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(International Obesity Task Force) 



 
 

  

LDL-C Lipoprotein cholesterol tỷ trọng thấp  

(Low Density Lipoprotein Cholesterol) 

MC4R Gen MC4R (Melanocortin 4 Receptor) 

NCHS  

 

Trung tâm thống kê Y tế quốc gia - Hoa Kỳ 

(National Center for Health Statistics) 

PCR Phản ứng chuỗi trùng hợp (Polymerase Chain Reaction) 

p-HWE Tần số cân bằng Hardy – Weinberg (Hardy-Weinberg Equilibrium) 

ROC Đường cong ROC (Receiver Operating Characteristic- Curve) 

SDD Suy dinh dưỡng 

SE Ăn chậm (slowness in eating) 

SR Phản ứng no (satiety responsiveness) 

TB ±ĐLC Trung bình ± Độ lệch chuẩn 

TC Thừa cân  

UNICEF Qũy Nhi đồng Liên hiệp quốc  

(United Nations International Children's Emergency Fund) 

WAZ Z-score cân nặng theo tuổi (Weight for age) 

WHZ Z-score cân nặng theo chiều cao 

(weight-for-length/height Z-score) 

WHO  Tổ chức Y tế thế giới (World Health Organization) 
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ĐẶT VẤN ĐỀ 

Thừa cân, béo phì (TC, BP) được xem là một “đại dịch” mới của thế kỷ 

XXI bởi sự gia tăng nhanh chóng và những hệ quả nghiêm trọng về sức khỏe 

và gánh nặng bệnh tật mà nó gây ra1. Hậu quả của thừa cân, béo phì trẻ em đặc 

biệt là trẻ dưới 5 tuổi cần đặc biệt quan tâm vì đó là mối đe dọa lâu dài đến sức 

khỏe khi trưởng thành. Thừa cân, béo phì sẽ làm gia tăng nguy cơ đối với các 

bệnh mạn tính như các bệnh về tim mạch, tiểu đường, viêm xương khớp, sỏi 

mật, gan nhiễm mỡ, và một số bệnh ung thư. Béo phì ở trẻ em còn làm chậm 

tăng trưởng, dễ dẫn tới những ảnh hưởng nặng nề về tâm lý ở trẻ như tự ti, nhút 

nhát, kém hòa đồng, học kém. Thừa cân, béo phì ở trẻ em có thể là nguồn gốc 

các vấn đề sức khỏe trong tương lai2. Thừa cân, béo phì đặc biệt ở lứa tuổi học 

sinh đang gia tăng nhanh chóng trên toàn thế giới, không chỉ ở các nước phát 

triển mà cả ở các nước đang phát triển2.  

Theo số liệu của Tổ chức Y tế thế giới (WHO) năm 2016 thế giới có 

hơn 1,9 tỷ người trên 18 tuổi bị thừa cân, trong đó có 650 triệu người bị béo 

phì. Không chỉ ở các nước có thu nhập cao mà ngay tại các nước có thu nhập 

thấp và trung bình thì tỷ lệ thừa cân, béo phì cũng tăng, nhất là ở các khu 

vực đô thị3. Tại Việt Nam, các cuộc điều tra dịch tễ trước năm 1995 cho thấy 

tỷ lệ thừa cân không đáng kể, béo phì hầu như không có. Nhưng tới Tổng 

điều tra dinh dưỡng toàn quốc năm 2000 thì tỷ lệ thừa cân ở phụ nữ tuổi sinh 

đẻ từ 15 – 49 tuổi là 4,6%, ở thành phố (9,2%) cao gấp 3 lần nông thôn 

(3,0%)4. Theo nghiên cứu của Trần Thị Phúc Nguyệt (năm 2006) ở trẻ 4 – 6 

tuổi nội thành, tỷ lệ thừa cân là 4,9%, béo phì là 3,1%, trong đó nam thừa 

cân là 6,1%, nữ thừa cân là 3,8%5. Theo kết quả tổng điều tra dinh dưỡng 

năm 2009-2010 của Viện Dinh dưỡng, tỷ lệ thừa cân và béo phì ở trẻ em < 5 

tuổi là 5,6%; trong đó, tỷ lệ béo phì là 2,8%. Ở các vùng thành thị tỷ lệ thừa 

cân- béo phì là 6,5%. Tỷ lệ thừa cân-béo phì ở trẻ dưới 5 tuổi có xu hướng 

gia tăng, đặc biệt ở các thành phố lớn như Hà Nội và Thành phố Hồ Chí 

Minh - nơi có tỷ lệ thừa cân, béo phì trẻ em cao nhất trên toàn quốc6. Kết 

quả điều tra của Viện Dinh dưỡng năm 2014 - 2015 cho thấy, tỷ lệ trẻ TC, 
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BP ở Thành phố Hồ Chí Minh trên 50%, còn khu vực nội thành Hà Nội 

khoảng 41%7. Đến năm 2016, nghiên cứu trên 2602 trẻ ở Hà Nội từ 3-6 tuổi 

cho thấy tỷ lệ thừa cân, béo phì ở trẻ nam là 29,9% và trẻ nữ là 21,6%8. 

Thừa cân, béo phì là một bệnh đa nhân tố, không chỉ do chế độ ăn uống thiếu 

khoa học (mất cân bằng với nhu cầu cơ thể) mà còn do những yếu tố có liên quan 

(gen di truyền, giảm hoạt động thể lực, stress, ô nhiễm môi trường và cả những 

vấn đề xã hội) cũng như sự tương tác giữa gen và môi trường9,10. Các gen liên 

quan đến béo phì có thể được phân loại thành 3 nhóm theo cơ chế tác động: (1) 

điều hoà cảm giác no - đói (2) điều hoà quá trình chuyển hoá ở tế bào (3) điều hoà 

sự biệt hóa và phát triển tế bào mỡ11. Những gen nhạy cảm béo phì này khi tương 

tác với môi trường sống, nếu gặp môi trường thuận lợi (như chế độ ăn thừa dinh 

dưỡng, ít hoạt động thể lực) sẽ phát huy tác dụng và dễ làm cho trẻ bị béo phì. 

Nếu trẻ được phát hiện sớm những gen này (ngay từ lứa tuổi mầm non) thì có thể 

dự đoán nguy cơ béo phì của mỗi trẻ12. Từ đó có thể xây dựng cho mỗi trẻ một 

chế độ dinh dưỡng cũng như hoạt động thể lực phù hợp ngay từ lứa tuổi mầm non 

- lứa tuổi mà sự phát triển của trẻ phụ thuộc nhiều vào yếu tố di truyền và sự chăm 

sóc của gia đình, nhà trường10. 

Với mục tiêu thực hiện một nghiên cứu trên đối tượng trẻ mầm non có cỡ 

mẫu đủ lớn, đại diện cho 3 vùng của Hà Nội (trung tâm nội thành, ngoại vi nội 

thành và vùng nông thôn) và góp phần cung cấp một bức tranh cập nhật về thực 

trạng thừa cân, béo phì và giải đáp phần nào những câu hỏi về yếu tố gen, thói 

quen dinh dưỡng, hoạt động thể lực ảnh hưởng thế nào đến thừa cân, béo phì ở 

trẻ em các trường mầm non của Hà Nội, luận án “Nghiên cứu thực trạng thừa 

cân, béo phì và một số đặc điểm gen, thói quen dinh dưỡng, hoạt động thể 

lực ở trẻ mầm non” được thực hiện  nhằm các mục tiêu sau: 

1. Đánh giá thực trạng thừa cân, béo phì và một số yếu tố liên quan ở trẻ 

mầm non Hà Nội năm 2019. 

2. Xác định kiểu gen một số đa hình đơn nucleotid ở gen ADRB3, FTO, 

MC4R và phân tích mối liên quan giữa yếu tố môi trường và kiểu gen 

với tình trạng béo phì ở trẻ mầm non Hà Nội năm 2019. 
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CHƯƠNG 1: TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 
1.1. Định nghĩa và phân loại thừa cân, béo phì 

1.1.1. Định nghĩa thừa cân, béo phì 

Thừa cân là tình trạng cân nặng vượt quá cân nặng “nên có” so với chiều 

cao. Béo phì là tình trạng tích lũy mỡ quá mức và không bình thường một cách 

cục bộ hay toàn thể tới mức ảnh hưởng xấu tới sức khoẻ13,14. 

1.1.2. Phân loại thừa cân, béo phì 

1.1.2.1. Phân loại béo phì theo sinh bệnh học 

 Béo phì đơn thuần (béo phì ngoại sinh): Là béo phì không có nguyên 

nhân sinh bệnh học rõ ràng. 

 Béo phì bệnh lý (béo phì nội sinh): Là béo phì do các vấn đề bệnh lý 

gây nên: 

- Béo phì do nguyên nhân nội tiết. 

- Béo phì do suy giáp trạng. 

- Béo phì do cường vỏ thượng thận. 

- Béo phì do thiếu hormon tăng trưởng. 

- Béo phì trong hội chứng tăng hormon nang buồng trứng. 

- Béo phì trong thiểu năng sinh dục. 

- Béo phì do các bệnh về não: Do tổn thương vùng dưới đồi, u não, chấn 

thương sọ não, phẫu thuật thần kinh. Các nguyên nhân này gây hủy hoại vùng 

trung tâm não trung gian, ảnh hưởng đến sức thèm ăn, tăng insulin thứ phát nên 

thường kèm theo béo phì9,15. 

1.1.2.2. Phân loại béo phì theo hình thái của mô mỡ và tuổi bắt đầu béo phì 

- Béo phì bắt đầu từ nhỏ (trẻ em, thanh thiếu niên): là loại béo phì có tăng 

số lượng và kích thước tế bào mỡ. 
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- Béo phì bắt đầu ở người lớn: là loại béo phì có tăng kích thước tế bào mỡ 

còn số lượng tế bào mỡ thì bình thường. 

- Béo phì xuất hiện sớm: là loại béo phì xuất hiện trước 5 tuổi. 

- Béo phì xuất hiện muộn: là loại béo phì xuất hiện sau 5 tuổi. 

- Các giai đoạn thường xuất hiện béo phì là thời kỳ nhũ nhi, 5 tuổi, 7 tuổi 

và vị thành niên (tuổi tiền dậy thì và dậy thì). Béo phì ở các thời kỳ này làm 

tăng nguy cơ của béo phì trường diễn và các biến chứng khác16. 

1.1.2.3. Phân loại béo phì theo vùng của mô mỡ và vị trí giải phẫu  

- Béo bụng: Là dạng béo phì có mỡ chủ yếu tập trung ở vùng bụng. 

- Béo đùi: Là loại béo phì có mỡ chủ yếu tập trung ở vùng mông và đùi. 

Phân loại này giúp dự đoán nguy cơ sức khoẻ của béo phì. Béo bụng có 

nguy cơ cao mắc và tử vong do các bệnh tim mạch, đái tháo đường, tăng 

insulin máu, và rối loạn lipid máu hơn so với béo đùi16,17. 

1.1.2.4. Một số cách phân loại khác 
- Béo phì do sử dụng thuốc: Sử dụng corticoid liều cao và kéo dài, dùng 

estrogen, deparkin có thể gây béo phì. 

- Béo có khối nạc tăng so với chiều cao và tuổi: Trẻ béo phì có khối nạc 

tăng so với tuổi thường có chiều cao cao hơn chiều cao trung bình, thường là 

trẻ béo phì từ nhỏ, dạng này đặc trưng cho đa số béo phì ở trẻ em. 

- Trẻ thừa cân và thừa mỡ, thừa mỡ nhưng không thừa cân (rất ít trẻ thuộc 

nhóm này) và thừa cân nhưng không thừa mỡ18,19. 

1.2. Dịch tễ học thừa cân, béo phì trẻ em thế giới và tại Việt Nam 

1.2.1. Dịch tễ học thừa cân, béo phì trẻ em trên thế giới 

Béo phì được coi là một trong những thách thức nghiêm trọng nhất đối với 

y tế công cộng trong thế kỉ XXI với số lượng người béo phì năm 2014 đã cao 

hơn gấp đôi so với năm 198013. TC, BP là yếu tố nguy cơ thứ 5 gây tử vong với 

gần 2,8 triệu người trưởng thành tử vong hàng năm2. TC, BP không chỉ là vấn 



  5 

  

đề sức khỏe cộng đồng ở các quốc gia phát triển mà ngay cả các quốc gia đang 

phát triển số lượng người béo phì cũng đang tăng nhanh, đặc biệt là ở khu 

vực thành thị13,. Điều đáng lo ngại là sự gia tăng tỷ lệ béo phì ở trẻ em toàn 

cầu đang ở mức báo động (Hình 1.1). Ước tính đến năm 2030, gần một phần ba 

dân số thế giới có thể bị TC, BP20. 

Theo Tổ chức Y tế thế giới, tỷ lệ béo phì trên toàn thế giới đã tăng gần 

gấp ba lần từ năm 1975 đến năm 2016. Năm 2016, ước tính có 41 triệu trẻ em 

dưới 5 tuổi bị thừa cân hoặc béo phì13. Tỷ lệ thừa cân và béo phì ở trẻ em và 

thanh thiếu niên từ 5-19 tuổi đã tăng đáng kể từ chỉ 4% năm 1975 lên hơn 18% 

vào năm 2016. Sự gia tăng tỉ lệ này đã xảy ra ở cả nam và nữ: năm 2016 18% 

trẻ em gái và 19 % con trai bị thừa cân. Trong khi chỉ có dưới 1% trẻ em và 

thanh thiếu niên từ 5-19 tuổi bị béo phì vào năm 1975, thì có hơn 124 triệu trẻ 

em và thanh thiếu niên (6% trẻ em gái và 8% trẻ em trai) bị béo phì vào năm 

201613. Tính đến năm 2019 có khoảng 38,2 triệu trẻ em dưới 5 tuổi bị TC, BP, 

trong số đó có hơn 1 nửa trẻ đang sinh sống ở Châu Á21. 

 

Hình 1.1. Bản đồ tỷ lệ trẻ thừa cân, béo phì của các nước trên thế giới  
từ năm 2000 đến 2014 

(Nguồn: http://www.phitworld.org/Obesity Sedentary Crisis/Global_Obesity_Charts.htm) 
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TC, BP từng được coi là một vấn đề của quốc gia có thu nhập cao, nhưng 

tình trạng này đang gia tăng ở cả các nước thu nhập thấp và trung bình, đặc biệt 

là ở các khu vực thành thị. Ở Châu Phi, số trẻ em dưới 5 tuổi thừa cân đã tăng 

gần 50% kể từ năm 2000. Hơn 340 triệu trẻ em và thanh thiếu niên trong độ 

tuổi 5 đến 19 bị thừa cân hoặc béo phì trong năm 20162,13. Theo kết quả nghiên 

cứu được công bố năm 2014, tỷ lệ TC, BP ở trẻ em và trẻ vị thành niên ở các 

nước phát triển năm 2013 ở nam là 23,8% (22,9-24,7) và ở nữ 22,6% (21,7-

23,6). Tỷ lệ trẻ em và trẻ vị thành niên TC, BP cũng tăng nhanh ở các nước 

đang phát triển, năm 2013 tỷ lệ ở nam là 12,9% (12,3-13,5) và nữ là 13,4% 

(13,0-13,9)22.  

Theo thống kê tại Mỹ, TC, BP đang là mối quan tâm hàng đầu của ngành y 

tế và toàn xã hội23. Trong số những trẻ có độ tuổi từ 2 đến 19 tuổi, tỷ lệ TC, BP 

trong giai đoạn 2011-2014 vào khoảng 17,0% và béo phì mức độ nặng vào 

khoảng 5,8%. Với đối tượng trẻ từ 2 đến 5 tuổi, tỷ lệ mắc TC, BP tăng từ 7,2% 

(giai đoạn 1988-1994) lên 13,9% (giai đoạn 2003-2004), sau đó giảm còn 9,4% 

(giai đoạn 2013-2014). Riêng với đối tượng trẻ từ 6 đến 11 tuổi, tỷ lệ mắc béo 

phì tăng từ 11,3% (giai đoạn 1988-1994) lên đến 19,6% (giai đoạn 2007-2008) 

và tỷ lệ này hầu như không thay đổi vào năm 2013-201424. 

Tại châu Âu, trong những năm gần đây, tỷ lệ béo phì trẻ em tăng nhanh 

đáng báo động ở các quốc gia. Năm 2005, theo báo cáo của Tổ chức chuyên 

trách béo phì quốc tế (IOTF) thì cứ 5 trẻ em thì có 1 trẻ bị thừa cân hay béo 

phì. Các quốc gia ở vùng Địa Trung hải có tỷ lệ tăng cao nhất: thậm chí có nơi 

tỷ lệ thừa cân ở trẻ em ngang với ở Mỹ, tới 30%. Các nghiên cứu đã cho thấy 

sự gia tăng nhanh chóng của TC, BP: những năm 70, tốc độ tăng trung bình 

hàng năm là 0,2% thì đến nay là 2% (tương đương với khoảng 400.000 trẻ 

em/năm)25,26. 

Tại Châu Á, tỷ lệ TC, BP lứa tuổi học sinh cũng gia tăng nhanh chóng. 

Tại Trung Quốc, năm 2018, tỷ lệ thừa cân ở trẻ em tiểu học và trung học của 

Trung Quốc là 14, 0% và tỷ lệ béo phì là 10,5%27. Theo nghiên cứu của Yu và cs 
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ở 32862 trẻ em Trung Quốc dưới 5 tuổi cho thấy tỷ lệ thừa cân ở trẻ em dưới 5 

tuổi ở cả vùng thành thị và nông thôn đều là 8,4%, trong đó tỷ lệ béo phì trẻ nam 

là 9,4%, béo phì trẻ nữ là 7,2%. Tỷ lệ béo phì theo mức thu nhập gia đình thấp, 

trung bình, cao lần lượt là 2,8%, 3,3% và 3,5%28.  

Ở khu vực Đông Nam Á, tỷ lệ béo phì ở trẻ em khác nhau rõ rệt giữa các 

nước. Tại Campuchia, do đời sống kinh tế còn nhiều khó khăn, tốc độ đô thị 

hóa chưa mạnh nên tỷ lệ béo phì tương đối thấp, Campuchia chưa phải đối mặt 

với gánh nặng kép dinh dưỡng. Trong nghiên cứu của Horiuchi và cs trên hơn 

2000 học sinh từ 6 đến 17 tuổi cho thấy, tỷ lệ TC, BP chỉ 3,1%, trong đó tỷ lệ ở 

thành thị là 6,4% và nông thôn là 2,3%29. Tại Indonesia, theo nghiên cứu của 

Rachmi và cs công bố năm 2016 qua các năm 1993, 1997, 2000, 2007, kết quả 

cho thấy tỷ lệ trẻ TC, BP tăng từ 10,3% lên 16,5%, các yếu tố của nguy cơ béo 

phì như trẻ ở độ tuổi 2 đến 2,9, trẻ nam và trẻ có cha mẹ TC, BP. Bên cạnh đó 

Indonesia vẫn phải đối mặt với gánh nặng kép dinh dưỡng tương tự như Việt 

Nam khi tỷ lệ suy dinh dưỡng ở Indonesia năm 1993 là 34,5% và đến năm 

2007 giảm còn 21,4%30. Nghiên cứu của Naidu trên 7749 trẻ em từ 7 đến 12 tuổi 

ở Malaysia cho thấy tỷ lệ béo phì chung là 19,9%, những trẻ nam, những trẻ 

Malaysia gốc Hoa, những trẻ thành phố có nguy cơ béo phì cao hơn rõ rệt so với 

các trẻ khác31. Trong 1 nghiên cứu khác ở trẻ béo phì từ 5 đến 9 tuổi ở Malaysia 32 

cho thấy 25% trẻ em tiêu thụ thức ăn quá nhu cầu khuyến nghị, trẻ nam tiêu thụ 

thực phẩm nhiều hơn rõ rệt so với nữ. Trẻ nam cũng tiêu thụ calcium, thiamine, 

riboflavin, và niacin cao hơn rõ rệt so với trẻ nữ.  

1.2.2. Dịch tễ học thừa cân, béo phì trẻ em tại Việt Nam 

Tại Việt Nam, tỷ lệ TC, BP ở trẻ em tăng gấp đôi từ 3,3% lên 6,6% trong 

giai đoạn 2000-2005 và 6,6% lên 12% trong giữa 2005 -2010 và tăng gần gấp rưỡi 

từ 12% lên 17,5% trong giai đoạn 2010 -2015. Trong vòng 15 năm, tỷ lệ thừa cân 

trẻ em tăng hơn 4 lần từ 3,3% (2000) lên 17,5% (2015)33. Ở nước ta tỷ lệ trẻ TC, 

BP ở học sinh tiểu học có xu hướng tăng cao đặc biệt tại các thành phố lớn như 

Hà Nội và Thành phố Hồ Chí Minh.  
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Tại Thành phố Hồ Chí Minh, tỷ lệ TC, BP ở học sinh có sự gia tăng rất 

nhanh. Nghiên cứu năm 2007 ở trường học ở quận 1 có tỷ lệ béo phì là 41,1% 

và trường ở quận 7 có tỷ lệ béo phì là 10,8%34. Nghiên cứu của tác giả Huỳnh 

Thị Thu Diệu năm 2007 trên 670 trẻ em mầm non Thành phố Hồ Chí Minh cho 

thấy tỷ lệ thừa cân và béo phì lần lượt là 20,5% (95% CI: 17,5-24,3) và 16,3% 

(95% CI: 13,2-20,4). Phân tích đa biến trong nghiên cứu này cũng chỉ ra yếu tố 

giới tính, bố mẹ thừa cân, trình độ giáo dục, cân nặng cao lúc sinh, thời gian bú 

sữa mẹ, thời gian ngủ về đêm cũng có sự kết hợp có ý nghĩa thống kê với TC, 

BP ở trẻ35. Đến năm 2014, nghiên cứu của Đỗ Thị Ngọc Diệp và cộng sự tại 

thành phố Hồ Chí Minh cho thấy tỷ lệ TC, BP ở học sinh tiểu học là 51,8%, tỷ 

lệ béo phì là 27,2% vượt hơn hẳn tỷ lệ TC, BP ở các nhóm trẻ trung học cơ sở 

và trung học phổ thông (35,5% và 19,5%), đặc biệt tỷ lệ TC, BP trong nhóm trẻ 

từ 6-9 tuổi chiếm 52,6% trong khi nhóm trẻ từ 10-18 tuổi, tỷ lệ TC, BP là 

32,7%, tỷ lệ béo phì ở nam cao hơn nữ trong lứa tuổi từ 6-18 tuổi (nam: 48,9%, 

nữ: 33,8%)36.  

Tại Hà Nội, TC, BP cũng đang trở thành vấn đề sức khỏe cộng đồng. 

Theo nghiên cứu của Lê Thị Hải (2004) trên 7 quận nội thành cho thấy tỷ lệ trẻ 

7-12 tuổi TC, BP là 7,2%37. Nghiên cứu cắt ngang năm 2007 tại TP. Hà Nội và 

TP. Hồ Chí Minh ở học sinh từ 9 đến11 tuổi thấy tỷ lệ BP tại các trường ở 

trung tâm thành phố cao hơn các trường ở ngoại thành. Cụ thể tại Hà Nội thì tỷ 

lệ BP của trường ở quận Đống Đa là 7,1%, ở huyện Đông Anh là 1,1%. Cũng 

theo kết quả của nghiên cứu này, tỷ lệ béo phì ở nam cao hơn so với nữ ở mọi 

lứa tuổi, béo phì có liên quan thuận chiều tới số tiền ăn sáng và tiền ăn hàng 

tháng, với tình trạng dinh dưỡng bố mẹ, thường gặp ở gia đình với bố mẹ có 

trình độ văn hoá cao34.  

Trong khi đó, theo nghiên cứu của Trương Tuyết Mai và cs (2012), khảo 

sát trên đối tượng trẻ 4 đến 9 tuổi tại quận Hoàn Kiếm, Hà Nội cho thấy tỷ lệ 

trẻ thừa cân là 21,9% và béo phì là 18,0%, tổng tỷ lệ trẻ TC, BP chiếm 39,9%, 

vượt hơn hẳn tình trạng suy dinh dưỡng của trẻ chỉ chiếm 17% (5,2% nhẹ cân, 
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2,2% gầy còm, thấp còi 9,6%)38. Nghiên cứu mô tả cắt ngang trên 2842 trẻ 

mầm non ở Đống Đa và Ba Vì năm 2015 của Đỗ Minh Loan cho thấy tỷ lệ trẻ 

thừa cân béo phì là 14,5%39. Nghiên cứu theo dõi dọc trong 3 năm từ năm 2013 

đến năm 2016 trên 2602 trẻ ở vùng nông thôn và nội thành Hà Nội từ 3-6 tuổi 

cho thấy tỷ lệ thừa cân béo phì tăng theo lứa tuổi, đặc biệt vùng nội thành tăng 

từ 14,2% lên 29,9% với trẻ nam và tăng từ  9,0%–21,6% với trẻ nữ. Trong đó, 

41,4% trẻ thừa cân và 30,7% béo phì vẫn giữ nguyên tình trạng dinh dưỡng ở 2 

thời điểm nghiên cứu năm 2013 và 2016; tỷ lệ mới mắc thừa cân và béo phì 

12,4% và 2,7% trong giai đoạn 2013-2016; trẻ nam có xu hướng béo phì nhiều 

hơn trẻ nữ40. 

Tại Hải Phòng, nghiên cứu của Nguyễn Thị Thu Hiền và cs cho thấy năm 

2000 tỷ lệ TC, BP ở quận Hồng Bàng là 10,4%, bố mẹ có trình độ văn hóa cao 

tỷ lệ thuận với tỷ lệ thừa cân ở học sinh41. Nhưng tỷ lệ béo phì ở Hải Phòng 

cũng gia tăng nhanh chóng theo thời gian. Đến năm 2018, theo nghiên cứu của 

Hoàng Thị Đức Ngàn và cs trên 276 học sinh tiểu học cho thấy tỷ lệ TC, BP và 

béo bụng lần lượt là 11,2%; 10,1% và 19,9%. Trẻ em có hơn 60 phút hoạt động 

thể chất mỗi ngày chiếm 50% ở nhóm thừa cân và 80% ở nhóm béo bụng. 

Nghiên cứu cúng chỉ ra những bà mẹ có trình độ giáo dục cao và có thu nhập 

cao hơn có nguy cơ cao TC, BP ở trẻ (p<0,05)42. 

1.3. Các phương pháp đánh giá tình trạng thừa cân, béo phì ở trẻ em 

Đánh giá TC, BP thường dựa vào các phương pháp chính sau đây: đánh 

giá dựa trên các chỉ số nhân trắc; đánh giá bằng các chỉ số lâm sàng và hóa 

sinh; đánh giá bằng khẩu phần ăn43.  

1.3.1. Đánh giá thừa cân, béo phì bằng chỉ số nhân trắc 

1.3.1.1. Định nghĩa nhân trắc học dinh dưỡng 

- Nhân trắc học dinh dưỡng là đo các kích thước và cấu trúc cơ thể để 

đánh giá tình trạng dinh dưỡng. Đó là kết quả tổng hợp của các yếu tố di truyền 

và môi trường bên ngoài, trong đó yếu tố dinh dưỡng có vai trò rất quan trọng.                                    
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Có thể chia ra nhóm kích thước nhân trắc sau đây: 

- Khối lượng cơ thể, biểu hiện bằng cân nặng. 

- Các kích thước về độ dài, đặc hiệu là chiều dài nằm, chiều cao đứng. 

- Cấu trúc cơ thể và các dự trữ về năng lượng và protein, thông qua các 

mô mềm bề mặt như lớp mỡ dưới da và cơ... 

1.3.1.2.  Cân nặng/Chiều cao 

Để đánh giá tình trạng dinh dưỡng cần sử dụng phương pháp nhân trắc học, 

cụ thể là đo các kích thước cơ thể và cấu trúc của cơ thể44.  

Từ năm 1981, WHO đã khuyến nghị sử dụng các chỉ tiêu cân nặng theo 

tuổi (WAZ), chiều cao theo tuổi (HAZ), cân nặng theo chiều cao (WHZ) để 

đánh giá tình trạng dinh dưỡng. TC, BP được ghi nhận khi WHZ cao hơn 2 độ 

lệch chuẩn (>2SD) so với quần thể tham chiếu NCHS (National Center for 

Health Statistics) của Hoa Kỳ43,44. 

Công thức tính SD score hay Z- score được tính như sau: 

     Kích thước đo được – Số trung bình của quần thể tham chiếu 
Z-score = -------------------------------------------------------------------------- 

  Độ lệch chuẩn của quần thể tham chiếu 

Sau hai thập kỷ áp dụng, một số nhược điểm của quần thể NCHS bộc lộ 

như được xây dựng trên quần thể trẻ em Hoa Kỳ, đa số trẻ không được nuôi 

bằng sữa mẹ mà được nuôi bằng sữa công thức, do vậy cân nặng có phần cao 

hơn, chiều cao có phần thấp hơn so trẻ bú sữa mẹ. Do vậy, năm 2006 và năm 

2007, WHO đưa ra một chuẩn tăng trưởng mới gọi là chuẩn tăng trưởng của 

WHO. Cho tới nay, đây là thang phân loại được chấp nhận rộng rãi nhất trên 

thế giới, Việt Nam cũng đang sử dụng thang phân loại này. WHO đề nghị lấy 

điểm ngưỡng Z-Score Cân nặng/ chiều cao >+2SD so với chuẩn tăng trưởng để 

coi là thừa cân với trẻ dưới 5 tuổi45 và Z-Score BMI theo tuổi >+1SD được coi 

là thừa cân với trẻ lớn hơn 5 tuổi46. 
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Bảng 1.1. Phân loại dinh dưỡng theo chỉ số cân nặng theo tuổi; chiều cao 

theo tuổi ở trẻ dưới 5 tuổi 

Z-score cân nặng 

theo tuổi 

Đánh giá Z-score  

chiều cao theo tuổi 

Đánh giá 

< -3SD SDD nhẹ cân, 

mức độ nặng 

< -3SD SDD thấp còi, 

mức độ nặng 

<-2SD SDD nhẹ cân, 

mức độ vừa  

<-2SD SDD thấp còi, 

mức độ vừa  

-2 SD≤Z-score≤2 SD Bình thường -2 SD≤Z-score≤2SD Bình thường 

>2 SD Thừa cân   

>3 SD Béo phì   

 

Bảng 1.2. Phân loại dinh dưỡng theo chỉ số cân nặng theo chiều cao và BMI 

theo tuổi ở trẻ dưới 5 tuổi 

Z-score cân nặng 

theo chiều cao 

Đánh giá Z-score BMI theo 

tuổi 

Đánh giá 

< -3SD SDD gầy còm, 

mức độ nặng 

< -3SD SDD gày còm, 

mức độ nặng 

<-2SD SDD gày còm, 

mức độ vừa  

<-2SD SDD gày còm, 

mức độ vừa  

-2 SD≤Z-score≤2 

SD 

Bình thường -2 SD≤Z-score≤2 

SD 

Bình thường 

>2 SD Thừa cân >2 SD Thừa cân 

>3 SD Béo phì >3 SD Béo phì 
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Bảng 1.3. Phân loại dinh dưỡng cân nặng theo tuổi, chiều cao theo tuổi  

ở trẻ từ 5 đến 9 tuổi 

Z-score cân nặng 
theo tuổi 

Đánh giá Z-score  

chiều cao theo tuổi 

Đánh giá 

< -3SD SDD nhẹ cân, 
mức độ nặng 

< -3SD SDD thấp còi, 
mức độ nặng 

<-2SD SDD nhẹ cân, 
mức độ vừa  

<-2SD SDD thấp còi, 
mức độ vừa  

-2 SD≤Z-score≤2 SD Bình thường -2 SD≤Z-score≤2 SD Bình thường 

>2 SD Thừa cân   

>3 SD Béo phì   

Bảng 1.4. Phân loại dinh dưỡng BMI/ tuổi ở trẻ từ 5 đến 9 tuổi 

Z-score BMI theo tuổi Đánh giá 

< -3SD SDD nhẹ cân, mức độ nặng 

<-2SD SDD nhẹ cân, mức độ vừa  

-2 SD≤Z-score≤1 SD Bình thường 

>1 SD Thừa cân 

>2 SD Béo phì 
 
1.3.1.3. Đánh giá thừa cân, béo phì bằng chỉ số khố cơ thể - Body Mass Index 

(BMI) 

        Hiện nay, để đánh giá béo phì ở trẻ em, có nhiều tiêu chuẩn quốc tế dựa 

trên BMI do các tổ chức y tế khác nhau đưa ra như: (1) tiêu chuẩn của WHO 

năm 2007, (2) tiêu chuẩn của nhóm chuyên trách béo phì quốc tế 

(International Obesity Task Force, IOTF) năm 2000, (3) tiêu chuẩn của 

Trung tâm kiểm soát và phòng ngừa dịch bệnh (Centers for Disease Control 

và Prevention, CDC) năm 2000, mỗi tiêu chuẩn đều có những ưu, nhược 

điểm riêng.  
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BMI được tính bằng cân nặng/chiều cao2 (kg/m2). BMI được sử dụng rộng 

rãi để chẩn đoán TC, BP vì tính đơn giản trong kỹ thuật cân đo. Tuy nhiên, 

phương pháp này có hạn chế là: khối lượng cơ thể chủ yếu được tạo thành từ 

khối mỡ, khối nạc và khối xương; BMI (với cân nặng cơ thể trong tử số) không 

thể phân biệt giữa các thành phần này, do đó có thể dẫn đến những sai số trong 

chẩn đoán béo phì44. Nhiều nghiên cứu đã cho thấy: ở trẻ em, có mối tương 

quan chặt giữa tỷ lệ mỡ cơ thể và BMI với hệ số tương quan r = 0,7 – 0,816. Do 

đó, trong các nghiên cứu điều tra cộng đồng, đặc biệt là trên đối tượng trẻ em, 

phương pháp chẩn đoán béo phì dựa trên BMI vẫn được áp dụng rộng rãi. 

Ở trẻ em, BMI thay đổi theo tuổi và giới, cụ thể: BMI gia tăng nhanh ở 

tuổi sơ sinh, giảm xuống ở tuổi tiền học đường rồi tăng trở lại suốt thời kỳ thiếu 

niên và giai đoạn đầu tuổi trưởng thành; BMI ở trẻ nam thường cao hơn trẻ nữ. 

Chính vì lý do này mà việc sử dụng chỉ số BMI để đánh giá tình trạng dinh 

dưỡng ở trẻ em phụ thuộc vào lứa tuổi và giới tính.  

 Tiêu chuẩn của IOTF 2000: Tiêu chuẩn IOTF được nhóm chuyên gia 

của Tổ chức hành động vì béo phì Quốc tế xây dựng từ năm 2000 dựa trên các 

giá trị trung bình ở một số quần thể khác nhau. Tiêu chuẩn này đã đưa ra các 

điểm ngưỡng xác định tình trạng béo phì cho trẻ từ 2 đến 18 tuổi. Tuy nhiên 

những điểm cắt theo IOTF có hạn chế là tiêu chuẩn này chỉ có điểm cắt tương 

ứng với BMI = 25 kg/m2 và BMI = 30 kg/m2, đây là ngưỡng xác định tình trạng 

béo phì tương đương với người lớn và đường cong này được xây dựng dựa trên 

dân số tham chiếu là mẫu của các nước được chọn như Brazil, Anh, Hồng 

Kong, Singapore, Mỹ, Hà Lan47.  

 Tiêu chuẩn của CDC 2000: Tiêu chuẩn của CDC được đưa ra năm 

2000. Đây là tiêu chuẩn được sử dụng phổ biến nhất để đo kích thước và mô 

hình tăng trưởng của trẻ em và thanh thiếu niên ở Hoa Kỳ. Đường cong tăng 
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trưởng được trung tâm Phòng ngừa và kiểm soát bệnh tật Hoa Kỳ (CDC) xây 

dựng dựa trên dữ liệu khảo sát quốc gia được thu thập các năm 1963 và 1994 48.  

 Tiêu chuẩn của WHO 2007: Năm 2007, WHO đã công bố tiêu chuẩn 

đánh giá tình trạng dinh dưỡng theo BMI ở trẻ em từ 5 đến 19 tuổi46, bổ sung 

cho tiêu chuẩn năm 2006 dành cho trẻ từ 0 đến 5 tuổi45. Với trẻ dưới 5 tuổi thì Z-

score cân nặng/tuổi lớn hơn +2SD được phân loại là thừa cân, lớn hơn +3SD 

được phân loại là béo phì. Với trẻ lớn hơn 5 tuổi thì dựa trên chỉ số Z-score 

BMI/tuổi lớn hơn +1SD được phân loại là thừa cân và lớn hơn +2SD được 

phân loại là béo phì. 

1.3.1.4. Vòng eo/vòng mông 

Để đánh giá sự phân bố mỡ trong cơ thể có thể sử dụng chỉ số eo/mông 

(Waist Hip Ratio: WHR):  WHR = [Vòng eo (cm)] / [Vòng mông (cm)]. 

Trong đó, vòng eo được đo ở ngang rốn và vòng mông được đo ở ngang qua 

điểm phình to nhất của mông. Chỉ số WHR là công cụ hữu ích giúp hỗ trợ 

cho chỉ số BMI, vì chỉ số BMI chỉ có thể phân loại mức độ gầy béo dựa vào 

tương quan giữa chiều cao và cân nặng, không thể phản ánh được sự phân bố 

mỡ trong cơ thể44.  

1.3.1.5. Bề dày lớp mỡ dưới da 

Bề dày lớp mỡ dưới da (BDLMDD) được dùng như một số đo đánh giá 

trực tiếp tình trạng béo trệ. BDLMDD ước lượng kích thước kho dự trữ mỡ 

dưới da và từ đó cho phép ước lượng tổng số lượng mỡ của cơ thể. Tất nhiên sự 

thay đổi trong phân bố lượng mỡ dưới da còn phụ thuộc vào nòi giống, dân tộc 

và tuổi. Bề dày lớp mỡ dưới da được đo bằng compa chuyên dùng: Harpenden, 

Holtain, Lange, Mc Gaw. Hiện nay người ta thường dùng loại compa 

Harpenden, hai đầu compa là 2 mặt phẳng, tiết diện 1 cm2, có một áp lực kế 

gắn vào compa đảm bảo khi compa kẹp vào da bao giờ cũng ở một áp lực 

không đổi khoảng 10 - 20 g/mm2 44. 
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1.3.1.6. Phương pháp chẩn đoán béo phì ở trẻ em dựa trên tỷ lệ mỡ cơ thể 

Năm 2006, McCarthy và cộng sự49 đã xây dựng đường cong tham chiếu 

về tỷ lệ mỡ cơ thể ở trẻ nam và nữ từ 5 đến 18 tuổi dựa trên số liệu điều tra ở 

1.985 trẻ da trắng. Từ đó, nhóm tác giả đã đưa ra ngưỡng xác định tình trạng 

mỡ cơ thể ở trẻ theo tuổi và giới gồm 4 mức độ: (1) ít mỡ (< 2nd percentile), 

(2) bình thường (2nd – <85th percentile), (3) thừa mỡ (85th – <95th percentile) 

và (4) béo phì (≥ 95th percentile). Tuy nhiên, theo Lee và cs (2007)50, ngoài sự 

khác biệt về tuổi, giới thì tỷ lệ mỡ cơ thể của trẻ còn khác nhau ở các dân tộc có 

đặc điểm di truyền khác nhau. Do đó, cần có các nghiên cứu để xác định tiêu 

chuẩn chẩn đoán TC, BP dựa trên tỷ lệ mỡ cơ thể cụ thể đối với từng giới, từng 

lứa tuổi, từng dân tộc50.  

Do TC, BP là sự dư thừa mỡ dự trữ trong cơ thể nên chẩn đoán béo phì 

dựa trên tỷ lệ mỡ cơ thể là phương pháp chính xác nhất. Tuy nhiên, phương 

pháp này đòi hỏi kỹ thuật phức tạp, máy móc đắt tiền như máy phân tích điện 

trở kháng sinh học, máy chụp cộng hưởng từ, máy chụp cắt lớp vi tính và hấp 

thu tia X năng lượng kép, do đó khó áp dụng trong các nghiên cứu cộng đồng 

trên số lượng mẫu lớn51. 

1.3.2. Đánh giá tình trạng dinh dưỡng bằng lâm sàng và hóa sinh 

1.3.2.1. Các biểu hiện lâm sàng về tình trạng TC, BP. 

Theo Tiểu ban Dinh dưỡng của Tổ chức Y tế Thế giới, một số triệu 

chứng/biểu hiện lâm sàng của TC, BP do nguyên nhân dinh dưỡng bao gồm 

cân nặng cao hoặc quá cao so với chiều cao hay các chỉ số khác như lớp mỡ 

dưới da tăng quá mức, vòng bụng quá to so với lồng ngực44. 

Các nghiên cứu trên thế giới đã chứng minh các triệu chứng lâm sàng, các 

bệnh lý thường gặp đi kèm ở trẻ TC, BP bao gồm52: rối loạn ăn uống; dự trữ mô 

mỡ (có thể thấy rõ ở vùng vú); sự xuất hiện của các vết rạn ở hông và lưng; các 

dấu hiệu về da (Acanthosis nigricans- xuất hiện vùng da tối màu quanh cổ và 

các khu vực khác); khó thở khi hoạt động thể chất; ngưng thở khi ngủ; táo bón; 
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trào ngược; dậy thì sớm ở trẻ gái / dậy thì muộn ở trẻ trai; các vấn đề chỉnh 

hình (như bàn chân bẹt hoặc hông bị trật). 

1.3.2.2. Đánh giá tình trạng dinh dưỡng bằng các chỉ số hóa sinh43,44. 

- Để đánh giá tình trạng dinh dưỡng, các xét nghiệm sinh hoá cần bổ sung 

cho khám lâm sàng và đo chỉ số phát triển. Các xét nghiệm sinh hoá thường 

tiến hành sau khi đã khám lâm sàng. Các xét nghiệm thông dụng trong đánh giá 

tình trạng dinh dưỡng nói chung và đánh giá TC, BP nói riêng bao gồm: 

Protein huyết thanh; Albumin huyết thanh; Retinol-binding protein huyết thanh 

(RBP); Thyroxin-binding pre-Albumin (TBPA); Hemoglobin (Hb) ; Kẽm huyết 

thanh; Vitamin A huyết thanh. Ngoài ra các bác sĩ lâm sàng có thể chỉ định các 

xét nghiệm các bệnh về đường huyết, các xét nghiệm rối loạn mỡ máu 

(cholesterol, triglycerid, HDL-C).                                                 

1.3.3. Đánh giá tình trạng dinh dưỡng bằng khẩu phần ăn 

1.3.3.1. Khẩu phần ăn 24h53 

Phương pháp hỏi ghi 24 giờ thường hay sử dụng trong điều tra đánh giá 

dinh dưỡng. Phương pháp này dễ làm, không tốn kém và nhanh. Phương pháp 

điều tra khẩu phần ăn 24h, sẽ theo dõi, hoặc ghi chép tỉ mỉ lại những gì đối 

tượng nghiên cứu đã sử dụng trong vòng 24 trước khi phỏng vấn. Phương pháp 

này cần sử dụng kèm theo là những thang đo và công cụ để hỗ trợ điều tra và 

cũng giúp cho đối tượng được điều tra dễ trả lời hơn, và người phân tích dễ 

dàng quy đổi ra các đơn vị dinh dưỡng. 

1.4.3.2. Tần suất tiêu thụ lương thực thực phẩm44 

- Phương pháp đánh giá thông qua điều tra tiêu thụ lương thực thực phẩm 

được sử dụng để thu thập các thông tin về chất lượng khẩu phần, tìm hiểu tính 

thường xuyên của các loại thực phẩm trong thời gian nghiên cứu, số bữa ăn, 

khoảng cách giữa các bữa ăn và sau giờ ăn. Tần suất tiêu thụ một thực phẩm 

nào đó trước hết phản ánh sự có mặt của một chất hay một nhóm chất dinh 

dưỡng tương ứng có mặt trong khẩu phần ăn. Kết quả phương pháp này cho 
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biết: những loại thức ăn phổ biến nhất, những thức ăn có số lần sử dụng cao 

nhất và cả những dao động theo mùa. Có thể lượng hóa một phần khẩu phần 

của đối tượng qua đó có thể dự báo thiếu những chất dinh dưỡng quan trọng 

như protein, lipid, vitamin A, sắt. Phương pháp này có ưu điểm là nhanh, ít tốn 

kém về thời gian, kinh phí, nhân lực, và ít gây phiền toái cho đối tượng. Nhưng 

hạn chế là thường chỉ cho biết tần suất sử dụng, mang ý nghĩa định tính hơn là 

định lượng. 

1.3.3.3. Thói quen ăn uống 

Đây là phương pháp nhằm thu thập các thông tin như các quan niệm, niềm 

tin sở thích đối với thức ăn cũng như cách chế biến, phân bố các thức ăn trong 

ngày, cách ăn uống trong các dịp lễ tết, lễ hội... Tìm hiểu thói quen, tập quán ăn 

uống và xác định nguyên nhân của chúng là cần thiết, vừa để tiến hành giáo 

dục dinh dưỡng có hiệu quả, vừa đề ra phương hướng can thiệp hiệu quả. Để 

đạt được các yêu cầu trên, người ta thường sử dụng các phương pháp định tính 

bao gồm: phương pháp phỏng vấn và trò chuyện; phương pháp quan sát và 

phương pháp thảo luận nhóm có trọng tâm44. 

1.4. Hậu quả của thừa cân, béo phì ở trẻ em 

1.4.1. Béo phì làm tăng nguy cơ bệnh tật và tử vong 

1.4.1.1. Béo phì làm tăng nguy cơ bệnh tim mạch  

Béo phì có liên quan chặt chẽ đến bệnh tim mạch, tăng huyết áp, đột quỵ. 

Bệnh tim bao gồm bệnh mạch vành, đột quỵ và các bệnh mạch ngoại vi Béo 

phì ở trẻ em có thể gây tăng huyết áp, tăng nguy cơ BP và tăng huyết áp ở 

người trưởng thành, giảm cân sẽ làm giảm huyết áp54. Người BP có nguy cơ 

tăng huyết áp cao gấp 2,9 lần so với người không béo, tăng 7,5 mmHg huyết áp 

tâm trương dẫn tới tăng 29% nguy cơ bệnh mạch vành và 46% nguy cơ đột quỵ 
14. Nghiên cứu của Samson (2017) và Sainju (2018) cho thấy có mối liên quan 

mật thiết giữa tình trạng BP và huyết áp55,56. 
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1.4.1.2. Béo phì làm tăng nguy cơ bệnh nội tiết và hội chứng chuyển hóa 

- Béo phì làm tăng nguy cơ bệnh đái tháo đường tuýp 2:  Ở những trẻ béo 

phì, mô mỡ tiết nhiều adipokine gây kháng insulin và thúc đẩy đại thực bào tiết 

cytokine, cytokine làm giảm độ nhảy cảm insulin của tế bào dẫn đến bệnh đái 

tháo đường tuýp 257. Rất nhiều nghiên cứu đã chứng minh trẻ béo phì có nguy 

cơ cao bị đái tháo đường tuýp 2 khi trưởng thành58,59 

- Béo phì và rối loạn các hormon nội tiết ảnh hưởng tới chức năng sinh 

sản: nghiên cứu cho thấy có sự thay đổi hormon của người béo phì, đặc biệt 

với những người tích lũy mỡ trong ổ bụng như là giảm nồng độ progesteron ở 

phụ nữ, giảm nồng độ testosteron ở nam, tăng sản xuất cortisol, giảm nồng độ 

hormon tăng trưởng (15-T). Béo phì có liên quan đến các bệnh phụ khoa như 

hội chứng buồng trứng đa nang, vô sinh và rối loạn kinh nguyệt58. Tình trạng 

hiếm muộn, khó thụ tinh, đẻ non, tăng nguy cơ mắc ung thư vú, ung thư cổ tử 

cung cũng tìm thấy ở những người BP là nữ giới59. Các yếu tố nguy cơ này 

không chỉ xảy ra ở người TC, BP ở tuổi trưởng thành mà có thể xảy ra trong 

trường hợp BP thời thơ ấu và thanh niên60. 

- Béo phì có liên quan với rối loạn lipid máu bao gồm tăng triglycerid, 

tăng cholesterol và lipoprotein tỷ trọng thấp (LDL). Khi các acid béo không 

được sử dụng sẽ tập hợp ở mô mỡ. Tại các mô mỡ này, các acid béo kết nối tạo 

thành triglycerid. Nhiều nghiên cứu cho thấy các rối loạn lipit máu cũng có thể 

trở về bình thường sau khi giảm cân. Nếu giảm 1 kg trọng lượng ước tính giảm 

được 1% LDL cholesterol. Nghiên cứu trên người Nhật cho thấy đối tượng có 

BMI > 25 kg/m2 có nguy cơ tăng triglycerid, tăng cholesterol so với đối tượng 

có BMI = 22 kg/m2 54,61. 

- Béo phì làm tăng nguy cơ mắc hội chứng chuyển hóa: Béo phì làm tăng 

nguy cơ mắc hội chứng chuyển hoá như tăng nguy cơ tăng huyết áp, tăng 

triglycerid máu đồng thời cũng làm tăng nguy cơ giảm dung nạp glucose14. Béo 

phì ở trẻ em làm tăng nguy cơ mắc bệnh BP và các bệnh mãn tính không lây 

dẫn đến hội chứng chuyển hoá ở người trưởng thành14 
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1.4.1.3. Béo phì làm tăng nguy cơ bệnh xương khớp 

Người béo phì nhất là phụ nữ dễ có nguy cơ bị đau lưng do béo phì làm 

gia tăng gánh nặng cho cột sống62. Béo phì có liên quan với sự hình thành bệnh 

viêm khớp xương mãn tính và bệnh gout. Phụ nữ BP sau thời kỳ tiền mãn kinh 

dễ có nguy cơ bị đau khớp gối. Nghiên cứu cho thấy có nồng độ acid uric máu 

tăng cao tỷ lệ thuận với sự tăng BMI ở người Nhật54. 

1.4.1.4. Béo phì làm tăng nguy cơ bệnh tiêu hóa 

Béo phì làm tăng nguy cơ bị sỏi mật ở mọi lứa tuổi và giới gấp 3 - 4 lần, 

nguy cơ này cao hơn khi mỡ tập trung quanh bụng. Ở người BP, cứ 1 kg mỡ 

thừa làm tăng tổng hợp 20 mg cholesterol/ngày. Tình trạng đó làm tăng bài tiết 

mật, tăng mức bão hoà cholesterol trong mật cùng với mức cơ động của túi mật 

giảm dẫn tới bệnh sỏi mật63. 

1.4.1.5. Béo phì và ung thư 

Lượng mỡ cơ thể cao ảnh hưởng trực tiếp đến nồng độ hóc môn trong máu 

như insulin, yếu tố tăng trưởng giống insulin và oestrogen, tạo ra môi trường kích 

thích ung thư phát triển. Lượng mỡ cơ thể cũng kích thích đáp ứng viêm, đáp ứng 

này cũng góp phần vào quá trình bắt đầu và tiến triển của bệnh ung thư64.  

Nhiều nghiên cứu cho thấy có tương quan giữa BMI với ung thư thực quản 

thể tế bào vẩy và ung thư biểu mô tuyến65, ung thư tụy66, ung thư ở phụ nữ sau 

mãn kinh  và ung thư thận, tuyến tiền liệt ở nam giới61. 

1.4.1.6. Béo phì ở trẻ em làm tăng nguy cơ béo phì ở tuổi trưởng thành58 

Bảng 1.5. Béo phì ở trẻ em và nguy cơ béo phì ở tuổi trưởng thành  

Độ tuổi của trẻ Béo phì ở trẻ em Nguy cơ béo phì tuổi 
trưởng thành 

Trẻ em 1 tuổi (Pháp): Có béo phì 41% sẽ thừa cân 

Không béo phì 20% sẽ thừa cân 

Trẻ em từ 1 – 3 tuổi 

(Mỹ): 

Có béo phì 26% sẽ béo phì 

Không béo phì 15% sẽ béo phì 

Trẻ em từ 7 – 8 tuổi 

(Anh): 

Có béo phì 40% sẽ béo phì 

Không béo phì 10% sẽ béo phì 



  20 

  

1.4.2. Béo phì ảnh hưởng tới kinh tế và xã hội 

1.4.2.4.  Béo phì ảnh hưởng tới kinh tế xã hội 

Theo đánh giá nghiên cứu Ngân hàng thế giới (World Bank) công bố đầu 

năm 2020 cho thấy nhứng tác động kinh tế nặng nề của TC, BP ở 1 số quốc gia 

(tính theo tỷ giá USD năm 2010) như bảng sau67: 

Bảng 1.6. Ảnh hưởng kinh tế của thừa cân, béo phì ở một số quốc gia  

Quốc gia Năm Chi phí  

(triệu USD) 

% chi phí y 

tế quốc gia 

Chi phí bình quân 

đầu người (USD) 

Australia 2006 675,3 1,3 32,41 

Canada 2004 1.577 2,2 48,5 

Pháp 2007 2.368-7.126 1,5-4,6 90,2 

Đức 2011 5.579 2,1 67,8 

Hàn Quốc 2011 1.787 3,7 36,6 

Thụy Điển 2002 182,6-365,3 1,0 -2,0 30,0 

Vương Quốc Anh 2004 1.790-2.000 2,3-2,6 32,2 

Hoa Kỳ 2009 148.902 10,0 503,5 

Hoa Kỳ 2012 212.462 20,6 3.059 

 

1.4.2.5. Béo phì tác động đến tâm lý, khả năng lao động, học tập 

 Béo phì gây mất thoải mái trong cuộc sống: người BP thường có cảm 

giác bức bối khó chịu về mùa hè do lớp mỡ dày đã trở thành một hệ thống cách 

nhiệt. Người BP cũng thường xuyên cảm thấy mỏi mệt chung toàn thân, hay 

nhức đầu, tê buốt ở hai chân làm cho cuộc sống thiếu thoải mái11. 
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 Béo phì ảnh hưởng tới sự phát triển tâm lý xã hội ở trẻ em: trẻ BP 

thường bị bạn bè trêu chọc, dẫn đến tâm lý tự ti, cô độc, thậm chí có những 

biểu hiện tiêu cực như coi thường bản thân. Các tổn thương tâm lý này nếu 

không được phát hiện và điều trị kịp thời sẽ kéo dài đến tuổi trưởng thành làm 

cho trẻ trở nên khó hoà nhập cộng đồng, có tư tưởng nổi loạn, thậm chí có ý 

định tự vẫn68. Trẻ BP phải trải qua nhiều khó khăn về mặt tâm lý hơn trẻ không 

BP, trẻ nữ có nguy cơ cao hơn trẻ nam và nguy cơ mắc các bệnh về tâm lý tăng 

lên theo tuổi. Nghiên cứu của Strauss cho biết 34 % trẻ nữ BP ở độ tuổi 13 - 14 

tuổi có mức độ tự tin kém hơn so với trẻ không bị béo phì (8 %), trẻ dường như 

kém nhanh nhẹn và đôi khi còn xấu hổ hoặc gặp khó khăn khi tham gia các 

hoạt động thể thao69. 

 Béo phì làm giảm hiệu suất lao động và kém lanh lợi: người BP làm 

việc chóng mệt nhất là ở môi trường nóng. Mặt khác do khối lượng cơ thể quá 

lớn nên để hoàn thành một công việc trong lao động, người BP mất nhiều công 

sức hơn. Hậu quả là hiệu suất lao động giảm rõ rệt so với người bình thường. 

Người BP thường phản ứng chậm chạp hơn so với người bình thường nên dễ bị 

tai nạn xe cộ cũng như tai nạn lao động70. 

1.5.  Các yếu tố nguy cơ dẫn đến thừa cân, béo phì ở trẻ em 

Thừa cân, béo phì là một bệnh phức hợp trong đó những yếu tố nguy cơ từ 

môi trường, sự nhạy cảm của gen và sự tác động qua lại giữa những yếu tố này 

với nhau được sử dụng rộng rãi trong những năm gần đây. Sự thay đổi của môi 

trường sống bao gồm hai yếu tố chính là dinh dưỡng và hoạt động thể lực đã 

ảnh hưởng đến biểu hiện của gen được cho là nguyên nhân gây nên sự gia tăng 

nhanh chóng của tỷ lệ béo phì hiện nay, bởi bộ gen của quần thể ít có khả năng 

thay đổi lớn so với thế hệ trước58. 

Từ những nghiên cứu, có thể tóm tắt các yếu tố nguy cơ chính dẫn đến 

béo phì ở trẻ em theo sơ đồ Hình 1.2. 
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Hình 1.2. Những yếu tố nguy cơ chính dẫn đến béo phì ở trẻ em 

 

1.5.1. Cơ chế bệnh sinh của béo phì ở trẻ em 

Cơ thể giữ được cân nặng ổn định là nhờ trạng thái cân bằng giữa năng 

lượng ăn vào do thức ăn cung cấp và năng lượng tiêu hao cho lao động và các 

hoạt động khác của cơ thể. Cân nặng cơ thể tăng lên có thể do chế độ ăn dư 

thừa vượt quá nhu cầu hoặc do nếp sống làm việc ít vận động ít tiêu hao năng 

lượng. Người ta nhận thấy 60% - 80% trường hợp béo phì là do nguyên nhân 

dinh dưỡng, bên cạnh đó còn có thể do các rối loạn chuyển hóa trong cơ thể 

thông qua vai trò điều tiết của hệ thống thần kinh và các tuyến nội tiết như 

tuyến yên, tuyến thượng thận, tuyến giáp trạng và tuyến tụy14. Khi vào cơ thể, 

các chất protein, lipit, gluxit đều có thể chuyển hóa thành chất béo dự trữ. Vì 

vậy không nên coi ăn nhiều thịt, nhiều mỡ mới gây béo mà ăn quá thừa chất 

bột, đường, đồ ngọt đều có thể gây béo. Các hành vi ăn uống có liên quan tới 

thừa cân và béo phì bao gồm tần suất ăn/ăn vặt, khẩu phần ăn quá dư thừa, ăn 

thức ăn nhanh ở bên ngoài và vấn đề bú sữa mẹ hoàn toàn. Các yếu tố chất dinh 

dưỡng được nghiên cứu bao gồm chất béo, các loại carbohydrat (bao gồm các 

loại carbohydrat tinh chế như đường), chỉ số đường huyết của thực phẩm và 

chất xơ2. Cơ chế bệnh sinh và nguyên nhân của thừa cân, béo phì được thể hiện 

ở Sơ đồ 1.1. 
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Sơ đồ 1.1. Mô hình nguyên nhân và cơ chế bệnh sinh của béo phì 

1.5.2. Ảnh hưởng của yếu tố di truyền và gia đình đến béo phì ở trẻ em 

Một số nghiên cứu đã cho thấy TC, BP có tính gia đình, càng nhiều cá 

nhân trong gia đình bị TC thì nguy cơ TC của các thành viên khác trong gia 

đình càng cao. Hiện nay đã có những bằng chứng kết luận rằng BP thường do 

yếu tố môi trường tác động lên những cá thể có khuynh hướng di truyền 18,71. 

Nghiên cứu của Luo. J và cs trên 210 trẻ BP tại Trung Quốc cho thấy những gia 

đình có bố hoặc mẹ béo thì nguy cơ con BP cao gấp 3,7 lần so với gia đình 

không có bố mẹ BP, nếu cả bố và mẹ cùng béo thì nguy cơ này tăng gấp 5 lần 

so với gia đình mà bố và mẹ không bị BP60. Nghiên cứu các cặp sinh đôi và gia 

đình cho thấy ảnh hưởng của yếu tố di truyền (gen) chiếm từ 40 đến 70% trong 

bệnh BP 61. Các yếu tố di truyền có thể được phân loại theo cơ chế tác động đối 

với BP như: nhóm gen kích thích sự ngon miệng (Neuropeptide Y, Leptin 

receptor, P proopiomelanocortin), nhóm liên quan đến tiêu hao năng lượng 
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(Uncoupling proteins), nhóm điều hòa chuyển hóa (Beta-2 adrenergic receptor, 

Beta-3 adrenergic receptor), nhóm liên quan đến sự biệt hóa và phát triển tế bào 

mỡ (Peroxisome proliferator-activated receptor, Vitamin D receptor, Retinoid 

X receptor)61. 

1.5.3. Mối liên quan giữa dinh dưỡng và béo phì ở trẻ em 

1.5.3.1. Khẩu phần ăn và thói quen ăn uống ở trẻ thừa cân, béo phì  

Qua nhiều thập kỉ nghiên cứu, người ta đã phát hiện ra mối liên quan giữa 

chế độ ăn và tỷ lệ TC, BP ở trẻ em. Theo Grund A và cs nghiên cứu thuần tập ở 

trẻ từ 3 - 5 tuổi cho thấy tăng % mỡ ăn vào làm tăng chỉ số BMI71, ngược lại 

Lobstein quan sát thấy trẻ thừa cân ăn ít năng lượng hơn trẻ bình thường72. Do 

đó, khẩu phần ăn với lượng thức ăn ăn vào nhiều hơn, đặc biệt là những loại 

thức ăn giàu năng lượng là một trong những nguyên nhân chính dẫn đến tăng tỷ 

lệ béo phì hiện nay73.  

1.5.3.2. Thói quen ăn uống và thừa cân, béo phì  

 Thức ăn ưa thích (đồ ăn nhanh, nước giải khát, đồ ngọt) 

  Đồ ăn nhanh như xúc xích, hamburger thường là đồ ăn giàu lipid, nước 

giải khát thường có lượng đường cao, do đó sử dụng nhiều đồ ăn nhanh và nước 

giải khát sẽ tăng nguy cơ béo phì74. Hiện nay, mức tiêu thụ đồ ăn nhanh và nước 

giải khát ở trẻ em đang tăng lên ở mức báo động75. Nhiều nghiên cứu cho thấy 

mối liên hệ giữa việc ăn đồ ăn nhanh và uống nước giải khát với việc tăng BMI, 

tăng nguy cơ TC, BP ở trẻ em75.  

 Chế biến thức ăn 

  Nghiên cứu của Harvey Berino23, và Bowman76 cho thấy thực phẩm chế 

biến ngoài gia đình chứa năng lượng, chất béo toàn phần, chất béo no, 

cholesterol và natri cao hơn một cách có ý nghĩa so với thức ăn được chuẩn bị 

ở nhà. Người dân Mỹ thường ăn ở nhà hàng có xu hướng BMI cao hơn những 
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người ăn ở nhà và có tới 30 - 70% số trẻ em Mỹ có sử dụng thức ăn nhanh tại 

các nhà hàng và những trẻ em này tiêu thụ nhiều hơn 187 kcal/ngày, 228g chất 

ngọt so với trẻ không sử dụng thức ăn nhanh. Những người thường ăn ở ngoài 

nhiều làm tăng tiêu thụ thức ăn đậm độ năng lượng cao hơn khi ăn ở nhà23,76.  

 Thời gian ăn 

Nhiều nghiên cứu cắt ngang cho thấy những trẻ có thói quen bỏ bữa sáng 

có nguy cơ dẫn đến béo phì cao hơn những trẻ thường xuyên ăn sáng 77,78. Bữa 

sáng được coi là một bữa ăn quan trọng bởi vì nó cung cấp năng lượng và chất 

dinh dưỡng bù đắp cho khoảng thời gian nhịn đói qua đêm. Nếu trẻ bỏ bữa 

sáng sẽ dẫn đến tình trạng bị đói trước khi đến bữa trưa và trẻ sẽ thường ăn 

những loại thực phẩm có nhiều chất béo và đường, do đó dẫn đến tăng nguy cơ 

béo phì79. Một số nghiên cứu ở Việt Nam lứa tuổi học đường cho thấy những 

trẻ hay ăn bữa phụ nhất là vào buổi tối làm tăng nguy cơ béo phì hơn so với 

những trẻ khác5. 

 Tốc độ ăn 

Các nghiên cứu cho thấy thói quen ăn nhanh, không nhai kĩ khi ăn cũng là 

yếu tố nguy cơ dẫn đến TC, BP ở trẻ78,80. Những trẻ ăn nhanh và không nhai kỹ 

thường có tổng lượng thức ăn ăn vào nhiều hơn so với trẻ bình thường81. Kích 

thích gây ra bởi việc nhai thức ăn làm tăng cảm giác no, do đó ăn chậm, nhai kỹ 

giúp hạn chế việc ăn quá nhiều82.  

1.5.4. Mối liên quan giữa hoạt động thể lực và béo phì ở trẻ em 

1.5.4.1.  Thời gian hoạt động thể lực 

Cân bằng năng lượng phụ thuộc vào năng lượng ăn vào và năng lượng tiêu 

hao. Ngày nay, sự gia tăng tiêu thụ các thực phẩm giầu năng lượng cùng với 

giảm hoạt động thể lực của người dân thành thị đang làm gia tăng tình trạng 

TC, BP. Để giảm cân cần phải kết hợp đồng thời giữa việc giảm năng lượng ăn 

vào và tăng hoạt động thể lực83. Hoạt động và vận động của cơ thể gồm 2 phần 
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khác nhau: vận động hàng ngày (làm việc và sinh hoạt -E1) và vận động tích 

cực (tập luyện thể dục thể thao - E2). Nhiều nghiên cứu cắt ngang cho thấy 

hoạt động thể lực thường xuyên giúp chống lại sự tăng cân, trong khi lối sống ít 

vận động dẫn đến nguy cơ TC, BP77,84. Những nghiên cứu can thiệp thúc đẩy 

hoạt động thể lực ở trẻ em cũng cho kết quả tích cực trong việc giảm cân và dự 

phòng TC, BP ở trẻ em85,86. Tuy nhiên, mức độ ảnh hưởng của hoạt động thể 

lực đến chỉ số BMI của trẻ là không giống nhau ở các quần thể khác nhau, có 

thể do sự khác biệt ở đặc điểm dinh dưỡng và di truyền ở các quần thể này. 

1.5.4.2. Thời gian xem tivi và chơi điện tử 

Với đời sống hiện đại ngày nay, khi mà tivi là rất phổ biến ở các gia đình 

và cả ở phòng ngủ của trẻ thì thời gian xem tivi và chơi điện tử của trẻ đã tăng 

lên rất nhiều so với trước kia. Chương trình tivi dành cho trẻ em càng đa dạng 

và hấp dẫn, số giờ phát sóng lại liên tục trong ngày do đó trẻ càng có nhiều cơ 

hội tiếp cận với tivi. Xem tivi làm giảm hoạt động thể lực, giảm chuyển hoá cơ 

bản, tăng ăn vặt đặc biệt là thức ăn giàu béo (Snack). Có tới 54,2% trẻ em 10 

tuổi ở Singapore ăn ở các quán bán rong ngoài đường, 65% trẻ tiêu thụ 2 - 3 lần 

thức ăn giàu béo trong một ngày như mì tôm, nước ngọt, bánh ngọt, thức ăn 

rán. Việc tiếp xúc nhiều với quảng cáo thực phẩm trên tivi làm tăng sở thích 

của trẻ đối với thức ăn như đường ngọt, bánh kẹo dẫn đến tăng tiêu thụ các sản 

phẩm này và là những yếu tố nguy cơ dễ gây TC, BP72. Trung bình một đứa trẻ 

Mỹ trong khoảng thời gian từ 2 đến 17 tuổi đã mất 3 năm dành cho xem tivi87.  

Xem tivi và chơi điện tử nhiều có thể làm tăng nguy cơ béo phì vì những trẻ 

này có xu hướng sử dụng ít năng lượng hơn, có nhiều khả năng được cho ăn 

cùng lúc đó, và rất có thể bị kích thích ăn bởi các quảng cáo thực phẩm trên 

tivi87,88. Nhiều nghiên cứu đã chứng minh mối liên quan giữa thời gian xem tivi 

và béo phì 88,89.  
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1.5.4.3. Thời gian ngủ tối 

Theo Viện nghiên cứu y học giấc ngủ Hoa Kỳ (The American Academy 

of Sleep Medicine) khuyến cáo rằng thời gian ngủ cho trẻ em và trẻ vị thành 

niên nên từ 8 đến 10 tiếng trong khoảng thời gian 24 giờ; tuổi càng tăng thời 

gian ngủ càng giảm90. Đối với học sinh từ lớp 9 đến lớp 12 thời gian ngủ tối 

thiểu là 8 tiếng trong khoảng thời gian 24 giờ. Người từ 18 đến 21 tuổi thời 

gian ngủ tối thiểu là 8 tiếng, người trên 22 tuổi thời gian ngủ tối thiểu là 7 tiếng 

trong khoảng thời gian 24 giờ91. 

Ngủ ít cũng được xem như là một yếu tố cơ cao dẫn đến béo phì ở trẻ92. 

Cơ chế để giải thích điều này là trong khi ngủ cơ thể tiết ra cortisol, GH, tăng 

tiết leptin và ghrelin – những hormone liên quan đến điều chỉnh cảm giác no 

của cơ thể93. Nếu thức dậy giữa chừng thì quá trình trên bị gián đoạn có thể làm 

tăng cảm giác đói và khó ngủ tiếp nếu không được ăn chút gì – đây là nguyên 

nhân gây tích lũy mỡ94.  

1.5.5. Một số nguyên nhân và yếu tố liên quan khác và béo phì ở trẻ em 

1.5.5.1.  Tuổi xuất hiện thừa cân, béo phì : 

Một số nghiên cứu cho thấy tuổi xuất hiện TC, BP rất sớm (từ 1- 5 tuổi), 

tuy nhiên độ tuổi xuất hiện phổ biến là lứa tuổi học đường70,95. 

1.5.5.2. Điều kiện kinh tế văn hoá xã hội: 

Các yếu tố văn hoá, dân tộc, tầng lớp xã hội, tôn giáo cũng là những yếu 

tố môi trường làm ảnh hưởng đến lượng thức ăn đưa vào theo nhiều cách khác 

nhau. Người ta thấy ở những nước đã phát triển, có mối liên quan nghịch giữa 

tình trạng kinh tế xã hội và béo phì còn ở các nước đang phát triển thì xu hướng 

này có chiều hướng ngược lại. Các nhà tâm lý học nhất trí rằng nhiều cha mẹ 

nuông chiều và ân cần quá mức trong việc ăn uống của trẻ đã sử dụng những 

thực phẩm không thích hợp để làm yên lòng những đứa trẻ hiếu động, quấy 

khóc. Chính vì vậy đã tạo cho trẻ thói quen đòi và tìm ăn những thực phẩm này 

khi buồn chán69. 
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1.5.5.3. Cân nặng sơ sinh: 

Nghiên cứu về sự liên quan giữa cân nặng sơ sinh (CNSS) với béo phì cho 

các kết quả không đồng nhất. Theo Kang và cs (2018), CNSS là một yếu tố có 

tác động tới béo phì của trẻ lúc 12 đến 18 tuổi96. Nghiên cứu trong 5 năm trên 

4062 trẻ ở Úc cũng thấy CNSS là một yếu tố dự đoán độc lập cho béo phì vừa 

và nặng61. Ở những trẻ SDD bào thai có thể xảy ra 2 chu kỳ như sau: 

- Những đứa trẻ bị SDD bào thai nếu tiếp tục sống trong môi trường thiếu 

thốn sẽ bị SDD, còi cọc rồi trở thành những người mẹ thấp bé, ít tăng cân khi 

có thai và lại đẻ ra những trẻ sơ sinh có cân nặng thấp theo một vòng luẩn quẩn 

- Trong thời kỳ chuyển tiếp, những đứa trẻ sơ sinh có cân nặng thấp sau 

khi ra đời được sống trong môi trường thực phẩm dồi dào (cân nặng đuổi kịp) 

dễ trở thành thấp - béo (fat – stunted) và trở thành những người mẹ thấp béo, có 

các rối loạn chuyển hóa. Những người mẹ này có thể sinh ra những đứa trẻ 

thiếu cân hoặc cũng có thể béo với các khuyết tật của nó. 

1.5.5.4.  Suy dinh dưỡng thể thấp còi 

Có mối quan hệ giữa SDD trước đó với thừa dinh dưỡng về sau và đó là 

sự kết hợp đặc biệt nguy hiểm. Người ta nhận thấy những đứa trẻ có cân nặng 

khi sinh hoặc khi một tuổi thấp thì về sau mỡ có khuynh hướng tập trung ở 

bụng. Một công trình nghiên cứu ở trẻ em 3 – 6 tuổi và 7 – 9 tuổi ở 4 quốc gia 

cho thấy có mối liên quan có ý nghĩa giữa tình trạng thấp còi (Stunting) và thừa 

cân (Overweight)97. Tuy cơ chế còn chưa rõ ràng nhưng phát hiện này có ý 

nghĩa sức khoẻ cộng đồng quan trọng. Ở các nước nghèo số đông trẻ em bị thấp 

còi và thiếu cân nhưng khi thu nhập tăng, điều kiện sống thay đổi chúng dễ 

dàng trở nên béo phì98. Nghiên cứu trên trẻ em Nam Phi cho thấy có mối liên 

quan chặt chẽ giữa tiền sử thấp còi và TC, BP ở trẻ vị thành niên. Những trẻ có 

tình trạng thấp còi sớm trong những năm đầu tiên của cuộc đời (1 đến 5 tuổi) 

dễ bị TC, BP ở tuổi vị thành niên (11 - 20 tuổi)98. 
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1.5.6. Mối liên quan giữa yếu tố gen và béo phì ở trẻ em 

1.5.6.1.  Ảnh hưởng của đơn gen đến béo phì 

Hiện đã phát hiện hơn 170 người bị béo phì do đột biến đơn gen của 11 

gen khác nhau và ở 50 vị trí đột biến99,100. Nhiều đột biến đơn gen được xác 

định bằng cách tìm các biến dị tương ứng ở người từ những đột biến đơn gen ở 

chuột. Dạng béo phì này rất hiếm gặp và thường biểu hiện nặng, xuất hiện sớm 
101. Những đột biến phổ biến được phát hiện trên gen MC4R (Melanocortin 4 

receptor), LEP (Leptin), LEPR (Leptin receptor) và POMC (Pro-

opiomelanocortin)… 

1.5.6.2.  Ảnh hưởng đa gen đến béo phì ở trẻ em 

Nguyên nhân di truyền dẫn đến béo phì trong cộng đồng chủ yếu là do sự 

tác động của nhiều gen (đa gen). Ví dụ như sự điều hòa lượng thức ăn của cơ 

thể không phải chịu tác động của một gen mà còn chịu sự tác động của rất 

nhiều gen như gen LEP, LEPR, POMC, AGRP, MC4R, BDNF, NTRK2… 

Những nghiên cứu GWAS và phân tích tổng hợp (meta-analysis) đã phát 

hiện nhiều SNP có ảnh hưởng đến các tính trạng béo phì và kết quả lặp lại ở 

nhiều cộng đồng dân cư Châu Âu, Châu Á, Châu Phi102,103. Fall và Ingelsson đã 

thống kê được 88 SNP nằm trên các gen có liên quan đến béo phì và các tính 

trạng của béo phì được công bố từ nghiên cứu GWAS102.  

Nhiều nghiên cứu đã chứng minh tần số alen của SNP ở các dân tộc và mức 

độ ảnh hưởng của SNP với béo phì ở các quần thể, các lứa tuổi là khác nhau, cụ 

thể: có những SNP có mối liên quan mạnh đến béo phì ở người trưởng thành 

Châu Âu nhưng lại có mối liên quan nhỏ hoặc không ở người Châu Á và Châu 

Phi 103, có những SNP có liên quan đến béo phì người trưởng thành nhưng lại 

không liên quan đến béo phì ở trẻ em và ngược lại104. Biểu hiện gen phụ thuộc 

vào tuổi, giới, đặc điểm di truyền và đặc điểm môi trường sống của quần thể có 

thể là đặc điểm then chốt để giải thích sự không đồng nhất này105. 
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Theo Zhao và Grant thống kê104, đến năm 2011, có 20 gen được báo cáo 

liên quan đến béo phì ở trẻ em như: ADCY5, ADRB3, BDNF, CCNL1, ETV5, 

FAIM2, FTO, GNPDA2, KCNJ11, KCTD15, MC4R, MSRA, MTCH2, NEGR1, 

PFKP, PTER, SDCCAG8, SEC16B, SH2B1, TFAP2B, TMEM18... Nghiên cứu 

này lựa chọn 3 gen FTO, MC4R, ADRB3 để lần đầu tiên thực hiện phân tích 

mối liên quan đến béo phì ở trẻ em mầm non Hà Nội bởi vì mức độ liên quan 

mạnh của các gen này với béo phì đã được báo cáo từ nghiên cứu GWAS thực 

hiện trên các đối tượng trẻ em trên thế giới102,103 cũng như sự hiểu biết về chức 

năng sinh lý của những gen này. Do đó, sau đây, tác giả sẽ phân tích sâu hơn về 

những nghiên cứu liên quan giữa bốn gen FTO, MC4R, ADRB3 với béo phì, 

đặc biệt là ở trẻ em mầm non. 

1.5.6.3.  Mối liên quan giữa các gen FTO, MC4R, ADRB3 đến béo phì ở trẻ em 

 Gen FTO 

Protein FTO có vai trò trong việc sửa chữa, cải biến phân tử acid nucleic 

vì gen FTO xúc tác phản ứng đề methyl hóa 3-methylthymine ở chuỗi đơn 

ADN hoặc 3-uracilthymine trong chuỗi đơn ARN106. 

Ở chuột, gen FTO biểu hiện mạnh ở vùng dưới đồi và mức độ biểu hiện 

của protein FTO ảnh hưởng tới hành vi ăn uống, sở thích lựa chọn thức ăn và 

cảm giác thèm ăn107. Đối với người, hiện biết khoảng 40 SNP ở gen FTO liên 

quan đến béo phì, sự liên quan này khác nhau ở giới và tuổi.  

Trong số nhiều gen đu ̛ợc phát hiện liên quan đến béo phì ở người, FTO là 

một trong những gen cho thấy sự lie ̂n quan mạnh mẽ nhất. Đột biến tre ̂n gen 

FTO là một trong những nguye ̂n nhân gây béo phì, ảnh hưởng đến BMI và cân 

nặng. Nhiều nghie ̂n cứu tre ̂n thế giới ở Mỹ108,109, Nhật Bản110, Brazil111, Châu 

Âu112  đã chỉ ra rằng đa hình đơn nucleotide (SNPs) của gen (FTO) trên nhiễm 

sắc thể 16 có liên quan đến khởi phát sớm và béo phì nghiêm trọng ở cả người 

lớn và trẻ em. 
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Tuy nhiên, đến nay vẫn chưa có cơ sở dữ liệu về ảnh hưởng của gen chủ chốt 

FTO đến béo phì ở trẻ mầm non Việt Nam. 

 Gen MC4R 

MC4R đóng vai trò quan trọng trong việc điều tiết cân bằng năng lượng vì là 

thụ thể của neuropeptide αMSH gây chán ăn và ảnh hưởng đến hoạt động của 

nhiều mô trong cơ thể. Những phát hiện từ nghiên cứu GWAS cho thấy khoảng 8 

SNP nằm trong/gần gen MC4R đóng vai trò quan trọng đối với béo phì, tuy nhiên 

mức độ ảnh hưởng không đáng kể trong quần thể99,102. 

Ở châu Âu, theo nghiên cứu của Almeida trên 773 trẻ tiền dậy thì ở Bồ Đào 

Nha cho thấy gen MC4R có sự kết hợp với tăng BMI Z-score nhưng ở mức yếu 113. 

Ở Hoa Kỳ, nghiên cứu thuần tập công bố năm 2019 thực hiện trên 312 trẻ béo phì 

từ 2 đến 12 tuổi có nguồn gốc châu Phi và Mỹ La tinh, trong đó có 50% trẻ nữ và 

2,6% trẻ béo phì có đột biến, biến thể trên gen MC4R114. Ở châu Á, các nghiên cứu 

đều cho thấy có sự tương tác mạnh mẽ giữa gen MC4R với béo phì ở trẻ em 

hơn so với các nghiên cứu ở châu Âu và châu Mỹ115,116.  

Tại Việt Nam, Lê Thị Tuyết, và cs. đã bước đầu nghiên cứu ảnh hưởng rõ rệt 

của gen MC4R với TC, BP ở học sinh tiểu học ở Việt Nam117. Tuy nhiện, hiện nay 

vẫn chưa có nghiên cứu nào về tác động của gen MC4R với trẻ mầm non dưới 5 

tuổi ở Việt Nam nhằm đưa ra những dự đoán sớm về nguy cơ TC, BP. 

 Gen ADRB3 

Gen ADRB3 mã hoá cho protein thuộc họ thụ thể adrenergic beta, là thụ 

thể của quá trình hoạt hóa adenylate cyclase do catecholamine thông qua hoạt 

động của protein G. Thụ thể này chủ yếu nằm trong mô mỡ và tham gia vào 

quá trình phân giải lipid và quá trình sinh nhiệt118 từ đó ảnh hưởng đến tốc độ 

chuyển hoá của cơ thể và ảnh hưởng đến béo phì119.  

Gen ADRB3 là gen được nghiên cứu nhưng cho những kết quả trái ngược 

nhau. Có nhiều nghiên cứu thực hiện nhưng không tìm thấy mối liên hệ giữa 

gen ADRB3 và béo phì ở trẻ em như ở Mexico120, Thổ Nhĩ Kì121, Hoa Kỳ122. 
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Nghiên cứu bệnh chứng trên 599 trẻ vị thành niên ở Đài Loan bao gồm cả trẻ 

béo phì và trẻ bình thường cho thấy gen ADRB3 không có mối tương tác với 

TC, BP ở trẻ vị thành niên123. Nghiên cứu trên 83 trẻ tiền dậy thì từ 4 đến 10 

tuổi ở Scotland cho thấy gen ADRB3 có tác động đến kích thích ăn uống nhiều 

hơn ở trẻ124.  

Tuy nhiên cũng có nhiều nghiên cứu cho thấy có sự liên kết giữa gen 

ADRB3 với béo phì như nghiên cứu trên người Kyrgyz và người Phần 

Lan125,126. 

1.5.6.4.  Ảnh hưởng tương tác giữa gen và môi trường đến béo phì ở trẻ em 

Nhiều nghiên cứu đã báo cáo về mức độ ảnh hưởng của gen đến béo phì 

phụ thuộc vào chế độ ăn và hoạt động thể lực của cá thể đó105,127. Nghiên cứu 

của Dedoussis và cs128 cho thấy ảnh hưởng của một số biến dị đến béo phì của 

trẻ phụ thuộc vào khẩu phần ăn nhiều carbohydrate. Nghiên cứu của Xi và cs 

năm 2011127 cho kết quả ảnh hưởng của một số SNP đến nguy cơ béo phì của 

trẻ sẽ tăng lên nếu trẻ có lối sống ít vận động và nguy cơ này lại giảm đi rất 

nhiều nếu ở trẻ có hoạt động thể lực mạnh. Tuy nhiên, sự tương tác của gen và 

hoạt động thể lực ảnh hưởng đến nguy cơ béo phì ở trẻ không đồng nhất ở các 

gen và ở các quần thể nghiên cứu. Ví dụ: hoạt động thể lực cao sẽ làm giảm sự 

ảnh hưởng của gen FTO đến béo phì đã được báo cáo ở quần thể người Hà Lan 

và người Đan Mạch, nhưng lại không tìm thấy mối liên quan này ở người 

Pháp105. 

1.5.6.5. Ảnh hưởng của epigenetic (ngoại di truyền) đến béo phì của trẻ em 

Gần đây khái niện epigenetic ra đời đã giúp giải thích cho sự khác nhau 

trong biểu hiện kiểu hình của cùng một kiểu gen khi điều kiện môi trường thay 

đổi 129 Epigenetic được định nghĩa là những thay đổi trong biểu hiện và những 

chức năng khác của gen, những thay đổi này không liên quan đến trình tự 

nucleotide và có thể di truyền được (epi có nghĩa là phía ngoài; genetic là di 

truyền) 130. Những cơ chế phân tử của quá trình epigenetic gồm: (1) methyl hóa 
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ADN; (2) cải biến histone; (3) tái cấu trúc nucleosome; (4) thông qua ARN 

không mã hóa; (5) điều hòa biểu hiện với các gen khác; (6) tương tác với môi 

trường; (7) hoán vị gen; (8) gen có nguồn gốc từ dòng bố hay dòng mẹ và (9) sự 

tương tác giữa các cơ chế trên105. 

Đối với béo phì, những thay đổi epigenetic xuất hiện phổ biến nhất trong 

thời gian mang thai, phát triển của trẻ sơ sinh và tuổi dậy thì. Những thay đổi 

này dường như để mang "bộ nhớ" của trải nghiệm sống sớm, có thể di truyền 

được qua phân chia tế bào và liên quan đến tính nhạy cảm đối với béo phì trong 

cuộc sống sau này129. 

Cơ chế chính xác dẫn đến những thay đổi epigenetic đối với béo phì ở trẻ 

cho đến nay vẫn là một bí ẩn lớn129. Các nghiên cứu mới cho thấy sự thay đổi ở 

điều kiện dinh dưỡng, hormone hoặc stress có thể là những yếu tố trung gian 

của những tín hiệu kích hoạt quá trình epigenetic như: làm thay đổi hoạt động 

của enzyme ADN methyltransferase và cofactor của nó, dẫn đến tăng quá trình 

metyl hóa ADN và/hoặc ảnh hưởng đến hoạt động của enzyme xúc tác quá 

trình acetyl hóa, đề acetyl hóa histone.  
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CHƯƠNG 2: ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1. Địa điểm và thời gian nghiên cứu 

* Địa điểm nghiên cứu: Nghiên cứu được tiến hành tại 36 trường mầm non 

công lập đại diện cho 3 vùng đặc trưng của Hà Nội gồm:  

+ Vùng trung tâm nội đô: quận Hoàn Kiếm (18 trường)  

+ Vùng ven nội đô: quận Hoàng Mai (9 trường) 

+ Vùng nông thôn: huyện Đông Anh (9 trường). 

* Thời gian nghiên cứu: Từ tháng 1 năm 2018 đến tháng 6 năm 2020  

2.2. Đối tượng nghiên cứu 

- Đối tượng nghiên cứu là trẻ mầm non thuộc quận Hoàn Kiếm, quận 

Hoàng Mai và huyện Đông Anh, Hà Nội. Những người trực tiếp chăm sóc nuôi 

dưỡng trẻ ở nhà và cô giáo trực tiếp nuôi dạy trẻ ở trường được chọn để thu 

thập thông tin liên quan đến trẻ. 

- Tiêu chuẩn lựa chọn:  

+ Trẻ mầm non: trẻ đang học tại các trường mầm non trong thời gian nghiên 

cứu, được sự đồng ý của gia đình, không có bất thường hay bệnh cột sống.  

+ Người trực tiếp chăm sóc nuôi dưỡng trẻ ở nhà: có khả năng và điều 

kiện trả lời vào bộ câu hỏi tự điền;  

+ Cô giáo trực tiếp nuôi dạy trẻ hàng ngày. 

- Tiêu chuẩn loại trừ: 

+ Những trẻ đang mắc bệnh cấp tính hoặc bệnh mạn tính như lao, nhiễm 

HIV/AIDS hoặc các bệnh mà béo phì là một triệu chứng của bệnh. 

+ Người chăm sóc trẻ hoặc cô giáo không hợp tác nghiên cứu hoặc những 

cô giáo không trực tiếp nuôi dạy trẻ ở lớp. 

2.3. Phương pháp nghiên cứu 

2.3.1. Thiết kế nghiên cứu: Chia làm 2 giai đoạn 

-  Giai đoạn 1: Mô tả cắt ngang 

-  Giai đoạn 2: Nghiên cứu bệnh-chứng  
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2.3.2. Cỡ mẫu: 
- Giai đoạn 1: Áp dụng công thức tính ước lượng một tỷ lệ cho một quần thể: 

Áp dụng công thức: 2
1 /2 2

(1 )

( . )

p p
n Z

p 



 

Trong đó:  

p: Tỷ lệ trẻ TC, BP là 0,13 (được tính toán từ nghiên cứu thử trên 100 trẻ 

mầm non Hoàn Kiếm, 100 trẻ mầm non Hoàng Mai và 100 trẻ mầm non huyện 

Đông Anh); 

 : Sai số tương đối, là tỷ lệ sai lệch mong muốn giữa tỷ lệ thu được từ 

mẫu và quần thể: =0,042; 

Z2
(1-α/2): hệ số tin cậy, với mức ý nghĩa thống kê  = 0,05, tương ứng với  

độ tin cậy là 95% thì Z(1-α/2) = 1,96 ; 

Thay các giá trị vào tính được cỡ mẫu tối thiểu là n=14.574, thêm 5% 

không đáp ứng được 15.300 trẻ tiểu học. 

Trên thực tế đã điều tra được 16.550 trẻ, sau khi đã loại trừ các trẻ vắng 

mặt trong những lần cân đo, lấy mẫu tế bào niêm mạc má; phụ huynh của trẻ, 

cô giáo mầm non không trả lời phiếu hỏi tự điền hoặc phiếu điền không đủ 

thông tin, sau khi làm sạch số liệu, nghiên cứu thu được 14.720 mẫu đủ điều 

kiện để phân tích. Trong đó có 14.720 trẻ mầm non (4615 trẻ của Hoàn Kiếm, 

4871 trẻ ở Hoàng Mai và 5234 trẻ ở Đông Anh), 14.720 người chăm sóc trẻ và 

930 cô giáo nuôi dạy trẻ ở 465 lớp (mỗi lớp 2 cô giáo). 

- Giai đoạn 2:  

- Cỡ mẫu trong mô hình tương tác giữa gen và môi trường được tính toán bằng 

phần mềm Quanto cho nghiên cứu bệnh chứng (http://quanto.software.informer.com) 

và dựa trên các thông số được ước tính từ các nghiên cứu trước đây ở Việt Nam 

và các dân tộc Châu Á, cụ thể: 

- Tỷ lệ mắc béo phì ở trẻ 1-5 tuổi: 4,5 %8 

- Số SNP đưa vào khảo sát: 3 
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- Sai số loại I (α): 0,01 với giả thuyết kiểm định 2 phía đã điều chỉnh; lực 

mẫu là 0,85. 

- Tỷ lệ alen quan tâm (minor alen) là 0,15-0,3 với mô hình di truyền cộng hợp. 

- Tỷ lệ đối tượng có yếu tố môi trường tương tác: 0,2-0,3. 

- Ảnh hưởng chính về di truyền (main effect of genetics): 1,25; ảnh hưởng 

chính về môi trường (main effect of environment): 1,25; ảnh hưởng tương tác 

gen-môi trường: 3,0-6,0. 

- Tỷ lệ bệnh : chứng là 1:2, cỡ mẫu tính toán làm tròn là 320 trẻ béo phì và 

640 trẻ bình thường. Kết quả thu thập thực tế cuối cùng được là 354 trẻ bị béo 

phì và 708 trẻ bình thường. 

2.3.3. Phương pháp chọn mẫu: chọn mẫu nhiều giai đoạn 

* Giai đoạn 1: Chọn mẫu cho nghiên cứu cắt ngang 

- Sau khi được sự chấp thuận tiến hành nghiên cứu từ Phòng giáo dục của 3 

quận/huyện, dựa trên điều kiện thực tế và để đảm bảo cỡ mẫu tối thiểu như tính 

toán, nghiên cứu tiến hành chọn chủ đích 36 trường mầm non công lập ở Hà Nội 

(18 trường thuộc Hoàn Kiếm, 9 trường thuộc Hoàng Mai và 9 trường thuộc Đông 

Anh). Từ các trường được chọn lấy toàn bộ số trẻ mầm non của mỗi trường. 

- Nhóm nghiên cứu gửi thư chấp thuận tham gia nghiên cứu đến phụ 

huynh và các cô giáo mầm non,  tiến hành cân đo nhân trắc từng trẻ mầm non ở 

36 trường. Sau đó gửi phiếu tự điền đến các cô giáo mầm non và phụ huynh trẻ 

mầm non. 

- Sau 3 tuần gửi phiếu nhóm nghiên cứu đến 36 trường mầm non để thu 

phiếu tự điền từ phụ huynh và cô giáo mầm non về kiểm tra, làm sạch số liệu và 

nhập số liệu. 

Giai đoạn 2: Chọn mẫu cho nghiên cứu bệnh-chứng 

* Sau giai đoạn 1 nghiên cứu phân loại được tình trạng dinh dưỡng theo tiêu 

chuẩn WHO 2006 và 2007, cụ thể như sau: 
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- Trẻ béo phì: lựa chọn trẻ béo phì theo tiêu chuẩn WHO 2006 cho trẻ 

dưới 5 tuổi45 và WHO 2007 cho trẻ ≥  5 tuổi46: 

+ Với trẻ dưới 5 tuổi (<60 tháng tuổi) được lựa chọn là béo phì khi có  

Z-score cân nặng/chiều cao > +3SD. 

+ Với trẻ ≥ 5 tuổi (≥60 tháng tuổi) được lựa chọn là béo phì khi có  

Z-score BMI/tuổi lớn > +2SD. 

- Trẻ bình thường:  

+ Với trẻ dưới 5 tuổi: Theo WHO 200645, trẻ có tình trạng dinh dưỡng 

bình thường khi Z-score cân nặng/chiều cao nằm trong khoảng -2SD đến 

+2SD, nhưng để loại trừ những trẻ tiệm cận suy dinh dưỡng và tiệm cận thừa 

cân, nghiên cứu chỉ chọn trẻ bình thường cho nghiên cứu này khi có Z-score 

cân nặng/chiều cao nằm trong khoảng -1SD đến +1SD. 

+ Với trẻ trên 5 tuổi: Theo WHO 2007 46, trẻ có tình trạng dinh dưỡng 

bình thường khi có Z-score BMI nằm trong khoảng -2SD đến +1SD, nhưng để 

loại trừ những trẻ tiệm cận suy dinh dưỡng hay tiệm cận thừa cân, nghiên cứu 

chọn trẻ bình thường cho nghiên cứu này khi có Z-score BMI nằm trong 

khoảng từ -1SD đến Mean. 

Nghiên cứu đã xác định được 12.454 thuộc nhóm tình trạng dinh dưỡng 

bình thường (nay gọi tắt là bình thường) và 679 béo phì. Tiếp đến, nghiên cứu 

chọn nhóm bệnh và nhóm chứng theo tỷ lệ ghép cặp 1 béo phì : 2 bình thường 

(cùng tuổi, cùng giới, cùng lớp học) để lấy mẫu tế bào niêm mạc má cho phân 

tích ADN. Trên thực tế khi tiến hành thu thập mẫu tế bào niêm mạc má, nhóm 

nghiên cứu lập danh sách bệnh chứng theo tỷ lệ 1 béo phì : 3 bình thường để đề 

phòng khi trẻ thuộc nhóm chứng của cặp bệnh chứng nghỉ học thì có bạn cùng 

giới, cùng tuổi, cùng lớp thay thế cho bạn nghỉ học để đảm bảo luôn có tỷ lệ 1 

béo phì : 2 bình thường. 

Sau khi trừ đi những trẻ béo phì nghỉ học hoặc không lấy được mẫu tế bào 

niêm mạc má và căn cứ vào điều kiện thực tế, nghiên cứu bệnh-chứng đã chọn 

được 354 trẻ béo phì và 708 trẻ bình thường để phân tích. 
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Sơ đồ 3.1. Sơ đồ các bước nghiên cứu 

2.3.4. Biến số và chỉ số: 

* Mục tiêu 1: Tình trạng thừa cân, béo phì  và các yếu tố liên quan đến 

tình trạng dinh dưỡng của trẻ 

- Thông tin chung về đối tượng nghiên cứu bao gồm tuổi, giới, lớp, cân 

nặng, chiều cao. 

- Thông tin từ mẹ (hoặc người trực tiếp chăm sóc nuôi dưỡng trẻ ở nhà) 

liên quan đến tình trạng dinh dưỡng của trẻ:  

+ Thông tin chung về bố mẹ (tuổi, nghề nghiệp, chiều cao, cân nặng) 

+ Các yếu tố liên quan đến quá trình mang thai trẻ: tăng cân thai kì, cân 

nặng lúc sinh, bú sữa mẹ sau sinh, stress khi mang thai. 

+ Dinh dưỡng của trẻ: ăn bổ sung, cai sữa, thói quen háu ăn, lười ăn, các 

thói quen dinh dưỡng khác (sự ưa thích các loại thực phẩm, tần suất tiêu thụ 

thực phẩm). 

+  Thời gian hoạt động thể lực, xem tivi, chơi điện tử, dùng điện thoại di 

động, ngồi chơi ở nhà, ở trường 
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+ Chỉ số cảm xúc hành vi ăn uống theo thang điểm Child Eating Behavior 

Questionaire – CEBQ (Chi tiết trong phần phụ lục Bộ câu hỏi dành cho phụ 

huynh và giáo viên mầm non). Các chỉ số cảm xúc hành vi ăn uống được chia 

thành 2 nhóm. Nhóm thứ nhất là nhóm yếu tố “mong muốn được ăn” (food 

approach) gồm 4 yếu tố: phản ứng với thức ăn (food responsiveness, FR), ăn 

nhiều khi có cảm xúc tiêu cực (emotional overeating, EOE), thích thức ăn 

(enjoyment of food, EF), thích đồ uống (desire to drink, DD). Nhóm thứ hai là 

nhóm yếu tố “tránh đồ ăn” (food avoidance) gồm 4 yếu tố: phản ứng no (satiety 

responsiveness, SR), ăn chậm (slowness in eating, SE), ăn ít khi cảm xúc thay 

đổi (emotional undereating, EUE), từ chối thức ăn (food fussiness, FF). 

- Thông tin từ cô giáo trực tiếp chăm sóc, nuôi dạy trẻ ở lớp: số bữa ăn của 

trẻ, tần suất tiêu thụ lương thực thực phẩm tuần qua, hoạt động thể lực của trẻ, 

xem tivi, các thói quen dinh dưỡng khác (ăn bánh kẹo, đồ uống có gas…) 

* Mục tiêu 2: Phân tích một số kiểu gen của trẻ bình thường và trẻ béo phì; 

phân tích mối liên quan giữa yếu tố môi trường với kiểu gen với tình trạng béo phì 

- Đặc điểm của đa hình rs9939609 gen FTO, đa hình rs12970134 gen 

MC4R, đa hình rs4994 gen ADRB3 và tương tác của các kiểu gen với các yếu 

tố môi trường, dinh dưỡng và hoạt động thể lực 

+ Môi trường: các yếu tố liên quan đến khu vực sinh sống, liên quan đến 

cha mẹ (BMI, tăng cân khi mang thai, stress khi mang thai, hình thức sinh), cân 

nặng khi sinh của trẻ, tháng cai sữa, uống thêm sữa bột trong 6 tháng đầu, 

tháng bắt đầu ăn bổ sung, tháng cai sữa mẹ.. 

+ Dinh dưỡng: đặc điểm háu ăn, số lần ăn sáng/tuần, uống sữa hoặc ăn 

nhẹ trước khi đi ngủ, ăn theo ý thích, sở thích với các loại đồ ăn (ngọt, béo,thịt, 

rau, hoa quả..), điểm số CEBQ. 

+ Hoạt động thể lực: thời gian xem tivi, chơi điện tử, thời gian ngủ ở nhà 

và ở trường, thời gian ngủ tối ở nhà, ngủ trưa ở trường, thời gian vận động thể 

dục thể thao ở nhà và ở trường. 
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2.3.5. Phương pháp đo nhân trắc và lấy mẫu niêm mạc má 

2.3.5.1. Phương pháp đo chiều cao đứng 131. 

Chiều cao được đo bằng thước gỗ đo chiều cao (độ chính xác 0,1cm). 

Thước được đặt theo chiều thẳng đứng, vuông góc với mặt đất nằm ngang. Trẻ 

được đo chiều cao khi bỏ giầy dép, đứng dựa lưng vào thước đo, mắt nhìn 

thẳng, hai tay buông thõng sao cho gót chân, bắp chân, mông, vai, chẩm (9 

điểm chạm) theo một đường thẳng và áp sát vào thước đo đứng. Dùng thước 

vuông hoặc mảnh gỗ áp sát đỉnh đầu thẳng góc với thước đo và đọc kết quả.  

2.3.5.2. Phương pháp đo cân nặng131. 

Cân nặng được đo bằng cân điện tử Tanita với độ chính xác 0,1 kg, kết quả 

tính bằng kg và ghi với 1 số lẻ. Cân đặt ở vị trí ổn định và bằng phẳng, chỉnh 

thăng bằng về 0. Trước khi cân cần kiểm tra cân với một vật chuẩn để kiểm soát 

độ chính xác và độ nhạy của cân. Trẻ bỏ giày dép, mặc quần áo gọn nhất, đứng 

giữa bàn cân, không cử động, mắt nhìn thẳng, trọng lượng phân bố đều trên 2 

bàn chân. 

2.3.5.3. Phương pháp lấy mẫu tế bào niêm mạc má 

 Ghi nhãn cho các ống nghiệm 

- Ghi mã code học sinh theo code trong file số liệu 

- Lớp của học sinh 

 Lẫy mẫu 

- Trước khi lấy mẫu phải kiểm tra lại bằng mắt thường để đánh giá sơ bộ 

có phải trẻ bình thường hay béo phì giống với danh sách lấy mẫu mang theo 

không? Hỏi lại tên học sinh xem có đúng với tên ghi trong danh sách mang 

cùng không? 

- Lấy mẫu tế bào niêm mạc má theo danh sách 1 béo phì: 2 bình thường (đối 

chứng), trong trường hợp nhóm đối chứng nghỉ học thì lấy bù bằng bạn dự phòng 

ghi trong danh sách (số 1 là béo phì, số 2 chứng- bình thường; số 3 dự phòng) 

- Cho trẻ súc miệng bằng nước sạch trước khi lẫy mẫu 10 phút 
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- Dùng 1 tăm bông lấy mẫu cho 2 má, mỗi bên trong má quệt 30-50 lần.             

- Sau đó cho tăm bông đã lấy mẫu vào các ống nghiệm, bảo quản trong 

thùng lạnh lưu mẫu và mang ngay về Labo Trung tâm Trường Đại học Y Hà 

Nội để tách chiết ADN. 

2.3.6. Phương pháp tách chiết ADN và phân tích đa hình gen 

2.3.6.1. Phương pháp tách chiết ADN từ tế bào niêm mạc má 

 Dụng cụ cần chuẩn bị  

 3 đầu côn (2 đầu côn 200 µL và 1 đầu côn 1000 µL)/mẫu 

 2 ống eppendorf/mẫu,  

 2 khay đựng ống eppendorf/người làm thí nghiệm. 

 Hóa chất cần chuẩn bị 

 Dung dịch Ethanol 96-100% 

 Dung dịch PBS 1X 

 Pha hóa chất của bộ kit  

 Wash buffer 1: Bổ sung ethanol 96-100% trước khi sử dụng. Thể tích 

bổ sung theo khuyến cáo ghi trên nhãn lọ. 

 Wash buffer 2: Bổ sung ethanol 96-100% trước khi sử dụng. Thể tích 

bổ sung theo khuyến cáo ghi trên nhãn lọ. 

Lưu ý: 

- Hóa chất sử dụng lần đầu phải ghi rõ mặt ngoài lọ: ngày mở, người mở 

và xem điều kiện bảo quản. 

- Lọ đã pha sẽ được ghi chú ở ngoài lọ để người sau không pha. 

 Protocol tách ADN từ niêm mạc má 

1. Dùng tay xoáy đầu lấy mẫu vào trong 200 µL dung dịch PBS 1X đựng trong 

ống eppendorf 1,5 ml (không cung cấp kèm bộ kit) trong 60 giây. Sau khi loại 

bông được 100 µL dung dịch mẫu, bổ sung thêm 100 µL dung dịch PBS 1X. 

2. Bổ sung 400 µL lysis solution và 20 µL proteinase K vào trong 200 µL 

dung dịch mẫu ở trên. Mix đều bằng vortex hoặc pipette 15 giây để được 

hỗn hợp đồng nhất.  
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3. Ủ lắc ở 56°C đến khi tế bào được phân giải hoàn toàn trong 15 phút, 400 

vòng/phút.  

4. Bổ sung 200 µL ethanol 96-100%, mix đều bằng vortex hoặc pipette trong 

10 giây.  

5. Đặt cột chiết vào trong ống 2 ml cung cấp kèm bộ kit, chuyển toàn bộ dịch 

vừa mix xong (820 µL) lên cột chiết. Ly tâm 6000 v/p trong 1 phút. Loại bỏ 

ống chứa dịch bên dưới và chuyển cột chiết đến ống 2 ml mới (cung cấp 

kèm bộ kit). 

Lưu ý: đóng nắp túi chứa ống sau mỗi lần sử dụng. 

6. Bổ sung 500 µL Wash buffer 1 (đã pha ethanol) vào cột chiết. Ly tâm 8.000 

vòng/phút trong 1 phút. Đổ bỏ dịch ở bên dưới ống 2 ml (giữ lại cột chiết và 

ống 2 ml). 

7. Bổ sung 500 µL Wash buffer 2 (đã pha ethanol) vào cột chiết. Ly tâm 

12.000 vòng/phút trong 5 phút. Loại bỏ ống chứa dịch bên dưới và chuyển 

cột chiết đến ống 1,5 ml mới (không cung cấp kèm bộ kit).  

Lưu ý: 

- Khi li tâm mở nắp ống 1,5 mL mới vào phía trong gần tâm máy. 
- Nếu vẫn còn thấy dung dịch trên cột chiết, loại bỏ dịch bên dưới ống 1,5 

ml, và quay lại trong 1 phút ở tốc độ 12.000 vòng/phút. 

8. Bổ sung 50 µL Elution buffer lên cột chiết (cho Elution hẳn xuống dưới cột 

và thay đầu côn). Để ở nhiệt độ phòng 5 phút. Ly tâm 8.000 vòng/phút trong 

1 phút. 

9. Lặp lại bước 8 

10. Loại bỏ cột chiết và mang dịch DNA thu được 90-100 µL trong ống 1,5 ml  

11. Chia ống: mẫu dùng (30 µL) mẫu lưu (60-70 µL) cho vào các hộp đựng 

mẫu riêng đi bảo quản ở -20°C. 

Lưu ý: mẫu dùng chuẩn 30 µL còn lại là mẫu lưu 

2.3.6.2. Phương pháp xác định kiểu gen của SNP nghiên cứu 

      Hiện nay, có nhiều phương pháp khác nhau có thể được sử dụng để phân 

tích gen như phương pháp điện di phân tích ADN và ARN; sử dụng enzym giới 

hạn trong phân tích ADN; các phương pháp lai phân tử và mẫu dò; tách dòng 
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phân tử; tổng hợp hóa học và sử dụng các đoạn oligonucleotit; giải mã trình tự 

ADN; phản ứng PCR. Luận án Tiến sĩ này sử dụng phương pháp PCR với mồi 

đặc hiệu alen (AS-PCR) và phương pháp đa hình chiều dài đoạn cắt giới hạn 

(RFLP-PCR) để phân tích 3 gen nhằm xác định các đa hình (rs4994 gen 

ADRB3, rs9939609 gen FTO, rs12970134 gen MC4R), do đó tác giả sẽ tập 

trung vào mô tả kĩ hơn phương pháp PCR trong phần tiếp theo. 

 Trang thiết bị nghiên cứu (Phụ lục 4 và Phụ lục 5) 

 Hoá chất 

Một số hóa chất sử dụng trong đề tài gồm:  

- Hóa chất để tách chiết ADN: bộ kit tách chiết ADN Winzard ® Genomic 

DNA Purification Kit (Promega Corporation, Mỹ). 

- Hóa chất sử dụng để PCR: nước khử ion (Fermentas, Mỹ), DreamTaq 

Green PCR Master Mix (2X) (Fermentas, Mỹ), mồi (Fermentas, Mỹ). 

- Hóa chất để ủ enzyme cắt giới hạn: nước khử ion, enzyme cắt giới hạn 

và dung dịch đệm tương ứng (Fermentas, Mỹ). 

- Hóa chất để điện di: agarose, đệm TBE (Fermentas, Mỹ), redsafe (Intron, 

Hàn Quốc), marker ΦX174 DNA/HaeIII (Promega, Mỹ), nước cất. 

 Phương pháp PCR với mồi đặc hiệu alen trong xác định kiểu gen SNP 

rs1297034 gen MC4R  

Các bước cơ bản gồm: 4 bước132: 

 * Bước 1. Thực hiện phản ứng AS - PCR nhân đoạn gen chứa đa hình 

SNP rs12970134 gen MC4R  

- Cặp mồi sử dụng cho phản ứng PCR gồm mồi xuôi phát hiện alen G: 5'-

tcttaccaaacaaagcatgtg-3', phát hiện alen A: 5'-tcttaccaaacaaagcatgta-3'; và mồi 

ngược: 5'-gtcattcccactaccacctg-3' 

Trong đó, các cặp mồi sử dụng cho phương pháp AS - PCR để xác định 

kiểu gen các SNP được thiết kế dựa theo nguyên tắc của Wangkumahang và cs 
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năm 2007133 bao gồm các bước: xác định trình tự trước và sau của SNP, nhận 

biết trình tự nucleotide mismatch và thiết kế mồi xuôi (hoặc ngược), thiết kế mồi 

ngược (xuôi) để chọn cặp mồi đồng nhất về nhiệt độ bắt mồi và không bắt cặp. 

-  Thành phần và lượng cho phản ứng theo phương pháp AS - PCR của 

từng SNP thể hiện ở Bảng 2.1.  

Bảng 2.1.Thành phần và lượng của phản ứng theo phương pháp AS-PCR 

trong phân tích đa hình rs1297034 gen MC4R  

PCR 1 phát hiện alen 1 PCR 2 phát hiện alen 2 

Thành phần Lượng Thành phần Lượng 

  H2O (tinh khiết) 2,5 µL  H2O (tinh khiết) 2,5 µL 

 PCR Master mix 7,5 µL  PCR Master mix 7,5 µL 

 Mồi xuôi  1,5 µL  Mồi xuôi 1,5 µL 

 Mồi ngược A 1,5 µL  Mồi ngược G 1,5 µL 

 ADN mẫu 2,0 µL  ADN mẫu 2,0 µL 

Tổng lượng 15 µL Tổng lượng 15 µL 

 - Chu kì PCR và nhiệt độ gắn mồi được thể hiện ở Hình 2.1 

Dùng nhiệt độ tối ưu ở  540C đó trên tất cả các mẫu nghiên cứu phân tích trên SNP 

rs1297034. 

 

Hình 2.1. Chu kì nhiệt của phản ứng theo phương pháp AS – PCR trong phân 

tích đa hình rs1297034 gen MC4R 



  45 

  

* Bước 2: Điện di sản phẩm PCR 

Sản phẩm sau phản ứng PCR được điện di ở 100v trong 30 phút trên thạch 

agarose 2,5%, sử dụng đệm TBE 0,5X. Băng sản phẩm được nhuộm Red safe 

và chụp bằng máy Gel Doc. 

* Bước 3: Phân tích kết quả 

Xác định sự có mặt của các alen trong SNP dựa trên sự xuất hiện của sản 

phẩm PCR sau điện di. Kết quả điện di xác định kiểu gen của SNP rs12970134 

gen MC4R được thể hiện ở Hình 2.2. 

Bảng 2.2. Kích thước sản phẩm PCR theo phương pháp AS - PCR 

Trường 

hợp 
PCR 1 

PCR 1 mẫu 

chứng dương A 
PCR 2 

PCR 2 mẫu 

chứng dương G 
Genotype 

1 208 bp 208 bp Không 208 bp Không 208 bp AA 

2 Không 208 bp Không  208bp 208 bp 208 bp GG 

3 208 bp 208 bp 208 bp 208 bp AG 

 
 

 
 

 

Hình 2.2. Ảnh điện di sản phẩm PCR  trong phân tích kiểu gen SNP rs1297034 
gen MC4R. Kiểu gen mẫu 1: GG, mẫu 2: AG, mẫu 3: AA. 
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 Phương pháp đa hình chiều dài đoạn cắt giới hạn trong xác định kiểu 

gen tại SNP rs9939609 gen FTO và rs4994 gen ADRB3 

Phương pháp RFLP - PCR gồm 4 bước134: 

* Bước 1: Dùng phản ứng PCR để khuếch đại đoạn gen chứa đa hình 

- Các cặp mồi được sử dụng cho mỗi SNP được thể hiện tại Bảng 2.3  

Bảng 2.3. Trình tự nucleotide của các cặp mồi theo phương pháp RFLP – 

PCR135,136  

SNP Mồi xuôi Mồi ngược 

rs9939609  5’- aactggctcttgaatgaaataggattcaga-3’ 
5’agagtaacagagactatccaagtgcagt

ac-3’ 

rs4994  5'-cgcccaataccgccaacac-3' 5'-ccaccaggagtcccatcacc-3' 

-  Thành phần và lượng của phản ứng thể hiện ở Bảng 2.4. 

Bảng 2.4. Thành phần và lượng của phản ứng theo phương pháp RFLP-PCR 

Thành phần Lượng 

 H2O (tinh khiết) 4 µL 

 PCR Master mix 7,5 µL 

 Mồi xuôi 1 µL 

 Mồi ngược 1 µL 

 ADN mẫu 1,5 µL 

Tổng lượng 15 µL 

 
- Chu kì nhiệt của phản ứng theo phương pháp RFLP - PCR và nhiệt độ 

phản ứng bắt cặp mồi được thể hiện ở Hình 2.3. Trong đó, nhiệt độ, thời gian 

gắn mồi và số chu kì của phản ứng được thể hiện ở Bảng 2.5. 



  47 

  

 
Hình 2.3. Chu kì nhiệt của phản ứng theo phương pháp RFLP-PCR 

Bảng 2.5. Nhiệt độ, thời gian gắn mồi và số chu kì của phản ứng theo 

phương pháp RFLP - PCR 

Gen SNP Ta (oC) Tg (giây) C (vòng) 

FTO  rs9939609 51oC 30 giây 35 chu kì 

ADRB3 rr4994 62oC 40 giây 35 chu kì 

Ta: nhiệt độ gắn mồi, Tg: thời gian gắn mồi, C: số chu kì của phản ứng PCR 

* Bước 2: Điện di sản phẩm 

Kiểm tra kết quả phản ứng PCR bằng phương pháp điện di. Lấy 5µl sản 

phẩm phản ứng PCR được điện di ở 100V trên thạch agarose 2,5%, sử dụng 

đệm TBE 0,5X. Băng sản phẩm được nhuộm Red safe và chụp bằng máy Gel 

Doc. Sản phẩm PCR với kích thước xác định (Bảng 2.6) sau điện di có băng rõ 

nét sẽ được sử dụng để ủ enzyme. 

Bảng 2.6. Thời gian điện di, kích thước sản phẩm theo phương pháp RFLP-

PCR 

Gen SNP Thời gian điện di Kích thước sản phẩm 

FTO rs9939609 30 phút 170 bp 

ADRB3 rs4994 30 phút 210 bp 
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* Bước 3: Ủ sản phẩm PCR với enzyme cắt giới hạn đặc hiệu 

Những mẫu PCR có băng rõ nét sẽ được ủ với enzyme giới hạn từ 5 - 10 

µl tùy theo mức độ rõ nét của sản phẩm. Thành phần của hỗn hợp phản ứng, 

nhiệt độ và thời gian ủ theo hướng dẫn của nhà sản xuất (Bảng 2.7). 

Bảng 2.7. Enzyme, nhiệt độ, thời gian ủ theo phương pháp RFLP - PCR 

SNP Gen Enzyme Vị trí cắt 
Nhiệt 

độ 
Thời 
gian 

rs9939609 FTO 
ScaI 

(FastDigest) 

5’…agt↓act…3’ 

3’…tca↑tga…5’ 
37oC 15 phút 

rs4994 ADRB3 
MvaI 

(FastDigest) 

5’…gt↓ac…3’ 

3’…ca↑tg…5’ 
37oC 30 phút 

 
* Bước 4: Điện di sản phẩm sau khi ủ enzyme 

Điện di toàn bộ sản phẩm sau khi ủ trên thạch agarose 2,5%, nhuộm Red safe 

trong đệm TBE 0,5X trong 40 - 50 phút ở 100V, có marker ΦX174 HaeIII. Chụp 

hình sản phẩm điện di sau khi ủ enzyme cắt giới hạn bằng máy Gel Doc.  

Kích thước của các băng sản phẩm và kết quả kiểu gen của mẫu nghiên 

cứu của 3 đa hình gen được thể hiện ở Bảng 2.8.  

Bảng 2.8. Kích thước sản phẩm PCR sau khi ủ enzyme của 2 đa hình theo 
phương pháp RFLP – PCR 

Đa hình gen 
Alen Kiểu gen 

1 2 11  12  22 

rs9939609 gen 

FTO 
A T 

150bp + 20bp 

(AA) 

170bp + 150bp + 20bp 

(AT) 

170bp 

(TT) 

rs4994 gen 

ADRB3 
C T 

159 bp + 29bp 

(CC) 

158bp + 97 bp + 61bp 

(CT) 

210bp 

(TT) 
 

Băng sản phẩm 20bp, 29bp không xuất hiện do kích thước nhỏ nên di 

chuyển nhanh, đã chạy ra khỏi bản gel trong quá trình điện di. 
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      Kết quả xác định kiểu gen của SNP rs4994 gen ADRB3 và SNP rs9939609 

gen FTO được thể hiện ở Hình 2.4 và Hình 2.5. 

(A) 

(B) 

Hình 2.4. Ảnh điện di sản phẩm PCR (A) và sau khi cắt với enzyme giới hạn (B) 
trong phân tích kiểu gen SNP rs4994 gen ADRB3 

 

Hình 2.5. Ảnh điện di sản phẩm PCR (A) và ủ enzyme cắt giới hạn (B) trong phân 
tích kiểu gen SNP rs9939609 gen FTO. 

Kiểu gen: mẫu 1,2,4,6: TT; mẫu 3,7: AT; mẫu 5: AA  
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2.4. Phương pháp và ngưỡng tiêu chí đánh giá thừa cân, béo phì bằng các 

chỉ số nhân trắc 

Phương pháp đánh giá TC, BP bằng các chỉ số nhân trắc 

Căn cứ theo tiêu chuẩn của WHO năm 2006 dựa trên Z-score cân 

nặng/chiều cao cho trẻ dưới 5 tuổi45 và theo tiêu chuẩn WHO năm 2007 dựa 

trên Z-score BMI/tuổi cho trẻ trên 5 tuổi46, cụ thể: 

+ Với trẻ dưới 5 tuổi: thừa cân khi có Z-score cân nặng/chiều cao lớn hơn 

+2SD; béo phì khi có Z-score cân nặng/chiều cao lớn hơn +3SD. 

+ Với trẻ trên 5 tuổi: thừa cân khi có Z-score BMI/tuổi lớn hơn +1SD; béo 

phì khi có Z-score BMI/tuổi lớn hơn +2SD. 

2.5. Sai số và khống chế sai số. 

* Sai số: 

 Sai số nhớ lại: đối tượng trả lời không đúng hoặc không trả lời 

 Sai số hệ thống: sai số trong quá trình thu thập số liệu, đo lường, nhập 

liệu và phân tích số liệu 

 Sai số do dụng cụ đo lường, kĩ thuật đo lường và kĩ thuật tách chiết 

ADN, phân tích gen. 

* Khống chế sai số: 

- Gửi bộ câu phỏng vấn tự điền thử để kiểm tra tính phù hợp của bộ câu 

hỏi đến 50 phụ huynh và 10 cô giáo. Sau đó điều chỉnh lại những nội dung gây 

khó hiểu theo phản hồi của phụ huynh và cô giáo mầm non. Gửi lại số điện 

thoại của nghiên cứu viên để trả lời kịp thời những thắc mắc về bộ câu hỏi cho 

phụ huynh và cô giáo. 

- Điều tra viên được tập huấn kỹ trước khi tiến hành nghiên cứu ở thực 

địa, thống nhất các ý kiến với nhau. 

- Các nghiên cứu viên được các chuyên gia tập huấn kĩ càng và thống nhất 

về các phương pháp đo lường, tách chiết ADN, phân tích các kiểu gen theo 

chuẩn quốc tế. 
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- Làm sạch số liệu trước khi nhập vào máy tính, phát hiện thiếu số liệu và 

số liệu vô lý, mã hóa trước khi nhập. 

2.6. Phân tích và xử lý số liệu 

- Số liệu được nhập và quản lí bằng phần mềm Epidata. Các phần mềm 

Excel 2010, SNPstat, SPSS 16.0 và R statistics (version 3.0.2) được sử dụng để 

xử lý số liệu các test thống kê được cụ thể như sau: 

- Các biến định tính được biểu diễn bằng tỷ lệ % và so sánh bằng kiểm 

định 2 test  hoặc Fisher Exact test.  

- Các biến định lượng được kiểm tra phân phối chuẩn. Nếu biến phân bố 

chuẩn thì được biểu diễn dưới dạng trung bình ± SD. Nếu biến phân bố không 

chuẩn thì tiến hành tạo biến mới bằng cách logarit cơ số 10 (lg). Nếu biến mới 

phân bố chuẩn thì biểu diễn dưới dạng trung bình (95% CI). Nếu biến mới 

không phân bố chuẩn thì biểu diễn dưới dạng trung vị (25th – 75th percentile).  

- So sánh giữa hai biến định lượng bằng kiểm định Student T test (nếu 

biến phân bố chuẩn) hoặc kiểm định Man-Withney-U test (nếu biến phân 

bố không chuẩn).  

- So sánh nhiều hơn hai biến định lượng: nếu biến phân bố chuẩn, phương 

sai giữa các nhóm tương đương nhau thì sử dụng ANOVA để so sánh sự khác 

biệt của tất cả các nhóm. Nếu các biến không thỏa mãn giả định của phân tích 

phương sai ANOVA thì sử dụng phân tích phương sai phi tham số (Kruskal-

Wallis test). 

- Xác định tương quan giữa các yếu tố nguy cơ bằng phân tích tương quan. 

- Mối liên quan giữa các yếu tố nguy cơ đến béo phì được phân tích bằng 

phương pháp hồi quy logistic đơn biến và đa biến.  

- Trong phân tích ảnh hưởng của các SNP đối với béo phì, mô hình di 

truyền dự đoán tối ưu được lựa chọn dựa vào giá trị AIC (Akaike information 

criterion) thấp nhất.  
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- Xác định xác xuất mà các yếu tố nguy cơ được đưa vào các mô hình dự 

đoán béo phì bằng phân tích Bayesian Model Average (BMA). 

- Những mô hình dự đoán nguy cơ béo phì được xây dựng bằng phương 

pháp phân tích backward liên tục (sử dụng phần mềm SPSS) hoặc phân tích 

BMA (sử dụng phần mềm R). 

- Đường cong ROC (receiver operating characteristic) để xác định giá trị 

dự đoán của mỗi mô hình theo diện tích dưới đường cong. 

2.7. Đạo đức nghiên cứu 

- Đối tượng sẽ được cung cấp các thông tin đầy đủ về mục tiêu nghiên cứu 

và các nội dung nghiên cứu. Phụ huynh học sinh được gửi bản thỏa thuận đồng 

ý tham gia nghiên cứu. 

- Nghiên cứu thực hiện dựa trên sự tự nguyện của đối tượng tham gia 

nghiên cứu. Đối tượng có quyền rút lui bất kỳ lúc nào khỏi nghiên cứu. 

- Tất cả các thông tin của các đối tượng nghiên cứu được mã hóa, giữ bí 

mật và chỉ phục vụ mục đích nghiên cứu. 

- Nghiên cứu này sử dụng một phần số liệu trong đề tài nghiên cứu cấp Bộ 

Giáo dục và Đào tạo “Xây dựng mô hình dự báo nguy cơ béo phì ở trẻ mầm 

non dựa trên một số gen di truyền, thói quen dinh dưỡng và hoạt động thể lực”. 

Nghiên cứu đã được chấp thuận bởi Hội đồng đạo đức trong nghiên cứu y sinh 

học của Trường Đại học Y Hà Nội số 03NCS17/HMU IRB ngày 8 tháng 2 năm 

2018. 
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CHƯƠNG 3: KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 
 
 

3.1. Thực trạng thừa cân, béo phì và một số yếu tố liên quan ở trẻ mầm 

non Hà Nội 
3.1.1. Thực trạng thừa cân, béo phì của trẻ mầm non Hà Nội 
3.1.1.1. Đặc điểm nhân khẩu học của đối tượng nghiên cứu 

Bảng 3.1. Đặc điểm nhân khẩu học của đối tượng nghiên cứu (n= 14.720) 

Đặc điểm 
Huyện Đông 

Anh 
Quận Hoàn 

Kiếm 
Quận Hoàng 

Mai 
Tổng 

n % n % n % n % 

Tuổi 

(tháng) 

24-35,9 957 18,3 822 17,8 355 7,3 2134 14,5 

36-47,9 1434 27,4 986 21,4 1166 23,9 3586 24,4 

48-59,9 2001 38,2 1903 41,2 2231 45,8 6135 41,7 

≥60 842 16,1 904 19,6 1119 23,0 2865 19,4 

Tổng 5234 100 4615 100 4871 100 14720 100 

Giới 

tính 

Nam 2823 53,9 2444 52,9 2500 51,3 7767 52,8 

Nữ 2411 46,1 2171 47,1 2371 48,7 6953 47,2 

Nghề 

nghiệp 

của mẹ 

Cán bộ, viên chức 1011 19,3 1410 30,5 1101 22,6 3522 23,9 

Công nhân 1140 21,8 106 2,3 302 6,2 1548 10,5 

Kinh doanh 246 4,7 1315 28,5 2188 44,9 3749 25,5 

Lao động tự do, 
nông nghiệp 

1331 25,4 1276 27,7 1088 22,4 3695 25,1 

Nội trợ 1436 27,5 52 1,1 30 0,6 1518 10,3 

Khác 70 1,3 456 9,9 162 3,3 688 4,7 

Tổng 5234 100 4615 100 4871 100 14720 100 

Bảng 3.1 mô tả các đặc điểm nhân khẩu học của đối tượng nghiên cứu ở 3 

quận huyện của Hà Nội. Trong đó, nhóm tuổi từ 48-59,9 tháng chiếm gần 42%, 

mặc dù là ở lứa tuổi mầm non nhưng số lượng trẻ trên 60 tháng tuổi vẫn chiếm 

xấp xỉ 20%. Tổng số trẻ nam nhiều hơn 5,5% so với trẻ nữ (52,76 so với 

47,24). Sự phân bố nghề nghiệp của mẹ những trẻ mầm non phân bố khá đồng 

đều ở 3 nhóm cán bộ viên chức, kinh doanh, lao động tự do nông nghiệp (mỗi 

nhóm chiếm khoảng 25%), trong khi các nhóm ngành nghề còn lại chỉ chiếm 

tổng số khoảng 25%.    
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3.1.1.2. Tình trạng dinh dưỡng của trẻ mầm non Hà Nội 
Bảng 3.2. Phân bố tình trạng dinh dưỡng theo tháng tuổi của đối tượng nghiên cứu (n= 14.720) 

Đặc điểm 
Hoàn Kiếm (TB±ĐLC) Hoàng Mai (TB±ĐLC) Đống Anh(TB±ĐLC) Chung (TB±ĐLC) 

24-
35,9 

36-
47,9 

48-
59,9 

60-72 p† 24-
35,9 

36-
47,9 

48-
59,9 

60-
72 

p† 24-
35,9 

36-
47,9 

48-
59,9 

60-
72 

p† 24-
35,9 

36-
47,9 

48-
59,9 

60-
72 

p† 

Cân nặng 
(kg) 

13,5 
±3,0 

14,9 
± 2,4 

17,8 
± 3,4 

20,3 
± 4,0 <0,01 

12,6 
± 1,8 

14,6 
± 2,2 

17,6 
± 3,3 

19,8 
± 3,8 <0,01 

12,2 
± 

1,83 

14,3 
± 

2,06 

16,7
7 ± 
3,06 

18,9
3 ± 
3,64 

<0,01 
12,8  

±  
2,4 

14,6  
±  

2,2 

17,4  
±  

3,3 

19,7 
± 3,8 <0,01 

Chiều cao 
(cm) 

91,4 
± 8,3 

97,1 
± 4,8 

105,2 
± 6,1 

111,3 
± 5,4 <0,01 

89,4 
± 5,5 

96,4 
± 4,5 

105,
5 ± 
5,5 

111,
3 ± 
4,9 

<0,01 
87,9 
± 5,4 

96,3 
± 

4,97 

104,
4 ± 
5,2 

110,
2 ± 
5,1 

<0,01 
89,5 

± 
6,9 

96,6 
± 

4,8 

105,
1 ± 
5,6 

111,
0 ± 
5,1 

<0,01 

Z-score 
CC/T 

0,21 
± 

2,41 

-0,64 
± 1,1 

-0,44 
± 

1,23 

-0,26 
± 

1,12 
<0,01 

-0,81 
± 1,3 

-0,79 
±1,0

3 

-0,35 
± 

1,08 

-0,05 
± 

1,02 
<0,01 

-0,74 
± 

1,29 

-
0,78 

± 
1,14 

-0,52 
± 

1,04 

-0,49 
± 

1,05 
<0,01 

-
0,38 

± 
1,87 

-
0,74 

± 
1,10 

-0,44 
± 

1,12 

-0,24 
± 

1,08 
<0,01 

Z-score 
CN/T 

0,2 ± 
1,65 

-0,27 
± 

1,16 

-0,05 
± 

1,31 

0,2 ± 
1,37 <0,01 

-0,47 
± 

1,03 

-0,44 
± 

1,07 

-0,05 
± 

1,22 

0,18 
± 1,3 <0,01 

-0,46 
± 

1,05 

-
0,56 

± 
1,05 

-0,37 
± 

1,17 

-0,29 
± 1,3 <0,01 

-0,2 
± 

1,35 

-
0,44 

± 
1,09 

-0,15 
± 

1,24 

0,05 
± 

1,34 
<0,01 

Z-score 
CN/CC* 

(n=11.855
) 

0,09 
± 

1,26 

0,14 
± 

1,29 

0,29 
± 1,4 

 <0,01 
-0,06 

± 
1,11 

0,02 
± 

1,14 

0,19 
± 

1,33 
 <0,01 

-0,11 
±1,1

1 

-
0,16 

± 
1,16 

-0,12 
± 

1,31 
 0,36 

-
0,03 

± 
1,17 

-
0,02 

± 
1,19 

0,12 
± 

1,35 
 <0,01 

Z-score 
BMI** 

0,11 
± 

1,36 

0,19 
± 

1,31 

0,35 
± 

1,41 

0,5 ± 
1,58 <0,01 

0,04 
± 

1,19 

0,08 
± 

1,15 

0,25 
± 

1,35 

0,27 
± 

1,47 
<0,01 

-0,01 
± 

1,17 

-0,1 
± 

1,18 

-0,07 
± 

1,32 

0,00
6 ± 
1,44 

<0,05 
0,05 

± 
1,25 

0,04 
± 

1,21 

0,17 
± 

1,37 

0,27 
± 

1,51 
<0,01 

†Kiểm định Kruskal wallis   

* Những trẻ dưới 5 tuổi (n=11.855); ** tất cả trẻ em mầm non (n=14.720) 
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Tất cả các giá trị trung bình cân nặng và chiều cao ở của trẻ ở tất cả các nhóm tuổi ở huyện Đông Anh đều thấp hơn quận 

Hoàng Mai và thấp hơn rõ rệt so với trẻ ở quận Hoàn Kiếm (p<0,01). Tính chung cho cả 3 quận huyện thì cân nặng trung bình 

ở nhóm tuổi từ 24 đến 35,9 tháng là  kg, thấp hơn cân nặng nhóm tuổi từ 36 đến 47,9 tháng là 1,8 kg (trung bình 14,6 kg); 

nhóm tuổi từ 48 đến 59,9 tháng cân nặng trung bình nhiều hơn nhóm 36-47,9 tháng là 2,8 kg và thấp hơn nhóm 60-71,9 tháng 

là 2,3 kg. Chiều cao trung bình của nhóm tuổi 24-35,9 ít hơn chiều cao trung bình của nhóm 36-47,9 là 7,1 cm; chiều cao trung 

bình của nhóm tuổi 48 đến 59,9 tháng nhiều hơn nhóm tuổi 36-47,9 là 8,5 cm và thấp hơn nhóm tuổi 60-72 tháng là 5,9 cm. 

Tương tự các chỉ số Z-score cân nặng/tuổi và Z-score BMI theo tuổi ở mỗi nhóm tuổi của quận Hoàn Kiếm có giá trị cao nhất 

rồi đến quận Hoàng Mai và thấp nhất ở huyện Đông Anh (p<0,01). 

  
                                                  (A)                                                                                                                                    (B) 

Biểu đồ 3.1. Tình trạng dinh dưỡng của trẻ nam (A) và trẻ nữ (B) ở các trường mầm non Hà Nội 
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Nếu xét theo tiêu chuẩn Z-score cân nặng/chiều cao (dành cho trẻ dưới 5 tuổi) thì đa số các trẻ có tình trạng dinh dưỡng 

bình thường, riêng trẻ ở quận Hoàn Kiếm tỷ lệ trẻ có tình trạng dinh dưỡng bình thường thấp nhất so với 2 quận huyện còn lại. 

Nếu căn cứ theo tiêu chuẩn BMI/tuổi dành cho trẻ cả dưới và trên 5 tuổi thì kết quả cũng tương tự như cách phân loại dựa trên 

tiêu chuẩn cân nặng/chiều cao khi quận Hoàn Kiếm luôn có tỷ lệ thừa cân béo phì cao hơn tỷ lệ này ở 2 quận huyện còn lại. 

Bảng 3.3. Phân bố tỷ lệ thừa cân, béo phì theo tháng tuổi và giới của đối tượng nghiên cứu 

Đặc điểm 

Hoàn Kiếm (n,%) Hoàng Mai (n,%) Đông Anh (n,%) Chung (n,%) 
p(1,3,5) 

† 
p(2,4,6) 

† 
Thừa cân 

(1) 
Béo phì 

(2) 
Thừa cân 

(3) 
Béo phì 

(4) 
Thừa cân 

(5) 
Béo phì 

(6) 
Thừa cân Béo phì 

Tháng 
tuổi 

24-35,9 39 (4,7) 25 (3,0) 16 (4,5) 4 (1,1) 39 (4,1) 11 (1,2) 94 (4,4) 40 (1,9) 

<0,01 <0,05 
36-47,9 60 (6,1) 32 (3,3) 43 (3,7) 25 (2,1) 48 (3,4) 18 (1,3) 151 (4,2) 75 (2,1) 

48-59,9 179 (9,4) 74 (3,9) 135 (6,1) 83 (3.7) 85 (4,3) 48 (2,4) 399 (6,5) 205 (3,3) 

60-72 172 (19,0) 147 (16,5) 182 (16,3) 134 (12) 104 (12,4) 78 (9,3) 458 (16,0) 359 (12,5) 

Giới 
Nam 281 (11,5) 205 (8,4) 218 (8,7) 166 (6,6) 158 (5,6) 112 (4,0) 657 (8,5) 482 (6,2) 

0,28 0,27 
Nữ 169 (7,8) 73 (3,4) 158 (6,7) 80 (3,4) 118 (4,9) 43 (1,8) 445 (6,4) 196 (2,8) 

Tổng 450 (9,6) 278 (6,2) 376 (7,7) 246 (5,1) 276 (5,2) 155 (3,0) 1102 (7,5) 679 (4,6)  
 

†Kiểm định 2 

Tính chung ở cả 3 quận huyện thì trẻ thừa cân (1102 trẻ chiếm tỷ lệ 7,5% tổng số trẻ) nhiều hơn so với số trẻ béo phì (679 

trẻ chiếm 4,6% tổng số trẻ). Trong số các trẻ mầm non này, nhóm tuổi càng cao thì tỷ lệ TC, BP càng cao. Nhóm trẻ trên 60 

tháng tuổi có tỷ lệ TC, BP rất cao so với các nhóm còn lại (28,5%), trong khi ở mỗi nhóm tuổi còn lại tỷ lệ TC, BP chỉ từ 

khoảng hơn 6% đến dưới 10% Nếu tính ở mỗi quận huyện, trẻ ở quận Hoàn Kiếm có tỷ lệ TC, BP cao nhất, lần lượt chiếm 9,6  

và 6,2 %; trẻ ở huyện Đông Anh có tỷ lệ TC, BP thấp nhất, lần lượt là  5,2% và 3,0%.       
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3.1.2. Một số yếu tố gia đình liên quan đến thừa cân, béo phì của trẻ mầm 

non Hà Nội  

3.1.2.1. Liên quan giữa chăm sóc của cha mẹ ở gia đình và thừa cân, béo phì 

của trẻ mầm non Hà Nội 

Bảng 3.4. Một số yếu tố nhân khẩu học liên quan với thừa cân, béo phì ở trẻ 

mầm non Hà Nội 

Đặc điểm Không 
TC,BP 

TC,BP OR (95% CI) 

Tháng tuổi 

24-35,9 2000 134 1 

36-47,9 3360 226 1,01 (0,81 – 1,25) 

48-59,9 5531 604 1,62 (1,34 – 1,98) 

≥60 2048 817 5,95 (4,87 – 7,28) 

Giới tính 
Nữ 6312 641 1 

Nam 6627 1140 1,69 (1,53 – 1,88) 

Khu vực 
sống 

Đông Anh 4803  431  1 

Hoàng Mai 4249  622  1,63 (1,43-1,86) 

Hoàn Kiếm 3887  728  2,09 (1,84-2,37) 

Nghề nghiệp 
của mẹ 

Kinh doanh 3395 354 1 

Cán bộ, viên chức 2955 567 1,84 (1,60 – 2.12) 

Công nhân 1363 185 1,30 (1,08 – 1,57) 

Lao động tự do, 
nông nghiệp 

3173 522 1,58 (1,37 – 1,82) 

Nội trợ 1758 260 0,39 (0,30 – 5,23) 

Khác 65 123 1,50 (1,17 – 1,91) 
 

            Trẻ ở nhóm tuổi 48-59,9 tháng có nguy cơ TC, BP cao gấp 1,6 lần so 

với trẻ từ 24-35,9 tháng. Đặc biệt, trẻ ở nhóm tuổi trên 60 tháng có nguy cơ 

TC, BP cao gấp 5,95 lần so với trẻ nhóm tuổi 2-3 tuổi. Trẻ nam có nguy cơ TC, 

BP cao gấp 1,69 lần so với trẻ nữ (95% CI:1,53-1,88).  

- Trẻ ở quận Hoàng Mai có nguy cơ TC, BP cao hơn 1,63 lần và trẻ ở 
quận Hoàn Kiếm có nguy cơ cao hơn 2,09 lần so với trẻ sinh sống ở huyện 
Đông Anh (p<0,01). 
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- Trong các nhóm ngành nghề của phụ huynh của trẻ thì trẻ có phụ huynh 

làm nghề kinh doanh buôn bán có tỷ lệ TC, BP thấp nhất 9,44%. So với trẻ có 
mẹ làm kinh doanh thì trẻ có mẹ là cán bộ viên chức  có nguy cơ cao TC, BP 
cao nhất (gấp 1,84 lần), trẻ có bố mẹ là công nhân có nguy cơ TC, BP cao gấp 

1,3 lần, trẻ có mẹ lao động tự do nông nghiệp có nguy cơ TC, BP cao gấp 1,58 
lần, trẻ có mẹ làm nội trợ  có nguy cơ TC, BP cao gấp 1,5 lần. 

Bảng 3.5. Các yếu tố liên quan về đặc điểm của cha mẹ và nuôi dưỡng sơ 

sinh với thừa cân béo phì ở trẻ mầm non Hà Nội 

Đặc điểm 
Không 
TC, BP  

TC, BP 
OR 

(95% CI) 

BMI của cha 
BMI < 23 6774 826 1 

BMI  23 6165 955 1,27 (1,15 – 1,40) 

BMI của mẹ 
BMI < 23 10844 1423 1 

BMI  23 2095 358 1,30 (1,15 – 1,47) 

Cân nặng của mẹ 
tăng khi mang thai 
(kg) 

10-12 7036 821 1 

<10 1560 92 0,51 (0,40 – 0,63) 

≥12 4343 868 1,71 (1,55 – 1,90) 

Stress khi mang 
thai 

Không 11395 1523 1 

Có 1544 258 1,25 (1,08 – 1,44) 

Hình thức đẻ 
Đẻ thường 8059 998 1 

Đẻ mổ 4880 783 1,29 (1,17 – 1,43) 

Cân nặng sơ sinh 
của trẻ 

2.500 – 3.500 8742 1059 1 

< 2.500 307 36 0,96 (0,68 – 1,38) 

3.500 - 4.000 3214 554 1,42 (1,27 – 1,59) 

 4.000 676 132 1,61 (1,32 – 1,96) 

Được bú sữa mẹ Có 12204 1627  

 Không 735 154 1,57 (1,31 – 1,88) 

Uống thêm sữa bột 
ở 6 tháng đầu 

Không 3940 485 1 

Có 8999 1296 1,17 (1,05 – 1,31) 

Tháng bắt đầu ăn 
bổ sung 

≥ 6 tháng 9791 1257 1 

<6 tháng 3148 524 1,30 (1,16 – 1,45) 

Tháng cai sữa mẹ ≥ 24 tháng 5321 524 1 

<24 tháng 7618 1257 1,68 (1,50 – 1,87) 



59 

  

- BMI của cha mẹ lớn hơn 23 đều làm tăng nguy cơ TC, BP ở trẻ với p<0,01.  

- Khi mang thai cân nặng của mẹ tăng dưới 10 kg thì nguy cơ TC, BP của 

trẻ giảm gần 1 nửa, nếu cân nặng của mẹ tăng hơn 12 kg thì nguy cơ TC, BP 

của trẻ tăng hơn 1,71 % với p<0,01. 

- Người mẹ khi mang thai bị stress có nguy cơ sinh con TC, BP hơn 1,25 

lần so với những bà mẹ không bị stress với p<0,01. 

- Trẻ sinh bằng hình thức đẻ mổ có nguy cơ TC, BP cao hơn 1,29 lần so 

với trẻ đẻ thường với p<0,01. 

- Cân nặng sơ sinh của trẻ từ 3.500 -4.000 gram hoặc lớn hơn 4.000 gram 

đều làm tăng nguy cơ TC, BP so với trẻ có cân nặng từ 2500 -3500 gram. 

- Những trẻ không được bú sữa mẹ có nguy cơ TC, BP cao gấp 1,57 lần so 

với trẻ được bú sữa mẹ (p<0,01). 

- Trẻ được ăn thêm sữa công thức trong 6 tháng đầu có nguy cơ TC, BP 

cao hơn 1,17 lần so với trẻ bú sữa mẹ hoàn toàn trong 6 tháng đầu (95% CI 

(1,05-1,31), p<0,01) 

- Trẻ ăn bổ sung trước 6 tháng có nguy cơ TC, BP cao hơn 1,3 lần so với 

trẻ ăn bổ sung sau 6 tháng, p<0,01. 

- Trẻ cai sữa mẹ trước 24 tháng có nguy cơ TC, BP cao hơn 1,68 lần so 

với trẻ cai sữa mẹ sau 24 tháng, p<0,01. 
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3.1.2.2. Mối liên quan giữa một số đặc điểm ăn uống ở gia đình và béo phì ở 
trẻ mầm non Hà Nội 

Bảng 3.6. Mối liên quan về dinh dưỡng – thói quen ăn uống với béo phì  

ở nhà của trẻ em 

Yếu tố nguy cơ 
Không 
TC, BP 

TC, BP OR (95% CI) 

Háu ăn 

Bình thường 9303 1131 1 

Háu ăn 2030 509 2,06 (1,84 – 2,32) 

Lười ăn 1606 50 0,26 (0,19 – 0,34) 

Ăn theo ý 
thích 

Không  110073 1480 1 

Có 1866 301 1,21 (1,06 – 1,38) 

Tốc độ ăn 

Bình thường  
(20-40p) 

10467 1307 1 

Nhanh (<20p) 856 370 3,46 (3,02 – 3,97) 

Chậm (>40p) 1616 104 0,52 (0,42 – 0,63) 

Uống sữa, ăn 
nhẹ trước 
ngủ 

Không  3850 396  

Có 9089 1385 1,48 (1,31 – 1,67) 

Lượng ăn 

Bình thường 10204 1373 1 

Ăn nhiều 1011 347 2,55 (2,23 – 2,92) 

Ăn ít  1724 61 0,27 (0,20 – 0,34) 

Đồ ngọt 
Không thích 2632 289 1 

Có thích 1037 1492 1,32 (1,15 – 1,51) 

Thức ăn béo 
Không thích 8837 826 1 

Có thích 4012 955 2,49 (2,25 – 2,76) 

Thịt nạc 
Không thích 5863 708 1 

Có thích 7076 1073 1,26 (1,14 – 1,39) 

Trứng 
Không thích 2915 205 1 

Có thích 10024 1576 2,24 (1,92 – 2,60) 

Rau, quả Có thích 6577 664 1 

 Không thích 6362 1117 1,74 (1,57 – 1,93) 
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- Trẻ háu ăn có nguy cơ TC, BP cao gấp 2,06 lần so với trẻ bình thường và 

trẻ lười ăn ít có nguy TC, BP gần gấp 0,26 lần so với trẻ bình thường (p<0,01). 

Trẻ được ăn theo ý thích có nguy cơ TC, BP cao gấp 1,21 lần so với trẻ không 

ăn theo ý thích (p<0,01). Trẻ có tốc độ ăn nhanh (ăn dưới 20 phút mỗi bữa) có 

nguy cơ TC, BP cao hơn 3,46 lần so với trẻ có tốc độ ăn bình thường, trẻ ăn 

chậm giảm 1 nửa nguy cơ TC, BP so với trẻ bình thường. 

- Trẻ có uống sữa, ăn nhẹ trước khi đi ngủ có nguy cơ TC, BP cao gấp 

1,48 lần so với trẻ không có thói quen này (p<0,01).  

- Trẻ ăn nhiều theo đánh giá của bố mẹ có nguy cơ TC, BP cao gấp 2,55 

lần so với trẻ bình thường (95% CI, p<0,01). 

- Trẻ có thói quen thích ăn đồ ngọt có nguy cơ TC, BP cao gấp 1,32 lần so 

với trẻ không thích ăn ngọt (p<0,01) 

- Trẻ thích ăn đồ ăn béo có nguy cơ TC, BP cao gấp 2,49 lần so với trẻ 

không thích ăn đồ béo (p<0,01) 

- Trẻ thích ăn trứng có nguy cơ TC, BP cao gấp 2,24 lần so với trẻ bình 

thường (p<0,01) 

- Trẻ không thích ăn rau quả có nguy cơ TC, BP cao hơn 1,74 lần so với 

trẻ thích ăn rau quả (p<0,01). 
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3.2. Kiểu gen một số SNP ở gen ADRB3, FTO, MC4R và phân tích một số 

yếu tố nguy cơ của môi trường và kiểu gen ảnh hưởng đến béo phì ở trẻ 
mầm non Hà Nội. 

3.2.1 Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu bệnh chứng . 

Bảng 3.7. Đặc điểm của nhóm trẻ béo phì và nhóm trẻ bình thường ở Hà Nội 

trong nghiên cứu bệnh-chứng 

Đặc điểm 
Nhóm bình thường 

(n = 708) 
Nhóm béo phì 

(n = 354) 
p 

Nhóm tuổi 

24-35,9 40 20  

0,68* 
36-47,9 70  35  
48-59,9 248  124  

≥60 350  175  
Tổng 708 354   

Giới tính 
Nam 532  266  

1 
Nữ 176  88  

Cân nặng 
(kg) 

Nam 17,8 ± 2,9 26,2 ± 4,0 
<0,01** 

Nữ 17,1 ± 2,8 25,2 ± 3,6 
Chiều cao 
(cm) 

Nam 107,0 ± 7,0 110,8 ± 7,7 
<0,01** 

 
Nữ 105,6 ± 7,7 108,2 ± 8,5 
Nữ -0,2 ± 1,0 2,2 ± 0,8 

Z-score 
CN/CC 

Nam 0,2 ± 1,2 3,8 ± 0,6 <0,01** 
 Nữ 0,01 ± 0,9 3,6 ± 0,5 

Z-score 
BMI 

Nam 0,08 ± 1,1 3,5 ± 0,9 <0,01** 
 Nữ -0,11 ± 0,9 3,2 ± 0,9 

* Kiểm định 2; ** Kiểm định t test 

Cân nặng trung bình của trẻ nam và trẻ nữ ở nhóm bình thường (nhóm 

chứng) lần lượt là 17,8 kg và 17,1 kg, trong khi ở nhóm béo phì (nhóm bệnh) là 

26,2 kg và 25,2 kg, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,01. Chiều cao trung 

bình của trẻ nam trong nhóm bình thường là 107 cm, ở nhóm béo phì là 110,8 cm. 

Chiều cao trẻ nữ ở nhóm bình thường là 105,6 cm và ở nhóm béo phì là 108,2 cm 

(p<0,01). Chỉ số Z-score cân nặng theo chiều cao với trẻ dưới 5 tuổi và Z-score 

BMI với tất cả trẻ nam và nữ thuộc nhóm béo phì đều lớn hơn rõ rệt so với trẻ 

thuộc nhóm bình thường (p<0,01). 
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3.2.2. Đặc điểm kiểu gen và alen của SNP rs9939609 gen FTO, rs12970134 

gen MC4R, rs4994 gen ADRB3 ở trẻ em mầm non Hà Nội trong nghiên cứu 
bệnh chứng. 

Bảng 3.8. Tỷ lệ kiểu gen và alen SNP rs9939609 gen FTO, rs12970134 gen 

MC4R, rs4994 gen ADRB3 ở trẻ em mầm non Hà Nội trong nghiên cứu 

bệnh chứng 

SNP Nhóm bình 
thường 

Nhóm béo 
phì 

p 

rs4994 gen 

ADRB3 

Kiểu gen (n,%)  

CC 14 (2,0) 15 (4,2)  

<0,01* CT 139 (19,6) 86 (24,3) 

TT 555 (78,4) 253 (71,5) 

Alen (n,%)  

C 167 116  
<0,05 T 1249 592 

p-HWE 0,15 0,049  

rs9939609 

gen FTO 

Kiểu gen (n,%)  

AA 30 (4,2) 16 (4,5)  

0,11* AT 235 (33,2) 140 (39,6) 

TT 443 (62,6) 198 (56,0) 

Alen (n,%)  

A 295 172  
0,17 T 1121 536 

p-HWE 1 0,19  

rs12970134 
gen MC4R 

Kiểu gen (n,%) 

AA 35 (4,9) 23 (6,5)  
0,55* AG 209 (29,5) 106 (29,9) 

GG 464 (65,6) 225 (63,6) 

Alen   

A 279 152  

0,57 G 1137 556 

p-HWE 0,075 0,04  

Số liệu biểu diễn ở dạng n (%).* Kiểm định 2; ** Kiểm định t test  
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Ở SNP rs4994 gen ADRB3, trong cả nhóm bình thường và béo phì, tỷ lệ 

kiểu gen TT là lớn nhất, tiếp đến là kiểu gen CT và nhỏ nhất là kiểu gen CC. 

Có sự khác biệt về tỷ lệ kiểu gen ở hai nhóm đối tượng nghiên cứu  

(p = 0,016), trong đó nhóm bình thường có tỷ lệ kiểu gen đồng hợp TT cao 

hơn so với nhóm béo phì (78,4% so với 71,5%) còn tỷ lệ hai kiểu gen CC và 

CT ở nhóm bình thường đều thấp hơn ở nhóm béo phì (2,0% so với 4,2% và 

19,6% so với 24,3%, tương ứng). Có sự khác biệt về tần số alen ở hai nhóm 

bình thường và béo phì (p = 0,036).  

Ở 2 SNP rs9939609 gen FTO, rs12970134 gen MC4R đều không có sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa tỷ lệ kiểu gen và tần số alen giữa hai nhóm 

bình thường và béo phì. Alen có tần số thấp với SNP rs9939609 là alen A, với 

SNP rs12970134 là alen A. 

3.2.2.1. Các đặc điểm /số đo nhân trắc liên quan đến béo phì ở nhóm bệnh và 

nhóm chứng theo các gen nghiên cứu. 
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Bảng 3.9. Đặc điểm nhân trắc ở 3 kiểu gen của đối tượng nghiên cứu bệnh chứng 

Đặc điểm ADRB3 rs4994 (TB+ĐLC) FTO rs9939609 (TB+ĐLC) MC4R rs12970134 (TB+ĐLC) 

TT CT CC p TT AT AA p GG AG AA p 

Tuổi 
57,3 

(10,5) 
57,5  
(9,8) 

58,1  
(9,3) 

>0,05 57,1 
(10,5) 

57,9  
(9,9) 

57,3  
(9,6) 

>0,05 56,8 
(10,6) 

58,4  
(9,5) 

58,3 
(10,1) 

>0,05 

Chiều cao 
(cm) 

107,6 
(7,5) 

108,3 
(7,9) 

110,1 
(8,9) 

>0,05 107,5 
(7,9) 

108,3 
(7,0) 

108,4  
(8,3) 

>0,05 107,5 
(7,9) 

108,5 
 (7,1) 

108,2 
(6,9) 

>0,05 

Cân nặng 
(kg) 

20,2  
(5,0) 

20,9  
(5,3) 

22,9  
(6,5) 

<0,05 20,2  
(5,1) 

20,7  
(5,0) 

20,9  
(5,5) 

>0,05 20,3  
(5,1) 

20,6  
(5,2) 

20,8  
(5,1) 

>0,05 

Z-score 
CN/CC 

0,2  
(1,2) 

0,1  
(1,4) 

0,2  
(1,25) 

>0,05 0,3  
(1,2) 

0,2  
(1,3) 

0,1  
(1,3) 

>0,05 0,4  
(1,3) 

0,3  
(1,2) 

0,3  
(1,5) 

>0,05 

Z-score 
BMI/tuổi 

1,1  
(1,9) 

1,3  
(1,9) 

1,7 (1,8) >0,05 1,1  
(1,8) 

1,3  
(2,0) 

1,3  
(2,0) 

>0,05 1,2  
(1,9) 

1,1  
(1,8) 

1,3  
(2,1) 

>0,05 

Giá trị trung bình (độ lệch chuẩn) 

Kiểm định ANOVA-test 

Kết quả cho thấy không có sự khác biệt về tuổi, chiều cao, Z-score chiều cao theo tuổi, cân nặng/chiều cao và Z-score 

BMI theo tuổi ở tất cả các kiểu gen ở 3 SNP. Riêng có sự khác biệt về cân nặng và Z-score cân nặng/tuổi ở SNP rs 4994 

trên gen ADRB3 ở nhóm bệnh và nhóm chứng khi có p<0,05.  
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3.2.2.2. Đặc điểm nhân trắc ở các nhóm kiểu gen của ba SNP nghiên cứu 

bệnh-chứng 

Bảng 3.10. Đặc điểm nhân trắc ở các nhóm kiểu gen của SNP rs4994 gen 

ADRB3 trong nghiên cứu bệnh-chứng 

Đặc điểm 

Nhóm bình thường 

(TB±ĐLC) 

Nhóm béo phì 

(TB±ĐLC) 

TT CT CC p* TT CT CC p* 

Cân nặng sơ 

sinh 

3,2 ± 

0,4 

3,2 ± 

0,44 

3,3 ± 

0,38 

0,84 3,4 ± 0,4 3,3 ± 

0,4 

3,4 ± 

0,36 

0,91 

Tuổi (tháng) 
57,3 ± 

10,6 

56,6 ± 

10,1 

54,5 ± 

8,9 

0,16 57,2 ± 

10,2 

59,0 ± 

9,3 

61,4 ± 

8,8 

0,08 

Chiều cao 

(cm) 

106,7 ± 

7,3 

106,8 ± 

6,9 

105,5 ± 

7,6 

0,64 109,7 ± 

7,7 

110,8 ± 

8,7 

114,4 

± 8,1 

0,02 

Cân nặng 

(kg) 

17,6 ± 

2,9 

17,8 ± 

3,1 

17,8 ± 

4,5 

0,77 25,8 ± 

3,9 

26,0 ± 

3,9 

27,8 ± 

3,9 

0,07 

Z-score 

CN/CC 

0,04 ± 

1,4 

0,3 ± 

1,6 

0,4 ± 1,8 0,87 0,09 ± 

1,9 

0,5 ± 

2,5 

0,6 ± 

1,4 

0,53 

Z-score 

BMI/tuổi 

0,03 ± 

0,99 

0,07 ± 

1,12 

0,18 ± 

1,3 

0,88 0,48 ± 

0,89 

0,38 ± 

1,0 

0,51 ± 

0,72 

0,40 

*Kiểm định ANOVA 

Kết quả ở Bảng 3.10 cho thấy có sự khác biệt nhưng không có ý nghĩa 

thống kê ở 3 gen trong nghiên cứu của nhóm trẻ bình thường và trẻ béo phì liên 

quan đến các đặc điểm cân nặng sơ sinh, tuổi, cân nặng, Z-score chiều theo 

theo tuổi, Z-score cân nặng/tuổi, cân nặng/chiều cao và Z-score BMI theo tuổi 

(p>0,05). Riêng đặc điểm về chiều cao có sự khác biệt khi chiều cao của trẻ 

béo phì ở cả 3 kiểu gen đều cao hơn trẻ bình thường (p=0,02). 
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Bảng 3.11. Đặc điểm nhân trắc ở các nhóm kiểu gen SNP rs9939609 gen 

FTO trong nghiên cứu bệnh-chứng 

Đặc điểm 

Nhóm bình thường 

(TB±ĐLC) 

Nhóm béo phì 

(TB±ĐLC) 

TT AT AA p* TT AT AA p* 

Cân nặng sơ 

sinh 

3,23 ± 

0,42 

3,21 ± 

0,43 

3,4 ± 

0,48 

0,149 3,38 

±0,41 

3,3 ± 

0,38 

3,5 ± 

0,54 

0,11 

Tuổi 

(tháng) 

56,7 

±10,8 

57,9 ± 

10,0 

57,7 ± 

9,0 

0,426 57,9 ± 

10,0 

57,9 ± 

9,8 

56,4 ± 

11,0 

0,85 

Chiều cao 

(cm) 

106,4 

± 7,4 

107,3 

±6,7 

106,3 

± 7,6 

0,324 110,2 

±8,5 

110,0 

± 7,2 

112,3 

± 8,3 

0,73 

Cân nặng 

(kg) 

17,63 

± 3,0 

17,68 

± 2,8 

17,66 

± 2,8 

0,944 26,0 ± 

4,2 

25,8 ± 

3,5 

27,0 ± 

4,0 

0,43 

Z-score 

CN/CC 

0,3 ± 

1,2 

0,3 ± 

1,1 

0,6 ± 

1,4 

0,194 0,4 ± 

2,3 

0,5 ± 

1,7 

0,7 ± 

1,1 

0,67 

Z-score 

BMI/tuổi 

0,08 ± 

1,01 

-0,06 

± 1,03 

0,16 ± 

1,01 

0,229 1,4 ± 

0,9 

1,5 ± 

0,8 

1,6 ± 

1,2 

0,59 

* Kiểm định Kruskal wallis 

Kết quả cho thấy, không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p>0,05) liên 

quan đến đặc điểm nhân trắc liên quan đến cân nặng sơ sinh, tuổi, cân nặng, Z-

score chiều theo theo tuổi, Z-score cân nặng/tuổi, cân nặng/chiều cao và Z-

score BMI theo tuổi ở nhóm bình thường và nhóm béo phì. 
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Bảng 3.12. Đặc điểm nhân trắc ở các nhóm kiểu gen SNP rs12970134 gen 

MC4R trong nghiên cứu bệnh chứng 

Đặc điểm Nhóm bình thường 

(TB±ĐLC) 

Nhóm béo phì 

(TB±ĐLC) 

GG GA AA p* GG GA AA p* 

Cân nặng 

sơ sinh 

3,24 ± 

0,44 

3,24 ± 

0,36 

3,18 ± 

0,51 

0,931 3,36 ± 

0,41 

3,36 ± 

0,39 

3,25 ± 

0,39 

0,35 

Tuổi (năm) 
56,5 ± 

10,8 

58,3 ± 

9,6 

60,0 ± 

9,7 

0,071 57,5 ± 

10,2 

58,6 ± 

9,3 

57,2 ± 

10,8 

0,76 

Chiều cao 

(cm) 

106,4 

± 7,5 

107,1 

± 6,8 

107,9 

± 5,6 

0,523 109,8 

± 8,4 

111,3 

± 6,8 

108,7 

± 8,7 

0,25 

Cân nặng 

(kg) 

17,6 ± 

2,97 

17,7 ± 

2,8 

17,9 ± 

3,2 

0,769 25,8 ± 

3,9 

26,3 ± 

3,84 

25,2 ± 

4,2 

0,46 

Z-score 

CN/CC 

0,2 ± 

1,1 

0,4 ± 

1,1 

0,3 ± 

1,9 

0,272 0,4 ± 

1,95 

0,5 ± 

2,1 

0,6 ± 

2,1 

0,43 

Z-score 

BMI/tuổi 

0,06 ± 

1,05 

0,01 ± 

0,89 

-0,06 

± 1,33 

0,332 3,48 ± 

0,91 

3,36 ± 

0,86 

3,42 ± 

1,14 

0,49 

*Kiểm định Kruskal wallis   

Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p>0,05) liên quan đến các đặc 

điểm nhân trắc liên quan đến cân nặng sơ sinh, tuổi, cân nặng, Z-score chiều 

theo theo tuổi, Z-score cân nặng/tuổi, BMI và Z-score BMI theo tuổi ở nhóm 

bình thường và nhóm béo phì. 
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3.2.3. Mối liên quan của 3 đa hình trên các gen nghiên cứu và béo phì ở trẻ 

mầm non Hà Nội trong nghiên cứu bệnh chứng 

3.2.3.1. Những mô hình di truyền giả định của các SNP nghiên cứu 

Bảng 3.13. Những mô hình di truyền giả định của 3 SNP nghiên cứu 

Mô hình di truyền giả định   
rs4994 

(T/C) 

rs9939609 

(T/A) 

rs12970134 

(G/A) 

Trội  

Kiểu gen tham chiếu  TT TT GG 

Kiểu gen làm tăng nguy cơ 

béo phì  
CT + CC AT + AA AG + AA 

Đồng 

trội  

Kiểu gen tham chiếu  TT TT GG 

Kiểu gen làm tăng nguy cơ 

béo phì  

CT AT AG 

CC AA AA 

Siêu 

trội  

Kiểu gen tham chiếu  TT + CT TT + AT GG + AG 

Kiểu gen làm tăng nguy cơ 

béo phì  
CT AT AG 

Lặn  

Kiểu gen tham chiếu  TT + CT TT + AT GG + AG 

Kiểu gen làm tăng nguy cơ 

béo phì  
CC AA AA 

Cộng 

gộp 

alen  

Mức độ ảnh hưởng tăng 

theo số lượng alen nguy cơ  
C A A 

Kiểm định 2 

Trong mô hình di truyền giả định, đối với gen đa hình rs4994 gen ADRB3 

có 2 alen C và alen T, cộng gộp alen C có vai trò tăng ảnh hưởng đến béo phì; 

đối với gen rs9939609 có 2 alen A và alen T, trong đó alen A làm tăng mức độ 

ảnh hưởng đến béo phì; đối với đa hình rs12970134 gen MC4R có 2 alen A và 

G, trong đó alen A làm tăng mức độ ảnh hưởng đến béo phì.  

  



70 
 

  

3.2.3.2. Mối liên quan của SNP rs4994 gen ADRB3 đến béo phì ở trẻ em mầm 

non Hà Nội trong nghiên cứu bệnh chứng 

Bảng 3.14. Mối liên quan giữa SNP rs4994 gen ADRB3 và béo phì ở trẻ em 

mầm non Hà Nội trong nghiên cứu bệnh chứng 

Mô hình di truyền OR (95% CI) P AIC 

Trội 

TT 1 
0,013 1349,96 

CT+CC 1,4 (1,1-1,9) 

Đồng trội 

TT 1  

1349,90 CT 1,36 (1,0-1,8) 0,05 

CC 2,4 (1,1-4,9) 0,02 

Siêu trội 

TT+CC 1 
0,08 1352,91 

CT 1,3 (0,97-1,8) 

Lặn 

CT+TT 1 
0,04 1351,73 

CC 2,2 (1,1-4,6) 

Cộng gộp alen C 1,4 (1,1-1,8) <0,01 1350,24 

SNP rs4994 trên gen ADRB3 thể hiện sự liên quan đến béo phì ở trẻ mầm 

non Hà Nội ở các mô hình trội, đồng trội và lặn. Ở mô hình trội, kiểu gen CT 

và CC làm tăng nguy cơ béo phì lên gấp 1,4 lần so với kiểu gen TT (p=0,013). 

Ở mô hình đồng trội, so với kiểu gen TT thì kiểu gen CC làm tăng nguy cơ béo 

phì lên 2,4 lần (p=0,024). Ở mô hình lặn, kiểu gen CC làm tăng nguy cơ béo 

phì lên 2,2 lần so với kiểu gen TT và CT (p=0,039). Giá trị AIC thấp nhất ở 

đồng trội (AIC =1349,90) chứng tỏ đây là mô hình tối ưu cho phân tích ảnh 

hưởng của SNP rs4994 gen ADRB3 đối với béo phì ở trẻ em mầm non Hà Nội. 
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3.2.3.3. Mối liên quan giữa SNP rs9939609 gen FTO và béo phì ở trẻ em mầm 

non Hà Nội trong nghiên cứu bệnh chứng 

Bảng 3.15. Mối liên quan giữa SNP rs9939609 gen FTO và béo phì ở trẻ em 

mầm non Hà Nội trong nghiên cứu bệnh chứng 

Mô hình di truyền OR (95% CI) P AIC 

Trội  

1351,6 TT 1 0,03 

AT+AA 1,32 (1,02-171) 

Đồng trội 

1353,5 

 

TT 1  

AT 1,33 (1,02-1,74) 0,03 

AA 1,19 (0,64-2,24) 0,58 

Siêu trội 

1351,8 TT+AA 1 0,04 

AT 1,32 (1,01-1,72) 

Lặn 

1355,9 TT+AT 1 0,83 

AA 1,07 (0,58-1,99) 

Cộng gộp alen A 1,23 (0,99-1,53) 0,06 1352,6 

 

SNP rs9939609 có mối liên quan đến béo phì ở trẻ em mầm non Hà Nội ở 

3 mô hình trội, đồng trội và siêu trội. Ở mô hình trội, kiểu gen AT và AA làm 

tăng nguy cơ béo phì 1,32 lần so với kiểu gen TT (p=0,037). Ở mô hình đồng 

trội, kiểu gen AT làm tăng nguy cơ béo phì 1,33 lần so với kiểu gen TT 

(p=0,036). Ở mô hình siêu trội, kiểu gen AT làm tăng nguy cơ béo phì 1,32 lần 

so với kiểu gen TT và AA (p=0,041). Giá trị AIC thấp nhất ở mô hình trội 

(AIC =1351,6) chứng tỏ đây là mô hình tối ưu cho phân tích ảnh hưởng của 

SNP rs9939609 gen FTO đối với béo phì ở trẻ em mầm non Hà Nội. 

  



72 
 

  

3.2.3.4. Mối liên quan giữa SNP rs12970134 gen MC4R đến béo phì ở trẻ em 

mầm non Hà Nội 

Bảng 3.16. Mối liên quan giữa SNP rs12970134 gen MC4R đến béo phì ở trẻ 

em mầm non Hà Nội trong nghiên cứu bệnh chứng 

Mô hình di truyền OR (95% CI) P AIC 

Trội 

0,53 GG 1 0,52 

AG+AA 1,09 (0,84-1,42) 

Đồng trội 

0,56 
GG 1  

AG 1,05 (0,79-1,39) 0,76 

AA 1,36 (0,78-2,35) 0,28 

Siêu trội 

0,89 GG+AA 1 0,88 

AG 1,02 (0,77-1,35) 

Lặn 

0,30 GG+AG 1 0,29 

AA 1,34 (0,78-2,30) 

Cộng gộp alen A 1,10 (0,89-1,37) 0,36 0,36 

 

Không có mối liên quan giữa SNP rs12970134 đối với béo phì ở trẻ em 

mầm non Hà Nội ở tất cả các mô hình di truyền (p>0,05). Mô hình lặn được 

chọn cho các phân tích tiếp theo do có giá trị AIC thấp nhất (AIC=0,30). 
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3.2.3.5. Phân tích các kiểu gen liên quan đến béo phì ở nhóm bệnh và nhóm 

chứng 

 

 
Biểu đồ 3.2. Số alen nguy cơ ở nhóm bình thường và béo phì 

 

Kết quả ở Bảng 3.17 và Biểu đồ 3.2. cho thấy trong tổng số 1062 trẻ được 

xác định kiểu gen của cả 3 SNP nghiên cứu thì ở nhóm bình thường có 217 trẻ 

không chứa alen nguy cơ nào và đặc biệt là có 2 trẻ bình thường nhưng mang 5 

alen nguy cơ béo phì. Ở cả nhóm bình thường và béo phì thì hầu hết trẻ có từ 1 

đến 3 alen nguy cơ béo phì, tuy nhiên, tính trung bình số alen nguy cơ của mỗi 

trẻ thuộc nhóm béo phì vẫn cao hơn so với trẻ thuộc nhóm bình thường (1,24 

alen so với 1,05 alen). Số trẻ có 2 alen nguy cơ có nguy cơ béo phì cao hơn 1,5 

lần so với trẻ không có alen nguy cơ nào (95 CI: 1,03-2,17). Trẻ có 3 alen nguy 

cơ có nguy cơ béo phì cao hơn 2,21 lần so với trẻ không có alen nguy cơ nào 

(95% CI: 1,32-3,72). 
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Bảng 3.17. Sự kết hợp các kiểu gen ở 3 gen liên quan đến béo phì  
trong nghiên cứu bệnh-chứng 

Số alen 
nguy cơ 

Kiểu gen kết 
hợp của 3SNP 

Bình thường 
(n,%) 

Béo phì 
(n,%) 

OR (95%CI) 

Không có 

alen nguy cơ 
TT-TT-GG 217 (72,1) 84 (27,9) 1 

Có 1 alen 
nguy cơ 

TT-TT-AG 
TT-AT-GG 
CT-TT-GG 

299 (67,2) 146 (32,8) 
1,26  

(0,92-1,74) 

Có 2 alen 
nguy cơ 

CC-TT-GG 

CT-AT-GG 
CT-TT-AG 
TT-AA-GG 

TT-TT-AA 

141 (63,3) 83 (36,7) 
1,50  

(1,03-2,17) 

Có 3 alen 
nguy cơ 

CC-TT-AG 
CT-AA-GG 

CT-AT-AG 
CT-TT-AA 
TT-AA-AG 

TT-AT-AA 

42 (53,9) 36 (46,1) 
2,21  

(1,32-3,72) 

≥4 alen 
nguy cơ 

…. 7 (58,3) 5 (41,7) 
1,85  

(0,57-5,99) 

Số alen trung bình 1,05 ± 0,92 1,24 ± 0,97 
1,24  

(1,09-1,42) 

 

Nhóm béo phì trung bình mang 1,24 alen nguy cơ béo phì trong khi nhóm bình 

thường chỉ có 1,05 alen nguy cơ béo phì, sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê.  
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3.2.4. Mối liên quan giữa yếu tố môi trường và dinh dưỡng ảnh hưởng đến 

béo phì trong nghiên cứu bệnh chứng 
3.2.4.1. Mối liên quan giữa một số yếu tố môi trường với béo phì ở trẻ em của 
nhóm bệnh và nhóm chứng 

Bảng 3.18. Các yếu tố liên quan về bà mẹ & gia đình với béo phì trong 

nghiên cứu bệnh chứng (phân tích đơn biến)  

Đặc điểm 
Bình 

thường 
(n,%) 

Béo phì 
(n,%) 

OR  
(95%CI) 

BMI của cha 
mẹ 

Cả cha mẹ đều 
có BMI < 23 413 (58,3) 103 (29,1) 1 

Cha hoặc mẹ có 
BMI  23 

232 (32,8) 200 (56,5) 3,5 (2,6-4,7) 

Cả cha mẹ đều 
có BMI  23 

63 (8,9) 51 (14,4) 3,2 (2,1-5,0) 

Cân nặng của 
mẹ tăng khi 

mang thai (kg) 

10-12 168 (23,7) 60 (16,9) 1 

<10 112 (15,8) 37 (10,5) 0,93 (0,58-1,49) 

≥12 428 (60,5) 257 (72,5) 1,49 (1,2-2,35) 

Stress khi mang 
thai 

Không 578 (81,6) 299 (84,5) 1 

Có 130 (18,4) 55 (15,5) 0,82 (058-1,16) 

Hình thức đẻ 
Đẻ thường 478 (67,5) 211 (59,6) 1 

Đẻ mổ 230 (32,5) 143 (40,4) 1,41 (1,08-1,84) 

Cân nặng sơ 
sinh của trẻ 

2.500 – 3.500 558 (78,8) 257 (72,6) 1 

< 2.500 16 (2,3) 5 (1,4) 0,68 (0,25-1,87) 

3.500 - 4.000 95 (13,4) 63 (17,8) 1,44 (1,01-2,05) 

 4.000 39 (5,5) 29 (8,2) 2,05 (0,98-2,68) 

Được bú sữa mẹ 
Có 665 (93,9) 328 (92,7) 1 

Không 43 (6,1) 26 (7,3) 1,23 (0,74-2,03) 

Uống thêm sữa 
bột ở 6 tháng 

đầu 

Không 161 (22,7) 71 (20,1) 1 

Có 547 (77,3) 283 (79,9) 1,17 (0,86-1,61) 

Tháng bắt đầu 
ăn bổ sung 

≥ 6 tháng 521 (73,6) 198 (55,9) 1 

<6 tháng 187 (26,4) 156 (44,1) 2,2 (1,67-2,88) 

Tháng cai sữa 
mẹ 

≥ 24 tháng 83 (11,7) 35 (9,9) 1 

<24 tháng 625 (88,3) 319 (90,1) 1,21 (0,8-1,83) 
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Những trẻ có 1 trong 2 cha mẹ hoặc cả 2 cha mẹ có BMI ≥ 23 kg/m2 thì 

con có nguy cơ béo phì lần lượt là 3,5 và 3,2 lần so với những trẻ có mà cha mẹ 

có BMI <23 kg/m2. Những trẻ có mẹ tăng cân hơn 12 kg trong quá trình mang 

thai có nguy cơ béo phì cao hơn 1,49 lần so với trẻ có mẹ tăng cân khi mang 

thai từ 10-12 kg (p=0,002). Những trẻ đẻ mổ có nguy cơ béo phì cao hơn 1,4 

lần so với những trẻ đẻ thường (95% CI: 1,08-1,84). Cân nặng sơ sinh của trẻ 

từ 3.500 đến 4.000 gram có nguy cơ béo phì cao hơn 1,44 lần so với những trẻ 

có cân nặng khi sinh từ 2.500 -3.500 gram. Những trẻ bắt đầu ăn bổ sung từ 

trước tháng thứ 6 có nguy cơ béo phì cao gấp 2,2 lần so với những trẻ ăn bổ 

sung sau 6 tháng (p<0,01). 

3.2.4.2. Mối liên quan giữa một số đặc điểm dinh dưỡng và béo phì ở trẻ em 

mầm non Hà Nội 

Bảng 3.19. Mối liên quan giữa đặc điểm ăn uống và béo phì ở trẻ em mầm 

non Hà Nội trong nghiên cứu bệnh-chứng  

Yếu tố nguy cơ 
n (%) Phân tích đơn biến 

Nhóm 
BT 

Nhóm 
béo phì 

OR (95% CI) 

Đặc điểm 
háu ăn 

Bình thường 514 (75,3) 174 (51,5) 1 
Háu ăn 91 (13,3) 161 (47,6) 5,2 (3,75-7,28) 
Lười ăn 78 (11,4) 3 (0,9) 0,11 (0,03-0,37) 

Số lần ăn 
sáng/tuần 

≥ 5 lần/tuần 676 (95,5) 337 (95,2) 1 
< 5 lần/tuần 32 (4,5) 17 (4,8) 1,01 (0,58-1,95) 

Uống sữa, 
ăn nhẹ trước 
ngủ đêm 

Không 146 (20,6) 107 (30,2) 1 

Có 562 (79,4) 247 (69,8) 0,6 (0,45-0,8) 

Được ăn 
theo ý thích 

Không 97 (13,7) 54 (15,3) 1 
Có 611 (86,3) 300 (84,7) 0,88 (0,61-1,26) 

Ngọt 
Không 99 (14,0) 41 (11,6) 1 
Có 609 (86,0) 313 (88,4) 1,24 (0,84-1,83) 

Béo 
Không 367 (51,8) 134 (37,9) 1 
Có 341 (48,2) 220 (62,1) 1,77 (1,37-2,30) 

Thịt nạc 
Không 261 (36,9) 113 (31,9) 1 
Có 447 (63,1) 241 (68,1) 1,25 (0,95-1,63) 
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Yếu tố nguy cơ 
n (%) Phân tích đơn biến 

Nhóm 
BT 

Nhóm 
béo phì 

OR (95% CI) 

Trứng 
Không 135 (19,1) 56 (15,8) 1 
Có 573 80,9) 298 (84,2) 1,25 (0,89-1,76) 

Rau, hoa 
quả 

Không 246 (34,8) 130 (36,7) 1 
Có 462 (65,2) 224 (63,3) 0,9 (0,7-1,2) 

Tốc độ ăn 

Bình thường 
(20-40 phút) 

553 (78,1) 231 (65,3) 1 

Ăn nhanh (<20 phút) 77 (10,9) 112 (31,6) 3,48 (2,5-4,89) 
Ăn chậm (>40 phút) 78 (11,0) 11 (3,1) 0,34 (0,18-0,65) 

Điểm số 
CEBQ 

Hưởng ứng thức ăn (FR) 2,62 ± 0,75 3,21 ± 0,7 3,15 (2,56-3,88) 
Ăn nhiều khi có cảm xúc 
tiêu cực (EOE) 

2,17 ± 0,81 2,43 ± 0,95 1,41 (1,22-1,64) 

Thích đồ ăn (EF) 2,98 ± 0,69 3,58 ± 0,7 3,64 (2,91-4,54) 
Thích đồ uống (DD) 2,69 ± 0,88 2,96 ± 0,91 1,42 (1,22-1,64) 
Nhanh no khi ăn (SR) 3,26 ± 0,59 2,58 ± 0,58 0,14 (0,11-0,19) 
Ăn chậm (SE) 2,98 ± 0,54 2,64 ± 0,65 0,37 (0,29-0,46) 
Ăn ít khi có cảm xúc 
tiêu cực (EUE) 

2,97 ± 0,64 2,74 ± 0,72 0,61 (0,5-0,74) 

Từ chối ăn món mới (FF) 2,94 ± 0,57 2,94 ± 0,61 1,00 (0,8-1,25) 

Những trẻ háu ăn có nguy cơ béo phì cao gấp 5,2 lần so với những trẻ 

bình thường, và những trẻ lười ăn có nguy cơ bằng 0,11 lần so với trẻ ăn bình 

thường (p<0,01). Những trẻ uống sữa, ăn nhẹ trước ngủ đêm có nguy cơ béo 

phì chỉ bằng 0,6 lần so với những trẻ không có thói quen này (p=0,0005). 

Những trẻ thích ăn đồ béo có nguy cơ béo phì cao gấp 1,77 lần so với những trẻ 

không thích ăn đồ béo (p<0,01). Những trẻ ăn với tốc độ nhanh có nguy cơ béo 

phì cao hơn 3,48 lần so với những trẻ ăn tốc độ bình thường và những trẻ ăn 

chậm có nguy cơ béo phì chỉ bằng 0,34 lần so với trẻ có tốc độ ăn bình thường. 

Tất cả những trẻ có đặc điểm hưởng ứng thức ăn, ăn nhiều khi có cảm xúc tiêu 

cực, thích đồ ăn đều làm tăng nguy cơ béo phì ở trẻ với p<0,01. Những trẻ 

nhanh no khi ăn, ăn chậm hoặc ăn ít khi cảm xúc tiêu cực đều giảm nguy cơ 

béo phì rõ rệt so với những trẻ khác.  
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3.2.4.3. Mối liên quan giữa hoạt động thể lực và béo phì ở nhóm bệnh và nhóm 

chứng của trẻ mầm non Hà Nội 

Bảng 3.20. Mối liên quan giữa béo phì và hoạt động thể lực của trẻ mầm non 

Hà Nội trong nghiên cứu bệnh-chứng 

Yếu tố nguy cơ Bình 

thường  

n (%) 

Béo phì 

n (%) 

OR 

(95% CI) 

Thời gian xem Tivi, 

ngồi chơi 

<60 p 654 (67,3) 32 (32,7) 1 

60-120p 40 (62,5) 24 (37,5) 1,23 (0,73 – 2,08) 

>120p 167 (53,9) 145 (46,2) 1,76 (0,80 – 3,86) 

Thích vận động 
Có 666 (69,0) 299 (31,0) 1 

Không 42 (43,3) 55 (56,7) 2,92 (1,90 – 4,48) 

Thời gian vận động, 

thể dục 

<60 p 281 (63,9) 159 (36,1) 1 

60-120p 313 (67,7) 149 (32,3) 0,84 (0,63 – 1,11) 

>120p 114 (71,2) 46 (28,8) 0,71 (0,48 – 1,06) 

Thời gian ngủ mỗi 

ngày 

<8 giờ 34 (59,6) 23 (40,4) 0,73 (0,42 – 1,23) 

≥8 giờ 674 (67,1) 331 (32,9) 

 

Những trẻ không thích vận động có nguy cơ béo phì cao hơn 2,92 lần so với trẻ 

thích vận động (OR=2,92 với 95% CI: 1,90-4,48, p<0,01). Những trẻ có thời gian 

ngủ mỗi ngày nhiều hơn 8 tiếng có ít nguy cơ béo phì hơn 0,73 lần so với những trẻ 

ngủ dưới 8 tiếng . 
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3.3. Phân tích đa biến các yếu tố ảnh hưởng đến béo phì ở trẻ mầm non Hà 

Nội trong nghiên cứu bệnh-chứng 

3.3.1. Các yếu tố nguy cơ độc lập với béo phì 

Bảng 3.21. Các yếu tố nguy cơ độc lập với béo phì trong nghiên cứu bệnh-chứng 

Yếu tố nguy cơ OR 95% CI 
Tuổi  1,01 0,99 – 1,03 
Giới Nam 1  

Nữ 1,09 0,69 – 1,74 
BMI của cha mẹ Cả cha mẹ đều có BMI < 23   

Cha hoặc mẹ có BMI  23 3,49 2,30 – 5,31 
Cả cha mẹ đều có BMI  23 2,36 1,27 – 4,38 

Cân nặng của mẹ tăng 
khi mang thai (kg) 

10-12 1  
<10 1,14 0,57 – 2,26 
≥12 1,95 1,20 – 3,17 

Stress khi mang thai 
Không 1  
Có 0,84 0,51 – 1,41 

Cân nặng của  
trẻ khi sinh (gram) 

2.500 – 3.500 1  
< 2.500 0,32 0,08 – 1,32 
3.500 - 4.000 0,70 0,39  - 1,24 
 4.000 1,48 0,71 – 3,10 

Hình thức đẻ Đẻ thường 1  
Đẻ mổ 1,09 0,72 – 1,64 

Được bú sữa mẹ 
Có 1  
Không 1,68 0,74 – 3,81 

Uống thêm sữa bột ở 6 
tháng đầu 

Không 1  
Có 1,26 0,78 – 2,02 

Tháng bắt đầu ăn bổ 
sung 

≥ 6 tháng 1  
<6 tháng 2,43 1,59 – 3,71 

Tháng cai sữa mẹ ≥ 24 tháng 1  
<24 tháng 1,21 0,65 – 2,27 

Đặc điểm háu ăn Bình thường  1  
Háu ăn  2,69 1,62 – 4,45 
Lười ăn 0,19 0,04 – 9,12 

Số lần ăn sáng/tuần 
≥ 5 lần/tuần  1  
< 5 lần/tuần 0,94 0,32 – 2,72 

Uống sữa, ăn nhẹ 
trước ngủ đêm 

Không  1  
Có 1,88 1,19 – 2,98 

Được ăn theo ý thích Không    



80 
 

  

Có 0,82 0,48 – 1,41 

Ngọt  
Không  1  
Có  0,79 0,45 – 1,40 

Thích đồ ăn béo Không  1  
Có  1,42 0,93 – 2,17 

Thịt nạc  
Không  1  
Có  1,02 0,67 – 1,56 

Trứng  
Không  1  
Có  0,63 0,37 – 1,06 

Rau, hoa quả 
Không  1  
Có  0,65 0,43 – 0,97 

Tốc độ ăn Bình thường 
(20-40 phút) 

1  

Ăn nhanh  
(<20 phút) 

1,29 0,73 – 2,25 

Ăn chậm (>40 phút) 1,71 0,64 – 4,62 
Thời gian xem Tivi, 
điện tử, ngồi chơi ở 
nhà  

<60 p 1  
60-120p 1,82 1,01 – 3,27 
>120p 1,71 0,89 – 3,29 

Thời gian ngủ tối ở 
nhà 

<8 giờ 1  
≥8 giờ 0,77 0,33 – 1,80 

Thời gian xem Tivi, 
điện tử, ngồi chơi ở 
trường  

<60 p 1  
60-120p 0,72 0,32 – 1,65 
>120p 1,11 0,34 – 3,60 

Thích vận động ở 
trường  

Có 1  
Không 2,85 1,50 – 5,41 

Thời gian vận động, 
thể dục ở trường  

<60 p 1  
60-120p 0,77 0,50 – 1,81 
>120p 0,82 0,45 – 1,49 

Điểm số CEBQ Hưởng ứng thức ăn (FR) 1,83 1,32 – 2,55 
Ăn nhiều khi có cảm xúc tiêu 
cực (EOE) 

1,44 1,07 – 1,92 

Thích đồ ăn (EF) 1,77 1,27 – 2,48 
Thích đồ uống (DD) 1,33 1,01 – 1,74 
Nhanh no khi ăn (SR)  0,13 0,09 – 0,19 
Ăn chậm (SE) 0,51 0,34 – 0,75 
Ăn ít khi có cảm xúc tiêu cực 
(EUE) 

0,55 0,40 – 0,77 

Từ chối ăn món mới (FF) 2,01 1,34 – 3,01 
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Các yếu tố nguy cơ độc lập với béo phì bao gồm: Những trẻ có cha hoặc 

mẹ BMI ≥ 23 thì có nguy cơ béo phì cao hơn 3,49 lần và BMI của cả cha và mẹ ≥ 

23 thì trẻ có nguy cơ béo phì cao hơn 2,36 lần so với trẻ có cha mẹ BMI <23 

(p<0,01);  Những trẻ ăn bổ sung trước 6 tháng có nguy cơ béo phì cao hơn 2,43 lần 

so với trẻ ăn sau 6 tháng; Những trẻ háu ăn có nguy cơ béo phì cao hơn 2,69 lần so 

với trẻ bình thường (p<0,01). Những trẻ thích ăn rau hoa quả có  nguy cơ béo phì 

chỉ bằng  0,65 lần so với trẻ không thích ăn rau quả (p=0,038). Thời gian ngồi xem 

ti vi, chơi điện tử ngồi chơi ở nhà từ 60-120 phút mỗi ngày làm tăng 1,82 lần nguy 

cơ béo phì so với trẻ xem dưới 60 phút mỗi ngày (p=0,047). Trẻ không thích vận 

động có nguy cơ béo phì cao hơn 2,85 lần so với trẻ thích vận động (p=0,001); 

Điểm số CEBQ cũng là yếu tố nguy cơ độc lập làm tăng nguy cơ béo phì của trẻ 

mầm non Hà Nội. 

3.3.2. Phân tích đa biến ảnh hưởng của các yếu tố đến béo phì ở trẻ mầm 

non Hà Nội trong nghiên cứu bệnh-chứng 

3.3.2.1. Các yếu tố môi trường ảnh hưởng đến béo phì ở trẻ mầm non Hà Nội 

Kết quả những mô hình dự đoán có được qua phân tích hồi quy logistic đa 

biến theo phương pháp backward liên tục được trình bày ở Bảng 3.22.  

Kết quả cho thấy có 10 mô hình được xây dựng, những mô hình này đều 

phù hợp với số liệu nghiên cứu (PH-L test > 0,05) và đều có ý nghĩa dự đoán tốt 

(giá trị AUC đều xấp xỉ 0,77). Mô hình 10 được lựa chọn là mô hình dự đoán 

tối ưu về ảnh hưởng của yếu tố môi trường đến béo phì ở trẻ mầm non Hà Nội 

do có tỷ lệ dự đoán tương đương các mô hình khác mà chỉ cần thông tin của ít 

yếu tố nguy cơ nhất (9 yếu tố nguy cơ).  
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 Bảng 3.22. Mô hình phân tích hồi quy logistic đa biến về ảnh hưởng của yếu tố môi trường đến béo phì ở trẻ mầm non Hà 

Nội khi sử dụng phương pháp backward liên tục  

Tên mô 
hình 

Số 
yếu tố 
nguy 
cơ 

pH-L 
test 

AUC 
Tuổi 
(thán

g) 

Giới 
tính 

Cân 
nặng 
mẹ 
tăng 

thai kỳ 

Hình 
thức 
sinh 

Cân 
nặng 

sơ 
sinh 

của trẻ 

Uống 
thêm 
sữa 

bột ở 
6 

tháng 
đầu 

Tháng 
bắt 

đầu ăn 
bổ 

sung 

Đặc 
điểm 

háu ăn 

Tốc 
độ 
ăn 

Uống 
sữa, ăn 

nhẹ 
trước 
ngủ 
đêm 

Thích 
ăn 

ngọt 

Thích 
ăn béo 

Thích 
ăn rau, 

hoa 
quả 

Ăn 
bánh 

kẹo tại 
trường 

Uống 
nước 
ngọt 
tại 

trường 

Thời 
gian 
ngủ 
tối ở 
nhà 

Thời 
gian 
vận 

động
, thể 
dục 

Thời 
gian 
xem 
Tivi, 
điện 
tử… 

Mô hình 1 18 0,49 0,7765 x x x x x x x X x x x x x x x x x x 

Mô hình 2 17 0,48 0,7765 x x x x x   x X x x x x x x x x x x 

Mô hình 3 16 0,32 0,7756 x x x x     x X x x x x x x x x x x 

Mô hình 4 15 0,18 0,7747 x x x x     x X x x x x x   x x x x 

Mô hinh 5 14 0,51 0,7748 x x x x     x X x x   x x   x x x x 

Mô hình 6 13 0,24 0,7711 x x x x     x X x x   x x     x x x 

Mô hình 7 12 0,51 0,7721 x x x x     x X x x     x     x x x 

Mô hình 8 11 0,44 0,7724 x x x x     x X x x     x       x x 

Mô hình 9 10 0,56 0,7710 x x x x     x X x x     x       x   

Mô hình 
10 

9 0,50 0,7719 x   x x     
x 

X x x     x       x   

 

 
Chú thích:          x: Có 
                          H-L: Hosmer – Lemeshow          AUC: diện tích dưới đường cong ROC 
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Bảng 3.23. Ảnh hưởng của yếu tố môi trường đến béo phì ở trẻ mầm non Hà 
Nội trong nghiên cứu bệnh chứng khi phân tích đa biến 

Yếu tố nguy cơ β ± SE   p* 
Tuổi (tháng) (-0,01 ± 0,00) 0,42 
Cân nặng mẹ tăng khi mang thai 

  
10-12 kg 0 

 
<10 kg 0,09 ± 0,27 0,75 
>12 kg 0,56 ± 0,19 <0,01 

Hình thức sinh 
  

Đẻ thường 0 
 

Đẻ mổ 0,24 ± 0,15 0,12 
Tháng bắt đầu ăn bổ sung 

  
≥ 6 tháng 0 

 
<6 tháng 0,73 ± 0,15 <0,01 

Đặc điểm háu ăn 
  

Bình thường 0 
 

Háu ăn 1,52 ± 0,18 <0,01 
Lười ăn (-2,08 ± 0,61) <0,01 

Tốc độ ăn 
  

Bình thường(20-40 phút)  0 
 

Nhanh (<20 phút) 0,45 ± 0,20 0,03 
Chậm (>40 phút) (-0,44 ± 0,37) 0,23 

Uống sữa, ăn nhẹ trước ngủ đêm 
  

Không 0 
 

Có 0,52 ± 0,17 0,03 
Thích ăn rau, hoa quả 

  
Không 0 

 
Có (-0,27 ± 0,16) 0,04 

Thời gian vận động thể dục/ngày 
  

60-120 phút 0 
 

>120 phút (-0,37 ± 0,21) 0,04 
Hằng số  -1,76  ± 0,74 0,02 
p* nhận được từ phân tích hồi quy logistic đa biến 

 

Các yếu tố môi trường ảnh hưởng đến béo phì ở trẻ  mầm non Hà Nội bao 
gồm  cân nặng mẹ tăng khi mang thai lớn hơn 12 kg,  ăn bổ sung trước 6 tháng, 
háu ăn, ăn nhanh, uống sữa hoặc ăn nhẹ trước khi đi ngủ, có thích ăn rau củ . 
Riêng 3 yếu tố lười ăn (β= -2,08), có thích ăn rau quả (β= -0,27) và vận động hơn 
120 phút mỗi ngày (β= -0,37) là những đặc điểm  làm giảm nguy cơ béo phì.  
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1.3.2.2. Ảnh hưởng của yếu tố gen đến béo phì ở trẻ mầm non Hà Nội 

Bảng 3.24. Mô hình phân tích hồi quy logistic đa biến về ảnh hưởng của yếu tố gen đến béo phì ở trẻ mầm non Hà Nội 

trong nghiên cứu bệnh chứng khi sử dụng phương pháp Backward liên tục 

Tên mô hình 
Số yếu tố 
nguy cơ 

pH-L 
test 

AUC 
Tuổi 

(tháng) 
Giới 
tính 

rs4994 gen 
ADRB3   

Đồng trội 

rs9939609 gen 
FTO 
Trội 

rs12970134 gen 
MC4R 

Lặn 

Mô hình 1 9 0,65 0,5624 x x x x x 

Mô hình 2 8 0,65 0,5624 x x x x x 

Mô hình 3 7 0,94 0,5627 x   x x x 

Mô hình 4 6 0,58 0,5605 x   x x x 

Mô hinh 5 5 0,77 0,5615 x   x x x 

Mô hình 6 4 0,74 0,5646 x   x x x 

Mô hình 7 3 0,87 0,5597 x   x x   

 
Chú thích: 
x: Có 
H-L: Hosmer – Lemeshow 
AUC: diện tích dưới đường cong ROC 
Các mô hình thu được từ phân tích hồi quy logistic đa biến theo phương pháp backward liên tục 
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Kết quả ở Bảng 3.24 cho thấy các mô hình dự đoán béo phì dựa trên 3 SNP 

nghiên cứu đều có ý nghĩa dự đoán thấp (chỉ từ 55,9% đến 56,4%). Trong 7 mô hình 

trên thì mô hình 6 được lựa chọn vì có giá trị AUC lớn nhất, giá trị PH-L test > 0,05, ít 

yếu tố nguy cơ nhất. Do đó với tiêu chuẩn mô hình tối ưu là mô hình đơn giản hiệu 

quả thì mô hình 7 được lựa chọn để phân tích ảnh hưởng của các SNP đến béo 

phì ở trẻ mầm non Hà Nội. 

Bảng 3.25. Ảnh hưởng của yếu tố gen đến béo phì ở trẻ mầm non Hà Nội 

trong nghiên cứu bệnh-chứng khi phân tích đa biến 

Yếu tố nguy cơ β ± SE   p* 

Tuổi (tháng) 0,01 ± 0,00 0,37 

rs4994 gen ADRB3  đồng trội 
  

TT 0 
 

CT 0,30 ± 0,16 0,04 
CC 0,90 ± 0,38 0,02 

rs9939609 gen FTO trội 
  

TT 0 
 

AT+AA 0,28 ± 0,13 0,04 

rs12970134 gen MC4R lặn 
  

GG+AG 0 
 

AA 0,31 ± 0,28 0,26 

Hằng số -1,25 ± 0,38 <0,01 

p* nhận được từ phân tích hồi quy logistic đa biến 

Với rs4994 của gen ADRB3 trong mô hình đồng trội thì kiểu gen CT và 

CC ảnh hưởng làm tăng nguy cơ béo phì so với trẻ mang kiểu gen TT. Ở mô 

hình trội của rs9939609 gen FTO cho thấy kiểu gen AT+AA làm tăng nguy cơ 

béo phì so với kiểu gen TT. 

3.3.2.3. Ảnh hưởng tổng hợp của yếu tố gen và môi trường đến béo phì ở trẻ 
mầm non Hà Nội.  
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Bảng 3.26. Mô hình phân tích hồi quy logistic đa biến về ảnh hưởng tổng hợp của yếu tố môi trường và gen đến béo phì ở 

trẻ mầm non Hà Nội khi sử dụng phương pháp Backward liên tục  

Tên mô 
hình 

Số 
yếu 
tố 

nguy 
cơ 

pH-
L 

test 
AUC 

Tuổi 
(tháng) 

Cân 
nặng mẹ 
tăng khi 

mang 
thai 

Hình 
thức 
sinh 

Tháng 
bắt 

đầu ăn 
bổ 

sung 

Đặc 
điểm 
háu 
ăn 

Tốc 
độ 
ăn 

Uống 
sữa, ăn 

nhẹ 
trước 
ngủ 
đêm 

Thích 
ăn 

rau, 
hoa 
quả 

Thời 
gian 
vận 

động
, thể 
dục 

rs499
4 gen 
ADRB

3   
Đồng 
trội 

rs993
9609 
gen 
FTO 
Trội 

Mô hình 1 12 0,08 0,7783 x x x x x x x x x x x 
Mô hình 2 11 0,42 0,7766 x x x x x x x x x x x 
Mô hình 3 10 0,68 0,7751 x x   x x x x x x x x 

 

Chú thích: 
x: Có 
H-L: Hosmer – Lemeshow 
AUC: diện tích dưới đường cong ROC 

     Kết quả ở Bảng 3.26 và Biểu đồ 3.3 cho thấy có 3 mô hình được xây dựng, những mô hình này đều phù hợp với số liệu 

nghiên cứu, PH-L test > 0,05 và đều có giá trị dự đoán tốt (hơn 77%). Mô hình 3 được lựa chọn là mô hình dự đoán tối ưu về ảnh 

hưởng tổng hợp của các các yếu tố môi trường và gen đến béo phì ở trẻ mầm non Hà Nội do có giá trị dự đoán cao nhất và chỉ cần 

thông tin của 10 yếu tố nguy cơ. 
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Biểu đồ 3.3. Biểu đồ đường cong ROC của các mô hình dự đoán về ảnh hưởng 
của tổng hợp các yếu tố môi trường và gen đến béo phì ở trẻ mầm non Hà Nội 

trong nghiên cứu bệnh chứng 

Bảng 3.27. Ảnh hưởng tổng hợp của yếu tố gen và môi trường đến béo phì ở 

trẻ mầm non Hà Nội trong nghiên cứu bệnh chứng khi phân tích đa biến 

Yếu tố nguy cơ β ± SE   p* 

Tuổi (tháng) (-0,01 ± 0,00) 0,55 

Cân nặng mẹ tăng khi mang thai 
  

10-12 kg 0 
 

<10 kg 0,14 ± 0,27 0,60 

>12 kg 0,61 ± 0,19 <0,01 

Tháng bắt đầu ăn bổ sung 
  

≥ 6 tháng 0 
 

<6 tháng 0,76 ± 0,16 <0,01 

Đặc điểm háu ăn 
  

Bình thường 0 
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Háu ăn 1,52 ± 0,18 <0,01 

Lười ăn (-2,10 ± 0,62) <0,01 

Tốc độ ăn 
  

Bình thường(20-40 phút)  0 
 

Nhanh (>40 phút) 0,45 ± 0,20 0,02 

Chậm (<20 phút) (-0,45 ± 0,37) 0,22 

Uống sữa, ăn nhẹ trước khi ngủ đêm 
  

Không 0 
 

Có 0,48 ± 0,17 <0,01 

Thích ăn rau, hoa quả 
  

Không 0 
 

Có (-0,28 ± 0,16) 0,04 

Thời gian vận động thể dục/ngày 
  

60-120 phút 0 
 

>120 phút (-0,39 ± 0,21) <0,05 

rs4994 gen ADRB3  đồng trội 
  

TT 0 
 

CT 0,16 ± 0,15 0,36 

CC 1,00 ± 0,43 0,02 

rs9939609 gen FTO trội 
  

TT 0 
 

AT+AA 0,30 ± 0,15 <0,05 

Hằng số -1,59 ± 0.71 <0,05 

p* nhận được từ phân tích hồi quy logistic đa biến 

 

Khi phân tích tổng hợp các yếu tố gen và môi trường  thì có rất nhiều yếu 

tố ảnh hưởng  đến béo phì như cân nặng của mẹ tăng hơn 12 kg, ăn bổ sung 

trước 6 tháng, háu ăn, tốc độ ăn nhanh, uống sữa hoặc ăn nhẹ trước khi ngủ 

đêm,  rs4994 gen ADRB3 đồng trội, rs9939609 gen FTO trội. 
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3.3.2.4. Xác xuất của từng yếu tố nguy cơ được đưa vào mô hình dự đoán béo 
phì ở trẻ mầm non Hà Nội trong nghiên cứu bệnh chứng. 

 

 

Biểu đồ 3.4. Xác suất của các yếu tố nguy cơ đưa vào mô hình dự đoán trẻ mầm 

non Hà Nội trong nghiên cứu bệnh chứng khi thực hiện phân tích BMA 

Kết quả phân tích theo phương pháp BMA (Bayesian Model Average) 

cho thấy có 4 yếu tố có xác xuất cao ảnh hưởng đến béo phì ở nghiên cứu 

bệnh chứng này gồm: tháng bắt đầu ăn bổ sung (100%), uống sữa hoặc ăn nhẹ 

trước khi đi ngủ (91%), đặc điểm háu ăn (75,7%), cân nặng của mẹ tăng khi 

mang thai (71,1%). Bên cạnh đó rs4994 gen ADRB3 ở mô hình đồng trội cũng 

có xác suất 33,2%, rs9939609 gen FTO ở mô hình trội có xác suất 31%. 
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3.3.3. Mô hình dự đoán tối ưu nguy cơ bị béo phì của trẻ mầm non Hà Nội 

trong nghiên cứu bệnh chứng 

3.3.3.1. Mô hình tối ưu khi sử dụng phương pháp BMA 

 

Hình 3.1. Những mô hình dự đoán khả năng béo phì ở trẻ mầm non Hà Nội  

khi sử dụng phương pháp BMA 

Mô hình 1 bao gồm 4 yếu tố: thời điểm ăn dặm, uống sữa hoặc ăn nhẹ 

trước khi đi ngủ, đặc điểm háu ăn, cân nặng của mẹ tăng khi mang thai. Mô 

hình 5, ngoài 4 yếu tố giống mô hình 1 còn thêm 2 yếu tố rs4994 gen ADRB3 

đồng trội và rs9939609 gen FTO trội. 
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3.3.3.2. Ảnh hưởng của yếu tố môi trường đến béo phì ở trẻ mầm non Hà Nội 

khi phân tích BMA  

Bảng 3.28. Hệ số ảnh hưởng của yếu tố môi trường đến béo phì ở trẻ mầm 

non Hà Nội khi phân tích BMA (không gen) 

Yếu tố nguy cơ β ± SE   p* 

Cân nặng mẹ tăng khi mang thai 
  

10-12 kg 0 
 

<10 kg 0,08 ± 0,26 0,78 

>12 kg 0,58 ± 0,19 <0,01 

Tháng bắt đầu ăn bổ sung 
  

≥ 6 tháng 0 
 

<6 tháng 0,77 ± 0,15 <0,01 

Đặc điểm háu ăn 
  

Bình thường 0 
 

Háu ăn 1,69 ± 0,16 <0,01 

Lười ăn (-2,20 ± 0,59) <0,01 

Uống sữa, ăn nhẹ trước khi ngủ 

đêm   

Không 0 
 

Có 0,55 ± 0,15 <0,01 

Hằng số (-2,08 ± 0,29) <0,01 

p* nhận được từ phân tích hồi quy logistic đa biến 

Những yếu tố như cân nặng của mẹ tăng hơn 12 kg trong thai kỳ, thời điểm ăn 

bổ sung trước 6 tháng, đặc điểm háu ăn, đặc điểm uống sữa hoặc ăn nhẹ trước 

khi ngủ đều ảnh hưởng đến nguy cơ béo phì của trẻ mầm non Hà Nội (p<0,01). 
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3.3.3.3. Ảnh hưởng của các yếu tố gen và môi trường đến béo phì ở trẻ mầm 

non Hà Nội khi phân tích BMA 

Bảng 3.29. Hệ số ảnh hưởng của các yếu tố trong mô hình dự đoán khả 

năng béo phì ở trẻ mầm non Hà Nội khi phân tích BMA (có gen) 

Yếu tố nguy cơ β ± SE   p* 

Cân nặng mẹ tăng khi mang thai 
  

10-12 kg 0 
 

<10 kg 0,13 ± 0,27 0,63 
>12 kg 0,60 ± 0,19 <0,01 

Tháng bắt đầu ăn bổ sung 
  

≥ 6 tháng 0 
 

<6 tháng 0,79 ± 0,15 <0,01 
Đặc điểm háu ăn 

  
Bình thường 0 

 
Háu ăn 1,69 ± 0,17 <0,01 
Lười ăn (-2,23 ± 0,60) <0,01 

Uống sữa, ăn nhẹ trước khi ngủ đêm 
  

Không 0 
 

Có 0,52 ± 0,17 <0,01 

rs4994 gen ADRB3  đồng trội 
  

TT 0 
 

CT 0,14 ± 0,18 0,42 
CC 1,00 ± 0,42 0,02 

rs9939609 gen FTO trội 
  

TT 0 
 

AT+AA 0,30 ± 0,15 <0,04 
Hằng số (-2,35 ± 0,31) <0,01 
p* nhận được từ phân tích hồi quy logistic đa biến 

Bên cạnh các yếu tố ảnh hưởng đến béo phì giống như Bảng 3.28, trong mô 

hình phân tích BMA này còn có thêm ảnh hưởng của kiểu gen CC trong SNP 

rs4994 gen ADRB3 đồng trội và kiểu gen AT, AA trong SNP rs9939609 gen 

FTO trội cũng ảnh hưởng đến béo phì ở trẻ mầm non Hà Nội. 
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CHƯƠNG 4: BÀN LUẬN  

 
4.1. Thực trạng TC, BP và các yếu tố liên quan ở trẻ em mầm non Hà Nội. 

4.1.1. Thực trạng béo phì của trẻ mầm non Hà Nội nói chung 

4.1.1.1. Đặc điểm nhân khẩu học của đối tượng nghiên cứu 

Đối tượng nghiên cứu để đánh giá thực trạng thừa cân béo phì và các yếu 

tố liên quan của luận án này được lấy từ nghiên cứu mô tả cắt ngang trên 

14.720 trẻ em mầm non thuộc thành phố Hà Nội. Trong đó, ở quận Hoàng Mai 

có 9 trường, huyện Đông Anh có 9 trường và quận Hoàn kiếm có 18 trường. 

Nghiên cứu này thực hiện ở 3 quận/huyện đại diện cho 3 vùng đặc trưng của 

Hà Nội, bao gồm quận Hoàn Kiếm đại diện cho vùng nội nội đô của thành phố, 

quận Hoàng Mai đại diện cho vùng ven nội đô và huyện Đông Anh đại diện 

cho vùng nông thôn của thành phố. Mỗi quận huyện đều có những nét đặc 

trưng riêng, đại diện cho thành phố Hà Nội. Quận Hoàn Kiếm được coi là  quận 

trung tâm của thủ đô Hà Nội với đặc điểm dân cư lâu đời, có điều kiện kinh tế, 

xã hội rất phát triển. Dân cư ở quận Hoàn Kiếm vẫn giữ được nhiều nét văn hóa 

truyền thống của người Hà Nội xưa trong nếp sống, sinh hoạt và chăm sóc dinh 

dưỡng ẩm thực. Tuy nhiên quận Hoàn Kiếm cũng có đặc thù là quận trung tâm 

nên đất đai chật chội, diện tích dành cho các trường học, khu vui chơi giải trí, 

đặc biệt cho trẻ em rất chật hẹp và khiêm tốn. Quận Hoàng Mai là quận đặc 

trưng của vùng đô thị ven trung tâm với tốc độ đô thị cao nhất nhì của Hà Nội, 

nơi đây tập trung nhiều nhà chung cư cao tầng, dân số trẻ, nhiều trẻ em, các 

trường mầm non công lập có diện tích lớn, số lượng học sinh rất đông. Huyện 

Đông Anh là huyện đặc trưng vùng nông thôn của Hà Nội với những đặc trưng 

điển hình của vùng nông thôn Bắc Bộ trong cả văn hóa lẫn sinh hoạt. Các 

trường mầm non của Đông Anh có diện tích lớn, sân chơi rộng rãi, số lượng 

học sinh tập trung của toàn xã nên rất đông.  

Trong nghiên cứu này tỷ lệ trẻ thuộc nhóm tuổi từ 48 đến 59,9 tháng tức là 

những trẻ sinh trong năm 2014 chiếm tỷ lệ rất cao (41,68% tổng số trẻ nghiên 
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cứu), cao gấp 3 lần nhóm tuổi từ 2-3 tuổi và gấp đôi so với các nhóm tuổi khác. 

Điều này có thể lí giải do năm 2014 là năm Giáp Ngọ, theo quan niệm dân gian 

đây là năm sinh con sẽ gặp nhiều điều may mắn thuận lợi nên tỷ lệ sinh trong 

năm này cao hơn. Trong khi đó, theo báo cáo của của UNFPA và Báo cáo niên 

giám năm 2016, tỷ lệ gia tăng dân số Việt Nam giai đoạn 2010-2016 ổn định ở 

mức 1,07% đến 1,08%137. 

4.1.1.2. Thực trạng thừa cân, béo phì của trẻ em mầm non Hà Nội 

Các chỉ số nhân trắc ở trẻ em như cân nặng, chiều cao, BMI, tỷ lệ mỡ cơ 

thể thay đổi theo tuổi và giới46. Trong nghiên cứu này có cả trẻ dưới 60 tháng 

tuổi và trên 60 tháng tuổi nên nghiên cứu này áp dụng phương pháp xác định 

tình trạng dinh dưỡng của trẻ theo tiêu chuẩn của WHO 200645 và WHO 2007 
46 là dựa trên 2 chỉ số: Z-score cân nặng/ chiều cao với trẻ dưới 60 tháng tuổi và 

Z-score BMI với trẻ trên 60 tháng tuổi.  

Kết quả trong đề tài luận án này cho thấy, trẻ mầm non ở cả 3 quận huyện 

có tình trạng dinh dưỡng bình thường ở mức xấp xỉ 89%. Quận Hoàn Kiếm có 

tỷ lệ trẻ thừa cân béo phì cao nhất (15,8%) trong 3 quận huyện và huyện Đông 

Anh có tỷ lệ thừa cân béo phì thấp nhất (8,2%). Điều này có thể được giải thích 

do quận Hoàn Kiếm là quận trung tâm của thành phố Hà Nội với điều kiện kinh 

tế phát triển nên trẻ có được điều kiện chăm sóc dinh dưỡng tốt hơn trẻ các 

quận huyện khác. Bên cạnh đó, ở Hoàn Kiếm lại có diện tích nhỏ, dân số đông, 

các lớp học cho trẻ mầm non rất nhỏ, chật chội, các khu vực để trẻ có thể vui 

chơi, tham gia các hoạt động thể chất lại ít hơn hẳn so với quận Hoàng Mai và 

quận Đông Anh. Do đó, chính yếu tố về kinh tế xã hội phát triển tốt và hạn chế 

về không gian cho hoạt động thể lực này có thể là yếu tố nguy cơ làm tăng tỷ lệ 

thừa cân béo phì ở Hoàn Kiếm so với hai quận huyện còn lại. 

Bên cạnh tỷ lệ thừa cân béo phì ở trẻ mầm non chiếm tỷ lệ cao thì Hà Nội 

vẫn chịu gánh nặng kép về dinh dưỡng khi tỷ lệ SDD vẫn còn khoảng 3,3% và 
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đặc biệt tỷ lệ TC, BP ở trẻ dưới 60 tháng tuổi trong nghiên cứu này chiếm 7,7% 

trong khi tỷ lệ này ở trẻ trên 60 tháng tuổi là 12,2%.  So sánh với kết quả quả 

điều tra trên toàn quốc năm 2017 của Viện Dinh dưỡng Quốc gia, thì Hà Nội 

năm 2018 có tỷ lệ trẻ mầm non SDD đã giảm đáng kể (chỉ còn 3,3% so với tỷ 

lệ 13,4% năm 2017 trên cả nước), còn tỷ lệ thừa cân béo thì cao hơn rõ rệt 

(12,16% so với 7,6% của toàn quốc138. Tuy nhiên, so sánh với kết quả điều tra 

của các nghiên cứu khác thì cho thấy tỷ lệ trẻ SDD nghiên cứu này thấp hơn  xã 

Nam Hồng huyện Đông Anh, Hà Nội năm 2019 (4,2%)139 và thấp hơn  trẻ nông 

thôn Thanh Hoá (14,8%), Phú Thọ (17,1%)140. Ngược lại tỷ lệ trẻ TC, BP lại 

thấp hơn so với nội thành Hà Nội (11,7%) và cao hơn đáng kể so với trẻ nông 

thôn Thanh Hoá, Phú Thọ (0,9%-3,3%)140.  

So sánh tình trạng dinh dưỡng của ở trẻ mầm non trong nghiên cứu này 

với tỷ lệ chung ở các nước trong khu vực và trên thế giới cho thấy tỷ lệ SDD  

thấp hơn so với ở trẻ Nam Á (14,8%, năm 2019), trẻ Châu Phi (8,2%, năm 

2019), nhưng lại cao hơn khi so sánh với các nước phát triển như Mỹ, Châu Âu 

và Tây Á (0,9-2,9% năm 2019)141. Khi so sánh tỷ lệ trẻ TC, BP ở trẻ dưới 5 

tuổi trong NC này với các khu vực trên thế giới cho thấy trẻ mầm non ở nghiên 

cứu này có tỷ lệ trẻ dưới 5 tuổi TC, BP chỉ thấp hơn khu vực Châu Âu, Trung 

Á và Đông Bắc Phi (11,2%-14,9%, năm 2019); và cao hơn đáng kể các khu 

vực còn lại như Bắc Mỹ và Mỹ La Tinh (7,5%-8,8%) và cao hơn tỷ lệ này tính 

chung toàn cầu (5,6%, năm 2019)141,142 . Điều này cho thấy sự chuyển tiếp dinh 

dưỡng ở trẻ mầm non Hà Nội đang có xu hướng nghiêng về phía thừa dinh 

dưỡng, có thể do sự tăng lên về đời sống kinh tế và  lối sống ít vận động nơi 

đây do kết quả của sự công nghiệp hoá và đô thị hoá. Nghiên cứu tiến hành lấy 

mẫu ở toàn bộ trẻ độ tuổi mầm non tháng ở 36 trường mầm non của 3 quận 

huyện của Hà Nội, với 14.720 trẻ  trong đó 52,76% nam và  47,24% nữ, điều 

này cho thấy sự mất cân bằng về tỷ lệ giới tính ở trẻ Việt Nam đang nghiêng về 
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phía nhiều bé trai.  Nghiên cứu này cũng chỉ ra trẻ nam có nguy cơ TC,BP cao 

gấp 1,69 lần so với trẻ nữ. Tỷ lệ trẻ nam TC, BP ở trẻ mầm non Hà Nội cao hơn 

so với trẻ nữ là đặc điểm chung ở lứa tuổi này ở các khu vực trong nước140 và 

trên thế giới143,144. Một số nghiên cứu đã chỉ ra nguyên nhân của sự khác biệt 

này là do trẻ nam thường ăn đồ ăn chiên, rán, uống nước ngọt nhiều và có tổng 

lượng năng lượng ăn vào nhiều hơn trẻ nữ143,145.  

Trong nghiên cứu này cũng cho thấy tỷ lệ trẻ TC, BP có xu hương tăng 

khi tuổi tăng. Nếu lấy trẻ từ 24-35,9 tháng tuổi làm tham chiếu thì trẻ từ 48-

59,9 tháng tuổi có nguy cơ béo phì cao gấp 1,6 lần và trẻ trên 60 tháng tuổi có 

nguy cơ béo phì cao gấp 5,95 lần. Điều này có thể được lý giải khi tuổi của trẻ 

còn nhỏ thì việc ăn uống của trẻ hoàn toàn phụ thuộc vào cha mẹ và người 

chăm sóc trẻ, khi trẻ càng lớn lên  thì sự phát triển của xương hàm, răng gần 

hoàn thiện cùng với nhu cầu cơ thể tăng cao, trẻ tự tìm kiếm thức ăn và khả 

năng ăn uống đa dạng nhiều loại thực phẩm hơn do đó những yếu tố này cũng 

có thể làm tăng nguy cơ TC, BP khi tuổi tăng lên. 

4.1.2. Một số yếu tố liên quan béo phì ở gia đình của trẻ em mầm non Hà Nội 

4.1.2.1. Yếu tố liên quan giữa đặc điểm của cha mẹ và chăm sóc ở gia đình với 

béo phì ở học sinh mầm non Hà Nội 

Nhiều nghiên cứu trên thế giới đã chứng minh các yếu tố liên quan đến phụ 

huynh, đặc biệt là liên quan đến người mẹ có ảnh hưởng rất lớn đến sự tăng 

trưởng, phát triển của trẻ dưới 5 tuổi146,147. Do đó, trong nghiên cứu này tập trung 

phân tích 1 số đặc điểm liên quan đến nghề nghiệp của người mẹ của trẻ. Kết quả 

cho thấy ở cả 03 quận huyện của Hà Nội, tỷ lệ trẻ có mẹ làm nội trợ chiếm tỷ lệ 

rất thấp (4,67%); tỷ lệ trẻ có mẹ làm công việc liên quan đến kinh doanh chiếm 

tỷ lệ cao ở quận Hoàng Mai, Hoàn Kiếm so với Đông Anh là do đặc điểm Hoàng 

Mai và Hoàn Kiếm là khu vực thành thị, các hoạt động kinh doanh buôn bán 

diễn ra phổ biến hơn ở khu vực huyện Đông Anh vẫn là huyện nông thôn nên tỷ 

lệ phụ nữ làm công nhân cho các khu công nghiệp và lao động nông nghiệp 
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chiếm tỷ lệ cao. Trong nghiên cứu này cho thấy những trẻ có mẹ làm kinh doanh 

có tỷ lệ TC, BP thấp nhất v. Nghiên cứu cũng chỉ ra những trẻ có mẹ làm những 

ngành nghề khác có tỷ lệ TC, BP cao hơn so với trẻ có mẹ làm kinh doanh như 

cán bộ viên chức (cao hơn 1,84 lần), công nhân (cao hơn 1,3 lần), lao động tự do 

nông nghiệp (cao hơn 1,58 lần) và nội trợ (cao hơn 1,50 lần).   

Do số lượng bà mẹ có BMI ≥ 25 ở châu Á nói chung và trong nghiên cứu 

này nói riêng chiếm số lượng ít nên nghiên cứu này lựa theo tiêu chuẩn của 

Hiệp hội đái đường các nước châu Á - IDI & WPRO, với điểm ngưỡng (cut-

off) của BMI là 23, nghiên cứu này tìm thấy những trẻ có bố mẹ với mức BMI 

≥23 có nguy cơ béo phì cao gấp 1,3 lần so với những trẻ có bố mẹ BMI <23 

(p<0,01). Kết quả này cũng tương đồng với kết quả của nhiều nghiên cứu trên 

thế giới đã chứng minh mối liên quan giữa BMI của bố mẹ và nguy cơ TC, BP 

ở trẻ em144,148. 

Trong nghiên cứu này cũng cho thấy những trẻ có mẹ bị stress khi mang 

thai có nguy cơ béo phì cao gấp 1,25 lần so với những trẻ có mẹ không bị stress 

(p<0,01). Điều này được các chuyên gia tâm lý giải thích rằng việc bị stress kể 

cả khi mang thai lẫn lúc không mang thai đều có xu hướng dẫn đến ăn quá 

nhiều, điều này có thể góp phần vào tăng nguy cơ béo phì ở mẹ và trẻ. Nói cách 

khác, khi con người bị stress, một cách tự nhiên và vô thức con người ta sẽ tìm 

các cách để giải tỏa stress, cách phổ biến nhất là ăn. Nghiên cứu của 

Armoon149, Duarte150, Lampard151 đều cho thấy tương quan mạnh mẽ giữa việc 

người mẹ mang thai bị stress làm tăng nguy cơ béo phì ở trẻ em. 

Nghiên cứu về hình thức sinh em bé của người mẹ cho thấy những trẻ đẻ 

mổ có nguy cơ béo phì cao gấp 1,29 lần so với trẻ đẻ thường (95% CI, 

p:<0,01). Kết quả này tương tự như nghiên cứu ở Peru152, New Zealand153, Hoa 

Kỳ154 khi các báo cáo đều kết luận trẻ đẻ mổ có nguy cơ béo phì cao hơn trẻ 

bình thường.  
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4.1.2.2. Mối liên quan giữa một số đặc điểm nuôi dưỡng thời kỳ bú sữa mẹ và 

béo phì ở trẻ mầm non Hà Nội 

Theo khuyến cáo của WHO, trẻ nên được bú sữa mẹ ngay sau khi sinh và 

kéo dài đến 24 tháng vì sữa mẹ là nguồn dinh dưỡng an toàn và đặc biệt là 

chứa nhiều chất có hoạt tính sinh học như chất kháng viêm, kháng thể, 

hormone, yếu tố tăng trưởng155. Tuy nhiên, thành phần của sữa mẹ có sự biến 

động theo chế độ dinh dưỡng của mẹ, theo thời gian và có sự khác nhau ở các 

bà mẹ155. Thành phần của sữa bột (sữa công thức) trong những thập kỷ qua đã 

có sự thay đổi đáng kể, nếu trước kia sữa bột thay thế sữa mẹ chỉ là sữa bò 

pha loãng thì ngày nay các loại sữa công thức đã cải tiến rất nhiều về chất 

lượng theo hướng thành phần tương tự với sữa mẹ, ngoài ra còn có những loại 

sữa có công thức đặc biệt phù hợp cho những trẻ dị ứng, trẻ suy dinh dưỡng 

hay trẻ béo phì. Kết quả của nghiên cứu này cho thấy, trẻ không được bú sữa 

mẹ có nguy cơ béo phì cao gấp 1,57 lần so với trẻ có được bú sữa mẹ. Kết quả 

này cũng tương tự như nhiều nghiên cứu đã phân tích về ảnh hưởng của dinh 

dưỡng thời kỳ bú sữa mẹ đến sức khỏe sau này. Các nghiên cứu dịch tễ học đã 

báo cáo việc bú sữa mẹ làm giảm nguy cơ béo phì và việc uống sữa bột thay 

thế là nguyên nhân làm tăng tỷ lệ béo phì sau này của trẻ156,157.  

Một số lý do giải thích tại sao việc bú sữa mẹ có thể là yếu tố bảo vệ trẻ 

khỏi béo phì là: (1) trẻ được bú mẹ tăng cân chậm hơn so với trẻ uống sữa 

công thức (vì sữa công thức thường giàu năng lượng hơn sữa mẹ)157 và (2) trẻ 

bú mẹ có khả năng kiểm soát lượng thức ăn trong cuộc sống sau này tốt hơn 

do sự tiếp xúc sớm với các thành phần hoạt tính sinh học trong sữa mẹ, ví dụ 

leptin và adiponectin trong sữa mẹ có thể tham gia sớm vào việc thiết lập con 

đường điều hòa năng lượng ở vùng dưới đồi của trẻ158. Do đó, so với những 

trẻ uống sữa bột hoàn toàn thì những trẻ được bú sữa mẹ khi lớn lên trong 

điều kiện môi trường đầy đủ dinh dưỡng (như ở các gia đình có thu nhập cao) 
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sẽ có sự kiểm soát lượng thức ăn ăn vào tốt hơn và từ đó giúp giảm nguy cơ 

béo phì. Kết quả nghiên cứu ở Hoa Kỳ về lượng sữa tiêu thụ khi trẻ trên 2 tuổi 

ở nhóm trẻ bú mẹ hoàn toàn là thấp hơn nhiều so với nhóm uống sữa bột hoàn 

toàn đã ủng hộ cho giả thuyết này159.  

Bên cạnh những nghiên cứu tìm thấy mối liên quan giữa việc bú sữa mẹ 

và uống sữa bột ảnh hưởng đến béo phì ở trẻ thì một số nghiên cứu lại không 

tìm thấy mối liên quan này, điều này càng thấy rõ ở những nước có thu nhập 

trung bình hoặc thấp160. Ví dụ như Nghiên cứu năm 2011 của Fall và cs161 trên 

10.912 đối tượng ở 5 quốc gia có mức thu nhập trung bình và thấp như Brazil, 

Guatemala, Ấn Độ, Philippines và Nam Phi cũng không tìm thấy mối liên quan 

giữa việc bú sữa mẹ và nguy cơ béo phì sau này của trẻ. Nghiên cứu của Brion 

và cs năm 2011 trên trẻ em Anh cho thấy việc bú sữa mẹ liên quan mạnh với 

chỉ số BMI thấp ở những vùng có mức thu nhập cao, tuy nhiên lại không tìm 

thấy mối liên quan này ở vùng có mức thu nhập thấp162. 

Cân nặng trung bình khi sinh của trẻ trong ngiên cứu này trên 3.500 gram 

và trên 4.000 gram đều có nguy cơ béo phì lần lượt gấp 1,42 và 1,61 lần so với 

trẻ cân nặng khuyến cáo trong khoảng 2500-3500 gram (p<0,01. Trong khi các 

kết quả của các nghiên cứu trước đó đã khẳng định cân nặng của trẻ mầm non 

liên quan đến cân nặng khi sinh và yếu tố di truyền2,163. Thêm vào đó, những trẻ 

TC, BP từ 5 đến 7 tuổi thường có cân nặng khi sinh cao163.  

Trong nghiên cứu này, có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về cân nặng của 

mẹ tăng trong quá trình mang thai ở nhóm trẻ béo phì và nhóm trẻ bình thường. 

Những trẻ có mẹ tăng cân hơn 12 lần có nguy cơ tăng 1,71 lần TC, BP so với trẻ 

có mẹ tăng cân từ 10-12 kg. Trái lại, những trẻ có mẹ tăng cân dưới 10 kg có nguy 

cơ cơ béo phì chỉ bằng 1 nửa so với những trẻ có mẹ tăng cân từ 10 đến 12 kg. Kết 

quả này cũng tương tự như các kết quả nghiên cứu trên thế giới báo cáo rằng mẹ 

tăng cân nhiều khi mang thai làm tăng nguy cơ béo phì96,148 của trẻ và tăng cân ít 

sẽ làm giảm nguy cơ béo phì của trẻ164. 
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Thời gian trẻ bú sữa mẹ (tháng cai sữa) đã được báo cáo có liên quan đến 

BMI ở trẻ em Anh và Brazil165, tuy nhiên một số báo cáo lại cho kết quả không 

liên quan161. Trong một nghiên cứu can thiệp ở trẻ em Mỹ cũng không phát 

hiện thấy sự khác biệt giữa nhóm can thiệp và nhóm đối chứng về BMI khi 

thay đổi thời gian cai sữa của trẻ166. Một số tác giả cho rằng BMI có thể là chỉ 

số quá thô để làm thước đo của sự khác biệt về cấu tạo cơ thể, đặc biệt là ở trẻ 

em167, do đó khi tiến hành đo thành phần cơ thể bằng máy chụp cắt lớp vi tính 

và hấp thụ tia X năng lượng kép, một số nghiên cứu đã cho thấy tình trạng béo 

phì của trẻ có liên quan đến thời gian bú sữa mẹ, thậm chí sau khi đã điều chỉnh 

với các yếu tố gây nhiễu khác156. Hơn nữa, nghiên cứu ở các anh chị em ruột đã 

cho thấy sự khác biệt về tình trạng dinh dưỡng liên quan đến thời gian bú sữa 

mẹ, mặc dù những trẻ này có cùng môi trường sống và có lối sống tương tự 

nhau168.  

Trong nghiên cứu ở trẻ mầm non Hà Nội này cho thấy cai sữa trước 24 

tháng làm tăng nguy cơ béo phì ở trẻ lên 1,68 lần. Kết quả này cũng tương tự 

như các kết quả nghiên cứu trước đó của quốc tế169,170 cũng như nghiên cứu của 

Huỳnh Thị Thu Diệu năm 2007 ở Thành Phố Hồ Chí Minh kết luận thời gian cai 

sữa sớm làm tăng nguy cơ béo phì ở trẻ em171. Điều này có thể giải thích do 

những trẻ cai sữa sớm thường được cho ăn thay thế sữa mẹ bằng sữa công thức 

hoặc ăn thêm thức ăn đặc, những thức ăn bổ sung này thường nhiều năng lượng 

hơn sữa mẹ nên có thể làm trẻ tăng cân và tăng nguy cơ béo phì.  

Việc cho trẻ ăn bổ sung sớm cũng đã được báo cáo liên quan đến béo phì 

trong một số nghiên cứu161, nhưng một số nghiên cứu khác lại không cho kết 

quả về mối liên quan này172. Theo khuyến cáo của các tổ chức nhi khoa, nên 

cho trẻ ăn dặm trong khoảng thời gian từ 6 tháng trở đi, do đó, ở đề tài này, thời 

gian ăn dặm của trẻ khi phân tích được chia theo 2 mức: trước 6 tháng và sau 6 

tháng. Kết quả cho thấy, trẻ ăn bổ sung trước 6 tháng có nguy cơ béo phì cao 
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gấp 1,3 lần trẻ ăn bổ sung sau 6 tháng (p<0,00001). Điều này cũng tương tự 

như kết quả trong khi nhiều nghiên cứu phân tích trước đó của Weng169 và 

Harder170 đã khẳng định uống sữa bột sớm trong 6 tháng đầu làm tăng nguy cơ 

TC, BP ở trẻ. 

Đặc điểm có khó cho trẻ ăn hay không ở giai đoạn những năm đầu đời trong 

phân tích này cho thấy sự ảnh hưởng mạnh đến nguy cơ béo phì sau này của trẻ: 

so với những trẻ khó cho ăn, những trẻ dễ cho ăn sẽ tăng nguy cơ béo phì ở tuổi 

tiểu học lên hơn 3 lần. Điều này có thể giải thích là do những trẻ dễ cho ăn thì 

lượng thức ăn mà trẻ ăn vào thường nhiều hơn so với trẻ khó cho ăn, vì thế những 

trẻ này thường tăng cân nhanh hơn, do đó có nguy cơ TC, BP cao hơn. 

4.1.2.3. Mối liên quan giữa một số đặc điểm ăn uống và béo phì ở trẻ mầm non 

Hà Nội 

Khẩu phần ăn giàu năng lượng là một trong những nguyên nhân chính dẫn 

đến tình trạng béo phì ở trẻ. Tuy nhiên, trong các nghiên cứu trên cộng đồng 

với lượng mẫu lớn, việc xác định chính xác lượng năng lượng do thức ăn cung 

cấp mỗi ngày đối với từng trẻ là vấn đề rất khó khăn, đa số các nghiên cứu đều 

dựa vào việc phỏng vấn khẩu phần ăn trong ngày, trong tuần, trong tháng, 

trong 6 tháng gần nhất hay dựa trên các thói quen ăn uống để gián tiếp xác 

định lượng thức ăn của mỗi trẻ. Đặc điểm háu ăn hay lười ăn là đặc điểm dễ 

nhận biết ở trẻ và thường có ít sự sai số khi phỏng vấn cha mẹ hoặc người trực 

tiếp chăm sóc trẻ. Các nghiên cứu trong và ngoài nước đều cho thấy trẻ háu ăn 

thường có lượng thức ăn ăn vào nhiều do đó làm tăng nguy cơ béo phì ở trẻ, 

ngược lại, trẻ lười ăn thường có lượng thức ăn ăn vào ít nên lại là yếu tố giảm 

nguy cơ béo phì nhưng lại tăng nguy cơ suy dinh dưỡng ở trẻ173. 

Ở nghiên cứu này, trẻ háu ăn làm tăng nguy cơ béo phì lên gần 2,06 lần, 

trẻ ăn nhiều có nguy cơ béo phì cao gấp 2,55 lần (p<0,01) so với trẻ bình 

thường. Điều này là cơ sở để đưa ra lời khuyên đối với cha mẹ hoặc người 

chăm sóc trẻ là cần chọn thức ăn phù hợp với đặc điểm háu ăn (hay lười ăn của 
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trẻ): với những trẻ háu ăn nên chọn những thức ăn ít năng lượng nhưng vẫn 

đảm bảo đủ chất dinh dưỡng; ngược lại, với những trẻ lười ăn nên chọn những 

thức ăn giàu năng lượng, từ đó đảm bảo nhu cầu về năng lượng cũng như nhu 

cầu về chất dinh dưỡng trong khẩu phần ăn của mỗi trẻ. 

Trong nghiên cứu này, trẻ không được ăn theo ý thích làm tăng nguy cơ 

béo phì với OR* = 1,21 (95% CI, p:1,06 – 1,38). Kết quả này có thể được giải 

thích do những trẻ TC, BP thường bị cha mẹ hạn chế ăn uống và không cho ăn 

theo ý thích, những trẻ có cân nặng thấp hoặc bình thường lại được cha mẹ 

khuyến khích khi trẻ muốn ăn và do đó thường được ăn theo ý thích của mình. 

Mối liên quan giữa sở thích đối với mỗi loại thức ăn và TC, BP đã được 

báo cáo nhiều, đặc biệt là sở thích ăn đồ ăn giàu năng lượng174. Nghiên cứu này 

cho thấy, trẻ thích ăn đồ ngọt, đồ ăn béo, thịt nạc, trứng làm tăng nguy cơ TC, 

BP lên rất cao so với trẻ không có sở thích này. Những thức ăn ngọt, béo, giàu 

protein động vật (thịt, trứng) thường tạo cảm giác ngon miệng nên thường làm 

trẻ thích ăn. Thêm vào đó, đồ ăn ngọt, béo, nhiều protein động vật lại là những đồ 

ăn giàu năng lượng và do đó những trẻ thích ăn béo làm tăng nguy cơ béo phì 

lên nhiều lần175. 

Trong nghiên cứu này cũng chỉ ra những trẻ ăn nhanh dưới 20 phút làm 

tăng 3,46 lần nguy cơ béo phì so với những trẻ ăn tốc độ bình thường từ 20-40 

phút (95% CI, p<0,01), kết quả này cũng tương tự như nhiều nghiên cứu khác 

trên thế giới chứng minh sự tác động mạnh mẽ của tốc độ ăn nhanh đến TC, 

BP176,177. Có thể lý giải nguyên nhân là do 2 cơ chế: (i) khi ăn nhanh sẽ giảm 

chủ động kích hoạt tế bào thần kinh histamine trong não, dẫn đến chậm cảm 

giác đầy bụng và dẫn đến ăn quá nhiều; (ii) ăn nhanh dẫn đến sự gia tăng nhanh 

chóng mức đường huyết gây ra sự tiết insulin quá mức và gây ra tình trạng 

kháng insulin của nhiều loại tế bào. Giảm độ nhạy insulin dẫn đến ăn quá 

nhiều, do đó thúc đẩy béo phì177. 
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4.1.2.4. Mối liên quan giữa hoạt động thể lực và béo phì ở nhà của trẻ mầm 

non Hà Nội 

Kết quả nghiên cứu này cho thấy trẻ có thời gian xem tivi nhiều hơn 120 

phút ở nhà có nguy cơ béo phì gấp 1,67 lần so với những trẻ xem dưới 60 phút 

1 lần. Trong thời đại số ngày nay, đặc biệt những thành phố lớn như Hà Nội 

việc tiếp cận với tivi hay các loại thiết bị màn hình khác như máy tính để bàn, 

máy tính bảng, máy tính xách tay, điện thoại thông minh..là rất dễ dàng. Kết 

quả nghiên cứu này cũng tương tự như kết quả của các nghiên cứu khác trên 

thế giới về việc tỷ lệ thuận giữa thời gian xem tivi nói riêng, các loại thiết bị 

màn hình nói chung với nguy cơ TC, BP ở trẻ. Theo nghiên cứu của Ghobadi 

năm 2018 trên 607 trẻ em từ 6-10 tuổi cho thấy trẻ em có thỏi quen xem tivi 

nhiều hơn 2 tiếng mỗi ngày có nguy cơ béo phì gấp 1,99 lần so với những trẻ 

xem dưới 2 giờ mỗi ngày. Những trẻ vừa xem ti vi, vừa ăn sáng có nguy cơ béo 

phì cao gấp 2,77 lần so với những trẻ không xem tivi178. Theo khuyến cáo của 

Viện nhi khoa Mỹ thì tổng thời gian trẻ xem tivi và chơi điện tử trong ngày 

không nên nhiều hơn 2 giờ179.  

4.1.3. Một số yếu tố liên quan béo phì ở trường của trẻ mầm non Hà Nội 

Kết quả của nghiên cứu này cho thấy trẻ có thời gian xem ti vi nhiều hơn 

60 phút và nhiều hơn 120 phút đều làm tăng nguy cơ béo phì so với trẻ xem 

dưới 60 phút. Kết quả này cũng tương tự như nhiều nghiên cứu đã chứng minh 

về ảnh hưởng của xem các thiết bị màn hình làm tăng nguy cơ béo phì88,89. 

Điều này có thể giải thích là do tuyệt đại đa số trẻ mầm non đều ở bán trú, thời 

gian ở trường thông thường khoảng hơn 8-9 tiếng nên các hoạt động ở trường 

ảnh hưởng tương đối nhiều đến trẻ, trong đó có cả ảnh hưởng về thể chất. Có 

những trường hạn chế thời gian xem tivi, tăng thời gian vận động thể chất 

ngoài trời nhất là những trường có diện tích sân chơi, phòng học lớn. Tuy 

nhiên, nhiều trường không có đủ nhân lực và diện tích sân chơi cho trẻ thì dành 
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nhiều thời gian ở trong lớp cho trẻ xem các chương trình ca nhạc thiếu nhi, vui 

chơi trên tivi khiến trẻ dành nhiều thời gian xem tivi hơn. Bên cạnh đó do 

chương trình học linh động nên trẻ vẫn có thể chạy nhạy vui chơi khi các bạn 

khác đang xem tivi. Do đó có sự khác biệt về thời gian xem tivi cũng như ảnh 

hưởng đến béo phì của trẻ. 

4.2. Đặc điểm kiểu gen và alen của SNP rs9939609 gen FTO, rs12970134 

gen MC4R, rs4994 gen ADRB3 của trẻ em mầm non Hà Nội trong nghiên 

cứu bệnh chứng. 

4.2.1. Đặc điểm kiểu gen và alen của SNP rs9939609 gen FTO, rs12970134 

gen MC4R, rs4994 gen ADRB3 ở trẻ em mầm non Hà Nội trong nghiên cứu 

bệnh chứng 

 Đặc điểm chung của trẻ mầm non Hà Nội thuộc nhóm bệnh (nhóm 

béo phì) và nhóm chứng (nhóm bình thường) 

Trong mục tiêu 2 của nghiên cứu này tiến hành phân tích ADN ở nhóm 

bệnh gồm 354 trẻ béo phì và nhóm chứng gồm 708 trẻ bình thường. Do mong 

muốn nghiên cứu có sự tương đồng về đặc điểm giới tính và tuổi của các đối 

tượng nghiên cứu giữa nhóm bệnh và nhóm chứng nên khi gửi thư mời trẻ 

tham gia nghiên cứu, thư gửi phụ huynh xin đồng ý cho lấy mẫu tế bào niêm 

mạc má để phân tích ADN và khi chọn đối tượng cho nghiên cứu bệnh – 

chứng, nghiên cứu này đã cố gắng chọn các đối tượng thuộc hai nhóm bình 

thường và béo phì gần có sự tương đương nhau về tuổi và giới tính ở mỗi 

trường theo tỷ lệ 1 bệnh : 2 chứng. Chính vì lý do này mà giữa hai nhóm bình 

thường và béo phì trong nghiên cứu này không có sự khác biệt về tuổi, tỷ lệ 

giới tính (p > 0,05). Mặt khác, theo kết quả điều tra cắt ngang thì tỷ lệ béo phì ở 

nam cao hơn ở nữ, do đó, trong nghiên cứu bệnh – chứng này ở cả hai nhóm 

(trẻ bình thường và trẻ béo phì) tỷ lệ trẻ nam đều cao hơn so với trẻ nữ. 
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 Tỷ lệ kiểu gen và alen của 3 SNP ở trẻ mầm non Hà Nội thuộc nhóm 

bình thường và nhóm béo phì. 

Như đã trình bày ở Chương 1, ba gen ADRB3, FTO, MC4R được chọn để 

thực hiện mục tiêu nghiên cứu tìm hiểu mối liên quan của gen và béo phì ở trẻ 

mầm non Hà Nội. Với mỗi gen, tác giả chọn một SNP để thực hiện nghiên cứu, 

tiêu chí chọn các đa hình đơn gen (SNP) là: (1) chưa có báo cáo về mối liên 

quan đến béo phì ở trẻ mầm non Việt Nam, (2) có báo cáo liên quan đến béo 

phì từ nghiên cứu GWAS và nghiên cứu bệnh – chứng ở những dân tộc châu Á, 

(3) tần số alen nhỏ (minor allele) của SNP lớn hơn 0,15 (thông tin về tần số 

allele lấy từ cơ sở dữ liệu HapMap). Kết quả là đã lựa chọn được SNP rs4994 

(gen ADRB3), SNP rs9939609 (gen FTO), SNP rs12970134 (gen MC4R). 

Đề tài đã thiết kế được quy trình sử dụng phương pháp PCR-RFLP để xác 

định kiểu gen SNP rs4994 gen ADRB3, rs9939609 gen FTO; phương pháp ASP 

– PCR để xác định kiểu gen SNP 12970134 gen MC4R với trình tự cặp mồi, 

chu trình nhiệt cho phản ứng PCR, enzyme cắt giới hạn đặc hiệu được trình bày 

ở Chương 2. Tiến hành phân tích kiểu gen bằng quy trình thiết kế được trên 

1062 mẫu ADN của đề tài luận án cho tỷ lệ đọc đối với SNP rs4994 là 100%, 

SNP rs9939609 là 99,6%, SNP rs12970134 là 99,6%. 

Kết quả phân tích gen cho thấy chỉ có SNP rs4994 của gen ADRB3 trong 3 

gen nghiên cứu có sự khác biệt về tỷ lệ kiểu gen ở nhóm bình thường và 

nhóm chứng. Kết quả này cũng tương tự như kết quả nghiên cứu của Lê Thị 

Tuyết năm 2016180 trên 4 gen nhưng cũng chỉ có 1 gen có sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê về tỷ lệ kiểu gen ở nhóm bình thường và nhóm béo phì ở học 

sinh tiểu học. 

 Đặc điểm nhân trắc ở các nhóm trẻ bình thường và béo phì theo 3 

SNP ở 3 gen của trẻ mầm non Hà Nội trong nghiên cứu bệnh chứng 

Nghiên cứu trên tổng hợp trên cả 1062 trẻ với 3 SNP bao gồm rs 4994 của 

gen ADRB3, rs9939609 của gen FTO và rs 12970134 của gen MC4R đều không 
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cho thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê ở cả nhóm bệnh và nhóm chứng. Chỉ 

có đặc điểm cân nặng và Z-score cân nặng/tuổi ở SNP rs4994 ở gen ADRB3 có 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05. Trẻ mang gen CC ở gen ADRB3 

có xu hướng có mức cân nặng cao nhất và điểm Z-score cân nặng theo tuổi là 

cao nhất. Cân nặng và Z-score cân nặng theo tuổi thể hiện cho sự phát triển đặc 

điểm nhân trắc của trẻ cả ở thời điểm hiện tại và quá khứ nên kết quả phân tích 

này cho thấy SNP rs 4994 của gen ADRB3 có ảnh hưởng lâu dài đến sự phát 

triển của trẻ.  

Ở SNP rs4994 của gen ADRB3 đặc điểm chiều cao có sự khác biệt giữa 

nhóm béo phì và nhóm bình thường. Những trẻ có kiểu gen TT, CT và CC đều 

có chiều cao hơn so với trẻ nhóm bình thường (p=0.0241). 

4.2.2. Mối liên quan của 3 SNP trên 3 gen nghiên cứu và béo phì ở trẻ em 

mầm non Hà Nội trong nghiên cứu bệnh chứng 

 Gen ADRB3 

Gen ADRB3 (β-3 adrenergic receptor), gồm hai exon và một intron, mã 

hoá cho thụ thể adrenergic β-3 nằm ở vị trí 11.23 trên cánh ngắn của nhiễm sắc 

thể số 8 ở người, được nghiên cứu nhiều trong vài thập kỷ trở lại đây. Gen 

ADRB3 biểu hiện chủ yếu ở mô mỡ, tham gia vào điều hòa quá trình phân giải 

lipid, sinh nhiệt, vận chuyển axit béo tự do và được coi là một trong những yếu 

tố chìa khoá của hệ thống cân bằng năng lượng ở người181 

Đa hình rs4994 thuộc gen ADRB3 dẫn đến sự thay thế tryptophan bằng 

arginine ở codon 64 (Trp64Arg). Sự thay thế này làm ảnh hưởng đến liên kết 

giữa thụ thể với noradrenalin và protein G trong các tế bào mỡ182. Do đó, đa 

hình này sẽ làm giảm phân giải lipid trong mô mỡ trắng183, từ đó có thể làm 

tăng nguy cơ mắc các bệnh chuyển hoá như: đái tháo đường184 , béo phì và hội 

chứng chuyển hoá185. 

        Hiện có nhiều nghiên cứu về mối liên quan của đa hình rs4994 đến nguy cơ 

mắc các bệnh chuyển hoá ở nhiều quần thể người khác nhau như Ấn Độ186, 
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Pháp187, Nhật Bản188, Indonesia189... Tuy nhiên, kết quả về mối liên quan này ở 

những nghiên cứu này không giống nhau, có thể do sự khác biệt về quần thể 

nghiên cứu (giới tính, tuổi, chủng tộc) và các yếu tố môi trường hoặc lối sống 

(mức năng lượng ăn vào và mức độ hoạt động thể chất). Đồng thời, tỷ lệ alen C và 

T là khác nhau ở những quần thể khác nhau186. 

Như vậy trong nghiên cứu này ở 3 mô hình di truyền trội, đồng trội và lặn 

cho thấy SNP rs 4994 trên gen ADRB3 có ảnh hưởng đến béo phì. Có sự khác 

biệt về cân nặng và Z-score cân nặng/tuổi ở 3 nhóm kiểu gen của SNP rs 4994 

trên gen ADRB3 giữa nhóm bình thường và nhóm béo phì (p<0,05). 

 Gen FTO 

Gen FTO nằm trên NST số 16 (vị trí 16q12), mã hóa cho protein FTO, 

protein này có vai trò trong việc sửa chữa, cải biến phân tử acid nucleic190. Gen 

FTO biểu hiện mạnh ở vùng dưới đồi và mức độ biểu hiện của protein FTO ảnh 

hưởng tới hành vi ăn uống, sở thích lựa chọn thức ăn và cảm giác thèm ăn. Tuy 

nhiên, chức năng sinh bệnh học của gen FTO với béo phì hiện vẫn chưa rõ191. 

Năm 2012, nhóm nghiên cứu của Trần Quang Bình  đã công bố kết quả 

nghiên cứu về mối liên quan của SNP rs9939609 ở intron I của gen FTO đến 

béo phì ở trẻ tiểu học nội thành Hà Nội192. Kết quả cho thấy alen A của SNP 

rs9939609 liên quan đến béo phì ở tất cả mô hình di truyền giả định. Trong 

phạm vi đề tài luận án, gen FTO được chọn cho mục tiêu phân tích ảnh hưởng 

của gen đến béo phì của trẻ do mức độ ảnh hưởng mạnh của gen này đã được 

báo cáo ở nhiều quần thể nghiên cứu193,194. Trong khoảng 40 SNP của gen FTO 

đã được báo cáo liên quan đến béo phì ở người, SNP rs9939609 được lựa chọn 

cho phân tích ảnh hưởng của gen FTO đến béo phì ở trẻ mầm non Hà Nội do 

SNP này có mức độ ảnh hưởng mạnh đến béo phì trẻ em ở một số quần thể 

châu Á195,196,197. 

SNP rs9939609 có thể ảnh hưởng đến sự điều hòa biểu hiện gen FTO198 và 

đã được báo cáo liên quan đến cân nặng sơ sinh, BMI và béo phì ở trẻ em192,199. 
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Nghiên cứu này cho thấy ảnh hưởng của SNP rs9939609 ở cả 3 mô hình di 

truyền trội, đồng trội và siêu trội với nguy cơ béo phì hơn 1,3 lần và p<0,05 ở 

cả 3 mô hình di truyền.  

 Gen MC4R 

Ở người, gen MC4R nằm trên NST số 18, tại vị trí 18q22, có kích thước 1438 

kb và chỉ gồm 1 exon duy nhất200. Protein MC4R đóng vai trò quan trọng 

trong việc điều tiết cân bằng năng lượng vì là thụ thể của neuropeptide gây 

chán ăn αMSH ở vùng dưới đồi. SNP rs17782313 nằm cách gen MC4R 188kb 

(phía đầu 3’), biến dị này không ảnh hưởng đến cấu trúc của protein MC4R 

nhưng có ảnh hưởng đến quá trình điều hòa hoạt động biểu hiện của gen 

MC4R200, từ đó ảnh hưởng đến lượng thức ăn ăn vào và năng lượng tiêu hao. 

Nghiên cứu cho thấy alen A của SNP này làm giảm biểu hiệu của gen MC4R 

(khi so sánh với alen G), do đó người mang alen A có khối lượng cơ thể cao 

hơn do tăng lượng thức ăn ăn vào, điều này thể hiện ở cả trẻ em201, và người 

trưởng thành202. Tuy nhiên theo nghiên đa hình rs12970134 gen MC4R đã 

được báo cáo liên quan đến béo phì và các đặc điểm nhân trắc ở trẻ em nhiều 

quần thể trên thế giới như trẻ châu Á203,116, châu Âu204, châu Mỹ205. Trong 

nghiên cứu công bố năm 2019 thực hiện trên 370 trẻ Trung Quốc (170 trẻ béo 

phì và 200 trẻ bình thường) cho thấy có sự kết hợp rất mạnh, làm tăng nguy cơ 

béo phì hơn 2,5 lần ở những trẻ mang đa hình rs12970134 của gen MC4R , 

và đa hình rs17782313 của genMC4R  so với trẻ không mang những gen 

này203. 

Nghiên cứu này không phát hiện thấy ảnh hưởng của SNP rs12970134 đến 

béo phì ở trẻ em mầm non Hà Nội trong tất cả mô hình di truyền giả định. 

4.2.3. Mối liên quan giữa yếu tố môi trường và dinh dưỡng ảnh hưởng đến 

béo phì ở trẻ mầm non Hà Nội trong nghiên cứu bệnh chứng 

4.2.3.1. Mối liên quan của dinh dưỡng đến béo phì ở trẻ mầm non Hà Nội 

Đặc điểm háu ăn ở trẻ em là đặc điểm mà những người trực tiếp chăm 
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sóc trẻ như bố mẹ, ông bà dễ nhận thấy và ít có sự nhầm lẫn hay sai số khi 

nhận định về đặc điểm lười ăn hay háu ăn của trẻ. Các nghiên cứu ở Việt Nam  

và trên thế giới đều cho thấy đặc điểm háu ăn làm tăng nguy cơ béo phì rất rõ 

rệt ở trẻ em173,176. Nghiên cứu năm 2016 trên 559 trẻ em tiều học Hà Nội của 

Lê Thị Tuyết và cộng sự 180 cũng cho thấy trẻ háu ăn làm tăng 19,2 lần nguy 

cơ béo phì so với những trẻ ăn tốc độ bình thường (p<0,01). Ngay trong 

nghiên cứu này khi tiến hành điều tra và phân tích trên toàn bộ 14.720 trẻ 

cũng cho thấy trẻ háu ăn làm tăng 2,06 lần nguy cơ béo phì so với trẻ háu ăn 

bình thường.  

Trong nghiên cứu này, không tìm thấy mối liên hệ giữa  ăn sáng với béo 

phì ở trẻ mầm non Hà Nội ở cả nhóm béo phì và nhóm bình thường do số trẻ bỏ 

ăn sáng là rất ít, chỉ có 4,5% trẻ ở nhóm bình thường và 4,8% trẻ ở nhóm béo 

phì ăn sáng ít hơn 5 lần mỗi tuần. Có thể giải thích kết quả này là do đối tượng 

trong nghiên cứu là những trẻ mầm non ở thành phố Hà Nội – là một trong 

những khu vực có dân trí và thu nhập cao tại Việt Nam, nên cha mẹ thường 

dành nhiều sự quan tâm, chăm lo đến bữa ăn của trẻ, hơn nữa nơi đây các hàng 

quán bán đồ ăn sáng cho trẻ rất nhiều và tiện lợi, do đó, trẻ mầm non Hà Nội 

thường rất ít bỏ bữa sáng và không có sự khác biệt về tỷ lệ trẻ bỏ bữa sáng ở 

hai nhóm bình thường và béo phì.  

Nghiên cứu năm 2003 của Berkey tiến hành trên cả người lớn và trẻ em 

đều cho thấy việc bỏ bữa ăn sáng có liên quan tới sự giảm cân ở những người 

thừa cân nhưng không có sự khác biệt về sự thay đổi BMI ở những trẻ có cân 

nặng bình thường206. Các kết quả từ những nghiên cứu cắt ngang về mối liên 

quan giữa ăn sáng và béo phì ở trẻ em còn có sự không đồng nhất, một số 

nghiên cứu cắt ngang cho kết quả trẻ ít được ăn sáng sẽ tăng nguy cơ béo 

phì77,79 một số nghiên cứu lại cho kết quả ngược lại, tức là việc bỏ ăn sáng lại 

làm giảm nguy cơ béo phì. Có thể giải thích điều này là do bữa sáng được coi là 

một bữa ăn quan trọng vì nó phá vỡ khoảng thời gian nhịn ăn qua đêm, bổ sung 
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dưỡng chất, cung cấp glucose và chất dinh dưỡng cần thiết để tạo năng lượng 

cho cơ thể hoạt động. Nếu một người không ăn sáng mà vẫn giữ khẩu phần ăn 

buổi trưa và buổi tối như cũ thì sẽ giảm lượng năng lượng cung cấp cho cơ thể, 

từ đó mà dẫn đến giảm cân. Tuy nhiên, việc trẻ bỏ bữa sáng thường dẫn đến 

tình trạng bị đói trước khi đến bữa trưa và trẻ thường đòi ăn một số đồ ăn để 

giảm cảm giác đói, những đồ ăn này thường là những đồ ăn nhanh nhiều chất 

béo và đường (như bánh ngọt, xúc xích) do đó bỏ ăn sáng lại có thể là nguyên 

nhân gây tăng nguy cơ thừa cân và béo phì ở trẻ79.  

Việc ăn thêm bữa phụ, ăn nhẹ trước khi đi ngủ đã được báo cáo liên quan 

đến BMI theo cả hai hướng tăng cân175 và giảm cân207. Sở dĩ như vậy là vì nếu 

trẻ đã ăn bữa phụ mà khẩu phần ăn các bữa chính không giảm thì sẽ dẫn đến 

tăng nguồn năng lượng cung cấp cho cơ thể và dẫn đến tăng cân. Tuy nhiên, 

nhiều trẻ sau khi ăn bữa phụ lại không còn cảm giác đói nên dẫn đến giảm rất 

nhiều lượng thức ăn của bữa chính, điều này lại làm trẻ giảm cân. Ở nghiên cứu 

này, đại đa số trẻ đều học bán trú (bữa trưa ăn tại trường) và trẻ thường được 

cha mẹ cho ăn bữa phụ sau giờ tan học buổi chiều hoặc uống sữa, thêm một 

bữa phụ trước khi đi ngủ. Qua phỏng vấn nghiên cứu này nhận thấy rằng, 

những trẻ TC, BP thường không được cha mẹ cho ăn thêm bữa phụ vì sợ trẻ 

tăng cân hơn nữa, và do đó trẻ thường rất đói khi đến bữa ăn chính, kết quả 

là trẻ lại ăn nhiều hơn; còn những trẻ có cân nặng bình thường thường được 

cha mẹ cho ăn bổ sung thêm do tâm lý muốn con tăng cân, đến bữa chính 

những trẻ này không còn cảm giác đói nên lượng thức ăn ăn vào không 

nhiều. Chính điều này đã giải thích cho kết quả thu được là trẻ có ăn bữa phụ 

có nguy cơ béo phì chỉ bằng 0,6 lần so với trẻ có ăn bữa phụ. Kết quả này 

tương tự kết quả nghiên cứu của Guo và cs năm 2012 trên trẻ Trung Quốc208 

và nghiên cứu gần đây của Grigorakis và cs năm 2015 trên trẻ Hy Lạp207. 
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Các nghiên cứu trước đây đã báo cáo sở thích đối với mỗi loại thức ăn đặc 

biệt là các loại thức ăn giàu năng lượng làm tăng nguy cơ béo phì ở cả người 

lớn và trẻ em9,63. Ở báo cáo liên quan đến 1062 trẻ ở nhóm béo phì và nhóm 

bình thường này cho thấy trẻ có sở thích ăn đồ béo có nguy cơ béo phì cao gấp 

1,77 lần so với trẻ không có sở thích ăn đồ béo (p<0,01). Ngày nay cùng với sự 

phát triển của kinh tế, điều kiện gia đình, hàng quán bán các đồ ăn giàu chất 

béo rất phổ biến. Hơn nữa, những loại thức ăn béo này thường chứa nhiều năng 

lượng, tạo cảm giác dễ ăn, ăn ngon miệng với trẻ nên làm tăng nguy cơ béo phì 

ở trẻ nhất là trẻ mầm non.  

Trong báo cáo liên quan đến 1062 ở nhóm bình thường và nhóm béo phì 

này cho thấy trẻ ăn nhanh có nguy cơ béo phì tăng gấp 3,48 lần so với trẻ ăn tốc 

độ bình thường. Đặc điểm háu ăn ở trẻ em là đặc điểm mà những người trực 

tiếp chăm sóc trẻ như bố mẹ, ông bà dễ nhận thấy và ít có sự nhầm lẫn hay sai 

số khi nhận định về đặc điểm lười ăn hay háu ăn của trẻ. Các nghiên cứu ở 

Việt Nam  và trên thế giới đều cho thấy đặc điểm háu ăn làm tăng nguy cơ 

béo phì rất rõ rệt ở trẻ em173,176. Nghiên cứu của Xia Zeng năm 2018 trên 

50.037 trẻ em từ 7 đến 17 tuổi ở 7 tỉnh thành Trung Quốc cho thấy trẻ ăn 

nhanh làm tăng 1,54 lần nguy cơ béo phì so với trẻ có tốc độ ăn trung bình209. 

Nghiên cứu của Ochiai năm 2012 trên hơn 4.000 trẻ em 9-10 tuổi ở Nhật Bản 

cũng cho thấy trẻ ăn nhanh có nguy cơ béo phì cao gấp 1,5 lần so với trẻ ăn 

tốc độ bình thường173.  

Trong nghiên cứu này có sử dụng Bộ câu hỏi đánh giá thói quen ăn uống 

của trẻ (Children’s Eating Behavior Questionnaire - CEBQ) từ phiên bản Tiếng 

Anh gốc được dịch sang Tiếng Việt với hai dịch giả độc lập (thuộc nhóm 

nghiên cứu), hai bản dịch được so sánh và thảo luận những điểm khác biệt sau 

đó được thực thiện dịch ngược lại sang tiếng Anh bởi một dịch giả thứ ba. So 

sánh với bản gốc Tiếng Anh ban đầu, những điểm khác biệt của hai phiên bản 

được thảo luận, thống nhất và cuối cùng thống nhất bản dịch tiếng Việt với 
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nhóm nghiên cứu. CEBQ bao gồm 35 câu hỏi liên quan đến đặc điểm ăn uống 

của trẻ, được cha mẹ đánh giá theo thang điểm từ 1 đến 5 theo mức độ tần suất 

diễn ra (không bao giờ, hiếm khi, thỉnh thoảng, thường xuyên, luôn luôn). Các 

câu hỏi này đánh giá 8 yếu tố, được chia làm 2 nhóm. Nhóm thứ nhất là nhóm 

yếu tố “mong muốn được ăn” (food approach) gồm 4 yếu tố: phản ứng với thức 

ăn (food responsiveness, FR), ăn nhiều khi có cảm xúc tiêu cực (emotional 

overeating, EOE), thích thức ăn (enjoyment of food, EF), thích đồ uống (desire 

to drink, DD). Nhóm thứ hai là nhóm yếu tố “tránh đồ ăn” (food avoidance) 

gồm 4 yếu tố: phản ứng no (satiety responsiveness, SR), ăn chậm (slowness in 

eating, SE), ăn ít khi cảm xúc thay đổi (emotional undereating, EUE), từ chối 

thức ăn (food fussiness, FF)210 . Các thông tin về đặc điểm ăn uống của trẻ thu 

được từ câu trả lời của cha mẹ hoặc người trực tiếp chăm sóc trẻ qua phiếu điều 

tra. Những đối tượng nghiên cứu có phiếu điều tra nhưng thiếu thông tin sẽ 

được nhóm nghiên cứu gọi điện để phỏng vấn trực tiếp để đáp ứng phiếu có 

đầy đủ thông tin nhất. Các điểm số thành phần trong bộ câu hỏi CEBQ đã được 

chứng minh phản ánh tốt và độ tin cậy cao ở trẻ từ 1-13 tuổi ở nhiều nước trên 

thế giới như Thuỵ Điển211, Canada212, Trung Quốc213. Ở Việt Nam, việc áp dụng 

bộ câu hỏi CEBQ để đánh giá đặc điểm ăn uống của trẻ còn chưa phổ biến, mới 

có công bố mới đây của Nguyễn Thị Nguyệt Anh (2018) thực hiện trên trẻ 3 

tuổi bị nhiễm chất độc Dioxin214 và nghiên cứu của Lê Thị Tuyết (2019) trên 

1593 trẻ từ 24-60 tháng tuổi sử dụng bộ câu hỏi CEBQ này139. Nghiên cứu này 

cho thấy việc tăng 1 điểm số ở chỉ số FR, EF đều làm tăng nguy cơ béo phì lần 

lượt là 3,2 và 3,6 lần; tăng 1 điểm ở chỉ số EOE, DD làm tăng nguy cơ béo phì 

lần lượt là 1,41 và 1,42 lần với p<0,01. Đối với 3 yếu tố thuộc nhóm “tránh đồ 

ăn”, việc tăng điểm số của các yếu tố SR, SE, EUE sẽ làm giảm nguy cơ BP 

trong khoảng 0,14 đến 0,64 (p<0,01). Các điểm số của các yếu tố thành phần 

trong bộ câu hỏi CEBQ đã được chứng minh phản ánh tốt đặc điểm ăn uống 

của trẻ nhỏ211,213 . Điểm số EF liên quan thuận với lượng thức ăn ăn vào do đó 
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là yếu tố dự đoán nguy cơ SDD hay TC, BP ở trẻ; điểm số DD liên quan thuận 

với lượng nước ngọt trẻ uống từ đó cũng ảnh ưởng đến lượng đường tiêu thụ và 

dẫn đến tăng cân. Bốn yếu tố trong nhóm “tránh đồ ăn” lại tương quan nghịch 

với lượng thức ăn trẻ ăn hàng ngày, do đó điểm số của những yếu tố này sẽ 

tương quan thuận với nguy cơ SDD và tương quan nghịch với nguy cơ TC, BP 

của trẻ. 

4.2.3.2. Mối liên quan giữa một số yếu tố môi trường khác với béo phì ở trẻ em 

mầm non Hà Nội 

Khu vực sống của trẻ ở thành thị hay nông thôn không có sự khác biệt 

ảnh hưởng đến béo phì ở trẻ mầm non Hà Nội. Tuy nhiên các yếu tố môi 

trường khác ảnh hưởng rõ rệt đến nguy cơ béo phì của trẻ mầm non trong 

nghiên cứu bệnh chứng liên quan đến 1062 trẻ mầm non này, bao gồm: 

BMI của cha mẹ đã được nhiều nghiên cứu trên thế giới và trong nước 

chứng minh ảnh hưởng lớn đến nguy cơ béo phì của trẻ144. Nghiên cứu trên trẻ 

mầm non nhóm bệnh và nhóm chứng này cho thấy trẻ có cha hoặc mẹ có BMI 

≥23 hoặc cả hai cha mẹ có BMI ≥ 23 đều làm tăng nguy cơ béo phì của trẻ hơn 

3,2 lần và 3,5 lần (p<0,01). So với nghiên cứu mô tả cắt ngang trên 14.720 trẻ 

em của nghiên cứu này thì nguy cơ béo phì này cao hơn 3 lần (OR>3,2 so với 

OR=1,3). Kết quả này có sự khác biệt với nghiên cứu của Lê Thị Tuyết khi 

nghiên cứu trên trẻ tiểu học Hà Nội đã báo cáo trẻ có cha hoặc mẹ có BMI ≥ 23 

thì con có nguy cơ béo phì cao gấp 2,1 lần so với trẻ có bố hoặc mẹ có BMI ≤ 

23 và trẻ tiểu học có cả cha mẹ đều BMI ≥23 thì trẻ có nguy cơ béo phì cao gấp 

5,3 lần so với trẻ có cha mẹ BMI ≤23180. 

Cân nặng của mẹ tăng khi mang thai: Trong nghiên cứu bệnh chứng này 

cho thấy trẻ có mẹ tăng ≥ 12 kg trong thời kì mang thai có nguy cơ béo phì cao 

hơn 1,49 lần so với trẻ có mẹ tăng từ 10-12 kg. Kết quả này thấp hơn đôi chút so 

với chính kết quả của nghiên cứu mô tả cắt ngang trên 14.720 trẻ mầm non Hà 

Nội khi nguy cơ này là 1,71 lần. Kết quả nghiên cứu này cũng tương tự như các 
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nghiên cứu khác trên thế giới. Nghiên cứu thuần tập của Voerman năm 2017 trên 

162.129 bà mẹ và trẻ nhỏ ở 37 địa điểm của Châu Âu, Bắc Mỹ, Austrlia đã kết 

luận trẻ có mẹ tăng hơn 12 kg trong quá trình mang thai làm tăng 1,91 lần nguy 

cơ béo phì ở trẻ em so với những trẻ có mẹ tăng cân ở mức bình thường. Nghiên 

cứu này cũng cho thấy mẹ tăng cân dưới 10 kg làm giảm rõ rệt nguy cơ béo phì 

(p=0,7) nhưng các nghiên cứu khác đã chứng minh mẹ tăng cân ít làm tăng nguy 

cơ suy dinh dưỡng ở trẻ96. 

Hình thức đẻ: Nghiên cứu bệnh chứng này cho thấy hình thức đẻ mổ làm 

tăng nguy cơ béo phì ở trẻ lên 1,41 lần so với những trẻ được đẻ thường 

(p=0,019). Kết quả này cao hơn kết quả của nghiên cứu cắt ngang trên 14.720 

trẻ khi giá trị OR=1,29, p<0.001. Kết quả này thấp hơn kết quả nghiên cứu của 

Lê Thị Tuyết năm 2016 đã báo cáo trẻ đẻ mổ có nguy cơ béo phì cao hơn 2,1 

lần so với trẻ được đẻ thường. Tuy nhiên cũng có nhiều nghiên cứu ở Anh215, 

Ireland216 không tìm thấy những bằng chứng về mối tương quan giữa đẻ mổ với 

nguy cơ béo phì ở trẻ. 

Cân nặng sơ sinh của trẻ: kết quả từ nghiên cứu bệnh chứng này cho thấy 

trẻ có cân nặng sơ sinh từ 3,5kg đến 4,0kg có nguy cơ béo phì coa gấp 1,44 lần 

so với trẻ có cân nặng sơ sinh từ 2,5 đến 3,5kg. Nghiên cứu này cũng không 

tìm thấy ảnh hưởng có ý nghĩa thống kê của trẻ có cân nặng khi sinh ≥ 4kg với 

béo phì ở trẻ mầm non Hà Nội. Trong khi nghiên cứu mô tả cắt ngang trên 

14.720 lại cho thấy trẻ có cân nặng khi sinh từ 2,5-3,5kg và trên 4,0kg có nguy 

cơ béo phì lần lượt là 1,42 và 1,61 lần so với trẻ có cân nặng từ 2,5 đến 3,5 kg 

khi sinh. Tương tự kết quả nghiên cứu ở trẻ em tiểu học Hà Nội năm 2016 cũng 

cho thấy trẻ có cân nặng khi sinh từ 2,5-3,5kg có nguy cơ béo phì cao hơn 1,9 

lần và đặc biệt trẻ có cân nặng khi sinh hơn 4,0kg thì nguy cơ béo phì cao hơn 

3,1 lần so với trẻ có cân nặng khi sinh trong khoảng 2,5-3,5kg180. 
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Tháng bắt đầu ăn bổ sung: theo khuyến cáo của Viện Dinh dưỡng Quốc 

gia nên cho trẻ ăn dặm (ăn bổ sung) từ tháng thứ 6. Có những nghiên cứu liên 

quan đến việc ăn bổ sung sớm báo cáo ăn bổ sung sớm làm tăng nguy cơ béo 

phì ở trẻ 172, nhưng cũng có những nghiên cứu không tìm thấy mối liên hệ này 
217. Kết quả nghiên cứu bệnh chứng này cho thấy trẻ ăn bổ sung trước 6 tháng 

làm tăng nguy cơ béo phì gấp 2,2 lần so với trẻ ăn bổ sung từ tháng thứ 6. Kết 

quả này cao hơn nghiên cứu mô tả cắt ngang trên 14.720 trẻ mầm non đã báo 

cáo rằng trẻ ăn bổ sung trước 6 tháng làm tăng nguy cơ béo phì 1,3 lần.  

Trong nghiên cứu bệnh chứng này không tìm thấy mối liên hệ có ý nghĩa 

thống kê giữa béo phì ở trẻ với việc mẹ bị stress khi mang thai, được bú sữa 

mẹ, được uống thêm sữa bột trong 6 tháng đầu và thời điểm cai sữa mẹ 

(p>0,05). 

4.2.3.3. Mối liên quan giữa hoạt động thể lực và béo phì ở nhóm bệnh và nhóm 

chứng của trẻ mầm non Hà Nội 

Kết quả phân tích ảnh hưởng của 1062 trẻ nhóm bệnh và nhóm chứng 

cả ở nhà và ở trường chỉ cho thấy duy nhất yếu tố không thích vận động làm 

tăng 2,92 lần nguy cơ béo phì so với trẻ thích vận động (p<0,01). Ở lứa tuổi 

mầm non, sự tham gia vào các trò chơi, các hoạt động tập thể như đá bóng, 

leo trèo, chơi các trò chơi ở lớp và ở nhà sẽ giúp tăng sự vận động thể lực 

của trẻ, tăng tiêu hao năng lượng, giảm nguy cơ béo phì77. Việc ưa thích vận 

động còn làm giảm nguy cơ béo phì ở cả những trẻ có khẩu phần ăn giàu 

năng lượng83 hoặc có thời gian ít vận động trong ngày dài liên quan đến việc 

học ở trường218.  

4.3. Phân tích đa biến ảnh hưởng của các yếu tố đến béo phì ở nhóm bệnh 

và nhóm chứng của trẻ mầm non Hà Nội. 

4.3.1. Phân tích đa biến ảnh hưởng của môi trường đến béo phì 

Trong các yếu tố nguy cơ của môi trường đã được trình bày phân tích đa 

biến ở chương 3 thì yếu tố nguy cơ liên quan đến BMI của cha mẹ không 
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được đưa vào phân tích vì BMI có thể liên quan đến yếu tố di truyền hoặc có 

liên quan đến lối sống của gia đình. Nếu đưa vào sẽ là yếu tố nhiễu làm sai 

lệch ở các mô hình dự đoán. Kết quả phân tích đa biến cho thấy các yếu tố 

môi trường cho thấy có 7 yếu tố bao gồm: cân nặng của mẹ tăng nhiều hơn 12 

kg khi mang thai, ăn bổ sung trước 6 tháng, đặc điểm háu ăn, tốc độ ăn, uống 

sữa hoặc ăn nhẹ trước khi đi ngủ, thích ăn rau quả, thời gian vận động thể 

dục/ngày là những yếu tố nguy cơ ảnh hưởng đến béo phì ở trẻ trong nghiên 

cứu bệnh chứng này. Kết quả này cũng tương tự như nghiên cứu năm 2016 

của Lê Thị Tuyết180 trên trẻ tiểu học Hà Nội khi phân tích đa biến ảnh hưởng 

của môi trường cũng có 6 yếu tố liên quan đến béo phì của trẻ bao gồm hình 

thức đẻ, thời gian cai sữa mẹ, đặc điểm háu ăn, ăn thêm bữa phụ, trẻ được ăn 

theo ý thích, trẻ thích ăn đồ béo. Các nghiên cứu khác cũng chỉ ra khi phân 

tích đa biến có những yếu tố môi trường ảnh hưởng đến béo phì của trẻ như 

nghiên cứu của Weng và các cộng sự năm 2013 trên 13.513 trẻ 6-12 tháng 

tuổi219 cho thấy yếu tố cân nặng, hình thức đẻ, số tuần thai, BMI của cha mẹ, 

đặc điểm hút thuốc là trong quá trình mang thai của người mẹ là yếu tố nguy 

cơ béo phì ở trẻ. Tương tự nghiên cứu của Robson năm 2016 trên 1000 trẻ 2 

tuổi220 cho thấy yếu tố tăng cân của người mẹ khi mang thai, BMI của mẹ, cân 

nặng lúc sinh của trẻ, số tuần mang thai, thời điểm cho ăn bổ sung là những 

yếu tố nguy cơ với béo phì ở trẻ nhỏ. 

4.3.2. Phân tích đa biến ảnh hưởng của các SNP đến béo phì 

4.3.2.1. Xác xuất của từng yếu tố nguy cơ được đưa vào mô hình dự đoán béo 

phì ở trẻ mầm non Hà Nội trong nghiên cứu bệnh chứng 

Kết quả phân tích đa biến cho thấy trong mô hình đồng trội của rs4994 

gen ADRB3 nếu trẻ mang alen CC hoặc CT đều làm tăng nguy cơ béo phì. Ở 

mô hình trội của rs9939609 gen FTO nếu trẻ mang alen AT và AA làm tăng 

nguy cơ béo phì của trẻ. Tất cả các mô hình di truyền ở gen MC4R không tìm 
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thấy mối liên hệ với béo phì ở trẻ. Kết quả này cũng tương tự như nghiên cứu 

của Lê Thị Tuyết ở trẻ tiểu học Hà Nội khi không thấy được ảnh hưởng nào của 

gen MC4R với béo phì ở trẻ180. 

Để xây dựng được mô hình dự đoán cần phải phân tích ảnh hưởng đồng 

thời tất cả các yếu tố nguy cơ đã được trình bày liên quan đến môi trường và 

gen ở nhóm bệnh và nhóm chứng của nghiên cứu này, phương pháp Stepwise 

đã được sử dụng để xác định xác xuất mà mỗi yếu tố nguy cơ được đưa vào các 

mô hình dự đoán béo phì ở trẻ mầm non Hà Nội. Đối với ảnh hưởng của các 

SNP nghiên cứu, mô hình di truyền cho mỗi SNP được lựa chọn dựa vào chỉ số 

BIC (Bayesian Information Criterion) thấp nhất, r2 lớn nhất.  

Nhiều nghiên cứu đã báo cáo béo phì là một bệnh đa nhân tố, do cả 

nguyên nhân môi trường (dinh dưỡng, hoạt động thể lực, môi trường sống, lối 

sống), yếu tố di truyền và epigenetic quy định9,109.  

Đối tượng nghiên cứu của đề tài luận án là trẻ ở lứa tuổi mầm non, đây là 

lứa tuổi mà trẻ bắt đầu chuyển qua một giai đoạn mới rất quan trọng cho việc 

phát triển thể chất và tinh thần. Trẻ được gia đình và xã hội chăm sóc, chỉ dạy 

chu đáo, đặc biệt là trong việc ăn uống. Do đó các yếu tố chăm sóc của gia đình 

như cho uống sữa hoặc ăn nhẹ trước khi đi ngủ sẽ làm tăng nguy cơ béo phì78, 

cân nặng mẹ tăng khi mang thai96,148, ăn bổ sung sớm169,170. Mặt khác, ở lứa 

tuổi này trẻ chưa có ý thức cao trong việc điều chỉnh ăn uống sao cho khoa học 

hay sao cho phù hợp với ngoại hình của trẻ nên trẻ thường ăn uống theo nhu 

cầu và tính cách của bản thân. Chính vì lý do này mà đặc điểm “háu ăn hay lười 

ăn” quyết định lớn đến lượng thức ăn ăn vào hàng ngày của trẻ và là đặc điểm 

có xác xuất cao. 
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4.3.3. Mô hình dự đoán tối ưu nguy cơ bị béo phì của trẻ mầm non Hà Nội 

trong nghiên cứu bệnh chứng 

Để lựa chọn những mô hình dự đoán có khả năng ứng dụng trong thực tế 

nghiên cứu này lựa chọn 3 tiêu chí: hiệu quả, có ý nghĩa thực tiễn, ít yếu tố 

ảnh hưởng nhất.  

Do đó, dựa trên các mô hình dự đoán trên thế giới219,221 và Việt Nam180 

nghiên cứu này sẽ xây dựng 2 công thức để dự đoán nguy cơ béo phì của trẻ 

mầm non Hà Nội dựa trên 4 yếu tố môi trường và gen FTO, gen ADRB3 của 

nghiên cứu này. 

 Công thức 1: Công thức dự đoán béo phì ở cộng đồng (Không cần 

phân tích gen) 

Công thức 1:  

P = ey/(1+ey) 

Trong đó: 

- P là nguy cơ bị béo phì của trẻ;  

- e là cơ số của logarit tự nhiên, có giá trị xấp xỉ 2,718;  

- y = βĐặc điểm háu ăn + βCân nặng mẹ tăng >12kg khi mang thai + β ăn dặm trước 6 tháng đầu   +  

βUống sữa_ăn nhẹ trước khi ngủ đêm  - 2.08. 

Ví dụ 1: Trẻ A (mã số 205363): trẻ lười ăn, mẹ tăng > 12kg khi mang thai, 

Tốc độ ăn “chậm”, được ăn bổ sung sau 6 tháng và trẻ không uống sữa hoặc ăn 

nhẹ trước khi ngủ đêm. Nguy cơ bị béo phì của trẻ A được tính theo công thức 

như sau: 

y = 0,58 -2.2= -1,62 

P = ey/(1+ey) = 0,165 (16,5%) 

Những thông tin đo được của trẻ A là: giới tính: nữ; tuổi: 40,8 tháng tuổi; 

chiều cao: 94 cm; cân nặng: 11,6 kg;  BMI = 13,13 kg/m2, Z-score CN/CC= -

1,86 và A đã được xác định là có tình trạng dinh dưỡng là bình thường theo 

tiêu chuẩn WHO 2006 45.  
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Ví dụ 2: Trẻ B (mã số 310186) có đặc điểm trẻ háu ăn, mẹ tăng >12kg khi 

mang thai, được ăn bổ sung ăn dặm trước 6 tháng và trẻ có uống sữa hoặc ăn 

nhẹ trước khi ngủ đêm. Nguy cơ bị béo phì của trẻ B được tính theo công thức 

như sau:  

y = 0,58 + 0,77 + 1,69 + 0,55 – 2,08=0.51 

P = ey/(1+ey) = 0,625 (62,5%) 

Những thông tin đo được của trẻ D là: giới tính: nam; tuổi: 43,6 tháng 

tuổi; chiều cao: 100 cm; cân nặng: 20,2 kg;  BMI = 20,2 kg/m2, Z-score 

BMI=3,1 và A đã được xác định là có tình trạng dinh dưỡng là béo phì theo 

tiêu chuẩn WHO 2007 45.  

 Công thức 2: Công thức dự đoán béo phì ở các phòng nghiên cứu 

(Cần phân tích gen)  

Công thức 2:  

P = ey/(1+ey) 

Trong đó: 

- P là nguy cơ bị béo phì của trẻ;  

- e là cơ số của logarit tự nhiên, có giá trị xấp xỉ 2,718;  

- y = βrs4994 gen ADRB3 đồng trội là CT + βĐặc điểm háu ăn + βCân nặng mẹ tăng >12kg khi mang thai 

+ βTốc độ ăn nhanh + βrs9939609 gen FTO trội là AT/AA + βBổ sung ăn dặm trước 6 tháng đầu   +  

βUống sữa_ăn nhẹ trước khi ngủ đêm  - 2,35. 

Ví dụ 3: Trẻ C (mã số 207146) có kiểu gen SNP rs4994 gen ADRB3 đồng 

trội là TC, trẻ háu ăn mức “bình thường”, mẹ tăng <12kg khi mang thai, có kiểu 

gen FTO trội là AT, được ăn bổ sung ăn dặm sau 6 tháng và có uống sữa hoặc 

ăn nhẹ trước khi ngủ đêm. Nguy cơ bị béo phì của trẻ C được tính theo công 

thức như sau:  

y = 0,3 + 0,14 + 9,52 – 2,35 = -1,39 

P = ey/(1+ey) = 0,199 (19,9%) 
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Những thông tin đo được của trẻ C là: giới tính: nam; tuổi: 65,1 tháng 

tuổi; chiều cao: 111,5 cm; cân nặng: 17,7 kg;  BMI = 14,2 kg/m2, Z-Sore BMI= 

-0,84 và C đã được xác định là có tình trạng dinh dưỡng bình thường theo cả 

hai tiêu chuẩn WHO 200746.  

Ví dụ 4: Trẻ D (mã số 106123) có kiểu gen SNP rs4994 gen ADRB3 đồng 

trội là TC, trẻ háu ăn,  mẹ tăng > 12kg khi mang thai, có kiểu gen FTO là AT, 

được ăn bổ sung ăn dặm trước 6 tháng và không uống sữa hoặc ăn nhẹ trước 

khi ngủ đêm. Nguy cơ bị béo phì của trẻ D được tính theo công thức như sau:  

y = 0,3+ 0,14 +0,55 + 1,69 + 0,79+0,6– 2.35=1,17 

P = ey/(1+ey) = 0,763 (76,3%) 

Những thông tin của trẻ D là: giới tính: nam; tuổi: 69 tháng tuổi; chiều 

cao: 119 cm; cân nặng: 29,5 kg;  BMI = 20,8 kg/m2, Z-score BMI=3,16 và D 

đã được xác định là có tình trạng dinh dưỡng béo phì theo tiêu chuẩn WHO 

2007 46.  

Một số điểm mạnh trong nghiên cứu này là: Thứ nhất, đây là nghiên cứu 

đầu tiên ở Việt Nam phân tích ảnh hưởng của rs4994 gen ADRB3, rs9909609 

gen FTO, rs12970134 gen MC4R đến béo phì ở trẻ mầm non. Thứ hai nghiên 

cứu có cỡ mẫu lớn (14.720) cung cấp bức tranh toàn cảnh, đáng tin cậy về thực 

trạng dinh dưỡng của trẻ mầm non Hà Nội. Thứ ba, nghiên cứu này đã phân tích 

tổng hợp được ảnh hưởng của một số yếu tố gen, dinh dưỡng và hoạt động thể 

lực đến béo phì ở trẻ mầm non Hà Nội, đã xác định được vai trò quan trọng của 

các yếu tố nguy cơ trong việc xây dựng mô hình dự đoán béo phì của trẻ và đã 

xây dựng được mô hình dự đoán tối ưu đối với béo phì ở trẻ mầm non Hà Nội.  

Tuy nhiên, hạn chế của nghiên cứu là chưa xác định được khẩu phần ăn và 

mức độ hoạt động thể lực của trẻ, mới chỉ phân tích được 3 SNP thuộc 3 gen ở 

trẻ em mầm non Hà Nội. Chính vì vậy, trong tương lai cần mở rộng nghiên cứu 
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trên nhiều đối tượng ở các độ tuổi, khu vực địa lý khác nhau và phân tích nhiều 

SNP trên nhiều gen hơn cũng như phân tích ảnh hưởng của khẩu phần và hoạt 

động thể lực đến béo phì. Bên cạnh trực tiếp cân đo nhân trắc và lấy mẫu tế bào 

niêm mạc má ở từng trẻ, nghiên cứu còn thu thập số liệu qua phiếu câu hỏi tự 

điền gửi đến phụ huynh và cô giáo. Mặc dù đã điều tra thử bộ câu hỏi, đã tập 

huấn kĩ càng bộ câu hỏi cho các cô giáo và phụ huynh cũng như gửi lại số điện 

thoại của các nghiên cứu viên cho các cô giáo và phụ huynh nhưng nghiên cứu 

cũng có thể những sai số, tỷ lệ thu lại phiếu thấp hơn cỡ mẫu dự kiến. 
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KẾT LUẬN 
 

1. Thực trạng thừa cân, béo phì và một số yếu tố liên quan ở trẻ mầm non 

Hà Nội  

 Tỷ lệ thừa cân, béo phì tính theo Z-score BMI ở tất cả 14.720 trẻ mầm non Hà 

Nội (gồm cả trẻ dưới và trên 60 tháng tuổi) là 12,16%. Tỷ lệ thừa cân, béo phì 

tính theo Z-score cân nặng/chiều cao ở 11.855 trẻ dưới 60 tháng tuổi ở Hà Nội 

là 7,67%. Tỷ lệ thừa cân, béo phì giảm dần theo các quận Hoàn Kiếm, Hoàng 

Mai và Đông Anh. Tỷ lệ thừa cân ở quận Hoàn Kiếm, Hoàng Mai, Đông Anh 

lần lượt là 9,6 %; 7,7% và 5,2%; tỷ lệ béo phì lần lượt là 6,2%; 5,1% và 3,0%. 

 Một số yếu tố liên quan đến béo phì ở trẻ mầm non Hà Nội gồm: háu ăn, ăn 

theo ý thích, ăn nhanh, uống sữa hoặc ăn nhẹ trước khi đi ngủ, ăn nhiều, và 

các loại đồ ăn ngọt, thức ăn béo, BMI cha mẹ ≥23 kg/m2, stress khi mang 

thai, ăn bổ sung trước 6 tháng, cai sữa mẹ trước 24 tháng, xem ti vi trên 120 

phút/ngày, thời gian thể dục dưới 60 phút/ngày. 

2. Kiểu gen một số SNP ở gen ADRB3, FTO, MC4R và phân tích mối tương 

quan giữa yếu tố môi trường và kiểu gen ảnh hưởng đến béo phì ở trẻ mầm 

non Hà Nội (nghiên cứu bệnh-chứng với 1062 trẻ) 

 

 Trong 3 đa hình gen nghiên cứu, đa hình rs4994 gen ADRB3 và SNP 

rs9939609 gen FTO liên quan đến béo phì ở trẻ mầm non Hà Nội.  

 Các yếu tố liên quan làm tăng nguy cơ béo phì ở trẻ mầm non Hà Nội trong 

nghiên cứu bệnh-chứng gồm: háu ăn, thích ăn đồ béo, trẻ lười vận động, BMI 

của cha mẹ ≥23 kg/m2, cân nặng của mẹ khi mang thai ≥12kg, đẻ mổ, cân nặng 

của trẻ sơ sinh từ 3,5-4kg, ăn bổ sung trước 6 tháng. 

 Xây dựng được 2 công thức dự đoán béo phì cho trẻ mầm non bao gồm 1 

công thức áp dụng ở cộng đồng (không cần phân tích gen) và 1 công thức áp 

dụng trong phòng thí nghiệm (có cần phân tích gen). 
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KHUYẾN NGHỊ 

 Phụ huynh và cô giáo phụ trách lớp của trẻ mầm non cần khuyến khích, 

tăng cường các hành vi có lợi cho sức khỏe, giảm nguy cơ thừa cân béo phì cho 

trẻ như tăng cường vận động thể chất tối thiểu 60 phút mỗi ngày, ăn chậm. 

 Cần khuyến cáo cho cộng đồng các hành vi có thể dẫn đến thừa cân béo 

phì ở trẻ như: mẹ bị stress khi mang thai, mẹ tăng cân hơn 12 kg khi mang thai, 

cho trẻ ăn bổ sung sớm trước 6 tháng, không cho trẻ bú sữa mẹ hoàn toàn 6 

tháng đầu, ăn nhanh (dưới 20 phút), ăn nhiều đồ béo, ăn nhiều đồ ngọt, han chế 

thời gian xem tivi (dưới120 phút mỗi ngày), tăng cường thời gian vui chơi, 

tham gia các hoạt động tập thể cho trẻ mầm non. 

 Tiếp tục thực hiện nghiên cứu trên nhiều gen, nhiều SNP khác nhằm 

xây dựng được mô hình dự đoán béo phì sớm dựa trên phân tích gen ngay ở 

giai đoạn sớm (sơ sinh, mẫu giáo) để đưa ra chế độ dinh dưỡng, hoạt động thể 

lực phù hợp nhất với mỗi trẻ ngay từ giai đoạn tuổi nhỏ. 

 Tiếp tục nghiên cứu mở rộng để xác định vai trò của các yếu tố môi 

trường, di truyền đến béo phì ở các độ tuổi, nhiều khu vực sống khác nhau của 

người Việt Nam. 

 Sử dụng 2 công thức dự đoán nguy cơ béo phì ở trẻ mầm non ở các  

trường học, gia đình, chương trình tư vấn dinh dưỡng, cơ sở y tế (công thức 1) 

và các cơ sở có khả năng phân tích gen (công thức 2) để xác định nguy cơ bị 

béo phì của từng trẻ, từ đó đưa ra lời khuyên về dinh dưỡng cũng như hoạt 

động thể lực phù hợp với từng trẻ ở giai đoạn sớm khi trẻ đang học mầm non. 
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PHỤ LỤC 
Phụ lục 1: 

 

PHIẾU CÂN ĐO NHÂN TRẮC CỦA TRẺ 

1. Họ và tên học sinh:……………………………………………………… 

2. Ngày tháng năm sinh:…………………………………………………… 

3. Giới tính :                  1. Nam                                         2. Nữ 

4. Lớp…………………………..Trường………………………………...... 

5. Chiều cao:……………………………………… 

6. Cân nặng:………………………………………. 

 
  



 
 

 

Phụ lục 2: 
  

PHIẾU ĐIỀU TRA TÌM HIỂU CÁC YẾU TỐ ẢNH HƯỞNG  
ĐẾN TÌNH TRẠNG DINH DƯỠNG CỦA TRẺ                   

 
Kính gửi: QUÝ PHỤ HUYNH HỌC SINH 
Hiện nay Trường Đại học Y Hà Nội, Trường Đại học Sư phạm Hà Nội và Viện Dinh 
dưỡng Quốc gia đang thực hiện đề tài khoa học tìm hiểu những yếu tố quan trọng ảnh 
hưởng đến sự phát triển thể lực của trẻ mầm non, từ đó có thể đưa ra những biện pháp 
giúp trẻ phát triển thể lực tốt nhất.  
 

Kính mong phụ huynh học sinh đọc kỹ các nội dung và điền thông tin vào tất cả các câu hỏi 
trong phiếu này (gồm 6 trang) bằng cách ghi nội dung vào chỗ trống hoặc đánh dấu (X) vào 
ô vuông () vào câu trả lời phù hợp). 
================================================================== 
 

Họ và tên người trả lời:_____________Mối quan hệ với học sinh: ____Điện thoại:________ 

Ngày trả lời: ________/_________/_________ 

1. Họ tên học sinh:________________________________ Giới tính:  1. Trai   2. Gái 

2. Hiện cháu đang học lớp:_____Trường mầm non_______________Quận/huyện___________   

3. Ngày sinh của cháu theo dương lịch là ngày______tháng_____năm________ 

4. Cháu là con thứ mấy?______trong gia đình có tổng số con là:_______con.  

Tổng số người trong gia đình (sống cùng hộ) là________người 

5. Bố: Làm nghề________ngày sinh___/___/____Chiều cao:____,__cm, cân nặng:____,__kg 

6. Mẹ: Làm nghề________ngày sinh___/___/____Chiều cao:____,__cm, cân nặng:____,__kg 

7. Tình trạng hôn nhân của bố mẹ hiện nay:  1. Bình thường  2. Ly thân  3. Ly dị 

8. Khi mang thai cháu chị có thường xuyên bị stress (căng thẳng) không?  1.Có         2.Không 

9. Chị mang thai cháu được bao nhiêu tuần (tháng) thì đẻ?_______tuần (hoặc ______ tháng) 

10. Chị đẻ cháu như thế nào? 1. Mổ đẻ 2. Đẻ thường   3. Đẻ khó, phải foóc xép 

11. Khi mang thai cháu cân nặng của chị tăng bao nhiêu ?______Kg 

12. Cân nặng sơ sinh (khi sinh ra) của cháu là bao nhiêu kg?____________Kg 

13. Cân nặng hiện tại của cháu là bao nhiêu kg ? __________________ Kg 

14. Chiều cao hiện tại của cháu là bao nhiêu cm ? _________________ cm 

15. Cháu có được bú sữa mẹ không?  1.Có         2.Không  

16. Cháu có ăn thêm sữa bột trong 6 tháng đầu sau sinh không? 1. Có         2. Không 

17. Cháu được cai sữa mẹ vào tháng thứ mấy? tháng________ 

18. Cháu bắt đầu ăn bổ sung (ăn dặm, ăn sam) vào tháng thứ mấy? tháng________ 

19. Cháu có háu ăn (dễ cho ăn) ở giai đoạn ăn dặm không?  1. Có         2. Không 

20. Cháu thường ăn bao nhiêu bữa sáng trong 1 tuần?____bữa sáng/tuần 

21. Chị có cho cháu ăn uống theo ý thích của cháu không? 1. Có         2. Không 

22. Chị có cho cháu ăn uống sữa hoặc ăn nhẹ trước khi đi ngủ không?  1. Có  2. Không 

23. Theo chị, cháu có háu ăn không: 1.Bình thường           2. Háu ăn           3.Lười ăn        



 
 

 

24. Tốc độ ăn của cháu:  1. Bình thường (20-40phút/bữa)    

2. Ăn nhanh (ít hơn 20 phút/bữa)  

    3. Ăn chậm (nhiều hơn 40 phút/bữa)       

25. Mức độ ăn của cháu mỗi bữa (so với các bạn cùng tuổi) là: 1.Bình thường     

2. Ăn nhiều        3.Ăn ít 

26. Cháu có thích ăn những loại thức ăn sau đây không? 

1. Đồ ngọt:   1. Thích   2. Không 2. Thức ăn béo: 1. Thích 2. Không 

3. Thịt nạc:   1. Thích   2. Không 4. Trứng:           1. Thích     2. Không 

 5. Rau, hoa quả: 1. Thích  2. Không 

27. Cháu thường đi ngủ buổi tối lúc:_____giờ____phút và thức dậy buổi sáng lúc:___giờ____phút 

28. Tổng thời gian cháu xem tivi, chơi điện thoại, máy tính mỗi ngày:______giờ_____phút 

29. Cháu đã bị mắc bệnh liên quan đến 1. Hô hấp  2. Tiêu hoá   

3. Bệnh khác (tên bệnh _________________________________) 

Chọn mức độ phù hợp nhất đối với con cho những câu hỏi sau: 

(Không bao giờ: 0 lần/tuần; hiếm khi: 1-2 lần/tuần; Thỉnh thoảng: 3-4 lần/tuần;  

Thường xuyên: 5-6 lần/tuần; Luôn luôn: ≥ 7 lần/tuần) 

30. Cháu có yêu và hứng thú với thức ăn không (cháu rất vui khi được ăn)? 

1.Không bao giờ 2. Hiếm khi 3. Thỉnh thoảng 4.Thường xuyên   5. Luôn luôn 

31. Khi cháu lo lắng, buồn, bực tức cháu thường ăn nhiều hơn so với bình thường 

1.Không bao giờ 2. Hiếm khi  3. Thỉnh thoảng 4.Thường xuyên   5. Luôn luôn 

32. Cháu rất háu ăn 

1.Không bao giờ 2. Hiếm khi  3. Thỉnh thoảng  4.Thường xuyên   5. Luôn luôn 

33. Cháu ăn rất nhanh 

1.Không bao giờ 2. Hiếm khi   3. Thỉnh thoảng   4.Thường xuyên   5. Luôn luôn 

34. Cháu thường xuyên đòi uống nước ngọt (nước giải khát có đường) 

1.Không bao giờ 2. Hiếm khi  3. Thỉnh thoảng   4.Thường xuyên   5. Luôn luôn 

35. Cháu thường từ chối thử một loại thức ăn mới (đồ ăn mà cháu chưa ăn bao giờ) 

1.Không bao giờ 2. Hiếm khi   3. Thỉnh thoảng   4.Thường xuyên   5. Luôn luôn 

36. Cháu thường ăn ít hơn (so với bình thường) khi cháu tức giận, lo lắng hay buồn. 

1.Không bao giờ 2. Hiếm khi    3. Thỉnh thoảng   4.Thường xuyên   5. Luôn luôn 

37. Cháu thích thử những loại thức ăn mới (thức ăn mà cháu chưa được ăn bao giờ) 

1.Không bao giờ 2. Hiếm khi    3. Thỉnh thoảng   4.Thường xuyên   5. Luôn luôn 

38. Cháu ăn ít hơn (so với bình thường) khi cháu bị mệt 

1.Không bao giờ 2. Hiếm khi    3. Thỉnh thoảng   4.Thường xuyên  5. Luôn luôn 

39. Cháu thường đòi hỏi đồ ăn 

1.Không bao giờ 2. Hiếm khi   3. Thỉnh thoảng   4.Thường xuyên   5. Luôn luôn 

40. Nếu được phép, cháu có thể ăn rất nhiều 

1.Không bao giờ  2. Hiếm khi   3. Thỉnh thoảng   4.Thường xuyên   5. Luôn luôn 



 
 

 

41. Cháu ăn không hết suất ăn của mình (để lại thức ăn ở bát sau bữa ăn) 

1.Không bao giờ 2. Hiếm khi  3. Thỉnh thoảng   4.Thường xuyên   5. Luôn luôn 

42. Một bữa ăn cháu thường ăn lâu hơn 30 phút 

1.Không bao giờ 2. Hiếm khi  3. Thỉnh thoảng   4.Thường xuyên   5. Luôn luôn 

43. Nếu như có thể, cháu có thể ăn mọi lúc 

1.Không bao giờ  2. Hiếm khi  3. Thỉnh thoảng   4.Thường xuyên   5. Luôn luôn 

44. Cháu rất mong chờ đến bữa ăn (rất vui khi đến bữa ăn) 

1.Không bao giờ  2. Hiếm khi  3. Thỉnh thoảng   4.Thường xuyên   5. Luôn luôn 

45. Cháu thường no trước khi bữa ăn kết thúc 

1.Không bao giờ  2. Hiếm khi  3. Thỉnh thoảng   4.Thường xuyên   5. Luôn luôn 

46. Cháu ăn nhiều hơn (so với bình thường) khi cháu vui vẻ 

1.Không bao giờ  2. Hiếm khi  3. Thỉnh thoảng   4.Thường xuyên   5. Luôn luôn 

47. Cháu rất nhanh no 

1.Không bao giờ  2. Hiếm khi  3. Thỉnh thoảng   4.Thường xuyên   5. Luôn luôn 

48. Cháu thường ăn nhiều hơn (so với bình thường) khi cháu không có việc gì làm 

1.Không bao giờ  2. Hiếm khi  3. Thỉnh thoảng   4.Thường xuyên   5. Luôn luôn 

49. Kể cả khi đã no, cháu vẫn thích tìm đồ ăn cháu yêu thích 

1.Không bao giờ  2. Hiếm khi  3. Thỉnh thoảng   4.Thường xuyên   5. Luôn luôn 

50. Cháu không thể ăn bữa chính nếu trước đó cho cháu ăn nhẹ (ăn vặt) 

1.Không bao giờ  2. Hiếm khi  3. Thỉnh thoảng   4.Thường xuyên   5. Luôn luôn 

51. Nếu cho phép, cháu có thể uống rất nhiều nước ngọt 

1.Không bao giờ  2. Hiếm khi  3. Thỉnh thoảng   4.Thường xuyên   5. Luôn luôn 

52. Trước một đồ ăn mà cháu chưa nếm bao giờ, cháu thường nói là cháu không thích 

1.Không bao giờ  2. Hiếm khi  3. Thỉnh thoảng   4.Thường xuyên   5. Luôn luôn 

53. Cháu thường ăn rất chậm trong suốt bữa ăn 

1.Không bao giờ  2. Hiếm khi  3. Thỉnh thoảng   4.Thường xuyên   5. Luôn luôn 

 
Đánh dấu ‘X’ vào hình ảnh phù hợp với những câu hỏi dưới đây: 
54. Nếu cháu là con trai, anh chị thấy hình dáng cơ thể của con trai anh chị giống hình nào 
dưới đây? 

 
55. Anh chị thích hình dáng cơ thể của con trai anh chị giống hình nào dưới đây? 



 
 

 

 
56. Nếu cháu là con gái, anh chị thấy hình dáng cơ thể của con gái anh chị giống hình nào 
dưới đây? 

 
57. Anh chị thích hình dáng cơ thể của con gái anh chị giống hình nào dưới đây? 

 
 

58. Anh chị cho rằng hình cơ thể của trẻ trai nào là khỏe mạnh nhất trong những hình dưới đây? 

 

59. Anh chị cho rằng hình cơ thể của trẻ gái nào là khoẻ mạnh nhất trong những hình dưới đây ? 



 
 

 

 

60. Anh chị cho rằng hình NHỮNG trẻ trai nào không được khoẻ mạnh/không tốt cho sức khoẻ nhất? 

 
61. Anh chị cho rằng hình NHỮNG trẻ gái nào không được khoẻ mạnh (không tốt cho sức khoẻ) 
nhất? ? 

 
Như anh chị đã biết, cùng với sự phát triển của kinh tế xã hôi, lối sống không lành mạnh đã 
gây ra rất nhiều vấn đề sức khỏe như thừa cân, béo phì, SDD, các bệnh như tim mạch, tiểu 
đường, gout...Nhằm tăng cường sức khỏe nhân dân, giảm thiểu bệnh tật. Việc khám và tư 
vấn dinh dưỡng cho các lứa tuổi (trẻ em, người trưởng thành, người già) bởi các bác sỹ 
chuyên khoa nhiều kinh nghiệm là cần thiết, giúp khách hàng được giải đáp nhanh chóng, 
đầy đủ, chính xác các vấn đề thắc mắc. 
62. Anh/chị có muốn sử dụng dịch vụ khám/tư vấn dinh dưỡng cho cháu không? 
 1.Có                2. Không => Chuyển câu 100 
63. Anh/chị muốn được tư vấn với tần suất như thế nào? 
 1.Hàng tuần      2. Hàng tháng  3.Hàng quý       4. 6 tháng      4. Hàng năm 
64. Anh/chị muốn nhận dịch vụ tư vấn qua hình thức nào? 
 1.Gặp trực tiếp bác sỹ                   2. Tư vấn qua điện thoại   

3.Tư vấn qua ứng dụng điện thoại        4. 
Khác:……………………………………………… 
65. Anh chị sẵn sàng trả nhiều nhất bao nhiêu cho 1 lần khám tư vấn dinh dưỡng? ................. 
(nghìn đồng) 
66. Tại sao anh/chị lại không muốn sử dụng dịch vụ này? 



 
 

 

 1.Thông tin trên Internet đã đầy đủ                   2. Đã từng sử dụng dịch vụ này   
3.Kinh tế không cho phép          4. Không cần thiết     
5. Khác:……………………………………………… 

 
Cám ơn quý phụ huynh đã trả lời các câu hỏi! 
Mong anh chị hãy kiểm tra lại và điền thông tin cho tất cả các câu hỏi trước khi nộp cho cô 
chủ nhiệm. 
Xin chân thành cảm ơn! 
  



 
 

 

Phục lục 3:  
 

PHIẾU ĐIỀU TRA TÌM HIỂU CÁC YẾU TỐ ẢNH HƯỞNG  
ĐẾN TÌNH TRẠNG DINH DƯỠNG CỦA TRẺ                   

 
Kính gửi: GIÁO VIÊN CHỦ NHIỆM LỚP TRƯỜNG MẦM NON ..................................... 
Hiện nay Trường Đại học Y Hà Nội, Trường Đại học Sư phạm Hà Nội, và Viện Dinh 
dưỡng Quốc gia đang thực hiện đề tài khoa học tìm hiểu những yếu tố quan trọng ảnh 
hưởng đến sự phát triển thể lực của trẻ, từ đó có thể đưa ra những biện pháp giúp trẻ có sự 
phát triển thể lực tốt nhất.  
 

Kính đề nghị CÔ GIÁO của con đọc kỹ các nội dung và điền thông tin vào tất cả các câu hỏi 
trong phiếu này (gồm 3 trang) bằng cách ghi nội dung vào chỗ trống hoặc đánh dấu (X) vào 
ô vuông () vào câu trả lời phù hợp). 
==================================================================  
 

Họ và tên cô:_________________________ Điện thoại:_________________ (chỉ cần ghi 

thông tin này ở 1 phiếu) 

1. Họ tên học sinh:________________________________ Giới tính:  1. Trai   2. Gái 

2. Hiện cháu đang học lớp:_____Trường mầm non________________Quận/huyện_______ 

3. Thời gian trung bình của mỗi bữa ăn chính của cháu là: 1. 20-40phút/bữa       2. ít 

hơn 20 phút/bữa 

3. nhiều hơn 40 phút/bữa       

4. Số lần cháu ăn những loại thức ăn dưới đây trong tuần vừa qua là bao nhiêu? 

4a. Thức ăn ngũ cốc (cơm, cháo, xôi, bánh mì):  

1. Không bao giờ  2. 1 đến 3 lần/tuần   3. 4 đến 6 lần/tuần  

4. 1 lần/ngày   5. 2 lần/ngày    6. 3 lần/ngày  7.  Nhiều hơn 3lần/ngày 

4b. Thức ăn đạm (Thịt, cá, đậu phụ, trứng):  

1. Không bao giờ  2. 1 đến 3 lần/tuần    3. 4 đến 6 lần/tuần  

4. 1 lần/ngày   5. 2 lần/ngày  6. 3 lần/ngày  7.  Nhiều hơn 3lần/ngày 

4c. Sữa (sữa tươi, sữa bột, sữa chua):  

1. Không bao giờ  2. 1 đến 3 lần/tuần    3. 4 đến 6 lần/tuần  

4. 1 lần/ngày   5. 2 lần/ngày  6. 3 lần/ngày  7.  Nhiều hơn 3lần/ngày 

4d. Bánh, kẹo:  

1. Không bao giờ  2. 1 đến 3 lần/tuần    3. 4 đến 6 lần/tuần  

4. 1 lần/ngày   5. 2 lần/ngày  6. 3 lần/ngày  7.  Nhiều hơn 3lần/ngày 

4e. Nước giải khát có đường (coca, pepsi, fanta, nước mía...):  

1. Không bao giờ  2. 1 đến 3 lần/tuần    3. 4 đến 6 lần/tuần  

4. 1 lần/ngày   5. 2 lần/ngày  6. 3 lần/ngày  7.  Nhiều hơn 3lần/ngày 

5. Cháu thường ngủ trưa lúc:______giờ______phút và thức dậy lúc:______giờ______phút 



 
 

 

6. Ở trường, cháu có chơi các trò chơi vận động (đá bóng, chạy, múa…) hay tập thể dục 

(chạy, đi bộ…) không?  

1. Có    2. Không     

7. Nếu cháu có chơi các trò chơi vận động hay tập thể dục thì trong một ngày, tổng thời 

gian cháu vận động mạnh là bao nhiêu? 

1. Ít hơn 30 phút       2. 30 đến 60 phút       

3. 1 đến 2 giờ     

4. 2 đến 3 giờ             5. 3 đến 4 giờ            

6. nhiều hơn 4 giờ 

8. Cháu là trẻ thích vận động hay lười vận động? 1.Thích vận động 2.Lười vận động 

9. Trong một ngày ở trường, tổng thời gian cháu xem ti vi, video, ngồi chơi là: 

1. Ít hơn 30 phút       2. 30 đến 60 phút       

3. 1 đến 2 giờ     

4. 2 đến 3 giờ             5. 3 đến 4 giờ            

6. nhiều hơn 4 giờ 

 

Chọn mức độ phù hợp nhất đối với con cho những câu hỏi sau:  

Trong đó, nếu ở thang điểm 10, thì những mức điểm tương ứng với các mức độ là:  

Mức độ Không bao 

giờ 

Hiếm khi Thỉnh thoảng Thường 

xuyên 

Luôn luôn 

Điểm tương 

ứng 

0 1-3 3-6 7-8 9-10 

 

10. Cháu có yêu thức ăn (cháu rất vui khi được ăn)?         

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      

5. Luôn luôn 

11.  Khi cháu lo lắng cháu thường ăn nhiều hơn so với bình thường                          

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      

5. Luôn luôn 

 

12. Cháu rất háu ăn (tức ăn vô độ, thậm chí khi no vẫn muốn ăn) 

            1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      
5. Luôn luôn 

13. Cháu thường kết thúc bữa ăn sớm (thời gian ăn một bữa chính dưới 20 phút) 

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      

5. Luôn luôn 
14. Cháu thích được ăn?         

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      



 
 

 

5. Luôn luôn 

15. Cháu thường xuyên đòi uống nước ngọt (nước giải khát có đường như coca, fanta) 

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      
5. Luôn luôn 

16. Cháu thường từ chối thử một loại thức ăn mới (đồ ăn mà cháu chưa ăn bao giờ) 

  1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      

5. Luôn luôn 
17. Cháu ăn chậm (thời gian ăn một bữa chính trên 40 phút) 

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      

5. Luôn luôn  

18. Cháu thường ăn ít hơn (so với bình thường) khi cháu tức giận. 
  1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      

5. Luôn luôn 

19. Cháu thích thử những loại thức ăn mới (thức ăn mà cháu chưa được ăn bao giờ) 
1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      

5. Luôn luôn 

20. Cháu ăn ít hơn (so với bình thường) khi cháu bị mệt (ốm) 

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      
5. Luôn luôn 

21. Cháu thường đòi ăn 

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      
5. Luôn luôn 

22. Cháu ăn nhiều hơn (so với bình thường) khi cháu buồn. 

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      

5. Luôn luôn 
23. Nếu được phép, cháu có thể ăn rất nhiều 

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      

5. Luôn luôn 
24. Cháu ăn nhiều hơn (so với bình thường) khi cháu lo lắng. 

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      

5. Luôn luôn 

 
25. Cháu thích rất nhiều loại thức ăn. 

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      

5. Luôn luôn 

26. Cháu ăn không hết suất ăn của mình (để lại thức ăn ở bát sau bữa ăn) 

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      

5. Luôn luôn 

27. Một bữa ăn cháu thường ăn lâu hơn 30 phút 

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      



 
 

 

5. Luôn luôn 

28. Nếu như có thể, cháu có thể ăn mọi lúc 

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      

5. Luôn luôn 

29. Cháu rất mong chờ đến bữa ăn (rất vui khi đến bữa ăn) 

 1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      

5. Luôn luôn 

30. Cháu thường no trước khi bữa ăn kết thúc  

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      

5. Luôn luôn 

31. Cháu rất thích được ăn. 

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      

5. Luôn luôn 

32. Cháu ăn nhiều hơn (so với bình thường) khi cháu vui vẻ 

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      

5. Luôn luôn 

33. Con tôi rất khó cho ăn 

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      

5. Luôn luôn 

34. Cháu ăn ít hơn (so với bình thường) khi cháu buồn 

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      

5. Luôn luôn 

35. Cháu rất nhanh no 

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      

5. Luôn luôn 

36. Cháu thường ăn nhiều hơn (so với bình thường) khi cháu không có việc gì làm 

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      

5. Luôn luôn 

37. Kể cả khi đã no, cháu vẫn thích tìm đồ ăn cháu yêu thích 

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      

5. Luôn luôn 

38. Nếu cho phép, cháu có thể uống nước ngọt (coca, fanta) liên tục cả ngày 

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      

5. Luôn luôn 

39. Cháu không thể ăn bữa chính nếu trước đó cho cháu ăn nhẹ (ăn vặt) 

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      

5. Luôn luôn 

40. Nếu cho phép, cháu có thể uống rất nhiều nước ngọt 



 
 

 

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      

5. Luôn luôn 

41. Cháu rất thích nếm đồ ăn mới 

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      

5. Luôn luôn 

42. Trước một đồ ăn mà cháu chưa nếm bao giờ, cháu thường nói là cháu không thích 

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      

5. Luôn luôn 

43. Nếu cho phép, cháu có thể ăn liên tục cả ngày 

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      

5. Luôn luôn 

44. Cháu thường ăn rất chậm trong suốt bữa ăn 

1.Không bao giờ      2. Hiếm khi      3. Thỉnh thoảng       4.Thường xuyên      

5. Luôn luôn 

 
Cám ơn cô giáo đã trả lời các câu hỏi! 

Xin chân thành cảm ơn! 

  



 
 

 

Phụ lục 4:  Một số trang thiết bị sử dụng trong phân tích xác định kiểu gen 

STT Trang thiết bị Hãng sản xuất 

1 Ly tâm Kubota 3300 Kubota (Nhật Bản) 

2 Ly tâm Eppendorf 5424 R Eppendorff (Đức) 

3 Minispin Wealtec (Mỹ) 

4 Chụp Gel Doc UVP (Mỹ) 

5 Ủ nhiệt Wealtec (Mỹ) 

6 Polymerase chain reaction (PCR) Eppendorff (Đức) 

7 Điện di Mulpid Exu (Nhật Bản) 

8 Tủ an toàn sinh học Esco (Mỹ) 

9 Tủ +4oC, -20oC, -80oC Sanyo (Nhật Bản) 

10 Ống eppendoft 1,5 ml Thermo (Mỹ) 

11 Ống PCR 0,2 ml Thermo (Mỹ) 

12 Pipet các loại thể thích hút 10 - 1000 µl Eppendorff (Đức) 

13 Đầu côn các loại Thermo (Mỹ) 

14 Giá, phiến, đồng  hồ bấm giây Việt Nam 

 
Thiết bị sử dụng cho điều tra cộng đồng gồm: cân điện tử (Tanita, Nhật 

Bản), thước gỗ đo chiều cao (Việt Nam).  

  



 
 

 

Phụ lục 5: Hình ảnh một số trang thiết bị sử dụng trong phân tích gen 

 

 

 

A. Tủ an toàn sinh học B. Pipet các loại C. Máy spin 

D. Máy ủ nhiệt E. Máy minispi G. Máy PCR 

H. Giếng điện di I. Máy điện di K. Máy Gel Doc 
 

 

 

 


