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Tóm tắt 

Mục tiêu: Đánh giá nồng độ protein HSP110 trong mô ung thư đại trực tràng và xác định mối liên 
quan với một số đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng ở bệnh nhân ung thư đại trực tràng. Đối tượng và 
phương pháp: Nghiên cứu mô tả cắt ngang trên 110 bệnh nhân ung thư đại trực tràng (UTĐTT) được 
phẫu thuật và 52 bệnh nhân polyp đại trực tràng (nhóm chứng) được chẩn đoán xác định bằng mô bệnh 
học tại Bệnh viện Trung ương Quân đội 108 từ tháng 5/2017 đến tháng 12/2020. Định lượng nồng độ 
protein HSP110 trong mô ung thư và polyp được bằng phương pháp ELISA (đơn vị pg/mg). Các đặc 
điểm lâm sàng (tuổi, giới, giai đoạn bệnh), cận lâm sàng (đặc điểm khối u, mô bệnh học) được thu thập 
theo mẫu bệnh án thống nhất. Số liệu được trình bày dưới dạng trung vị (Q1 - Q3); sử dụng kiểm định 
Mann-Whitney U test và Kruskal-Wallis test để so sánh nồng độ protein HSP110 giữa các nhóm. Giá trị 
p<0,05 được coi là có ý nghĩa thống kê. Kết quả: Trung vị nồng độ HSP110 trong mô UTĐTT là 14,8 (12,1 - 
19,0) pg/mg, thấp hơn so với nhóm polyp đại trực tràng 15,8(10,4-24,5) pg/mg, tuy nhiên sự khác biệt 
không có ý nghĩa thống kê (p=0,462). Trong nhóm UTĐTT, trung vị nồng độ HSP110 ở nam giới [15,8 
(12,8 - 19,1) pg/mg] cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nữ giới [12,7 (10,6 - 17,0) pg/mg] với (p=0,006). 
Không tìm thấy sự khác biệt về nồng độ HSP110 liên quan đến nhóm tuổi, giai đoạn bệnh và các đặc 
điểm cận lâm sàng khác (vị trí u, hình dạng u, kích thước u, typ mô bệnh học, mức độ biệt hóa, tình trạng 
xâm nhập mạch, xâm nhập thần kinh, mức độ xâm lấn và di căn) (p>0,05). Kết luận: Nồng độ protein 
HSP110 trong mô UTĐTT thấp hơn trong mô polyp đại trực tràng (p=0,462). Trong nhóm UTĐTT, nồng 
độ protein HSP110 trong mô liên quan đến yếu tố giới tính (nam cao hơn nữ; p=0,006) nhưng chưa thấy 
mối liên quan với yếu tố tuổi, giai đoạn bệnh và các đặc điểm cận lâm sàng của bệnh nhân. 

Từ khóa: Ung thư đại trực tràng, HSP110, HSPH1, nồng độ trong mô, ELISA. 

Summary 

Objective: To evaluate HSP110 protein concentration in colorectal cancer (CRC) tissues and 
determine its association with clinical and paraclinical characteristics in CRC patients. Subject and method: 
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A cross-sectional descriptive study was conducted on 110 patients with colorectal cancer undergoing 
surgery (case group) and 52 patients with colorectal polyps (control group) confirmed by histopathology 
at 108 Military Central Hospital from May 2017 to December 2020. HSP110 protein concentrations in 
cancer and polyp tissues were quantified using the ELISA method (pg/mg). Clinical (age, gender, disease 
stage) and paraclinical data (tumor characteristics, histopathology) were collected using a standardized 
medical record form. Data were presented as median (Q1–Q3); Mann–Whitney U and Kruskal–Wallis 
tests were used to compare HSP110 concentrations between groups. A p-value < 0.05 was considered 
statistically significant. Result: The median HSP110 concentration in CRC tissues was 14.8 (12.1-19.0) 
pg/mg, which was lower than that in the colorectal polyp group [15.8 (10.4-24.5) pg/mg], but the 
difference was not statistically significant (p=0.462). Within the CRC group, the median HSP110 
concentration in males [15.8 (12.8-19.1) pg/mg] was significantly higher than in females [12.7 (10.6-17.0) 
pg/mg] (p=0.006). No significant differences in HSP110 concentrations were found regarding age 
groups, disease stages, or other paraclinical features (tumor location, shape, size, histopathological type, 
differentiation grade, vascular invasion, perineural invasion, depth of invasion, and metastasis) (p > 0.05). 
Conclusion: HSP110 protein concentration in CRC tissues was lower than in colorectal polyp tissues, but 
without statistical significance (p=0.462). In the CRC group, HSP110 tissue concentration was associated 
with gender (higher in males; p=0.006), while no associations were observed with age, disease stage, or 
other paraclinical characteristics. 

Keywords: Colorectal cancer, HSP110, HSPH1, tissue concentration; ELISA. 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Protein sốc nhiệt 110 (HSP110: Heat Shock 
Protein 110), được mã hóa bởi gen HSPH1, là một 
protein sốc nhiệt có trọng lượng phân tử lớn 
(khoảng 110 kDa)1. Protein này có vai trò quan trọng 
trong quá trình gấp cuộn protein, duy trì cân bằng 
protein nội bào, ổn định cấu trúc tế bào và bảo vệ tế 
bào trước các tác nhân gây stress2. Trong ung thư 
đại trực trực tràng (UTĐTT), các nghiên cứu đã làm 
rõ vai trò của HSP110 không chỉ ở phương diện bảo 
vệ tế bào mà còn là một phân tử truyền tín hiệu 
quan trọng. 

Về mặt nội bào, HSP110 liên kết trực tiếp và làm 
ổn định cấu trúc của STAT3 - một yếu tố phiên mã 
chủ chốt thúc đẩy sự sống sót của tế bào u. Bằng 
cách ngăn chặn sự thoái hóa của STAT3, HSP110 duy 
trì tín hiệu phân bào liên tục, giúp khối u tăng sinh 
mạnh mẽ, kháng lại quá trình chết theo chương 
trình (apoptosis) và thúc đẩy xâm lấn3. Về mặt ngoại 
bào (extracellular), HSP110 được tiết ra môi trường 
xung quanh khối u hoạt động như một phân tử điều 
hòa miễn dịch; ảnh hưởng đến sự biệt hóa của đại 
thực bào và khả năng trình diện kháng nguyên, từ 
đó giúp tế bào ung thư trốn thoát sự giám sát của 
hệ miễn dịch3.  

Đặc biệt, trong nhóm UTĐTT có tình trạng mất 
ổn định vi vệ tinh cao (MSI-H: Microsatellite 
instability-high), mất đoạn tại vùng T17 thuộc intron 
8 dẫn đến sai sót cắt nối đã tạo ra biến thể đột 
biến HSP110DE9. Biến thể này hoạt động theo cơ 
chế "trội-âm tính" (dominant-negative), liên kết và 
làm mất chức năng chaperone của HSP110 wild-
type. Sự xuất hiện của HSP110DE9 gián tiếp làm suy 
yếu trục tín hiệu STAT3 và làm mất khả năng sửa 
chữa DNA của tế bào u làm cho tế bào u trở nên 
nhạy cảm hơn với các hóa chất điều trị (như 
Oxaliplatin, 5-FU), đồng thời cải thiện đáng kể tiên 
lượng sống thêm của bệnh nhân3,4,5. 

Mặc dù vai trò sinh học của HSP110 đã dần 
được sáng tỏ tuy nhiên, việc lựa chọn phương pháp 
đánh giá về HSP110 vẫn là thách thức. So với xét 
nghiệm biểu hiện gen (mARN) vốn không phản ánh 
hoàn toàn lượng protein chức năng thực tế, hoặc 
nhuộm hóa mô miễn dịch (IHC) đánh giá mức độ 
biểu hiện dựa trên cường độ nhuộm màu (vừa mang 
tính định tính vừa phụ thuộc cảm quan người đọc, 
hay Western Blot là phương pháp bán định lượng 
(phụ thuộc vào độ đậm nhạt của vạch protein) thì 
việc định lượng nồng độ protein bằng phương pháp 
ELISA cho phép xác định chính xác nồng độ protein 
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bằng số liệu cụ thể nhờ vào đường chuẩn và đo mật 
độ quang học khách quan bằng máy. Vì thế, các 
nghiên cứu đánh giá về HSP110 và mối liên quan 
của nó với chẩn đoán, tiên lượng hay điều trị UTĐTT 
vẫn còn rất hạn chế và chưa thống nhất6,7,8. Tại Việt 
Nam, hiện chỉ có một nghiên cứu đánh giá về đặc 
điểm đột biến gen HSP110DE9 ở bệnh nhân UTĐTT9 
mà chưa có nghiên cứu nào về nồng độ HSP110 
trong mô UTĐT. Vì vậy, chúng tôi tiến hành nghiên 
cứu này nhằm mục tiêu đánh giá nồng độ protein 
HSP110 trong mô UTĐTT và tìm hiểu mối liên quan 
với một số đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng ở bệnh 
nhân UTĐTT. 

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP  

2.1. Đối tượng  

Nghiên cứu tiến hành trên 110 bệnh nhân 
UTĐTT được phẫu thuật, 52 bệnh nhân (BN) polyp 
đại trực tràng (ĐTT) tại Bệnh viện Trung ương Quân 
đội 108 đến khám, điều trị từ tháng 05/2017 đến 
tháng 12/2020. 

Đối với nhóm UTĐTT: 
Tiêu chuẩn lựa chọn: Gồm các BN UTĐTT được 

chẩn đoán xác định bằng mô bệnh học theo tiêu 
chuẩn của WHO 2019; BN chưa trải qua các liệu 
pháp điều trị trước đó (hoá xạ tiền phẫu hoặc liệu 
pháp miễn dịch); có đầy đủ thông tin lâm sàng, cận 
lâm sàng theo mẫu bệnh án thống nhất; BN đồng ý 
tham gia nghiên cứu. 

Tiêu chuẩn loại trừ: BN có ung thư cơ quan khác, 
có tiền sử điều trị hóa chất hoặc không đồng ý tham 
gia nghiên cứu. 

Đối với nhóm chứng (BN có polyp ĐTT) 
Tiêu chuẩn lựa chọn: BN có polyp ĐTT được phát 

hiện qua nội soi và thực hiện cắt bỏ (qua nội soi hoặc 
phẫu thuật) mà kết quả xét nghiệm mô bệnh học là 
polyp lành tính; BN đồng ý tham gia  nghiên cứu. 

Tiêu chuẩn loại trừ: BN có polyp ĐTT mà kết quả 
xét nghiệm mô bệnh học là loạn sản độ cao hoặc 
ung thư; BN có tiền sử mắc bệnh ung thư ĐTT hoặc 
bệnh ung thư khác; BN không đồng ý tham gia 
nghiên cứu. 

Phương pháp nghiên cứu 
Thiết kế nghiên cứu: Nghiên cứu mô tả cắt ngang.  

Cách chọn mẫu: Chọn mẫu thuận tiện. 
Cỡ mẫu: cỡ mẫu tối thiểu được tính theo công 

thức ước lượng tỷ lệ trong nghiên cứu mô tả cắt 
ngang, với p = 0,15 theo nghiên cứu của Causse S.Z. 
(2018)10, cỡ mẫu tính toán được n ≥ 49. Trên thực tế, 
nghiên cứu thu nhận 110 bệnh nhân UTĐTT, 52 BN 
polyp ĐTT. 

Nội dung, chỉ số nghiên cứu:  
Đặc điểm lâm sàng: Tuổi, giới tính, triệu chứng 

lâm sàng, giai đoạn bệnh (phân loại giai đoạn TNM 
theo AJCC 8th, 2017) 

Cận lâm sàng: đặc điểm khối u (hình dạng, vị trí, 
kích thước), mô bệnh học theo phân loại của WHO 
2019 (typ mô bệnh học, mức độ biệt hóa, mức độ 
xâm lấn thành, mức độ di căn hạch, xâm nhập mạch 
máu, xâm nhập thần kinh và di căn xa) và nồng độ 
protein HSP110 trong mô. 

Nghiên cứu của chúng tôi không thực hiện 
đánh giá tình trạng MSI. 

Các bước tiến hành nghiên cứu:  
Thăm khám và chẩn đoán: Bệnh nhân được 

khám lâm sàng, nội soi đại trực tràng đánh giá tổn 
thương đại thể, sinh thiết và xét nghiệm mô bệnh 
học để chẩn đoán xác định là UTĐTT hoặc polyp đại 
trực tràng. 

Xử lý bệnh phẩm: Mẫu bệnh phẩm sau phẫu 
thuật UTĐTT hoặc sau cắt polyp ĐTT sẽ được chuyển 
khoa Giải phẫu bệnh lý để đánh giá đại thể và vi thể.  

Lưu trữ và bảo quản mẫu: Các mẫu mô dạng 
khối nến được lưu trữ và quản lý tại Khoa Giải phẫu 
bệnh lý. Các mẫu mô tươi được lưu vào tủ âm sâu -
800C và bảo quản tại Trung tâm Nghiên cứu Y học 
Việt Đức - Bệnh viện Trung ương Quân đội 108. 

Xét nghiệm phân tử: xác định đột biến gen 
HSP110DE9 từ mẫu mô khối nến UTĐTT và polyp 
ĐTT thực hiện tại Trung tâm Nghiên cứu Y học Việt 
Đức - Bệnh viện Trung ương Quân đội 108. 

Định lượng nồng độ protein HSP110 bằng 
phương pháp ELISA từ mẫu mô tươi UTĐTT và polyp 
ĐTT thực hiện tại Labo Sinh học phân tử, Bộ môn 
Sinh lý bệnh, Học viện Quân y, gồm các bước sau: 

Quy trình xử lý mẫu và kiểm soát chất lượng ly giải 
Xử lý mẫu mô tươi: Mẫu mô sau khi lấy ra khỏi tủ 

sâu -80°C, được rã đông hoàn toàn trên đá lạnh. 



JOURNAL OF 108 - CLINICAL MEDICINE AND PHARMACY     Vol.21 - No4/2026 DOI: https://doi.org/10.52389/ydls.v21i4.3039 

 160 

Trước khi định lượng, mẫu được thấm khô bằng giấy 
lọc chuyên dụng để loại bỏ dịch thừa, xác định trọng 
lượng thực của mô trước khi ly giải. 

Chuẩn hóa tỷ lệ ly giải: Sử dụng dung dịch T-
PER™ (Tissue Protein Extraction Reagent) kết hợp với 
hỗn hợp ức chế protease (Halt™ Protease Inhibitor 
Cocktail, EDTA-Free 1X). Tỷ lệ ly giải được cố định 
nghiêm ngặt ở mức 1g mô/20mL dung dịch đệm 
(tương đương 50mg mô/1mL) để đảm bảo hiệu suất 
chiết tách protein là đồng nhất giữa các mẫu.  

Đồng nhất hóa: Mẫu được làm nhỏ bằng máy 
đồng nhất mẫu, ly tâm tốc độ cao 10.000 vòng/phút 
trong 5 phút ở 4°C để thu dịch nổi trong suốt, loại 

bỏ hoàn toàn các mảnh vụn tế bào và lipid có thể 
gây nhiễu kết quả quang phổ. 

Kỹ thuật định lượng ELISA: Nồng độ protein 
HSP110 trong mô UTĐTT được định lượng bằng kỹ 
thuật ELISA sử dụng bộ sinh phẩm MBS2709383 
(hãng MyBioSource, Mỹ) theo đúng quy trình của 
nhà sản xuất.  

Đường chuẩn: Thiết lập dãy chuẩn (8 điểm 
chuẩn bao gồm mẫu trắng) bằng cách pha loãng 
kép từ nồng độ 20ng/mL xuống 0,156ng/mL. 

 
 
 

 

Nồng độ protein HSP110 (pg/mg mô) = 
Nồng độ protein HSP110 (pg/5mg mô) 

 1000 
5 

 
Phương pháp xử lý số liệu: Số liệu được nhập và 

xử lý bằng SPSS 22.0. Các biến định lượng không 
phân phối chuẩn được trình bày dưới dạng trung vị 
(Q1 - Q3); so sánh bằng kiểm định Mann-Whitney U 
test (2 nhóm), hoặc Kruskal-Wallis test (nhiều nhóm). 
Các biến định tính được so sánh bằng Chi-square 

test hoặc Fisher test. Giá trị p<0,05 được coi là có ý 
nghĩa thống kê. 

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 theo số Quyết định 
108MCH/RES/NeoART-V-D1-20-07-2016. 

III. KẾT QUẢ  

 
Biểu đồ 1. Nồng độ HSP110 trong mô UTĐTT và polyp ĐTT 

Trung vị nồng độ HSP110 trong mô ở nhóm 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). Nhưng sự khác biệt này không có ý nghĩa thống 
kê với p = 0,462 (Kiểm định Mann-Whitney Test). 
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Bảng 1. Nồng độ HSP110 trong mô UTĐTT theo tuổi, giới tính và giai đoạn bệnh (n= 110) 

Đặc điểm  n Nồng độ HSP110 (pg/mg) Trung vị (Q1-Q3) p 

Nhóm tuổi 

< 40 5 14,1(11,8 – 23,3) 

0,289* 40-60 33 15,6(12,9 – 19,3) 

> 60 72 13,7(11,7 – 18,8) 

Giới tính 
Nam 73 15,8(12,8 – 19,1) 

0,006** 
Nữ 37 12,7(10,6 – 17,0) 

Giai đoạn 

bệnh 

GĐ I  13 13,2 (12,4 – 17,3) 

0,645* 
GĐ II  43 15,3 (12,2 – 18,2) 

GĐ III  41 15,5 (12,6 – 19,6) 

GĐ IV  13 13,7 (11,0 – 16,8) 

(*Kruskal-Wallis test, **Mann-Whitney U test) 

Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về nồng độ HSP110 giữa 2 giới. Trong đó, trung vị nồng độ HSP110 
ở nam giới (15,8 pg/mg) cao hơn so với ở nữ giới (12,7 pg/mg) với p = 0,006. Tuy  nhiên, chưa tìm thấy sự 
khác biệt có ý nghĩa thống kê về nồng độ HSP110 giữa các nhóm tuổi (p =0,289) cũng như giữa các giai 
đoạn bệnh (p =0,645).   

Bảng 2. Nồng độ HSP110 trong mô UTĐTT theo đặc điểm khối u (n= 110) 

Đặc điểm khối u n 
Nồng độ HSP110 (pg/mg)  

Trung vị (Q1-Q3) 
p 

Vị trí  

Trực tràng 38 15,3 (12,0 – 18,4) 

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

Đại tràng phải 39 13,8 (12,5 – 18,3) 

Hình dạng  

Dạng sùi 78 15,0 (12,2 – 19,1) 

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

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

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

Kích thước  

(cm) 

< 2,0  3 10,5 (9,5 – 12,4) 

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

> 5,0  37 15,5 (12,9 – 19,4) 

(Kruskal-Wallis test)  
 Nồng độ HSP110 không có sự khác biệt ý nghĩa theo các đặc điểm đại thể của khối u: vị trí u (p =0,773), 

hình dạng u (p=0,523) và kích thước u (p=0,121).  

Bảng 3. Nồng độ HSP110 trong mô UTĐTT theo đặc điểm mô bệnh học (n=110) 

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

Trung vị (Q1-Q3) 
p 
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Typ mô bệnh học 
UTBM tuyến 101 14,3 (12,0 - 19,0) 

0,313** 
UTBM tuyến nhầy 9 17,6 (14,3 - 19,1) 

Mức độ biệt hóa 

Biệt hóa kém 4 12,3 (10,4 - 16,0) 

0,359* Biệt hóa vừa 102 15,0 (12,1 - 19,0) 

Biệt hóa cao 4 16,1 (13,0 - 28,5) 

Xâm nhập mạch 
Có 4 14,4 (12,0 - 19,0) 

0,886** 
Không  106 14,8 (13,3 - 15,9) 

Xâm nhập  
thần kinh 

Có 6 15,5 (11,0 - 19,1) 
0,874** 

Không  104 14,8 (12,1 - 19,0) 

(*Kruskal-Wallis test, **Mann-Whitney U test) 

Nồng độ HSP110 không có sự khác biệt ý nghĩa theo typ mô bệnh học (p =0,313), mức độ biệt hóa 
(p=0,359), xâm nhập mạch (p=0,886) và xâm nhập thần kinh (p =0,874). 

Bảng 4. Nồng độ HSP110 trong mô UTĐTT theo mức độ xâm lấn, di căn (n= 110) 

Mức độ xâm lấn, di căn n Nồng độ HSP110 (pg/mg) Trung vị (Q1-Q3) p 

Mức độ xâm lấn 
thành  

(T) 

T2  19 14,6 (12,4 – 19,0) 

0,989* T3 32 13,7 (12,2 – 19,1) 

T4 59 15,0 (11,7 – 19,1) 

Di căn hạch (N) 

N0  59 15,0 (12,2 – 18,8) 

0,942* N1  32 15,0 (11,7 – 19,3) 

N2  19 13,8 (11,0 – 20,2) 

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

0,347** 
M1  13 13,7 (10,9 – 17,9) 

(*Kruskal-Wallis Test, **Mann-Whitney U Test)  

Nồng độ HSP110 không có sự khác biệt ý nghĩa 
theo mức độ xâm lấn thành (p =0,989), tình trạng di 
căn hạch (p=0,942) và di căn xa (p=0,347). 

IV. BÀN LUẬN 

Ung thư đại trực tràng (UTĐTT) hiện tại đang là 
thách thức lớn đối với y tế toàn cầu cũng như tại Việt 
Nam do bệnh có tỷ lệ mắc mới và tử vong cao trong 
các bệnh ung thư 11,12. Trong bối cảnh đó, các nghiên 
cứu về cơ chế phân tử, đặc biệt là vai trò của các 
protein sốc nhiệt như protein sốc nhiệt 110 
(HSP110), đóng vai trò quan trọng trong việc định 
hướng chiến lược điều trị cá thể hóa. Nghiên cứu 
của chúng tôi khi đánh giá mối liên quan giữa nồng 
độ HSP110 mô UTĐTT với các đặc điểm lâm sàng và 

cận lâm sàng ở bệnh nhân UTĐTT đã ghi nhận một 
số kết quả đáng chú ý. 

Trước hết, khi so sánh nồng độ HSP110 trong 
mô UTĐTT với nồng độ HSP110 trong mô polyp đại 
trực tràng, kết quả ghi nhận trung vị nồng độ 
HSP110 trong mô ở nhóm UTĐTT thấp hơn không 
đáng kể so với nhóm polyp đại trực tràng (p=0,462). 
Sự tương đồng này cho thấy hệ thống đáp ứng 
stress tế bào thông qua HSP110 đã được kích hoạt 
mạnh mẽ ngay từ giai đoạn tiền ung thư (polyp). 
Theo mô hình của Fearon và Vogelstein (1990), các 
biến đổi di truyền tích lũy từ giai đoạn adenoma 
(polyp tuyến) đã tạo ra các áp lực về mặt chuyển hóa 
và stress oxy hóa. Vì HSP110 là một chaperone then 
chốt giúp tế bào sống sót dưới các tác nhân stress, 
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sự biểu hiện cao của nó tại mô polyp có thể phản 
ánh sự thay đổi vi môi trường và chuyển hóa tương 
tự như tế bào ung thư thực thụ. Mặc dù Slaby7 và 
cộng sự (2009) cho thấy HSP110 biểu hiện vượt trội 
ở mô ung thư so với niêm mạc lành, nhưng trong 
nghiên cứu của chúng tôi, nồng độ ở nhóm polyp 
tương đương với nhóm ung thư có thể giải thích do 
sự kích hoạt sớm của các tổn thương polyp (đặc biệt 
là nhóm có loạn sản) tạo nên cơ chế bảo vệ protein 
để chống lại quá trình apoptosis. Mặt khác, khác với 
nhóm polyp lành tính, mô ung thư thường mang các 
đột biến gen đặc hiệu, tiêu biểu là biến thể 
HSP110DE9 (mất đoạn exon 9). Sự hiện diện của biến 
thể này có thể là nguyên nhân làm giảm nồng độ 
protein HSP110 tổng số trong mô ung thư so với giai 
đoạn trước đó. 

Nghiên cứu về nồng độ HSP110 trong mô UTĐT, 
kết quả ghi nhận nồng độ HSP110 không khác biệt 
theo nhóm tuổi và giai đoạn lâm sàng (I-IV). Kết quả 
này tương đồng với các công bố của Vũ Sơn Giang9 
(2025) khi nghiên cứu tỷ lệ đột biến gene HSP110 
trên 149 bệnh nhân UTĐTT bằng phương pháp Real 
- time PCR và Jan Hrudka13 (2021) khi đánh giá sự 
hiện diện của protein HSP110 trong mô UTĐTT trên 
293 bệnh nhân bằng hóa mô miễn dịch (IHC). Mặc 
dù có sự khác biệt về phương pháp tiếp cận, từ mức 
độ di truyền phân tử (Real-time PCR trong nghiên 
cứu của Vũ Sơn Giang9) đến biểu hiện hình thái 
protein (IHC trong nghiên cứu của Jan Hrudka13) và 
kết quả định lượng nồng độ HSP110 (trong nghiên 
cứu của chúng tôi) cho thấy một sự đồng thuận 
quan trọng. Điều này khẳng định HSP110 là một dấu 
ấn sinh học có tính ổn định cao, không phụ thuộc 
vào phương thức xét nghiệm hay các yếu tố lâm 
sàng như tuổi và giai đoạn bệnh. Việc nồng độ duy 
trì tương đương từ giai đoạn sớm đến muộn 
(p=0,645) gợi ý rằng HSP110 đóng vai trò là một 
thành phần cốt lõi trong cơ chế chống lại stress của 
tế bào ở mọi giai đoạn, từ những bước đầu hình 
thành khối u và duy trì xuyên suốt quá trình xâm lấn, 
di căn. 

Có một điểm đáng chú ý trong nghiên cứu của 
chúng tôi là nồng độ HSP110 trong mô ở nhóm 
bệnh nhân nam cao hơn có ý nghĩa so với nhóm bệnh 

nhân nữ (p=0,006). Kết quả một số nghiên cứu như 
của Vũ Sơn Giang9 hay Jan Hrudka13 đã ghi nhận có sự 
tương đồng với kết quả của chúng tôi nhưng chưa đạt 
ý nghĩa thống kê. Điều đó cho thấy xu hướng chung 
của HSP110 ở nam cao hơn nữ. Dù vậy, các dữ liệu 
công bố về HSP110 trong UTĐTT nhìn chung không 
nhất quán và nhiều nghiên cứu cũng không chứng 
minh được sự khác biệt theo giới tính. Sự khác biệt 
này, một phần có thể được lý giải thông qua vai trò 
của các hormone sinh dục, đặc biệt là estrogen, vốn 
được biết đến là có vai trò trong sinh bệnh học 
UTĐTT2,14. Tuy nhiên, các bằng chứng trực tiếp về mối 
liên quan giữa estrogen và HSP110 còn hạn chế. Vì 
vậy, cần có những nghiên cứu với cỡ mẫu lớn hơn nữa 
để làm rõ hơn về vấn đề này. 

Nội soi đại trực tràng không chỉ là công cụ chẩn 
đoán xác định mà còn cung cấp những thông tin 
quan trọng về đặc điểm đại thể của khối u như vị trí, 
hình dạng và kích thước. Trong nghiên cứu này, 
nồng độ HSP110 ghi nhận được cho thấy sự ổn định, 
không phụ thuộc vào các đặc điểm đại thể nêu trên. 
Kết quả này tương đồng với Vũ Sơn Giang9 (2025) 
khi đánh giá về tỷ lệ đột biến gen HSP110, cho biết 
tỷ lệ đột biến HSP110 cũng không phụ thuộc vào vị 
trí khối u đại tràng (p=0,274). Tuy nhiên, khi so sánh 
với nghiên cứu ngoài nước, kết quả của chúng tôi có 
sự khác biệt nhất định. Nghiên cứu của Jan Hrudka13 
ghi nhận tỷ lệ HSP110 dương tính ở nhóm u đại 
tràng phải (34%) thấp hơn có ý nghĩa (p = 0,022) so 
với khối u đại tràng trái (66%). Sự khác biệt này có 
thể giải thích trước hết do đặc điểm quần thể bệnh 
nhân nghiên cứu khác nhau. Bên cạnh đó, qua mối 
liên quan mật thiết giữa vị trí khối u và tình trạng 
mất ổn định vi vệ tinh (MSI-H) đã được ghi nhận. 
Một số nghiên cứu cho rằng các khối u vị trí đại 
tràng phải thường có tình trạng bất ổn định vệ tinh 
MSI-H cao hơn, dẫn đến các đột biến mất đoạn tại 
vùng lặp nucleotide của gene HSP110, từ đó có thể 
gián tiếp làm giảm nồng độ protein HSP110 trong 
mô u tại vị trí này so với khối u đại tràng trái4,15. 

Khi xem xét các đặc điểm mô bệnh học của 
UTĐTT với nồng độ HSP110 trong mô cũng cho thấy 
sự nhất quán đáng kể. Việc không tìm thấy sự khác 
biệt có ý nghĩa thống kê giữa các týp mô học 
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(p=0,313), mức độ biệt hóa (p=0,359) hay tình trạng 
xâm nhập mạch máu (p=0,886) và xâm nhập thần 
kinh(p=0,874) gợi ý rằng HSP110 đóng vai trò như 
một protein duy trì sự ổn định nội bào (chaperone) 
xuyên suốt các dạng biểu hiện hình thái khác nhau 
của ung thư biểu mô. Nhận định này cũng phù hợp 
với kết quả của Jan Hrudka13 khi so sánh giữa nhóm 
biệt hóa thấp và biệt hóa cao thấy tỷ lệ HSP110 
dương tính lần lượt là 78% và 22% (p=0,520). Mặc dù 
nồng độ protein không thay đổi theo mức độ biệt 
hóa, nhưng vai trò của HSP110 trong việc bảo vệ tế 
bào u trước các stress môi trường vẫn là yếu tố then 
chốt giúp khối u tồn tại và phát triển bất kể đặc 
điểm mô học cụ thể. 

Mối liên quan giữa nồng độ HSP110 với mức độ 
xâm lấn thành, di căn hạch và di căn xa cũng là một 
khía cạnh quan trọng được chúng tôi tập trung 
phân tích sau phẫu thuật. Kết quả cho thấy nồng độ 
protein HSP110 không có sự biến thiên theo mức độ 
lan rộng của bệnh bởi nó không phụ thuộc vào mức 
độ xâm lấn thành (p=0,989), di căn hạch (p = 0,942) và 
di căn xa (p= 0,347). Điều này cho thấy HSP110 có thể 
tham gia vào cơ chế bệnh sinh ngay từ giai đoạn sớm 
và duy trì mức biểu hiện ổn định để hỗ trợ tế bào ung 
thư trong suốt quá trình xâm lấn và di căn15. Mặc dù 
hiện nay các tài liệu công bố về nồng độ định lượng 
HSP110 trong mô theo mức độ xâm lấn, di căn ở bệnh 
nhân sau phẫu thuật còn hạn chế, nhưng những dữ 
liệu ban đầu này cho thấy HSP110 là một chỉ dấu sinh 
học có tính hiện diện cao và ổn định.  

Hạn chế của nghiên cứu: Cỡ mẫu của nghiên 
cứu chưa đủ lớn để có thể đại diện hoàn toàn cho 
tất cả các giai đoạn bệnh, cần có những nghiên cứu 
tiếp theo trên quy mô lớn hơn. Mặt khác, cần kết 
hợp đánh giá đồng thời với tình trạng MSI và thực 
hiện nghiên cứu theo dõi dọc để làm sáng tỏ hơn 
mối liên quan giữa MSI, đột biến HSP110DE9 và 
nồng độ HSP110 với các đặc điểm lâm sàng, cận lâm 
sàng. Từ đó, có thể xác định được vai trò của HSP110 
trong quá trình tiến triển, di căn, tiên lượng UTĐTT. 

V. KẾT LUẬN 

Nồng độ protein HSP110 trong mô UTĐTT thấp 
hơn trong mô polyp đại trực tràng (p=0,462). Trong 

nhóm UTĐTT, nồng độ protein HSP110 trong mô 
liên quan đến yếu tố giới tính (nam cao hơn nữ; 
p=0,006) nhưng chưa thấy mối liên quan với yếu tố 
tuổi, giai đoạn bệnh và các đặc điểm cận lâm sàng 
của bệnh nhân. 
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