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Tóm tắt 

Mục tiêu: Nghiên cứu tỷ lệ đa hình rs320 gen lipoprotein lipase (LPL) và một số yếu tố liên quan ở 
bệnh nhân viêm tụy cấp tăng triglyceride máu, đồng thời khảo sát mối liên quan giữa đa hình này với 
các đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng. Đối tượng và phương pháp: Nghiên cứu mô tả cắt ngang có so sánh 
trên 24 bệnh nhân viêm tụy cấp tăng triglyceride máu (triglyceride > 11,3mmol/L) và 24 bệnh nhân viêm 
tụy cấp không tăng triglyceride điều trị tại Bệnh viện Đa khoa Trung ương Cần Thơ giai đoạn 2024 - 
2026. Nghiên cứu sử dụng kỹ thuật PCR kết hợp giải trình tự Sanger từ mẫu máu tĩnh mạch để định kiểu 
gen đa hình rs320 của gen LPL; dữ liệu lâm sàng và cận lâm sàng được thu thập từ hồ sơ bệnh án và xử lý 
bằng phần mềm SPSS với các phép kiểm định thống kê phù hợp. Kết quả: kiểu gen TT (OR = 6,333; KTC 
95%: 1,751 - 22,912, p=0,005) liên quan có ý nghĩa thống kê với nguy cơ viêm tụy cấp tăng triglyceride; 
nồng độ triglyceride cao hơn rõ rệt ở nhóm mang kiểu gen TT (p=0,047). Đồng thời, nữ giới có xu hướng 
mang kiểu gen TT với tần suất cao hơn so với nam giới (p=0,036). Kết luận: Đa hình rs320 gen LPL, đặc 
biệt kiểu gen TT, là yếu tố di truyền liên quan đến viêm tụy cấp tăng triglyceride máu, gợi ý vai trò tiềm 
năng trong sàng lọc sớm và định hướng chiến lược dự phòng cá thể hóa cho nhóm nguy cơ cao 

Từ khóa: Viêm tụy cấp tăng triglyceride máu, đa hình rs320, gen Lipoprotein lipase. 

Summary 

Objective: To determine the prevalence of the lipoprotein lipase (LPL) rs320 polymorphism and its 
associated factors in patients with hypertriglyceridemic acute pancreatitis (HTGP), and to assess the 
association between this polymorphism and clinical as well as biochemical characteristics. Subject and 
method: A cross-sectional descriptive study with comparison was conducted on 24 patients with HTGP 
(triglycerides > 11.3mmol/L) and 24 patients with acute pancreatitis without hypertriglyceridemia who 
were treated at Can Tho Central General Hospital from 2024 to 2026. Venous blood samples were 
analyzed using PCR and Sanger sequencing to identify the rs320 polymorphism of the LPL gen. Clinical 
and laboratory data were collected from medical records and analyzed using SPSS software with 
appropriate statistical tests. Results: the TT genotype was significantly associated with an increased risk 
of hypertriglyceridemia-induced acute pancreatitis (OR = 6.333; 95% CI: 1.751 – 22.912, p=0.005). 
Triglyceride levels were also significantly higher among individuals carrying the TT genotype (p=0.047). 
In addition, females showed a higher frequency of the TT genotype than males 
(p=0.036). Conclusion: The LPL rs320 polymorphism, particularly the TT genotype, is a genetic 
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associated factor for hypertriglyceridemic acute pancreatitis and may be useful for early 
identification of high-risk individuals to guide personalized preventive strategies. 

Keywords: Hypertriglyceridemic pancreatitis, rs320 polymorphism, Lipoprotein lipase gene. 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Viêm tụy cấp là bệnh lý tiêu hóa thường gặp gây 
ra bởi quá trình viêm nhu mô tụy, tỷ lệ mắc 30 - 
400/100000 ca mỗi năm và tỷ lệ tử vong 1 - 5% 1. Viêm 
tụy cấp tăng triglyceride là nguyên nhân thường gặp 
đứng sau sỏi mật và rượu. Tăng triglyceride có thể là 
nguyên nhân cũng có thể là yếu tố thúc đẩy bệnh 
nặng hơn. Đáng chú ý, nhóm bệnh nhân này có xu 
hướng trẻ hơn và nguy cơ tái phát cao nếu không 
kiểm soát tốt rối loạn lipid máu 2,3,4. 

Năm 1973, Cameron và cộng sự nghiên cứu 
rằng có mối liên quan giữa viêm tụy cấp và tăng 
lipid máu 5. Năm 1991, Dominguez và cộng sự kết 
luận tăng lipid máu là sự bất thường chuyển hóa tồn 
tại từ trước đối với viêm tụy cấp và tăng lipid máu 
đóng vai trò quan trọng khởi phát viêm tụy cấp 6. 
Rối loạn chuyển hóa lipid chịu ảnh hưởng bởi cả yếu 
tố môi trường và yếu tố di truyền. Trong đó, gen LPL 
(Lipoprotein Lipase) mã hóa LPL đóng vai trò quan 
trọng trong quá trình thủy phân triglyceride trong 
các chylomicron và VLDL. Đa hình rs320 (HindIII) của 
gen LPL đã được ghi nhận có liên quan đến sự thay 
đổi hoạt tính enzym và nồng độ triglyceride huyết 
tương ở nhiều quần thể khác nhau 3,7. Một số nghiên 
cứu cho thấy biến thể này có thể làm tăng nguy cơ 
tăng triglyceride máu và các biến cố tim mạch, tuy 
nhiên kết quả còn chưa thống nhất giữa các chủng 
tộc và khu vực địa lý 3.  

Trong bối cảnh viêm tụy cấp do tăng 
triglyceride máu ngày càng gia tăng và có xu hướng 
tái phát, việc tìm hiểu các yếu tố di truyền liên quan, 
đặc biệt là đa hình rs320 của gen LPL, có thể góp 
phần làm sáng tỏ cơ chế bệnh sinh và giúp nhận 
diện nhóm nguy cơ cao 8. Tuy nhiên, dữ liệu tại Việt 
Nam vẫn chưa được khai thác đầy đủ. Do đó, chúng 
tôi tiến hành nghiên cứu nhằm đánh giá mối liên 
quan di truyền này.  

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP  

2.1. Đối tượng 

Tiêu chuẩn chọn mẫu 
Tiêu chuẩn VTC khi thỏa tiêu chuẩn ACG 2024, 

có từ 2/3 tiêu chí 9: (1) Triệu chứng phù hợp viêm tụy 
cấp như cơn đau bụng điển hình kiểu tụy, (2) Nồng 
độ amylase hoặc lipase máu tăng trên 3 lần giới hạn 
bình thường, (3) Dấu hiệu đặc trưng viêm tụy cấp 
trên phương tiện chẩn đoán hình ảnh. 

Phân nhóm: 
Nhóm A: bao gồm bệnh nhân VTC do nguyên 

nhân khác, không do tăng TG (TG < 11,3mmol/L) 4,9,17. 
Nhóm B: bao gồm bệnh nhân VTC kèm nồng độ 

TG > 11,3mmol/L. 
Tiêu chuẩn loại trừ: 
Bệnh nhân từ chối tham gia nghiên cứu. 
Bệnh nhân mắc các bệnh nhiễm trùng cấp tính khác. 
Bệnh nhân mắc bệnh lý tự miễn. 

2.2. Phương pháp 

 Thiết kế nghiên cứu 
Nghiên cứu mô tả cắt ngang có so sánh hai 

nhóm bệnh nhân.  
Địa điểm và thời gian nghiên cứu. 
Khoa Nội tiêu hóa và huyết học, Bệnh viện Đa 

khoa Trung ương Cần Thơ từ năm 2024 đến năm 2026. 

Cỡ mẫu và chọn mẫu  

Tổng nghiên cứu đã thu nhận được 48 bệnh nhân. 
Phương pháp chọn mẫu: Chọn mẫu thuận tiện 

liên tiếp các bệnh nhân đủ tiêu chuẩn trong thời 
gian nghiên cứu. 

Biến số nghiên cứu 

Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu: 
Tuổi, giới tính, tiền sử bệnh nền (tăng huyết áp, đái 
tháo đường không phụ thuộc insulin, bệnh mạch 
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vành mạn), triệu chứng lâm sàng khi nhập viện (đau 
bụng, nôn ói, chướng bụng, rối loạn tiêu hóa) 

Chỉ số cận lâm sàng: các xét nghiệm liên quan 
đến bệnh viêm tụy cấp tăng triglyceride: nồng độ 
amylase, lipase, triglyceride, urea, creatinine, AST, 
LDH, calci, tổng phân tích tế bào máu ngoại vi. 

Một số yếu tố nặng: tràn dịch màng phổi, tình 
trạng suy cơ quan (khi ≥ 2 điểm dựa theo hệ thống 
đánh giá Marshall hiệu chỉnh)9,10. 

Đặc điểm di truyền: kiểu gen đa hình rs320 gen 
lipoprotein lipase (TT, TG, GG) và phân bố alen (T, G). 

Các mối liên quan cần khảo sát: mối liên quan 
giữa kiểu gen/alen rs320 với nhóm bệnh (viêm tụy 
cấp tăng triglyceride so với không tăng triglyceride), 
nồng độ triglyceride máu, giới tính và một số đặc 
điểm lâm sàng, cận lâm sàng. 

 Kỹ thuật, công cụ và quy trình thu thập số liệu 

Thông tin lâm sàng và cận lâm sàng được thu 
thập theo một mẫu bệnh án nghiên cứu thống nhất, 
bao gồm đặc điểm hành chính, bệnh sử, khám lâm 
sàng, kết quả xét nghiệm và chẩn đoán hình ảnh tại 
thời điểm nhập viện và trong quá trình điều trị. Số 
liệu được trích xuất trực tiếp từ hồ sơ bệnh án và 

kiểm tra chéo với hệ thống lưu trữ của bệnh viện 
nhằm hạn chế sai sót nhập liệu.  

Bệnh nhân được lấy mẫu máu tĩnh mạch sau 
nhịn đói tối thiểu 8 giờ để định lượng triglyceride 
huyết tương và các xét nghiệm sinh hóa thường quy 
tại khoa Xét nghiệm của bệnh viện theo quy trình 
tiêu chuẩn. Một phần mẫu máu được bảo quản 
trong ống có chất chống đông EDTA, lưu trữ ở nhiệt 
độ −20 °C cho đến khi tách chiết DNA. Tách chiết 
DNA bằng bộ kit GeneJET™ Whole Blood Genomic 
DNA Purification Mini Kit. Khuếch đại đoạn gen LPL 
chứa rs320 bằng cặp mồi đặc hiệu với đoạn mồi xuôi 
(5’-GATGCTACCTGGATAATCAAAG-3’) và mồi ngược 
(5’-CTTCAGCTAGACATTGCTAGTGT-3’). Sau đó điện 
di sản phẩm PCR trên gel agarose để kiểm tra sự 
khuếch đại và kích thước, sản phẩm khuếch đại có 
kích thước 355bp, sau đó tinh sạch sản phẩm PCR 
bằng kit. Thực hiện giải trình tự Sanger trên thiết bị 
Applied Biosystems 3130/3130xl Genetic Analyzers 
(Thermo Fisher). Cuối cùng sử dụng phần mềm 
Chromas và Variant Reporter™ Software v2.0 phân 
tích kết quả giải trình tự. Kiểu gen được xác định 
trực tiếp tại vị trí nucleotide của rs320. 

 
Hình 1. Kết quả giải trình tự minh họa kiểu gen đa hình rs320 gen LPL
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Xử lý và phân tích số liệu 

Số liệu được phân tích và xử lý qua phần mềm 
SPSS 22.0. Số liệu thống kê mô tả trình bày theo tần 
số, tỷ lệ, trung bình, độ lệch chuẩn. Thống kê phân 
tích sử dụng kiểm định Chi bình phương hoặc kiểm 
định Fisher để khi so sánh hai biến định tính. Sử 
dụng kiểm định Mann-Whitney U (biến định lượng 
phân phối không chuẩn) và kiểm định T - test (biến 
định lượng phân phối chuẩn). Sử dụng hồi quy 
logistic để đánh giá mối liên quan, trình bày dạng 
OR và khoảng tin cậy 95% (95% CI).  

2.3.  Đạo đức nghiên cứu 

Tất cả thông tin nghiên cứu được mã hóa và 
bảo mật. Nghiên cứu đã được Hội đồng Đạo đức 
trong nghiên cứu Y sinh học của Trường Đại học Y 
Dược Cần Thơ chấp thuận theo số 24.239.HV/PCT-
HĐĐĐ ngày 28/06/2024.  

III. KẾT QUẢ  

3.1.  Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu 

Nghiên cứu trên 48 bệnh nhân viêm tụy cấp tại 
khoa Nội tiêu hóa và huyết học Bệnh viện Đa khoa 
Trung ương Cần Thơ, kết quả nghiên cứu như sau: 

Bảng 1. Đặc điểm chung nhóm của bệnh nhân 

Đặc điểm Nhóm A (n = 24, %) Nhóm B (n = 24, %) p 

Tuổi 48,08 ± 15,458 41,42 ± 8,495 0,072 a 

Giới tính 
Nam 14 (59,3%) 11 (45,8%) 

0,386 b 

Nữ 10 (41,7%) 13 (54,2%) 

Số ngày nằm viện 7,58 ± 2,205 8,5 ± 3,203  0,255 a 

    

Triệu chứng 
lâm sàng 

Đau bụng 24 (100%) 24 (100%) - 

Nôn ói 16 (66,7%) 14 (58,3%) 0,551b 

Chướng bụng 9 (37,5%) 13 (54,2%) 0,247 b 

Bí trung đại tiện 1 (4,2%) 3 (12,5%) 0,609 c 

Tiêu lỏng 1 (4,2%) 6 (25%) 0,097 c 

Bệnh nền (tăng huyết áp, đái tháo đường không 
phụ thuộc insulin, bệnh mạch vành mạn) 

13 (54,2%) 19 (79,2%) 0,017 b 

Xét nghiệm 
máu 

Số lượng bạch cầu (x 109/L) 13 ± 5,32 13,28 ± 5,62 0,867a 

Hematocrit (%) 40,73 ± 6,18 38,72 ±6,66 0,283a 

Lipase (U/L) 650 (381,75 - 1098,5) 489  (261,25 - 2370,5) 0,564d 

Amylase (U/L) 514,5  (219,5 - 824) 332  (105,75 - 666,5) 0,117d 

Triglyceride (mmol/L) 1,7 (0,96 - 2,26) 40,45 (23,41 - 55,55) 0,018d 

LDH (U/L) 265,5 (201,75 - 331,5) 289,5 (198,75 - 415,75) 0,452d 

BUN (mg/dl) 11,48 (8,75 - 16,03) 10,08 (8,12 - 13,93) 0,337d 

Creatinine (μmol/L) 72 (55,25 - 96) 61 (47 - 79,75) 0,17d 

AST (U/L) 47,5 (31 - 154) 35,3 (22,5 - 66) 0,11d 

Calci (mmol/L) 2,17 (2,045 - 2,287) 2 (1,537 - 2,127) 0,004d 

Yếu tố nặng 
Tràn dịch màng phổi  15 (62,5%) 18 (75%) 0,35b 

Suy cơ quan  6 (25%) 9 (37,5%) 0,35b 

a Kiểm định T-Test, b Kiểm định Chi bình phương, c Kiểm định Fisher , d Kiểm định Mann-Whitney U 
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Nhận xét: Triệu chứng đau bụng chiếm ưu thế 100% ở cả 2 nhóm. Phân bố giới tính ở 2 nhóm không có 
khác biệt nhiều. Nồng độ triglyceride cao và nồng độ calci thấp hơn ở nhóm B, khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

 
Biểu đồ 1. Phân bố alen và kiểu gen đa hình rs320 gen lipoprotein lipase 

Nhận xét: Nhóm bệnh nhân viêm tụy cấp tăng triglyceride có tỷ lệ alen T và kiểu gen TT cao nhất 79,2%. 

3.2. Mối liên quan đa hình rs320 gen lipoprotein lipase với một số yếu tố liên quan ở bệnh nhân viêm 
tụy cấp tăng triglyceride 

Bảng 2. Mối liên quan của từng kiểu gen với bệnh viêm tụy cấp tăng triglyceride 

Kiểu gen 
Nhóm A 

(n, %) 
Nhóm B 

(n, %) 
2 (p) OR (95% CI) p c 

TT

TG / GG
 

9 
(37,5%) 

19 
(79,2%) 

8,571 (0,003)a 6,333 
(1,751 - 22,912) 

0,005 

TG

TT / GG
 

12 
(50%) 

4 
(16,7%) 

6,000 (0,03)b 0,200 
(0,052 - 0,763) 

0,018 

GG

TT / TG
 

3 
(12,5%) 

1 
(4,2%) 

1,091 (0,609)b 0,304 
(0,029 - 3,157) 

0,319 

a Kiểm định Chi bình phương, b Kiểm định Fisher , cKiểm định Wald  

Nhận xét: Kiểu gen TT có liên quan đến nguy cơ viêm tụy cấp tăng triglyceride (OR = 6,333, 95% CI: 1,751 
- 22,912). Kiểu gen TG lại liên quan đến giảm nguy cơ viêm tụy cấp tăng triglyceride. 

Bảng 3. Mối liên quan của đa hình rs320 gen LPL và nồng độ triglyceride của bệnh nhân viêm tụy cấp 

Kiểu gen N Trung vị (IQR) (mmol/L) p 

TT 28 25,37 (2,3 - 45,97) 

0,047* TG 16 2,04 (1,1 - 12,75) 

GG 4 7,05 (2,87 - 19,71) 

*Kiểm định Kruskal - Wallis 
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Nhận xét: Nồng độ triglyceride và kiểu gen có mối liên quan, trong đó nhóm bệnh nhân mang kiểu gen 
TT có nồng độ triglyceride cao nhất (p = 0,047) 

Bảng 4. Mối liên quan giới tính và kiểu gen lipoprotein lipase 

 
Kiểu gen TT Kiểu gen TG 

TT TG/GG TG TT/GG 

Nam 11 (44%) 14 (56%) 10 (40%) 15 (60%) 

Nữ 17 (73.9%) 6 (26,1%) 6 (26,1%) 17 (73,1%) 

2 (p) 4,41 (0,036)* 1,043 (0,307)* 

* Kiểm định Chi bình phương 

Nhận xét: Theo mô hình trội, nữ giới có xu 
hướng mang kiểu gen TT nhiều hơn nam giới, khác 
biệt có ý nghĩa thống kê (73,9% so với 44,0%; 
p=0,036). Tuy nhiên, không ghi nhận sự khác biệt có 
ý nghĩa trong phân bố kiểu gen TG ở hai giới 
(p=0,307). 

IV. BÀN LUẬN 

Nghiên cứu trên 48 bệnh nhân viêm tụy cấp tại 
bệnh viện Đa khoa Trung ương Cần Thơ, chúng tôi 
ghi nhận được mối liên quan giữa kiểu gen TT và 
viêm tụy cấp có tăng triglyceride.  

Trong nhóm VTC có tăng TG tỷ lệ nữ giới cao 
hơn 54,2% so với nam 45,8%. Kết quả này cho thấy 
xu hướng phân bố tương đối cân bằng giữa hai giới, 
tuy nhiên có sự khác biệt so với một số nghiên cứu 
trong nước trước đây như trong nghiên cứu của Kha 
Hữu Nhân có tỷ lệ nam cao gấp 3 lần nữ 12. Có thể 
được giải thích bởi đặc điểm chọn mẫu, yếu tố nguy 
cơ đi kèm, cũng như sự thay đổi trong mô hình bệnh 
tật theo thời gian. Đặc điểm về tiền sử bệnh nền 
trong nghiên cứu là đái tháo đường type 2, tăng 
huyết áp và bệnh mạch vành, nhóm bệnh viêm tụy 
cấp tăng triglyceride có tiền sử bệnh nền nhiều hơn 
79,2%, phù hợp với một số nghiên cứu. Nghiên cứu 
của Võ Thị Lương Trân và cộng sự, VTC tăng TG 
thường đi kèm đái tháo đường type 2, p=0,006 13. 
Nghiên cứu của Yingi Li, tỷ lệ mắc đái tháo đường 
type 2 là 61,1%, tăng huyết áp 18,5%, tỷ lệ viêm tụy 
cấp tái phát lên đến 55,6%, đặc biệt là nhóm bệnh 
nhân kiểm soát chế độ ăn không chặt chẽ 2. Về triệu 
chứng, đau bụng vùng thượng vị gợi ý VTC có tỷ lệ 
100% là triệu chứng giúp chẩn đoán VTC, các tài liệu, 

nghiên cứu đều ghi nhận đau bụng là triệu chứng 
thường gặp nhất 12. Các chỉ số xét nghiệm cơ bản 
như amylase, lipase, LDH, creatinine, số lượng bạch 
cầu, hematocrit, AST cũng như tình trạng suy cơ 
quan chưa ghi nhận sự khác biệt có ý nghĩa giữa hai 
nhóm, calci máu có xu hướng thấp hơn ở nhóm VTC 
tăng TG, kết quả tương đồng với một số nghiên cứu 
trong nước13,14. Thời gian nằm viện ở nhóm VTC 
tăng TG từ 8,5 ± 3,203, phù hợp với nghiên cứu Võ 
Thị Lương Trân với 8,536 ± 1,289 ngày13.   

Tỷ lệ kiểu gen TT, TG và GG trong tổng nghiên 
cứu lần lượt là 58,3%, 33,3%, 8,3% và tỷ lệ phù hợp 
với dữ liệu gene của SNP rs320 LPL trong quần thể 
dân tộc Kinh tại TP. Hồ Chí Minh lần lượt là 58%, 
37%, và 5%, và nghiên cứu của Bùi Thị Khánh Thuận 
(2024) tại Hà Nội  lần lượt là 55%, 37% và 8% 15. Sự 
tương đồng cho thấy tính ổn định của rs320 SNP 
trong quần thể dân cư ở cùng khu vực địa lý, mẫu 
mang tính đại diện tốt về mặt di truyền cho các 
phân tích tiếp theo.    

Hơn 100 đột biến trong gen LPL được tìm thấy 
làm ảnh hưởng đến hoạt động của enzyme, nhiều 
trong số này mô tả mối liên quan của chúng và rối 
loạn chuyển hóa lipid di truyền và viêm tụy cấp phát 
triển trên nền tảng này. Một nghiên cứu bệnh chứng 
của Samgina ghi nhận alen T và kiểu gen đồng hợp 
TT có liên quan có ý nghĩa thống kê đến việc làm 
tăng nguy cơ mắc viêm tụy cấp không do sỏi mật 
xảy ra ở nam giới với nguy cơ cao gấp 1,79 lần (OR = 
1,79, 95% CI: 1,06 - 3,04, p=0,03) 16. Thực tế trong 
nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ kiểu gen TT ở nhóm 
VTC có tăng TG cao hơn các kiểu gen còn lại và có 
liên quan đến bệnh VTC có tăng TG. Vai trò chính 
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xác của nồng độ TG cao trong sự phát triển viêm tụy 
cấp vẫn chưa được biết rõ. Người ta cho rằng, sự tích 
tụ triglyceride ồ ạt trong máu (đặc biệt dưới dạng 
chylomicron) sẽ dẫn đến tình trạng thủy phân 
triglyceride bởi men lipase của tuyến tụy, tạo ra nồng 
độ axit béo tự do (FFA) rất cao gây độc, tổn thương 
mao mạch và làm bùng phát các đợt viêm tụy cấp 17. 
Điều này củng cố thêm mối liên quan của rs320 gen 
LPL với bệnh lý viêm tụy cấp không do sỏi nói chung 
và viêm tụy cấp có tăng triglyceride nói riêng.   

Nghiên cứu của Bùi Thị Khánh Thuận tại Việt 
Nam, tỷ lệ mang alen và kiểu gen nguy cơ liên quan 
đến tăng triglyceride máu cao, có đến 73% mang 
alen T và 55% mang kiểu gen TT đối với đa hình 
rs320 của gen LPL 15. Tương đồng với nghiên cứu 
của chúng tôi, những bệnh nhân mang kiểu gen TT 
có nồng độ TG cao nhất. Về mặt cơ chế, đa hình 
rs320 dù nằm trong intron nhưng được cho là có 
ảnh hưởng đến hoạt tính của enzym lipoprotein 
lipase (LPL). Kiểu gen đồng hợp TT được giả thuyết 
là liên quan đến giảm hoạt tính LPL, từ đó làm suy 
giảm quá trình thủy phân và thanh thải triglyceride 
trong huyết tương, dẫn đến tăng tích tụ triglyceride 
máu. Bên cạnh đó, kết quả còn chỉ ra kiểu gen TG có 
vai trò bảo vệ, làm giảm nguy cơ so với các kiểu gen 
còn lại, tuy nhiên bằng chứng và cơ sở di truyền 
chưa rõ ràng. Nhận định này được hỗ trợ gián tiếp 
bởi các bằng chứng về nguy cơ tăng triglyceride và 
mắc một số bệnh chuyển hóa của kiểu gen TT so với 
TG và GG 15,16,18.  Trong một phân tích gộp của Sagoo 
và cộng sự, alen G cho thấy tác dụng giảm 
triglyceride và mang lại hiệu quả bảo vệ làm giảm 
rủi ro các bệnh lý tim mạch OR 0,89 18. Những kết 
quả này góp phần củng cố vai trò của đa hình rs320 
trong điều hòa chuyển hóa lipid và nguy cơ tăng 
triglyceride máu. Một điểm ghi nhận được trong 
nghiên cứu là sự khác biệt về phân bố kiểu gen TT 
theo giới tính, trong đó nữ giới chiếm tỷ lệ cao hơn. 
Kết quả này gợi ý khả năng tồn tại sự khác biệt theo 
giới trong phân bố kiểu gen của đa hình rs320 trên 
gen LPL. Tuy nhiên, do số đối tượng trong nhóm GG 
hạn chế, chúng tôi chưa đủ cơ sở để thực hiện các 
phân tích sâu hơn nhằm làm rõ mối liên quan này, 
cần được kiểm chứng trong nghiên cứu lớn hơn. 

Ngoài ra, yếu tố hormone sinh dục, đặc biệt 
estrogen, có thể ảnh hưởng đến hoạt tính LPL và 
chuyển hóa lipid, từ đó góp phần tạo ra sự khác biệt 
tiềm tàng giữa hai giới, tuy nhiên giả thuyết này cần 
được nghiên cứu thêm. Nghiên cứu hiện tại còn hạn 
chế do cỡ mẫu nhỏ và chưa có công thức tính mẫu 
chuẩn xác cho hướng tiếp cận mới này. Để củng cố 
độ tin cậy và khẳng định các kết quả đạt được, có 
thể cần thực hiện thêm nhiều nghiên cứu quy mô 
lớn hơn trong tương lai. 

V. KẾT LUẬN 

Sự tồn tại đa hình rs320 gen LPL là một yếu tố di 
truyền làm tăng nguy cơ mắc viêm tụy cấp tăng 
triglyceride. Nghiên cứu của chúng tôi đã ghi nhận 
được kiểu gen TT có liên quan đến nguy cơ viêm tụy 
cấp tăng triglyceride. Kết quả này mở ra hướng tiếp 
cận mới trong việc sàng lọc sớm các đối tượng có 
nguy cơ cao để thiết lập chiến lược can thiệp dự 
phòng cá thể hóa. Kết luận của nghiên cứu có thể bị 
hạn chế về độ tin cậy do cỡ mẫu nhỏ, khiến kết quả 
chưa phản ánh đầy đủ đặc điểm của tổng thể. 
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