobacterium sp, E. coli, 
Bacteroides fragilis, Akkermansia muniniphila. 
Trình tự của gen 16S rRNA (đối với 
Furobacterium sp), gen fimH, papA, papC, iutA, 
fyuA, ireA (đối với E.coli), gen bft và 16S rRNA 
(đối với Bacteroides fragilis), gen 16S rRNA (đối 
với Akkermansia muniniphila) được lấy thông tin 
từ ngân hàng gen quốc tế (Gen Bank)/NCBI. 
Việc thiết kế các đoạn mồi được thực hiện qua 
phần mềm Primer-Blast tương tự như đã trình 
bày ở trên. 

Quy trình kỹ thuật Realtime-PCR xác 
định các loài vi khuẩn 
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- Xây dựng quy trình phản ứng RT-PCR cho 
vi khuẩn Furobacterium sp, E. coli, Bacteroides 
fragilis, Akkermansia muniniphila. 

- Sử dụng kỹ thuật Realtime PCR để xác định 
vi khuẩn. Quy trình kỹ thuật thực hiện trên hệ 
thống Realtime PCR ABI 7500 (Mỹ). Chu trình 
nhiệt đối với từng loại gen của mỗi loài vi khuẩn 
sẽ được tối ưu hóa trước khi thực hiện phân tích 
trên các mẫu nghiên cứu. 

2.6. Đạo đức trong nghiên cứu: Nghiên 
cứu được sự chấp thuận của Hội đồng chấm 
Nghiên cứu sinh của Học viện Quân y, Hội đồng 
đạo đức của Bệnh viện Quân Y 175 cho phép lấy 
mẫu nghiên cứu.  
 

III. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 
3.1. Đặc điểm chung  
Bảng 1. Phân bố tuổi giới tính và BMI 

của đối tượng nghiên cứu 

Đặc điểm 
Tần số 

(n=149) 
Tỷ lệ 
(%) 

Tuổi 

< 40 8 5,4 
40 -< 60 61 40,9 

≥ 60 80 53,7 
Trung vị 61,0 

Khoảng tuổi 27-83 

Giới tính 
Nam 102 68,5 
Nữ 47 31,5 

Chỉ số BMI 
(kg/m2) 

BMI < 18 23 15,4 
18 ≤ BMI < 23 82 55,0 

BMI ≥ 23 44 29,5 
Trung vị 21,3 

Tuổi trung vị của nhóm UTĐTT là 61 tuổi, 
trong đó cao nhất là 83 tuổi, thấp nhất là 27 tuổi, 
nhóm ≥60 tuổi chiếm tỷ lệ cao nhất (53,7%) và 
thấp nhất là nhóm <40 tuổi (5,4%).  Phần lớn đối 
tượng nghiên cứu là nam giới. Chỉ số BMI ở mức 
bình thường của cả 2 nhóm chiếm tỉ lệ cao nhất 
(55.0 và 66.4), BMI trung vị  UTĐT là 21,3. 

3.2. Liên quan nhiễm B. fragilis, F. 
nucletum, A. muniniphila, E.coli với đột 
biến gen KRAS, BRAF và HSP110 

Bảng 2. Liên quan nhiễm B. fragilis với 
đột biến gen KRAS, BRAF và HSP110 

Biến số 
B. fragilis 

p 
n Mean Rank 

Đột biến 
KRAS 

Dương tính 55 84,5 
0,037 

Âm tính 94 69,4 

Đột biến 
BRAF 

Dương tính 8 58,3 
0,253 

Âm tính 141 76,0 

Đột biến 
HSP110 

Dương tính 26 78,8 
0,616 

Âm tính 123 74,2 
Ghi chú: p tính theo Mann-Whitney U 

Sự khác biệt về tải lượng vi khuẩn B. fragilis 
ở ở mô UTĐTT có đột biến so không có đột biến 
BRAF và HSP110 là không có ý nghĩa thống kê 
(p> 0,05). Tải lượng vi khuẩn B. fragilis ở mô 
UTĐTT có đột biến KRAS cao hơn ở mô UTĐTT 
không có đột biến KRAS, sự khác biệt có ý nghĩa 
thống kê (p=0,037). 

Bảng 3. Liên quan nhiễm F. nucletum 
với đột biến gen KRAS, BRAF và HSP110 

Đột biến 
F. nucletum 

p 
n Mean Rank 

Đột biến 
KRAS 

Dương tính 55 77,0 
0,66 

Âm tính 94 73,8 
Đột biến 

BRAF 
Dương tính 8 67,0 

0,584 
Âm tính 141 75,5 

Đột biến 
HSP110 

Dương tính 26 64,6 
0,169 

Âm tính 123 77,2 
Ghi chú: p tính theo Mann-Whitney U. 
Sự khác biệt về tải lượng vi khuẩn F. 

nucletum ở ở mô UTĐTT có đột biến so không có 
đột biến KRAS, BRAF và HSP110 là không có ý 
nghĩa thống kê (p> 0,05). 

Bảng 4. Liên quan nhiễm A. muniniphila 
với đột biến KRAS, BRAF và HSP110 

Đột biến gen 
A. muniniphila 

p 
n Mean Rank 

Đột biến 
KRAS 

Dương tính 55 74,1 
0,834 

Âm tính 94 75,6 

Đột biến 
BRAF 

Dương tính 8 51,7 
0,104 

Âm tính 141 76,3 

Đột biến 
HSP110 

Dương tính 26 67,0 
0,279 

Âm tính 123 76,7 

Ghi chú: p tính theo Mann-Whitney U. 
Sự khác biệt về tải lượng vi khuẩn A. 

muniniphila ở ở mô UTĐTT có đột biến so không 
có đột biến KRAS, BRAF và HSP110 là không có 
ý nghĩa thống kê (p> 0,05). 

Bảng 5. Liên quan nhiễm E.coli với đột 
biến gen KRAS, BRAF và HSP110 

Đột biến gen 
E.coli 

p 
n Mean Rank 

Đột biến 
KRAS 

Dương tính 55 78,0 
0,486 

Âm tính 94 73,3 
Đột biến 

BRAF 
Dương tính 8 76,7 

0,902 
Âm tính 141 74,9 

Đột biến 
HSP110 

Dương tính 26 84,1 
0,198 

Âm tính 123 73,1 
Ghi chú: p được tính theo Chi-Square test 

hoặc Fisher exact’ test. 
Sự khác biệt về tải lượng vi khuẩn E.coli ở ở 

mô UTĐTT có đột biến so không có đột biến gen 
KRAS, BRAF và HSP110 là không có ý nghĩa 
thống kê (p> 0,05). 
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Bảng 6. Liên quan đồng nhiễm B. fragilis + F.nucleatum và B. fragilis + A. muniniphila 
với các đột biến gen 

Biến số 
B. fragilis + F.nucleatum B. fragilis + A. muniniphila 
(+) (-) 

p 
(+) (-) 

p 
n (%) n (%) n (%) n (%) 

KRAS 
(+) 35(40,7) 20(31,7) 

0,26 
28(37,8) 27(36,0) 

0,82 
(-) 51 (59,3) 43(68,3) 46(62,2) 48(64,0) 

BRAF 
(+) 4(4,7) 4(6,3) 

0,72* 
4(5,4) 4(5,3) 

1,0* 
(-) 82(95,3) 59(93,7) 70(94,6) 71(94,7) 

HSP110 
(+) 11(12,8) 15(23,8) 

0,08 
10(13,5) 16(21,3) 

0,21 
(-) 75(87,2) 48(76,2) 64(86,5) 59(78,7) 

Ghi chú: p* tính theo Fisher exact’ test; p tính theo Chi-Square test. 
Liên quan giữa đồng nhiễm B. fragilis + F.nucleatum với đột biến HSP110  ở mô UTĐTT là có ý 

nghĩa thống kê (p = 0,08). 
Bảng 7. Liên quan đồng nhiễm B. fragilis + E.coli và F.nucleatum + A. muniniphila với 

các đột biến gen 

Biến số 
B. fragilis + E.coli F.nucleatum + A. muniniphila 

(+) (-) 
p 

(+) (-) 
p 

n (%) n (%) n (%) n (%) 

KRAS 
(+) 29 (49,2) 26(28,9) 

0,012 
28(37,8) 27(36,0) 

0,82 
(-) 30(50,8) 64(71,1) 46(62,2) 48(64,0) 

BRAF 
(+) 3(5,1) 5(5,6) 

1,0* 
3(4,1) 5(6,7) 

0,72* 
(-) 56(94,9) 85(94,4) 71(95,9) 70(93,3) 

HSP110 
(+) 14(23,7) 12(13,3) 

0,10 
9(12,2) 17(22,7) 

0,091 
(-) 45(76,3) 78(86,7) 65(87,8) 58(77,3) 

Ghi chú: p* tính theo Fisher exact’ test; p 
tính theo Chi-Square test. Liên quan giữa đồng 
nhiễm B. fragilis + E.coli với đột biến KRAS  ở 
mô UTĐTT là có ý nghĩa thống kê (p = 0,012).  
 
IV. BÀN LUẬN 

Ung thư đại trực tràng là một trong những 
loại ung thư phổ biến nhất được chẩn đoán trên 
toàn thế giới [5]. Sự xuất hiện của UTĐTT đã 
được quy cho nhiều yếu tố, trong đó độ tuổi của 
cá nhân bị ảnh hưởng được công nhận là một 
trong những yếu tố rủi ro quan trọng nhất đã 
biết. Qua phân tích không ghi nhận sự khác biệt 
về tải lượng vi khuẩn B. fragilis ở ở mô UTĐTT 
có đột biến so không có đột biến BRAF và 
HSP110. Tải lượng vi khuẩn B. fragilis ở mô 
UTĐTT có đột biến KRAS cao hơn ở mô UTĐTT 
không có đột biến KRAS, sự khác biệt có ý nghĩa 
thống kê (p=0,037). Không ghi nhận sự khác 
biệt về tải lượng vi khuẩn F. nucletum, A. 
muniniphila, E.coli ở mô UTĐTT có đột biến so 
không có đột biến KRAS, BRAF và HSP110. Liên 
quan giữa đồng nhiễm B. fragilis + F.nucleatum 
với đột biến HSP110  ở mô UTĐTT là có ý nghĩa 
thống kê (p = 0,08). Liên quan giữa đồng nhiễm 
B. fragilis + E.coli với đột biến KRAS  ở mô 
UTĐTT là có ý nghĩa thống kê (p = 0,012). Phát 
hiện này phù hợp với các báo cáo khác ở Iran về 
các mẫu sinh thiết niêm mạc, trong đó báo 
cáo B. fragilis ở 63% (43/68) và 81% (42/52) 

bệnh nhân UTĐTT và nhóm đối chứng khỏe 
mạnh, tương ứng [6].  

UTĐTT biểu hiện tính không đồng nhất về 
mặt phân tử, được đặc trưng bởi phổ các biến 
đổi di truyền và biểu sinh ảnh hưởng đến 
oncogen và gen ức chế khối u. Cốt lõi của quá 
trình hình thành khối u UTĐTT nằm ở sự kích 
hoạt cấu thành của con đường RAS/RAF/ 
MEK/ERK, được điều chỉnh bởi các đột biến gen 
và các hoạt động điều hòa của RAS và BRAF. 
Những phát hiện của chúng tôi, kết hợp với các 
nghiên cứu trước đây, nhấn mạnh tính không 
đồng nhất về mặt phân tử và các quá trình đột 
biến đa dạng của UTĐTT nguyên phát. Trong khi 
các đột biến điểm nóng KRAS, NRAS và BRAF là 
những động lực rất quan trọng của quá trình 
hình thành khối u và tiến triển của khối u, điều 
quan trọng cần lưu ý là chúng không phải là 
những đặc điểm nội tại duy nhất của mô đại 
tràng quyết định hậu quả của nó đối với quá 
trình hình thành khối u. Về mặt sinh học, có thể 
là vi môi trường ruột, các biến đổi biểu sinh và 
tương tác khối u-mô đệm có liên quan đến việc 
định hình quá trình hình thành khối u trên nhiều 
vị trí khối u khác nhau [7]. Nhìn chung, các loại 
vi khuẩn khác nhau với các yếu tố độc lực 
protein của chúng có thể ảnh hưởng đến tính 
toàn vẹn của tế bào vật chủ, gây ra đột biến và 
mất ổn định bộ gen, và thao túng các con đường 
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truyền tín hiệu của tế bào vật chủ. Những tác 
động này có thể điều chỉnh sự tăng sinh, sao 
chép và chết của tế bào, và tình cờ gây ra sự 
biến đổi và ác tính của tế bào. Về vấn đề này, 
việc đánh giá sự hiện diện của độc tố vi khuẩn 
có khả năng gây ung thư ở cấp độ phiên mã 
hoặc proteomic sẽ cung cấp một lớp thông tin bổ 
sung để làm sáng tỏ các tương tác phức tạp giữa 
vật chủ và tác nhân gây bệnh có liên quan đến 
UTĐTT  trong tương lai [8]. 

Tóm lại, tần suất cao của B. fragilis trong 
UTĐTT cho thực tế rằng những đột biến trong 
thành phần vi khuẩn có thể liên quan đến sự 
chuyển đổi niêm mạc đại tràng từ giai đoạn 
polyp tuyến sớm sang giai đoạn UTĐTT. Ngược 
lại, những thay đổi trong hệ vi khuẩn đường ruột 
có thể là hậu quả của UTĐTT [8]. Dựa trên kết 
quả của chúng tôi và các nghiên cứu gần đây, B. 
fragilis không có gen độc tố cũng có trong các 
mô khối u và vai trò chính xác của loài vi khuẩn 
này trong sự phát triển và tiến triển của UTĐTT 
cần được nghiên cứu thêm. 
 

V. KẾT LUẬN 
Qua phân ghi nhận tải lượng vi khuẩn B. 

fragilis ở mô UTĐTT có đột biến KRAS cao hơn ở 
mô UTĐTT không có đột biến KRAS, sự khác biệt 
có ý nghĩa thống kê (p=0,037). Liên quan giữa 
đồng nhiễm B. fragilis + F.nucleatum với đột 
biến HSP110  ở mô UTĐTT là có ý nghĩa thống 
kê (p = 0,08). Liên quan giữa đồng nhiễm B. 
fragilis + E.coli với đột biến KRAS  ở mô UTĐTT 
là có ý nghĩa thống kê (p = 0,012).  Qua khảo 
sát ban đầu ghi nhận vi khuẩn B. fragilis và đồng 

nhiễm B. fragilis + E.coli đột biến KRAS có liên 
quan đến ung thư đại trực tràng. 
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TÓM TẮT61 
Mục tiêu: Xác định một số yếu tố liên quan đến 

hội chứng chân không yên (Restless legs syndrome - 
RLS) ở bệnh nhân đột quỵ não. Phương pháp 
nghiên cứu: Nghiên cứu tiến cứu, mô tả cắt ngang 
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trên 423 bệnh nhân đột quỵ não điều trị tại khoa Đột 
quỵ, Bệnh viện Quân y 103, từ tháng 9/2022 - 
11/2023. Bệnh nhân được chẩn đoán RLS dựa theo 
tiêu chuẩn đồng thuận của nhóm nghiên cứu quốc tế 
về RLS năm 2012 [1], thời điểm chẩn đoán RLS là sau 
đột quỵ một tháng. Kết quả: Hút thuốc lá, suy thận, 
di truyền RLS, NIHSS ≥ 5, các vị trí tổn thương đồi thị, 
nhân đuôi, bèo sẫm, cầu nhạt có liên quan đến RLS ở 
bệnh nhân đột quỵ não, Trong đó 3 yếu tố liên quan 
độc lập là: Di truyền RLS (OR = 6,376; 95%CI: 1,236 
- 32,886; p = 0,027); tổn thương đồi thị (OR = 3,7; 
95%CI:1,694 - 8,082; p = 0,001); tổn thương nhân 
cầu nhạt (OR = 3,378; 95%CI: 1,512 - 7,549; p = 
0,003.). Kết luận: Di truyền RLS, tổn thương đồi thị, 
tổn thương nhân cầu nhạt là các yếu tố nguy cơ xuất 
hiện RLS ở bệnh nhân đột quỵ não. 


