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TÓM TẮT88 
Mục tiêu: Khảo sát đột biến gen FAT1 tại exon 

10 trên các cá thể thuộc gia đình cựu chiến binh phơi 
nhiễm chất độc da cam/dioxin (sau đây gọi là dioxin) 
nhằm xác định khả năng di truyền đột biến qua nhiều 
thế hệ. Phương pháp: Nghiên cứu mô tả cắt ngang 
trên 24 mẫu máu ngoại vi từ 8 gia đình có 3 thế hệ 
(cựu chiến binh – con – cháu). DNA được tách chiết, 
khuếch đại bằng PCR và giải trình tự Sanger. Phân 
tích in silico sử dụng công cụ BioEdit, BLAST. Kết 
quả: Nghiên cứu đã phát hiện đột biến dị hợp tử 
c.8798A>C (p.Gln2933Pro) trong gen FAT1 ở 5 cá thể 
thuộc hai gia đình có yếu tố phơi nhiễm dioxin. 
c.8798A>C: Thay đổi nucleotide từ Adenine (A) sang 
Cytosine (C) tại vị trí 8798 trong gen FAT1. 
p.Gln2933Pro: Thay đổi acid amin từ Glutamine (Gln) 
sang Proline (Pro) tại vị trí 2933 trong protein. Sự biến 
đổi này ảnh hưởng tới quá trình biểu hiện của gen 
FAT1. Kết luận: Kết quả gợi ý mối liên quan tiềm 
năng giữa phơi nhiễm dioxin và đột biến gen FAT1. 
Phơi nhiễm với dioxin có thể đóng vai trò nhất định 
trong cơ chế bệnh sinh của thiểu năng trí tuệ. 
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Từ khóa: Đột biến gen FAT1, dioxin, phơi nhiễm 
chất độc da cam, thiểu năng trí tuệ, đột biến di 
truyền, phân tích trình tự Sanger, genotoxicity, gia 
đình cựu chiến binh, exon 10 FAT1, di truyền qua ba 
thế hệ. 
 

SUMMARY 
FAT1 GENE MUTATION IN DIOXIN-

EXPOSED INDIVIDUALS IN SONG CONG, 

THAI NGUYEN: A PRELIMINARY STUDY 
Objective: Dioxin is one of the persistent organic 

pollutants (POPs) with bioaccumulative properties, and 
it has been demonstrated to induce mutagenesis, 
carcinogenesis, and neurodevelopmental disorders. 
Investigating genetic variants associated with dioxin 
exposure is crucial for assessing the long-term 
hereditary risks across generations. Methods: A 
cross-sectional descriptive study was conducted on 24 
peripheral blood samples from 8 families spanning 
three generations (veteran – offspring – grandchild). 
DNA was extracted, amplified by PCR, and sequenced 
using the Sanger method. In silico analysis was 
performed using BioEdit, BLAST. Results: The study 
identified the heterozygous mutation c.8798A>C 
(p.Gln2933Pro) in the FAT1 gene in 5 individuals from 
two families with a history of dioxin exposure. 
c.8798A>C: A nucleotide substitution from Adenine (A) 
to Cytosine (C) at position 8798 in the FAT1 gene. 
p.Gln2933Pro: An amino acid change from Glutamine 
(Gln) to Proline (Pro) at position 2933 in the protein. 
This alteration affects the expression and functional 
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activity of the FAT1 gene. Conclusion: The results 
suggest a potential association between dioxin exposure 
and FAT1 gene mutation. Dioxin exposure may play a 
role in the pathogenesis of intellectual disability. 

Keywords: FAT1 gene mutation, dioxin 
exposure, Agent Orange, intellectual disability, 
hereditary mutation, Sanger sequencing, genotoxicity, 
Vietnam War veterans, exon 10 FAT1, 
intergenerational inheritance. 
 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 
Trong chiến tranh Việt Nam (1961–1971), 

quân đội Mỹ đã sử dụng chất độc da cam (Agent 
Orange) chứa 2,4,5-T, hợp chất thường nhiễm 
dioxin (TCDD) – một chất độc sinh học có khả 
năng gây ung thư, rối loạn phát triển thần kinh 
và dị tật bẩm sinh. 

Báo cáo của Schecter (2001) cho thấy nồng 
độ TCDD trong máu cư dân Biên Hòa lên tới 271 
ppt – cao gấp 135 lần so với cư dân Hà Nội [1]. 
Dù có bằng chứng rõ rệt, các nghiên cứu về hậu 
quả di truyền của dioxin tại Việt Nam vẫn còn 
hạn chế. 

Một nghiên cứu gần đây phát hiện đột biến 
dị hợp tử Gln2933Pro trên gen FAT1 ở một bệnh 
nhân thiểu năng trí tuệ, di truyền từ người cha 
từng phơi nhiễm dioxin [2]. Tuy nhiên, nghiên 
cứu này chỉ khảo sát một cá thể. 

Xuất phát từ thực tiễn đó, chúng tôi tiến 
hành khảo sát đột biến gen FAT1 ở exon 10 
trong các gia đình cựu chiến binh sống tại Sông 
Công, Thái Nguyên nhằm làm rõ mối liên quan 
giữa phơi nhiễm dioxin và biến đổi di truyền có 
thể ảnh hưởng đến sức khỏe thế hệ sau. 
 
II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1. Đối tượng nghiên cứu. Gồm 24 cá 
nhân thuộc 8 gia đình cựu chiến binh từng phơi 
nhiễm dioxin, mỗi gia đình cung cấp đại diện 3 
thế hệ tại TP. Sông Công, Thái Nguyên: 

- Thế hệ 1: Cựu chiến binh từng hoạt động 
tại vùng nhiễm dioxin. 

- Thế hệ 2: Con ruột. 
- Thế hệ 3: Cháu ruột, ưu tiên các trường hợp 

có dị tật bẩm sinh hoặc bất thường phát triển. 
Phơi nhiễm được xác định dựa trên hồ sơ 

quân nhân, khu vực hoạt động và kết quả 
khám/xét nghiệm. Quá trình thu thập mẫu được 
thực hiện dưới sự hỗ trợ và giám sát của Hội nạn 
nhân chất độc da cam Tỉnh Thái Nguyên và chi 
nhánh Hội tại thành phố Sông Công.  

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn 
- Các thành viên thuộc gia đình cựu chiến 

binh được xác nhận phơi nhiễm dioxin. 
- Đại diện đủ 3 thế hệ; thế hệ thứ 3 có biểu 

hiện bất thường hình thái hoặc thần kinh. 
- Có thể cung cấp mẫu máu đạt chất lượng 

và tự nguyện tham gia. 
2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 
- Từ chối tham gia, thiếu thành viên đủ 3 thế 

hệ hoặc không đạt tiêu chuẩn bệnh học. 
- Có tiền sử tiếp xúc với tác nhân độc gen 

khác (thuốc trừ sâu, phóng xạ…). 
- Mẫu máu không đạt tiêu chuẩn phân tích 

hoặc kết quả giải trình tự không đảm bảo. 
2.2. Thời gian và địa điểm nghiên cứu 
Thời gian: Từ tháng 12/2020 đến tháng 

7/2021 
Địa điểm: Phòng thí nghiệm Sinh học phân 

tử, Viện Khoa học sự sống - Đại học Thái Nguyên. 
2.3. Phương pháp nghiên cứu 
2.3.1. Thiết kế nghiên cứu: Nghiên cứu 

mô tả, thiết kế cắt ngang. 
2.3.2. Cỡ mẫu. Áp dụng công thức tính cỡ 

mẫu ước lượng cho 1 tỉ lệ 

n = 
Z2

1-α/2P(1-P) 
d2 

Trong đó: + α là mức ý nghĩa thống kê 
(trong nghiên cứu này chúng tôi lấy α=0,05). 

+ Z2
(1-α/2) tương ứng với mức ý nghĩa thống 

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

quan đến đột biến gen do phơi nhiễm dioxin và 
các tác nhân độc học môi trường trước đó đã ghi 
nhận tỷ lệ biến đổi di truyền ở mức khoảng 3–7% 
trong cộng đồng chịu tác động [3], lấy p=0,05. 

+ d là độ chính xác tuyệt đối mong muốn 
của ước lượng, được chọn là 0,09 (9%), nhằm 
cân đối giữa độ chính xác thống kê và khả năng 
triển khai nghiên cứu thực tế trong điều kiện hạn 
chế về thời gian và nguồn lực. 

=> Cỡ mẫu: n=23, thực tế chúng tôi tiến 
hành trên 24 đối tượng. 

2.4. Các bước tiến hành nghiên cứu: 
2.4.1. Thu thập mẫu máu của các gia 

đình cựu chiến binh phơi nhiễm dioxin có 
cháu (thế hệ thứ 3) bị dị tật 

- Phỏng vấn, khám lâm sàng, thu thập bệnh 
sử và hồ sơ liên quan đến phơi nhiễm. 

- Lấy 24 mẫu máu từ các cá nhân đạt tiêu 
chuẩn. Mẫu lưu trữ bằng ống EDTA, bảo quản lạnh 
và chiết tách DNA ngay khi về tới phòng thí nghiệm. 

2.4.2. Tách chiết, điện di và khuếch đại 
trình tự DNA đích. Tách chiết DNA bằng bộ 
KIT Tissue Genomic DNA Extraction Mini Kit 
(Favorgen Biotech Corp, Đài Loan). 

PCR khuếch đại exon 10 gen FAT1 có kích 
thước 696 bp với trình tự mồi đặc hiệu theo nghiên 
cứu của Nguyễn Thị Thanh Ngân và cộng sự [2].  

Bảng 2.1. Cặp mồi sử dụng nhân gen FAT1 
Tên 
mồi 

Trình tự mồi (5’-3’) 
Kích 

thước sản 
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phẩm PCR 
FAT1-F CGTGCCTATTGGAACAGAGATAG 

696 bp 
FAT1-R GAATCAGCATCCGTGGTACTT 

DNA sau khi tách chiết sẽ được kiểm tra 
bằng phương pháp điện di trên gel agarose và 
kiểm tra độ tinh sạch. 

Bảng 2.2. Thành phần phản ứng PCR 
Hoá chất Thể tích (1 phản ứng 15µl) 

DNA templete 1 
Primer F 0.6 
Primer R 0.6 

Tag 0.1 
Buffer 10mX 1.5 
dNTP 10mM 0.3 

H2O 10.9 
Tổng thể tích 15µl 
Trộn đều hỗn hợp và tiến hành PCR với nhiệt 

độ gắn mồi 55°C trong 45 giây và nhiệt độ kéo 
dài 72°C trong 45 giây. Thực hiện 35 chu kỳ. 

Hình 3.1. Chu trình nhiệt tối ưu của phản ứng 
PCR khuyếch đại gene FAT1 

Sản phẩm PCR được điện di kiểm tra trên gel 
agarose 0,8% và bảo quản ở -20OC. 

2.4.3. Giải trình tự DNA theo phương 
pháp Sanger. Các sản phẩm PCR đủ tiêu chuẩn 
được gửi tới Công ty 1st BASE (Axil Scientific, 
Singapore) để thực hiện giải trình tự. 

2.5. Xử lý và phân tích số liệu. Dữ liệu 
sau giải trình tự Sanger được được phân tích 
bằng Sequence Scanner v1.0 và BioEdit 7.0, đối 
chiếu trình tự FAT1 tham chiếu trên NCBI 
(BLAST). 

2.6. Đạo đức nghiên cứu. Tất cả người 
tham gia được cung cấp thông tin và ký cam kết. 
Nghiên cứu được phê duyệt theo công văn số 
4424/UBND-KGVX (04/10/2017) bởi Ủy ban nhân 
dân Tỉnh Thái Nguyên. Dữ liệu được bảo mật và 
chỉ sử dụng trong phạm vi nghiên cứu. 

 

III. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 
3.1. Kết quả thu thập mẫu sinh phẩm của người có liên quan tới phơi nhiễm dioxin 
Bảng 3.1. Danh sách các gia đình 3 thế hệ liên quan đến phơi nhiễm dioxin tình 

nguyện tham gia nghiên cứu 

STT 
Thế hệ thứ ba (cháu của cựu chiến binh có 

biểu hiện dị tật bất thường) 

Thế hệ thứ nhất (cựu 
chiến binh bị phơi 
nhiễm dioxin 

Thế hệ thứ hai 
(con của cựu 
chiến binh) 

Kí hiệu Năm sinh Tình trạng dị tật Kí hiệu Kí hiệu 
1 A1 10/5/2002 Không có bàn tay trái A2 A3 
2 B1  Lép, không có ngực B2 B3 
3 C1 26/12/2007 6 ngón C2 C3 
4 D1 12/10/2008 Bại liệt, không phát triển D2 D3 
5 E1 24/7/1997 Điếc E2 E3 
6 G1 9/6/2010 Nhiễm khuẩn máu G2 G3 
7 H1 22/11/2011  H2 E2 
8 M1 23/1/2007 Cận, ngứa toàn thân M2 M3 

3.2. Kết quả PCR khuyếch đại gen FAT1. 
Kết quả tối ưu các điều kiện của phản ứng PCR 
gen FAT1 sử dụng cặp mồi theo công bố của 
Nguyễn Thị Thanh Ngân (2018) [2] bao gồm 
nhiệt độ gắn mồi 55oC, thời gian kéo dài 45 giây, 
nồng độ DNA khuôn pha loãng 10 lần và thể tích 
phản ứng 15 uL. Trong nghiên cứu này, mặc dù 
đã thu thập và tách DNA từ 24 mẫu, nhưng chỉ 
chọn 9 mẫu từ 3 gia đình A, D, E để chạy PCR 
(bảng 3.2). Nguyên nhân là do các gia đình này 
có các cá thể thuộc thế hệ thứ ba biểu hiện dị 
tật nghiêm trọng hoặc bất thường phát triển liên 
quan đến phơi nhiễm dioxin. Việc tập trung vào 
các mẫu điển hình giúp tăng độ tin cậy của phân 
tích, đồng thời tối ưu hóa nguồn lực nghiên cứu. 
Kết quả điện di trên gel agarose 0.8% của các 
sản phẩm PCR được trình bày trong hình 3.1. 

 
Hình 3.1. Sản phẩm PCR khuếch đại đoạn 

gen FAT1 
L: Ladder 1kb của hãng Thermo Siencetific 
Đường chạy từ 1 → 9 : Sản phẩm PCR đoạn 

gen FAT1 
Lượng mẫu nạp 5 uL/mỗi làn trên bản điện di. 
Nhận xét: Kết quả điện di xuất hiện băng 

sáng, không đứt gãy, có băng mờ phía dưới có thể 
là mồi thừa hoặc primer dimers. So với thang DNA, 
kích thước sản phẩm PCR tương ứng với lý thuyết 
≈700bp, cho thấy PCR đã khuếch đại thành công 
gen FAT1 từ mẫu máu phơi nhiễm dioxin. 
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Bảng 3.2. Danh sách các mẫu thuộc 3 gia đình được tiến hành PCR  

 
Người ông có tiền xử phơi nhiễm 

dioxin (thế hệ thứ nhất) 
Con trai (thế 
hệ thứ 2) 

Cháu gái người bị thiểu năng 
trí tuệ (thế hệ thứ 3) 

Gia đình 1 A2 A3 A1 
Gia đình 2 D2 D3 D1 
Gia đình 3 E2 E3 E1 

 
3.3. Kết quả giải trình tự và phân tích 

đột biến gen FAT1. Các sản phẩm PCR gồm 9 
mẫu đủ tiêu chuẩn được gửi tới Công ty 1st 
BASE (Axil Scientific, Singapore) giải trình tự 
bằng phương pháp Sanger theo cả 2 chiều. 

Kết quả phân tích của mẫu D1 đại diện được 
trình bày trên hình 3.2.  

 
BND1-F 

 
BND1-R 

 
Hình 3.2. Kết quả phân tích chất lượng tín 
hiệu giải trình tự của mẫu D1 đại diện 
Chất lượng của tín hiệu giải trình tự được 

đánh giá bằng chỉ số giá trị chất lượng (Quality 
Value - QV) theo ba cấp độ.  

 Chất lượng giải trình tự thấp, QV khoảng 
0-9 (màu đỏ);  

 Chất lượng giải trình tự trung bình, QV 
khoảng 20-30 (màu vàng);  

 Chất lượng giải trình tự cao, QV lớn hơn 30 
(màu xanh lam).  

Bảng 3.3. Độ dài của các trình tự sau 
tinh sạch 
Mẫu nghiên cứu A1 A2 A3 D1 D3 E1 E2 
Chiều dài đoạn 
FAT1 hoàn chỉnh 
thu được (bp) 

696 697 697 697 676 592 606 

Nhận xét: Mẫu E1 và E2 có chất lượng giải 
trình tự thấp hơn so với các mẫu còn lại, vì vậy 
độ dài trình tự sau khi xử lý cũng ngắn hơn. 

 

 

 
Hình 3.3. Kết quả so sánh trình tự 

nucleotide gen FAT1 của 7 người liên quan 
đến phơi nhiễm dioxin với 5 bản ghi tham 

chiếu trên Genbank 
NM_005245, NG_046994.1, XM_006714139.3, 

XM_005262834.3, XM_005262835.2: Năm trình tự 
tham chiếu trên GenBank.  

BNA1, BNA2, BNA3: Gia đình thứ nhất.  
BND1, BND3: Gia đình thứ 2.  
BNE1, BNE2: Gia đình thứ 3. 
Nhận xét: Vị trí 8798 trên hệ gen tham 

chiếu là những cá thể không liên quan tới phơi 
nhiễm dioxin đều là Adenosine. Trong khi đó, 5 
cá thể có liên quan tới phơi nhiễm dioxin của 
nghiên cứu này thuộc 2 gia đình A và D cho kết 
quả Cytosine. 

 
Hình 3.4. Kết quả phân tích di truyền đột 

biến trên sợi F của bệnh nhân A1 và gia đình A 

 
Hình 3.5. Kết quả phân tích di truyền đột 
biến trên sợi F và R của  bệnh nhân D1 và 

gia đình D 
Nhận xét: Kết quả phân tích cho thấy cả 5 

mẫu phơi nhiễm dioxin đều là dị hợp tử C và A.  
 

IV. BÀN LUẬN 
Những cựu chiến binh từng tham gia chiến 

đấu tại miền Nam, bị phơi nhiễm dioxin trong 
chiến tranh, nay đang sinh sống tại thành phố 
Sông Công, Thái Nguyên, vẫn đang gánh chịu 
những di chứng lâu dài của hóa chất độc hại 
này. Nhiều nghiên cứu đã chứng minh tồn lưu 
dioxin từ chất độc da cam tại các điểm nóng ở 
miền Nam Việt Nam. Nghiên cứu phát hiện mức 
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dioxin liên quan đến chất độc da cam tăng cao 
đáng kể trong 19/20 mẫu máu từ cư dân Biên 
Hòa, một thành phố lớn ở miền Nam Việt Nam, 
nơi gần căn cứ không quân từng phun rải chất 
này từ năm 1962 đến 1970. Đáng chú ý, mức 
TCDD (2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioxin) lên 
đến 271 ppt ở cư dân Biên Hòa, cao gấp 135 lần 
so với mức 2 ppt ở Hà Nội, nơi không có phun rải 
chất độc da cam. Đây là hồi chuông cảnh báo 
cần có nghiên cứu thêm để xác định các điểm 
nóng dioxin và đề xuất biện pháp khắc phục và 
bảo vệ sức khỏe cộng đồng [1]. Tại thung lũng A 
Lưới, TCDD trong môi trường tại làng A So 
(1996–1999) cũng ở mức rất cao, do từng là căn 
cứ quân sự Mỹ [4]. Theo dữ liệu từ phòng khám 
sàng lọc ngoại trú năm 2020 về trẻ em Việt Nam 
nghi ngờ mắc bệnh tim bẩm sinh (CHD) cho thấy 
tỷ lệ mắc CHD ở trẻ em Việt Nam là 
13,356/1000, cao đáng kể so với tỷ lệ mắc CHD 
ở châu Á là 3,531/1000. Sự khác biệt về tỷ lệ 
mắc CHD giữa miền Bắc Việt Nam (2,541/1000) 
và khu vực phía Nam vĩ tuyến 17 (10,809/1000) 
là rất đáng kể [5]. 

Nghiên cứu bao gồm 24 cá nhân thuộc 8 gia 
đình cựu chiến binh phơi nhiễm dioxin tại Thành 
phố Sông Công, tỉnh Thái Nguyên, mỗi gia đình 
đại diện cho ba thế hệ. Do hạn chế nguồn lực 
mà nhóm nghiên cứu của chúng tôi không lấy 
mẫu của người bà và người mẹ không liên quan 
tới dioxin trong các gia đình này. Kết quả của 
chúng tôi chỉ ra rằng đột biến gen FAT1 tại exon 
10 (p.Gln2933Pro) có thể liên quan đến phơi 
nhiễm dioxin. Giả thuyết này tương đồng với kết 
quả của Nguyễn Thị Thanh Ngân và cộng sự [2], 
trong đó tần số alen tại vị trí nucleotide 8798 
(tương ứng với vị trí 9178 trên hình 3.3) ở những 
cá thể không phơi nhiễm dioxin được xác định 
qua công cụ BLAST trên NCBI, cho thấy đều là 
Adenosine. Ngược lại, 5 cá thể liên quan đến 
phơi nhiễm dioxin từ hai gia đình A và D của 
chúng tôi đều có nucleotide tại vị trí này là 
Cytosine. Đặc biệt, gia đình D có một thành viên 
biểu hiện thiểu năng trí tuệ. Đáng tiếc hai mẫu 
còn lại từ gia đình E không đủ chất lượng dữ 
liệu, dẫn đến vị trí nucleotide 8798 không thể 
phân tích. 

Đột biến thay thế A thành C tại vị trí 8798 
trong DNA hệ gen thu được từ nghiên cứu này 
tương đồng với kết quả của Nguyễn Thị Thanh 
Ngân và cộng sự. Đột biến xảy ra trong exon 10, 
dẫn đến thay thế Glutamine (Gln) bằng Proline 
(Pro) tại vị trí 2933 trên protein FAT1, hình thành 
liên kết hydro xa với Asp2931, làm thay đổi tính 
chất của protein. Để xác định đột biến A-C là 
đồng hợp hay dị hợp, chúng tôi phân tích tín 

hiệu tại vị trí nucleotide 8798. Đồ thị tín hiệu của 
các mẫu từ gia đình A (hình 3.4) rõ ràng, đảm 
bảo độ tin cậy, trong khi tín hiệu từ gia đình D 
(hình 3.5) yếu hơn, độ tin cậy chưa cao. Mặc dù 
vậy, kết quả phân tích cho thấy cả 5 mẫu đều là 
dị hợp tử (C/A). 

Nghiên cứu của Nguyễn Thị Thanh Ngân và 
cộng sự [2] thực hiện trên 3 cá thể thuộc một 
gia đình hai thế hệ, do đó không loại trừ khả 
năng đột biến mang tính ngẫu nhiên. Trong khi 
đó, nghiên cứu của chúng tôi trên gia đình D 
(gồm 2 thế hệ, thế hệ thứ 3 bị thiểu năng trí 
tuệ) đã xác định chính xác đột biến này, mở 
rộng dung lượng mẫu so với nghiên cứu trước 
đó. Kết quả của chúng tôi cung cấp thêm bằng 
chứng về mối liên quan giữa đột biến 8798.A→C 
với thiểu năng trí tuệ do phơi nhiễm dioxin và 
khả năng di truyền qua các thế hệ. 

Dữ liệu từ gia đình A cho thấy không có 
thành viên nào mắc thiểu năng trí tuệ, nhưng cả 
3 thế hệ đều mang đột biến dị hợp tử 
8798.A→C. Do đó, chúng tôi giả định rằng đột 
biến này có thể liên quan đến phơi nhiễm dioxin 
nói chung, thay vì đặc hiệu cho thiểu năng trí 
tuệ. Đồng thời, không loại trừ khả năng dioxin 
tác động đặc hiệu tại vị trí nucleotide 8798 trên 
exon 10 của gen FAT1, khiến vị trí này trở thành 
"điểm nóng" (hot spot) trong cơ chế gây đột 
biến DNA của dioxin. Mặc dù chưa xác lập được 
mối liên hệ nhân quả trực tiếp giữa dioxin và đột 
biến FAT1, việc phát hiện đột biến trên ở những 
cá thể thuộc gia đình có tiền sử phơi nhiễm và 
có biểu hiện bệnh thần kinh cho thấy cần thiết 
phải mở rộng cỡ mẫu và kiểm định mối liên quan 
này ở quy mô lớn hơn [3]. 
 
V. KẾT LUẬN 

Phát hiện đột biến dị hợp tử c.8798A>C 
(p.Gln2933Pro) trong gen FAT1 ở 5 cá thể thuộc 
hai gia đình có yếu tố phơi nhiễm dioxin. Đột 
biến này được dự đoán có khả năng ảnh hưởng 
đến cấu trúc không gian của protein FAT1. Phân 
tích mô hình cấu trúc protein cho thấy sự thay 
đổi từ Gln (Glutamine) sang Pro (Proline) tại vị trí 
2933 có thể làm suy giảm độ ổn định của protein 
và ảnh hưởng đến các liên kết hydro, từ đó tiềm 
ẩn nguy cơ làm suy giảm chức năng sinh học của 
FAT1. Cần tiếp tục các nghiên cứu để làm sáng 
tỏ hơn nữa các cơ chế tác động, hậu quả lâu dài 
và các chiến lược can thiệp có hiệu quả nhằm 
giảm gánh nặng y tế từ những hóa chất độc hại, 
bền vững và tích lũy này. 
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TÓM TẮT89 
Đặt vấn đề: Bệnh phổi tắc nghẽn mãn tính 

(BPTNMT) là một trong những nguyên nhân hàng đầu 
gây bệnh tật và tử vong trên toàn cầu, nếu không 
tuân thủ điều trị thuốc giãn phế quản sẽ làm các triệu 
chứng, giảm chất lượng cuộc sống và tăng nguy cơ 
vào đợt cấp bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính Mục tiêu: 
Mô tả thực trạng tuân thủ điều trị và xác định các yếu 
tố liên quan đến tuân thủ điều trị trên bệnh nhân 
bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính huyện Bắc Tân Uyên, 
Tỉnh Bình Dương năm 2024-2025. Đối tượng và 
phương pháp: Nghiên cứu sử dụng thiết kế cắt 
ngang mô tả thực trạng tuân thủ điều trị và xác định 
các yếu tố liên quan đến tuân thủ điều trị trên bệnh 
nhân bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính huyện Bắc Tân 
Uyên, Tỉnh Bình Dương năm 2024-20254. Kết quả: 
Tỷ lệ tuân thủ điều trị trong nghiên cứu là 46,7%. 
nhóm tuổi (người < 60 tuổi) trình độ học vấn (người 
có học vấn ≥THPT), phân nhóm giai đoạn bệnh theo 
GOLD (giai đoạn 1-2) là những yếu tố liên quan đến 
tuân thủ điều trị của đối tượng nghiên cứu (p<0,05). 
Kết luận: Tỷ lệ không tuân thủ điều trị trong nghiên 
cứu khá cao. Kết quả nghiên cứu nhấn mạnh vai trò 
quan trọng của việc duy trì tập huấn định kỳ cho nhân 
viên y tế tuyến cơ sở và triển khai truyền thông giáo 
dục sức khỏe cộng đồng nhằm nâng cao tuân thủ điều 
trị. Từ khóa: Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính, tuân thủ 
điều trị, yếu tố liên quan đến tuân thủ điều trị. 
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RELATED AND EVALUATION OF RESULTS OF 

COMMUNICATION INTERVENTION ON 

TREATMENT ADHERENCE IN PATIENTS 
WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY 

DISEASE IN BAC TAN UYEN DISTRICT,  
BINH DUONG PROVINCE IN 2024-2025 
Background: Chronic Obstructive Pulmonary 

Disease (COPD) is one of the leading causes of 
morbidity and mortality globally. Non-adherence to 
bronchodilator treatment can worsen symptoms, 
reduce quality of life, and increase the risk of 
exacerbations in COPD patients. Objective: To 
describe the current state of treatment adherence and 
identify factors related to treatment adherence among 
COPD patients in Bắc Tân Uyên District, Bình Dương 
Province, in 2024-2025. Subjects and Methods: The 
study used a cross-sectional design to describe the 
situation of treatment adherence and identify factors 
related to treatment adherence among COPD patients 
in Bắc Tân Uyên District, Bình Dương Province, in 
2024-2025. Results: The adherence rate in the study 
was 46.7%. Factors related to treatment adherence 
included age group (those < 60 years old), 
educational level (those with ≥ high school 
education), and disease stage according to GOLD 
classification (stages 1-2) (p<0.05). Conclusion: The 
non-adherence rate in the study was relatively high. 
Measures should be taken to improve treatment 
adherence, such as health education, to enhance the 
quality of life for COPD patients. Keywords: Chronic 
Obstructive Pulmonary Disease, treatment adherence, 
factors related to treatment adherence. 
 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 
Bệnh phổi tắc nghẽn mãn tính (BPTNMT) là 

một trong những nguyên nhân hàng đầu gây 
bệnh tật và tử vong trên toàn cầu. Bệnh là gánh 
nặng bệnh tật trên toàn cầu vì tính chất phổ 
biến, tiến triển kéo dài, chi phí điều trị cao và 
gây hậu quả tàn phế nặng nề cho bệnh nhân. 


