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Abstract: LncRNA GAPLINC, a newly identified long non-coding RNA, has been reported to be 

aberrantly expressed in several cancer types and plays an important role in tumor progression. Non-

small cell lung cancer (NSCLC) is the most common form of lung cancer in which proliferation, 

metastasis, and invasion are thought to be related to the abnormal expression of some lncRNAs. 

This study aimed to determine the expression level of lncRNA GAPLINC in tissue samples of 

patients with NSCLC and its association with some patients’ characteristics. A total of 53 pairs of 

cancerous and normal adjacent tissues from NSCLC patients and 33 control tissue samples taken 

from patients with non-cancerous lung disease were analyzed. The expression level of GAPLINC 

was determined by using the qRT-PCR method. The results showed that GAPLINC had upregulated 

expression in cancer tissue samples compared to normal adjacent tissues of the same patients and 

tissue samples of control. Moreover, GAPLINC expression level was higher in the group of patients 

who smoked compared to the group that did not smoke. This result shows that the upregulated 

expression of GAPLINC in tissue samples is associated with poor prognosis of the disease and has 

the potential to predict NSCLC outcomes. This study has provided initial data on the expression 

level of lncRNA GAPLINC in tissue samples of NSCLC patients and can serve as a premise for 

further research on lncRNA in this group of patients. 
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Biểu hiện tăng của lncRNA GAPLINC trong mẫu mô  

của bệnh nhân ung thư phổi không tế bào nhỏ 
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Nhận ngày 28 tháng 5 năm 2024 

Chỉnh sửa ngày 01 tháng 10 năm 2024; Chấp nhận đăng ngày 10 tháng 3 năm 2025 

Tóm tắt: LncRNA GAPLINC, một RNA dài không mã hoá mới được xác định, đã được báo cáo có 

biểu hiện bất thường ở một số loại ung thư và đóng một vai trò quan trọng trong tiến triển của khối 

u. Ung thư phổi không tế bào nhỏ (UTPKTNB) là dạng ung thư phổi phổ biến nhất, bắt nguồn từ 

các khối u từ phổi và sự tăng sinh, di căn và xâm lấn của ung thư phổi được cho là có liên quan tới 

mức độ biểu hiện bất thường của một số lncRNA. Nghiên cứu này được thực hiện nhằm xác định 

mức độ biểu hiện của lncRNA GAPLINC trong các mẫu mô của bệnh nhân mắc UTPKTBN và mối 

liên quan với một số đặc điểm của bệnh nhân. Tổng số 53 cặp mẫu mô ung thư và mô lành liền kề 

của bệnh nhân UTPKTBN và 33 mẫu mô đối chứng được lấy từ bệnh nhân mắc bệnh phổi không 

ung thư (BPKUT) được phân tích. Mức độ biểu hiện của GAPLINC được xác định bằng phương 

pháp qRT-PCR sử dụng tín hiệu huỳnh quang SYBR Green. Dữ liệu thu nhận được xử lí thống kê 

để đánh giá mức độ biểu hiện của GAPLINC và mối liên hệ với các đặc điểm của bệnh nhân 

UTPKTBN. Kết quả cho thấy GAPLINC có biểu hiện tăng trong mẫu mô ung thư so với mô lành 

liền kề của cùng bệnh nhân UTPKTBN và mẫu mô của bệnh nhân mắc BPKUT, và tăng ở nhóm 

bệnh nhân có hút thuốc so với nhóm không hút thuốc. Kết quả này cho thấy biểu hiện tăng của 

GAPLINC trong mẫu mô có liên quan với tiên lượng xấu của bệnh và có khả năng dự đoán tốt bệnh 

UTPKTBN. Nghiên cứu này đã cung cấp các số liệu ban đầu về biểu hiện của lncRNA GAPLINC 

trong mẫu mô của bệnh nhân UTPKTBN và có thể làm tiền đề cho các nghiên cứu sâu hơn về 

lncRNA trên nhóm bệnh nhân này. 

Từ khóa: LncRNA, GAPLINC, Ung thư phổi, UTPKTNB. 

1. Mở đầu* 

Ung thư phổi là một trong những dạng ung 

thư thường gặp nhất và gây tử vong hàng đầu 

trong các loại ung thư trên thế giới. Năm 2022, 

ước tính trên thế giới có 2,5 triệu trường hợp 

được chẩn đoán mắc mới ung thư phổi (chiếm 

12,4%) và 1,8 triệu người tử vong vì ung thư 

phổi (chiếm 18,7%), cao nhất trong các dạng ung 

thư [1]. UTPKTBN là dạng ung thư phổ biến 

________ 
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nhất của ung thư phổi, chiếm ~ 85% các trường 

hợp, và có tỉ lệ sống sót sau 5 năm thay đổi theo 

giai đoạn, từ 65% đối với bệnh nhân mắc bệnh 

giai đoạn I đến 9% đối với bệnh nhân mắc bệnh 

giai đoạn IV [2]. Như vậy, ung thư phổi được 

chẩn đoán càng sớm thì có tiên lượng tốt hơn và 

điều trị có hiệu quả hơn.  

Các phân tử lncRNA (long-non coding RNA 

- RNA dài không mã hoá) có kích thước > 200 

nucleotide, tham gia chủ yếu vào điều hòa biểu 

https://doi.org/10.25073/2588-1094/vnuees.4
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hiện gen ở mức độ sau phiên mã và các quá trình 

sinh học khác của tế bào [3, 4]. Không giống như 

mRNA, các lncRNA có chủ yếu trong nhân của 

tế bào và có mức độ biểu hiện thấp, đặc hiệu cho 

loại tế bào [5]. Bất thường trong mức độ biểu 

hiện của các phân tử lncRNA có thể gây ra nhiều 

bệnh, trong đó có ung thư [6-8]. Trong các 

nghiên cứu gần đây, một số lượng lớn các 

lncRNA đã được tìm thấy trong UTPKTBN và 

được cho là có vai trò trong di căn, xâm lấn và 

tăng sinh khối u [9, 10]. 

Trong nghiên cứu này, chúng tôi tiến hành 

phân tích mức độ biểu hiện của lncRNA 

GAPLINC ở bệnh nhân UTPKTBN. GAPLINC 

là phân tử lncRNA có chiều dài 924 bp (có các 

tên gọi khác là RP11-838N2.4 hoặc 

LINC01540). Theo cơ sở dữ liệu Lnc2Cancer 

3.0, GAPLINC đã được báo cáo có biểu hiện 

tăng trong mô ung thư dạ dày [11-14], u nguyên 

bào thần kinh đệm [14], ung thư đại trực tràng 

[15, 16],… và được cho là thực hiện nhiều chức 

năng liên quan đến tăng sinh khối u và di căn. 

Mặc dù vậy, chưa có nhiều nghiên cứu về mức 

độ biểu hiện của GAPLINC trên mô của bệnh 

UTPKTBN. Do vậy, trong nghiên cứu này chúng 

tôi tiến hành phân tích mức độ biểu hiện của 

GAPLINC trong mẫu mô của bệnh nhân 

UTPKTBN, từ đó xác định mối liên quan giữa 

mức độ biểu hiện GAPLINC với một số đặc 

điểm của bệnh nhân UTPKTBN.  

2. Nguyên liệu và phương pháp nghiên cứu 

2.1. Nguyên liệu 

Nghiên cứu được thực hiện trên các cặp mẫu 

mô ung thư và mô lành liền kề (được lấy cách vị 

trí khối u 5 cm) của 53 bệnh nhân được chẩn 

đoán mắc UTPKTBN, kèm theo các thông tin về 

đặc điểm của bệnh nhân (trong đó có 34 nam, 19 

nữ, độ tuổi trung bình 57,3  9). Mẫu đối chứng 

bao gồm 33 mẫu mô của các bệnh nhân mắc các 

bệnh phổi không ung thư (BPKUT) (bao gồm: 

giãn phế quản, kén khí phổi, tràn khí màng phổi, 

viêm phổi mãn tính và các bệnh phổi khác) tương 

ứng về giới tính và độ tuổi với nhóm bệnh nhân. 

Các mẫu mô được sử dụng trong nghiên cứu do 

khoa Giải phẫu bệnh, Bệnh viện Phổi Trung 

ương cung cấp. Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân 

là bệnh nhân được chẩn đoán bằng xét nghiệm 

mô bệnh học là mắc UTPKTBN. Tất cả bệnh 

nhân đều được biết về mục đích và đồng ý tham 

gia nghiên cứu. Tiêu chuẩn loại trừ là các bệnh 

nhân đã trải qua hóa trị, xạ trị hoặc dùng thuốc 

điều trị. Các thông tin về đặc điểm của bệnh nhân 

nghiên cứu được thể hiện chi tiết ở Bảng 2. 

2.2. Phương pháp 

2.1.1. Tách RNA tổng số và tổng hợp cDNA 

RNA tổng số được tách từ mẫu mô sử dụng 

Trizol (Invitrogen, Mỹ) theo hướng dẫn của nhà 

sản xuất. Độ sạch của RNA được xác định bằng 

đo tỉ lệ độ hấp thụ của RNA ở bước sóng 260 nm 

và 280 nm (A260:A280) trong khoảng 1,8 - 2,0 

bằng máy NanoDrop 2000c (Thermo Scientific, 

Mỹ). RNA tổng số được phiên mã ngược thành 

cDNA bằng bộ kit GoScript™ Reverse 

Transcription System (Promega, Mỹ) theo 

hướng dẫn của nhà sản xuất. Nồng độ cDNA 

được định lượng bằng máy NanoDrop 2000c 

(Thermo Scientific, Mỹ) và pha loãng về nồng 

độ tối ưu 250 ng/μl trước khi thực hiện bước  

tiếp theo. 

2.1.2. PCR định lượng 

Phản ứng PCR định lượng (qPCR) được thực 

hiện trên máy Rotor-Gene Q (Qiagen, Mỹ) sử 

dụng bộ Kit SensiFASTTM SYBR® Lo-ROX Kit 

(Meridian, Mỹ) theo hướng dẫn của nhà sản 

xuất. Mức độ biểu hiện của lncRNA GAPLINC 

trong mẫu mô được so sánh với biểu hiện của gen 

nội chuẩn β-ACTIN. Trình tự mồi đặc hiệu cho 

phản ứng qPCR được tổng hợp bởi hãng IDT 

được trình bày trong Bảng 1 [17, 18]. Thành 

phần phản ứng bao gồm: 5 μl SYBR Green; 0,3 

μl mồi xuôi; 0,3 μl mồi ngược; 2 μl khuôn và 

nước trong tổng thể tích 10 μl phản ứng. Chu 

trình nhiệt của phản ứng được cài đặt ở 95 °C,  

2 phút; 40 chu kì (90 °C, 5 giây; 60 °C, 30 giây). 

Đường cong đỉnh nóng chảy được phân tích sau 

mỗi lần chạy để xác định độ đặc hiệu của  

sản phẩm. 

Mức độ biểu hiện của lncRNA GAPLINC so 

với β-ACTIN được xác định bằng công thức 2-∆Ct 
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trong đó ∆Ct = Ct GAPLINC – Ct β-ACTIN. Sự thay 

đổi biểu hiện của lncRNA trong mẫu mô ung thư 

và mô lành liền kề của bệnh nhân UTPKTBN so 

với đối chứng (BPKUT) được tính bằng công 

thức: 2-∆∆Ct, trong đó ∆∆Ct = ∆Ct (UTPKTBN) -  

∆Ct (BPKUT) [12]. 

Bảng 1. Trình tự các cặp mồi sử dụng trong nghiên cứu 

Tên mồi Trình tự mồi (5’- 3’) 
Kích thước sản 

phẩm PCR 

Tham 

khảo 

GAPLINC-F GTTTCCTGGAAGGGCATTTT 
120 bp [17] 

GAPLINC-R TCCAGCTTCTCCTTTTGCA 

β-ACTIN-F CTTAGTTGCGTTACACCCTTTCTTG 
156 bp [18] 

β-ACTIN-R CTGTCACCTTCACCGTTCCAGTTT 

2.1.3. Xử lý số liệu và phân tích tích thống kê 

Dữ liệu được lưu và biểu diễn bằng phần 

mềm Excel 2016. Các kiểm định thống kê được 

thực hiện bằng phần mềm GraphPad Prism 8.4.2 

(GraphPad Software, San Diego, California, 

USA). Phương pháp kiểm định Kolmogorov-

Smirnov và Shapiro-Wilk được sử dụng nhằm 

xác định sự phân phối của các dữ liệu. So sánh 

thống kê đối với các biến định lượng được thực 

hiện bằng kiểm định Mann-Whitney U và kiểm 

định Wilconxon. Các biến định tính được so sánh 

bằng kiểm định Khi bình phương hoặc kiểm định 

chính xác của Fisher. Tất cả các kiểm định thống 

kê được biểu diễn theo 2 chiều và sự khác biệt 

được coi có ý nghĩa thống kê với giá trị p < 0,05.  

3. Kết quả 

3.1. Biểu hiện tăng của lncRNA GAPLINC trong 

mẫu mô ung thư của bệnh UTPKTBN 

Giá trị Ct từ phương pháp qPCR được sử 

dụng để xác định mức độ biểu hiện của phân tử 

lncRNA GAPLINC trong các mẫu nghiên cứu. 

Đường cong nóng chảy của gen β-ACTIN và 

GAPLINC (Hình 1A) cho 2 đỉnh tương ứng lần 

lượt là 81,3°C và 84,5°C và đường tín hiệu 

khuếch đại của sản phẩm qPCR (Hình 1B) chứng 

minh sự bắt cặp đặc hiệu của các cặp mồi trong 

nghiên cứu. Để kiểm tra việc nhiễm DNA 

genome trong RNA có ảnh hưởng đến kết quả 

phân tích không, chúng tôi tiến hành xử lý mẫu 

RNA tổng số bằng enzyme DNase I và so sánh 

sản phẩm khuếch đại của mẫu trước và sau xử lý 

với enzyme (Hình 2). Kết quả cho thấy mẫu sau 

khi xử lý với enzyme DNAse I cho giá trị Ct lớn 

hơn so với trước khi xử lý với enzyme, chứng tỏ 

cDNA có bị nhiễm bởi DNA genome. Tuy nhiên, 

kết quả định lượng tương đối số bản sao của 

GAPLINC thì tương tự nhau, do đó không ảnh 

hưởng đến kết quả phân tích. Điều này cũng phù 

hợp vì số bản sao của gen β-ACTIN và 

GAPLINC là như nhau.  

Kết quả định lượng trên các mẫu nghiên cứu 

cho thấy lncRNA GAPLINC có biểu hiện tăng 

trong mẫu mô ung thư so với mô lành liền kề của 

cùng bệnh nhân UTPKTBN (p = 0,0411) và tăng 

so với mẫu mô của bệnh nhân mắc BPKUT (p = 

0,0029) (Hình 3A). Phân tích đường cong ROC 

cho thấy mức độ biểu hiện của GAPLINC có khả 

năng dự đoán tốt bệnh UTPKTBN với diện tích 

dưới đường cong trong biểu đồ ROC (AUC) 

bằng 0,752 (95% CI: 0,644 - 0,859, p < 0,0001) 

với độ nhạy 84,85% và độ đặc hiệu 60,38% 

(Hình 3C). Kết quả này cho thấy biểu hiện tăng 

của GAPLINC trong mẫu mô có liên quan với 

tiên lượng xấu của bệnh. 

3.2. Mối liên quan giữa biểu hiện của lncRNA 

GAPLINC với một số đặc điểm của bệnh nhân 

UTPKTBN 

Để phân tích mối liên quan giữa biểu hiện 

của lncRNA GAPLINC với một số đặc điểm của 

bệnh nhân UTPKTBN, mức độ biểu hiện của 
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GAPLINC trong mẫu mô được phân tích theo độ 

tuổi (≤ 60 tuổi và > 60 tuổi), giới tính (nam và 

nữ), tình trạng hút thuốc và uống rượu (có hoặc 

không), giai đoạn bệnh (giai đoạn I + II và giai 

đoạn III), mức độ xâm lấn khối u (giai đoạn T1+2 

và T3+4) và mức độ xâm lấn hạch (giai đoạn N0 

và N1+2) (Bảng 2). Kết quả cho thấy GAPLINC 

có biểu hiện tăng ở nhóm bệnh nhân có hút thuốc 

(trung vị = 0,926) so với nhóm không hút thuốc 

(trung vị = 0,644), với p < 0,05 (Hình 3B). Ngoài 

ra không có sự khác biệt về mức độ biểu hiện của 

GAPLINC theo các đặc điểm khác của bệnh nhân. 

 

Hình 1. Kết quả định lượng lncRNA GAPLINC bằng qPCR sử dụng SYBR. (A) Đường biểu diễn đường cong 

nóng chảy của sản phẩm khuếch đại β-ACTIN và GAPLINC bằng qPCR. (B) Đường cong khuếch đại gen  

β-ACTIN và GAPLINC trong các mẫu nghiên cứu. Các đường nằm dưới ngưỡng (threshold) là các mẫu đối 

chứng âm (sản phẩm qPCR với khuôn là H2O) của mồi β-ACTIN và GAPLINC. 

 

Hình 2. Kết quả định lượng lncRNA GAPLINC với mẫu trước xử lý và sau xử lý với enzyme DNase I.  

(A) Đường biểu diễn đường cong nóng chảy của sản phẩm khuếch đại trước xử lý và sau xử lý với DNase I;  

(B) Đường cong khuếch đại gen β-ACTIN và GAPLINC trước xử lý và sau xử lý với enzyme DNase I. 
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Hình 3. Mức độ biểu hiện của lncRNA GAPLINC được xác định bằng qPCR. (A) Biểu hiện tăng của lncRNA 

GAPLINC trong mẫu mô ung thư so với mô lành liền kề của bệnh nhân UTPKTBN và mẫu mô của bệnh nhân 

mắc BPKUT. (B) Biểu hiện tăng của lncRNA GAPLINC trong nhóm bệnh nhân có hút thuốc so với nhóm 

không hút thuốc. (C) Đường cong ROC với độ nhạy và độ đặc hiệu của chẩn đoán dựa trên mức độ biểu hiện của 

lncRNA GAPLINC. * p < 0,05. *** p < 0,01. **** p <0,0001. 

Bảng 2. Mối liên hệ giữa mức độ biểu hiện của lncRNA GAPLINC và một số đặc điểm của bệnh nhân 

UTPKTBN 

TT Đặc điểm 
Số lượng 

(n) 

Mức độ  

biểu hiện thấp 

n (%) 

Mức độ  

biểu hiện cao 

n (%) 

OR (95% CI) p 

1 Tuổi      

  
≤ 60 tuổi 

> 60 tuổi 

26 

27 

14 (53,9) 

18 (66,7) 

12 (46,1) 

9 (33,3) 
0,583 (0,203 - 1,762) 0,340 a 

2 Giới tính      

  
Nam 

Nữ 

34 

19 

15 (44,1)  

11 (57,9) 

19 (55,9) 

8 (42,1) 
0,574 (0,200 - 1,819) 0,336 a 

3 Hút thuốc      

  
Có 

Không 

33 

20 

12 (33,4) 

14 (70,0) 

21 (63,6) 

6 (30,0) 
0,245 (0,079 - 0,804) 0,018 a 

4 Uống rượu      

  
Có 

Không 

29 

24 

11 (37,9) 

15 (62,5) 

18 (62,1) 

9 (37,5) 
0,607 (0,340 - 1,052) 0,075 a 

5 Giai đoạn bệnh      

  
I + II 

III 

44 

9 

24 (54,5) 

2 (22,2) 

20 (45,5) 

7 (77,8) 
4,200 (0,909 - 21,24) 0,142 b              

6 Mức độ xâm lấn khối u     

  
T1 + T2 

T3 + T4 

42 

11 

23 (54,8) 

3 (27,3) 

19 (45,2) 

8 (72,7) 
3,228 (0,758 - 12,23) 0,175 a 

7 Mức độ xâm lấn hạch     

  
N0 

N1 + N2 

41 

12 

20 (48,8) 

6 (50,0) 

21 (51,2) 

6 (50,0) 
0,952 (0,282 - 3,219) 0,941 a 

Ghi chú: a: giá trị p thu được với kiểm định Khi bình phương. b: giá trị p thu được với kiểm định Fisher’s 

Exact. Giá trị p in đậm được cho là có ý nghĩa thống kê. 
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4. Thảo luận 

Các nghiên cứu trước đây đã chỉ ra rằng các 

phân tử lncRNA có liên quan với nhiều dạng ung 

thư khác nhau và có thể giúp dự đoán được khả 

năng sống sót, cũng như đáp ứng của bệnh nhân 

với các phương pháp điều trị [19-21]. Đối với 

ung thư phổi, biểu hiện thay đổi của nhiều 

lncRNA cũng đã được xác định trong các dòng 

tế bào và các mẫu mô từ bệnh nhân ung thư phổi 

[22-24]. 

Trong nghiên cứu này, chúng tôi tiến hành 

phân tích mức độ biểu hiện của lncRNA 

GAPLINC ở bệnh nhân UTPKTBN và xác định 

thấy lncRNA GAPLINC có biểu hiện tăng ở mô 

ung thư so với mô lành liền kề của cùng bệnh 

nhân UTPKTBN, và tăng so với mẫu mô của các 

bệnh nhân mắc bệnh phổi không ung thư. Bên 

cạnh đó, GAPLINC cũng biểu hiện tăng ở nhóm 

bệnh nhân có hút thuốc so với nhóm không hút 

thuốc. Điều này cho thấy biểu hiện tăng của 

GAPLINC trong mẫu mô có liên quan với tiên 

lượng xấu của bệnh. Kết quả này cũng tương 

đồng với một số kết quả nghiên cứu trước đây.  

Đối với ung thư dạ dày và ung thư đại trực 

tràng, lncRNA GAPLINC đã được chứng minh 

là một oncogene và có mức độ biểu hiện tăng 

trong mô ung thư so với mô lành liền kề [11, 25]. 

Tuy nhiên vai trò của lncRNA này đối với ung 

thư phổi vẫn chưa được nghiên cứu rộng rãi. Gu 

và cộng sự (cs) (2018) xác định thấy GAPLINC 

có biểu hiện tăng trên các cặp mẫu mô ung thư 

và mô lành liền kề của bệnh nhân UTPKTBN và 

các dòng tế bào ung thư phổi. Biểu hiện tăng của 

GAPLINC được cho là có liên quan với tiên 

lượng xấu của bệnh. Ức chế biểu hiện của 

GAPLINC cũng ức chế đáng kể sự tăng sinh của 

tế bào, thúc đẩy quá trình apoptosis và ức chế sự 

phát triển của khối u trong cơ thể. Bên cạnh đó, 

phân tích theo các đặc điểm của bệnh nhân cũng 

cho thấy GAPLINC có biểu hiện tăng ở bệnh 

nhân giai đoạn muộn (giai đoạn III) so với giai 

đoạn sớm (giai đoạn I - II) và có mối liên quan 

với tình trạng hút thuốc, di căn hạch lympho và 

mức độ biệt hoá của khối u [26]. GAPLINC được 

cho là có vai trò thúc đẩy quá trình phát sinh khối 

u thông qua tương tác với phức hệ protein eEF2K 

(eukaryotic elongation factor-2 kinase) và miR-

661. 

Tương tự, Zhao và cs (2019) cũng báo cáo 

thấy GAPLINC có biểu hiện tăng trong mẫu mô 

của bệnh nhân UTPKTBN và có liên quan chặt 

chẽ với tiên lượng kém của bệnh. Yếu tố TGF-

β1 (transforming growth factor-beta 1) được cho 

là có vai trò làm tăng biểu hiện của GAPLINC. 

Biểu hiện quá mức của TGF-β1 và GAPLINC 

dẫn đến sự di chuyển và xâm lấn nhanh của các 

tế bào UTPKTBN. Ở giai đoạn phát triển sớm 

của ung thư, TGF-β1 được cho là có vai trò ức 

chế khối u bằng cách ức chế tăng sinh tế bào ung 

thư. Tuy nhiên, ở giai đoạn muộn, TGF-β1 lại 

thúc đẩy sự di căn của tế bào ung thư thông qua 

tăng khả năng di chuyển và xâm lấn của tế bào 

ung thư [27]. 

Nghiên cứu về vai trò của các lncRNA trong 

giao tiếp chéo giữa các đại thực bào M2 và trao 

đổi chất của khối u trong ung thư phổi, Fang và 

cs (2023) xác định được 67 lncRNA có liên quan 

đến cả đại thực bào M2 và các con đường chuyển 

hoá có liên quan, trong đó GAPLINC có vai trò 

đặc biệt quan trọng. GAPLINC được cho là một 

yếu tố nguy cơ đối với ung thư phổi và có khả 

năng dự đoán tiên lượng tốt cho bệnh. Kết quả 

phân tích cho thấy biểu hiện tăng của GAPLINC 

làm tăng nguy cơ trong nhóm bệnh nhân N1-3 so 

với nhóm N0 và tăng nguy cơ ở nhóm M1 so với 

nhóm M0. Bên cạnh đó, biểu hiện tăng của 

GAPLINC có thể ảnh hưởng đến sự phân cực 

của đại thực bào M2 thông qua nhiều con đường 

trao đổi chất khác nhau như hình thành mạch 

máu; truyền tín hiệu TGF-β; IL6/JAK/STAT3; 

đáp ứng interferon alpha,… [28]. Năm 2019, 

công bố của Liu và cs về ứng dụng lâm sàng của 

lncRNA GAPLINC trong các khối u ác tính ở 

người cũng cho thấy biểu hiện tăng của 

GAPLINC có liên quan với tỷ lệ sống sót tổng 

thể thấp ở nhiều loại ung thư. Điều này cho thấy 

tầm quan trọng của việc cần tiếp tục nghiên cứu 

các cơ chế có liên quan đến tăng biểu hiện của 

GAPLINC trong ung thư phổi, và tiềm năng có 

thể sử dụng GAPLINC như một dấu ấn sinh học 

trong chẩn đoán và tiên lượng bệnh [29]. 
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5. Kết luận 

LncRNA GAPLINC có biểu hiện tăng trong 

mẫu mô ung thư so với mô lành liền kề của cùng 

bệnh nhân UTPKTBN (p < 0,05), và tăng so với 

mẫu mô của bệnh nhân mắc BPKUT (p < 0,01) 

và có liên quan với tình trạng hút thuốc của bệnh 

nhân. Nghiên cứu này đã cung cấp các số liệu 

ban đầu về biểu hiện của lncRNA GAPLINC 

trong mẫu mô của bệnh nhân UTPKTBN và có 

thể làm tiền đề cho các nghiên cứu sâu hơn về 

lncRNA trên nhóm bệnh nhân này. 

Lời cảm ơn  

Nhóm tác giả xin chân thành cảm ơn các 

bệnh nhân đã tự nguyện cho mẫu nghiên cứu; các 

y bác sĩ của Bệnh viện Phổi Trung ương đã hỗ 

trợ lấy mẫu và Bệnh viện Đại học Quốc gia Hà 

Nội đã hỗ trợ sử dụng thiết bị cho nghiên cứu. 

Nghiên cứu được thực hiện với sự hỗ trợ kinh 

phí từ đề tài cấp Đại học Quốc gia Hà Nội mã số 
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