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ARTICLE INFO ABSTRACT 

Received:  18/01/2021 UDP glucurosyltransferase 1 family polypeptide A1 (UGT1A1) is the 

enzyme in the liver that is responsible for bilirubin glucuronidation. 

Mutation altering nucleotide sequence in the coding region, 

enhancermodule or promoter region can affect enzyme function or 

structure. UGT1A1*60 is a T-to-G substitution at nucleotide -3279 in 

the phenobarbital-responsive enhancer module of UGT1A1 gene, 

which reduces the transcription activity of UTG1A1 gene. To 

determine the present of UTG1A1*60 variant in Vietnamese 

population, we used the direct sequencing method of PBREM 

fragment of UTG1A1 gene to determine the genotype and its allele 

frequency in 96 individuals of healthy Kinh ethnic group. The results 

showed that UTG1A1*60 variant is present in homozygousand 

heterozygous genotypes with frequencies of 45.833% (N = 44) and 

9.375%, respectively. The allele frequency of the UTG1A1*60 variant 

in the population was quite high (32.292%). This study contributes to 

the understanding of the genetic characteristics of the UGT1A1 gene 

in the Vietnamese population and shows a remarkable role of this 

variant in the hyperbilirubinemia patients. 
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THÔNG TIN BÀI BÁO TÓM TẮT 

Ngày nhận bài:  18/01/2021 UDP glucuronosyltransferase 1 family polypeptide A1 (UGT1A1) là 

enzyme trong gan chịu trách nhiệm glucuronid hóa bilirubin. Sự biến 

đổi trình tự nucleotide trong vùng mã hóa, mô đun tăng cường hoặc 

vùng điều khiển có thể ảnh hưởng đến cấu trúc hoặc chức năng của 

enzyme. UGT1A1*60 do sự thay thế nucleotide T thành G ở vị trí -

3279 trong mô đun tăng cường phản ứng với phenobarbital 

(PBREM) của gen UGT1A1, gây giảm hoạt động phiên mã của gen 

này. Để xác định sự hiện diện của biến thể UTG1A1*60 ở người Việt 

Nam, chúng tôi đã sử dụng phương pháp giải trình tự trực tiếp đoạn 

PBREM để xác định kiểu gen và tần số của nó trên 96 người dân tộc 

Kinh khỏe mạnh. Kết quả cho thấy, biến thể UTG1A1*60 xuất hiện ở 

dạng dị hợp và đồng hợp với tần số tương ứng là 45,833% (N = 44) và 

9,375% (N = 9). Tần số alen của UTG1A1*60 trong quần thể tương đối 

lớn (32,292%). Nghiên cứu này góp phần hiểu rõ đặc điểm di truyền 

của gen UTG1A1 trong quần thể người Việt Nam và cho thấy vai trò 

đáng lưu ý của biến thể này ở các đối tượng tăng bilirubin máu. 
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1. Mở đầu 

Một số enzyme ở người có khả năng biến đổi sinh học các chất nội sinh và ngoại sinh. Các 

biến đổi sinh học bởi enzyme được phân thành hai loại phản ứng, phản ứng pha I và pha II. Pha I 

là các phản ứng oxy hóa, khử, thủy phân và hydrat hóa, trong khi các phản ứng pha II được gọi là 

phản ứng liên hợp bao gồm glucuronid hóa, sulphat hóa, acetyl hóa, methyl hóa… Sự biến đổi 

sinh học liên hợp dẫn đến sự gia tăng tính ưa nước của hợp chất thúc đẩy sự bài tiết hoặc tích tụ 

chất chuyển hóa độc hại trong cơ thể. Glucuronid hóa là một trong những con đường quan trọng 

nhất của biến đổi sinh học liên hợp pha II và chuyển hóa thuốc ở người [1]. UDP 

Glucuronosyltransferase 1 Family  polypeptide A1 (UGT1A1) có vai trò quan trọng trong việc 

chuyển hoá loại bỏ các chất độc hại ngoại sinh và nội sinh, được biết đến nhiều nhất với vai trò 

loại bỏ cơ chất nội sinh bilirubin [2], [3]. Bilirubin là một chất thải màu vàng được tạo ra trong 

quá trình dị hóa heme, một thành phần của huyết sắc tố. Khi các tế bào hồng cầu lão hoá hoặc hư 

hỏng sẽ bị phá vỡ trong lá lách, chúng là huyết sắc tố được phân hủy thành heme, sau đó được 

chuyển thành bilirubin. UGT1A1 chuyển đổi dạng độc hại, không hòa tan của bilirubin (bilirubin 

không liên hợp) thành dạng không độc hại của nó (bilirubin liên hợp) bằng cách liên hợp 

bilirubin với axit glucuronic. Sau đó, bilirubin liên hợp ưa nước có thể được bài tiết qua mật hoặc 

phân. Tăng bilirubin máu là kết quả của việc tăng bilirubin không liên hợp không tan trong nước 

trong gan khi không có rối loạn chức năng gan hoặc tan máu [4]. Biểu hiện lâm sàng phổ biến ở 

bệnh nhân tăng bilirubin máu là vàng da, vàng da có thể nhẹ ở hội chứng Gilbert, hoặc nặng ở hội 

chứng Crigler-Najjar (Crigler-Najjar I - CNI và Crigler-Najjar II - CNII). Bệnh nhân CNI, vàng 

da biểu hiện rõ ngay từ khi mới sinh và tích tụ dần dần gây nguy cơ mắc chứng tổn thương não 

do vàng da sơ sinh (kernicterus) [5]. 

UGT1A1 thuộc họ UDP Glucuronosyltransferase 1 Family  (UGT1) siêu họ UDP 

Glucuronosyltransferase (UGT), được mã hóa bởi gen UGT1A (UDP Glucuronosyltransferase 1 

Family). Gen UGT1A nằm trên nhiễm sắc thể số 2, tại vị trí 2q37.1 với kích thước 13.052 base, 

một trong các bản phiên mã của gen UGT1A mã hóa cho UGT1A1 [1], [6]. UGT1A1 là enzyme 

duy nhất trong gan glucuronid hóa bilirubin. Một số đa hình trình tự nucleotide của gen trong 

vùng mã hóa, mô đun tăng cường hoặc vùng điều khiển dẫn đến cấu trúc hoặc chức năng của 

enzyme UGT1A1 thay đổi, có thể dẫn đến giảm hoặc mất hẳn quá trình glucuronid hóa và gây ra 

các tác động lâm sàng [7]. Phổ của các biến thể của UGT1A1 trong tăng bilirubin máu khác nhau 

rõ rệt giữa các nhóm dân tộc khác nhau. Biến thể UGT1A1*6 (211G> A) ở exon 1, phổ biến ở 

dân số châu Á, một số tộc người Trung Quốc, Nhật Bản, UGT1A1*6 có tần số từ 14 - 45% [8]-

[12]. UGT1A1*6 đồng hợp tử làm giảm hoạt động của enzyme UGT1A1, có thể gây ra hội chứng 

Gilbert và vàng da sơ sinh kéo dài [8], [13]-[15]. Biến thể được biết đến nhiều nhất là 

UGT1A1*28, phổ biến ở các nước phương Tây và có trình tự (TA)7TAA ở promoter [16], [17]. 

Dữ liệu nghiên cứu cho thấy rằng kiểu gen dị hợp tử chứa 1 alen *28 làm giảm khoảng 35% hoạt 

động phiên mã của gen và kiểu gen đồng hợp tử alen *28 làm giảm khoảng 70% [18], [19]. 

Trong quần thể người da trắng và người Mỹ gốc Phi, biến thể UGT1A1*28 là một nguyên nhân 

phổ biến của hội chứng Gilbert, CNI và CNII [20], [21].  

Vùng điều khiển của gen mã hóa UGT1A1 có trình tự tăng cường (enhancer) đáp ứng với 

thuốc phenobarbital (Phenobarbital responsive module – PBREM in the distal enhancer element). 

Phenobarbital là thuốc chống co giật được sử dụng riêng hoặc với các loại thuốc khác để kiểm 

soát co giật. Người mẹ mang thai và trẻ sơ sinh vàng da sinh lý sử dụng phenobarbital đã được 

chứng minh là làm giảm 50% nồng độ bilirubin tổng trong huyết thanh [22]. Phenobarbital cảm 

ứng sự biểu hiện của gen dẫn đến hoạt động của UGT1A1 tăng. Biến thể UGT1A1*60 (-

3279T>G) thuộc PBREM, làm giảm 60% hoạt động phiên mã tạo UGT1A1 [23]. Nhiều nghiên cứu 

đã phát hiện, UGT1A1*60 là đột biến phổ biến ở các bệnh nhân và trẻ sơ sinh tăng bilirubin máu. 

Tần số alen UGT1A1*60 ở trẻ sơ sinh châu Á tăng bilirubin máu là tương đối lớn, dao động từ 

30,23 – 97,62% [24]-[29]. Sự khác biệt biến thể UGT1A1*60 cũng được chỉ ra ở một số dân tộc 
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người Trung Quốc [11]. Năm 2019, Mi và đtg. nghiên cứu đa hình biến thể UGT1A1 ở bệnh nhân 

người Trung Quốc cho thấy, 85% (47/55) chứa các biến thể UGT1A1*60 ở bệnh nhân GS [7].  

Sự khác biệt về tần suất các biến thể alen của UGT1A1 trong các quần thể dân tộc khác nhau 

và ở các bệnh nhân tăng bilirubin máu cho thấy ý nghĩa lâm sàng có thể phụ thuộc vào chủng tộc. 

Ở Việt Nam, Nguyen và đtg. (2020) bước đầu kiểm tra sự xuất hiện của các biến thể UGT1A1*28 

và *6 trên các bệnh nhân trẻ sơ sinh vàng da tăng bilirubin máu [30]. Nghiên cứu trước đây của 

chúng tôi đã khảo sát đa hình kiểu gen UGT1A1*28 trên vùng điều khiển của gen ở người Việt 

Nam [31]. Tuy nhiên, vẫn chưa có công bố chính thức nào về sự xuất hiện của biến thể 

UGT1A1*60 ở người Việt Nam khỏe mạnh cho đến nay. Do đó, chúng tôi tiếp tục tiến hành khảo 

sát sự hiện diện của biến thể UTG1A1*60 ở nhóm người dân tộc Kinh, chiếm hơn 90% dân số 

của Việt Nam, để tìm hiểu về đặc điểm di truyền của dân tộc liên quan đến các hội chứng tăng 

bilirubin máu khi xem xét điều trị bằng phenobarbital. 

2. Nguyên liệu và phương pháp 

2.1. Nguyên liệu 

Chín mươi sáu mẫu DNA tổng số của người dân tộc Kinh khỏe mạnh (48 nam, 48 nữ) lưu giữ 

tại Viện Nghiên cứu hệ gen, được sử dụng cho nghiên cứu đa hình tại PBREM của gen UTG1A1. 

Nghiên cứu này đã thông qua Hội đồng Y đức của Viện Nghiên cứu hệ gen, Viện Hàn lâm Khoa 

học và Công nghệ Việt Nam.  

2.2. Phương pháp  

2.2.1. Thiết kế mồi đặc hiệu và PCR khuếch đại vùng gen quan tâm 

Cặp mồi khuếch đại PBREM của gen mã hóa UGT1A1 được thiết kế dựa trên trình tự gen 

mang mã số NG_033238.1 trên Ngân hàng gen (GenBank). Các cặp mồi này được tổng hợp và 

cung cấp bởi công ty Sinh hóa Phù Sa (Cần Thơ, Việt Nam) và có trình tự như sau: mồi xuôi 

gtPBREM_F: 5’-CTGGGGATAAACATGGGATG-3’ và mồi ngược gtPBREM_R: 5’-

CACCACCACTTCTGGAACCT-3’. Sản phẩm khuếch đại đoạn tăng cường gen mã hóa 

UGT1A1 có kích thước dự kiến 606 bp.  

Phản ứng PCR được thực hiện với tổng thể tích của mỗi phản ứng là 20 μl bao gồm: 10 µL 

Taq 2X master mix (New England BioLabs, Anh); 0,5 µL mỗi loại mồi (10 pM); 1 uL DNA (20 

ng/µL) và 8 µL nước. Chu trình nhiệt: 95 oC trong 2 phút, 38 chu kỳ (95 oC 30 giây, 60 oC 30 

giây, 68 oC 60 giây), 68 oC trong 5 phút, sau đó giữ ở 4 oC. Sản phẩm PCR được phát hiện bằng 

điện di trên gel agarose 0,8%, nhuộm ethidium bromide và quan sát dưới ánh sáng UV.  

2.2.2. Giải trình tự đoạn PBREM của gen mã hóa UTG1A1 

Sản phẩm PCR sau khi tinh sạch được đọc trình tự cả hai chiều xuôi và ngược bằng bộ sinh 

phẩm Bigdye Terminator V3.1 trên máy ABI PRISM 3500 Genetics Analyzer (Applied 

Biosystems, Hoa Kỳ). Kết quả thu được sau đó được phân tích bằng các phần mềm tin sinh học 

Blast và BioEdit.  

2.2.3. Phân tích kết quả và xử lý dữ liệu  

Trình tự nucleotide tham chiếu PBREM của gen mã hóa UTG1A1 được lấy từ cơ sở dữ liệu 

nucleotide của NCBI mang mã số NG_033238.1. Các trình tự nucleotide của mẫu so sánh với 

trình tự tham chiếu bằng phần mềm BioEdit để xác định nucleotide tại vị trí quan tâm. Các thuật 

toán thống kê được thực hiện trên Microsoft Excel 2010. Định luật cân bằng Hardy Weinberg 

được áp dụng để đánh giá tần số kiểu gen của quần thể. Tiêu chuẩn chi bình phương (χ2) được áp 

dụng để so sánh tần số alen trong nghiên cứu này với các quần thể được công bố khác và để đánh 

giá trạng thái cân bằng của quần thể so với định luật Hardy Weinberg. Phân bố chuẩn được dùng 

để ước lượng khoảng tin cậy cho tỷ lệ các alen. Tất cả các phép xác suất thống kê dùng trong 
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nghiên cứu đều được tiến hành với độ tin cậy 95% (95% CI), giá trị p nhỏ hơn 0,05 được coi là 

có ý nghĩa thống kê. 

3. Kết quả và thảo luận 

3.1. PCR và giải trình tự đoạn PBREM của gen mã hóa UTG1A1 

Trong nghiên cứu này, các mẫu DNA tổng số từ 96 mẫu máu người dân tộc Kinh được sử 

dụng làm khuôn khuếch đại đoạn gen đích với cặp mồi dựa trên trình tự gen đã công bố trên 

Genbank (NG_033238.1). Sản phẩm của phản ứng PCR được điện di kiểm tra trên gel agarose 

0,8%. Kết quả thu được thể hiện trên hình 1 cho thấy, sản phẩm PCR khuếch đại đoạn tăng 

cường thu được có kích thước khoảng 600 bp, kích thước này phù hợp theo tính toán lý thuyết. 

Tiếp theo, sản phẩm PCR được tinh sạch để giải trình tự. 

  
Hình 1. Hình ảnh điện di kết quả PCR khuếch đại 

đoạn PBREM gen UTG1A1 

M: Marker DNA 1 kb plus (Thermo Scientific); 1-10: 

sản phẩm PCR khuếch đại đoạn tăng cường của gen 

mã hóa UTG1A1 của một mẫu trong nghiên cứu 

Hình 2. Kết quả giải trình tự đoạn PBREM  

gen mã hóa UGT1A1 

UGT1A1*60, wt: đồng hợp tử kiểu dại (TT), 

UGT1A1*60, het: dị hợp tử UGT1A1*60 (TG),  

UGT1A1*60, homo: đồng hợp tử đột biến 

UGT1A1*60 (GG) 

 

Sản phẩm PCR được tinh sạch và giải trình tự hai chiều xuôi và ngược cho tổng số 96 mẫu. 

Phân tích trình tự thu được, đoạn PBREM của gen mã hóa UGT1A1 có xuất hiện 3 kiểu gen gồm 

kiểu gen đồng hợp tử kiểu dại (TT); kiểu gen dị hợp tử (TG) và đồng hợp tử đột biến (GG). Kết 

quả xác định trình tự đại diện của 3 kiểu gen được trình bày trên hình 2. 

3.2. Phân tích tần số kiểu gen và tần số alen UTG1A1*60 ở người dân tộc Kinh 

Từ kết quả xác định trình tự đoạn tăng cường của gen mã hóa UTG1A1 từ 96 mẫu nghiên 

cứu, chúng tôi tiến hành phân tích tần số kiểu gen dựa trên sự xuất hiện của alen UGT1A1*1 (*1) 

và UGT1A1*60 (*60). Kết quả tần số kiểu gen và alen UGT1A1*60 của 96 mẫu được trình bày ở 

bảng 1. 

Bảng 1 cho thấy, gen mã hóa UTG1A1 có kiểu gen dị hợp tử *1/*60 với tỷ lệ cao nhất 

45,833% (N = 44), kiểu gen đồng hợp tử kiểu dại *1/*1 44,792% (N = 43). Kiểu gen đồng hợp tử 

kiểu dại và dị hợp tử *60 có tỷ lệ gần giống nhau, kiểu gen đồng hợp tử *60/*60 xuất hiện với tỷ 

lệ thấp nhất 9,375% với 9 trường hợp. Như vậy, trong nhóm nghiên cứu có số cá thể mang ít nhất một 

alen biến thể *60 là tương đối lớn, chiếm 55,208% cá thể (N = 53). Dựa trên tần số kiểu gen của mẫu 

nghiên cứu, chúng tôi đã xác định được tần số alen *60 là 32,292%, từ đó kiểm định với định luật cân 
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bằng di truyền trong quần thể Hardy Weinberg cho kết quả tần số alen *60 có tuân theo định luật này 

với χ2 = 0,183 và p = 0,906. Điều này chứng tỏ, tần số alen *60 đã được di truyền ổn định trong quần 

thể và nhóm mẫu nghiên cứu đủ đại diện cho quần thể người Việt Nam. 

Bảng 1. Tần số kiểu gen và alen UGT1A1*60 của gen mã hóa UGT1A1 trên người dân tộc Kinh Việt Nam 

 

Tần số 

Kiểu gen (N = 96) Alen (n = 192) 

*1/*1 *1/*60 *60/*60 *1 *60 

Nghiên cứu này 
43 

(44,792%) 

44 

(45,833%) 

9  

(9,375%) 

 130 

(67,708%) 

62 

(32,292%) 

Hardy- Weinberg 73,788 % 27,044 % 1,988 %   

Kiểm định Chi bình phương (χ2) χ2 =  0,183 p = 0,906 

3.3. So sánh tần số alen UTG1A1*60 của người dân tộc Kinh với các nhóm dân tộc đã được 

nghiên cứu trên thế giới 

Để đánh giá mức độ phổ biến của allen UTG1A1*60 của người Việt Nam với các dân tộc 

khác, chúng tôi lựa chọn số liệu đã công bố của 13 dân tộc thuộc 5 nước bao gồm: Trung Quốc, 

Nhật Bản, Bồ Đào Nha, Uzbekistan và Hàn Quốc. Số lượng mẫu nghiên cứu của mỗi nhóm lớn 

hơn hoặc bằng 30 (N  30). Kết quả so sánh được thể hiện ở bảng 2. 

Bảng 2. So sánh tần số alen UGT1A1*60 đã công bố giữa các dân tộc trên thế giới 

TT Dân tộc/quần thể Nước  N 
Tần số  

alen *60 (%) 
Tài liệu tham khảo χ2 p 

1 Kinh  Việt Nam 96 32,292    

2 She Trung Quốc 264 29,167 [11] 0,655 0,418 

3 Han 539 32,004 0,006 0,937 

4 Dong 273 42,308 5,953 0,015 

5 Han Trung Quốc 80 42,5 [32] 3,905 0,048 

6 Da trắng Bồ Đào Nha 161 44,41 [33] 7,367 0,007 

7 Nhật Bản Nhật Bản 150 25 [34] 3,098 0,078 

8 Uzbekistan Uzbekistan 87 50 12,492 0,0004 

9 Akita Nhật Bản 50 23 [35] 2,311 0,097 

10 Kochi 50 27 0,869 0,351 

11 Yamaguchi 50 26 1,236 0,266 

12 Đài Loan Trung Quốc 200 35 [26] 0,423 0,515 

13 Hàn Quốc Hàn Quốc 324 26,7 [36] 2,300 0,129 

Ghi chú: N: Tổng số mẫu nghiên cứu; χ2: Giá trị Chi bình phương; p: mức ý nghĩa thống kê. Với độ tin cậy 

95%, p < 0,05 thì sự khác biệt là có ý nghĩa thống kê. 

 

Kết quả phân tích ở bảng 2 đã chỉ ra rằng, sự khác biệt về tần số của biến thể *60 ở các nhóm 

dân tộc khác nhau có phụ thuộc vào chủng tộc, tần số alen biến thể *60 dân tộc Kinh ở Việt Nam 

và các nước đã công bố là tương đối lớn, dao động từ 23% - 50%; trong đó dân tộc Akita người 

Nhật Bản có tần số *60 thấp nhất (23%), người Uzbekistan có tần số *60 cao nhất (50%), người 

da trắng Bồ Đào Nha đứng thứ 2 (44,41%), tần alen *60 người Kinh Việt Nam đứng thứ 6 trong 

13 dân tộc/ nhóm dân tộc so sánh (32,292%). Trong đó, tần số alen *60 của dân tộc kinh Việt 

Nam có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê khi so sánh với người Uzbekistan (p = 0,0004; χ2 = 

12,492), người Bồ Đào Nha (p = 0,007; χ2 = 7,367), dân tộc Han (p = 0,048; χ2 = 3,905) và dân 

tộc Dong của Trung Quốc (p = 0,015; χ2 = 5,953). Tuy nhiên, tần số alen *60 ở người Han Trung 

Quốc có sự sai khác có ý nghĩa thống kê trong hai công bố (p= 0,0268; χ2 = 4,9064).  

Với đặc điểm phổ biến ở các dân tộc/nhóm dân tộc trên thế giới cho thấy *60 không phải là 

một biến thể mới xuất hiện mà đã tồn tại và ổn định qua rất nhiều thế hệ. *60 có thể là một yếu tố 

dự báo quan trọng về khả năng chuyển hóa bilirubin khi biến thể này làm giảm hoạt động của 

enzyme UGT1A1 [23]. Đối với các bệnh nhân trẻ sơ sinh tăng bilirubin máu người Ai Cập, 
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UTG1A1*60 chiếm 49,2% ở nhóm tăng bilirubin máu và 25,6% ở nhóm đối chứng [28]. Nghiên 

cứu trên trẻ sơ sinh Malaysia và Đài Loan cũng cho kết quả tần số alen của *60 cao hơn đáng kể 

ở trẻ sơ sinh tăng bilirubin máu khi so sánh với nhóm đối chứng, tương ứng là 49,24%, 63,202% 

và 32,86%, 33,75% [26], [29]. Đặc biệt, tỷ lệ biến thể UTG1A1*60 được phát hiện cao nhất ở trẻ 

sơ sinh tăng bilirubin máu người Indonesia lên đến 97,63% [27]. Tuy nhiên, cũng có nghiên cứu 

chỉ ra không có sự khác biệt giữa biến thể này ở trẻ sơ sinh tăng bilirubin máu người Indonesia và 

nhóm đối chứng, tương ứng 93,33% và 100% [24]. Như vậy, hầu hết các công bố chỉ ra sự khác 

biệt về tỷ lệ biến thể này giữa nhóm trẻ sơ sinh tăng bilirubin máu người châu Á và đối chứng có 

ý nghĩa thống kê. Nghiên cứu của Mi và đtg (2019) ở 55 bệnh nhân GS người Trung Quốc cho 

thấy *60 là biến thể có tỷ lệ lớn (85%) [7]. Ngoài ra, biến thể UGT1A1*60 thường đi kèm với 

biến thể *28, 91% (21/23) bệnh nhân hội chứng GS đồng hợp tử *60 có biến thể UGT1A1*28 [7].  

Năm 2020, một nhóm nghiên cứu của Việt Nam đã báo cáo tỷ lệ biến thể UGT1A1*28 ở trẻ sơ 

sinh tăng bilirubin là 6% và không khác biệt so với trẻ sơ sinh bình thường [30]. Trong nghiên 

cứu này, tỷ lệ biến thể *60 chúng tôi xác định được ở người dân tộc Kinh là tương đối lớn, 

32,292%. Do đó, vai trò của biến thể *60 đối với quá trình điều trị tăng bilirubin máu bằng thuốc 

phenobarbital tại Việt Nam rất đáng để quan tâm.  

4. Kết luận 

Nghiên cứu này đã xác định được biến thể UTG1A1*60 ở nhóm 96 người Kinh Việt Nam có 

trong kiểu gen dị hợp và đồng hợp với tần số tương ứng là 45,833% (N = 44) và 9,375% (N = 

9). Tần số alen của biến thể UTG1A1*60 trong quần thể là 32,292%, đây là con số tương đối 

lớn. Do đó, cần tiến hành những nghiên cứu sâu hơn về ảnh hưởng của biến thể gen này ở bệnh 

nhân Việt Nam. 

Lời cảm ơn 

Nghiên cứu này được thực hiện với sự hỗ trợ về cơ sở vật chất và thiết bị của Viện Nghiên 

cứu hệ gen - Viện Hàn lâm Khoa học và Công nghệ Việt Nam. 
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