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phương pháp điều trị phù hợp cho những trường 
hợp thủng lớn ổ loét dạ dày tá tràng.   
 

V. KẾT LUẬN 
Bệnh nhân thủng lớn ổ loét dạ dày tá tràng 

thường là những bệnh nhân lớn tuổi, có tổng 
trạng kém, nhiều bệnh lý nội khoa và có nhiều 
rối loạn chức năng sinh lý trước mổ. Phẫu thuật 
khâu lỗ thủng là phương pháp mổ thường được 
lựa chọn nhất để điều trị thủng lớn ổ loét dạ dày 
tá tràng. Tỷ lệ biến chứng và tử vong sau mổ 
còn cao, đặt ra nhiều thách thức cho phẫu thuật 
viên. Cần các nghiên cứu tiến cứu với cỡ mẫu lớn 
hơn để có khuyến cáo trong điều trị thủng lớn ổ 
loét dạ dày tá tràng.  

Công bố xung đột: Tất cả tác giả tuyên bố 
không có xung đột lợi ích. 
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VAI TRÒ CỦA BIẾN THỂ LRRK2 R1398H TRONG BỆNH LÝ PARKINSON 

Đỗ Đức Minh1, Nguyễn Hoàng Thụy Vy2, Lê Gia Hoàng Linh1 

TÓM TẮT11 
Mở đầu: Bệnh Parkinson là một rối loạn thoái 

hóa thần kinh tiến triển, với biểu hiện lâm sàng chủ 
yếu là run, cứng cơ và giảm vận động. Ngoài các yếu 
tố môi trường, di truyền ngày càng được chứng minh 
đóng vai trò quan trọng trong cơ chế bệnh sinh. Trong 
số các gen liên quan, gen LRRK2 được nghiên cứu 
nhiều vì tính đa dạng về đột biến và cơ chế tác động. 
Biến thể LRRK2 R1398H đã được mô tả ở một số quần 
thể với vai trò bảo vệ trước nguy cơ mắc bệnh 
Parkinson. Mục tiêu: Xác định tần suất của biến thể 
R1398H trên gen LRRK2 ở bệnh nhân Parkinson và 
nhóm chứng, đồng thời đánh giá mối liên quan giữa 
kiểu gen R1398H với bệnh trong quần thể nghiên cứu. 
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Phương pháp: Nghiên cứu được thực hiện trên 100 
mẫu DNA của bệnh nhân Parkinson và 100 DNA nhóm 
chứng không mắc bệnh. Kiểu gen của biến thể 
R1398H được xác định bằng kỹ thuật ASO-PCR sử 
dụng mồi đặc hiệu alen. Dữ liệu được phân tích bằng 
thống kê mô tả và kiểm định chi bình phương để so 
sánh tần suất alen và kiểu gen giữa hai nhóm, tính 
odds ratio (OR) và khoảng tin cậy 95%. Kết quả: Tỷ 
lệ mang kiểu gen dị hợp tử G/A ở nhóm chứng là 
24%, cao hơn nhóm bệnh (10%). Phân tích thống kê 
cho thấy kiểu gen G/A liên quan với giảm nguy cơ mắc 
Parkinson (OR = 0,35; 95% CI: 0,16 – 0,78; p = 
0,0076). Kết luận: Biến thể R1398H của gen LRRK2 
có thể liên quan đến nguy cơ thấp hơn mắc bệnh 
Parkinson. Từ khóa: LRRK2, R1398H, Parkinson, 
ASO-PCR 

ABSTRACT 
THE R1398H VARIANT OF THE LRRK2 GENE 

AND ITS ROLE IN PARKINSON’S DISEASE 
Introduction: Parkinson’s disease is a 

progressive neurodegenerative disorder, its common 
symptoms are tremor, muscle stiffness, and slow 
movement. Besides environmental factors, genetics 
plays an important role in the development of 
Parkinson’s disease. Among related genes, LRRK2 has 
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been studied widely because of its profound, diverse 
mutation spectrum and clinical effects. The LRRK2 
R1398H variant has been identified in several 
populations and is thought to have a protective role. 
Objective: To describe the frequency of LRRK2 
R1398H variant in Parkinson’s patients compared to 
healthy people, and to investigate the association 
between this variant and the risk of developing 
Parkinson’s disease. Methods: The study included 
100 DNA samples from people with Parkinson’s 
disease and 100 from healthy individuals. The R1398H 
genotype was identified using ASO-PCR with allele-
specific primers. Data was analyzed using descriptive 
statistics and the Chi-square test to compare allele 
and genotype frequencies between the two groups. 
Odds ratio (OR) and 95% confidence intervals (CI) 
were also calculated. Results: The heterozygous G/A 
genotype was found in 24% of healthy individuals and 
10% of Parkinson’s patients. Statistical analysis 
showed that this genotype was linked to a lower risk 
of Parkinson’s disease (OR = 0,35; 95% CI: 0,16 – 
0,78; p = 0,0076). Conclusion: The R1398H variant 
of the LRRK2 gene may be associated with a lower 
risk of developing Parkinson’s disease, suggesting a 
possible protective effect. Keywords: LRRK2, 
R1398H, Parkinson, ASO-PCR. 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 
Bệnh Parkinson (PD) là một rối loạn thoái 

hóa thần kinh tiến triển, đặc trưng bởi sự mất 
dần các tế bào thần kinh dopaminergic - loại tế 
bào đóng vai trò sản xuất và giải phóng chất dẫn 
truyền thần kinh dopamine tại vùng chất đen của 
não giữa, dẫn đến các triệu chứng lâm sàng điển 
hình như run, cứng cơ, chậm vận động và bất ổn 
tư thế. Mặc dù phần lớn các trường hợp 
Parkinson là không rõ nguyên nhân, nhưng nhiều 
nghiên cứu gần đây cho thấy cả yếu tố di truyền 
và môi trường đều đóng vai trò quan trọng trong 
sự khởi phát và tiến triển của bệnh [1]. Gen 
LRRK2 là một trong những gen được nghiên cứu 
nhiều nhất trong bệnh Parkinson, đặc biệt sau 
khi phát hiện đột biến G2019S có liên quan đến 
PD thể di truyền [2]. Gen LRRK2 mã hóa một 
protein chứa nhiều miền chức năng: ARM, ANK, 
LRR, ROC (GTPase), COR và kinase - các miền 
này giúp điều hòa nhiều con đường tín hiệu nội 
bào, tương tác protein và kiểm soát vận chuyển 
màng. Trong số các biến thể của LRRK2, một số 
đột biến như G2019S, R1441C/G/H đã được xác 
định là gây bệnh với cơ chế liên quan đến tăng 
hoạt tính kinase hoặc rối loạn GTPase [3]. Ngược 
lại, biến thể R1398H (rs7133914), nằm trong 
miền ROC, lại được nhiều nghiên cứu dịch tễ học 
và chức năng chỉ ra có vai trò bảo vệ chống lại 
nguy cơ phát triển Parkinson. Về mặt chức năng, 
R1398H đã được chứng minh làm tăng hoạt tính 
GTPase của LRRK2, dẫn tới giảm trạng thái hoạt 
động gắn kết GTP của protein, tăng tín hiệu Wnt 
và tăng trưởng sợi trục thần kinh - cơ chế được 

xem là ngược lại với các biến thể gây bệnh trong 
cùng miền ROC [4]. Nhiều nghiên cứu bệnh 
chứng và phân tích gộp ghi nhận biến thể 
R1398H có tần suất cao hơn ở nhóm không mắc 
bệnh, và có thể giúp giảm nguy cơ phát triển PD 
ở cả quần thể người châu Á và châu Âu [5–7], 
tuy nhiên chưa có nhiều nghiên cứu tại Việt Nam 
về biến thể này. Việc xác định kiểu gen của biến 
thể R1398H trong các quần thể cụ thể có thể 
giúp xác định rõ mối liên quan giữa yếu tố di 
truyền của biến thể này và nguy cơ mắc bệnh 
Parkinson. Trong nghiên cứu này, chúng tôi sử 
dụng kỹ thuật ASO-PCR, đây là một phương 
pháp xác định biến thể di truyền nhanh, đặc hiệu 
với chi phí hợp lý, nhằm xác định kiểu gen 
R1398H ở đối tượng nghiên cứu và đánh giá mối 
liên hệ của biến thể với bệnh lý Parkinson. 

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 
Thiết kế nghiên cứu: Nghiên cứu mô tả 

cắt ngang 
Đối tượng nghiên cứu: 100 mẫu DNA của 

các bệnh nhân mắc bệnh Parkinson được chẩn 
đoán theo tiêu chuẩn của Hiệp hội Rối loạn Vận 
động (MDS) và 100 mẫu DNA từ các đối tượng 
không có bệnh lý Parkinson được lưu trữ tại 
Trung tâm Y Sinh học Phân tử - Đại học Y Dược 
TPHCM để xác định biến thể R1398H bằng 
phương pháp ASO-PCR. Tiêu chuẩn chọn vào là 
các mẫu DNA được thu thập từ các nghiên cứu 
trước đó và đã đồng thuận sử dụng mẫu DNA 
cho các phân tích di truyền.   

Thiết kế mồi: Các đoạn mồi khuếch đại 
vùng gen chứa điểm đa hình R1398H của gen 
LRRK2 sử dụng trong nghiên cứu được thiết kế 
bằng phần mềm CLC Main Workbench 5.5 dựa 
trên trình tự chuẩn NG_011709 từ NCBI. 

ASO-PCR xác định kiểu gen: Các mẫu 
DNA đã biết kiểu gen của biến thể R1398H bằng 
phương pháp giải trình tự thế hệ mới được dùng 
làm chứng dương cho quy trình ASO-PCR. Các 
đoạn mồi được thiết kế có trình tự được trình 
bày trong bảng 1 với nhiệt độ bắt cặp mồi và tỉ 
lệ mồi được hiệu chỉnh nhằm đạt được các sản 
phẩm khuếch đại đặc hiệu và các band điện di 
tương ứng cho từng kiểu gen có độ sáng đều 
nhau. Phản ứng được thực hiện bằng bộ kit 
TaKaRa Taq™ DNA Polymerase với thành phần 
phản ứng được trình bày trong bảng 2. Chu 
trình nhiệt cho phản ứng ASO-PCR: giai đoạn 
biến tính 980C 3 phút, lặp lại 40 chu kì (biến 
tính 980C 10 giây, gắn mồi 540C 20 giây, kéo 
dài 720C 30 giây), ổn định sản phẩm ở 720C 
trong 2 phút. Sau đó, sản phẩm PCR được kiểm 
tra bằng điện di trên gel agarose 2% với chất 
nhuộm Gelred. Kích thước sản phẩm PCR như 
mô tả trong bảng 1. 

https://www.google.com/search?q=Hi%E1%BB%87p+h%E1%BB%99i+R%E1%BB%91i+lo%E1%BA%A1n+V%E1%BA%ADn+%C4%91%E1%BB%99ng&rlz=1C1CHZN_enVN1142VN1142&sca_esv=4864dba74df922ef&sxsrf=ANbL-n7jsxlrUTkPDIs47FEauuY4K5yLSw%3A1768219222843&ei=VuJkabyMM-Kd0-kP4YnLoA8&ved=2ahUKEwiH5u6A-oWSAxUV1zQHHUCPLroQgK4QegQIARAB&uact=5&oq=ti%C3%AAu+chu%E1%BA%A9n+ch%E1%BA%A9n+%C4%91o%C3%A1n+h%E1%BB%99i+ch%E1%BB%A9ng+parkinson+theo+mds&gs_lp=Egxnd3Mtd2l6LXNlcnAiPHRpw6p1IGNodeG6qW4gY2jhuqluIMSRb8OhbiBo4buZaSBjaOG7qW5nIHBhcmtpbnNvbiB0aGVvIG1kczIFECEYoAEyBRAhGKABSMUMUNoDWPcGcAF4AZABAJgBmQGgAbIDqgEDMC4zuAEDyAEA-AEBmAIEoALDA8ICChAAGLADGNYEGEfCAgcQIRigARgKwgIEECEYFZgDAIgGAZAGCJIHAzEuM6AHow2yBwMwLjO4B78DwgcDMC40yAcHgAgA&sclient=gws-wiz-serp&mstk=AUtExfCk-MwPFk8BgSks5c8oET73YluxVnOwyQZfX7YSa2NKN439Oc1xVB4clZQl6xr9YlgXFfBSnwhYKfX-UqdzbK8ogMwzYjKWA78Zx4j3HHNZiSxYBmFc2VDlophdyFAkD-qK7_Bd7l6PysHR4CGTpsRXYN7acKhNoqHqvPCRg50RIb0nXNdQb2CSHrnr5tNsSnPaLIedlXl7kx8K-lDeMUNQ1BpClIPI_ELFVHB9_kVC0v_iGTVJZ9oCsQiQVDr2Zb6GR7YXZoYBV9IRaNT-5GZE&csui=3
https://www.google.com/search?q=Hi%E1%BB%87p+h%E1%BB%99i+R%E1%BB%91i+lo%E1%BA%A1n+V%E1%BA%ADn+%C4%91%E1%BB%99ng&rlz=1C1CHZN_enVN1142VN1142&sca_esv=4864dba74df922ef&sxsrf=ANbL-n7jsxlrUTkPDIs47FEauuY4K5yLSw%3A1768219222843&ei=VuJkabyMM-Kd0-kP4YnLoA8&ved=2ahUKEwiH5u6A-oWSAxUV1zQHHUCPLroQgK4QegQIARAB&uact=5&oq=ti%C3%AAu+chu%E1%BA%A9n+ch%E1%BA%A9n+%C4%91o%C3%A1n+h%E1%BB%99i+ch%E1%BB%A9ng+parkinson+theo+mds&gs_lp=Egxnd3Mtd2l6LXNlcnAiPHRpw6p1IGNodeG6qW4gY2jhuqluIMSRb8OhbiBo4buZaSBjaOG7qW5nIHBhcmtpbnNvbiB0aGVvIG1kczIFECEYoAEyBRAhGKABSMUMUNoDWPcGcAF4AZABAJgBmQGgAbIDqgEDMC4zuAEDyAEA-AEBmAIEoALDA8ICChAAGLADGNYEGEfCAgcQIRigARgKwgIEECEYFZgDAIgGAZAGCJIHAzEuM6AHow2yBwMwLjO4B78DwgcDMC40yAcHgAgA&sclient=gws-wiz-serp&mstk=AUtExfCk-MwPFk8BgSks5c8oET73YluxVnOwyQZfX7YSa2NKN439Oc1xVB4clZQl6xr9YlgXFfBSnwhYKfX-UqdzbK8ogMwzYjKWA78Zx4j3HHNZiSxYBmFc2VDlophdyFAkD-qK7_Bd7l6PysHR4CGTpsRXYN7acKhNoqHqvPCRg50RIb0nXNdQb2CSHrnr5tNsSnPaLIedlXl7kx8K-lDeMUNQ1BpClIPI_ELFVHB9_kVC0v_iGTVJZ9oCsQiQVDr2Zb6GR7YXZoYBV9IRaNT-5GZE&csui=3
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Bảng 1: Trình tự mồi phát hiện alen G và alen A của biến thể R1398H gen LRRK2 

Tên mồi Trình tự (5’ → 3’) Tỉ lệ mồi 
Kích thước sản 

phẩm PCR 
Tổ hợp 1 – Phát hiện alen G 

R1398H-F TCGGTTGCTGACAAATATGC 1 
F/R:310bp 

G-F/R: 131bp 
R1398H-G-F TCTAATCTTTATTTAGGTCG 3 
R1398H-R GCCAAGGCTTCATGGCATCA 2 

Tổ hợp 2 – Phát hiện alen A 
R1398H-F TCGGTTGCTGACAAATATGC 2 

F/R:310bp 
F/A-R1:219bp 

R1398H-A-R1 AGTACTATAGAATTCCTCGT 3 
R1398H-R GCCAAGGCTTCATGGCATCA 0,5 

 
Bảng 2: Thành phần phản ứng ASO-PCR 

Thành phần Thể tích (µl) 
10X PCR Buffer 1,5 
2,5 mM dNTP 1,5 

Tổ hợp mồi 1 hoặc 2 1,5 
Takara Taq HS 0,1 

H20 8,4 
gDNA 2 
Tổng 15 

Y đức nghiên cứu: Nghiên cứu được chấp 

thuận bởi Hội đồng đạo đức trong nghiên cứu Y 
sinh học của Đại học Y Dược Thành phố Hồ Chí 

Minh (số 3878/ĐHYD-HĐĐĐ, ngày 24 tháng 09 

năm 2025). 

III. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 
Đặc điểm của nhóm nghiên cứu gồm 100 

mẫu DNA bệnh và 100 mẫu DNA chứng về 
tuổi, giới và tuổi khởi phát được thể hiện trong 

bảng 3. 

Bảng 3: Đặc điểm nhóm nghiên cứu 
 Bệnh Chứng P-value 

Số mẫu N=100 N=100  

Tuổi khởi 
phát/Tuổi 

50 ± 8,5 49 ± 10,1  0,436 

Giới 

Nam 60 (60%) 53 (53%) 
0,392 

Nữ 40 (40%) 47 (47%) 

Tuổi trung bình của nhóm bệnh khi khởi phát 
là 50 ± 8,5, và nhóm chứng là 49 ± 10,1, phân 
tích t-test cho thấy không có sự khác biệt có ý 
nghĩa giữa hai nhóm (p = 0,436). Về giới tính, 
nhóm chứng có 53% nam và 47% nữ, trong khi 
nhóm bệnh có 60% nam và 40% nữ. Kiểm định 
Chi bình phương cho kết quả không có sự khác 
biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai nhóm (χ² = 
0,73, p = 0,392). 

Kết quả điện di sản phẩm ASO-PCR của tổ 
hợp mồi 1 xác định alen G và tổ hợp mồi 2 xác 
định alen A được thể hiện trong hình 1 và 2. Ở 

hình số 1, nếu mẫu DNA có mang alen G thì sẽ 
cho kết quả điện di lên 2 band 310bp và 131bp, 
mẫu DNA nào chỉ có 1 band 310bp là không 
mang alen G. Tương tự ở hình 2, nếu mẫu DNA 
nào có mang alen A thì sẽ cho kết quả điện di 
lên 2 band 310bp và 219bp. Kết hợp kết quả của 
2 hình sẽ cho ra kiểu gen của các mẫu DNA cần 
nghiên cứu, như được thể hiện ở hình 1 và 2, 
mẫu DNA01 có kiểu gen là GG, mẫu DNA02 có 
kiểu gen là GA, tương tự cho các mẫu DNA còn 
lại. Tất cả các lượt chạy đều có chạy kèm mẫu 
chứng dương và chứng âm.  

 
Hình 1: Tổ hợp mồi 1-xác định alen G, 

giếng 1-6 là các mẫu DNA theo thứ tự từ 
01-06, giếng 7 chứng (+) là mẫu DNA có 

kiểu gen GG, giếng 8 là chứng (-) H20 

 
Hình 2: Tổ hợp mồi 1-xác định alen A, 

giếng 1-6 là các mẫu DNA theo thứ tự từ 
01-06, giếng 7 chứng (+) là mẫu DNA có 

kiểu gen GA, giếng 8 là chứng (-) H20 
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Sau khi sử dụng phương pháp ASO-PCR để 
xác định kiểu gen của 200 mẫu nghiên cứu, kết 
quả cho thấy alen G chiếm 92% trên 200 mẫu 
nghiên cứu với 88% ở nhóm chứng và 95% ở 
nhóm bệnh, trong khi alen A chiếm tỉ lệ nhỏ hơn 
với 8% trên tổng số và tỉ lệ alen A ở nhóm 
chứng cao hơn gấp đôi ở nhóm bệnh với tương 
ứng 12% và 5% (bảng 4).  

Bảng 4: Tần suất alen trong 200 mẫu DNA 
nghiên cứu 

 Tổng Chứng Bệnh 

Alen 
Số 

lượng 
% 

Số 
lượng 

% 
Số 

lượng 
% 

G 366 0,92 176 0,88 190 0,95 
A 34 0,08 24 0,12 10 0,05 
Trong tổng số 200 mẫu (100 bệnh, 100 

chứng), kiểu gen G/G chiếm 76% ở nhóm chứng 
và 90% ở nhóm bệnh, trong khi G/A chiếm 24% 
ở nhóm chứng và 10% ở nhóm bệnh. Phân tích 
thống kê cho thấy kiểu gen G/A liên quan với 
nguy cơ mắc Parkinson giảm đáng kể (OR = 
0,35; 95% CI: 0,16 – 0,78; p = 0,0076), gợi ý 
vai trò bảo vệ của biến thể R1398H (bảng 5). 

Bảng 5: Mối liên quan giữa kiểu gen biến 
thể R1398H và bệnh Parkinson 

Kiểu 
gen 

Nhóm 
chứng 

Nhóm 
bệnh 

OR (95% 
CI) 

P-value 

G/G 
76 

(76%) 
90 (90%) 1 

0,0076 
G/A 

24 
(24%) 

10 (10%) 
0,35 (0,16-

0,78) 

IV. BÀN LUẬN 
Nghiên cứu này khảo sát sự phân bố kiểu 

gen của biến thể R1398H trên gen LRRK2 và mối 
liên quan với bệnh Parkinson trong cỡ mẫu 
nghiên cứu gồm 100 mẫu bệnh và 100 mẫu 
chứng. Kết quả thu được cho thấy kiểu gen dị 
hợp tử G/A xuất hiện nhiều hơn ở nhóm chứng 
(24%) so với nhóm bệnh (10%), và kết quả 
phân tích cho thấy alen A làm giảm nguy cơ mắc 
bệnh có ý nghĩa thống kê, với OR là 0,35 (KTC 
95%: 0,16 – 0,78, p = 0,0076). Điều này củng 
cố giả thuyết rằng R1398H có thể đóng vai trò 
bảo vệ di truyền đối với bệnh Parkinson. Trong 
nhiều năm qua, các biến thể trên gen LRRK2 đã 
được xác định là yếu tố di truyền quan trọng 
nhất liên quan đến bệnh Parkinson ở cả có hoặc 
không có tiền căn gia đình [8]. Tuy nhiên, không 
phải tất cả các biến thể đều làm tăng nguy cơ 
bệnh; một số biến thể, như R1398H, được chứng 
minh có tác động ngược lại - làm giảm nguy cơ 
phát triển PD. Nghiên cứu của Chen và cộng sự 
(2011) tại Trung Quốc là một trong những 

nghiên cứu chỉ ra vai trò bảo vệ của R1398H, 
đặc biệt khi đi kèm với các biến thể N551K trong 
cùng một haplotype [6]. Tại Malaysia, nghiên 
cứu của Gopalai et al. (2019) cũng ghi nhận sự 
hiện diện của haplotype bảo vệ này trong cộng 
đồng người Malay và Trung Quốc với mức độ 
ảnh hưởng bảo vệ tương tự [5]. Ngoài ra, 
Heckman et al. (2014) thực hiện nghiên cứu 
meta-analysis trên 10.322 người châu Âu và 
2.289 người châu Á, kết luận rằng R1398H liên 
quan đến giảm nguy cơ PD ở cả hai quần thể, 
với tác động độc lập với các biến thể nguy cơ 
khác trên gen SNCA và MAPT [7]. Không chỉ 
dừng lại ở các phân tích dịch tễ học, bằng chứng 
sinh học phân tử đã giúp lý giải cơ chế chức 
năng tiềm năng của biến thể này. Như đã đề 
cập, biến thể R1398H có hoạt tính GTPase, và 
theo nghiên cứu của Liu et al. (2016), biến thể 
này làm tăng hoạt tính thủy phân GTP, từ đó 
giảm trạng thái hoạt hóa của LRRK2, đồng thời 
thúc đẩy sự phát triển sợi trục và tăng cường tín 
hiệu Wnt, những yếu tố quan trọng trong bảo vệ 
tế bào thần kinh dopaminergic [4]. Mặc dù kết 
quả nghiên cứu có tính thống nhất với các 
nghiên cứu khác, nhưng cỡ mẫu tương đối nhỏ 
cũng là một trong những hạn chế của nghiên 
cứu và có thể ảnh hưởng đến độ chính xác của 
ước lượng tỷ lệ và chỉ số OR. Ngoài ra, việc 
không phát hiện được kiểu gen đồng hợp tử A/A 
trong quần thể nghiên cứu khiến mô hình di 
truyền không thể đánh giá đầy đủ theo kiểu 
đồng hợp tử. Hơn nữa, nghiên cứu chưa phân 
tích các haplotype liên quan (như N551K–
R1398H–K1423K), đã được ghi nhận là kiểu di 
truyền có ảnh hưởng mạnh hơn so với từng biến 
thể đơn lẻ. Dù vậy, phát hiện trong nghiên cứu 
này vẫn có giá trị, sự lặp lại nhất quán của hiệu 
ứng bảo vệ của R1398H trong cỡ mẫu nghiên 
cứu là bước đầu cho các nghiên cứu với cỡ mẫu 
lớn hơn về biến thể này trong dân số Việt Nam. 

V. KẾT LUẬN 
Nghiên cứu trên 100 mẫu bệnh và 100 mẫu 

chứng về biến thể R1398H của gen LRRK2 cho 
kết quả biến thể này đóng vai trò như một yếu 
tố di truyền bảo vệ đối với bệnh Parkinson trong 
quần thể được khảo sát. Sự khác biệt về tần suất 
kiểu gen G/A giữa nhóm bệnh và nhóm chứng 
cho thấy mối liên quan có ý nghĩa, với xu hướng 
giảm nguy cơ rõ rệt ở những cá thể mang alen 
A. Những phát hiện này góp phần củng cố vai 
trò điều hòa của R1398H trong sinh bệnh học 
Parkinson. 
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NỒNG ĐỘ HOMOCYSTEIN HUYẾT TƯƠNG VÀ MỐI LIÊN QUAN ĐỘC LẬP 
VỚI XƠ VỮA ĐỘNG MẠCH CẢNH Ở BỆNH NHÂN ĐÁI THÁO ĐƯỜNG TÍP 2 

Đoàn Thị Kim Châu1, Võ Thị Bích Trâm3,  

Ngô Đức Lộc1, Trương Ngọc Mai2 

TÓM TẮT12  
Đặt vấn đề: Homocystein (Hcy) được xem là yếu 

tố nguy cơ độc lập của xơ vữa động mạch, tuy nhiên 
dữ liệu về mối liên quan này trên bệnh nhân đái tháo 
đường (ĐTĐ) típ 2 tại Việt Nam còn hạn chế. Mục 
tiêu: Khảo sát nồng độ Hcy và phân tích mối liên 
quan độc lập với độ dày lớp nội trung mạc (cIMT) và 
mảng xơ vữa động mạch cảnh ở bệnh nhân ĐTĐ típ 2. 
Đối tượng và phương pháp nghiên cứu: Nghiên 
cứu mô tả cắt ngang thực hiện trên 134 bệnh nhân 
ĐTĐ típ 2 tại Bệnh viện Trường Đại học Y Dược Cần 
Thơ từ 08/2022 đến 04/2024. Bệnh nhân được phân 
nhóm theo tứ phân vị Hcy để đánh giá các thông số 
lâm sàng và siêu âm động mạch cảnh. Số liệu được xử 
lý bằng phần mềm R 4.5.0 thông qua kiểm định thống 
kê và hồi quy tuyến tính đa biến. Kết quả: Nồng độ 
Hcy tăng cao liên quan có ý nghĩa với hút thuốc lá và 
suy giảm mức lọc cầu thận (p<0,001). Chỉ số cIMT 
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trung bình và tỷ lệ hiện diện mảng xơ vữa cao hơn rõ 
rệt ở các nhóm tứ phân vị Hcy cao (p<0,05). Phân tích 
hồi quy đa biến khẳng định Hcy là yếu tố liên quan 
độc lập với gia tăng cIMT (Beta=0,19; p=0,007) theo 
mối tương quan tuyến tính (p=0,014). Kết luận: 
Nồng độ homocystein huyết tương gia tăng có mối 
liên quan với suy giảm chức năng thận và là yếu tố 
tiên lượng độc lập đối với tổn thương xơ vữa động 
mạch cảnh ở bệnh nhân ĐTĐ típ 2. Từ khóa: 
Homocystein, đái tháo đường típ 2, xơ vữa động 
mạch, độ dày lớp nội trung mạc, siêu âm động mạch 
cảnh. 

ABSTRACT 
PLASMA HOMOCYSTEINE LEVELS AND 

THEIR INDEPENDENT ASSOCIATION WITH 

CAROTID ATHEROSCLEROSIS IN PATIENTS 

WITH TYPE 2 DIABETES 
Background: Homocysteine (Hcy) is recognized 

as an independent risk factor for atherosclerosis; 
however, data regarding this association among 
patients with type 2 diabetes (T2D) in Vietnam remain 
limited. Objectives: This study aimed to investigate 
plasma Hcy levels and analyze their independent 
association with carotid intima-media thickness (cIMT) 
and the presence of carotid plaques in T2D patients. 
Materials and methods: A cross-sectional study was 


