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Viêm tụy cấp là bệnh lý có diễn tiến lâm sàng đa dạng, trong đó một số trường hợp có thể nhanh chóng tiến 

triển nặng. Nghiên cứu mô tả cắt ngang có phân tích, thực hiện trên 58 người bệnh viêm tụy cấp nhằm khảo sát 

mối liên quan giữa đa hình rs1800629 của gen TNFα với SIRS và điểm BISAP ở người bệnh viêm tụy cấp tại 

Bệnh viện Đa khoa Tây Ninh từ 06/2025 đến 01/2026. Kết quả cho thấy kiểu gen GG chiếm 62,1%, GA chiếm 

37,9%, alen G chiếm 81,0% và alen A chiếm 19,0%; phân bố kiểu gen phù hợp cân bằng Hardy–Weinberg. 

Nhóm mang kiểu gen GA có tỷ lệ SIRS và BISAP mức trung bình–nặng cao hơn có ý nghĩa thống kê so với 

nhóm GG. Sau hiệu chỉnh các yếu tố nhiễu, kiểu gen GA vẫn còn duy trì mối liên quan có ý nghĩa thống kê 

với SIRS và BISAP mức trung bình–nặng, trong khi alen A liên quan với BISAP mức trung bình–nặng. Kết quả 

này gợi ý đa hình rs1800629 của gen TNFα có liên quan với một số biểu hiện viêm toàn thân sớm ở người 

bệnh viêm tụy cấp, bao gồm hội chứng đáp ứng viêm toàn thân (SIRS) và điểm BISAP mức trung bình–nặng.

Từ khóa: Đa hình rs1800629, gen TNFα, SIRS, điểm BISAP, viêm tụy cấp.

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Viêm tụy cấp (VTC) là một trong những 
bệnh lý đường tiêu hóa thường gặp và là 
nguyên nhân quan trọng dẫn đến nhập viện 
cấp cứu, với gánh nặng đáng kể về lâm sàng 
và chi phí điều trị. Đồng thời, tỷ lệ mắc đang 
tăng khoảng 2 – 5% mỗi năm và dao động 3,4 
– 73,4/100.000 dân trên toàn cầu.1 Việc tiên 
lượng sớm vẫn còn là thách thức vì bệnh có 
nguy cơ diễn tiến không đồng nhất giữa các 
người bệnh và có thể tiến triển nhanh sang các 
biến chứng toàn thân, suy đa cơ quan.2 Theo 
phân loại Atlanta sửa đổi 2013, viêm tụy cấp 
được phân mức độ thành nhẹ, trung bình–nặng 
và nặng, trong đó thể nặng được xác định khi 
có suy tạng kéo dài trên 48 giờ.2,3 Ước tính có 
khoảng 20 – 30% người bệnh viêm tụy cấp tiến 

triển đến thể trung bình–nặng hoặc nặng, đi 
kèm nguy cơ biến chứng và tử vong cao hơn. 
Do đó, việc xác định sớm các yếu tố nguy cơ 
liên quan đến diễn tiến nặng là cần thiết trong 
thực hành lâm sàng.4 Tuy nhiên, các công cụ 
hiện có vẫn chưa phản ánh hoàn toàn chính 
xác mức độ nặng quan sát được ở từng người 
bệnh. Bên cạnh các thang điểm lâm sàng và 
cận lâm sàng, ngày càng có nhiều bằng chứng 
cho thấy đáp ứng viêm và yếu tố di truyền có 
thể góp phần quyết định sự khác biệt về diễn 
tiến bệnh ngay từ giai đoạn sớm.3,4 

TNFα (tumor necrosis factor alpha) là một 
trong những cytokine tiền viêm được giải 
phóng sớm từ đại thực bào và các tế bào tụy 
bị tổn thương, giữ vai trò quan trọng trong khởi 
phát và khuếch đại đáp ứng viêm ở người bệnh 
viêm tụy cấp.4 Chất trung gian này thúc đẩy 
hoạt hóa đại thực bào và bạch cầu trung tính, 
làm tăng sản xuất các cytokine khác như IL-
1β, IL-6 và các chemokine. Đồng thời góp phần 
gây tổn thương tế bào tụy và nội mô mạch máu, 
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làm rối loạn vi tuần hoàn tụy, tăng tính thấm 
thành mạch và hình thành phù nề, tụ dịch.5 Khi 
được giải phóng với nồng độ cao, TNFα có thể 
thúc đẩy rối loạn viêm toàn thân, hoạt hóa hội 
chứng đáp ứng viêm toàn thân (SIRS) và làm 
tăng nguy cơ suy đa cơ quan. Ở mức độ lâm 
sàng, một số nghiên cứu cũng ghi nhận nồng 
độ TNFα tuần hoàn trong giai đoạn sớm có 
liên quan với mức độ nặng của bệnh. TNFα đo 
trong vòng 24 giờ đầu có thể phân biệt viêm tụy 
cấp nhẹ với viêm tụy cấp nặng, và động học 
cytokine sớm cũng khác nhau theo các nhóm 
mức độ nặng.6,7 Vì vậy, TNFα không chỉ là một 
chất trung gian tiền viêm về mặt cơ chế mà còn 
là một dấu ấn có ý nghĩa tiềm năng trong nhận 
diện sớm nhóm người bệnh có nguy cơ diễn 
tiến nặng. 

Đặc biệt, đa hình rs1800629 (−308 G>A) tại 
vùng promoter của gen TNFα đã được nhiều 
nghiên cứu quan tâm do có khả năng ảnh 
hưởng đến mức độ biểu hiện TNFα và qua đó 
tác động đến diễn tiến lâm sàng của bệnh.4 
Tuy nhiên, bằng chứng hiện có vẫn chưa thống 
nhất. Một số nghiên cứu ghi nhận các biến thể 
của TNFα liên quan với nguy cơ rối loạn chức 
năng đa cơ quan hoặc các biểu hiện nặng của 
viêm tụy cấp, trong khi các nghiên cứu khác 
không cho thấy khác biệt rõ giữa các nhóm 
mức độ bệnh.8,9 Đáng lưu ý, tổng quan hệ thống 
về di truyền học viêm tụy cấp cho thấy bằng 
chứng đối với các kiểu hình nặng còn thiếu 
tính lặp lại, nên chưa thể đưa ra kết luận chắc 
chắn. Hơn nữa, rs1800629 là biến thể có tính 
phụ thuộc quần thể, trong một phân tích phân 
tầng theo chủng tộc, tần suất alen A ở nhóm 
chứng được ghi nhận khoảng 14,9% ở người 
da trắng nhưng chỉ khoảng 6,3% ở người châu 
Á.10 Điều này cho thấy kết quả từ các quần thể 
quốc tế chưa thể ngoại suy hoàn toàn cho từng 
quần thể địa phương. Theo hiểu biết hiện tại 
của chúng tôi, tại Việt Nam chưa có nghiên 
cứu được công bố về đa hình rs1800629 của 

gen TNFα ở người bệnh viêm tụy cấp. Do đó, 
cần thực hiện nghiên cứu để làm rõ phân bố 
kiểu gen, alen và mối liên quan của rs1800629 
với các dấu hiệu nguy cơ diễn tiến nặng sớm 
trong một quần thể người bệnh Việt Nam. Từ 
thực tiễn đó, chúng tôi tiến hành nghiên cứu 
này nhằm khảo sát mối liên quan giữa đa hình 
rs1800629 của gen TNFα với SIRS và điểm 
BISAP ở người bệnh viêm tụy cấp. 

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 
1. Đối tượng 

Người bệnh được chẩn đoán viêm tụy cấp 
điều trị tại khoa Nội Tiêu hóa và khoa Hồi sức 
tích cực chống độc, Bệnh viện Đa khoa Tây 
Ninh trong thời gian nghiên cứu.

Tiêu chuẩn lựa chọn 
Người bệnh từ 18 tuổi trở lên, đồng ý tham 

gia nghiên cứu; Người bệnh được chẩn đoán 
viêm tụy cấp khi có tối thiểu 2/3 tiêu chuẩn 
(theo phân loại Atlanta sửa đổi 2013)2:

+ Đau bụng kiểu tụy: đau đột ngột vùng 
thượng vị lan ra sau lưng hoặc dạng đai quanh 
bụng, đau dữ dội, liên tục, tăng lên sau khi 
ăn hoặc uống rượu và giảm nhẹ ở tư thế gập 
người. 

+ Nồng độ lipase hoặc amylase huyết thanh 
ít nhất gấp 3 lần giới hạn trên bình thường.

+ Các dấu hiệu đặc trưng của viêm tụy cấp 
trên cận lâm sàng hình ảnh học (siêu âm hoặc 
chụp cắt lớp vi tính, chụp cộng hưởng từ ổ 
bụng).

Tiêu chuẩn loại trừ
Người bệnh có bệnh lý tụy mạn tính từ 

trước (viêm tụy mạn, ung thư tụy, nang giả tụy 
đã được chẩn đoán). Người bệnh mắc bệnh tự 
miễn, bệnh lý ác tính, bệnh gan mạn tính, suy 
thận mạn giai đoạn cuối. Người bệnh viêm tụy 
cấp sau các thủ thuật xâm lấn vùng tụy (ERCP, 
nội soi đường mật tụy, phẫu thuật vùng tụy) 
trong vòng 1 tháng. Người bệnh đang điều trị 
bằng các thuốc ức chế miễn dịch, corticoid 
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kéo dài, hoặc đã dùng thuốc ảnh hưởng đến 
hoạt động cytokine trong vòng 3 tháng gần đây. 
Người bệnh đang mang thai hoặc có thai trong 
thời gian nghiên cứu.

2. Phương pháp 

Thiết kế nghiên cứu 
Nghiên cứu mô tả cắt ngang có phân tích.
Cỡ mẫu và phương pháp chọn mẫu 
Chọn mẫu thuận tiện, phi xác suất, chúng tôi 

tuyển chọn được 58 người bệnh viêm tụy cấp 
thoả tiêu chuẩn chọn và không thoả tiêu chuẩn 
loại trừ tham gia vào nghiên cứu trong thời gian 
từ tháng 06/2025 đến tháng 1/2026.

Nội dung nghiên cứu 
Đặc điểm chung: tuổi, giới, chỉ số khối cơ 

thể (BMI [đơn vị kg/m2]), thời gian khởi phát đến 
lúc nhập viện (giờ), tiền sử hút thuốc lá, uống 
rượu bia, tăng huyết áp, đái tháo đường, rối 
loạn lipid máu. 

Đặc điểm đa hình rs1800629 của gen 
TNFα9: phân bố kiểu gen (GG, GA, AA), phân 
bố alen (G, A).

Một số yếu tố nguy cơ ở người bệnh VTC:2 
tuổi, SIRS, BUN > 20 mg/dL, Hct > 44%, 
Creatinin > 2 mg/dL, điểm BISAP (Bedside 
Index for Severity in Acute Pancreatitis) trung 
bình–nặng. Trong đó: 

- SIRS: được xác định khi có ít nhất 2 trong 
4 tiêu chuẩn: nhiệt độ > 38°C hoặc < 36°C; 
mạch > 90 lần/phút; nhịp thở > 20 lần/phút hoặc 
PaCO2 < 32 mmHg; bạch cầu > 12.000/mm3 
hoặc < 4000/mm3 hoặc bạch cầu non > 10%.1

- Thang điểm BISAP: đánh giá trong 24 giờ 
đầu nhập viện, với 5 tiêu chí bao gồm: BUN > 
25 mg/dL, Glasgow Coma Scale < 15 điểm (rối 
loạn tri giác), SIRS ≥ 2 tiêu chuẩn, tuổi > 60, có 
tràn dịch màng phổi trên hình ảnh học (xác định 
trên X-quang, chụp cắt lớp vi tính). Mỗi tiêu chí 
đạt được tính 1 điểm, tổng điểm từ 0 đến 5. 
BISAP ≥ 3 điểm được xem là nhóm nguy cơ 
trung bình–nặng.1 

Phương pháp thu thập số liệu 
Những người bệnh tham gia được nghiên 

cứu viên trực tiếp phỏng vấn, thăm khám lâm 
sàng, các thông tin về cận lâm sàng được ghi 
nhận vào phiếu thu thập số liệu dựa trên hồ sơ 
bệnh án. 

Xác định kiểu gen đa hình rs1800629 của 
gen TNFα: 

Mẫu máu ngoại vi được thu thập để tách 
chiết DNA bằng bộ kit GeneJET Genomic DNA 
Purification Kit (Thermo Scientific™, Hoa Kỳ). 
Đa hình rs1800629 của gen TNFα được xác 
định bằng kỹ thuật PCR-RFLP sử dụng enzyme 
giới hạn NcoI. Phản ứng PCR khuếch đại đoạn 
DNA mang vị trí đa hình được thực hiện qua 35 
chu kỳ. Sản phẩm PCR sau khuếch đại được 
ủ với enzyme NcoI ở 37°C qua đêm, sau đó 
điện di để xác định kiểu gen. Theo nguyên lý 
của phản ứng cắt, alen A không bị cắt cho một 
băng 107 bp, trong khi alen G bị cắt thành hai 
đoạn 87 bp và 20 bp; do đoạn 20 bp rất ngắn 
nên có thể không quan sát rõ trên gel. Vì vậy, 
kiểu gen AA cho một băng 107 bp, kiểu gen GG 
cho băng 87 bp kèm đoạn 20 bp, còn kiểu gen 
GA cho đồng thời băng 107 bp và 87 bp kèm 
đoạn 20 bp.11

Phương pháp xử lý số liệu 
Số liệu được nhập và phân tích bằng phần 

mềm R phiên bản 4.5.0. Các biến định tính được 
trình bày dưới dạng tần số và tỷ lệ phần trăm. 
Các biến định lượng được kiểm tra phân bố bằng 
kiểm định Shapiro–Wilk và được mô tả bằng 
trung bình ± độ lệch chuẩn khi có phân bố gần 
chuẩn. So sánh biến định lượng giữa hai nhóm 
được thực hiện bằng kiểm định t Student cho 
hai mẫu độc lập. So sánh tỷ lệ giữa các nhóm 
đối với các biến định tính được thực hiện bằng 
kiểm định Chi-square hoặc kiểm định chính xác 
Fisher khi thích hợp. Phân bố kiểu gen của đa 
hình rs1800629 được kiểm tra sự phù hợp với 
cân bằng Hardy–Weinberg. Mối liên quan được 
đánh giá bằng hồi quy logistic đơn biến và đa 
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biến để ước tính odds ratio (OR) và khoảng tin 
cậy 95% (KTC 95%). Các biến đưa vào mô hình 
đa biến để hiệu chỉnh gồm: tuổi, giới và thời gian 
khởi phát triệu chứng, còn mô hình đánh giá 
BISAP trung bình–nặng được hiệu chỉnh theo 
giới và thời gian khởi phát triệu chứng. Giá trị p 
< 0,05 được xem là có ý nghĩa thống kê.

3. Đạo đức nghiên cứu 

Nghiên cứu đã được Hội đồng Đạo đức 

trong nghiên cứu y sinh học của Trường Đại 
học Y Dược Cần Thơ phê duyệt (số: 25.194.
HV/PCT-HĐĐĐ ngày 30 tháng 06 năm 2025). 

III. KẾT QUẢ 
Trong thời gian từ tháng 06/2025 đến tháng 

01/2026, tổng cộng có 58 người bệnh viêm tụy 
cấp thỏa tiêu chuẩn đồng ý tham gia nghiên 
cứu. Các kết quả được ghi nhận như sau:

Bảng 1. Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu

Đặc điểm Tần số (n) Tỷ lệ (%)

Tuổi (năm), trung bình (độ lệch chuẩn) 45,6 (13,9)

Giới tính
Nam giới 43 74,1

Nữ giới 15 25,9

BMI (kg/m2), [TB ± ĐLC] 22,7 ± 3,6

Thời gian khởi phát đến lúc nhập viện (giờ), [TB ± ĐLC] 18,9 ± 18,7

Hút thuốc lá 38 65,5

Uống rượu bia 47 81,0

Tăng huyết áp 19 32,8

Đái tháo đường 5 8,6

Rối loạn lipid máu 5 8,6

Tuổi trung bình của đối tượng nghiên cứu là 
45,6 ± 13,9 tuổi. Nam giới chiếm ưu thế với gần 
3/4 người bệnh (74,1%). Chỉ số BMI trung bình 
là 22,7 ± 3,6 kg/m2. Thời gian từ khởi phát triệu 
chứng đến lúc nhập viện trung bình là 18,9 ± 

18,7 giờ. Về các yếu tố nguy cơ và bệnh kèm, 
tỷ lệ hút thuốc lá và uống rượu bia khá cao, lần 
lượt là 65,5% và 81,0%. Tăng huyết áp gặp ở 
32,8% trường hợp, đái tháo đường và rối loạn 
lipid máu đều chiếm tỷ lệ thấp (8,6%).

Bảng 2. Đặc điểm đa hình rs1800629 của gen TNFα

Đặc điểm đa hình rs1800629 Tần số (n) Tỷ lệ (%)

Kiểu gen*
(n = 58)

GG 36 62,1

GA 22 37,9

Kiểu Alen
(2n = 116)

Alen G 94 81,0

Alen A 22 19,0

*Cân bằng Hardy–Weinberg, p = 0,182
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Kiểu gen GG chiếm tỷ lệ cao hơn kiểu gen 
GA, lần lượt là 62,1% và 37,9%, không ghi 
nhận kiểu gen AA trong nghiên cứu. Ở mức 

alen, alen G chiếm ưu thế với 81,0%, alen A 
chiếm 19,0%. Phân bố kiểu gen phù hợp cân 
bằng Hardy–Weinberg (p = 0,182).

Bảng 3. Phân bố một số yếu tố nguy cơ ở người bệnh viêm tụy cấp theo đa hình rs1800629 
của gen TNFα

Đặc điểm
Kiểu gen (n = 58) Alen (2n = 116)

GG GA p G A P

Tuổi (TB ± ĐLC) 45,5±11,2 45,7±12,9 0,455a 46,1±11,9 45,7±12,9 0,487a

SIRS 12 (33,3) 15 (68,2) 0,010b 39 (41,5) 15 (68,2) 0,024b

BUN >20mg/dL 5 (13,9) 4 (18,2) 0,718c 14 (14,9) 4 (18,2) 0,745c

Hct >44% 20 (55,6) 10 (45,4) 0,455b 50 (53,2) 10 (45,5) 0,637b

Creatinin >2mg/dL 1 (2,8) 2 (9,1) 0,551c 4 (4,3) 2 (9,1) 0,319c

BISAP trung bình–nặng 2 (5,6) 7 (31,8) 0,020c 11 (11,7) 7 (31,8) 0,019c

a: Independent Sample T test, b: Chi-square test, c: Fisher’s Exact 

test
Khi phân tích mối liên quan giữa kiểu gen, 

alen với các yếu tố nguy cơ ở người bệnh 
VTC, kết quả cho thấy không có sự khác biệt 
có ý nghĩa thống kê về tuổi, BUN > 20 mg/
dL, Hct > 44% và creatinin > 2 mg/dL giữa các 
nhóm kiểu gen và alen (p > 0,05). Tuy nhiên, 
biểu hiện SIRS gặp ở nhóm mang kiểu gen GA 

cao hơn so với nhóm GG (68,2% và 33,3%), 
p = 0,010. Tương tự, ở phân tích theo alen, tỷ 
lệ SIRS ở nhóm mang alen A cũng cao hơn 
nhóm alen G (68,2% và 41,5%) với p = 0,024. 
Đối với thang điểm BISAP mức trung bình–
nặng, nhóm kiểu gen GA có tỷ lệ cao hơn đáng 
kể so với nhóm GG (31,8% so với 5,6%), p = 
0,020. Phân tích theo alen cũng cho kết quả 
tương tự, với nhóm alen A có tỷ lệ BISAP trung 

bình–nặng cao hơn nhóm alen G (31,8% so với 11,7%), p = 0,019.
Bảng 4. Mối liên quan giữa đa hình rs1800629 của gen TNFα với biểu hiện SIRS  

và điểm BISAP trung bình–nặng

Đặc điểm
Mô hình thô Mô hình hiệu chỉnh

OR (KTC 95%) p OR (KTC 95%) p

SIRS

Kiểu gen GA 4,28 (1,37 – 13,31) 0,012 4,83 (1,24 – 18,79)a 0,023

Alen A 3,02 (1,12 – 8,10) 0,028 2,91 (0,89 – 8,70)a 0,055

BISAP trung bình–nặng

Kiểu gen GA 7,93 (1,47 – 42,77) 0,016 8,38 (1,35 – 51,94)b 0,035

Alen A 3,52 (1,17 – 10,53) 0,018 3,24 (1,03 – 10,14)b 0,043
aHiệu chỉnh với tuổi, giới và thời gian khởi phát triệu chứng
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bHiệu chỉnh với giới và thời gian khởi phát triệu 
chứng

Trong mô hình thô, kiểu gen GA và alen A của 
đa hình rs1800629 gen TNFα đều liên quan có 
ý nghĩa thống kê với biểu hiện SIRS và BISAP 
trung bình–nặng. Cụ thể, kiểu gen GA làm tăng 
nguy cơ SIRS với OR = 4,28; KTC 95%: 1,37 – 
13,31; p = 0,012 và tăng nguy cơ điểm BISAP 
trung bình–nặng với OR = 7,93; KTC 95%: 1,47 
– 42,77; p = 0,016. Alen A cũng làm tăng nguy 
cơ SIRS với OR = 3,02; KTC 95%: 1,12 – 8,10; 
p = 0,028 và BISAP trung bình–nặng với OR = 
3,52; KTC 95%: 1,17 – 10,53; p = 0,018. Sau khi 
hiệu chỉnh với tuổi, giới và thời gian khởi phát 
triệu chứng, kiểu gen GA vẫn còn liên quan có ý 
nghĩa thống kê với SIRS (OR = 4,83; KTC 95%: 
1,24 – 18,79; p = 0,023) và BISAP trung bình–
nặng (OR = 8,38; KTC 95%: 1,35 – 51,94; p = 
0,035). Trong khi đó, alen A không còn liên quan 
có ý nghĩa thống kê với SIRS sau hiệu chỉnh (p 
= 0,055), nhưng vẫn còn liên quan độc lập với 
BISAP trung bình–nặng (OR = 3,24; KTC 95%: 
1,03 – 10,14; p = 0,043).

IV. BÀN LUẬN 
Kết quả nghiên cứu trên 58 người bệnh viêm 

tụy cấp về đặc điểm đa hình rs1800629 của gen 
TNFα ở người bệnh VTC cho thấy phân bố kiểu 
gen gồm GG chiếm 62,1% và GA chiếm 37,9% 
(không nhận kiểu gen AA), với tần số alen G 
chiếm ưu thế với 81,0%, alen A chiếm 19,0%, 
phù hợp cân bằng Hardy–Weinberg (p = 0,182). 
Khi phân tích mối liên quan giữa kiểu gen, alen 
với SIRS và điểm BISAP ở người bệnh VTC, 
chúng tôi ghi nhận đa hình rs1800629 không 
liên quan có ý nghĩa thống kê với tuổi, BUN > 
20 mg/dL, Hct > 44% và creatinin > 2 mg/dL. 
Tuy nhiên, nhóm mang kiểu gen GA và alen A 
có tỷ lệ SIRS và BISAP trung bình–nặng cao 
hơn có ý nghĩa thống kê so với các nhóm còn 
lại. Đáng chú ý, trong phân tích hồi quy logistic, 
kiểu gen GA vẫn còn liên quan có ý nghĩa thống 

kê sau hiệu chỉnh với cả SIRS và BISAP trung 
bình–nặng, alen A chỉ còn duy trì mối liên quan 
với BISAP trung bình–nặng. 

Phân bố kiểu gen và kiểu alen trong nghiên 
cứu của chúng tôi khá tương đồng về xu hướng 
với nghiên cứu của Bishehsari và cộng sự 
(2012), trong đó ở nhóm viêm tụy cấp, kiểu gen 
GG chiếm 71,0% và nhóm mang alen A (GA + 
AA) chiếm 29,0%.4 Tuy nhiên, kết quả này khác 
rõ với nghiên cứu của Ozhan và cộng sự (2010) 
ở Thổ Nhĩ Kỳ ghi nhận alen A là alen thường 
gặp hơn với 61,6%.8 Các khác biệt này có thể 
được giải thích do biến thiên di truyền giữa các 
quần thể, vì rs1800629 là đa hình có tần suất 
alen thay đổi theo chủng tộc, dữ liệu đối chiếu 
theo sắc tộc cho thấy alen A ở người châu Á 
thấp hơn rõ so với người châu Âu.10 Bên cạnh 
đó, các nghiên cứu về viêm tụy cấp trước đây 
cũng khác nhau về quần thể tuyển chọn, căn 
nguyên viêm tụy và tiêu chuẩn phân loại dẫn 
đến phân bố kiểu gen có thể không đồng nhất 
giữa các nghiên cứu.10 Ngoài ra, kết quả của 
chúng tôi cũng cần được diễn giải thận trọng 
trong bối cảnh nghiên cứu chỉ thực hiện trên 
58 người bệnh tại một trung tâm và không ghi 
nhận kiểu gen AA. Cỡ mẫu còn khiêm tốn có 
thể làm giảm khả năng phát hiện khác biệt thật 
sự, hạn chế khả năng đánh giá đầy đủ các mô 
hình di truyền của rs1800629 và góp phần làm 
các ước lượng kém ổn định hơn. Vì vậy, một 
phần sự khác biệt giữa nghiên cứu của chúng 
tôi với các nghiên cứu trước không chỉ có thể 
liên quan đến khác biệt quần thể mà còn có thể 
phản ánh hạn chế nội tại về cỡ mẫu và cấu trúc 
kiểu gen trong mẫu nghiên cứu hiện tại.

Về mối liên quan giữa đa hình rs1800629 
của gen TNFα với SIRS và điểm BISAP trung 
bình–nặng ở người bệnh VTC, kết quả của 
chúng tôi có điểm tương đồng với nghiên cứu 
của Zhang và cộng sự (2003), dù không hoàn 
toàn giống nhau về tiêu chí đánh giá. Trong 
nghiên cứu của Zhang và cộng sự (2003) trên 
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người bệnh viêm tụy cấp do sỏi mật, nhóm tác 
giả này không ghi nhận khác biệt rõ của đa hình 
rs1800629 giữa viêm tụy nhẹ và nặng, nhưng 
lại cho thấy người bệnh có sốc nhiễm khuẩn 
mang alen A nhiều hơn người bệnh không sốc.12 
Tương tự, ở nghiên cứu khác trên viêm tụy cấp 
nặng, Zhang và cộng sự cũng kết luận đa hình 
TNFα không quyết định mức độ nặng chung, 
nhưng liên quan với sự xuất hiện sốc nhiễm 
khuẩn và tử vong trong nhóm có sốc.13 Theo 
phân loại Atlanta sửa đổi, diễn tiến nặng giai 
đoạn sớm của viêm tụy cấp được khởi phát bởi 
các thác cytokine biểu hiện lâm sàng qua SIRS, 
trong khi TNFα được xem là một cytokine tiền 
viêm quan trọng có vai trò trong sự lan rộng đáp 
ứng viêm toàn thân và rối loạn chức năng cơ 
quan.2 Ngoài ra, bằng chứng chức năng cũng 
cho thấy biến thể −308A có hoạt tính promoter 
cao hơn alen thường gặp, qua đó làm tăng tính 
hợp lý sinh học cho giả thuyết rs1800629 có 
thể liên quan mạnh hơn với kiểu hình viêm toàn 
thân sớm hơn là với phân loại nặng–nhẹ chung 
của viêm tụy cấp. Vì vậy, phát hiện của chúng 
tôi về mối liên quan giữa kiểu gen GA với SIRS 
và BISAP mức trung bình–nặng không nhất 
thiết mâu thuẫn với các nghiên cứu trước vốn 
dùng các điểm cuối rộng hơn như mức độ nặng 
chung, rối loạn chức năng đa cơ quan hay tử 
vong, mà có thể phản ánh sự khác biệt về bản 
chất của kết cục được ghi nhận.4,13 

Ngược lại, kết quả của chúng tôi khác với 
Bishehsari và cộng sự (2012), khi nghiên cứu 
này không ghi nhận vai trò của rs1800629 đối 
với tiến triển đến rối loạn chức năng đa cơ quan 
ở người bệnh viêm tụy cấp, thay vào đó, mối 
liên quan được ghi nhận ở các biến thể -1031C 
và -863A.4 Cùng xu hướng này, Powell và cộng 
sự (2001) trên 190 người bệnh viêm tụy cấp 
và 102 người khỏe mạnh cho thấy phân bố đa 
hình rs1800629 tương tự giữa nhóm bệnh nhẹ 
và nặng, đồng thời cũng không khác biệt giữa 
nhóm bệnh và nhóm chứng.14 Ozhan và cộng 

sự (2010) cũng không ghi nhận khác biệt tần 
suất đa hình TNFα giữa nhóm viêm tụy cấp nhẹ 
và nặng, cũng như giữa người bệnh viêm tụy 
cấp và người khỏe mạnh.8 Tương tự, phân tích 
gộp của Yang và cộng sự (2012) trên 12 nghiên 
cứu cho thấy rs1800629 không liên quan với 
nguy cơ viêm tụy nói chung (OR = 0,98; KTC 
95%: 0,83 – 1,17) và cũng không liên quan với 
mức độ nặng của viêm tụy cấp (OR = 0,93; KTC 
95%: 0,69 – 1,24).15 Do đó, kết quả của chúng 
tôi nên được hiểu một cách thận trọng hơn như 
một tín hiệu gợi ý rằng rs1800629 có thể liên 
quan với biểu hiện viêm toàn thân sớm, thay 
vì là bằng chứng khẳng định vai trò của biến 
thể này đối với mức độ nặng chung của bệnh. 
Cách diễn giải này cũng phù hợp với tổng hợp 
bằng chứng di truyền gần đây, trong đó các liên 
quan của biến thể TNFα với mức độ nặng viêm 
tụy cấp được xem là có độ tin cậy còn thấp và 
cần được lặp lại ở các quần thể lớn hơn, được 
định nghĩa kiểu hình chặt chẽ hơn.9,15 

Nghiên cứu của chúng tôi còn tồn tại một 
số hạn chế cần được xem xét. Trước hết, cỡ 
mẫu còn khiêm tốn với 58 người bệnh, được 
thực hiện tại một trung tâm và không ghi nhận 
kiểu gen AA, nên khả năng khái quát hóa kết 
quả cũng như đánh giá đầy đủ các mô hình di 
truyền của rs1800629 gen TNFα còn hạn chế. 
Điều này cũng góp phần làm các khoảng tin cậy 
khá rộng và ước lượng hiệu quả có thể chưa 
thật sự ổn định. Bên cạnh đó, nghiên cứu chủ 
yếu tập trung vào các biểu hiện viêm toàn thân 
sớm như SIRS và điểm BISAP, trong khi theo 
phân loại Atlanta sửa đổi, các kết cục xác định 
viêm tụy cấp nặng là suy cơ quan kéo dài trên 
48 giờ, hoại tử nhiễm trùng hoặc tử vong. Do 
vậy, kết quả hiện tại chưa thể ngoại suy trực tiếp 
cho toàn bộ phổ diễn tiến nặng của bệnh. Ngoài 
ra, BISAP có chồng lấp cấu trúc với SIRS, và 
một số yếu tố nhiễu quan trọng như căn nguyên 
viêm tụy cùng các dấu ấn viêm sinh học toàn 
diện hơn chưa được đưa đầy đủ vào mô hình, 
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nên vẫn còn khả năng nhiễu tồn dư. Sau cùng, 
việc thực hiện nhiều phép kiểm định trên một 
cỡ mẫu nhỏ cũng làm tăng nguy cơ xuất hiện 
kết quả dương tính giả. Vì vậy, phát hiện về mối 
liên quan giữa kiểu gen GA với SIRS và BISAP 
mức trung bình–nặng nên được xem là dữ liệu 
ban đầu có tính chất tạo giả thuyết, cần được 
kiểm định thêm trong các nghiên cứu đa trung 
tâm với cỡ mẫu lớn hơn, thu thập đầy đủ hơn 
các yếu tố nhiễu và theo dõi các kết cục lâm 
sàng quan trọng hơn.

V. KẾT LUẬN 
Đa hình rs1800629 của gen TNFα có liên 

quan với một số biểu hiện viêm toàn thân sớm 
ở người bệnh viêm tụy cấp, bao gồm hội chứng 
đáp ứng viêm toàn thân (SIRS) và điểm BISAP 
mức trung bình–nặng. Kiểu gen GA duy trì mối 
liên quan với SIRS và BISAP sau hiệu chỉnh, 
trong khi alen A chỉ còn liên quan với BISAP 
mức trung bình–nặng. Tuy nhiên, do hạn chế 
về cỡ mẫu và thiết kế nghiên cứu, các kết quả 
này cần được xác nhận trong các nghiên cứu 
có quy mô lớn hơn và đánh giá các kết cục lâm 
sàng quan trọng hơn.
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Summary
ASSOCIATION OF THE TNFα rs1800629 POLYMORPHISM 

WITH SIRS AND BISAP SCORES IN PATIENTS  WITH                      
ACUTE PANCREATITIS

Acute pancreatitis is a clinically heterogeneous disease, and some patients may rapidly progress 
to severe illness. This analytical cross-sectional study was conducted on 58 patients with acute 
pancreatitis to investigate the association between the TNFα rs1800629 polymorphism and systemic 
inflammatory response syndrome (SIRS) as well as BISAP scores in patients at Tay Ninh General 
Hospital from June 2025 to January 2026. The results showed that the GG genotype accounted for 
62.1%, the GA genotype for 37.9%, the G allele for 81.0%, and the A allele for 19.0%; the genotype 
distribution was consistent with Hardy–Weinberg equilibrium. Patients carrying the GA genotype had 
significantly higher rates of SIRS and moderate-to-high BISAP scores than those with the GG genotype. 
After adjustment for potential confounders, the GA genotype remained significantly associated 
with both SIRS and moderate-to-high BISAP scores, whereas the A allele was associated with 
moderate-to-high BISAP scores. These findings suggest that the TNFα rs1800629 polymorphism is 
associated with certain early systemic inflammatory manifestations in patients with acute pancreatitis, 
including systemic inflammatory response syndrome (SIRS) and moderate-to-high BISAP scores.

Keywords: rs1800629 polymorphism, TNFα gene, systemic inflammatory response syndrome 
(SIRS), BISAP score, acute pancreatitis.


