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MỞ ĐẦU 

Trong nhiều năm qua, thiếu máu và thiếu vitamin A (Vit.A) vẫn là vấn đề 

ý nghĩa sức khỏe cộng đồng quan trọng ở nhiều nước trên thế giới, trong đó có 

Việt Nam [1]. Thiếu máu do nhiều nguyên nhân như thiếu chất dinh dưỡng cần 

cho quá trình tạo máu (thiếu sắt, thiếu axit folic, thiếu vitamin B12…) hoặc do 

một số bệnh nhiễm trùng, rối loạn chuyển hóa Hemoglobin. Bệnh thường xảy ra 

ở phụ nữ có thai và trẻ nhỏ [2]. Theo thống kê của Tổ chức Y tế thế giới năm 

2011 có đến 38% phụ nữ có thai trên toàn cầu bị thiếu máu, trong đó phần lớn là 

ở các nước đang phát triển [1]. Hơn một nửa các trường hợp thiếu máu ở phụ nữ 

có thai là do thiếu sắt [3]. Thiếu máu thiếu sắt ở phụ nữ có thai ảnh hưởng đến sự 

phát triển của thai nhi và tác động không tốt đến quá trình tăng trưởng của trẻ 

sau này. Nhóm đối tượng có nguy cơ cao thiếu máu cũng là nhóm đối tượng có 

nguy cơ thiếu Vit.A [4]. Theo thống kê, hàng năm trên thế giới có khoảng 140 

triệu trẻ em trước tuổi đi học và trên 7 triệu phụ nữ có thai bị thiếu Vit.A tiền 

lâm sàng gây nên cái chết của 1,2 đến 3 triệu trẻ em [5, 6]. Thiếu Vit.A có thể 

gây mù lòa, chậm phát triển thể lực, giảm khả năng miễn dịch, dễ bị mắc các 

bệnh nhiễm trùng và tăng nguy cơ tử vong [7-9]. 

Tại Việt Nam, kết quả tổng điều tra toàn quốc năm 2015 của Viện Dinh 

dưỡng cho thấy, tỷ lệ thiếu máu ở phụ nữ tuổi sinh đẻ là 25,5%, ở phụ nữ có thai 

là 32,8%, thuộc mức trung bình về ý nghĩa sức khỏe cộng đồng [10]. Tỷ lệ thiếu 

máu khác nhau ở các vùng sinh thái trong đó cao nhất là ở vùng núi Tây Bắc, 

Nam Miền Trung và Tây Nguyên [11]. Bên cạnh đó, tỷ lệ thiếu Vit.A tiền lâm 

sàng (Vit.A huyết thanh < 0,7 µmol/L) vẫn ở mức trung bình về YNSKCĐ [10]. 

Các yếu tố nguy cơ gây thiếu Vit.A vẫn tồn tại như lượng Vit.A trong khẩu phần 

còn thấp, các bệnh nhiễm trùng vẫn phổ biến đặc biệt ở các vùng khó khăn như 

vùng núi phía Bắc, Nam miền Trung [12, 13]. 

Dinh dưỡng của bà mẹ kém cả trước và trong khi có thai được biết là 

nguyên nhân cơ bản gây nên tình trạng thiếu máu thiếu sắt, thiếu Vit.A. Việc 

tăng cường dự trữ sắt, Vit.A của người mẹ trước khi có thai giúp đảm bảo đáp 

ứng nhu cầu của thai nhi [14, 15].  
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Thực phẩm là nguồn cung cấp các chất dinh dưỡng cần thiết cho con 

người. Các thực phẩm nguồn gốc động vật không chỉ là nguồn chất đạm mà còn 

cung cấp các vi chất dinh dưỡng có giá trị sinh học cao như sắt, kẽm, Vit.A, Vit 

B12… những vi chất này đều rất quan trọng với sức khỏe sinh sản của người mẹ 

và sự phát triển của thai nhi. Việc tăng mức tiêu thụ thực phẩm giàu sắt, kẽm, 

Vit.A, Vit B12  trước và trong khi có thai đối với các phụ nữ có nguy cơ thiếu hụt 

các vi chất do các thực phẩm này cung cấp sẽ có khả năng cải thiện tình trạng vi 

chất dinh dưỡng, giảm khả năng mắc các bệnh nhiễm trùng, giảm tỷ lệ sinh non, 

cải thiện cân nặng sơ sinh và tăng trưởng của trẻ nhất là trong những tháng đầu 

đời [15]. 

Mặc dù các chất dinh dưỡng trong thực phẩm đóng vai trò rất quan trọng 

cho phụ nữ khi có thai, nhưng các nghiên cứu về thử nghiệm bổ sung thực phẩm 

tự nhiên để cải thiện tình trạng vi chất của mẹ và kết quả thai nghén còn chưa 

nhiều [16]. Một số nghiên cứu hồi cứu trên thế giới đã đánh giá tác động của 

việc cung cấp thực phẩm tự nhiên cho phụ nữ trước và trong khi mang thai thông 

qua các chương trình bổ sung thực phẩm trong điều kiện khẩn cấp chứ không với 

chủ đích nghiên cứu [17, 18]. Mặt khác, các nghiên cứu can thiệp đánh giá tình 

trạng sắt, Vit.A mới chủ yếu dựa trên các chỉ số Hb, ferritin và nồng độ Vit.A 

huyết thanh. Do vậy, một nghiên cứu được thiết kế khoa học, sử dụng các chỉ số 

hóa sinh như Transferrin-receptor, Body Iron, Hepcidin và Retinol Binding 

Protein để đánh giá can thiệp bổ sung thực phẩm giàu dinh dưỡng sẵn có tại địa 

phương cho phụ nữ từ trước khi có thai cho tới khi sinh, nhằm cải thiện tình 

trạng dinh dưỡng sắt và Vit.A ở phụ nữ có thai là thực sự cần thiết. 

Nghiên cứu được thực hiện tại địa bàn huyện Cẩm Khê tỉnh Phú Thọ, vì 

đây là một huyện nông thôn đặc trưng với dân số thuần nông chiếm 90%, có 

mạng lưới y tế cơ sở hoạt động tốt. Mặc dù kinh tế xã hội của huyện đã có nhiều 

phát triển trong nhưng năm qua, nhưng phụ nữ lứa tuổi sinh đẻ trên địa bàn 

huyện vẫn thiếu dinh dưỡng [19]. 
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Đây là một can thiệp đầu tiên triển khai bổ sung vi chất dựa vào thực 

phẩm tự nhiên từ trước khi có thai cho tới khi sinh và so sánh với việc chỉ bổ 

sung trong thời gian có thai. Mặc dù nhiều người đều nhận thấy thời kỳ có thai 

có thể là quá ngắn để cải thiện tình trạng dinh dưỡng của bà mẹ, nhưng điển hình 

của việc bổ sung vi chất dinh dưỡng chỉ được thực hiện từ khi đi khám thai cho 

đến khi sinh con. Do vậy kết quả là một cảnh báo rộng rãi khi mà việc bổ sung 

cho bà mẹ chỉ được thực hiện khi bắt đầu có thai. 

Vì vậy đề tài "Nghiên cứu một số chỉ số hóa sinh liên quan đến tình 

trạng dinh dưỡng sắt, Vit.A ở phụ nữ mang thai được bổ sung thực phẩm" đã 

được triển khai với ba mục tiêu nghiên cứu: 

1. Xác định tình trạng sắt, vitamin A ở phụ nữ trước khi có thai lần đầu tại 

huyện Cẩm Khê Phú Thọ. 

2. Đánh giá hiệu quả bổ sung thực phẩm đến tình trạng sắt, vitamin A ở 

nhóm phụ nữ được bổ sung thực phẩm từ trước khi có thai đến khi thai 

được 32 tuần. 

3. Đánh giá hiệu quả bổ sung thực phẩm đến tình trạng sắt, vitamin A ở 

nhóm phụ nữ có thai được bổ sung thực phẩm từ khi thai ở tuần 16 đến 

khi thai được 32 tuần.  
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CHƯƠNG 1 

TỔNG QUAN 

1.1. DINH DƯỠNG SẮT 

1.1.1. Sắt trong cơ thể 

Sắt là một trong những vi chất thiết yếu cho sự tăng trưởng và phát triển 

của các sinh vật sống [20]. Trong cơ thể của người, sắt có mặt ở tất cả các tế bào, 

là thành phần quan trọng trong tổng hợp hemoglobin (Hb), myoglobin với vai trò 

vận chuyển oxy cho các tế bào trong cơ thể và dự trữ oxy cho mô cơ xương. Sắt 

tham gia vào thành phần một số enzym oxy hoá khử như catalase, peroxydase và 

các cytochrome trong vận chuyển các điện tử của chuỗi hô hấp tế bào. Sắt đóng 

vai trò quan trọng trong việc vận chuyển oxy, hô hấp của ty lạp thể, sản xuất ra 

năng lượng, và bất hoạt các gốc oxy có hại. Thiếu sắt trong cơ thể gây thiếu máu 

thiếu sắt, ảnh hưởng đến hoạt động chuyển hóa của các tế bào [21]. Ngược lại sự 

thừa sắt trong cơ thể cũng gây những hậu quả nghiêm trọng do ứ đọng sắt ở các 

mô gây rối loạn chức năng các mô và các cơ quan đó [22, 23].  

1.1.1.1. Bảo tồn và tái hấp thu sắt 

Trong cơ thể khoảng 60% sắt chứa trong Hb và khoảng 30% được dự trữ 

dưới dạng ferritin và hemosiderin trong hệ liên võng nội mô tại gan, lách, tủy 

xương. Còn lại một lượng sắt nhỏ có trong thành phần các enzym hô hấp có chứa 

sắt. Sắt được vận chuyển trong máu bởi một protein đặc biệt là Transferrin (Tf). 

Tf được tổng hợp tại gan, một phân tử Tf có thể gắn với 2 phân tử ion sắt, sau 

khi ion sắt tách ra Tf tiếp tục gắn với những phân tử ion sắt mới [21].  

Ở nam giới trưởng thành, mỗi ngày có 1-2 mg sắt bị mất đi và được thay 

thế bằng lượng sắt hấp thu trong khẩu phần ăn. Tổng lượng sắt trong cơ thể nam 

giới trưởng thành khoảng 3000-4000 mg và nhu cầu cung cấp sắt để tạo hồng 

cầu mới là khoảng 20-25 mg/ngày [24]. Sắt để tạo hồng cầu được lấy từ việc 

phân hủy các hồng cầu già cỗi là 95% và chỉ có 5% lượng sắt được lấy từ thức 

ăn. Nhu cầu sắt trong khẩu phần ăn hàng ngày là 8 mg cho nam giới và 18 mg 



5 

cho phụ nữ [24]. Tuy nhiên chế độ ăn uống rất phong phú nên cần có sự hấp thu 

thích hợp. Cơ chế cân bằng nội môi rất quan trọng để điều chỉnh sự hấp thu sắt ở 

ruột non và sự phóng thích sắt từ đại thực bào. Cơ thể có cơ chế hiệu quả để tái 

hấp thu sắt như hình 1.1. 

 

Hình 1.1. Phân bố và dự trữ sắt trong cơ thể  
(Nguồn Mattias W. Hentze và cộng sự, 2004 [25]) 

(Hàm lượng sắt của các cơ quan và các mô trong cơ thể cũng như lượng sắt hấp thu hàng ngày được mô tả 
tương đối, giá trị này là gần đúng và tùy thuộc vào sự khác biệt của cá thể. Sự mất sắt là do quá trình bong 
tróc của da và các tế bào niêm mạc cũng như sự mất máu). 

1.1.1.2. Hấp thu và chuyển hóa sắt 

Quá trình hấp thu, chuyển hóa và vận chuyển sắt trong cơ thể được mô tả 

tóm tắt trong hình 1.2 và hình 1.3. 

Hấp thu sắt: Quá trình hấp thu sắt bắt đầu tại dạ dày nhưng chủ yếu diễn 

ra tại hành tá tràng và ít hơn ở đoạn đầu ruột non [26]. Trong thức ăn, sắt tồn tại 

dưới dạng ferric (Fe3+) ở dạng vô cơ hoặc hữu cơ. Tỷ lệ hấp thu sắt còn phụ 

thuộc vào tính chất của thức ăn. Sắt dưới dạng Hem thường có nhiều trong thức 

ăn nguồn động vật như thịt, cá, trứng và sữa. Sắt heme có thể dễ dàng hấp thu ở 

Đại thực bào (lưới nội mô ~ 
600 mg 

Hấp thu sắt ở 
tá tràng, 1- 2 

mg/ngày 

Mất sắt 

Tủy 
xương 

~300 mg 

Các tế bào hồng 
cầu ~ 1800 mg 

Mô và các tế bào 
khác ~ 400 mg 
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ruột với tỷ lệ cao 16-22%, trong khi sắt không dưới dạng Hem thường có trong 

thức ăn nguồn thực vật có tỷ lệ hấp thu dao động khoảng dưới 5% và phụ thuộc 

vào sự có mặt của một số chất làm tăng hay cản trở hấp thu sắt. Khẩu phần ăn 

hàng ngày trung bình có chứa khoảng 10-15 mg sắt. Chỉ có khoảng 5-10% sắt 

trong lượng khẩu phần nói trên được cơ thể hấp thu, tỷ lệ này có thể tăng lên đến 

20-30% trong trường hợp thiếu sắt hoặc tăng nhu cầu sử dụng sắt như ở phụ nữ 

có thai [27].  
 

 

Hình 1.2. Quá trình hấp thu sắt ở ruột (Nguồn Avinash Deo, 2014 [28]) 

Quá trình hấp thu sắt được mô tả trong hình 1.2 cho thấy, sắt tự do thường 

tồn tại ở dạng Fe3+ ở ruột và bị khử thành Fe2+ bởi ferrireductase. Ở tá tràng, quá 

trình này được diễn ra nhờ Cytochrome b và ferrireductase riềm bàn chải ruột. 

Fe2+ được hấp thu vào ruột bởi protein vận chuyển tan trong nước là Divalent 

metal transporter 1 (DMT1). Sắt hem được hấp thụ nhờ vào chất hem carrier 

Sắt Hem (protein 

động vật) Cản trở hấp thu sắt: 
Phytates, chế độ ăn nhiều 
chất xơ, Polyphenols, 
Phosphates, Canxi, kẽm 

Sắt không Hem       

( Fe3+) 

Tiêu hóa 

-Ferroxidase chứa đồng 
giống ceruloplasmin 
-Oxy hóa Fe2+ thành 
Fe3+ cho transferrin vận 
chuyển 

 
-Vận chuyển Fe2+ và các 
ion hóa trị hai khác  
-Biểu hiện gia tăng khi cơ 
thể thiếu sắt 

 
 

Vitamin C, Thành phần 
thực phẩm Cytochome 

b ở tá tràng 

 
-Là Protein duy nhất nhận 
dạng và vận chuyển ion 
Fe2+ 
-Trải qua hấp thu và suy 
thoái liên kết hepcidin  
-Đột biến ferroprotin gây 
ra các bệnh về máu   
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protein 1 (HCP1). Khi vào ruột, hem bị thoái hóa bởi hem oxygenase và giải 

phóng Fe2+. Ferritin được gắn Fe2+ và dự trữ ở ruột hoặc đi vào tuần hoàn bởi 

ferroportin, tại đây Fe2+ bị oxy hóa thành Fe3+ nhờ protein chứa đồng là 

hephaeistin khi đó Fe3+ được gắn với apotransferrin và vận chuyển vào huyết 

tương [26, 27].  

 

Hình 1.3. Chu trình vật chuyển sắt trong cơ thể                                           

(Nguồn Sayontan Sinha, 2013 [29])   

(Sắt hấp thu từ ruột được dự trữ dưới dạng ferritin trong biểu mô ruột hoặc được vận chuyển trong huyết 

tương như transferrin. Sắt được hấp thu từ ruột hoặc sắt tái tạo từ hồng lão hóa bởi đại thực bào trong tủy 
xương, lá lách và gan được transferrin vận chuyển tới nguyên hồng cầu để tổng hợp hemoglobin. Sắt vượt 
quá lượng cần thiết cho sản xuất hemoglobin được lưu trữ trữ trong các đại thực bào dưới dạng ferritin. Các 

kho dự trữ sắt này có thể được giải phóng khỏi đại thực bào khi cần thiết như quá trình tăng sinh hồng cầu). 

Vận chuyển sắt: Transferin được sản xuất ở gan và là protein huyết thanh 

có khả năng vận chuyển sắt. Mặc dù có rất nhiều kim loại khác có thể gắn vào 

transferrin nhưng Fe3+ có ái lực cao nhất đối với transferrin trong khi Fe2+ không 

gắn vào transferin. Sắt sau khi được hấp thu từ ruột sẽ được dự trữ ở dạng 

ferritin trong biểu mô đường ruột hoặc được vận chuyển vào trong huyết tương 

Thụ thể 
transferrin 

Đại thực 
bào 

Sự hấp thụ sắt 
từ thức ăn 

Tế bào biểu mô ruột 

Nhu mô ruột 
dùng 

Dự trữ ferritin 

Ruột Máu 
Tủy xương 

Tái tạo sắt từ 
hồng cầu lão 

hóa 

Tạo ra 
hemoglobin 
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nhờ protein vận chuyển là ferroportin và được tăng cường bởi ferroxidase có tên 

khác là hephaestin (hình 1.3). Hephaestin là protein chứa đồng, vì vậy nếu thiếu 

đồng sẽ làm giảm hấp thu sắt. Khi apotransferrin liên kết với sắt nó sẽ được gọi 

là transferrin (Tf). Sắt được vận chuyển trong máu dưới dạng Tf, một phân tử Tf 

có thể gắn với 2 phân tử sắt. Sắt được hấp thu vào tế bào nhờ sự phosphoryl hóa 

thụ thể màng tế bào. Sau đó phức hợp sắt-transferrin-thụ thể sẽ được đưa vào 

bào tương, vì tính acid của endosome, sắt được giải phóng còn transferrin và thụ 

thể được đưa trở về màng tế bào và tiếp tục gắn với những phân tử ion sắt mới. 

Bình thường có khoảng 1/3 Tf bão hòa sắt. Tỷ lệ này có thể thay đổi trong các 

bệnh lý thiếu hoặc thừa sắt [26]. 

Transferrin chủ yếu lấy sắt từ các hồng cầu lão hóa đã bị thực bào tại hệ 

liên võng nội mô. Sắt được chuyển từ trong đại thực bào qua kênh chuyển sắt là 

ferropotin, quá trình này được thúc đẩy bởi ferroxidase của đại thực bào được 

gọi là ceruloplasmin (hình 1.3). Giống như hephaestin, ceruloplasmin là protein 

chứa đồng nó giảm hoạt động khi thiếu đồng.  

Các nguyên hồng cầu lấy sắt cần thiết cho quá trình tổng hợp Hb từ 

transferrin. Các nguyên hồng cầu rất giàu transferrin-receptor. Ngoài ra một 

lượng ít sắt cũng được chuyển đến các tế bào không phải hồng cầu (ví dụ để tổng 

hợp các enzym chứa sắt). Trong trường hợp thừa sắt, lượng sắt trong huyết 

tương tăng lên và transferrin bị bão hoà hết. Khi đó sắt được chuyển đến các tế 

bào ở nhu mô các cơ quan khác nhau như gan, tim, các tuyến nội tiết gây các 

biểu hiện bệnh lý do ứ đọng sắt. 

Nhu cầu sắt trong tái tạo hồng cầu được lấy chủ yếu từ sự phá hủy các 

hồng cầu già cỗi và chỉ có một lượng nhỏ sắt dùng cho mục đích này lấy từ sắt 

hấp thu qua đường tiêu hoá hàng ngày. Người ta thấy rằng các đại thực bào giải 

phóng sắt theo chu kỳ trong ngày với lượng sắt giải phóng cao nhất vào buổi 

sáng và thấp nhất vào buổi chiều. Do đó nồng độ sắt trong huyết tương cũng 

được thấy cao nhất vào buổi sáng và thấp nhất vào buổi chiều. 
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Bình thường các hồng cầu lão hóa bị thực bào tại hệ liên võng nội mô, 

một phần nhỏ sắt giải phóng ra từ sự phân huỷ Hb sẽ đi vào huyết tương và phần 

lớn được dự trữ trong các đại thực bào dưới dạng ferritin và hemosiderin. Lượng 

dự trữ này nhiều hay ít tuỳ thuộc vào dự trữ sắt và nhu cầu sắt của cơ thể [30]. 

1.1.1.3. Cân bằng sắt trong cơ thể  

Điều hòa cân bằng sắt chủ yếu xảy ra ở hệ thống tiêu hóa. Khi cơ thể hấp 

thu sắt ở mức bình thường, cơ thể sẽ có khả năng duy trì được lượng sắt hoạt 

tính và khả năng dự trữ sắt. Khả năng hấp thu sắt của cơ thể phụ thuộc vào nhiều 

yếu tố: lượng sắt trong cơ thể, mức độ sản xuất hồng cầu, số lượng và chất lượng 

sắt trong thức ăn và sự có mặt của các chất kích thích hay ức chế hấp thu sắt 

trong thức ăn. 

Hepcidin lần đầu tiên được phát hiện vào năm 1998, sau đó nhiều nghiên 

cứu tiếp theo đã được thực hiện và cho thấy hepcidin có chức năng như hormon 

điều tiết sắt trong cơ thể [31],[32],[33],[34]. Quá trình hepcidin tương tác với thụ 

thể ferropotin kiểm soát sắt trong cơ thể được mô tả tóm tắt trong hình 1.4. 

Hepcidin kiểm soát lượng sắt vào trong huyết tương từ ba nguồn cung cấp 

sắt chính: hấp thu sắt từ thức ăn ở tá tràng, giải phóng sắt tái sử dụng từ hồng cầu 

già trong các đại thực bào và giải phóng sắt dự trữ trong tế bào gan. Các thay đổi 

nồng độ sắt huyết tương, dự trữ sắt trong cơ thể, hoạt động tạo hồng cầu đến cơ 

chế và khả năng chống nhiễm trùng, điều chỉnh sản xuất hepcidin đều phản ánh 

sự cân bằng sắt trong cơ thể [30]. 

      Gan là nơi sản xuất chính hepcidin có tác dụng điều hòa sắt, có lẽ vì các tế 

bào gan có hệ tĩnh mạch cửa mang sắt được hấp thu ở ruột non, và tế bào gan có 

vai trò dự trữ sắt. Việc sản xuất hepcidin chịu ảnh hưởng bởi sắt. Hepcidin được 

các tế bào gan sản xuất tăng cường khi lượng sắt dồi dào, hepcidin được tạo ra 

ức chế hấp thu sắt cũng như hạn chế giải phóng sắt từ các kho dự trữ thông qua 

thụ thể của nó là ferropotin. Khi thiếu sắt, tế bào gan sản xuất ít hoặc không sản 

xuất ra hepcidin, khiến sắt được vận chuyển nhiều hơn vào huyết tương [30].  
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Ferropotin không chỉ là kênh vận chuyển sắt ở đại thực bào và màng đáy 

tá tràng nó còn là thụ thể của hepcidin [35-37]. Sau khi hepcidin gắn vào 

ferroportin, phức hợp di chuyển vào trong tế bào và các protein được phân hủy ở 

trong các tiểu thể [38], cơ chế này giải thích lí do hepcidin làm giảm lượng sắt từ 

tế bào thành ruột, đại thực bào và tế bào nhau thai vào huyết tương. Khả năng 

đưa ferroportin vào trong tế bào và giảm giải phóng sắt của hepcidin đã được 

kiểm chứng trong quá trình đại thực bào ăn hồng cầu, có sự di chuyển của các 

nguyên tử sắt đã được đánh dấu [39]. 

 

Hình 1.4. Hepcidin tương tác với ferroportin kiểm soát sắt trong cơ thể 

(Nguồn: Tomas Ganz, 2011 [40]) 

(RBC là tế bào hồng cầu tạo ra trong tủy xương. Sắt (Fe) được transferrin (Tf) vận chuyển trong huyết 
tương-plasma. Ferroportin (Fpn): là kênh vận chuyển sắt và là thụ thể của hepcidin. Hepcidin do gan sản 
xuất sẽ thoái giáng ferropotin gây ức chế hấp thu sắt ở tá tràng; ức chế giải phóng sắt từ đại thực bào và ức 
chế tế bào gan sản xuất hepcidin) 

  

Tủy xương 

Gan 

Mất sắt Hấp thu sắt 

20-25 

mg/ngày 

1-2 mg/ngày 1-2 mg/ngày 
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Trong thời kì có thai, hepcidin của thai nhi điều tiết sự vận chuyển sắt từ 

huyết tương của mẹ qua nhau thai vào hệ tuần hoàn của thai. Khi nồng độ 

hepcidin thấp, sắt đi vào huyết tương với lượng lớn hơn. Khi nồng độ hepcidin 

cao, ferroportin bị nội bào hóa, sắt bị giữ lại trong tế bào niêm mạc ruột, đại thực 

bào và tế bào gan. Nồng độ sắt trong huyết tương và mức bão hòa transferrin 

phản ánh sự khác biệt giữa cơ chế điều tiết sắt vào huyết tương của hepcidin-

ferroportin và cơ chế tiêu thụ sắt của tủy xương và các mô khác (ở mức thấp 

hơn). Lượng transferrin trong huyết tương không nhiều do đó sắt luân chuyển 

hết trong khoảng 3 giờ, cho phép nồng độ sắt thay đổi thích hợp với nồng độ 

hepcidin [40]. 

Vai trò của hepcidin trong việc điều tiết quá trình hấp thu Hb, dạng sắt 

chủ yếu có thể hấp thu được trong khẩu phần của người và động vật ăn thịt, chưa 

được kiểm chứng qua thử nghiệm. Tuy nhiên  Hb chứa sắt II (sắc tố đỏ) có thể 

được chuyển đổi thành Hb chứa sắt III (sắc tố đen) trong tế bào thành ruột rồi 

chuyển vào huyết tương hoàn toàn phụ thuộc vào ferroportin và do vậy vẫn chịu 

sự  điều tiết của hepcidin [40]. 

1.1.1.4. Nhu cầu sắt trong thai kỳ 

Sắt có vai trò quan trọng trong việc đáp ứng nhu cầu tạo máu của cơ thể 

người mẹ khi có thai. Phụ nữ trong thai kì cần trung bình thêm 6 mg sắt/ngày. 

Sắt được phôi lưu giữ lại (300 mg), nhau thai tích trữ (60 mg), và tổng hợp hồng 

cầu cho mẹ (450 mg). Việc mất máu khi sinh cần thêm 200 mg nữa [41]. Sắt 

được chuyển thêm cho phôi khi người mẹ thiếu sắt.  

Ở nhiều nước, bao gồm cả Mỹ, phụ nữ có thai thường xuyên được chỉ 

định dùng bổ sung sắt. Khuyến nghị hiện thời bắt đầu từ tuần thứ 12 là bổ sung 

thêm 30 mg sắt/ngày. Ở Việt Nam, bổ sung viên sắt được khuyến nghị cho tất cả 

phụ nữ có thai trong suốt thai kỳ với liều 60 mg/ngày. Phụ nữ thiếu máu có hàm 

lượng ferritin trong huyết tương thấp (<30 μg/L) nên uống 120-180 mg sắt trong 

1 ngày đến khi giá trị Hb về bình thường.  
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Nhu cầu sắt được tính toán dựa trên hai cấp độ giá trị sinh học của sắt 

trong khẩu phần ăn. Nhu cầu khuyến nghị sắt cho phụ nữ của Việt Nam được 

trình bày trong bảng 1.1.  

Bảng 1.1. Nhu cầu khuyến nghị sắt (mg/ngày) 

(Nguồn:Bộ Y tế, Nhu cầu dinh dưỡng khuyến nghị cho người Việt Nam [42]) 

Đối tượng 

RDA theo giá trị sinh học 

của khẩu phần 

10% ** 15% *** 

Phụ nữ 20-29 tuổi 26,1 17,4 

Phụ nữ 30-49 tuổi 26,1 17,4 

Phụ nữ có thai (trong suốt cả quá trình) +15**** + 10**** 

Phụ nữ cho con bú 
 Chưa có kinh nguyệt trở lại 13,3 8,9 

 Đã có kinh nguyệt trở lại 26,1 17,4 

** Loại khẩu phần có giá trị sinh học sắt trung bình (khoảng 10% sắt được hấp thu): Khi khẩu 
phần có lượng thịt hoặc cá từ 30g - 90g/ngày hoặc lượng vitamin C từ 25 mg - 75 mg/ngày. 
*** Loại khẩu phần có giá trị sinh học sắt cao (khoảng 15% sắt được hấp thu): Khi khẩu phần có 
lượng thịt hoặc cá > 90g/ngày hoặc lượng vitamin C > 75 mg/ngày. 
**** Bổ sung viên sắt được khuyến nghị cho tất cả phụ nữ có thai trong suốt thai kỳ. Những phụ nữ 
có thai bị thiếu máu cần dùng liều điều trị theo phác đồ hiện hành. 

1.1.2. Các chỉ số đánh giá tình trạng sắt 

1.1.2.1. Ferritin huyết thanh 

Ferritin là protein dự trữ sắt có trọng lượng phân tử 465 kDa. Phần protein 

khi chưa liên kết với sắt gọi là apoferritin. Sau khi apoferritin liên kết với sắt tạo 

thành ferritin. Lượng sắt chứa trong ferritin chiếm khoảng 20% trọng lượng 

protein này. Mỗi phân tử apoferritin có thể liên kết với 4000 – 5000 nguyên tử 

sắt. Ferritin được dữ trữ ở gan, lách, tủy xương và hệ thống cơ xương. Một lượng 

nhỏ ferritin được lưu hành trong huyết tương. Ở người khỏe mạnh, hầu hết sắt 

được dự trữ dưới dạng ferritin (khoảng 70% ở nam giới và 80% ở phụ nữ) còn 
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một lượng nhỏ được dự trữ dưới dạng hemosiderin. Khi bị thiếu sắt, cơ thể sẽ 

phải huy động sắt dự trữ để đảm bảo duy trì các chức năng cần tới sắt. Khi tình 

trạng thiếu sắt kéo dài làm cho tổng lượng sắt dự trữ trong cơ thể bị cạn kiệt sẽ 

dẫn đến hiện tượng giảm ferritin trong huyết thanh.  

Một trong những phương pháp tốt để đánh giá kho dự trữ sắt có thể huy 

động được của cơ thể là định lượng ferritin trong huyết thanh hoặc huyết tương 

với mỗi μg/L ferritin tương đương với 10mg sắt dự trữ. Nồng độ ferritin huyết 

thanh thường phản ánh thực tế tình trạng dự trữ sắt trong cơ thể nếu người đó 

không trong tình trạng viêm nhiễm.  

Giá trị Ferritin huyết thanh bình thường trong khoảng 20 – 300 μg/L với 

giá trị tham chiếu ở nam giới trưởng thành khoảng 30-400 µg/L và ở nữ giới 

khoảng 13-150 µg/L. Nồng độ ferritin huyết thanh có thể tăng một cách đáng kể 

trong những trường hợp viêm nhiễm mạn và cấp tính, các thiếu máu không do 

thiếu sắt (thiếu máu nguyên hồng cầu, tan máu, bệnh thalassemia), bệnh gan, 

bệnh bạch cầu, bệnh Hodgkin, uống rượu và tăng năng giáp. Giảm nồng độ 

ferritin có thể do một số nguyên nhân như: phẫu thuật đường tiêu hóa, lọc máu, 

thiếu máu do thiếu sắt, suy dinh dưỡng, mất máu do kinh nguyệt, có thai. Ngoài 

ra, giá trị ferritin huyết thanh trong cùng một cơ thể có thể thay đổi trong khoảng 

25 - 40% trong những ngày khác nhau [21]. 

Định lượng nồng độ ferritin giúp chẩn đoán phân biệt các loại thiếu máu 

khi phối hợp định lượng nồng độ ferritin với nồng độ sắt huyết tương và khả 

năng gắn sắt toàn cơ thể. Nồng độ ferritin bị hạ thấp < 15 µg/L là dấu hiệu đặc 

trưng cho tình trạng thiếu máu do thiếu sắt. 

1.1.2.2. Transferrin huyết thanh 

Sắt được vận chuyển trong máu bởi một protein đặc biệt là Transferrin (Tf). 

Tf được tổng hợp tại gan, một phân tử Tf có thể gắn với 2 phân tử ion sắt, sau khi 

sắt tách ra Tf tiếp tục gắn với những phân tử sắt mới. Bình thường có khoảng 1/3 Tf 

bão hòa sắt. Tỷ lệ này có thể thay đổi trong các bệnh lý thiếu hoặc thừa sắt. 

Transferrin chủ yếu lấy sắt từ các đại thực bào của hệ liên võng nội mô và một 

lượng nhỏ sắt được lấy từ sắt hấp thu qua đường tiêu hóa hàng ngày. Các nguyên 
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hồng cầu lấy sắt cần thiết cho quá trình tổng hợp Hb từ transferrin. Các nguyên 

hồng cầu rất giàu các receptor với transferrin. Ngoài ra một lượng nhỏ sắt cũng 

được chuyển đến các tế bào không phải là hồng cầu (ví dụ: để tổng hợp các 

enzym chứa sắt). Trong trường hợp thừa sắt, lượng sắt trong huyết tương tăng 

lên và transferrin bị bão hòa hết. Khi đó sắt được chuyển đến các tế bào ở nhu 

mô các cơ quan khác nhau như gan, tim, các tuyến nội tiết gây các biểu hiện 

bệnh lý do ứ đọng sắt.  

Giá trị bình thường của Tf nằm trong khoảng 200-400 mg/dL. Nồng độ 

Tf tăng trong các bệnh viêm gan cấp, đa hồng cầu, uống thuốc ngừa thai và 

đang có thai. Nồng độ Tf giảm trong bệnh thiếu máu tan huyết, thiếu máu 

thiếu sắt mạn tính. 

Khi lượng sắt dự trữ trong cơ thể bị cạn kiệt độ bão hòa của Tf sẽ giảm đi. 

Hậu quả của hiện tượng trên là không có đủ lượng sắt cần thiết cho các protein 

mang sắt quan trọng trong cơ thể. Những cá thể có độ bão hòa Tf dưới 15% mà 

không được bổ sung sắt đầy đủ sẽ không có đủ lượng sắt cần thiết cho quá trình 

tân tạo hồng cầu bình thường [43]. Độ bão hòa Tf < 16%: là giới hạn thiếu sắt; 

độ bão hòa Tf > 45% là dấu hiệu thừa sắt và độ bão hòa này > 60% nguy cơ sắt 

tích tụ trong các mô cơ thể. 

Xác định nồng độ transferrin huyết thanh giúp đánh giá tình trạng sắt 

trong cơ thể nhằm chẩn đoán tình trạng thiếu máu thiếu sắt hay các rối loạn thừa 

sắt như bệnh hemochromatosis. 

1.1.2.3. Transferrin receptor 

Transferrin receptor (sTfR) là thụ thể của transferin ở dạng hòa tan, có 

trọng lượng phân tử 190 kDa. sTfR huyết thanh là chỉ số có giá trị trong đánh giá 

thiếu sắt và mức độ tân tạo hồng cầu. Trị số sTfR rất khác nhau tùy theo tình 

trạng sắt của từng cá thể. Giá trị bình thường của nồng độ sTfR nằm trong 

khoảng 2-5 mg/L, với giá trị tham chiếu cho nam giới khoảng từ 2,2 – 5,0 mg/L 

và nữ giới trong khoảng 1,9 – 4,4 mg/L. 

 Nồng độ sTfR tăng ngay khi bắt đầu cơ thể bị thiếu sắt ở mức độ nhẹ. 

Nồng độ sTfR cũng tăng trong bệnh β-thalasemia, thiếu máu tan máu tự miễn, 



15 

thiếu máu hồng cầu liềm, thiếu máu hồng cầu tròn bẩm sinh, bệnh đa hồng cầu 

bẩm sinh thứ phát, bệnh xơ tủy xương và các bệnh bạch cầu mạn tính.  

Không giống như ferritin, nồng độ sTfR không bị ảnh hưởng bởi tình 

trạng viêm nhiễm hay bệnh gan. Chỉ số sTfR được sử dụng để phát hiện bệnh 

thiếu máu thiếu sắt đặc biệt là trong các trường hợp có nhiễm trùng, khi đó yếu 

tố nhiễm trùng gây tăng nồng độ ferritin nhưng ít ảnh hưởng đến nồng độ sTfR. 

Nồng độ sTfR  trong máu phụ thuộc vào nhu cầu sắt trong cơ thể [44]. 

Định lượng sTfR có giá trị trong chẩn đoán và theo dõi thiếu máu do thiếu sắt. 

1.1.2.4. Hepcidin 

Sự điều chỉnh hấp thu sắt ở ruột, phóng thích sắt dự trữ từ đại thực bào và 

tế bào gan được điều tiết bởi hepcidin. Hepcidin là một hormone peptid gồm 25 

acid amin, lần đầu tiên được tinh chế từ nước tiểu và máu của người vào năm 

2000 [19]. 

Hepcidin tác động đến nồng độ của ferroportin. Khi nồng độ Hepcidin 

tăng khiến ferroportin bị thoái hóa dẫn tới giảm nồng độ ferroportin làm giảm 

nồng độ sắt trong huyết tương, giảm hấp thu sắt ở ruột và ngăn chặn sự phóng 

thích sắt từ các đại thực bào (hình: 1.3 và hình: 1.4). Hepcidin chịu ảnh hưởng 

bởi lượng sắt trong cơ thể, mức độ sản xuất hồng cầu, số lượng và chất lượng sắt 

trong thức ăn và sự có mặt của các chất kích thích hay ức chế hấp thu sắt trong 

thức ăn. Khi nồng độ sắt trong cơ thể cao sẽ kích thích làm tăng nồng độ 

Hepcidin dẫn tới giảm hấp thu sắt và ngược lại [30, 40]. Hoạt động tăng tạo hồng 

cầu sẽ ức chế hepcidin đồng nghĩa với việc tăng ferropotin tạo điều kiện cho sắt 

được hấp thu trong ruột và kích thích sắt được phóng thích từ các đại thực bào và 

tế bào gan để tổng hợp các hồng cầu mới [40, 45]. 

Hepcidin tăng do các cytokine viêm, đặc biệt là IL-6. Viêm chính là 

nguyên nhân gây ra sự thiếu hụt sắt “chức năng” bởi vì sắt không được phóng 

thích ra từ các đại thực bào (kết quả dự trữ sắt tăng thêm). Điều này góp phần 

vào tình trạng thiếu máu của bệnh viêm [46, 47]. 
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Ngày nay có một số phương pháp đã ứng dụng để xác định nồng độ 

hepcidin như: phương pháp Western Blot, phương pháp miễn dịch hóa phát 

quang, phương pháp ELISA. 

Nghiên cứu và tìm hiểu sâu hơn về hoocmon hepcidin là một mục tiêu đầy 

hứa hẹn cho việc chẩn đoán và điều trị các rối loạn chuyển hóa sắt và thiếu máu. 

1.1.2.5. Lượng sắt trong cơ thể - Body Iron 

 Phương pháp ước tính lượng sắt có trong 1 kg trọng lượng cơ thể dựa 

vào tỷ lệ của sTfR và ferritin huyết thanh. Đây là một phương pháp đáng tin cậy 

để đánh giá tình trạng sắt. Việc áp dụng phương pháp này rất cần thiết để đánh 

giá tình trạng sắt trong cơ thể, đặc biệt rất có giá trị trong đánh giá hấp thu sắt bổ 

sung. Phương pháp ước tính định lượng sắt trong cơ thể giúp tăng cường đánh 

giá tình trạng sắt và độ nhạy của các thử nghiệm can thiệp bổ sung sắt ở những 

quần thể mà triệu chứng viêm không phổ biến hoặc đã bị loại trừ bằng cách sàng 

lọc trong phòng thí nghiệm. Chỉ số xét nghiệm này rất hữu ích cho lâm sàng 

nhằm theo dõi tình trạng sắt ở nhóm đối tượng dễ bị thiếu sắt như phụ nữ có thai 

và trẻ nhỏ [48]. 

 Theo nghiên cứu của Cook J.D và cộng sự năm 2003 cho thấy, trung 

bình ± 1SD hàm lượng sắt trong cơ thể của quần thể nam giới có độ tuổi từ 20 

đến 65 tuổi sống ở Hoa Kỳ là 9,82 ± 2,82 (mg/kg). Đánh giá trên quần thể nữ 

giới có độ tuổi từ 20 đến 45 tuổi ở Hoa Kỳ cho thấy 93% phụ nữ có trung bình 

lượng sắt trong cơ thể khoảng 5,5 ± 3.35 (mg/kg), trong khi 7% phụ nữ còn lại 

có thiếu hụt lượng sắt trong cơ thể với trung bình khoảng 3,87 ± 3,23 (mg/kg). 

Đánh giá đơn lẻ trên quần thể phụ nữ có thai ở Jamaica cho thấy, trung bình 

lượng sắt trong cơ thể khoảng 0,09 ± 4,48 (mg/kg) [48]. 

 Để xác định lượng sắt trong cơ thể, cần lấy mẫu huyết thanh và làm xét 

nghiệm nồng độ Transferrin-receptor và Ferritin sau đó tính theo công thức như sau: 

�ượ��	�ắ�	�ơ	� ể	 �
��

��
� = �log�

TfR

Ferritin
� 2,8229� /0,1207 
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1.1.2.6. Sắt huyết thanh 

Trong điều kiện bình thường, nồng độ sắt trong huyết thanh hoặc sắt 

huyết tượng phản ánh Fe3+ được gắn với transferrin mà không phải với Hb tự do 

trong huyết tương. Xét nghiệm định lượng sắt huyết thanh giúp thăm dò tình 

trạng thiếu máu. 

Tình trạng thiếu hụt sắt sẽ gây thiếu máu hồng cầu nhỏ và nhược sắc: Nồng 

độ sắt huyết thanh rất thấp (thường nhỏ hơn 4 µmol/L) với hệ số bão hòa của 

transferrin giảm nặng (<10%). Tình trạng thiếu hụt sắt này thường là hậu quả của 

các chảy máu âm thầm với nguyên nhân chính thường gặp là rong kinh, chảy máu 

dạ dày, trĩ. Các biến đổi nồng độ sắt huyết thanh trong một số tình trạng thiếu máu 

có thể phản ánh hoạt động của tủy xương. Các tình trạng tăng tạo máu sau thiếu 

máu (như: sau chảy máu hay tan máu) thường là nguyên nhân gây giảm nồng độ 

sắt huyết thanh do tăng quá trình tạo hồng cầu và tủy xương tiêu thụ sắt quá mức. 

Đây cũng là cơ chế giải thích cho tình trạng giảm nồng độ sắt huyết thanh trong 

bệnh đa hồng cầu. Trái lại, các thiếu máu bất sản và các rối loạn sinh hồng cầu với 

rối loạn tổng hợp Hb sẽ đi kèm với tình trạng tăng nồng độ sắt huyết thanh (thiếu 

máu không đáp ứng với điều trị, thiếu máu tăng nguyên bào sắt) [43]. 

Giá trị bình thường nồng độ sắt huyết thanh ở nam giới khoảng 12,5 – 

34,1 µmol/L, nữ giới khoảng 10,7 - 34,1 µmol/L. Người già nồng độ sắt huyết 

thanh giảm đi. Có những biến đổi theo nhịp ngày đêm với giá trị sắt huyết thanh 

đạt tối đa vào buổi sáng [43]. 

Nồng độ sắt huyết thanh giảm trong các trường hợp: thiếu máu thiếu sắt, 

khẩu phần ăn thiếu sắt, mất máu do chảy máu, tăng nhu cầu sắt như có thai hay 

giai đoạn phát triển, nhiễm trùng cấp và mạn tính và một số nguyên nhân khác. 

Nồng độ sắt tăng trong các trường hợp: bệnh hemochromatosis, tăng lắng đọng 

sắt trong mô, tan huyết, bệnh đa hồng cầu và một số nguyên nhân khác. 

Xét nghiệm nồng độ sắt huyết thanh để đánh giá đáp ứng của cơ thể đối 

với điều trị bổ sung sắt trong quá trình điều trị thiếu máu do thiếu sắt. 
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1.1.3. Thiếu sắt và thiếu máu. 

Thiếu sắt là tình trạng thiếu hụt dự trữ sắt trong cơ thể, có thể biểu hiện 

thiếu máu hoặc chưa có biểu hiện thiếu máu. Thiếu sắt thường là kết quả của 

thiếu sắt có giá trị sinh học cao từ khẩu phần ăn, tăng nhu cầu sắt trong những 

giai đoạn cơ thể phát triển nhanh (thời kỳ có thai, trẻ em), và/hoặc tăng mất máu 

như bị chảy máu đường tiêu hóa do giun móc hay đường tiết niệu do nhiễm sán 

máng [49]. 

Thiếu máu là một tình trạng mà trong đó số lượng và kích thước của 

các tế bào hồng cầu, hoặc nồng độ Hb, giảm xuống dưới giá trị điểm cắt được 

thành lập dựa trên người khỏe mạnh cùng giới, cùng độ tuổi, cùng một môi 

trường sống. Do vậy thiếu máu làm suy yếu chức năng vận chuyển oxy đi 

khắp cơ thể. Thiếu máu là một chỉ số phản ánh của cả hai tình trạng nghèo 

dinh dưỡng và sức khỏe kém [1]. 

Thiếu máu dinh dưỡng là tình trạng bệnh lý xảy ra khi hàm lượng Hb trong 

máu xuống thấp hơn bình thường do thiếu một hay nhiều chất dinh dưỡng cần thiết 

cho quá trình tạo máu, bất kể do nguyên nhân gì. Thiếu máu dinh dưỡng thường 

gặp nhất là thiếu máu do thiếu sắt, có thể kết hợp với thiếu folate nhất là trong thời 

kỳ có thai. Theo khuyến nghị của WHO, sử dụng giá trị điểm cắt của Hb để chẩn 

đoán thiếu máu và đánh giá mức độ trầm trọng của bệnh, theo như bảng 1.2. 

Bảng 1.2. Xác định thiếu máu dựa vào nồng độ Hb (Nguồn: WHO, 2011 [50]) 

Đối tượng 

Không 

thiếu máu, 

Hb (g/L) 

Thiếu máu, Hb (g/L) 

Nhẹ Vừa phải 
Trầm 

trọng 

Trẻ nhỏ từ 0,5 đến 59 tháng tuổi ≥ 110 100 -109 70 - 99 < 70 

Trẻ nhỏ từ 5 đến 11 tuổi ≥ 115 110 - 114 80 - 109 < 80 

Trẻ nhỏ từ 12 đến 14 tuổi ≥ 120  110 - 119 80 - 109 < 80 

Nữ giới không có thai (≥ 15 tuổi) ≥ 120  110 - 119 80 - 109 < 80 

Phụ nữ có thai ≥ 110  100 - 109 70 - 99 < 70 

Nam giới ≥ 15 tuổi ≥ 130  110 - 129 80 - 109 < 80 
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Ở mức độ thiếu máu nhẹ gây nhầm lẫn, thiếu sắt thực sự đã tiến triển 

trước khi phát hiện thiếu máu. Sự thiếu hụt này đã gây hậu quả ngay cả khi 

không có biểu hiện thiếu máu rõ ràng trên lâm sàng [50]. 

Thiếu máu do thiếu sắt: Thiếu máu do thiếu sắt là tình trạng xảy ra khi 

hồng cầu bị giảm cả về số lượng và chất lượng do thiếu sắt. Thiếu máu thiếu sắt 

khi nồng độ ferritin <10 µg/L và % độ bão hòa transferrin < 15% [51]. Trong 

trường hợp chế độ ăn có quá ít chất sắt hay sinh khả dụng của thực phẩm chứa 

sắt vượt ngoài khả năng cơ thể điều chỉnh tăng hấp thu để đáp ứng nhu cầu sắt, 

khi đó sắt dự trữ trong cơ thể được sử dụng hết và thiếu sắt sẽ xảy ra.  

Bảng 1.3. Tình trạng sắt liên quan đến dự trữ sắt trong cơ thể 

(Nguồn: Rosalind S.Gibson 2005 [51] và Hans-Konrad Biesalski 2007 [44]) 
  

      

 

 

 

 

Ferritin (µg/L > 300 100 ± 60 < 20 10 < 10 

sTfR (mg/L) Thấp 
Bình 

thường 
Bình 

thường 
Cao Cao 

Sắt (µg/dL) >175 115 ± 50 115 < 60 < 40 

Transferrin bão 
hòa (%) 

> 60 35 ± 15 30 < 15 < 15 

Hb (g/dL) 
Không 
thiếu 

Không 
thiếu 

Không 
thiếu 

Không 
thiếu 

Thiếu 

Bảng 1.3 tổng hợp những thay đổi nồng độ các chỉ số hóa sinh, những thay 

đổi này phản ánh tình trạng sắt trong cơ thể. Mức độ giảm tình trạng sắt trước 

tiên là giảm dự trữ sắt phản ánh qua mức giảm nồng độ ferritin huyết thanh < 

20µg/dL. Pha thứ 2, thiếu sắt tạo hồng cầu, mô tả cạn kiệt dự trữ sắt, phản ánh 
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thông qua sự suy giảm hơn nữa nồng độ ferritin huyết thanh < 12µg/dL, cùng 

thời điểm nồng độ sTfR tăng lên và nồng độ sắt cũng giảm < 11µmol/L cùng 

% độ bão hòa transferrin < 15% tuy nhiên ở pha này nồng độ Hb vẫn còn 

trong mức bình thường. Giai đoạn cuối của thiếu sắt được phản ánh khi tình 

trạng thiếu máu xảy ra, ở giai đoạn này nồng độ Hb và hematocrit đồng thời 

đều giảm, ở giai đoạn này các chỉ số phản ánh tình trạng sắt giảm rõ rệt như 

ferritin <10 µg/dL, sắt huyết thanh <7µmol/L, sTfR tăng và độ bão hòa 

transferrin < 15% [51] [44].  

Bảng 1.3 cũng chỉ cho thấy sự thay đổi các chỉ số hóa sinh phản ánh tình 

trạng thừa sắt. Với nồng độ ferritin > 300 µg/dL độ bão hòa transferrin > 60% 

cho thấy tình trạng thừa sắt trong cơ thể [51].  

1.1.3.1. Thực trạng thiếu máu, thiếu sắt ở phụ nữ có thai và trẻ em trên thế 

giới và Việt Nam 

1.1.3.1.1. Thực trạng thiếu máu, thiếu sắt trên thế giới 

Thiếu máu có ảnh hưởng không tốt đến sự phát triển nhận thức, vận động, 

gây mệt mỏi và giảm năng suất lao động. Thiếu máu dinh dưỡng là một trong 

những rối loạn vi chất phổ biến nhất hiện nay, tác động tới 1,62 tỷ người, chiếm 

24,8% dân số toàn cầu [3]. 

Theo báo cáo của WHO năm 2000, có khoảng 39% trẻ dưới 6 tuổi và 

52% phụ nữ có thai bị thiếu máu, trên 90% trong số này ở các nước đang phát 

triển [52]. Tại Châu Á tỷ lệ thiếu máu cao nhất là vùng Nam Á, ở Ấn Độ 88% 

phụ nữ có thai và 74% phụ nữ không có thai bị thiếu máu. Ở Châu Phi, 

khoảng 50% phụ nữ có thai bị thiếu máu (trong đó ảnh hưởng nặng nề nhất là 

Tây Phi, còn Nam Phi thấp hơn) [53]. 

Ước tính trên toàn cầu năm 2011 có 43% trẻ nhỏ (6 đến 59 tháng tuổi) và 

38% PNCT tương ứng với 32,4 triệu người bị thiếu máu, trong đó có 750 nghìn 

PNCT bị thiếu máu nặng [1]. Tính trên toàn cầu, vùng Trung, Tây Phi và vùng 

Nam Á có nồng độ Hb trung bình thấp nhất và tỷ lệ thiếu máu cao nhất với hơn 
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70% trẻ nhỏ và 50% PNCT bị thiếu máu. Vùng có thu nhập cao, Trung và Đông 

Âu có tỷ lệ thiếu máu thấp nhất ở trẻ nhỏ và PNCT lần lượt là 11% và 22%. Tình 

trạng thiếu máu đặc biệt nghiêm trọng ở các quốc gia Benin, Burkina Faso, Côte 

d’Ivoire, Ghana, Guinea, Liberia, Mali, Niger, Senegal, và Togo. Đặc biệt ở 

quốc gia Burkina Faso, nồng độ Hb trung bình ở trẻ nhỏ chỉ khoảng 91 g/L với 

tỷ lệ thiếu máu chiếm tới 85%. Số lượng trẻ em thiếu máu lớn nhất là ở Nam Á 

với 102 triệu trẻ và ở Trung và Tây Phi là 53 triệu trẻ [1],[54]. 

Mức độ thiếu máu có ý nghĩa sức khỏe cộng đồng của tổ chức y tế thế 

giới được phân loại và đánh giá dựa vào tỷ lệ thiếu máu được trình bày trong 

bảng 1.4. 

Bảng 1.4. Mức độ thiếu máu có ý nghĩa sức khỏe cộng đồng  

(Nguồn WHO, 2001 [55]). 

Ý nghĩa sức khoẻ cộng đồng Tỷ lệ thiếu máu % 

Nặng ≥ 40 

Trung bình 20,0 – 39,9 

Nhẹ 5,0 – 19,9 

Bình thường ≤ 4,9 

 
Tính trên toàn cầu, số quốc gia có tỷ lệ PNCT thiếu máu ở mức nặng là 68 

quốc gia; ở mức trung bình là 91 và ở mức nhẹ là 33 quốc gia. Không có một 

quốc gia nào là có tỷ lệ PNCT thiếu máu ≤ 4,9% [56].  

Cùng với các kết quả nghiên cứu trên quy mô toàn cầu, tại một số nước 

trên thế giới cũng có những nghiên cứu đánh giá tình trạng thiếu máu, thiếu sắt 

trên nhóm đối tượng có nguy cơ cao. Theo kết quả công bố năm 2004 nghiên 

cứu ở nông thôn Bangladesh tỷ lệ thiếu máu ở phụ nữ có thai là 50%; và tỷ lệ 

cạn kiệt sắt (Ferritin < 12 µg/L hoặc sTfR> 8,5 mg/L) là 54% [57]. Tỷ lệ thiếu 

sắt ở phụ nữ tuổi sinh đẻ sống ở ngoại ô Bắc Kinh và thành phố LingPang của 
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tỉnh Hồ Bắc Trung Quốc năm 2007 là 34,8 % trong đó cạn kiệt sắt chiếm 23,4%, 

thiếu sắt hồng cầu 6,7% và thiếu máu thiếu sắt là 4,7% [58]. Tỷ lệ thiếu sắt ở 

phụ nữ có thai tại Guinea-Bissau của Tây Phi công bố năm 2015 là 58%; tỷ lệ dự 

trữ sắt cạn kiệt (ferritin <12/L) là 25% [59]. Tỷ lệ dự trữ sắt cạn kiệt sắt trong 

quý đầu thai kỳ ở phụ nữ có thai sống ở Leeds Vương Quốc Anh công bố năm 

2015 là 23% [60]. 

Từ các số liệu trên cho thấy thiếu máu là vấn đề toàn cầu, phổ biến ở mọi 

quốc gia, ảnh hưởng sâu sắc đến trẻ em dưới 5 tuổi và PNCT. Tổng kết lại các 

cuộc điều tra trên thế giới từ năm 1990 đến nay, Ủy ban thường trực về dinh 

dưỡng của Liên hiệp quốc nhận thấy tỷ lệ thiếu máu nhiều năm qua không cải 

thiện nhiều, thậm chí không giảm được bao nhiêu so với các thiếu hụt dinh 

dưỡng khác. 

1.1.3.1.2. Thực trạng thiếu máu, thiếu sắt ở Việt Nam 

Thiếu máu là vấn đề có ý nghĩa sức khỏe cộng đồng ở Việt Nam. Hạ thấp 

tỷ lệ thiếu máu dinh dưỡng ở trẻ em, phụ nữ có thai và phụ nữ tuổi sinh đẻ là 

một trong những mục tiêu quan trọng của Chiến lược Dinh dưỡng quốc gia. 

Theo số liệu cuộc điều tra quy mô toàn quốc năm 2008 trên 56 tỉnh thành 

[61], tỷ lệ thiếu máu ở trẻ dưới 5 tuổi và phụ nữ có thai lần lượt là 29,2% và 

36,5%, thuộc mức trung bình về mức ý nghĩa sức khỏe cộng đồng. Có hai 

vùng có tỷ lệ PNCT thiếu máu cao là vùng núi Tây Bắc (56,7%) và Nam miền 

Trung (56,4%). Các vùng đồng bằng sông Hồng, vùng núi Đông Bắc, Bắc 

Miền Trung, Tây Nguyên, Đông Nam bộ và đồng bằng sông Mê Kông còn lại 

đều ở mức trung bình về mức ý nghĩa sức khỏe cộng đồng [61]. 

Kết quả điều tra trên toàn quốc năm 2014, đại diện cho 3 khu vực (thành 

thị, nông thôn, miền núi cho thấy tỷ lệ thiếu máu dinh dưỡng ở trẻ dưới 5 tuổi 

27,8%, trong đó thiếu máu do thiếu sắt chiếm 63,6%; tỷ lệ thiếu máu ở phụ nữ 

có thai là 32,8%, trong đó thiếu máu do thiếu sắt chiếm 54,3%. Tỷ lệ thiếu máu 

ở phụ nữ có thai cao nhất là quí III thai kỳ (37,0%) [10]. 
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Ngoài các nghiên cứu trên quy mô toàn quốc kể trên, trong thời gian qua 

tại Việt Nam cũng có nhiều nghiên cứu nhỏ lẻ khác phản ánh sự phân bố của tỷ 

lệ thiếu máu và các yếu tố liên quan ở PNCT tại một số vùng miền. Kết quả cho 

thấy tỉ lệ thiếu máu rất khác nhau ở những địa điểm khác nhau. Ở ngoại thành 

Hà Nội tỷ lệ thiếu máu của phụ nữ có thai là 36,3% [62], ở Hưng Yên tỷ lệ này 

là 25,1% [63], trong khi ở Đắk Lắk tỷ lệ PNCT bị thiếu máu là 50,1% [64]. Tại 

thành phố Hồ Chí Minh, tỷ lệ thiếu máu, thiếu sắt và thiếu máu thiếu sắt ở PNCT 

lần lượt là 17,5%; 42,7% và 9,9% [65]. Tỷ lệ thiếu máu tăng dần theo tuổi [66], 

theo tuổi thai [67]; số con, mức thu nhập [63], kiến thức và thực hành phòng 

chống thiếu máu kém làm tăng nguy cơ thiếu máu [62]. Kết quả nghiên cứu cũng 

cho thấy PNCT bị thiếu máu có nguy cơ sẩy thai cao gấp 2,25 lần và nguy cơ 

sinh non gấp 2,61 lần so với phụ nữ bình thường [64]. 

1.1.3.2. Nguyên nhân của thiếu máu thiếu sắt. 

Nhu cầu sắt của cơ thể tăng cao: Nhu cầu sắt tăng cao ở trẻ em dưới 5 

tuổi và phụ nữ tuổi sinh đẻ. Ở phụ nữ có thai tuy không mất sắt theo hành 

kinh nhưng cần sắt để bổ sung cho rau thai, bào thai và tăng khối lượng máu 

của người mẹ (tăng khoảng 20%) với nhu cầu toàn bộ là 750-800 mg. Nhu 

cầu đó không phân phối đều trong thời kỳ có thai mà tập trung vào những 

tháng cuối, lên tới 6,3mg/ngày. Từ 3 tháng giữa của thai kỳ, chế độ ăn bình 

thường không đáp ứng được nhu cầu sắt cao này, đặc biệt là chế độ ăn ở 

những nước nghèo và nước đang phát triển. Mặc dù ở phụ nữ có thai, người ta 

quan sát thấy khả năng hấp thu sắt từ thức ăn cao hơn bình thường nhưng tỷ lệ 

thiếu máu vẫn xuất hiện khá cao, nhất là ở 3 tháng cuối của thai kỳ [68]. 

Khẩu phần ăn không cung cấp đủ sắt: Nhiều nghiên cứu đã chỉ ra rằng 

thiếu sắt là do khẩu phần ăn không cung cấp đủ chất sắt. Có hai loại sắt trong 

thực phẩm là sắt hem và sắt không hem. Mặc dù sắt hem chiếm tỷ lệ thấp trong 

khẩu phần nhưng tỷ lệ hấp thu lại cao hơn sắt không hem từ 2-3 lần và hấp thu 

sắt hem ít bị ảnh hưởng bởi các yếu tố ức chế hay cạnh tranh trong khẩu phần 

[41]. Acid ascorbic (vitamin C), protein động vật và các acid hữu cơ trong quả 
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và rau có tác dụng làm tăng khả năng hấp thu chất sắt không heme. Các chất ức 

chế hấp thu sắt thường có trong các thực phẩm nguồn gốc thực vật, như phytate 

ở trong gạo và các loại ngũ cốc. Chất ức chế khác là tanin trong một số loại rau, 

trà và cà phê [42]. Ngoài ra việc kém hấp thu sắt từ khẩu phần ăn, việc thiếu các 

vi chất khác như acid folic, vitamin B12, vitamin B6, Vit.A, đồng, kẽm cũng có 

ảnh hưởng hưởng đến thiếu máu. Nhiều nghiên cứu đã chứng minh ở các cộng 

đồng có tỷ lệ thiếu máu cao cũng đồng thời thiếu nhiều vi chất dinh dưỡng khác. 

Mắc các bệnh nhiễm khuẩn, nhiễm ký sinh trùng: Khi mắc các bệnh 

nhiễm khuẩn thường gây kém hấp thu. Nhiễm giun đặc biệt là nhiễm giun móc 

thường gây mất máu nên dễ bị thiếu máu thiếu sắt. Nghiên cứu của Nguyễn 

Hồng Phương và CS. năm 2006 cho thấy nhiễm giun móc là yếu tố thực sự có 

liên quan đến thiếu máu [69]. Các nghiên cứu cho thấy chỉ cần nhiễm giun móc 

nhẹ là đã xuất hiện dấu hiệu thiếu máu. Đối với những trường hợp nhiễm nặng 

và trung bình thì hầu như đều có thiếu máu và sau điều trị giun móc tình trạng 

thiếu máu được cải thiện [70]. 

Thiếu máu dinh dưỡng do thiếu sắt thường có nhiều yếu tố phối hợp. 

Nguyên nhân cơ bản là không đáp ứng được nhu cầu của cơ thể do thiếu ăn, không 

đủ các thực phẩm giàu dinh dưỡng. Những vấn đề khác như chăm sóc y tế cơ sở 

yếu, vệ sinh môi trường kém, bệnh nhiễm khuẩn nhiều, giáo dục truyền thông sức 

khoẻ chưa được quan tâm đúng mức cũng là nguyên nhân quan trọng góp phần vào 

thiếu máu thiếu sắt [71]. 

1.1.3.3. Hậu quả của thiếu máu thiếu sắt 

Thiếu máu gây nên tình trạng thiếu ôxy ở các tổ chức, đặc biệt ở não, ở tim 

và ảnh hưởng đến hoạt động của các cơ do đó làm giảm khả năng lao động ở 

những người bị thiếu máu. Nghiên cứu cho thấy năng suất lao động của người 

bị thiếu máu thấp hơn hẳn người bình thường, thậm chí tình trạng thiếu sắt tiềm 

tàng chưa bộc lộ thiếu máu cũng làm giảm khả năng lao động, khi tình trạng 

thiếu máu được cải thiện thì năng suất lao động cũng tăng theo [72, 73]. Việc 

kiểm soát thiếu máu ở phụ nữ trong độ tuổi sinh đẻ là điều cần thiết để ngăn 
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chặn cân nặng sơ sinh thấp và tỷ lệ tử vong chu sinh và bà mẹ, cũng như sự phổ 

biến của bệnh sau này trong cuộc đời [1]. 

Đối với phụ nữ có thai: Những người mẹ bị thiếu máu, đặc biệt là thiếu 

máu nặng (Hb<70g/L), tỷ lệ tử vong khi sinh khá cao. Theo các nghiên cứu dịch 

tễ, thiếu máu từ thời kỳ đầu của thai nghén còn làm tăng nguy cơ đẻ non và đẻ 

con nhẹ cân. Ở những bà mẹ thiếu máu, kết quả thai nghén thường kém hơn từ 

30-45% so với những phụ nữ bình thường và con của họ thường có mức dự trữ 

sắt thấp hơn, từ đó có nguy cơ thiếu máu cao hơn trong 6 tháng đầu đời của trẻ. 

Vì vậy người ta coi thiếu máu trong thời kỳ có thai là một đe dọa sản khoa [74]. 

Đối với sự phát triển của thai nhi: Thiếu máu do thiếu sắt gây ảnh hưởng 

tới sự phát triển trí tuệ và vận động của trẻ; làm tăng tỷ lệ mắc bệnh và tỷ lệ tử 

vong. Thiếu máu do thiếu sắt ảnh hưởng tới trẻ từ 6 tới 24 tháng tuổi, làm giảm 

khả năng tập trung, giảm hoạt động thể lực, tăng sự căng thẳng và mệt mỏi. Tùy 

vào độ tuổi khi xuất hiện thiếu máu và mức độ thiếu máu, uống viên sắt có thể 

cải thiện tình trạng này, tuy nhiên một số hậu quả trí tuệ cũng như nhận thức xã 

hội có thể sẽ tồn tại mãi mãi [75]. 

 Thiếu sắt ở sản phụ và hậu quả lên trẻ sơ sinh: Nhiều tài liệu cho rằng 

thai sẽ không có đủ sắt khi mẹ thiếu sắt [76-78]. Ngoài ra có tài liệu cho thấy 

trong các quãng thời gian phát triển quan trọng, nếu như nguồn cung cấp sắt cho 

phôi bị thay đổi hoặc hạn chế, sẽ xuất hiện các thay đổi nhằm thích nghi gây ra 

ảnh hưởng vĩnh viễn đến sự lập trình trao đổi chất, phát triển cơ thể và não [79, 

80]. Các nghiên cứu cho thấy thời điểm thiếu sắt trong tử cung của mẹ tác động 

lên sức khỏe của con sau này [81, 82]. Phụ nữ có thai có lượng sắt dưới mức tối 

ưu khi sinh làm con bị thiếu khả năng nhận thức [83]. Đáng chú ý, nồng độ 

ferritin ở dây rốn <76 (mg/L) làm giảm khả năng ngôn ngữ, mức độ vâng lời, và 

kỹ năng vận động ở trẻ em 5 tuổi [84]. Lượng sắt của trẻ khi sinh cũng đảm bảo 

cho trẻ duy trì sắt trong giai đoạn sơ sinh vì ruột trẻ chưa phát triển hoàn thiện và 

có thể không điều tiết được sắt cho phù hợp với lượng sắt trữ trong cơ thể 6- 9 

tháng sau khi sinh [85]. 
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Cần chú ý nhiều hơn đến quan hệ giữa tình trạng sắt của sản phụ và lượng 

sắt ở trẻ sơ sinh, theo dữ liệu mới chỉ ra rằng trẻ 9 tháng tuổi có mẹ bị thiếu máu 

khi có thai dễ có chỉ số sắt bất thường gấp hai lần trẻ có mẹ không bị thiếu máu 

[86]. Rất khó đánh giá tình trạng sắt ở trẻ sơ sinh vì ở trẻ sơ sinh không được 

khám thiếu sắt hơn nữa người ta ít lấy máu tĩnh mạch trẻ sơ sinh khỏe mạnh. Do 

vậy, dự phòng và chống thiếu sắt ở phụ nữ tuổi sinh đẻ đặc biệt phụ nữ trong giai 

đoạn có thai là hết sức quan trọng.  

Ở tầm vĩ mô, thiếu máu góp phần gây nên gánh nặng bệnh tật, tử vong ảnh 

hưởng đến sự phát triển kinh tế xã hội của mỗi quốc gia và toàn cầu. Theo ước tính 

của Ngân hàng thế giới, hao tổn về mặt kinh tế của bệnh thiếu máu rất lớn. Việc cải 

thiện tình trạng thiếu máu nhẹ cũng làm tăng khả năng lao động lên 10-20%. Thiếu 

3 vi chất chính là sắt, Vit.A, iod đã là hao tổn 5% tổng sản phẩm quốc nội (GDP), 

trong đó thiệt hại về kinh tế do thiếu máu thiếu sắt là 1,1% GDP. Loại trừ tận gốc sự 

thiếu hụt các vi chất này thông qua một chương trình toàn diện và bền vững cũng 

chỉ tiêu tốn dưới 0,3% GDP. Dựa vào kết quả phân tích từ 15 nước, UNICEF cũng 

ước lượng rằng giá trị năng suất lao động bị mất do thiếu máu và khoảng 4 

USD/đầu người hoặc 0,9% GDP. Chỉ riêng ở Nam Á, con số này đã lên tới xấp xỉ 5 

tỷ đô la Mỹ hàng năm [87]. 

1.2. DINH DƯỠNG VITAMIN A 

Vit.A còn có tên khoa học là retinol, đóng vai trò sinh học quan trọng trong 

quá trình nhìn của mắt, chức năng miễn dịch, biệt hoá phát triển tế bào, chức 

năng sinh sản, chức năng hô hấp và tiêu hoá [17], [18]. 

Vit.A chỉ có trong thức ăn động vật, còn tiền Vit.A có nhiều trong thức ăn 

thực vật ở dưới dạng các carotenoid. Trong tự nhiên có khoảng 600 loại 

carotenoid, tuy nhiên chỉ có 50 loại vào cơ thể, có khả năng chuyển thành Vit.A. 

Các thức ăn có nguồn gốc động vật như lòng đỏ trứng, gan, dầu cá,… chứa nhiều 

retinol, retinyl este, các loại rau, quả, củ, màu đỏ, da cam, vàng, màu xanh và 

xanh sẫm có chứa nhiều β carotene [17], [19]. 
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1.2.1. Vitamin A trong cơ thể 

1.2.1.1. Vai trò của vitamin A trong cơ thể 

Vai trò đối với võng mạc mắt: Một trong những vai trò quan trọng nhất của 

Vit.A  là chức năng đặc hiệu trong cơ chế nhìn, tham gia duy trì tính nhạy cảm 

của mắt đối với sự thu nhận ánh sáng. Sắc tố nhạy cảm với ánh sáng nằm ở võng 

mạc là Rodopxin là một chất protid phức hợp của tế bào que. Khi ánh sáng chiếu 

vào võng mạc Rodopxin phân đôi thành opxin (protein) và retinal. Khi đó ở chỗ 

tối lại xảy ra quá trình tổng hợp lại Rodopxin, do đó làm tăng độ nhạy cảm của 

mắt đối với ánh sáng [88]. Hình 1.5 Biểu diễn quá trình phân giải và tổng hợp 

Rodopxin.  

    Ánh sáng 

            Rodopxin                                           Opxin       +      Retinal 

        Tối 

 

              Retinol 

Hình 1.5. Quá trình phân giải và tổng hợp Rodopxin 

 Trong điều kiện bình thường, sự phân giải và tổng hợp quá trình trên được 

duy trì ở trạng thái cân bằng, tốc độ phân giải và tổng hợp bằng nhau. Khi thiếu 

Vit.A  tốc độ tái tạo Rodopxin chậm lại. Vì thế việc bổ sung Vit.A  thường 

xuyên từ thức ăn hàng ngày là cần thiết để duy trì quá trình trên, đảm bảo cho 

mắt hoạt động bình thường. 

Vai trò đối với biểu mô: Vit.A có vai trò quan trọng trong hình thành và 

duy trì chức năng, bảo vệ sự toàn vẹn của các biểu mô: lớp thượng bì da, giác 

mạc mắt, niêm mạc khí quản, ruột non, các tuyến bài tiết - hàng rào bảo vệ 

chống nhiễm trùng [89]. Vit.A còn tham gia quá trình biệt hóa tế bào và biểu 

hiện kiểu hình. Khi thiếu Vit.A biểu mô bị các nhung mao thưa và mất đi, không 

còn tác dụng bảo vệ. Thiếu Vit.A, các tế bào biểu mô khô và dẹt xuống, dần bị 
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sừng hóa, bong vẩy. Các tế bào biểu mô liên tục được thay thế bằng các tế bào 

mới, do vậy cần phải cung cấp Vit.A thường xuyên cho cơ thể. Hậu quả của 

thiếu Vit.A là chứng khô giác mạc với hiện tượng sừng hoá kết mạc, giác mạc 

mắt và các mô khác, cuối cùng dẫn đến mù lòa.  

Vai trò đối với sự phát triển: Vit.A có vai trò trong phát triển bình thường 

của hệ cơ, xương. Vit.A có vai trò quan trọng trong việc duy trì nồng độ bình 

thường của hormon tăng trưởng IGF-I (Insulin-Like Growth Factor-I), một 

hormone quan trọng bậc nhất, điều hoà tăng trưởng của người và sự phát triển 

bình thường của trẻ [90], [91]. Khi thiếu Vit.A quá trình lớn của trẻ đã bị ngừng 

trệ, thậm chí tụt cân. Thiếu Vit.A làm xương mềm và mảnh hơn bình thường, 

quá trình vôi hoá bị rối loạn [90]. Một chế độ ăn thiếu protein năng lượng, kẽm, 

Vit.A… đều dẫn đến hạ thấp nồng độ IGF-I và làm chậm quá trình tăng trưởng 

của cơ thể [92]. 

Vai trò đối với hệ thống miễn dịch: Hệ thống miễn dịch của cơ thể bao 

gồm hai hệ thống chính: thể dịch và tế bào, hai hệ thống này đều bị ảnh hưởng 

của Vit.A, các chất chuyển hoá của chúng. Vit.A giúp tăng cường khả năng miễn 

dịch của cơ thể. Vit.A có tác dụng qua trung gian tế bào hơn là qua đáp ứng miễn 

dịch dịch thể. Thiếu Vit.A làm giảm sức đề kháng với bệnh tật, dễ mắc bệnh 

nhiễm khuẩn, dễ bị nhiễm khuẩn nặng, đặc biệt là sởi, tiêu chảy, viêm đường hô 

hấp làm tăng nguy cơ tử vong ở trẻ nhỏ. Mới đây, người ta thấy Vit.A có khả 

năng làm tăng sức đề kháng với bệnh nhiễm khuẩn, uốn ván, lao, sởi, phòng 

ngừa ung thư … [93],[94]. 

Vai trò đối với tạo máu: Thiếu Vit.A làm cho sự chuyển hoá sắt bị rối loạn, 

có thể ảnh hưởng đến giảm hàm lượng Hb. Người ta thấy bổ sung Vit.A đơn 

thuần hoặc kết hợp với kẽm, sắt… làm giảm tỷ lệ thiếu máu tại cộng đồng. Bổ 

sung Vit.A, còn làm tăng huyết sắc tố, giảm receptor transferin huyết thanh, cải 

thiện chỉ số erythropoiesis. Vit.A còn làm giảm ferritin huyết thanh, có thể làm 

tăng huy động dự trữ sắt ở gan [90]. 
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1.2.1.2. Hấp thu và chuyển hóa vitamin A 

1.2.1.2.1. Hấp thu vitamin A 

Retinol được hấp thu trực tiếp từ thức ăn vào tế bào thành ruột. Retinol 

este được thủy phân thành retinol tự do và acid hữu cơ trước khi hấp thu. Với sự 

xúc tác của enzym dịch tụy, acid hữu cơ tạo thành acid palmitate. Khoảng 75% 

Vit.A khẩu phần được hấp thu, trong khi chỉ 3-10% β-caroten và carotenoid khác 

được hấp thu. Mức β-caroten trong máu phản ánh tình hình carotene của chế độ 

ăn hơn là tình trạng Vit.A của cơ thể [89], [95], [96]. 

Các yếu tố ảnh hưởng đến hoạt tính sinh học của Vit.A là: loại carotenoid, 

cấu trúc phân tử, hàm lượng carotenoid trong khẩu phần, sự gắn kết và sắp xếp 

các phân tử trong khẩu phần, những yếu tố làm thay đổi khả năng hấp thu trong 

khẩu phần ăn, tình trạng dinh dưỡng, yếu tố di truyền, yếu tố cơ địa có liên quan 

và cuối cùng là sự tương tác giữa các yếu tố. Quá trình hấp thu được tăng lên khi 

có những yếu tố làm tăng hấp thu chất béo và ngược lại [89]. Trong cơ thể, 

caroten và Vit.A được hoà tan trong dầu mỡ, sau đó được hấp thu ở ruột non 

dưới dạng thuỷ phân với sự có mặt của muối mật, các men dioxygenaza của ruột 

và hydrolaza của dịch tuỵ. Trong ruột, chỉ 1/3 lượng β carotene được hấp thu và 

chỉ 1/2 lượng hấp thu chuyển thành Vit.A Trong khi đó, caroten cũng được dự 

trữ, vận chuyển và duy trì chức năng sinh học của nó đối với cơ thể [89], [95].   

Hiện nay, hệ thống chuyển đổi của Vit.A là đơn vị quốc tế (IU = 

International Unit) hay đương lượng retinol (RE: Retinol Equivalent). 1 IU 

tương đương với 0,3 µg retinol; 0,6 µg của β-carotene; 1,2µg của các tiền chất 

vitamin A carotenoids khác. 1 đơn  vị RE tương đương với 1µg retinol, 2 µg β -

carotene tan trong dầu,  6 µg β carotene trong thực phẩm. Các nghiên cứu gần 

đây cho thấy việc hấp thu tiền chất Vit.A, carotenoid thấp hơn so với trước [89], 

[95]. Vì vậy năm 2001, Viện Y khoa Hoa Kỳ đã khuyến nghị một đơn vị mới, 

đương lượng hoạt chất retinol (RAE). Một RAE = 1µg retinol, 2 µg β -carotene 

tan trong dầu, 12 µg β -carotene trong thực phẩm, 24 µg của các tiền chất 

vitamin A carotenoid [94]. 
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1.2.1.2.2. Chuyển hoá vitamin A 

Quá trình chuyển hoá retinol rất phức tạp, với sự tham gia của nhiều dạng 

retinoids khác nhau, bao gồm retinyl esters, retinol, retinal, retinoic acid và dạng 

oxy hoá, các chất chuyển hoá của cả 2 dạng retinol và retinoic acid. Mặt khác, có 

nhiều dạng protein vận chuyển enzyme và tham gia quá trình chuyển hoá retinoic 

acid [89].   

Với người bình thường, dinh dưỡng tốt, khoảng 90% lượng Vit.A trong cơ 

thể được tích luỹ ở gan dưới dạng retinyl palmitate, phản ánh lượng Vit.A khẩu 

phần trong thời gian dài trước đó. Nồng độ Vit.A trong gan dao động từ 100-1.000 

IU/g gan. Lượng dự trữ ở người khỏe mạnh vào khoảng 500.000 IU trong gan, đủ 

cho cơ thể sử dụng trong vài năm. Tại gan, xảy quá trình thuỷ phân các ester 

retinyl thành dạng retinol để kết hợp với một protein đặc hiệu thành Retinol 

Binding Protein (RBP). RBP được giải phóng từ gan để duy trì hàm lượng Vit.A 

và RBP là protein vận chuyển chủ yếu Vit.A trong huyết tương đáp ứng nhu cầu 

sử dụng của các tổ chức trong cơ thể.  

Quá trình chuyển hoá Vit.A trong cơ thể diễn ra khá phức tạp, bao gồm 

các quá trình ester hoá, oxy hoá, thuỷ phân với sự tham gia của nhiều men và các 

yếu tố vi lượng. Retinol, retinyl este, β-caroten hoặc retinal được vận chuyển từ 

thành ruột với dạng hạt nhũ chấp (chylomicron). Trong quá trình này hầu hết 

retinol lại bị este hóa trở lại thành dạng retinyl este. Các hạt nhũ chấp vào hệ 

bạch huyết, sau đó chuyển sang máu. Đa số retinyl, retinyl este được vận chuyển 

tới gan, một số tới mô mỡ và mô khác. Trong gan, Vit.A được lưu trữ dưới các 

hạt lipid nhỏ, dạng retinyl palmitate trong các tế bào hình sao của gan [89], [97]. 

1.2.1.3. Nhu cầu vitamin A trong thai kỳ 

 Trong 3 tháng cuối của thời kỳ thai nghén, khoảng 1,4 (mg) retinol được 

chuyển cho thai nhi. Điều này có thể không cần phải bổ sung thêm nếu người mẹ 

có dự trữ Vit.A bình thường. Khuyến nghị mới nhất của WHO là phụ nữ trong 

thời kỳ có thai không nên tiêu thụ Vit.A vượt quá 3000 RE/ngày (tương đương 

10.000 IU) hoặc không nên tiêu thụ hàng tuần vượt quá 7.500 RE (25.000 IU) có 
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thể gây ngộ độc cho phụ nữ có thai [19].  Ít có khả năng gây ảnh hưởng phụ do 

tiêu thụ Vit.A từ khẩu phần. Do vậy, phụ nữ trước và trong quá trình có thai cần 

ăn bổ sung các thực phẩm giàu Vit.A như: thức ăn có nguồn gốc động vật, chất 

béo từ thịt, sữa, kem, bơ, trứng; các thức ăn từ thực vật giàu tiền Vit.A gồm các 

loại củ quả có màu vàng/ đỏ, các loại rau màu xanh sẫm. Các tiền Vit.A khi vào 

cơ thể sẽ được chuyển thành Vit.A theo tỷ lệ 12:1 đối với hoa quả chín và 22-

24:1 đối với rau xanh [19]. 

Theo nhu cầu dinh dưỡng khuyến nghị mới nhất dành cho người Việt 

Nam, nhu cầu Vit.A khuyến nghị cho phụ nữ khi có thai ở hai quý đầu không 

thay đổi so với trước khi có thai khoảng 670 µg /ngày và 3 tháng cuối của thai 

kỳ là 750 µg/ngày [42] (1 µg Vit.A = 1 đương lượng retinol (RE); 1 đơn vị  

IU = 0,3 µg Vit.A). 

1.2.2. Các chỉ số đánh giá tình trạng vitamin A 

 Với người bình thường, dinh dưỡng tốt, khoảng 90% lượng Vit.A trong cơ 

thể được tích luỹ ở gan dưới dạng retinyl palmitate. Tại gan, xảy quá trình thuỷ 

phân các ester retinyl thành dạng retinol gắn với Retinol Binding Protein (RBP). 

RBP là dạng vận chuyển chủ yếu của Vit.A. Chính RBP cũng được gắn với một 

protein khác hoặc là transthyretin hoặc prealbumin. Các protein này giúp cho 

Vit.A linh động hơn trong máu và tạo nên phân tử có cấu trúc lớn hơn để bảo vệ 

Vit.A khỏi bị lọc qua thận [98]. 

 Mức Vit.A tích trữ ở gan là chỉ tiêu tốt nhất để đánh giá về tình trạng Vit.A. 

Tuy vậy, xét nghiệm này khó thực hiện. Vit.A trong huyết thanh cùng với RBP và 

Vit.A trong sữa mẹ là những chỉ số được lựa chọn sử dụng trong đánh giá thiếu 

Vit.A tiền lâm sàng.  

1.2.2.1. Chỉ số vitamin A trong huyết thanh 

 Trong cơ thể nồng độ Vit.A trong huyết thanh được sử dụng để đánh giá 

tình trạng Vit.A cận lâm sàng. Khi mức Vit.A trong huyết thanh < 20 μg/dL 

(<0,70μmol/L), retinol binding protein (RBP) < 0,70 μmol/L chứng tỏ cơ chế 

điều hòa đã mất hiệu lực phản ánh tình trạng Vit.A ở giới hạn thấp. Khi Vit.A 

trong huyết thanh dưới 10 μg/dL (<0,35 μmol/L) phản ánh dự trữ Vit.A đã cạn 
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và tỷ lệ có biểu hiện lâm sàng khô mắt cao lên [8]. Tình trạng Vit.A thiếu hụt sẽ 

biểu hiện ở hai nhóm bệnh chính: Bệnh biểu hiện tổn thương mắt và quá trình 

nhìn bị suy giảm; Bệnh không biểu hiện tổn thương mắt gồm các triệu chứng suy 

giảm miễn dịch, tăng khả năng mắc các bệnh nhiễm trùng đặc biệt là viêm nhiễm 

đường hô hấp và tiêu chảy. 

 Xét nghiệm nồng độ Vit.A huyết thanh đặc biệt hữu ích trong đánh giá tình 

trạng Vit.A trên cộng đồng. 

1.2.2.2. Chỉ số Retinol binding protein trong huyết thanh 

Retinol binding protein (RBP) là một protein vận chuyển retinol. Retinol 

đóng một vai trò rất quan trọng trong sự phát triển và biệt hóa của các mô khác 

nhau trong cơ thể. Retinol và axit retinoic đóng vai trò quan trọng trong việc 

điều tiết biểu hiện gen và phát triển phôi thai. Ở giai đoạn phát triển phôi thai vô 

cùng nhạy cảm với sự thay đổi nồng độ retinol, việc thiếu hụt hay dư thừa chất 

này đều có thể gây sẩy thai và dị tật sớm. Việc quy định vận chuyển và trao đổi 

chất của retinol cần thiết cho một thai kỳ thành công được thực hiện qua RBP 

[99]. Ở động vật trưởng thành, RBP vận chuyển retinol từ gan qua hệ thống tuần 

hoàn đến các mô mục tiêu mong muốn. RBP cũng được ràng buộc với một 

protein vận chuyển, transthyretin. Xác định nồng độ RBP cùng nồng độ retinol 

trong huyết thanh là rất hữu ích để xác định ảnh hưởng tình trạng Vit.A đến sức 

khỏe dinh dưỡng đặc biệt trong thời kỳ có thai.  

Khi mức Vit.A trong huyết thanh < 20 μg/dL (<0,70μmol/L), RBP < 0,70 

μmol/L chứng tỏ cơ chế điều hòa đã mất hiệu lực phản ánh tình trạng Vit.A ở 

giới hạn thấp [100]. 

1.2.2.3. Chỉ số vitamin A trong sữa mẹ 

 Vit.A trong sữa mẹ là một chỉ số được khuyến nghị sử dụng đánh giá 

tình trạng Vit.A trong những năm gần đây. Nồng độ Vit.A trong sữa mẹ là chỉ số 

phản ánh tình trạng Vit.A của bà mẹ cũng như là lượng hấp thu Vit.A của trẻ sơ 

sinh và trẻ nhỏ bú mẹ. Xác định được nồng độ Vit.A trong sữa mẹ góp phần 

cung cấp thông tin quan trọng của sức khỏe cộng đồng. Thu thập sữa là một biện 

pháp dễ dàng hơn xét nghiệm máu trên cộng đồng.  
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 Giá trị trung bình của Vit.A trong sữa dao động từ 1,75 – 2,45 μmol/L. 

Ngưỡng đánh giá thiếu hụt là < 1,05 μmol/L. Tình trạng Vit.A trên cộng đồng 

được đánh giá khi tỷ lệ Vit.A trong sữa mẹ thấp < 10% được coi là nhẹ, từ 10 – 

25% là thiếu trung bình, từ trên 25% là nặng ở mức có ý nghĩa sức khỏe cộng 

đồng [100]. 

Một số phương pháp xác định nồng độ Vit.A trong sữa mẹ như: phương 

pháp sắc ký lỏng cao áp, phương pháp sắc ký khí khối phổ, phương pháp xét 

nghiệm nhanh trên thiết bị đo quang iCheck FLORO. 

1.2.3. Thiếu vitamin A 

1.2.3.1. Tình hình thiếu vitamin A trên thế giới và Việt Nam 

1.2.3.1.1. Tình hình thiếu vitamin A trên thế giới 

Các nhà khoa học trên thế giới đã nghiên cứu tình trạng thiếu Vit.A ở 138 

quốc gia có thu nhập thấp và thu nhập trung bình trong giai đoạn từ năm 1991 

đến 2013, cho thấy tỷ lệ thiếu Vit.A là khoảng 29%. Tình trạng thiếu Vit.A ở 

châu Mỹ Latinh và vùng Caribê từ 21% (năm 1991) đến 11% (năm 2013). Tỷ lệ 

thiếu Vit.A cao nhất ở châu Phi cận Sahara là 48% và Nam Á là 44% [101]. 

Đông Nam châu Á và châu Phi là 2 châu lục có tỷ lệ thiếu Vit.A ở trẻ em, phụ 

nữ có thai cao nhất. Tại các châu lục khác như châu Mỹ, châu Phi, Trung Á tình 

trạng thiếu Vit.A cũng phổ biến ở mức có ý nghĩa sức khỏe cộng đồng 

(YNSKCĐ). Theo Tesfalem Abrha thiếu Vit.A ảnh hưởng 33,3% trẻ trong độ 

tuổi mẫu giáo toàn cầu. Có khoảng 44,4% trẻ em mẫu giáo ở châu Phi có nguy 

cơ thiếu Vit.A [102], [103]. Nghiên cứu ở trẻ 5 tuổi tại Peru 2015, cho thấy tỷ lệ 

thiếu Vit.A là 11,7%. Tỷ lệ mắc cao nhất là ở trẻ em <5 tháng (44,6%) và những 

trẻ sống ở khu vực nông thôn (19,5%) [104].  

Theo báo cáo của UNICEF (2015), hàng năm trên thế giới có 7,2 triệu bà 

mẹ có thai bị thiếu Vit.A và 136 triệu bà mẹ có nồng độ Vit.A thấp [105]. Có 

khoảng 140 triệu trẻ em tuổi tiền học đường bị thiếu Vit.A, ước tính từ 1,2 đến 3 

triệu trẻ chết. Có khoảng 4,4 triệu trẻ và 6,2 triệu phụ nữ có thai có nguy cơ mắc 

bệnh khô giác mạc [105]. 
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1.2.3.1.2. Tình hình thiếu vitamin A tại Việt Nam 

Từ năm 1988, chương trình phòng chống thiếu Vit.A ở Việt Nam đã được 

triển khai và liên tục mở rộng. Sau gần 10 năm triển khai, Viện Dinh dưỡng và 

UNICEF đã tiến hành điều tra trên toàn quốc cho thấy tỷ lệ bao phủ viên nang 

Vit.A là 94%, tỷ lệ khô giác mạc đã được đẩy lùi với tỷ lệ 0,005% thấp hơn mức 

YNSKCĐ. Các điều tra những năm về sau này đều cho thấy, tỷ lệ thiếu Vit.A 

lâm sàng đã được đẩy lùi và giữ ở mức thấp hơn YNSKCĐ. Một số trường hợp ít 

quáng gà còn thấy ở PNTSĐ và phụ nữ có thai, tuy nhiên không ở mức 

YNSKCĐ. 

Tuy nhiên thiếu Vit.A thể tiền lâm sàng vẫn còn rất phổ biến ở nhiều vùng. 

Theo báo cáo của tác giả Nguyễn Công Khẩn (1998) cho thấy, tỷ lệ trẻ em dưới 5 

tuổi có mức Vit.A huyết thanh thấp (< 1,05 μmol/L) ở huyện Thanh Miện – Hải 

Dương và huyện Định Hóa – Thái Nguyên là 44,8% và 43,3%. Trong đó tỷ lệ trẻ 

có mức Vit.A huyết thanh <0,7 μmol/L tương ứng với hai nơi này là 9,7% và 

10,7% [106]. Năm 1998, thiếu Vit.A tiền lâm sàng (Vit.A-TLS) ở trẻ em dưới 5 

tuổi vùng Đồng bằng sông Hồng  là 10,8%, tỷ lệ thiếu Vit.A trong sữa mẹ ở phụ 

nữ cho con bú là 56,3%, trong đó có những tỉnh có tỷ lệ thiếu Vit.A trong sữa rất 

cao như Hà Tây là 72% [107], [108]. Năm 2000, thiếu Vit.A-TLS ở trẻ em có sự 

dao động theo vùng: cao nhất vùng núi phía Bắc (21,9%-rất nặng), tiếp là vùng 

đồng bằng sông Mêkong (12,9%-vừa), Nam miền Trung (10,5%-vừa), thấp nhất 

vùng Đồng bằng sông Hồng (4,2%-nhẹ). Thiếu Vit.A-TLS  ở bà mẹ vẫn ở mức độ 

trầm trọng thấp nhất là vùng đồng bằng sông Hồng (13,2%) và cao nhất vùng 

đồng bằng sông Mêkông (43,1%), so với năm 1998 tại vùng đồng bằng sông 

Hồng tỷ lệ thiếu Vit.A-TLS ở bà mẹ giảm rõ rệt [91], [108]. Năm 2006, điều tra 

tại 6 tỉnh đại diện Việt Nam cho thấy tỷ lệ thiếu Vit.A-TLS không giảm mà còn 

29,8% thuộc mức nặng về YNSKCĐ, tỷ lệ cao ở nhóm trẻ không uống Vit.A 

trong chiến dịch, trẻ em vùng nông thôn, miền núi và trẻ càng nhỏ nguy cơ thiếu 

Vit.A càng cao [109]. Nghiên cứu còn cho thấy tỷ lệ thiếu Vit.A ở trẻ em dưới 5 
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tuổi cao nhất ở Bắc Kạn 61,8%, thấp nhất là Bắc Ninh 17%, Hà Nội 18,4%, An 

Giang 18,9%, Huế 24,8% và Đắclak 41,8% [109]. Năm 2015, Tỷ lệ thiếu Vit.A 

trong sữa mẹ là 34,8% ở mức rất cao trong đó thành thị là 26,1%; nông thôn 

(37,6%) và miền núi (37,9%). Tỷ lệ thiếu Vit.A-TLS ở trẻ dưới 5 tuổi là 13,0% ở 

mức trung bình về YNSKCĐ, tỷ lệ cao nhất ở lớp tuổi dưới 12 tháng (22,0%) 

trong đó ở thành thị là 8,2%, nông thôn là 13,1%, miền núi là 16,1% [110].  

1.2.3.2. Nguyên nhân thiếu vitamin A 

Nguyên nhân cơ bản của thiếu Vit.A được xác định là khẩu phần ăn thiếu 

Vit.A, có thể thiếu tuyết đối về số lượng trong khẩu phần, hoặc hấp thu kém do 

các vấn đề của đường tiêu hoá; tình trạng thiếu Vit.A của người mẹ [111], [112]. 

Ngoài ra nguyên nhân phổ biến ở các nước đang phát triển là các bệnh nhiễm 

khuẩn, do siêu vi trùng, ký sinh trùng đường ruột; bệnh tiêu chảy. 

Thiếu Vit.A thường xảy ra cùng sự thiếu hụt nhiều chất dinh dưỡng khác 

trong cơ thể. Thiếu protein là một yếu tố nguy cơ quan trọng đối với tình trạng 

Vit.A. Sữa mẹ được xem như một nguồn cung cấp quan trọng và thường xuyên 

Vit.A cho trẻ em. Vì vậy nồng độ Vit.A trong sữa mẹ là chỉ số thích hợp để đo 

lường tình trạng Vit.A của bà mẹ cũng như nguy cơ thiếu Vit.A ở trẻ bú mẹ. 

Vit.A sữa mẹ còn được coi là một chỉ số quan trọng, tin cậy phản ánh tình trạng 

Vit.A của khẩu phần trong một quần thể dân cư. Tình trạng dinh dưỡng (TTDD) 

của bà mẹ trong thời gian có thai và cho con bú ảnh hưởng có ý nghĩa tới hàm 

lượng Vit.A trong sữa mẹ. Ăn uống của bà mẹ có ảnh hưởng rõ rệt đến tình trạng 

Vit.A của bà mẹ, khẩu phần ăn của các bà mẹ cho con bú cần tăng thêm 400 μg 

retinol/người/ngày, đồng thời bà mẹ cũng cần được ăn đủ về năng lượng và các 

chất dinh dưỡng khác trong suốt thời kỳ cho con bú để bảo đảm số lượng và chất 

lượng sữa tiết ra [113, 114]. 

1.2.3.3. Hậu quả thiếu vitamin A 

 Biểu hiện thiếu Vit.A có hai nhóm chính: biểu hiện tổn thương mắt và quá 

trình nhìn và bệnh không có biểu hiện tổn thương mắt [115]. 
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Thiếu Vit.A gây tổn thương mắt:  

Thiếu Vit.A gây nên hiện tượng khô mắt với biểu hiện sớm nhất là bệnh 

quáng gà. Vệt Bitot là triệu chứng đặc hiệu của tổn thương kết mạc do thiếu 

Vit.A, vệt Bitot chính là những đám tế bào biểu mô giác mạc bị khô, dày lên 

sừng hoá và bong vẩy. Khô giác mạc hay kèm theo khô kết mạc, có khi kèm 

theo vệt Bitot, biểu hiện của bệnh là sợ ánh sáng, hay cụp mắt, nhìn xuống, ra 

sáng thường nhắm mắt. Tổn thương đáy mắt do khô mắt, là tổn thương của võng 

mạc do thiếu Vit.A, đó là biểu hiện của tình trạng thiếu Vit.A mạn tính. Tổn 

thương này thường gặp ở trẻ tuổi đi học, có thể kèm theo quáng gà. Soi đáy mắt 

xuất hiện các chấm nhỏ màu trắng hoặc vàng nhạt rải rác, dọc theo các mạch 

máu võng mạc. Điều trị bằng Vit.A sẽ phục hồi nhanh chóng.  

Thiếu Vit.A có liên quan rõ rệt với thiếu máu dinh dưỡng:  

Thiếu Vit.A làm tăng tình trạng thiếu máu, đặc biệt ở những vùng có khẩu 

phần cả Vit.A và sắt đều thấp [116-118]. Nhiều can thiệp cộng đồng, trong và 

ngoài nuớc đã cho thấy tác dụng tích cực của Vit.A trong phòng chống thiếu 

máu bằng việc bổ sung Vit.A cũng đã cải thiện nồng độ Hb và giảm tỷ lệ thiếu 

máu ở trẻ em và phụ nữ tuổi sinh đẻ; việc bổ sung viên sắt/folic có kết hợp với 

bổ sung Vit.A cũng cho kết quả cao hơn so với bổ sung sắt/folic đơn thuần. 

Thiếu Vit.A làm tăng nguy cơ nhiễm trùng và tử vong ở trẻ em:  

Theo nghiên cứu của Hà Huy Khôi cho thấy bổ sung Vit.A liều cao, có 

ý nghĩa cải thiện tình trạng dinh dưỡng của trẻ em, rõ rệt nhất là trên lô trẻ bị 

suy dinh dưỡng nặng [119]. Các nghiên cứu cho thấy bệnh nhiễm khuẩn ở trẻ 

em trước tuổi đi học là yếu tố chính dẫn đến tình trạng suy dinh dưỡng 

protein – năng lượng điều đó gây trở ngại cho quá trình chuyển hóa, hấp thu 

và dự trữ Vit.A. 

Theo ước tính của WHO, hàng năm trên thế giới có khoảng 3 triệu trẻ em 

bị khô mắt và có nguy cơ bị mù, khoảng 250 triệu trẻ em dưới 5 tuổi có nguy cơ 

bị thiếu Vit.A, từ 1,2-3 triệu trẻ em bị tử vong do bệnh, khoảng một nửa trong số 
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thiếu Vit.A và khô mắt thuộc vùng Đông Nam Á và Nam Á. Bệnh xảy ra chủ 

yếu trên trẻ nhỏ, với những biểu hiện khô mắt, có thể gây mù lòa, chậm phát 

triển thể lực, giảm khả năng miễn dịch, dễ bị mắc các bệnh nhiễm trùng và tăng 

nguy cơ tử vong. Đáng chú ý là bị mù do khô mắt, không thể khắc phục được 

bằng các can thiệp y tế, đứa trẻ sống sót bị tách khỏi cuộc sống bình thường, trở 

thành gánh nặng cho gia đình và xã hội [120], [121]. 

1.3. CÁC GIẢI PHÁP CẢI THIỆN TÌNH TRẠNG SẮT, VITAMIN A Ở BÀ 

MẸ VÀ TRẺ EM 

Theo khuyến cáo của WHO, đa dạng hoá bữa ăn được xem là một trong 

những chiến lược dài hạn, bền vững nhằm cải thiện tình trạng thiếu hụt các vi 

chất dinh dưỡng. Bổ sung viên sắt, viên đa vi chất là biện pháp cấp bách nhằm 

cải thiện nhanh tình trạng thiếu vi chất ở cộng đồng [122], [123]. Tăng cường vi 

chất dinh dưỡng vào thực phẩm là chiến lược có hiệu quả cao và an toàn.  

1.3.1. Giải pháp uống bổ sung  

Có nhiều nghiên cứu bổ sung vi chất dinh dưỡng đã được thực hiện trên 

PNCT [124]. Vi chất dinh dưỡng được bổ sung có thể là đơn chất, hai chất 

phối hợp hoặc đa vi chất, nghĩa là từ 3 chất trở lên. 

Can thiệp bổ sung đơn vi chất: Phân tích hệ thống 44 thử nghiệm trên 

43.274 phụ nữ để đánh giá hiệu quả của bổ sung sắt cho thấy, việc bổ sung sắt 

giúp giảm 70% trường hợp thiếu máu, và giảm 57% trường hợp thiếu sắt. 

Không thấy sự khác biệt rõ ràng giữa hai nhóm về tỷ lệ thiếu máu nặng ở quý 

thứ hai và quý thứ ba của thai kỳ, tỷ lệ nhiễm trùng khi có thai. Phụ nữ uống 

viên bổ sung viên sắt có nồng độ Hb cao hơn khi sinh cũng như giai đoạn sau 

sinh nhưng nồng độ Hb trên 13g/dL có nguy cơ tăng cao hơn so với nhóm 

không được bổ sung sắt [125].  

Nghiên cứu mù đôi, ngẫu nhiên, đối chứng của Zimmermann và CS năm 

2006, tại học sinh Ma-rốc: 1 nhóm được uống Vit.A (200.000 IU), nhóm chứng 

sử dụng giả dược. Nồng độ Hb, Vit.A, dự trữ sắt, Erythropoietin (EPO) được đo 



38 

tại các thời điểm ban đầu, 5 tháng và 10 tháng. Kết quả cho thấy bắt đầu can 

thiệp tỷ lệ thiếu máu là 54%, Vit.A trong máu thấp là 77%. Tại thời điểm 10 

tháng sau can thiệp, nồng độ Hb cũng tăng 7 g/L (p<0,02) và tỷ lệ thiếu máu 

giảm từ 54% xuống 38% (p<0,01); tăng thể tích trung bình hồng cầu (p<0,001), 

giảm sTfR (p<0,001), chứng tỏ cải thiện tình trạng sắt của cơ thể; làm giảm nồng 

độ ferritin (p<0,02), chứng minh sự huy động của sắt dự trữ tại gan tăng lên. Bổ 

sung Vit.A làm tăng nồng độ EPO (p<0,05). Từ đó các tác giả đã kết luận trẻ em 

thiếu Vit.A và sắt, bổ sung Vit.A có vai trò tăng huy động sắt dự trữ từ gan đến 

tuỷ xương để sinh tổng hợp hồng cầu, cơ chế này thông qua vai trò kích thích 

sản xuất EPO [126]. 

Bổ sung phối hợp hai loại vi chất sắt và Vit.A: Trên cơ sở các nghiên cứu 

chứng minh thiếu máu và thiếu Vit.A thường tồn tại song hành ở phụ nữ lứa tuổi 

sinh đẻ, đặc biệt là phụ nữ có thai và bà mẹ cho con bú. Nghiên cứu tại Ai cập 

(Hamdy 2013) còn cho thấy tình trạng thiếu Vit.A của phụ nữ trong thời gian có thai 

có liên quan tới tình trạng thiếu máu của mẹ và trẻ sau khi sinh [127], [126], [128]. 

Suharno 1993 đã chọn 305 phụ nữ từ 20 làng thuộc nông thôn phía tây 

Java, có thai 16 đến 24 tuần, với nồng độ Hb từ 8,0 và 10,9g/dl. Đối tượng 

nghiên cứu được chia 4 nhóm để nhận 1 trong 4 loại can thiệp hàng ngày như 

sau: Nhóm 1 nhận 2,4 mg retinol (retinyl palmitate = 8.000 IU Vit.A) là viên 

Vit.A và giả dược sắt; Nhóm thứ hai nhận được sắt (60mg ferrous sulfate) và giả 

dược Vit.A; Nhóm thứ 3 nhận cả Vit.A và sắt giống 2 nhóm trên. Nhóm 4: nhận 

được toàn bộ viên giả dược Vit.A và sắt. Sau 2 tháng can thiệp, nồng độ Hb tăng 

nhiều nhất ở nhóm kết hợp Vit.A và sắt (tăng 12,78g/L), sau đó đến nhóm bổ 

sung Fe đơn lẻ (+7,71g/L), nhómVit.A đơn lẻ (+ 3,61g/L). Gia tăng nồng độ 

Ferritin, sắt huyết thanh cũng được thấy ở những nhóm có Vit.A [129], [127]. 

Can thiệp bổ sung đa vi chất: Hầu hết các nghiên cứu thử nghiệm lâm 

sàng đánh giá hiệu quả của bổ sung đa vi chất (MMN) cho PNCT đều cho thấy bổ 

sung MMN có hiệu quả cải thiện tình trạng thiếu máu mẹ và các kết quả thai 

nghén. Tác giả Haider BA và Bhutta ZA đã phân tích có hệ thống 17 nghiên cứu 



39 

bổ sung vi chất dinh dưỡng trên PNCT từ cơ sở dữ liệu của Cochrane Database of 

System Reviews để so sánh hiệu quả của bổ sung MMN so với chỉ bổ sung sắt 

hoặc bổ sung sắt và acid folic [130]. Kết quả cho thấy ở nhóm PNCT bổ sung 

MMN, nguy cơ sinh non, CNSS thấp, nhỏ so với tuổi thai, thai chết lưu và sảy thai 

đều thấp hơn so với nhóm PNCT bổ sung sắt hoặc sắt folic. Như vậy việc bổ sung 

MMN khi có thai cho kết quả thai nghén tốt hơn so với chỉ bổ sung sắt hoặc sắt-

folic. Tác giả khuyến nghị nên thay bổ sung sắt-folic bằng bổ sung MMN cho 

PNCT để cải thiện kết quả có thai và từ đó cải thiện sức khoẻ của trẻ sau này. 

Tại Việt Nam, Nghiên cứu của tác giả Trương Hồng Sơn ở Việt Nam cho 

thấy bổ sung viên MMN dinh dưỡng cho PNCT tại Kom Tum và Lai Châu đã 

giúp cải thiện tình trạng thiếu máu, thiếu vi chất dinh dưỡng một cách rõ rệt ở 

PNCT, đồng thời cải thiện nồng độ Hb, ferritin, kẽm, retinol huyết thanh ở nhóm 

can thiệp so với nhóm đối chứng [131]. 

1.3.2. Giải pháp tăng cường sắt và vitamin A vào thực phẩm 

Một hướng mới trong can thiệp dựa vào thực phẩm là tăng cường vi chất 

dưới dạng tiêu hóa được vào thực phẩm. Nếu thực phẩm tăng cường vi chất được 

số đông đối tượng có nguy cơ thiếu vi chất cao sử dụng thì tăng cường vi chất 

vào thực phẩm sẽ là giải pháp có hiệu quả nhất. Nhiều quốc gia đã thực hiện 

thành công chương trình tăng cường sắt vào thực phẩm. Tăng cường sắt vào gạo 

ở Philippines; tăng cường sắt vào bột mì ở Chi Lê; Bổ sung sắt metallic (Thụy 

Điển, Anh và Mỹ) hoặc sắt fumarate (Venezuela) vào lúa mạch hoặc ngô được 

bảo quản trong thời gian dài. 70% gạo ở Mỹ đã được tự nguyện tăng cường theo 

tiêu chuẩn của Cơ quan quản lý thuốc và thực phẩm Hoa Kỳ (Food and Drug 

Administration - FDA). Bên cạnh bổ sung sắt vào gạo và bột mỳ còn có nhiều chất 

mang là gia vị như nước mắm, xì dầu, gia vị … cũng được chọn để tăng cường sắt 

[132],[127],[133]. Tăng cường Vit.A vào đường (Trung Mỹ), dầu ăn (Philippines, 

Indonesia), mỳ ăn liền, thức ăn nhanh (Thái Lan) [134], [115]. Ở Việt Nam, sắt 

được bổ sung vào nước mắm, bột mỳ; Vit.A vào hạt nêm, dầu ăn.  

Một tổng quan hệ thống trên 79 nghiên cứu về tác động của tăng cường vi 

chất vào thực phẩm với tình trạng vi chất của phụ nữ đã cho thấy tăng cường vi chất 

sắt dẫn đến một sự gia tăng đáng kể nồng độ ferritin huyết thanh và Hb trong máu 
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của phụ nữ trong độ tuổi sinh đẻ và phụ nữ có thai. Tăng cường folate cho phụ nữ 

tuổi sinh đẻ và phụ nữ có thai làm giảm đáng kể tỷ lệ mắc các dị tật bẩm sinh như 

thiếu một phần não, đốt sống cột sống và các khuyết tật ống thần kinh ở trẻ [135]. 

Nghiên cứu can thiệp cộng đồng có đối chứng của Mwanri và CS, năm 

2000 tại Tanzania về can thiệp bằng bổ sung trong một số khẩu phần (Vit.A đơn 

lẻ, sắt đơn lẻ, Vit.A + sắt, placobo) trong vòng 3 tháng. Tất cả các vi chất can 

thiệp được đưa vào khẩu phần ăn bổ sung là bánh ngô sản xuất tại địa phuơng. 

So sánh kết quả giữa các nhóm được bổ sung với nhóm chứng cho thấy, nhóm 

được bổ sung phối hợp Vit.A và sắt làm tăng nồng độ Hb, cân nặng, chiều cao 

tốt nhất; nhóm bổ sung Vit.A đơn lẻ cũng làm tăng nồng độ Hb, cân nặng và 

chiều cao so với nhóm chứng có ý nghĩa thống kê. Các tác giả kết luận rằng bổ 

sung Vit.A có vai trò quan trọng không những trong phòng chống thiếu Vit.A mà 

còn tác dụng chống thiếu máu, cải thiện tình trạng dinh dưỡng ở các nước đang 

phát triển [136]. 

Tại Việt Nam, Bộ y tế đã ban hành quy định bổ sung vi chất dinh dưỡng vào 

thực phẩm kèm theo quyết định số 6289/2003/QĐ-BYT ngày 09  tháng 12  năm 

2003. Cụ thể như sau: 

Bảng 1.5. Quy định hàm lượng vi chất bổ sung vào thực phẩm 

Thực phẩm Chất bổ sung 

Hàm lượng VCDD bổ sung 
(mg/100ml) 

Tối thiểu Tối đa 

Nước mắm 
- Natri sắt (III)EDTA, trihydrat. 

- Sắt Sulfat, Sắt fumarat 
30,0 50,0 

Bột mỳ 

Sắt sulfat (dạng khô) 27,80 51,60 

Kẽm oxyd 70,90 131,70 

Retinyl palmitat (250-sd) 1,33 4,80 

Cyanocobalamin 0,02 Không quy định 

Acid folic 2,04 8,16 
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Bổ sung sắt và vi chất vào thực phẩm dành cho trẻ nhỏ cũng đang là một 

hướng đi mới. Một chương trình thử nghiệm tăng cường thức ăn bổ sung giàu vi 

chất dinh dưỡng cho trẻ nhỏ đã được triển khai và kết quả là tỷ lệ thiếu máu của trẻ 

giảm 28,2%.   

Ngũ cốc là thực phẩm thay thế được sử dụng sớm nhất để chế biến thực 

phẩm do đó cần được bổ sung vi chất dinh dưỡng. Sữa công thức và các chế 

phẩm của sữa dành cho trẻ nhỏ đã được bổ sung đa vi chất trong đó có sắt. Hiện 

nay, các sản phẩm dinh dưỡng và bánh kẹo, nhiều loại đã được bổ sung vi chất 

dinh dưỡng và được nhiều người tiêu dùng sử dụng. 

1.3.3. Giải pháp can thiệp bằng bữa ăn 

Giải pháp cải thiện tình trạng thiếu vi chất dinh dưỡng dựa vào thực phẩm 

là giải pháp cơ bản, dài hạn và bền vững nhất. Giải pháp này tận dụng được 

nguồn thực phẩm giàu dinh dưỡng sẵn có, giá thành không cao. Tuy nhiên, cho 

đến nay chưa có nhiều nghiên cứu được triển khai do can thiệp bổ sung thực 

phẩm rất phức tạp và tốn kém. 

Nạn đói năm 1944-1945 tại Hà Lan được ví như một “thử nghiệm tự 

nhiên”. Với mức năng lượng tiêu thụ 400-800 kcal/ngày kéo dài trong 6 tháng 

cho mọi người bao gồm cả PNCT, nhiều hệ lụy đã được quan sát. Con của người 

mẹ chịu nạn đói ngay trước khi có thai có điểm nhận thức thấp khi trưởng thành 

[18]. Tăng nguy cơ mắc bệnh tim mạch cũng thấy ở những người đã trải qua nạn 

đói năm 1945 [17]. Tỷ lệ sảy thai, sinh non, chết chu sinh tăng lên ở những người 

bị nạn đói xảy ra vào quý thứ nhất của thai kỳ trong khi ở những người bị nạn đói 

xảy ra vào quý thứ 3 của thai kỳ, trẻ sinh ra có cân nặng thấp hơn và tỷ lệ chết 

trong 3 tháng đầu sau sinh cao hơn [137].  

Tăng cường thực phẩm giàu vi chất dinh dưỡng có thể là một giải pháp 

giúp giảm tình trạng sinh trẻ có cân nặng sơ sinh thấp ở phụ nữ suy dinh dưỡng ở 

vùng nông thôn. Nghiên cứu tại Ấn Độ cho thấy CNSS của trẻ ở hộ nghèo có 

liên quan đến mức tiêu thụ các thực phẩm giàu vi chất hơn là mức năng lượng và 

protein tiêu thụ [138]. So sánh giữa 2 nhóm, một nhóm bổ sung snack chứa rau 

có lá màu xanh, trái cây và sữa và một nhóm bổ sung snack ít vi chất dinh dưỡng 
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chế biến từ khoai tây và hành tây từ trước khi có thai cho đến khi sinh, mức khác 

biệt cân nặng giữa hai nhóm là 26g (p=0,22). Theo kết quả nghiên cứu khác ở 

Ấn Độ [139] trên phụ nữ suy dinh dưỡng có cùng cân nặng trước khi có thai, 

năng lượng tiêu thụ, hoạt động thể lực và mức tăng cân khi có thai cũng chỉ ra 

rằng cân nặng sơ sinh có liên quan chặt chẽ với mức tiêu thụ sữa, rau có lá màu 

xanh đậm và trái cây trong vòng 28 tuần của thời kỳ có thai. 

Hình 1.6 là khung lý thuyết thể hiện các yếu tố của mẹ có ảnh hưởng đến 

kết quả thai nghén cũng như các loại can thiệp dinh dưỡng và giai đoạn can thiệp 

tiềm năng có thể cải thiện kết quả thai nghén, Các can thiệp cần được thực hiện 

sớm, thậm chí từ khi chưa có thai để tích lũy các chất dinh dưỡng cho nhu cầu 

của người mẹ tăng lên khi có thai và nhu cầu ngày càng tăng nhanh của thai nhi. 

 

Hình 1.6. Khung lý thuyết các giai đoạn và can thiệp dinh dưỡng tiềm năng để 

cải thiện kết quả thai nghén (Nguồn: Janet C. King, 2016 [140], có điều chỉnh) 

(CNSS: cân nặng sơ sinh; TTDD: tình trạng dinh dưỡng; VCDD: vi chất dinh dưỡng) 

Các nghiên cứu thử nghiệm can thiệp có đối chứng đã được thực hiện để 

đánh giá hiệu quả của bổ sung vi chất dinh dưỡng trên PNCT. Việc bổ sung ít 

nhất là cải thiện tình trạng của loại vi chất được bổ sung và ít nhiều có tác động 
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đến kết quả thai nghén như: CNSS của trẻ, tỷ lệ sinh non, sảy thai, tình trạng nhẹ 

cân, thấp còi của trẻ sơ sinh. Mặc dù vai trò của các chất dinh dưỡng có trong 

thực phẩm là rất quan trọng khi có thai và đã được biết đến từ lâu, tuy nhiên số 

nghiên cứu thử nghiệm bổ sung thực phẩm hoặc dựa vào thực phẩm chưa nhiều và 

cho những kết quả trái chiều. Tóm lại, các kết quả và minh chứng của các nghiên 

cứu trong nước và ngoài nước cho thấy:  

Thiếu máu, thiếu Vit.A vẫn là vấn đề ý nghĩa sức khỏe cộng đồng quan 

trọng ở nhiều nước trên thế giới, trong đó có Việt Nam. 

Thiếu sắt, thiếu Vit.A phổ biến ở những vùng còn khó khăn về kinh tế, lạc 

hậu về văn hoá và kiến thức thực hành dinh dưỡng thấp. Hiểu biết của người mẹ 

về chăm sóc trẻ, chế biến thực phẩm, thực phẩm bổ sung chưa thật tốt; nhiều 

phong tục tập quán lạc hậu cũng ảnh hưởng lớn đến tiếp cận kiến thức mới.  

Những thực phẩm tăng cường vi chất có giá khá cao so với thu nhập của 

người dân tại các vùng khó khăn; việc tiếp cận và sử dụng được những thực 

phẩm này cho PNCT trong điều kiện hàng ngày bị hạn chế. Do vậy việc nghiên 

cứu đưa ra những thực phẩm bổ sung phù hợp với nhóm tuổi, tập quán vùng, với 

giá thành rẻ phù hợp với người dân … là vấn đề cần được các nhà hoạch định 

chính sách chú ý quan tâm. 

Thực phẩm tự nhiên giàu vi chất, an toàn, sẵn có và có vai trò quan trọng đặc 

biệt khi có thai. Người phụ nữ khi có thai đều được khuyến nghị phải tiêu thụ 

thêm năng lượng và các chất dinh dưỡng cho nhu cầu đang tăng lên của người mẹ 

và thai nhi cũng như là để dự trữ các chất dinh dưỡng cho trẻ bú sau này. Tuy 

nhiên, các nghiên cứu bổ sung bằng thực phẩm trên phụ nữ có thai chưa nhiều, 

đặc biệt là sử dụng thực phẩm sẵn có tại địa phương không qua chế biến công 

nghiệp. Vì vậy nghiên cứu sinh đã lựa chọn nghiên cứu đánh giá các chỉ số hóa 

sinh liên quan đến tình trạng dinh dưỡng sắt, Vit.A trong thử nghiệm có đối chứng 

bổ sung thực phẩm giàu vi chất dinh dưỡng cho phụ nữ từ trước khi có thai cho tới 

khi sinh con ở nông thôn Phú Thọ. Đề tài nghiên cứu được xây dựng với giả thiết: 

Tình trạng sắt và Vit.A của PNCT được bổ sung thực phẩm tốt hơn so với tình 

trạng dinh dưỡng sắt, Vit.A của PNCT không được bổ sung thực phẩm. 
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CHƯƠNG 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1.  Địa điểm và đối tượng nghiên cứu 

Địa điểm nghiên cứu: Nghiên cứu được thực hiện tại huyện Cẩm Khê, 

tỉnh Phú Thọ. Cẩm Khê là một huyện trung du, miền núi nằm dọc theo bờ hữu 

ngạn sông Thao, trải dài trên 30 km, bề ngang hơn 10 km, nằm ở Tây Bắc của 

tỉnh Phú Thọ, cách Hà Nội 120km về phía Đông Bắc. Cơ cấu kinh tế tại Cẩm 

Khê: nông lâm nghiệp chiếm 69%; công nghiệp - tiểu thủ công nghiệp chiếm 

15,7%; dịch vụ - thương mại chiếm 15,3%. Cẩm Khê có diện tích 234,5 km2 

với dân số gần 140.000 người, trong đó có hơn 13.000 trẻ dưới 5 tuổi và gần 

25.000 phụ nữ 15-49 tuổi.  

Huyện Cẩm Khê có 31 đơn vị hành chính gồm 1 thị trấn Sông Thao và 30 

xã. Dựa vào số đăng ký kết hôn trung bình hàng năm, tỷ lệ phụ nữ sinh con ngay 

trong năm đầu sau khi kết hôn qua thu thập số liệu từ Trung tâm Y tế huyện và 

trạm y tế các xã là 95%, để đảm bảo cỡ mẫu cần thiết, nghiên cứu đã được thực 

hiện tại 29 xã và thị trấn (trừ 2 xã Cát Trù và Yên Tập không đăng ký tham gia 

do dân số và tỷ lệ sinh thấp) trên địa bàn huyện Cẩm Khê, Phú Thọ. 

Đối tượng nghiên cứu: phụ nữ 18-30 tuổi mới kết hôn, dự định có thai ngay 

trong năm đầu, sống tại địa bàn 29 xã thuộc huyện Cẩm Khê, Phú Thọ. 

Tiêu chuẩn lựa chọn đối tượng nghiên cứu ban đầu:  

- Phụ nữ 18-30 tuổi. 

- Mới kết hôn chưa có thai và dự định có thai ngay sau khi kết hôn 

- Tình nguyện tham gia nghiên cứu. 

Tiêu chuẩn loại trừ đối tượng nghiên cứu ban đầu: 

- Phụ nữ hiện đang có thai hoặc đã sinh con. 

- Phụ nữ mắc bệnh thận, tim mạch, đái tháo đường, sốt rét, lao, HIV. Phụ 

nữ hút thuốc. 
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- Phụ nữ hiện có chồng đi làm xa trong thời gian dài hoặc không sống cùng 

với chồng. 

- Phụ nữ có dự định đi làm ăn xa nhà. 

2.2.  Phương pháp nghiên cứu 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Nghiên cứu gồm hai phần: 

* Phần 1: Nghiên cứu mô tả có phân tích nhằm đánh giá tình trạng dinh 

dưỡng sắt, Vit.A của phụ nữ trước khi có thai lần đầu. 

* Phần 2: Nghiên cứu can thiệp có đối chứng trên cộng đồng nhằm đánh giá 

hiệu quả của can thiệp bổ sung thực phẩm giàu dinh dưỡng cho phụ nữ trước và 

trong khi có thai tới tình trạng sắt, Vit.A. Trong nghiên cứu can thiệp, đối tượng 

nghiên cứu được chia ngẫu nhiên vào một trong ba nhóm: 

- Nhóm 1 can thiệp (CT1): Nhóm phụ nữ được bổ sung thực phẩm giàu 

dinh dưỡng từ khi đăng ký tham gia nghiên cứu cho đến khi sinh con. 

- Nhóm 2 can thiệp (CT2): Nhóm phụ nữ được bổ sung thực phẩm giàu 

dinh dưỡng từ khi có thai 16 tuần cho đến khi sinh con. 

- Nhóm 3 không can thiệp: Nhóm phụ nữ không được ăn thực phẩm bổ sung.  

Thành phần thực phẩm bổ sung: Thực phẩm sử dụng trong can thiệp là những 

thực phẩm tự nhiên, giàu sắt, kẽm, Vit.A, B12 và folate sẵn có tại địa phương bao 

gồm thịt lợn nạc, thịt lợn ba chỉ, gan lợn, tiết lợn, trứng vịt lộn và rau có lá màu 

xanh thẫm theo mùa. Sử dụng phần mềm NutriSurvey và Bảng thành phần thực 

phẩm Việt Nam [141] để tính toán và xây dựng giá trị dinh dưỡng của 10 thực 

đơn quay vòng (xem Phụ lục 1). Khẩu phần bổ sung hàng ngày đều có 1-2 loại 

thực phẩm nguồn động vật và 1 loại rau có lá màu xanh thẫm. Các thực phẩm 

được phối hợp để đảm bảo thành phần các chất dinh dưỡng như sắt, kẽm, Vit.A, 

VitB12 và folate đạt ít nhất 50% so với nhu cầu khuyến nghị cho phụ nữ có thai 

Việt Nam, năng lượng tổng số của mỗi xuất ăn bổ sung hàng ngày không vượt 
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quá 200 kcal để tránh ảnh hưởng đến bữa ăn chính tại nhà của đối tượng 

nghiên cứu trong nhóm can thiệp.  

Ngoài tính toán theo Bảng thành phần thức ăn Việt Nam, nghiên cứu đã 

lấy mẫu thực phẩm bổ sung đã chế biến để phân tích thành phần các chất sinh 

năng lượng và hàm lượng các vi chất như sắt, kẽm, vitamin A, vitamin B12 và 

folate. Kết quả thành phần dinh dưỡng thực tế có trong khẩu phần cung cấp cho 

đối tượng nghiên cứu được nêu trong Bảng 2.1. 

      Bảng 2.1. Thành phần dinh dưỡng của khẩu phần bổ sung 

Chất dinh dưỡng Hàm lượng 

Năng lượng (kcal) 

Sắt (mg) 

Kẽm (mg) 

Vit.A (µg RAEa) 

Vitamin B12 (µg) 

Folate (µg) 

193 

15,5 

5,2 

1.541 

7,6 

407 

a: RAE - Retinol Activity Equivalent. 

Các loại thực phẩm được chế biến hàng ngày theo đúng thực đơn và trọng 

lượng quy định (Phụ lục 2). Đối tượng nghiên cứu được ăn thực phẩm bổ sung hàng 

ngày trừ ngày thứ bảy, chủ nhật và các ngày lễ tết.  

2.2.2. Cỡ mẫu và cách chọn mẫu 

2.2.2.1. Cỡ mẫu nghiên cứu 

* Nghiên cứu mô tả đánh giá tình trạng sắt, Vit.A của phụ nữ trước khi có thai. 

Áp dụng công thức tính cỡ mô tả cắt ngang 

� = �
���

∝

�
�

� [�(1 �)]

��
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Trong đó:  

- Với độ tin cậy 95% ta có �(��
�

�
)=1,96 với α=0,05 

- p là tỷ lệ thiếu máu hoặc tỷ lệ Vit.A thấp của phụ nữ tuổi sinh đẻ tại 

cộng đồng dựa vào nghiên cứu trước. Tỷ lệ thiếu máu được dựa vào 

kết quả tổng điều tra quốc gia năm 2010 do Viện Dinh dưỡng triển 

khai, p=28,8% [61], tỷ lệ Vit.A thấp dựa vào kết quả nghiên cứu của 

tác giả Trương Hồng Sơn năm 2012, p = 23,6% [131]. 

- Δ là khoảng sai lệch mong muốn giữa tỷ lệ thu được từ mẫu (p) và tỷ 

lệ của quần thể, ước tính Δ=0.045.  

Cỡ mẫu cần có là tổng số mẫu tính được theo công thức cộng thêm ước tính 

7% bỏ cuộc.  

Dựa vào tỷ lệ thiếu máu và tỷ lệ Vit.A thấp từ các nghiên cứu trước, thay 

vào công thức để tính cỡ mẫu được trình bày trong bảng 2.2. 

Bảng 2.2: Bảng tổng hợp tính cỡ mẫu cho nghiên cứu mô tả tình trạng sắt và 

vitamin A của phụ nữ trước khi có thai 

 

Chỉ số p 
Nguồn số liệu 

tham khảo 
d n 

Cỡ mẫu= n + 

7% bỏ cuộc 

Vit.A thấp 0,236 
T.H.Sơn, 2012 

[131] 
0.045 342 366 

Thiếu máu 0,288 
Viện Dinh 

dưỡng, 2010 [61] 
0,045 389 416 

 

Như vậy cỡ mẫu cần cho nghiên cứu mô tả là 416 phụ nữ. Thực tế đã thu 

thập được số liệu của 411 phụ nữ. 
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* Cỡ mẫu cho nghiên cứu can thiệp 

Áp dụng công thức tính cỡ mẫu so sánh sự khác biệt giữa hai nhóm trong 

nghiên cứu có đánh giá nhiều lần theo thời gian [142]. 

� =
2��∝ + ���

�
(1 + (� 1)�)

� [(�� 	��)/�]�
 

Trong đó: 

- n: số phụ nữ trong một nhóm nghiên cứu 

- α: Xác suất mắc phải sai lầm loại 1 

- β: Xác suất mắc phải sai lầm loại 2 

- n*: là số thời điểm đánh giá; n* = 3 

- �:	là	tương	quan	giả	định	giữa	các	lần	đo	lặp	lại; ước tính � =	0,87 

- σ: phương sai giả định chung giữa hai nhóm dựa vào nghiên cứu trước 

- (�� 	 ��):	là	kỳ	vọng	sự	khác	biệt	trung	bình	giữa	hai	nhóm 

Với độ tin cậy 95% và lực mẫu là 0,80 thì ��=1.96 và ��= 0,84 

Thay các giá trị vào công thức, cỡ mẫu tính toán được trình bày trong bảng 2.3. 

Bảng 2.3. Bảng tổng hợp tính cỡ mẫu cho nghiên cứu can thiệp 

Chỉ số 1 - 2  
Nguốn số liệu tham 

khảo 
n 

n + 

(20%)n 

Tổng mẫu 

của 3 

nhóm 

Ferritin 7,5 15 T.H.Sơn, 2012 [131] 57 69 207 

Sắt trong cơ 

thể 
0,33 0,6 Andrew, 2011 [19] 47 57 171 

Vit.A huyết 

thanh 
0,04 0,07 T.H.Sơn, 2012 [131] 44 53 159 
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Như vậy, để có thể phát hiện được mức khác biệt ở độ tin cậy 95% về nồng độ 

ferritin, hàm lượng sắt theo trọng lượng cơ thể và retinol huyết thanh, mỗi nhóm 

cần 57 phụ nữ. Để đảm bảo đủ đối tượng sau khi kết thúc nghiên cứu, đã cộng 20% 

phụ nữ có thể bỏ cuộc. Do đó, cỡ mẫu nghiên cứu cần có 69 phụ nữ trong một 

nhóm. Vậy tổng số phụ nữ tham gia nghiên cứu can thiệp là 69 x 3 = 207 phụ nữ. 

Đề tài đã thực hiện được trên 207 phụ nữ đến khi xử lý số liệu còn 182 phụ nữ 

trong đó nhóm CT1 còn 61 phụ nữ, nhóm CT2 còn 60 phụ nữ và nhóm chứng 

còn 61 phụ nữ.  

* Cỡ mẫu đánh giá sự thay đổi nồng độ hepcidin giữa 2 nhóm nghiên cứu 

gồm: nhóm can thiệp từ trước khi có thai và nhóm không can thiệp. 

Áp dụng công thức tính cỡ mẫu so sánh sự khác biệt giữa hai nhóm trong 

nghiên cứu có đánh giá nhiều lần theo thời gian [142]. 

� =
2��∝ + ���

�
(1 + (� 1)�)

� [(�� 	��)/�]�
 

Trong đó: 

- n: số phụ nữ trong một nhóm nghiên cứu 

- α: Xác suất mắc phải sai lầm loại 1 

- β: Xác suất mắc phải sai lầm loại 2 

- n*: là số thời điểm đánh giá; n* = 3 

- �:	là	tương	quan	giả	định	giữa	các	lần	đo	lặp	lại; ước tính � =	0,87 

- σ: là phương sai giả định chung giữa hai nhóm, σ = 5,5 dựa vào nghiên 

cứu trước [143]. 

- (�� 	 ��):	là kỳ vọng sự khác biệt trung  bình giữa 2 nhóm, (�� 	��)= 4 

Với độ tin cậy 95% và lực mẫu là 0,80 thì ��=1.96 và ��= 0,84 

Thay số vào công thức tính được n=27. Thực tế, đề tài đã chọn 30 phụ nữ 

cho mỗi nhóm, tổng số mẫu cho 2 nhóm là 60 phụ nữ. 
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2.2.2.2. Cách chọn mẫu 

Nghiên cứu chọn chủ đích các xã thuộc huyện Cẩm Khê tỉnh Phú Thọ để 

triển khai.  

 Quá trình chọn mẫu tham gia nghiên cứu được thực hiện theo 3 bước sau: 

1. Trưởng Trạm y tế, Chủ tịch Hội Phụ nữ xã tiếp xúc với toàn bộ phụ nữ 18-

30 tuổi mới đăng ký kết hôn tại 29 xã. Sau khi giải thích về nghiên cứu, 

các phụ nữ có nguyện vọng được mời tham gia điều tra sàng lọc tại trạm y 

tế xã. 

2. Phụ nữ được phỏng vấn, khám sàng lọc và lấy nước tiểu để chẩn đoán xác 

định có thai tại trạm y tế xã (phụ lục 3). Phụ nữ đáp ứng được các yêu cầu 

của nghiên cứu được mời ký thoả thuận tham gia nghiên cứu. Phụ nữ đọc 

và tự nguyện ký vào bản thỏa thuận tham gia nghiên cứu (phụ lục 5). 

3. Bảng chia ngẫu nhiên đối tượng nghiên cứu vào 3 nhóm được xây dựng từ 

trước khi triển khai nghiên cứu. Bảng phân nhóm ngẫu nhiên được thiết kế 

bởi phần mềm excel, dựa trên số xã tham gia nghiên cứu và dựa trên trình 

tự phụ nữ tham gia nghiên cứu. Phụ nữ đủ điều kiện tham gia nghiên cứu 

theo bảng tính ngẫu nhiên được chia vào một trong ba nhóm nghiên cứu: 

nhóm can thiệp 1 (CT1) được bổ sung thực phẩm từ khi bắt đầu tham gia 

đến khi sinh con; nhóm can thiệp 2 (CT2) được bổ sung thực phẩm từ khi 

thai được 16 tuần cho đến khi sinh con; và nhóm chứng: không được bổ 

sung thực phẩm. 

Quá trình chọn mẫu được thể hiện trong sơ đồ nghiên cứu (hình 2.1). 
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Hình 2.1. Sơ đồ nghiên cứu                                                                                                 
(Nghiên cứu: NC; cân đo nhân trắc: cân đo NT; hỏi ghi khẩu phần: hỏi ghi KP) 
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Nghiên cứu bắt đầu nhận phụ nữ tham gia trong khoảng thời gian từ 9/2011 

đến 3/2014, thời gian bắt đầu tham gia của các đối tượng là khác nhau, kết thúc 

thu thập mẫu trên thực địa vào tháng 2 năm 2015, thời gian kết thúc phân tích số 

liệu vào tháng 6 năm 2017. Chọn phụ nữ tham gia vào nghiên cứu theo 2 phần 

như sau: 

1. Lấy được 411 phụ nữ tham gia vào nghiên cứu đánh giá tình trạng sắt, 

thiếu máu và tình trạng Vit.A ở thời điểm ban đầu trước khi có thai. 

2. Lấy cho đến khi đủ 69 phụ nữ đầu tiên thuộc nhóm CT1; 69 phụ nữ đầu 

tiên thuộc nhóm CT2 và 69 phụ nữ đầu tiên thuộc nhóm chứng vào 

nghiên cứu đánh giá hiệu quả can thiệp bổ sung thực phẩm trước và trong 

khi có thai tới các chỉ số hóa sinh liên quan đến tình trạng sắt và Vit.A. 

* Lý do bỏ cuộc của các đối tượng tham gia nghiên cứu can thiệp cụ thể 

như sau: 

- Nhóm CT1 có 8 phụ nữ bỏ cuộc: 3 phụ nữ đi làm xa + 2 phụ nữ bỏ ăn 

+ 1 phụ nữ bị sẩy thai + 2 phụ nữ có nguyên nhân khác 

- Nhóm CT2 có 9 phụ nữ bỏ cuộc: 3 phụ nữ đi làm xa + 2 phụ nữ bị sẩy 

thai + 4 phụ nữ có nguyên nhân khác. 

- Nhóm chứng có 8 phụ nữ bỏ cuộc: 4 phụ nữ đi làm xa + 2 phụ nữ bị 

sẩy thai + 2 phụ nữ có nguyên nhân khác. 

* Sau khi đã phân tích các chỉ số hóa sinh, chọn 30 phụ nữ trong nhóm CT1 và 

nhóm chứng để phân tích chỉ số hepcidin tại 3 thời điểm T0; T16 và T32 với tiêu 

chuẩn sau: 

- Phụ nữ tham dự đủ tất cả các đợt lấy mẫu ở 3 thời điểm T0; T16 và T32. 

- Không bị nhiễm trùng ở thời điểm T0  

2.2.3. Tổ chức nghiên cứu can thiệp 

2.2.3.1. Thực phẩm bổ sung cho đối tượng nghiên cứu thuộc nhóm can thiệp 

Thực phẩm sử dụng trong can thiệp: Thịt lợn nạc, thịt lợn ba chỉ, gan 

lợn, tiết lợn, trứng vịt lộn và rau có lá màu xanh thẫm theo mùa (rau muống, 
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rau cải, rau cải cúc, rau giền, rau mồng tơi) được sử dụng để xây dựng thực đơn 

ăn bổ sung. Sử dụng phần mềm NutriSurvey và Bảng thành phần thực phẩm 

Việt Nam [141] để tính toán và xây dựng 10 thực đơn quay vòng (Phụ lục 2). 

Thực đơn hàng ngày đều có 1-2 loại thực phẩm nguồn động vật và 1 loại rau có 

lá màu xanh thẫm. Năng lượng tổng số của mỗi xuất ăn bổ sung hàng ngày 

không vượt quá 200 kcal, thành phần các chất dinh dưỡng như sắt, kẽm, Vit.A, 

VitB12 và folate đạt ít nhất 50% so với nhu cầu khuyến nghị cho phụ nữ có thai 

Việt Nam.  

2.2.3.2. Thời gian bổ sung 

Các phụ nữ tham gia nghiên cứu được ăn khẩu phần bổ sung 5 ngày/tuần 

trong suốt thời gian tham gia nghiên cứu. Khoảng thời gian bổ sung và số lần 

được bổ sung của mỗi phụ nữ thể hiện ở bảng 2.4. 

Bảng 2.4. Thời gian bổ sung và số lần bổ sung trên mỗi phụ nữ 

 

Nhóm 

Thời gian được bổ sung (tháng) Số lần được bổ sung* 

Trước 

khi có 

thai** 

Có 

thai -

thai 16 

tuần 

Thai 16 

tuần -

sinh con 

Tổng 
số 

Trước 

khi có 

thai 

Có 

thai -

thai 16 

tuần 

Thai 16 

tuần -

sinh con 

Tổng 

số 

CT 1 2,5 3,5 5,5 11,5 50 70 110 230 

CT 2 0 0 5,5 5,5 0 0 110 110 

Chứng 0 0 0 0 0 0 0 0 

*:  Số khẩu phần bổ sung cung  cấp cho mỗi phụ nữ. 
**:  Khoảng thời gian giữa kết hôn và sinh con đầu lòng  

Chế biến thực phẩm bổ sung: Nghiên cứu xây dựng 3 điểm nấu tại xã 

Ngô Xá (chế biến thực phẩm bổ sung cho đối tượng nghiên cứu tại 11 xã ở 

thượng huyện), xã Sơn Tình (chế biến thực phẩm cho đối tượng nghiên cứu tại 9 
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xã ở trung huyện) và xã Văn Khúc (chế biến thực phẩm cho đối tượng nghiên 

cứu tại 9 xã ở hạ huyện). Thực phẩm được chế biến hàng ngày, giống nhau ở cả 

ba bếp nấu, theo đúng thực đơn và trọng lượng đã được xây dựng theo 10 thực 

đơn quay vòng. Hàng ngày, người chế biến mua thực phẩm tươi sống, rõ nguồn 

gốc theo thực đơn, chế biến theo đúng hướng dẫn, chia theo định mức thành các 

xuất ăn bổ sung. Các thực phẩm được chế biến riêng, không cho thêm bất cứ loại 

dầu mỡ hoặc gia vị nào khi chế biến. Việc nấu và chia thực phẩm được thực hiện 

xong lúc 8h30’ hàng ngày để người tổ chức ăn đến lấy và mang về điểm ăn tại xã 

do mình phụ trách.   

Tính chấp nhận với thực phẩm bổ sung: Việc chế biến thực phẩm và đánh 

giá tính chấp nhận đối với các thực phẩm bổ sung đã được thực hiện trong 

nghiên cứu thử nghiệm [144]. Các đối tượng nghiên cứu đánh giá loại thực phẩm 

sử dụng và cách chế biến chấp nhận được, chấm với nước mắm là phù hợp.   

 Thời gian ăn thực phẩm bổ sung: Thời gian ăn từ 9h00 đến 9h30’ sáng, 5 

ngày/tuần từ thứ Hai đến thứ Sáu, trừ các ngày thứ Bẩy, Chủ nhật và các ngày lễ 

tết theo quy định của Nhà nước. 

Địa điểm ăn: Mỗi xã có một điểm ăn tập trung, điểm ăn có thể là trạm y tế 

xã hoặc nhà văn hóa thôn phụ thuộc vào số đối tượng nghiên cứu ăn và khoảng 

cách từ nhà đối tượng nghiên cứu đến điểm ăn. Nghiên cứu có 29 điểm ăn tại 29 

xã. Mỗi xã có 1 người tổ chức ăn. Người tổ chức ăn nhận thực phẩm tại các bếp 

nấu, mang đến điểm ăn do mình phụ trách, tổ chức cho các đối tượng nghiên cứu 

ăn, cân lượng thực phẩm đối tượng nghiên cứu không ăn hết và ghi sổ theo dõi 

lượng thực phẩm thực tế được đối tượng nghiên cứu tiêu thụ. Các đối tượng 

nghiên cứu ăn thực phẩm bổ sung cùng với nước mắm để chấm. Không ăn tại nhà 

đối tượng nghiên cứu. Các điểm chế biến thực phẩm và điểm tổ chức ăn được thể 

hiện trong Hình 2.2. 
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Hình 2.2. Địa điểm chế biến và tổ chức ăn thực phẩm bổ sung 

Loại bỏ đối tượng nghiên cứu: Đối tượng nghiên cứu không đến ăn trong 

vòng 10 ngày liên tiếp hoặc thời gian ăn kéo dài quá 1 năm mà vẫn chưa có thai 

bị loại khỏi nghiên cứu. 

2.2.3.3. Tổ chức, quản lý và giám sát nghiên cứu can thiệp 

Nghiên cứu được thực hiện tại 29 xã tại huyện Cẩm Khê, tỉnh Phú Thọ. 

Trưởng trạm y tế là người chịu trách nhiệm chính tại mỗi xã, quản lý các thông tin 

về số đối tượng nghiên cứu tham gia tại xã, số đối tượng nghiên cứu mới tham gia 

trong tuần, thường xuyên cập nhật thông tin về đối tượng nghiên cứu với cán bộ 

quản lý nghiên cứu trên toàn huyện. Sơ đồ tổ chức và quản lý nghiên cứu được trình 

bày trong hình 2.3. 
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Hình 2.3. Sơ đồ tổ chức và quản lý nghiên cứu 

Trong thời gian triển khai, nghiên cứu luôn có 01 cán bộ quản lý tại thực 

địa, 01 cán bộ chuyên kiểm tra chất lượng, 01 cán bộ chuyên kiểm tra việc tổ 

chức ăn, 02 cán bộ chuyên cân đo nhân trắc, 02 cán bộ chuyên điều tra khẩu 

phần và 02 cán bộ chuyên lấy máu. Các cán bộ tại thực địa được tập huấn, kiểm 

tra và đánh giá trước khi tham gia nghiên cứu và thường xuyên được kiểm tra 

trong quá trình triển khai. Nghiên cứu sinh và nhóm cán bộ tham gia nghiên cứu 

tại trung ương dưới sự hỗ trợ của các chuyên gia, trực tiếp quản lý việc triển khai 

nghiên cứu từ tập huấn kỹ thuật, xây dựng lịch tuần, điều tra sàng lọc, tổ chức ăn 

đến giám sát triển khai, thu thập số liệu định kỳ, nhập, quản lý và làm sạch số 

liệu. Việc theo dõi, kiểm tra chất lượng được thực hiện theo các mẫu biểu đã 

được thiết kế sẵn (phụ lục 4; 7; 11; 12; 13; 14; 15). 
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2.3.  Phương pháp và công cụ thu thập số liệu 

2.3.1. Thời điểm thu thập số liệu 

Các thông tin và số liệu của phụ nữ tham gia được thu thập vào 3 thời điểm 

là ban đầu (T0), thai 16 tuần (T16) và thai 32 tuần (T32). Các số liệu và thời điểm 

thu thập được thể hiện trong bảng 2.5.  

Bảng 2.5. Thời điểm và các số liệu cần thu thập 

Số liệu thu thập Ban đầu Thai 16 tuần Thai 32 tuần 

Thông tin chung  x   

Theo dõi có thai: kiểm tra bảng theo dõi hàng tháng cho đến khi phát hiện có 
thai 

Nhân trắc  x x x 

Lấy máu xét nghiệm  x x x 

Khẩu phần ăn  x x x 

 

Giới hạn thời gian thu thập số liệu được quy định trong Bảng 2.6. 

Bảng 2.6. Quy định khoảng thời gian thu thập số liệu 

Loại số liệu / mẫu thu thập Thời gian quy định 

Thông tin chung Ngày đầu tham gia (D0) 

Nhân trắc ban đầu D0 

Mẫu máu ban đầu (T0) D0 + 5 ngày 

Khẩu phần 2 ngày không liên tiếp ban đầu D0 + 1 tuần 

Nhân trắc, mẫu máu, khẩu phần thai 16 tuần  16 tuần ± 1 tuần 

Nhân trắc, mẫu máu, khẩu phần thai 32 tuần 32 tuần ± 1 tuần 
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2.3.2. Phương pháp thu thập số liệu 

Phỏng vấn 

Sử dụng bộ câu hỏi đã được thiết kế và thử nghiệm trước khi triển khai để 

thu thập các thông tin chung của đối tượng nghiên cứu (phụ lục 3). Sử dụng mẫu 

phiếu tự điền để đối tượng nghiên cứu tự theo dõi chu kỳ kinh nguyệt hàng tháng 

cho đến khi có thai (phụ lục 8). 

Cân đo nhân trắc 

Tại mỗi thời điểm thu thập số liệu theo quy định, mỗi đối tượng nghiên 

cứu tham gia được cân đo các chỉ số nhân trắc tại trạm y tế. Cân đo nhân trắc do 

các cán bộ của nghiên cứu thực hiện theo kỹ thuật được hướng dẫn [145]. Sử 

dụng mẫu biểu đã được thiết kế sẵn để ghi lại kết quả cân đo (phụ lục 6). Dụng 

cụ thu thập các số đo nhân trắc cụ thể như sau: 

- Sử dụng cân kỹ thuật số HealthOMeter 349 KLX với độ chính xác 0,1 

kg để đo cân nặng.  

- Chiều cao được đo bằng thước đo chiều cao đứng Microtoise 04-116 

(Stanley Black & Decker, New Britain) với độ chính xác 0,1 cm.  

Điều tra khẩu phần 

Sử dụng kỹ thuật hỏi ghi khẩu phần ăn 24 giờ qua trong 2 ngày không liên 

tiếp tại 3 thời điểm [145, 146]: khi bắt đầu tham gia (T0), tuần thứ 16 (T16) và tuần 

thứ 32 (T32) của thai kỳ. Việc hỏi ghi khẩu phần do các cán bộ điều tra có kinh 

nghiệm, được tập huấn và định kỳ tập huấn nhắc lại và được thực hiện tại hộ gia 

đình. Kết quả phỏng vấn được ghi lại vào phiếu đã được thiết kế sẵn (phụ lục 9). Sử 

dụng cân thực phẩm (Laica KS1016E; Laica SpA) với độ chính xác 1g cân lại tất cả 

các loại thực phẩm còn lại của ngày hôm trước, sử dụng quyển ảnh có các hình vẽ 

bằng kích thước thực tế của các dụng cụ dùng để ăn và các món ăn thường gặp để 

giúp đối tượng nghiên cứu nhớ lại chính xác lượng thực phẩm đã được tiêu thụ 

trong ngày hôm trước.  
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Kết quả phân tích so sánh khẩu phần ăn của các nhóm nghiên cứu ở giai 

đoạn thai 16 tuần và khi thai 32 tuần được trình bày trong phụ lục 1. 

Thu thập mẫu máu làm xét nghiệm  

Tại các thời điểm thu thập mẫu máu: T0; T16 và T32, đối tượng nghiên 

cứu được lấy máu tĩnh mạch vào buổi sáng khi đói tại trạm y tế. Việc lấy máu 

do các kỹ thuật viên có kinh nghiệm thực hiện. Sử dụng bộ dụng cụ chuyên 

dụng để lấy máu gồm: kim bướm, khớp nối và các ống hút chân không. Máu 

tĩnh mạch được lấy cho vào các ống chứa EDTA (2ml) để làm xét nghiệm Hb, 

ống không chứa chất chống đông (6ml) để tách lấy huyết thanh và ống chứa 

Heparin (6ml) để tách lấy huyết tương. Toàn bộ mẫu máu thu thập được bảo 

quản lạnh; tránh ánh sáng và vận chuyển về phòng thí nghiệm (PTN) của 

nghiên cứu được đặt tại trung tâm y tế huyện Cẩm Khê trong vòng 1 giờ. Mẫu 

máu toàn phần được sử dụng để đo Hb bằng máy xét nghiệm huyết học bán tự 

động Drew3 (DREW Scientific, Dallas, Texas, United States). Ống máu còn 

lại được ly tâm bằng máy ly tâm MIKRO 220R (Hettech – MIKRO 220R, 

Germany) với tốc độ 3000 vòng/phút trong 15 phút ở 250C, hút lấy huyết 

thanh và huyết tương, chia vào các ống lưu mẫu. Riêng mẫu làm Vit.A được 

lưu trong ống chuyên dụng màu nâu để tránh ánh sáng. Thông tin thu thập 

mẫu máu được điền đầy đủ vào biểu mẫu đã thiết kế sẵn (phụ lục 10). Mẫu 

được bảo quản -200C trong vòng 2 tuần tại phòng thí nghiệm (PTN) ở thực 

địa. Sau 2 tuần, mẫu được vận chuyển bằng đá khô về Viện Dinh dưỡng và 

bảo quản ở -800C cho đến khi phân tích. 

Các xét nghiệm được phân tích ở Bệnh viện Bạch Mai: Trước một ngày 

phân tích, mẫu được vận chuyển bằng đá khô từ viện Dinh dưỡng sang bệnh 

viện Bạch Mai, sau đó mẫu được cho vào tủ mát, giã đông từ từ để ngày hôm 

sau phân tích. Các xét nghiệm không phân tích tại Việt Nam, mẫu được bảo 

quản bằng đá khô cùng với đá gieo trong thùng xốp chuyên dụng và được vận 

chuyển bằng đường hàng không.  
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Sơ đồ thu thập mẫu máu, bảo quản mẫu phân tích các chỉ số hóa sinh 

được trình bày trong hình 2.4. 

 

 

 
Hình 2.4. Sơ đồ thu thập mẫu máu và các chỉ số xét nghiệm 

(Bệnh viện Bạch Mai: BV. Bạch Mai) 
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Các chỉ số, phương pháp xét nghiệm và nơi tiến hành xét nghiệm được thể 

hiện trong bảng 2.7. 

Bảng 2.7. Các chỉ số xét nghiệm và phương pháp thực hiện 

Chỉ số Loại mẫu Phương pháp Nơi tiến hành 

Ferritin Huyết thanh Miễn dịch đo độ đục Bệnh viện Bạch Mai 

sTfR Huyết thanh Miễn dịch đo độ đục Bệnh viện Bạch Mai 

Hepcidin Huyết thanh ELISA Viện Dinh dưỡng 

Sắt Huyết tương ICP-MS 

Viện nghiên cứu, 

bệnh viện nhi 

Oakland, Hoa kỳ 

Hb Máu toàn phần Cyanmethemoglobin Tại thực địa 

Vit.A Huyết thanh LC-MS Bevital, Na Uy 

Retinol Biding 

Protein (RBP) 
Huyết thanh ELISA Viện Dinh Dưỡng 

C-reactive protein Huyết thanh Miễn dịch đo độ đục Bệnh viện Bạch Mai 

α-1-acid-

glycoprotein 
Huyết thanh ELISA Viện Dinh Dưỡng 

2.4.  Các biến số, chỉ số nghiên cứu và tiêu chuẩn đánh giá 

2.4.1. Tình trạng dinh dưỡng 

Tình trạng dinh dưỡng của phụ nữ trước khi có thai được đánh giá dựa vào 

chỉ số khối cơ thể BMI (kg/m2) với các điểm ngưỡng như sau: 

- Thiếu năng lượng trường diễn (CED) :  BMI < 18,5 

- Bình thường     : 18,5 ≤ BMI ≤ 24,9  

- Thừa cân     : BMI > 25,0 
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 Tính chỉ số khối cơ thể (BMI - Body Mass Index): 

BMI =
�â�	�ặ��	(��)

� �ề�	����(�)
 

2.4.2. Đánh giá tình trạng sắt và thiếu máu 

 Thiếu máu khi Hb < 12 g/dL ở phụ nữ không có thai và Hb < 11 g/dL ở 

phụ nữ có thai [44, 145]. 

 Đánh giá tình trạng thiếu sắt khi đối tượng nghiên cứu không bị nhiễm trùng 

(CRP < 5mg/L và AGP < 1 g/L) [145, 147]. Các tiêu chuẩn đánh giá tình 

trạng thiếu sắt được trình bày trong bảng 2.8. 

Bảng 2.8. Tiêu chuẩn đánh giá tình trạng thiếu sắt 

 
Ferritin 
(µg /L) 

sTfR 
(mg/L) 

BI 
(mg/kg) 

Thiếu sắt dự trữ (giảm dự trữ sắt) [58, 145] < 20 > 4,4 - 

Thiếu sắt tạo hồng cầu (thiếu sắt vận 

chuyển) [145] 
< 12 > 8,5 - 

Thiếu sắt trong mô cơ thể (Body Iron: BI) 

[48, 147] 
- - < 0 

 

 Công thức tính BI dựa trên tỷ số giữa sTfR và ferritin như sau [48]. 

��	(mg/kg) = 
�[���(��� �������⁄ )��,����]

�,����
 

 Thiếu máu thiếu sắt (Iron Deficiency Anemia: IDA) khi đối tượng nghiên 

cứu đồng thời có thiếu máu và thiếu sắt [145]. 

2.4.3. Đánh giá tình trạng Vit.A 

 Vit.A thấp khi nồng độ Vit.A trong huyết thanh < 1,05 (µmol/L) [148]. 

 Thiếu Vit.A khi nồng độ Vit.A huyết thanh < 0,7 (µmol/L) hoặc nồng độ 

RBP < 0,7 (µmol/L) [149]. 
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2.4.4. Đánh giá tình trạng nhiễm trùng 

 Nhiễm trùng khi nồng độ CRP > 5,0 (mg/L) hoặc AGP > 1,0 (g/L) [145, 147]. 

2.5.  Phương pháp định lượng các chỉ số hóa sinh 

2.5.1. Định lượng ferritin trong huyết thanh 

Định lượng Ferritin bằng phương pháp miễn dịch đo độ đục. Xét nghiệm được 

tiến hành tự động trên máy Cobas C501 tại khoa hóa sinh bệnh viện Bạch Mai.  

Mẫu dùng phân tích là huyết thanh. 

Nguyên lý:  Ferritin được định lượng dựa trên nguyên tắc phản ứng ngưng 

kết miễn dịch. Mẫu sau khi đã được bổ sung dung dịch đệm TRIS (0,18 mol/L 

Tris (hydroxymethyl) –aminomethane; pH:8,2; NaCl: 100 mmol/L và chất bảo 

quản), bổ sung thêm hạt latex có bao phủ kháng thể kháng ferritin (có nguồn gốc 

từ thỏ). Các kháng thể kháng ferritin phản ứng với kháng nguyên (ferritin) trong 

mẫu để tạo thành phức hợp kháng nguyên kháng thể khiến dung dịch có độ đục. 

Sau khi phản ứng ngưng kết, mẫu đươc đo tự động trên máy Cobas 501. Độ hấp 

thụ quang tỷ lệ thuận với nồng độ ferritin có trong mẫu thử.  

Sử dụng chất chuẩn gồm 6 nồng độ để xây dựng đường cong tiêu chuẩn. 

Chất kiểm tra gồm 2 mức được sử dụng trước mỗi lần đo mẫu và được đặt kèm 

cùng với mẫu trong quá trình phân tích. 

Ngưỡng đo của máy đạt được từ 5-400 ng/mL. Độ nhạy < 5 ng/mL. 

2.5.2. Định lượng Transferrin-receptor trong huyết thanh 

Định lượng sTfR bằng phương pháp miễn dịch đo độ đục. Xét nghiệm 

được tiến hành trên máy Cobas C501 tại khoa hóa sinh bệnh viện Bạch Mai.  

Mẫu dùng phân tích là huyết thanh. 

Nguyên lý: Transferrin receptor được định lượng dựa trên phản ứng tăng 

cường miễn dịch. Mẫu sau khi đã được bổ sung dung dịch đệm TES/HCl (20 

mmol/L; pH 7,7; NaCl: 500 mmol/L và chất bảo quản), bổ sung thêm hạt latex 

có bao phủ kháng thể đơn nguyên kháng TfR (có nguồn gốc từ chuột). Sự gắn 
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kết giữa transferrin receptor hòa tan trong mẫu với hạt latex có bao phủ kháng 

thể kháng transferritn receptor hòa tan tạo thành phức hợp kháng nguyên kháng 

thể khiến dung dịch có độ đục. Sau khi ngưng kết mẫu được xác định dựa trên 

mật độ quang học. Nồng độ sTfR có trong mẫu thử tỷ lệ thuận với độ đục do 

phức hợp miễn dịch kháng nguyên-kháng thể tạo ra.  

Sử dụng chất chuẩn gồm 2 nồng độ để xây dựng đường chuẩn. Chất kiểm 

tra gồm 2 mức được sử dụng trước mỗi lần đo mẫu và được đặt kèm cùng với 

mẫu trong quá trình phân tích. 

Ngưỡng đo của máy đạt được từ 0,1- 20 mg/L. Độ nhạy < 0,03 mg/L. 

2.5.3. Định lượng Hepcidin trong huyết thanh 

Nồng độ hepcidin được xác định bởi phương pháp ELISA. Xét nghiệm 

được thực hiện trên hệ thống máy BioTek ELx808 tại khoa Hoá sinh và chuyển 

hoá dinh dưỡng, Viện Dinh dưỡng. 

Mẫu dùng phân tích là huyết thanh. 

Nguyên lý chính của kỹ thuật dựa vào phương pháp miễn dịch cạnh tranh. 

Nguyên tắc xét nghiệm dựa vào các bước sau: 

- Gắn Hepcidin trong mẫu bệnh phẩm với kháng thể kháng Hepcidin ở pha rắn. 

- Cho chất đánh dấu đặc hiệu Biotin-hepcidin vào cạnh tranh và gắn kết với 

kháng thể kháng hepcidin ở pha rắn 

- Rửa sạch các chất đánh dấu dư thừa, các protein và kháng thể không đặc hiệu. 

- Cho thêm streptavidin-peroxidase, chất này sẽ gắn kết với Biotin-hepcidin 

và tạo màu xanh. 

- Cho thêm dung dịch dừng phản ứng (HCl), màu phản ứng sẽ chuyển sang 

màu vàng. Màu này có độ hấp thụ quang học ở bước sóng 450 nm. 

- Đo mật độ quang ở bước sóng tương ứng. Độ hấp thụ quang tỷ lệ nghịch 

với nồng độ Hepcidin có trong mẫu. 

- Giới hạn đo của kỹ thuật từ 0,02 µg đến 3 µg/L với độ nhạy 0,01 µg/L. 
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Với mỗi khay 96 giếng, đều có đường chuẩn riêng gồm 8 điểm. Toàn bộ 

các điểm chuẩn và 25% mẫu được làm lặp lại.  

 

Hình 2.5. Mô tả giai đoạn phản ứng xác định hepcidin bằng ELISA 

2.5.4. Định lượng sắt huyết tương 

Nồng độ sắt được định lượng theo phương pháp ICP-MS. Sử dụng hóa 

chất tinh khiết của hãng Bio-Rad. Xét nghiệm được tiến hành trên hệ thống máy 

ICP-MS tại phòng thí nghiệm của Viện nghiên cứu - bệnh viện nhi Oakland - 

Hoa Kỳ. 

Mẫu dùng phân tích là huyết tương. Trước khi phân tích, mẫu được xử lý 

để phân hủy các thành phần protein trong môi trường HNO3 70% trong 24 giờ. 

Sau khi mẫu được phân hủy, hòa loãng mẫu với HNO3 2% trước khi phân tích. 

Kiểm tra độ nhạy và độ bền của đường cong tiêu chuẩn trước mỗi lần đo mẫu.  

Nguyên lý chính của kỹ thuật:  

- Sử dụng dòng khí Argon để bơm mẫu vào đèn plasma. 

- Dưới nguồn ion hóa ở nhiệt độ cao sấp xỉ 8000K của plasma, dưới điều 

kiện plasma tạo bởi nền khí Ar, nguyên tố sắt được phân rã, nguyên tử 

hóa và ion hóa thành các ion Fe từ -2 cho đến +6. 

1. Các giếng được bao phủ kháng thể kháng   

hepcidin. 
2. Cho mẫu bệnh phẩm vào sau đó cho chất 

đánh dấu Biotin-hepcidin vào cạnh tranh. 

3. Rửa sạch chất đánh dấu dư thừa, và gắn 
streptavidin-peroxidase để tạo màu 

4. Tính hepcidin dựa vào đường chuẩn được 
dựng bởi chất chuẩn là hepcidin trong bộ 

kít. 

 

Hepcidin cao = 
tín hiệu thấp   

 

Hepcidin thấp = 

tín hiệu cao 
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- Dưới tác động của điện trường và bơm chân không, toàn bộ các ion kim 

loại được hút vào bộ giao diện, các phân tử trung hòa được bơm chân 

không loại bỏ hầu hết, chỉ có các ion dương đi vào buồng phản ứng va đập 

(ORS: Octapole Reaction System). 

- Tại buồng ORS: có tác dụng hội tụ chùm ion dương và loại nhiễu. Sử 

dụng khí He để loại nhiễu đa nguyên tử (ArO=56 sẽ gây nhiễu cho Fe=56) 

các đa nguyên tử thường có tiết diện lớn hơn ion đơn sẽ va chạm với khí 

He trong buồng ORS và bị mất năng lượng do đó sẽ bị loại. Chỉ các ion 

dương tiếp tục đi vào bộ lọc khối. 

- Các ion trong nền mẫu được đi vào bộ lọc khối dạng tứ cực (quadrupole). 

Dưới tác động kết hợp điện áp một chiều và điện áp cao tần, chỉ những ion 

có số khối quan tâm đi qua được bộ lọc khối và đi vào detector để tạo tín 

hiệu. Bộ lọc khối chỉ cho một ion nhất định đi qua tại một thời điểm. Khi 

bộ lọc khối quét liên tục trong một khoảng đo từ khối thấp nhất lên khối 

cao nhất sẽ có dải phổ. 

Để đo lượng sắt trong mẫu huyết tương trong nghiên cứu này, chúng tôi đã 

chọn chế độ đo định lượng toàn phần, và sử dụng chất chuẩn đo trước khi đo 

mẫu thực. Phần mềm của hệ thống dựng đường chuẩn và tính ra nồng độ thực 

của nguyên tố sắt cần phân tích. 

2.5.5. Định lượng nồng độ hemoglobin trong máu 

Nồng độ Hb được phân tích trong mẫu máu toàn phần được chống đông bởi 

EDTA. Hb được đo theo phương pháp Cyanmethemoglobin và được đo trên máy 

xét nghiệm huyết học bán tự động Drew3. Xét nghiệm được tiến hành tại phòng 

thí nghiệm của nghiên cứu đặt tại trung tâm y tế huyện Cẩm Khê – Phú Thọ.  

Sử dụng chất chuẩn để chuẩn máy hàng tuần khi cần. Chất kiểm tra gồm 3 

mức (thấp; trung bình và mức cao) được sử dụng vào ngày thứ 2 hàng tuần, đo 3 

lần liên tục/cho mỗi nồng độ, nếu độ lệch chuẩn > 5% thì sẽ chuẩn lại máy và 

kiểm tra lạị bằng chất kiểm tra đồng thời kiểm tra hóa chất để đảm bảo kết quả 

chính xác.   
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2.5.6. Định lượng nồng độ vitamin A trong huyết thanh 

Vit.A huyết thanh được định lượng theo phương pháp sắc ký lỏng khối phổ 

(liquid chromatography–mass spectrometry: LC-MS). Xét nghiệm được phân 

tích trên máy LC-MS  và được tiến hành tại phòng thí nghiệm Bevital - Na Uy, 

quá trình được thực hiện theo phương pháp của tác giả Øivind Midttun và Cs đã 

công bố năm 2016 [150]. 

Mẫu phân tích là huyết thanh đã được tránh ánh sáng. Trước khi phân tích, 

mẫu được xử lý dựa trên nguyên tắc chiết xuất chất lỏng. 

Hệ thống LC-MS dùng để phân tích Vit.A là hệ thống Agilent 1290 Infinity 

LC (máy bơm nhị phân, khử khí, bộ tách mẫu tự động với bộ giữ nhiệt, khoang 

cột) và một bộ quang phổ khối API 5500 QTRAP song song 2 kênh với nguồn 

ion hóa áp suất chân không (atmospheric pressure chemical ionization-APCI). 

Các dụng cụ được điều khiển bởi phiên bản phần mềm Analyst 1.6.3. 

Xử lý mẫu: quá trình xử lý mẫu được thực hiện bởi một máy làm việc robot 

(MicrolabAT Plus, Reno, NV, USA) gắn với các đầu dùng một lần của Hamilton 

có cảm biến với chất lỏng. 50µl mẫu huyết thanh được trộn với 20µl D,L-

dithioerythritol (DTE, 37,5 mM) chứa chất chuẩn nội, ủ ở nhiệt độ phòng trong 5 

phút. Cho thêm 100 μl ethanol và trộn mạnh trong 20 giây sau đó ly tâm 5 phút 

(4000g ở 4°C).  

Lớp hữu cơ thu được có chứa các vitamin tan trong chất béo được chuyển 

sang đĩa mới. Dòng khí nitơ sạch được dùng để thổi khô mẫu ở nhiệt độ 350C (sử 

dụng Turbo Vap 96). Tái tạo mẫu: mẫu đã thổi khô được tái tạo trong 100 µl 

methanol (MeOH) có chứa butylated hydroxytoluene (BHT, 1g/L) sau đó trộn 

mạnh trong 20 giây và đưa mẫu vào ngăn làm lạnh (40C) của hệ thống LC-MS . 

Hạt pha tĩnh: Cột C18 

Thể tích bơm mẫu: 15 µl. 

Pha động: hỗn hợp dung dịch methanol 

Tốc độ dòng chảy của pha động: 1,6 ml/phút. 

Mẫu được chuyển đến phổ kế khối. Thời gian phát hiện là 50 giây và thời 

gian quét là 0,4 giây.  
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Độ lặp lại và hệ số thu hồi của phương pháp 

Hệ số thu hồi đạt > 99%. 

Giới hạn phát hiện: 0,03 ppm. 

2.5.7. Định lượng nồng độ RBP trong huyết thanh 

Định lượng nồng độ RBP theo phương pháp miễn dịch ELISA, sử dụng bộ 

hoá chất Human AGP Elisa của hãng ICL (immunology Consultants Laboratory, 

Inc). Xét nghiệm được thực hiện trên hệ thống Biotek ELx808 tại khoa Hoá sinh 

và chuyển hóa dinh dưỡng - Viện Dinh dưỡng. 

Mẫu dùng phân tích là huyết thanh, trước khi phân tích mẫu được pha loãng 

trong dung dịch đệm phosphats 

Nguyên lý chính của kỹ thuật dựa vào tính đặc hiệu kháng nguyên - kháng thể. 

Nguyên tắc xét nghiệm dựa vào các giai đoạn sau: 

- Gắn RBP trong mẫu huyết thanh người với kháng thể kháng RBP ở pha 

rắn. Tạo thành phức RBP với kháng thể kháng RBP. 

- Loại bỏ các protein trong mẫu không tạo liên kết thông qua bước rửa. 

- Thêm Enzym là kháng thể kháng RBP liên hợp Horseradish peroxidase 

(HRP) có thành phần là Thimerosal để tạo phức hợp miễn dịch kiểu sandwich. 

- Giữa các bước tiến hành, các protein và kháng thể không đặc hiệu, kháng 

thể không gắn với kháng nguyên sẽ bị loại bỏ thông qua các bước rửa. Sau bước 

rửa cuối cùng chỉ còn kháng thể liên kết với kháng nguyên được giữ lại. 

- Thêm cơ chất chromogen. Enzym liên kết với phức hợp miễn dịch phản 

ứng với 3,3’,5,5’-Tetramethylbenzidine (TMB) có trong chất nền chromogen 

thêm vào. Tiếp theo thêm axit sulfuric 0,3M tạo màu.  

- Đo cường độ màu ở bước sóng 450 nm. Mật độ hấp thụ quang tỷ lệ thuận 

với nồng độ RBP có trong mẫu. 

Số lượng enzyme liên kết với phức hợp miễn dịch thay đổi trực tiếp với 

nồng độ RBP trong mẫu xét nghiệm. Đo độ hấp thụ quang tại bước sóng 450 nm 
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là đo sự tập trung của RBP có trong mẫu thử. Nồng độ RBP có trong mẫu thử là 

kết quả đo được nhân với hệ số pha loãng. 

Với mỗi khay 96 giếng, đều có đường chuẩn riêng gồm 7 điểm. Toàn bộ 

các điểm chuẩn và mẫu đều được làm kép. Trên mỗi khay ELISA đều có mẫu 

mù để kiểm tra độ lặp lại giữa các lần làm khác nhau. Kết quả các lần làm lặp lại 

mẫu mù cho thấy độ lệch chuẩn không vượt quá 10%. 

2.5.8. Định lượng nồng độ CRP huyết thanh 

CRP được định lượng theo phương pháp miễn dịch đo độ đục. Xét nghiệm 

được tiến hành trên máy Cobas C501 tại khoa Hóa sinh bệnh viện Bạch Mai. 

Nguyên lý: hs-CRP được định lượng bằng phương pháp miễn dịch đo độ 

đục. Kháng thể kháng CRP trong thuốc thử kết hợp với CRP trong mẫu thử tạo 

phức hợp miễn dịch kháng nguyên-kháng thể khiến dung dịch phản ứng có độ 

đục. Nồng độ CRP có trong mẫu thử tỷ lệ thuận với độ đục do phức hợp miễn 

dịch kháng nguyên-kháng thể tạo ra. 

Sử dụng chất chuẩn gồm 2 nồng độ để xây dựng đường chuẩn.  

Chất kiểm tra gồm 2 mức được sử dụng trước mỗi lần đo mẫu và được đặt 

kèm cùng với mẫu trong quá trình phân tích. 

Ngưỡng đo của máy đạt được từ 0,1- 20 mg/L. Độ nhạy < 0,03 mg/L. 

2.5.9. Định lượng nồng độ AGP huyết thanh: 

Định lượng nồng độ AGP theo phương pháp miễn dịch ELISA, sử dụng bộ 

hoá chất Human AGP Elisa của hãng ICL (immunology Consultants Laboratory, 

Inc). Xét nghiệm được thực hiện trên hệ thống Biotek ELx808 tại khoa Hoá sinh 

- Viện Dinh dưỡng. 

- Mẫu dùng phân tích là huyết thanh. 

- Nguyên lý chính của kỹ thuật dựa vào tính đặc hiệu kháng nguyên - kháng 

thể và gồm các bước cơ bản như sau: 

- Nguyên tắc xét nghiệm dựa vào các giai đoạn sau: 

- Gắn AGP trong mẫu huyết thanh người với kháng thể kháng AGP ở pha 

rắn. Tạo thành phức AGP với kháng thể kháng AGP. 
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- Loại bỏ các protein trong mẫu không tạo liên kết thông qua bước rửa. 

- Thêm Enzym là kháng thể kháng AGP liên hợp Horseradish peroxidase 

(HRP) có thành phần là Thimerosal để tạo phức hợp miễn dịch kiểu sandwich. 

- Giữa các bước tiến hành, các protein và kháng thể không đặc hiệu, kháng 

thể không gắn với kháng nguyên sẽ bị loại bỏ thông qua các bước rửa. Sau bước 

rửa cuối cùng chỉ còn kháng thể liên kết với kháng nguyên được giữ lại. 

- Thêm cơ chất chromogen. Enzym liên kết với phức hợp miễn dịch phản 

ứng với 3,3’,5,5’-Tetramethylbenzidine (TMB) có trong chất nền chromogen 

thêm vào. Tiếp theo thêm axit sulfuric 0,3M tạo màu và dừng phản ứng.  

- Đo cường độ màu ở bước sóng 450 nm. Mật độ hấp thụ quang tỷ lệ 

thuận với nồng độ AGP có trong mẫu. 

- Số lượng enzyme liên kết với phức hợp miễn dịch thay đổi trực tiếp với 

nồng độ AGP trong mẫu xét nghiệm. Do đó độ hấp thụ quang tại bước sóng 450 

nm là đo sự tập trung của AGP có trong mẫu thử. Nồng độ AGP có trong mẫu 

thử là kết quả đo được nhân với hệ số pha loãng. 

Với mỗi khay 96 giếng, đều có đường chuẩn riêng gồm 7 điểm. Toàn bộ 

các điểm chuẩn và mẫu đều được làm kép. Trên mỗi khay ELISA đều có mẫu 

mù để kiểm tra độ lặp lại giữa các lần làm khác nhau. Kết quả các lần làm lặp lại 

mẫu mù cho thấy độ lệch chuẩn không vượt quá 9%. 

2.6.  Phân tích và xử lý số liệu 

Sử dụng phần mềm Exel và Epi Data 3.1 để nhập liệu. Số liệu được nhập 

2 lần trên 2 máy tính và so sánh để kiểm tra sai số trước khi phân tích. Sử dụng 

phần mềm STATA 14.2 MP để phân tích. 

Trước khi phân tích, các số liệu đã được kiểm tra phân bố chuẩn, với 

những biến số không phân bố chuẩn, sử dụng phép biến đổi log để hiệu chỉnh. 

Số liệu được trình bày dưới dạng tỷ lệ (%), TB ± SD và trung vị, tứ phân vị 

(median (p25; p75)), test thống kê được sử dụng với giá trị p<0,05 được coi là sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê. 
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- Kiểm định khi bình phương test (χ2 test) được sử dụng để xác định sự 

khác biệt giữa các tỷ lệ trong cùng một nhóm tại các thời điểm khác nhau 

hoặc so sánh giữa các nhóm nghiên cứu trong cùng thời điểm với điều 

kiện tần số lý thuyết lớn hơn 5 và tổng số mẫu lớn trên 30. 

- Kiểm định Fisher exact-test đã được sử dụng để so sánh sự khác nhau 

giữa 2 tỷ lệ có tần số lý thuyết nhỏ hơn hoặc bằng 5. 

- Kiểm định Wilcoxon Rank sum test (Mann Whitney U test) được sử dụng 

để tìm kiếm sự khác biệt giữa các trung vị trong cùng một nhóm tại các 

thời điểm nghiên cứu khác nhau (T0, T16, T32) hoặc để so sánh giữa 2 

nhóm nghiên cứu tại các thời điểm trước và sau can thiệp hoặc để so sánh 

mức thay đổi (T16-T0; T32-T16; T32- T0) giữa 2 nhóm ở các thời điểm 

nghiên cứu. 

- Kiểm định T-test đã được sự dụng để tìm kiếm sự khác biệt giữa các trung 

bình trong cùng một nhóm tại các thời điểm nghiên cứu khác nhau (T0, 

T16, T32) hoặc để so sánh giữa 2 nhóm nghiên cứu tại cùng thời điểm trước 

can thiệp hoặc sau can thiệp. 

- Tương quan (Spearman rank correlation) được sử dụng để tìm mối tương 

quan giữa các biến ngẫu nhiên, liên tục. 

- Sử dụng mô hình hồi quy logistic hoặc mô hình hồi quy tuyến tính đa biến để 

tìm các yếu tố liên quan thực sự sau khi đã hiệu chỉnh với các yếu tố nhiễu. 

2.7. Đạo đức nghiên cứu 

Trước khi triển khai nghiên cứu, các đối tượng nghiên cứu đều được 

thông báo và giải thích rõ về mục đích của nghiên cứu và lợi ích của người tham 

gia nghiên cứu, sau khi đồng ý mới ký thoả thuận tham gia. Đối tượng nghiên 

cứu là người trực tiếp ký thoả thuận tham gia nghiên cứu, không thông qua bất 

cứ một người nào khác. Trong thời gian tiến hành nghiên cứu, các đối tượng 

nghiên cứu được phát hiện là bị bệnh được chuyển đến cơ sở y tế gần nhất để xử 

lý. Các đối tượng nghiên cứu vì một lý do nào đó bỏ cuộc trong quá trình tham 
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gia bất cứ do nguyên nhân chủ quan hay khách quan đều được chấp nhận mà 

không phải chịu bất kỳ một trách nhiệm nào. Số đối tượng nghiên cứu bỏ cuộc 

đã được tính toán trước trong cỡ mẫu nghiên cứu. Các thông tin cần giữ kín đều 

được tôn trọng và giữ bí mật cho từng đối tượng nghiên cứu. Kết quả nghiên cứu 

được thông tin đến từng đối tượng nghiên cứu khi nghiên cứu kết thúc. Tuỳ theo 

kết quả nghiên cứu, các khuyến nghị được đưa ra để giúp phần xây dựng các giải 

pháp dự phòng trong tương lai cho những đối tượng nghiên cứu có nguy cơ.  

Nghiên cứu đã được thông qua bởi Hội đồng Khoa học và Hội đồng Y 

đức của Viện Nghiên cứu sức khỏe trẻ em Oakland - Mỹ, Hội đồng Khoa học và 

Hội đồng Y đức của Viện Dinh dưỡng - Việt Nam.  
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CHƯƠNG 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 
3.1. Mô tả tình trạng sắt, vitamin A ở phụ nữ trước khi có thai lần đầu tại 

huyện Cẩm Khê Phú Thọ. 

3.1.1. Thông tin chung của quần thể đối tượng nghiên cứu trong nghiên cứu 

mô tả 

Tổng số có 411 đối tượng nghiên cứu là phụ nữ mới kết hôn, chưa có thai 

và sinh sống tại 29 xã thuộc huyện Cẩm Khê, Phú Thọ tham gia sàng lọc và trở 

thành đối tượng nghiên cứu. Toàn bộ đối tượng nghiên cứu đã được thu thập đầy 

đủ các chỉ tiêu nhân trắc và làm xét nghiệm huyết học. Tuy nhiên chỉ 393 đối 

tượng nghiên cứu thu thập đầy đủ các chỉ tiêu hóa sinh.  

Kết quả thông tin chung của phụ nữ 18 -30 tuổi trước khi có thai lần đầu 

trong nghiên cứu này được phản ánh trong bảng 3.1 

Bảng 3.1. Thông tin chung của phụ nữ tham gia nghiên cứu 

Đặc điểm n = 411 

Tuổi (TB±SD) 21,5 ± 3 

Văn hóa (%)  

-    Cấp 1 2,5 

-    Cấp 2 53,8 

-    Cấp 3 20,3 

-    Trung cấp trở lên 23,4 

Nghề nghiệp (%)  

- Làm ruộng, không có lương 67,6 

- Buôn bán nhỏ 13,2 

- Trả lương ổn định 11,0 

- Khác 8,2 

 
Kết quả cho thấy, độ tuổi trung bình của phụ nữ tham gia nghiên cứu này 

là 21,5 ± 3 tuổi. Trình độ văn hóa của đối tượng nghiên cứu chủ yếu học hết cấp 
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II (53,8%); có 20,3% đối tượng nghiên cứu có trình độ văn hóa hết cấp III và chỉ 

có 23,4% đối tượng nghiên cứu có trình độ trung cấp trở lên.  

Nghề nghiệp chủ yếu của đối tượng nghiên cứu là nội trợ, làm ruộng với 

67,6% lao động không có lương, chỉ có 11,0% phụ nữ  làm công hưởng lương 

cho các cơ quan nhà nước hoặc nhà máy đóng trên địa bàn huyện được trả lương 

ổn định, 13,2% số đối tượng nghiên cứu kinh doanh buôn bán nhỏ tại gia đình 

hoặc ở chợ địa phương, số đối tượng nghiên cứu còn lại (8,2%) làm các công 

việc khác như đan lát, cắt tóc, cắt may tại gia đình. 

Kết quả tình trạng dinh dưỡng của phụ nữ trước khi có thai trong nghiên 

cứu này được trình bày trong bảng 3.2. 

Bảng 3.2. Tình trạng dinh dưỡng của đối tượng nghiên cứu trước khi có thai 

Chỉ số n TB  ± SD 

Cân nặng (kg) 411 45,9 ± 4,9 

Chiều cao (cm) 411 152,8 ± 5,3 

BMI (kg/m2) 411 19,7 ±1,8 

 n % 

Tỷ lệ phụ nữ có cân nặng dưới 45kg  201 48,9 

Tỷ lệ phụ nữ có chiều cao dưới 145 cm  29 7,1 

Tỷ lệ phụ nữ thiếu năng lượng trường diễn (CED) 113 27,5 

 

Chỉ số nhân trắc được thu thập trong nghiên cứu này là cân nặng và chiều 

cao. Kết quả nghiên cứu cho thấy, trung bình cân nặng của đối tượng nghiên cứu 

tại vùng nghiên cứu là 45,9 (kg) với 48,9% phụ nữ có cân nặng dưới 45 kg; 

chiều cao trung bình của phụ nữ trong nghiên cứu này là 152,8 cm với 7,1% phụ 

nữ có chiều cao dưới 145 cm; trung bình của chỉ số khối cơ thể BMI là 19,7. Tỷ 

lệ phụ nữ thiếu năng lượng trường diễn là 27,5%. 
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Giá trị một số chất dinh dưỡng trong khẩu phần của phụ nữ khi bắt đầu 

tham gia nghiên cứu được thể hiện trong Bảng 3.3. 

Bảng 3.3. Giá trị dinh dưỡng trong khẩu phần của đối tượng nghiên cứu 

trước khi có thai 

Các chất dinh dưỡng 
Trung vị (p25; p75) 

(n =411) 
NCKN 

Tỷ lệ %không 
đáp ứng NCKN 

Năng lượng (kcal) 1760 (1550; 1974) 2050 83,3 

Protein (g) 69,1 (59,7; 80,2) 60 25,4 

Lipid (g) 35,0 (27,3; 43,8) 52 86,6 

Sắt (mg) 12,4 (10,4; 14,9) 26,1  99,8 

Kẽm (mg) 9,2 (7,9; 10,3) 8,0 26,8 

Vit.A (μg) 482,5 (283,9; 688,2) 670 69,3 

Vit C (mg) 119,2 (90,4; 164,4) 100 33,1 

Folate (μg) 288,1 (202,2; 405,9) 400 73,7 

Vit B12 (μg) 1,8 (0,7; 2,7) 2,4 69,7 

 
Năng lượng trung bình trong khẩu phần của đối tượng nghiên cứu khoảng: 

1760 (1550; 1974) Kcal với 83,3% đối tượng nghiên cứu không đáp ứng đủ 

khuyến nghị (NCKN). Lượng protein trong khẩu phần của đối tượng nghiên cứu 

trung bình khoảng 69,1 (g); lượng lipid trong khẩu phần trung bình khoảng 35,0 

(g) với 25,4% đối tượng nghiên cứu không đáp ứng đủ NCKN protein và 86,6% 

đối tượng nghiên cứu không đáp ứng đủ NCKN lipid. 

Lượng sắt trong khẩu phần của phụ nữ trước khi có thai trong nghiên cứu 

đạt khoảng 12,4 mg/người/ngày, với xấp xỉ 100% đối tượng nghiên cứu (99,8%) 

không đáp ứng đủ NCKN sắt; lượng Vit.A khẩu phần đạt khoảng 482,5 (μg), với 

69,3% đối tượng nghiên cứu không đáp ứng đủ NCKN. 

Lượng folate và vitamin B12 trong khẩu phần của đối tượng nghiên cứu 

tương ứng đạt khoảng 288,1 μg/người/ngày và 1,8 μg vitamin B12/người/ngày 

với khoảng 74% đối tượng nghiên cứu không đáp ứng đủ NCKN về folate và 

70% đối tượng nghiên cứu không đáp ứng đủ NCKN vitamin B12. 
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3.1.2. Tình trạng sắt và vitamin A của phụ nữ trước khi có thai lần đầu 

Các chỉ số sinh hóa đánh giá tình trạng sắt của phụ nữ trước có thai của 

nghiên cứu được phản ánh trong bảng 3.4.  

Bảng 3.4. Nồng độ các chỉ số đánh giá tình trạng sắt của phụ nữ  

trước khi có thai 

Chỉ số hóa sinh n 
Trung vị (p25; p75) 

hoặc TB ± SD 

Hb (g/dL) 411 12,9 ± 1,2 

Ferritin (μg/L) 393 42,8 (25,5; 75,8) 

Transferrin-receptor (mg/L) 393 3,7 (3,0; 4,6) 

Sắt huyết tương (μmol/L) 393 17,5 ± 6,1 

Lượng sắt cơ thể (mg/kg)  393 7,3 ± 3,2 

Trung bình lượng sắt toàn cơ thể (mg) 393 338 ± 155 

 n % 

Tỷ lệ phụ nữ có Hb < 12 (mg/dL) 85 20,7% 

Tỷ lệ phụ nữ có ferritin < 20 (μg/L) 64 16,3% 

Tỷ lệ phụ nữ có sTfR > 4,4 (mg/L) 109 27,7% 

Tỷ lệ phụ nữ có BI < 0 (mg/Kg) 4 1,0% 

 

Kết quả nghiên cứu cho thấy, nồng độ ferritin trung bình khoảng 42,8 μg/L 

với 16,3% đối tượng nghiên cứu có ferritin < 20μg/L. Nồng độ sTfR trung bình 

khoảng 3,7 mg/L với 27,7% phụ nữ có nồng độ sTfR > 4,4 mg/L. Lượng sắt cơ 

thể trung bình của đối tượng nghiên cứu là 7,3 mg/kg với tỷ lệ đối tượng nghiên 

cứu có BI < 0 mg/kg là 1,03%. Nồng độ Hb trung bình là 12,9 (g/dL) với tỷ lệ 

đối tượng nghiên cứu có nồng độ Hb < 12 g/dL là 20,7%. 
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Một số chỉ số đánh giá tình trạng Vit.A và nhiễm trùng của phụ nữ trong 

nghiên cứu được trình bày trong bảng 3.5.  

Bảng 3.5. Nồng độ các số chỉ số đánh giá tình trạng vitamin A  

và nhiễm trùng của phụ nữ trước khi có thai  

Chỉ số hóa sinh n 
TB ± SD hoặc 

Median (p25; p75) 

Vit.A (μmol/L) 393 1,65 ± 0,47 

Retinol biding protein (μmol/L) 393 1,12 ± 0,40 

CRP(mg/L) 393 0,2 (0,1; 0,6) 

AGP (g/L) 393 0,54 (0,45; 0,86) 

 n % 

Tỷ lệ phụ nữ có Vit.A < 1,05 (μmol/L) 17 4,32 

Tỷ lệ phụ nữ có RBP < 0,7 (μmol/L) 40 10,2 

Tỷ lệ phụ nữ bị nhiễm trùng 21 5,34 

 

Bảng 3.5 cho thấy, nồng độ Vit.A trung bình của phụ nữ trong nghiên cứu 

là 1,65 ± 0,47 (μmol/L), nồng độ RBP trung bình là 1,12 ± 0,40 (μmol/L).  Có 

4,32% phụ nữ trong nghiên cứu này có nồng độ Vit.A thấp < 1,05 μmol/L; 

10,2% phụ nữ có nồng độ RBP < 0,7 μmol/L. Tỷ lệ phụ nữ trước khi có thai 

trong nghiên cứu bị nhiễm trùng là 5,34%.  
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Tình trạng sắt, Vit.A và thiếu máu được phản ánh trong hình 3.1. 

 

 

Hình 3.1. Tỷ lệ (%) thiếu sắt, thiếu vitamin A, thiếu máu và thiếu máu thiếu 

sắt của phụ nữ trước thai kỳ 

 

Kết quả nghiên cứu cho thấy, Tỷ lệ thiếu sắt dự trữ của phụ nữ trước khi 

mang thai ở huyện Cẩm Khê tỉnh Phú Thọ là 37,9%; tỷ lệ phụ nữ thiếu Vit.A là 

10,2%; tỷ lệ thiếu máu ở là 20,7% và tỷ lệ thiếu máu thiếu sắt là 9,2%.  

3.1.3. Mối liên quan giữa các chỉ số hóa sinh đánh giá tình trạng Vit.A với 

các chỉ số đánh giá tình trạng sắt và thiếu máu  

Nồng độ các chỉ số đánh giá tình trạng sắt và vitamin A của phụ nữ ở nhóm 

thiếu máu và nhóm không thiếu máu được trình bày trong bảng 3.6. 

 

 

 

  



79 

Bảng 3.6. So sánh nồng độ các chỉ số đánh giá tình trạng sắt và vitamin A  

của phụ nữ ở nhóm thiếu máu và nhóm không thiếu máu 

Chỉ số hóa sinh 
Thiếu máu 

(n = 79) 
Không thiếu 
máu(n=314) 

p 

Ferritin (μg/L) median (p25; p75) 37,0 (20,2; 78,5) 44,6 (26,6; 73,4)  

 

> 0,05 
sTfR (mg/L) median (p25; p75) 3,9 (3,3; 5,1) 3,7 (3,0; 4,5) 

Sắt (μmol/L) (TB ± SD) 15,83 ± 5,96 17,93 ± 6,12 

BI (mg/kg) (TB ± SD) 6,7 ± 3,8 7,5 ± 2,9 

Vit.A (μmol/L) (TB ± SD) 1,55 ± 0,35 1,67 ± 0,49 < 0,05 

RBP (μmol/L) (TB ± SD) 1,09 ± 0,40 1,12 ± 0,41 > 0,05 

Số liệu được trình bày: trung vị (p25; p75) hoặc (trung bình ± SD);  
Sử dụng Wilcoxon rank sum test hoặc t-test để so sánh giữa 2 nhóm. 
 

Kết quả cho thấy, ở nhóm phụ nữ thiếu máu nồng độ Vit.A trung bình là 

(1,55±0,35) μmol/L thấp hơn có YNTK so với nồng độ Vit.A trung bình ở nhóm 

không bị thiếu máu là (1,67 ± 0,49) μmol/L với p < 0,05. 

Kết quả trung bình nồng độ Ferritin, sắt huyết tương, lượng sắt trong cơ thể 

ở nhóm thiếu máu thấp hơn so với nhóm không thiếu máu, tuy nhiên sự khác biệt 

không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). Trung vị nồng độ sTfR của phụ nữ ở nhóm 

thiếu máu là 3,9 (mg/L) cao hơn không có YNTK so với nhóm không thiếu máu 

(3,7  mg/L) với p>0,05. Tương tự, nồng độ RBP trung bình của phụ nữ ở nhóm 

thiếu máu là 1,09 (μmol/L) thấp hơn không có YNTK so với nhóm không thiếu 

máu (1,12 μmol/L) với p > 0,05.  

Tình trạng dự trữ sắt thấp và Vit.A thấp của phụ nữ trong nhóm thiếu máu 

và nhóm không thiếu máu được trình bày trong bảng 3.7. 
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Bảng 3.7. So sánh tỷ lệ % dự trữ sắt thấp và vitamin A thấp giữa nhóm thiếu 

máu và không thiếu máu 

Chỉ số hóa sinh 

Thiếu máu 
(n= 79) 

Không thiếu 
máu (n=314) 

p 

n (%) 

Tỷ lệ phụ nữ có BI < 0 (mg/kg) 2 (2,53%) 2 (0,64%) > 0,05 

Tỷ lệ phụ nữ có Ferritin < 20 (μg/L) 19 (24,1%) 45 (14,3%) < 0,05 

Tỷ lệ phụ nữ có Ferritin < 12 (μg/L) 9 (11,4%) 9 (2,9%) < 0,01 

Tỷ lệ phụ nữ có sTfR > 4,4 (mg/L) 29 (36,7%) 80 (25,5%) < 0,05 

Tỷ lệ phụ nữ có sTfR > 8,5 (mg/L) 2 (2,5%) 3 (1,0%)  

> 0,05 Tỷ lệ phụ nữ có Vit.A huyết thanh < 

1,05 µmol/L 

6 (7,6%) 11 (3,5%) 

Tỷ lệ phụ nữ có RBP < 0,7 µmol/L 8 (10,1%) 32 (10,2%) 

Số liệu được trình bày dưới dạng tỷ lệ (%); χ2 test và Fisher exact test được sử dụng để so sánh giữa 2 nhóm. 

 

 Kết quả cho thấy, tỷ lệ phụ nữ có nồng độ ferritin < 20 μg/L và sTfR > 4,4 

mg/L ở nhóm thiếu máu lần lượt là: 24,1% và 36,7% đều cao hơn có ý nghĩa 

thống kê so với các tỷ lệ này ở nhóm không thiếu máu tương ứng là 14,3% và 

25,5% với p<0,05 trong cả hai trường hợp. Ở nhóm phụ nữ bị thiếu máu, tỷ lệ 

phụ nữ có nồng độ ferritin thấp cạn kiệt là 11,4% cao hơn có YNTK so với nhóm 

không thiếu máu (2,9%) với p<0,01.  

Không thấy có sự khác biệt YNTK về tỷ lệ phụ nữ có BI < 0 (mg/kg); sTfR 

> 8,5 (mg/L); Vit.A < 1,05 (µmol/L) và tỷ lệ phụ nữ có RBP < 0,7 (µmol/L) giữa 

nhóm thiếu máu và nhóm không thiếu máu với p>0,05 trong cả 4 trường hợp.  
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Tình trạng sắt và Vit.A của phụ nữ ở nhóm thiếu máu và không thiếu máu 

được trình bày trong hình 3.2. 

 

Hình 3.2. So sánh tình trạng sắt và vitamin A của phụ nữ ở nhóm thiếu máu 

với nhóm không thiếu máu 

 

Kết quả nghiên cứu cho thấy, trong nhóm phụ nữ bị thiếu máu, tỷ lệ phụ nữ 

bị thiếu sắt tạo hồng cầu là 10,1% cao hơn có YNTK so với tỷ lệ này ở nhóm 

không thiếu máu (3,2%) với p<0,01. 

Tỷ lệ phụ nữ thiếu sắt dự trữ ở nhóm thiếu máu là 43,0% cao hơn không có 

YNTK so với nhóm không bị thiếu máu (32,8%); Không thấy sự khác biệt về tỷ 

lệ phụ nữ thiếu hụt Vit.A giữa 2 nhóm thiếu máu (10,1%) và không thiếu máu 

(10,2%) với p>0,05 trong cả 2 trường hợp.  

Nồng độ các chỉ số hóa sinh đánh giá tình trạng Vit.A, thiếu máu và nhiễm 

trùng ở nhóm thiếu sắt và không thiếu sắt được phản ánh trong bảng 3.8 
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Bảng 3.8. Nồng độ các chỉ số hóa sinh của phụ nữ ở nhóm thiếu sắt  

và không thiếu sắt 

Chỉ số hóa sinh 
Thiếu sắt 
(n = 149) 

Không thiếu sắt 
(n = 244) 

p 

Hb (g/dL) (TB ± SD) 12,72 ± 1,32 13,03 ± 1,11 < 0,05 

Vit.A (μmol/L) (TB ± SD) 1,65 ± 0,57 1,65 ± 0,39 > 0,05 

RBP (μmol/L) (TB ± SD) 1,06 ± 0,39 1,15 ± 0,41 < 0,05 

CRP (mg/L) Median (p25; p75) 0,3 (0,1; 0,9) 0,2 (0,1; 0,5) < 0,01 

AGP (mg/L) Median (p25; p75) 566 (463; 698) 528 (448; 649) > 0,05 

Số liệu được trình bày: Median (p25; p75) hoặc (TB ± SD);  
Sử dụng Wilcoxon rank sum test hoặc t-test để so sánh giữa 2 nhóm. 

Kết quả nghiên cứu cho thấy, ở nhóm phụ nữ thiếu sắt, trung bình nồng độ Hb 

là (12,72 ± 1,32 g/dL) thấp hơn có YNTK so với trung bình nồng độ Hb của nhóm 

không thiếu sắt là 13,03 ± 1,11 (g/dL) với p<0,05. 

Trung bình nồng độ RBP của nhóm thiếu sắt là 1,06 µmol/L thấp hơn so 

với nhóm không thiếu sắt (1,15 µmol/L) với p<0,05. Không thấy sự khác biệt có 

YNTK về nồng độ Vit.A giữa hai nhóm với p>0,05.  

Nồng độ CRP trung bình của nhóm phụ nữ thiếu sắt CRP (0,3 mg/L) cao 

hơn có YNTK so với nhóm không thiếu sắt (0,2 mg/L) với p<0,01. Sự khác biệt 

về nồng độ AGP giữa 2 nhóm không có YNTK (p>0,05).  

Tình trạng dự trữ Vit.A thấp và nhiễm trùng của phụ nữ trong nhóm thiếu 

sắt và nhóm không thiếu sắt được trình bày trong bảng 3.9. 
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Bảng 3.9. Tình trạng dự trữ vitamin A và nhiễm trùng của nhóm thiếu sắt  

và nhóm không thiếu sắt 

 
Chỉ số hóa sinh 

Thiếu sắt 
(n= 149) 

Không thiếu 
sắt (n=244) 

p 

n (%) 

Tỷ lệ phụ nữ có Vit.A huyết thanh 

< 1,05 µmol/L 
8 (5,4%) 9 (3,7%) 

 

 

> 0,05 

Tỷ lệ phụ nữ có RBP < 0,7 µmol/L 16 (10,7%) 24 (9,8%) 

Tỷ lệ phụ nữ có CRP > 5 mg/L 4 (2,7%) 3 (1,2%) 

Tỷ lệ phụ nữ có AGP > 1 g/L 7 (4,7%) 7 (2,9%) 

Số liệu được trình bày dưới dạng tỷ lệ (%); χ2 test và Fisher exact test được sử dụng để so sánh giữa 2 nhóm. 

 

Kết quả cho thấy, không có sự khác biệt có YNTK về tỷ lệ phụ nữ có nồng 

độ Vit.A thấp và RBP < 0,7 µmol/L giữa 2 nhóm thiếu sắt và nhóm không 

thiếu sắt. 

Tỷ lệ phụ nữ có nồng độ CRP > 5 mg/L và AGP > 1 g/L ở nhóm thiếu sắt 

và không thiếu sắt khác biệt không có YNTK. 

Tình trạng sắt, Vit.A và nhiễm trùng của nhóm phụ nữ thiếu sắt và không 

thiếu sắt được phản ánh trong hình 3.3. 
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Hình 3.3. Tình trạng thiếu máu, thiếu vitamin A và nhiễm trùng của phụ nữ 

trong nhóm thiếu sắt và nhóm không thiếu sắt 

 

Kết quả cho thấy trong nhóm phụ nữ bị thiếu sắt, tỷ lệ (%) phụ nữ bị thiếu 

máu là 24,2%; phụ nữ thiếu Vit.A là 10,7% và tỷ lệ nhiễm trùng là 7,4% đều cao 

hơn so với các tỷ lệ tương ứng của nhóm không bị thiếu sắt tương ứng: 17,6%; 

9,8% và 4,1%, tuy nhiên sự khác biệt không có YNTK với p>0,05 trong cả 3 

trường hợp. 

Mối tương quan giữa nồng độ Vit.A huyết thanh với các chỉ số đánh giá 

tình trạng sắt và thiếu máu được trình bày trong bảng 3.10  
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Bảng 3.10. Tương quan (Spearman rank correlation) nồng độ Hb và các chỉ 

số đánh giá tình trạng sắt, vitamin A. 

 Hb Ferritin Body iron RBP 

Vitamin A r =0,172 

p=0,001 

r =0,131 

p =0,010 

r =0,126 

p =0,038 

r =0,342 

p=0,001 

Hb  r = 0,128 

p =0,011 

r = 0,165 

p =0,001 

r =0,060 

p =0,230 

Ferritin   r = 0,787 

p < 0,001 

r =0,035 

p =0,492 

Body iron    r = 0,161 

p =0,001 

 
Kết quả cho thấy, phụ nữ trước khi có thai lần đầu ở Cẩm Khê-Phú Thọ có 

mối tương quan có YNTK giữa nồng độ Vit.A huyết thanh với nồng độ Hb 

(r=0,172 và p<0,001); có tương quan có YNTK giữa nồng độ Vit.A với nồng độ 

ferritin (r=0,131 và p=0,01); tương quan yếu giữa nồng độ Vit.A với nồng độ BI 

(r=0,126 và p<0,05) và tương quan chặt giữa nồng độ Vit.A với nồng độ RBP 

(r=0,342 và p<0,001). Mối tương quan giữa hàm lượng ferritin với hàm lượng Hb, 

hàm lượng ferritin với nồng độ BI cũng như tương quan giữa nồng độ BI với nồng 

độ Hb và nồng độ BI với nồng độ RBP đều cho thấy có mối tương quan có ý nghĩa 

thống kê. 

3.2. Hiệu quả can thiệp thực phẩm lên tình trạng sắt và vitamin A ở nhóm 

phụ nữ được bổ sung thực phẩm từ trước khi có thai tới thời điểm thai 

32 tuần 

3.2.1. Thông tin ban đầu của phụ nữ được chọn vào nghiên cứu can thiệp  

Tại thời điểm tham gia nghiên cứu có đủ 207 phụ nữ tham gia điều tra đủ 

số liệu nhân trắc, khẩu phần và làm xét nghiệm hóa sinh. Tới thời điểm phụ nữ 

có thai được 32 tuần (T32), có 182 phụ nữ gồm 61 phụ nữ ở nhóm CT1; 60 phụ 

nữ ở nhóm CT2 và 61 phụ nữ ở nhóm chứng, những phụ nữ này được thu thập 

đầy đủ chỉ tiêu xét nghiệm hóa sinh. Số mẫu này đủ so với cỡ mẫu cần thiết đã 

được tính của nghiên cứu. 
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3.2.1.1. Thông tin chung về đối tượng nghiên cứu 

Kết quả thông tin chung của 3 nhóm đối tượng nghiên cứu được trình bày 

trong bảng 3.11. 

Bảng 3.11. Đặc điểm chung của 3 nhóm đối tượng nghiên cứu 

Đặc điểm 
Nhóm CT1 

(n=69) 

Nhóm CT2 

(n=69) 

Nhóm chứng 

(n=69) 

Tuổi (TB ± SD) 21,5 ± 3 21,1 ± 3 21,7 ± 2,8 

Văn hóa:n (%)       

 Cấp 1 0 (0,0) 4 (6,0) 1 (1,5) 

 Cấp 2 32 (46,3) 38 (55,2) 35 (50,0) 

 Cấp 3 20 (28,4) 12 (17,9) 14 (20,6) 

 Trung cấp trở lên 17 (25,3) 15 (21,7) 19 (27,9) 

Nghề nghiệp: n (%)            

 Trả lương ổn định 10 (14,5) 9 (13,0) 5 (7,2) 

 Làm ruộng 44 (63,8) 41 (59,4) 44 (63,8) 

  Buôn bán nhỏ 15 (21,7) 19 (27,6) 20 (29,0) 
 

Số liệu được trình bày: (trung bình ± SD) hoặc tỷ lệ (%). Sử dụng t-test hoặc χ2 test để so sánh giữa hai nhóm. 

Kết quả cho thấy, các đối tượng nghiên cứu khá đồng nhất, không có sự 

khác biệt có ý nghĩa về tuổi (t-test, p>0,05), trình độ văn hóa cũng như nghề 

nghiệp của các phụ nữ tham gia nghiên cứu giữa các nhóm can thiệp và đối 

chứng (χ2 test, p>0,05). 

3.2.1.2. Tình trạng dinh dưỡng của phụ nữ ở thời điểm trước can thiệp 

Tình trạng dinh dưỡng của 3 nhóm đối tượng nghiên cứu khi bắt đầu 

nghiên cứu được phản ánh trong bảng 3.12. 
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Bảng 3.12. Tình trạng dinh dưỡng của đối tượng nghiên cứu trước can thiệp 

Đặc điểm 

Nhóm CT1 

(n=69) 

Nhóm CT2 

(n=69) 

Nhóm chứng 

(n=69) 

TB ± SD 

Cân nặng (kg) 46 ± 4,8 46,8 ± 5,4 46 ± 5,1 

Chiều cao (cm) 152,3 ± 5,0 153,5 ± 5,0 152,2 ± 5,3 

BMI (kg/m2) 19,8 ± 1,6 19,8 ± 1,9 19,9 ± 2,1 

 n (%) 

Tỷ lệ phụ nữ có cân 

nặng < 45 kg  
33 (47,8) 26 (37,7) 32 (46,4) 

Tỷ lệ phụ nữ có chiều 

cao < 145 cm  
4 (5,8) 4 (5,8) 6 (8,7) 

Tỷ lệ phụ nữ thiếu năng 

lượng trường diễn 
15 (21,7) 16 (23,2) 21 (30,4) 

 

Số liệu được trình bày: (trung bình ± SD) hoặc tỷ lệ (%). 

Sử dụng t-test hoặc χ2 test để so sánh giữa hai nhóm. 

Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về các số đo nhân trắc cũng 

như tỷ lệ thiếu năng lượng trường diễn giữa các nhóm nghiên cứu với p>0,05 

trong các trường hợp.  

3.2.1.3. Giá trị dinh dưỡng trong khẩu phần của đối tượng trước can thiệp 

Giá trị một số chất dinh dưỡng trong khẩu phần của đối tượng khi bắt đầu 

tham gia nghiên cứu được thể hiện trong Bảng 3.13. 

Kết quả cho thấy, mức tiêu thụ các chất dinh dưỡng trong nghiên cứu quan 

tâm bao gồm sắt, kẽm, Vit.A, vitamin C, vitamin B12 và folate cũng như năng 

lượng, lượng protein và lipid của các đối tượng khi bắt đầu tham gia nghiên cứu 

của ba nhóm: nhóm can thiệp từ trước khi có thai (CT1), nhóm can thiệp giữa thai 

kỳ (CT2) và nhóm đối chứng khá tương đồng, không thấy sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê về thành phần các chất dinh dưỡng và các chất sinh năng lượng giữa 

các nhóm với nhau với p > 0,05. 
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Bảng 3.13. Giá trị dinh dưỡng khẩu phần của đối tượng trước can thiệp 

Đặc điểm 

Nhóm CT1 

(n=69) 

Nhóm CT2  

(n=69) 

Nhóm chứng  

(n=69) 

Chung  

(n= 207) 

Median (p25; p75) 

Năng lượng (kcal) 1721 (1481; 1954) 1782 (1544; 1993) 1841 (1654; 1976) 1776 (1553; 1977) 

Protein (g) 69,0 (59,3; 78,3) 69,0 (59,2; 80,6) 72,3 (65,8; 80,2) 70,6 (61,1; 80,2) 

Lipid (g) 35,1 (25,9; 43) 33,4 (28,2; 41,4) 36,6 (29,2; 44,3) 35,4 (28,1; 42,9) 

Sắt (mg) 12,1 (10,0; 14,6) 12,6 (10,6; 15,6) 12,9 (10,5; 15,8) 12,5 (10,4; 15,6) 

Kẽm (mg) 9,2 (7,9; 10,6) 9 (8,0; 10,5) 9,3 (8,2; 10,2) 9,2 (8,0; 10,3) 

Vit.A (mcg) 463 (305; 681) 487 (256; 742) 522 (280; 693) 504 (284; 694) 

Vitamin C (mg) 102 (87; 154) 112 (86; 164) 116 (92; 167) 113 (89; 164) 

Folate (mcg) 290 (224; 387) 320 (204; 433) 292 (198; 422) 298 (207; 423) 

Vitamin B12 (mcg) 1,8 (0,6; 2,6) 1,8 (0,6; 2,7) 1,8 (1,0; 3,0) 1,8 (0,7; 2,8) 

 

Số liệu được trình bày dưới dạng median (p25; p75). Sử dụng Wilcoxon rank sum-test so sánh giữa hai nhóm. 
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3.2.1.4. Các chỉ số hóa sinh đánh giá tình trạng sắt, vitamin A của đối tượng 

nghiên cứu trước can thiệp 

Các chỉ số hóa sinh đánh giá tình trạng sắt và Vit.A của phụ nữ trong 3 

nhóm khi bắt đầu tham gia nghiên cứu được trình bày trong bảng 3.14. 

Tại thời điểm trước can thiệp, trung vị của nồng độ các chỉ số đánh giá tình 

trạng sắt gồm có: Ferritin; sTfR; BI và sắt huyết tương của nhóm CT1 lần lượt là 

45,2 (μg/L); 3,8 (mg/L); 7,45 (mg/kg) và 15,1 (μmol/L) của nhóm CT2 tương 

ứng là: 46,2 (μg/L); 3,7 (mg/L); 8,2 (mg/kg) và 16,8 (μmol/L) và của nhóm 

chứng lần lượt là: 51,1 (μg/L); 3,6 (mg/L); 8,0 (mg/kg) và 15,7 (μmol/L), không 

thấy sự khác biệt có YNTK về các chỉ số sinh hóa đánh giá tình trạng sắt trong 

máu giữa nhóm CT1 với nhóm CT2 và giữa các nhóm can thiệp với nhóm 

chứng. Trung bình nồng độ Vit.A huyết thanh và RBP huyết thanh của nhóm 

CT1 lần lượt là: 1,59 (μmol/L) và 1,10 (μmol/L) của nhóm CT2 tương ứng là: 

1,65 (μmol/L) và 1,17 (μmol/L) và của nhóm chứng lần lượt là: 1,68 (μmol/L) và 

1,16 (μmol/L), không thấy sự khác biệt có YNTK về các chỉ số sinh hóa đánh 

giá tình trạng Vit.A trong huyết thanh giữa nhóm CT1 với nhóm CT2 và giữa 

các nhóm can thiệp với nhóm chứng. 

Tỷ lệ % phụ nữ bị thiếu sắt dự trữ; thiếu sắt tạo hồng cầu và tỷ lệ % phụ nữ 

có BI<0 (mg/kg) ở nhóm CT1 lần lượt là: 36,2%; 4,4% và 0%, của nhóm CT2 

tương ứng là: 30,4%; 8,7% và 2,9% và của nhóm chứng lần lượt là: 31,9%; 

1,5% và 0,0%, không thấy sự khác biệt có YNTK về tỷ lệ % phụ nữ bị thiếu 

sắt dự trữ, % thiếu sắt tạo hồng cầu và % phụ nữ có BI < 0 mg/kg, giữa nhóm 

CT1với nhóm CT2 và giữa các nhóm can thiệp với nhóm chứng với p>0,05 

trong các trường hợp. 

Tỷ lệ % phụ nữ có nồng độ Vit.A thấp và tỷ lệ % phụ nữ có nồng độ RBP < 

0,7 (μmol/L) của nhóm CT1 lần lượt là: 7,4% và 8,7% của nhóm CT2 tương ứng 

là: 2,9% và 8,7%; của nhóm chứng là: 4,3% và 13,0%, không thấy sự khác biệt 

có YNTK về tỷ lệ % phụ nữ có nồng độ Vit.A thấp và tỷ lệ % RBP < 0,7 

(μmol/L) giữa nhóm CT1 với nhóm CT2 và giữa các nhóm can thiệp so với 

nhóm chứng với p>0,05 trong các trường hợp (bảng 3.14). 
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Bảng 3.14. Các chỉ số hóa sinh của phụ nữ trước can thiệp 

Chỉ số hóa sinh 
Nhóm CT1  

(n=69) 

Nhóm CT2  

(n=69) 

Nhóm chứng  

(n=69) 

Ferritin huyết thanh (μg/L) Median (p25;p75) 45,2 (24,4; 88,4) 46,2 (33,5; 92) 51,1 (32,1; 83) 

sTfR huyết thanh (mg/L) Median (p25; p75) 3,8 (3,0; 4,6) 3,7 (3,1; 4,7) 3,6 (3,0; 4,7) 

Lượng sắt trong cơ thể (mg/kg)  Median (p25; p75) 7,45 (5,4; 10,1) 8,2 (5,8; 10,6) 8,0 (6,2; 10,2) 

Sắt huyết tương (μmol/L)  Median(p25; p75) 15,1 (12,3; 19,0) 16,8 (13,4; 20,7) 15,7 (13,4; 21,3) 

Vit.A huyết thanh (μmol/L)  (TB ± SD) 1,59 ± 0,38 1,65 ± 0,39 1,68 ± 0,77 

RBP huyết thanh (μmol/L)  (TB ± SD) 1,10 ± 0,37 1,17 ± 0,51 1,16 ± 0,48 

  n (%) 

Tỷ lệ phụ nữ có ferritin < 20 μg/L hoặc sTfR> 4,4 

mg/L 
69 (36,2%) 69 (30,4%) 69 (31,9%) 

Tỷ lệ phụ nữ có ferritin < 12 μg/L hoặc sTfR> 8,5 

mg/L 
69 (4,4%) 69 (8,7%) 69 (1,5%) 

Tỷ lệ phụ nữ có BI < 0 (mg/kg) 69 (0,0%) 69 (2,9%) 69 (0,0%) 

Tỷ lệ phụ nữ có Vit.A < 1,05 (μmol/L) 68 (7,4%) 69 (2,9%) 69 (4,3%) 

Tỷ lệ phụ nữ có RBP < 0,7 (μmol/L) 69 (8,7%) 69 (8,7%) 69 (13,0%) 

Số liệu được trình bày dưới dạng median (p25; p75) hoặc (trung bình ± SD) và tỷ lệ % 
Sử dụng: t-test hoặc Wilcoxon rank sum-test để so sánh giá trị trung bình hoặc trung vị giữa hai nhóm, 
χ2 test hoặc Fisher exact test  được sử dụng để so sánh tỷ lệ % giữa 2 nhóm. 
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3.2.2. Hiệu quả bổ sung thực phẩm lên tình trạng sắt ở nhóm phụ nữ được can 

thiệp sớm từ trước khi có thai 

Sự thay đổi nồng độ các chỉ số đánh giá tình trạng sắt trong thai kỳ của đối 

tượng nghiên cứu được trình bày trong bảng 3.15. 

Bảng 3.15. Hiệu quả bổ sung thực phẩm lên nồng độ các chỉ số đánh giá tình 

trạng sắt của phụ nữ được can thiệp từ trước khi có thai 

 Nhóm CT1 Nhóm chứng 

n Median (p25; p75) n Median (p25; p75) 

 

Ferritin 

(μg/L) 

T0 69 45,2 (24,4; 88,4) 69 51,1 (32,1; 83,0) 

T16 61 50,25 (30,2; 90,9)* 61 69,9 (49,3; 119,4)* 

T32 61 16,4 (5,5; 23,2)* 61 8,8 (0,1; 18,2)* 

 

sTfR 
(mg/L) 

T0 69 3,8 (3,0; 4,6) 69 3,6 (3,0; 4,7) 

T16 61 2,85 (2,2; 3,5) 61 2,6 (2,2; 3,2) 

T32 61 4,2 (3,4; 5,4) 61 4,4 (3,7; 6,0) 

 

BI 

(mg/kg) 

T0 69 7,45 (5,4; 10,1) 69 8,0 (6,2; 10,2) 

T16 61 9,1 (6,8; 12,0)* 61 10,7 (7,5; 12,3)* 

T32 61 3,0 (-1,2; 4,9)* 61 0,7 (-13,7; 3,6)* 

 

Sắt 
(μmol/L) 

T0 69 15,1 (12,3; 19,0) 69 15,7 (13,4; 21,3) 

T16 61 20,1 (16,8; 22,9) 61 19,6 (16,8; 22,4) 

T32 61 14,5 (11,7; 20,7) 61 14,8 (11,2; 19,0) 
Số liệu được trình bày dưới dạng median (p25; p75).  
Sử dụng Wilcoxon rank sum-test để so sánh giá trị trung vị giữa hai nhóm, với  *  p < 0,05  
 

 

Không có sự khác biệt có YNTK về nồng độ các chỉ số đánh giá tình trạng sắt 

giữa nhóm can thiệp và nhóm chứng tại thời điểm ban đầu. 

Tại điều tra đánh giá sau can thiệp ở thời điểm thai 16 tuần, trung vị (p25; p75) 

nồng độ ferritin và nồng độ BI ở nhóm CT1 lần lượt là: 50,25 (30,2; 90,9) μg/L và 

9,1 (6,8; 12,0) mg/kg thấp hơn có YNTK so với nhóm chứng tương ứng là: 69,9 

(49,3; 119,4) μg/L và 10,7 (7,5; 12,3) mg/kg với p<0,05 trong cả 2 trường hợp. 
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Tuy nhiên ở thời điểm thai 32 tuần, trung vị (p25; p75) nồng độ ferritin và 

nồng độ BI của nhóm CT1 cao hơn có YNTK so với nhóm chứng với p<0,05 

trong cả 2 trường hợp, nồng độ ferritin của nhóm CT1 là: 16,4 (5,5; 23,2) μg/L 

so với nồng độ ferritin ở nhóm chứng là  8,8 (0,1; 18,2) μg/L và nồng độ BI của 

nhóm CT1 là 3,0 (-1,2; 4,9) mg/kg so với nồng độ BI ở nhóm chứng là 0,7  

(-13,7; 3,6) mg/kg.  

Hiệu quả bổ sung thực phẩm lên chênh lệch nồng độ các chỉ số đánh giá tình 

trạng sắt của nhóm phụ nữ được can thiệp từ trước khi có thai được trình bày trong 

bảng 3.16. 

Bảng 3.16. Hiệu quả bổ sung thực phẩm lên chênh lệch nồng độ các chỉ số đánh 

giá tình trạng sắt giữa các thời điểm nghiên cứu của phụ nữ được can thiệp sớm 

Chỉ số hóa sinh 
 Nhóm CT1 

n = 61 
 

Nhóm chứng 

n = 61 

n Median (p25; p75) n Median (p25; p75) 

Ferritin 

(μg/L) 

 

T16 – T0 61 8,1 (-6,4; 27,0) 61 12,4 (-13,7; 45,4) 

T32 – T16 61 -33,1 (-73,8; -16,6)** 61 -60,6 (-98,0; -39,2)** 

T32 – T0 61 -25,7 (-78,4; -9,6)** 61 -49,1 (-73,1; -28,9)** 

sTfR 

(mg/L) 

 

T16 – T0 61 -1,1 (-2,0; -0,5)* 61 -0,7 (-1,2; -0,4)* 

T32 – T16 61 1,3 (0,8; 2,0) 61 1,5 (1,0; 2,1) 

T32 – T0 61 0,4 (-0,6; 1,0)*** 61 0,7 (0,4; 1,7)*** 

BI 

(mg/kg) 

 

T16 – T0 61 1,89 (0,55; 3,73) 61 2,02 (-0,20; 3,08) 

T32 – T16 61 -6,81 (-13,3; -3,97)** 61 -9,33 (-24,66; -6,34)** 

T32 – T0 61 -4,3 (-11,3; -1,4)*** 61 -7,9 (-21,2; -5,5)*** 

Sắt 

(μmol/L) 

T16 – T0 61 5,0 (0,0; 8,4) 61 3,6 (-1,7; 6,2) 

T32 – T16 61 -5,0 (-8,4; 1,4) 61 -5,6 (-9,0; -0,6) 

T32 – T0 61 0,0 (-3,9; 6,2)* 61 -2,2 (-6,7; 2,8)* 

Số liệu được trình bày dưới dạng median (p25; p75).  
Sử dụng Wilcoxon rank sum-test để so sánh giá trị trung vị giữa hai nhóm. 
*: p < 0,05; **: p < 0,01; ***: p < 0,001 
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Không thấy sự khác biệt có YNTK về chênh lệch nồng độ ferritin giữa thời 

điểm thai 16 tuần với trước khi có thai (T16 - T0) của nhóm can thiệp so với nhóm 

chứng (p>0,05). Tuy nhiên khi đánh giá chênh lệnh nồng độ ferritin giữa thời điểm 

thai 32 tuần với thai 16 tuần (T32 - T16) ở nhóm can thiệp là: -33,1  

(-73,8; -16,6) μg/L cao hơn có YNTK so với nhóm chứng [-60,6 (-98,0; -39,2) 

μg/L] với p<0,01. Tương tự chênh lệch nồng độ ferritin giữa thời điểm thai 32 tuần 

với trước khi có thai (T32 - T0) ở nhóm can thiệp sớm là: -25,7 (-78,4; -9,6) μg/L 

cao hơn có YNTK so với nhóm chứng [-49,1 (-73,1; -28,9) μg/L] với p<0,01.  

Trung vị (p25; p75) của chênh lệch nồng độ sTfR giữa thời điểm thai 16 tuần 

với trước khi có thai (T16 - T0) ở nhóm CT1 là [-1,1 (-2,0; -0,5) mg/L] thấp hơn có 

YNTK so với nhóm chứng [-0,7 (-1,2; -0,4) mg/L] với p<0,05. Tương tự chênh 

lệch nồng độ sTfR giữa thời điểm (T32 - T0) của nhóm can thiệp là: 0,4 (-0,6; 1,0) 

mg/L thấp hơn có YNTK so nhóm chứng [0,7 (0,4; 1,7) mg/L] với p<0,001. Không 

thấy sự khác biệt có YNTK về chênh lệch nồng độ sTfR ở thời điểm (T32 - T16) của 

nhóm can thiệp so với nhóm chứng với p>0,05. 

Chênh lệnh nồng độ BI ở thời điểm (T32 - T16) của nhóm can thiệp là: [-6,81 (-

13,3; -3,97) mg/kg] cao hơn có YNTK so với nhóm chứng [-9,33 (-24,66; -6,34) 

mg/kg] với p<0,01; không thấy sự khác biệt có YNTK về chênh lệch nồng độ sắt 

huyết tương của nhóm CT1 so với nhóm chứng ở giai đoạn này với p>0,05. Chênh 

lệnh nồng độ BI ở giai đoạn (T32 - T0) của nhóm can CT1 là  

[-4,3 (-11,3; -1,4) mg/kg] cao hơn có YNTK so với nhóm chứng  

[-7,9 (-21,2; -5,5) mg/kg] với p<0,001. Tương tự chênh lệch nồng độ sắt huyết 

tương ở giai đoạn (T32 - T0) của nhóm CT1 là 0,0 (-3,9; 6,2) μmol/L cao hơn có 

YNTK so với nhóm chứng [-2,2 (-6,7; 2,8) μmol/L] với p<0,05. Không thấy sự 

khác biệt có YNTK về chênh lệch nồng độ BI; nồng độ sắt huyết tương ở giai đoạn 

(T16 - T0) giữa nhóm CT1 so với nhóm chứng với p>0,05 trong cả 2 trường hợp. 
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Tỷ lệ % phụ nữ uống bổ sung viên sắt folic trong thai kỳ được trình bày trong 

bảng 3.17.  

Bảng 3.17. So sánh tỷ lệ (%) phụ nữ uống bổ sung viên sắt giữa nhóm CT1  

với nhóm chứng 

Tuần thai 
Nhóm CT1 Nhóm chứng 

p 
n % n % 

Chưa có thai  69 0  69 2,9  > 0,05 

Thai 16 tuần  61 23,0 61 44,3 < 0,05 

Thai 32 tuần  61 34,4  61 50,8  > 0,05 

Số liệu được trình bày dưới dạng tỷ lệ %. Sử dụng χ2 test để so sánh tỷ lệ % giữa 2 nhóm 

Tại thời điểm thai 16 tuần, tỷ lệ % phụ nữ uống bổ sung viên sắt-folic ở nhóm 

CT1 là 23,0% thấp hơn so với tỷ lệ % phụ nữ uống bổ sung viên sắt ở nhóm chứng 

(44,3%) với p<0,05. Không thấy sự khác biệt về tỷ lệ % phụ nữ uống viên sắt-folic 

giữa nhóm CT1 so với nhóm chứng ở thời điểm trước khi có thai và ở thời điểm 

thai được 32 tuần (p>0,05). 

Hiệu quả bổ sung thực phẩm tác động lên tình trạng sắt ở thời điểm thai 32 

tuần của phụ nữ được can thiệp sớm, trình bày trong hình 3.4. 

 

Hình 3.4. Hiệu quả bổ sung thực phẩm lên tình trạng sắt của phụ nữ ở nhóm 

CT1 khi thai được 32 tuần 
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Tại thời điểm thai 32 tuần, tỷ lệ % phụ nữ bị thiếu sắt tạo hồng cầu ở nhóm 

CT1 là 40,4% thấp hơn có YNTK so với tỷ lệ này ở nhóm chứng (69,5) với p<0,01. 

Tương tự, tỷ lệ % phụ nữ có lượng sắt trong cơ thể < 0 (mg/kg) ở nhóm CT1 là 

28,1% thấp hơn có YNTK so với nhóm chứng (49,2%) với p<0,05. Không thấy sự 

khác biệt có YNTK về tỷ lệ % phụ nữ bị thiếu máu thiếu sắt giữa 2 nhóm nghiên 

cứu với p>0,05 (tỷ lệ này ở nhóm CT1 là 15,8% so với nhóm chứng là 25,4%). 

Tỷ lệ % thiếu sắt dự trữ được trình bày trong bảng 3.18. 

Bảng 3.18. So sánh tỷ lệ % phụ nữ thiếu sắt dự trữ trước và trong thai kỳ  

giữa nhóm CT1 với nhóm chứng  

 
Tuần 

thai 

Nhóm CT1 

n (%) 

Nhóm chứng 

n (%) 
p 

Tỷ lệ % phụ nữ 

thiếu sắt dự trữ 

T0 67 (35,8%) 67 (31,3%) > 0,05 

T16 57 (29,8%) 57 (26,3%) > 0,05 

T32 57 (79,0%) 59 (89,8%) > 0,05 

 

Số liệu được trình bày dưới dạng tỷ lệ %. Sử dụng χ2 test để so sánh tỷ lệ % giữa 2 nhóm 

 

Kết quả cho thấy, không thấy sự khác biệt có YNTK về tỷ lệ % phụ nữ bị 

thiếu sắt dự trữ (thiếu sắt ở mức tiền tiềm tàng) giữa nhóm can thiệp so với nhóm 

chứng tại các thời điểm nghiên cứu với p>0,05 trong tất cả các trường hợp. 

Tỷ lệ % phụ nữ bị thiếu sắt tạo hồng cầu giữa nhóm CT1 và nhóm chứng 

trong các giai đoạn thai kỳ được trình bày trong hình 3.5. 
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Hình 3.5. So sánh tỷ lệ % phụ nữ thiếu sắt tạo hồng cầu giữa nhóm CT1 và 

nhóm chứng trong các giai đoạn thai kỳ 
 

Kết quả cho thấy, tại thời điểm thai được 32 tuần, tỷ lệ thiếu sắt tạo hồng cầu 

của nhóm CT1 (40,4%) thấp hơn có YNTK so với nhóm chứng (69,49%) với 

p<0,01; Không thấy sự khác biệt có YNTK về tỷ lệ thiếu sắt tạo hồng cầu giữa 2 

nhóm ở thời điểm trước khi có thai và thời điểm thai 16 tuần với p>0,05 trong cả 2 

trường hợp. 

Hiệu quả can thiệp tác động lên tổng lượng sắt trong cơ thể của nhóm phụ nữ 

được bổ sung thực phẩm từ trước khi có thai, được trình bày trong hình 3.6. 
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Hình 3.6. Tổng lượng sắt trong cơ thể của phụ nữ trong thai kỳ 

 

Kết quả nghiên cứu cho thấy, trung vị (p25; p75) của tổng lượng sắt trong cơ 

thể ở thời điểm trước khi có thai và khi thai được 16 tuần của nhóm CT1 lần lượt 

là: [340 (288; 395) mg] và [402 (343; 481) mg] và của nhóm chứng lần lượt là: [372 

(323; 410) mg] và: [480 (441; 525) mg]. Không thấy sự khác biệt có YNTK về tổng 

lượng sắt trong cơ thể của phụ nữ ở nhóm CT1 so với phụ nữ ở nhóm chứng trong cả 2 

thời điểm trước khi có thai và thai 16 tuần, với p>0,05 trong cả 2 trường hợp. 

Tại thời điểm thai 32 tuần, trung vị (p25; p75) của tổng lượng sắt trong cơ thể 

ở nhóm CT1 là: 128 (57; 200) mg cao hơn có YNTK so với nhóm chứng là 25 (-

133; 92) mg, với p<0,05. 

Tỷ lệ % phụ nữ có nồng độ sắt trong cơ thể < 0 (mg/kg) của các nhóm nghiên 

cứu trong các giai đoạn thai kỳ được trình bày trong hình 3.7. 
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Hình 3.7. So sánh tỷ lệ (%) phụ nữ có BI < 0 (mg/kg) giữa nhóm CT1 và nhóm 

chứng trong các giai đoạn thai kỳ 

 

Kết quả cho thấy ở thời điểm thai 32 tuần, tỷ lệ % phụ nữ có BI < 0 (mg/kg) của 

nhóm CT1 là: 28,1% thấp hơn có YNTK so với nhóm chứng (49,2%) với p<0,05. 

Tại thời điểm trước khi có thai không có phụ nữ nào có hàm lượng BI<0 

mg/kg ở cả 2 nhóm nghiên cứu. Không thấy sự khác biệt có YNTK về tỷ lệ % phụ 

nữ có BI<0 (mg/kg) giữa nhóm can thiệp với nhóm chứng ở thời điểm thai 16 tuần 

(tỷ lệ % phụ nữ có BI<0 mg/kg ở T16 của nhóm CT1 là 0% so với tỷ lệ này ở nhóm 

chứng là 1,8%) với p>0,05.  

Tỷ lệ % phụ nữ thiếu máu thiếu sắt của nhóm CT1 và nhóm chứng được trình 

bày trong hình 3.8. 
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Hình 3.8. So sánh tỷ lệ % phụ nữ thiếu máu thiếu sắt giữa nhóm CT1 với 

nhóm chứng trước và trong thai kỳ 

Hình 3.8. cho thấy, không thấy sự khác biệt có YNTK về tỷ lệ % phụ nữ bị 

thiếu máu thiếu sắt giữa nhóm CT1 với nhóm chứng ở cả 3 thời điểm nghiên cứu 

trước khi có thai, giữa thai kỳ và cuối thai kỳ (so sánh tỷ lệ % phụ nữ thiếu máu 

thiếu sắt ở nhóm CT1 lần lượt T0 là 6,0%; T16 là 5,3% và T32 là 15,8% so sánh 

tương ứng với tỷ lệ này ở nhóm chứng T0 là 3,0%; T16 là 7,0% và T32 là 25,4%) với 

p > 0,05 trong cả 3 trường hợp. 

Sử dụng mô hình hồi quy logistic để đánh giá hiệu quả can thiệp bổ sung thực 

phẩm lên lượng sắt trong cơ thể tại thời điểm thai 32 tuần. Các yếu tố độc lập như: 

tuổi, nghề nghiệp, tình trạng nhiễm trùng cũng như việc uống bổ sung viên sắt và 

uống viên sắt phối hợp cùng các vi chất khác trong quá trình mang thai được đưa 

vào mô hình để điểu chỉnh đánh giá như là các yếu tố có thể gây nhiễu đến hiệu quả 

can thiệp bổ sung thực phẩm tác động lên tình trạng sắt. Kết quả được trình bày 

trong bảng 3.19.  
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Bảng 3.19. Mô hình hồi quy logistic đa biến đánh giá hiệu quả bổ sung thực 

phẩm lên tỷ lệ % phụ nữ có BI < 0 (mg/kg) ở tuần thai 32 trong nhóm phụ nữ 

được can thiệp từ trước khi có thai 

Các biến độc lập trong mô hình 

OR 

(tỷ suất 
chênh) 

p 95% (CI) 

 Nhóm CT1 0,61 < 0,05 0,41 –  0,92 

Nhóm chứng* 1 - - 

Tuổi 

 

< 20 tuổi 1.08 > 0,05 0,93 – 1,25 

≥ 20 tuổi* 1 - - 

Nghề nghiệp 
Có lương ổn định 0,74 > 0,05 0,32 – 1.73 

Làm ruộng, ko lương* 1 - - 

CRP khi thai 32 
tuần 

< 5,0 mg/L 0,96 > 0,05 0,83 – 1,12 

≥ 5,0 mg/L* 1 - - 

AGP khi thai 32 
tuần 

< 1 g/L 1,0 > 0,05 1,0 – 1,0 

≥ 1 g/L* 1 - - 

Uống bổ sung viên 
sắt, folic khi thai 16 

tuần 

Có uống 0,81 > 0,05 0,57 – 1,15 

Không uống* 1 - - 

Uống bổ sung viên 
sắt, folic khi thai 32 

tuần 

Có uống 0,82 > 0,05 0,63 – 1,06 

Không uống* 1 - - 

Ghi chú: cỡ mẫu phân tích (n ) = 122; * là: nhóm tham chiếu 

Kết quả cho thấy, Tỷ suất chênh về tỷ lệ % phụ nữ có nồng độ BI<0 (mg/kg) 

giữa nhóm CT1 với nhóm chứng là 0,61 (95% CI: 0,41 - 0,92) khác biệt có YNTK 

(p<0,05) sau khi đã hiệu chỉnh với các biến độc lập gồm: tuổi, nghề, tình trạng 

nhiễm trùng và việc bổ sung viên sắt vi chất trong thời kỳ có thai.  

Mô hình hồi quy giải thích: có mối liên quan giữa tỷ lệ % phụ nữ có nồng độ 

BI < 0 mg/kg với việc can thiệp bổ sung thực phẩm từ trước khi có thai cho tới thời 

điểm thai 32 tuần, sau khi kiểm soát các yếu tố: tuổi, nghề, tình trạng nhiễm trùng 

và việc bổ sung viên sắt vi chất trong thời kỳ có thai. Kết quả cho thấy sau can 

thiệp tại thời điểm thai 32 tuần, những phụ nữ ở nhóm CT1 có nguy cơ bị bị thiếu 
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sắt trong mô cơ thể (BI<0 mg/kg) thấp hơn 0,61 lần so với những phụ nữ ở nhóm 

chứng với p<0,05. 

Hiệu quả can thiệp bổ sung thực phẩm cho phụ nữ từ trước khi có thai và 

trong suốt thai kỳ tác động lên lượng sắt trong cơ thể ở nghiên cứu này tại thời 

điểm thai 32 tuần không phụ thuộc vào tuổi; nghề nghiệp; tình trạng nhiễm trùng 

cũng như việc uống bổ sung vi chất trong quá trình có thai của các đối tượng 

nghiên cứu. 

3.2.3. Hiệu quả bổ sung thực phẩm tác động đến nồng độ hepcidin của phụ nữ 

trong quá trình có thai 

Bảng 3.20. Hiệu quả bổ sung thực phẩm tác động lên nồng độ hepcidin và các 

chỉ số đánh giá tình trạng sắt của phụ nữ được can thiệp sớm  

 Nhóm CT1 

(n=30) 

Nhóm chứng 

(n=30) 

p 

(Willcoxon) 

Median (p25; p75) 

Hepcidin 

(ng/ml) 

T0 13,3 (5,5; 21,8) 11,8 (5,4; 19,8) > 0,05 

T16 14,1 (7; 17,6) 12,1 (8,2; 15,8) > 0,05 

T32 5,2 (3; 6,8) 1,8 (0,8; 3,8) < 0,001 

Ferritin 
(μg/L) 

 

T0 35,9 (21,7; 98,2) 54,3 (38,1; 75,8) > 0,05 

T16 59,6 (30,2; 92,0) 63,6 (51,8; 119,4) > 0,05 

T32 19,2 (12,1; 27,4) 3,6 (0,1; 12,2) < 0,001 

sTfR (mg/L) 

 

T0 4,1 (3,0; 5,6) 3,7 (3,0; 4,2) > 0,05 

T16 2,9 (2,2; 3,9) 2,6 (2,4; 3,3) > 0,05 

T32 3,9 (3,4; 5,1) 4,5 (3,9; 6,0)  > 0,05 

BI (mg/kg) 

 

T0 6,2 (3,3; 9,9) 7,9 (7,5; 9,6) < 0,05 

T16 9,4 (6,7; 11,5) 10,7 (7,9; 12,1) > 0,05 

T32 4,1 (2,6; 5,7) -3,2 (-15,3; 2,6) < 0,001 

 

Sắt (μmol/L) 

T0 17,3 (15,1; 22,4) 15,1 (12,3; 21,8) > 0,05 

T16 19,0 (15,7; 21,8) 19,2 (17,3; 22,4) > 0,05 

T32 16,8 (13,4; 22,9) 13,9 (8,9; 17,3)  < 0,05 
Số liệu được trình bày dưới dạng median (p25; p75).. 
Sử dụng Wilcoxon rank sum-test để so sánh giữa hai nhóm. 
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Kết quả cho thấy, tại thời điểm trước khi có thai và khi thai 16 tuần, nồng độ 

hepcidin; ferritin và sắt giữa 2 nhóm không có sự khác biệt có YNTK (p>0,05). 

Không thấy sự khác biệt có YNTK về nồng độ sTfR giữa 2 nhóm ở cả 3 thời 

điểm nghiên cứu. 

Tại thời điểm T0, nồng độ BI của nhóm can thiệp (6,2 mg/kg) thấp hơn có 

YNTK so với nhóm không can thiệp (7,9 mg/kg) với p<0,05. Không thấy sự khác 

biệt về nồng độ BI ở thời điểm thai 16 tuần. 

Tại thời điểm thai 32 tuần, nồng độ hepcidin; ferritin; BI và sắt huyết tương 

của nhóm can thiệp tương ứng là: 5,2 ng/mL; 19,2 μg/L; 4,1 mg/kg và 16,8 μmol/L 

đều cao hơn có YNTK so với nhóm chứng lần lượt là: 1,8 ng/mL; 3,6 μg/L; -3,2 

mg/kg và 13,9 μmol/L tương ứng với p<0,001; p<0,001; p<0,001 và p<0,05.  

Nồng độ hepcidin của 2 nhóm nghiên cứu trong thai kỳ được trình bày trong 
hình 3.9. 

 

 
 

Hình 3.9. So sánh nồng độ hepcidin của 2 nhóm trong các giai đoạn thai kỳ 

Kết quả nghiên cứu cho thấy, trung vị (p25; p75) của nộng độ hepcidin tại 

thời điểm thai 32 tuần của nhóm can thiệp là 5,2 (3,0; 6,8) ng/ml cao hơn có YNTK 

so với nhóm chứng [1,8 (0,8; 3,8) ng/mL] với p< 0,001. 

Tại thời điểm trước khi có thai và khi thai được 16 tuần, không thấy sự khác 

biệt có YNTK về nồng độ hepcidin giữa nhóm CT1 và nhóm chứng với p>0,05 

trong cả 2 thời điểm nghiên cứu. 
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Mối tương quan giữa nồng độ hepcidin với nồng độ các chỉ số đánh giá tình 

trạng sắt của phụ nữ trong các giai đoạn của thai kỳ được trình bày trong các bảng 

3.21.a; bảng 3.21.b và bảng 3.21.c 

Để tìm tương quan giữa hepcidin với các chỉ số đánh giá tình trạng sắt, nghiên 

cứu đã loại bỏ các phụ nữ bị nhiễm trùng. Ở thời điểm trước khi có thai các phụ nữ 

đều không bị nhiễm trùng (CRP <5 mg/L hoặc AGP< 1g/L). Thời điểm thai 16 

tuần, loại bỏ 2 trường hợp nhiễm trùng và thời điểm thai 32 tuần, loại 1 trường hợp 

nhiễm trùng. 

Bảng 3.21.a. Tương quan (Spearman rank correlation) giữa nồng độ hepcidin 

với nồng độ các chỉ số đánh giá tình trạng sắt của phụ nữ tại thời điểm trước  

khi có thai 

Trước 
có thai 

Ferritin 
(T0) 

sTfR 
(T0) 

Sắt trong cơ 
thể (T0) 

Sắt huyết 
tương (T0) 

Hepcidin 

(T0) 

r = 0,529 

p < 0,001 

r =0,118 

p > 0,05 

r =0.446 

p < 0.01 

r = 0.058 

p > 0,05 

 

Bảng 3.21.b. Tương quan (Spearman rank correlation) giữa nồng độ hepcidin với 

nồng độ các chỉ số đánh giá tình trạng sắt của phụ nữ tại thời điểm  

thai 16 tuần 

Khi thai 16 
tuần 

Ferritin 
(T16) 

 sTfR 
(T16) 

Sắt trong cơ 
thể (T16) 

Sắt huyết 
tương (T16) 

Hepcidin 

(T16) 

r =0.441 

p <0.01 

r =0.062 

p > 0.05 

r =0.364 

p < 0.01 

r =0.093 

p > 0.05 

 
Kết quả trong bảng 3.21.a. và bảng 3.21.b. cho thấy, nồng độ hepcidin có mối 

tương quan chặt, thuận chiều với nồng độ ferritin ở cả thời điểm trước khi có thai 

và khi thai được 16 tuần (r= 0,529; p<0,001 ở thời điểm T0 vả r= 0,441; p<0,001 ở 

thời điểm T16). Tương tự như vậy, nồng độ hepcidin có mối tương quan chặt, thuận 

chiều với lượng sắt trong cơ thể ở cả 2 thời điểm T0 và T16 (r= 0,446; p<0,01 ở thời 

điểm T0 và r= 0,364; p<0,01 ở thời điểm T16).  
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Bảng 3.21.c. Tương quan (Spearman rank correlation) giữa nồng độ hepcidin 

với nồng độ các chỉ số đánh giá tình trạng sắt của phụ nữ tại thời điểm  

thai 32 tuần 

Thai 32 tuần Ferritin(T32) sTfR(T32) 
Sắt trong cơ 

thể (T32) 
Sắt huyết 

tương (T32) 
Hepcidin 

(T32) 
r =0,635 
p < 0,001 

r = -0,272 
p < 0,05 

r =0,638 
 p < 0,001 

r =0,556 
 p < 0,001 

 

Ở thời điểm thai 32 tuần, nồng độ hepcidin có mối tương quan chặt chẽ, thuận 

chiều với các nồng độ ferritin (r= 0,635; p<0,001), tương quan chặt, thuận chiều 

với lượng sắt trong cơ thể (r= 0,638; p<0,001) và có tương quan chặt, thuận chiều 

với nồng độ sắt huyết tương (r= 0,556; p<0,001). Nồng độ hepcidin có mối tương 

quan yếu và nghịch chiều với nồng độ sTfR (r = -0,272 với p<0,05). 

3.2.4. Hiệu quả bổ sung thực phẩm lên tình trạng vitamin A của phụ nữ được 

can thiệp sớm từ trước khi có thai tới thời điểm thai 32 tuần 

Sự thay đổi nồng độ các chỉ số đánh giá tình trạng Vit.A của phụ nữ trong các 

giai đoạn của thai kỳ được trình bày trong bảng 3.22. 

Bảng 3.22. Hiệu quả bổ sung thực phẩm lên nồng độ các chỉ số đánh giá tình 

trạng vitamin A của phụ nữ được can thiệp từ trước khi có thai 

 Nhóm CT1 Nhóm chứng 

n Trung bình ± SD n Trung bình ± SD 

Vit.A 

(μmol/L) 

T0 69 1,59 ± 0,38a 69 1,68 ± 0,77b 

T16 61 1,71 ± 0,31a,b 61 1,75 ± 0,71c 

T32 61 1,54 ± 0,34b 61 1,51 ± 0,55b,c 

RBP (μmol/L) 

T0 69 1,10 ± 0,37b,d 69 1,16 ± 0,48 

T16 61 1,27 ± 0,44b,c 61 1,27 ± 0,60 

T32 61 1,52 ± 0,67c,d 61 1,34 ± 0,48 

Số liệu được trình bày: (trung bình ± SD). 
Sử dụng t-test để so sánh giá trị giữa hai nhóm ở cùng thời điểm nghiên cứu hoặc để so sánh giá trị tại các thời 
điểm (T0 với T16; T0 với T32 hoặc T16 với T32) trong cùng một nhóm. 
  a: p < 0,05; b: p < 0,01; c: p < 0,001; d: p < 0,0001. Với a,b,c,d là giá trị của p khi so sánh trong cùng một nhóm 
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So sánh nồng độ Vit.A giữa các thời điểm trong cùng 1 nhóm cho thấy, ở 

nhóm CT1 nồng độ Vit.A tại thời điểm thai 16 tuần là 1,71 ± 0,31 µmol/L cao hơn 

có YNTK so với nồng độ Vit.A lúc chưa có thai (1,59 ± 0,38 µmol/L) với p<0,05. 

Nồng độ Vit.A ở thời điểm thai 32 tuần ở nhóm CT1 và nhóm chứng lần lượt là: 

1,54 µmol/L và 1,51 µmol/L đều giảm thấp hơn có YNTK so với nồng độ Vit.A ở 

thời điểm thai 16 tuần tương ứng ở nhóm CT1 là: 1,71 µmol/L và nhóm chứng là: 

1,75 µmol/L tương ứng với p<0,01 và p<0,001. Không thấy sự khác biệt có YNTK 

về nồng độ Vit.A giữa thời điểm thai 32 tuần so với trước khi có thai ở nhóm CT1 

với p>0,05. Ở nhóm chứng, nồng độ Vit.A ở thời điểm thai 32 tuần (1,51 ± 0,55 

µmol/L) thấp hơn có YNTK so với thời điểm trước khi có thai (1,68 ± 0,77 

µmol/L) với p<0,01.  

Nồng độ RBP ở thời điểm thai 16 tuần và khi thai 32 tuần nhóm CT1 lần lượt: 

ở T16 là 1,27 µmol/L và ở T32 là 1,52 µmol/L, đều cao hơn có YNTK so với trước khi 

có thai (nồng độ RBP ở T0 là 1,10 µmol/L) tương ứng với p<0,01 và p<0,0001. Nồng 

độ RBP ở thời điểm T32 của nhóm CT1 (1,52 µmol/L) cao hơn có YNTK so với thời 

điểm T16 (1,27 µmol/L) với p<0,001; không thấy sự khác biệt về nồng độ RBP giữa 

các thời điểm nghiên cứu: T0 với T16; T0 với T32 và T16 với T32 ở nhóm chứng. 

 Không có sự khác biệt có YNTK về nồng độ Vit.A, RBP, giữa nhóm CT1 với 

nhóm chứng tại cùng thời điểm nghiên cứu: trước khi có thai, thai 16 tuần và thai 

32 tuần.  

Bảng 3.23. Nồng độ các chỉ số đánh giá tình trạng nhiễm trùng trước và trong 

thai kỳ của phụ nữ được can thiệp sớm  

 Nhóm CT1 Nhóm chứng 

n Median (p25; p75) n Median (p25; p75) 

CRP (mg/L) 

T0 69 0,3 (0,1; 0,5) 69 0,3 (0,1; 0,7) 

T16 61 1,2 (0,8; 2,2) 61 1,1 (0,7; 1,9) 

T32 61 1,1 (0,7; 2,4) 61 1,0 (0,5; 1,7) 

AGP (mg/L) 

T0 69 495 (435; 605) 69 524 (456; 645) 

T16 61 373 (321; 469) 61 415 (363; 474) 

T32 61 301 (235; 349) 61 303 (260; 362) 

Số liệu được trình bày:  median (p25; p75). 
Sử dụng Wilcoxon rank sum-test để so sánh giá trị giữa hai nhóm ở cùng thời điểm nghiên cứu  
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Kết quả cho thấy, không thấy sự khác biệt có YNTK về nồng độ CRP và AGP 

giữa nhóm CT1 so với nhóm chứng ở cùng thời điểm nghiên cứu: trước khi có thai, 

thai 16 tuần và khi thai 32 tuần với p>0,05 trong các trường hợp. 

Sự thay đổi chênh lệch nồng độ các chỉ số đánh giá tình trạng Vit.A và nhiễm 

trùng được trình bày trong bảng 3.24. 

Bảng 3.24. Hiệu quả bổ sung thực phẩm lên chênh lệch nồng độ các chỉ số đánh giá 

tình trạng vitamin A và nhiễm trùng giữa các thời điểm nghiên cứu của phụ nữ 

được can thiệp sớm 

 

Chỉ số hóa sinh 

Nhóm CT1 

n = 61 

Nhóm chứng 

n = 61 

n Median (p25; p75) n Median (p25; p75) 

Vit.A 

(μmol/L) 

T16 – T0 61 0,13 (-0,05; 0,36) 61 0,07 (-0,14; 0,29) 

T32 – T16 61 -0,16 (-0,35; 0) 61 -0,16 (-0,46; 0,02) 

T32 – T0 61 -0,05 (-0,36; 0,19) 61 -0,19 (-0,41; 0,18) 

RBP 

(µmol/L) 

T16 – T0 61 0,15(-0.03; 0,37) 61 0,08 (-0,09; 0,30) 

T32 – T16 61 0.20 (0.08; 0.53)* 61 0.10 (-0.15; 0.35)* 

T32 – T0 61 0.28 (0,16; 0,63)** 61 0,12 (0,02; 0,41)** 

CRP 

(mg/L) 

T16 – T0 61 1,1 (0,5; 1,9) 61 0,65 (0,1; 1,2) 

T32 – T16 61 0,05 (-0,4; 0,8) 61 0 (-0,7; 0,4) 

T32 – T0 61 0,8 (0,3; 1,6) 61 0,6 (0,1; 1,2) 

AGP 

(mg/L) 

T16 – T0 61 -116 (-214; -14) 61 -118 (-210; -33) 

T32 – T16 61 -97 (-157; -26) 61 -96 (-161; -41) 

T32 – T0 61 -211 (-299; -134) 61 -224 (-332; -128) 

Số liệu được trình bày: median (p25; p75).  
Sử dụng Wilcoxon rank sum-test để so sánh giá trị giữa hai nhóm. *p<0,05; ** p<0,01. 

Kết quả nghiên cứu cho thấy, Chênh lệnh nồng độ RBP giữa thời điểm thai 32 

tuần với thai 16 tuần (T32 - T16) ở nhóm CT1 là: 0.20 (0.08; 0.53) μmol/L cao hơn 

có YNTK so với nhóm chứng: [0.10 (-0.15; 0.35) μmol/L] với p<0,05. Chênh lệnh 

nồng độ RBP giữa thời điểm thai 32 tuần với trước khi có thai (T32 - T0) ở nhóm 
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CT1 là: 0.28 (0,16; 0,63) μmol/L cao hơn có YNTK so với nhóm chứng [0,12 

(0,02; 0,41) μmol/L] tương ứng với p<0,01.  

Không thấy sự khác biệt có YNTK về chênh lệch nồng độ Vit.A, nồng độ 

CRP và AGP giữa nhóm CT1 với nhóm chứng tại các giai đoạn nghiên cứu (T16-

T0); (T32-T16) và (T32-T0). 

Hiệu quả bổ sung thực phẩm tác động lên tỷ lệ % phụ nữ có nồng độ Vit.A 

thấp ở nhóm phụ nữ được can thiệp phản ánh trong hình 3.10. 

 

Hình 3.10. So sánh tỷ lệ % phụ nữ có vitamin A thấp giữa nhóm CT1 với 

nhóm chứng trong các giai đoạn thai kỳ 

Kết quả trong hình 3.10. cho thấy, tỷ lệ % phụ nữ có nồng độ Vit.A thấp ở 

nhóm CT1 ở thời điểm thai 16 tuần (1,6%) thấp hơn so với trước khi có thai (7,2%) 

và sau đó tăng nhẹ ở thời điểm thai 32 tuần (3,3%). Tỷ lệ % phụ nữ có Vit.A thấp ở 

nhóm chứng tăng dần theo tuổi thai từ trước khi có thai (4,3%), khi thai 16 tuần 

(4,9%) và cao nhất khi thai được 32 tuần (18,0%). 

Kết quả nghiên cứu cho thấy, thời điểm thai 32 tuần tỷ lệ % phụ nữ có nồng 

độ Vit.A huyết thanh thấp ở nhóm CT1 là 3,3% thấp hơn có YNTK so với tỷ lệ này 

ở nhóm chứng (18,0%) với p<0,01. Tại thời điểm trước khi có thai và khi thai được 16 

tuần, không thấy sự khác biệt có YNTK về tỷ lệ % phụ nữ có nồng độ Vit.A thấp giữa 

nhóm được can thiệp với nhóm chứng với p>0,05 trong cả hai trường hợp. 
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3.3. Hiệu quả bổ sung thực phẩm đến tình trạng sắt, vitamin A ở nhóm phụ nữ 

được bổ sung thực phẩm từ tuần thai 16 đến thời điểm thai 32 tuần 

3.3.1. Hiệu quả bổ sung thực phẩm đến tình trạng sắt ở phụ nữ được can thiệp 

từ tuần thai 16 đến thời điểm thai 32 tuần 

Hiệu quả bổ sung thực phẩm lên nồng độ các chỉ số đánh giá tình trạng sắt của 

phụ nữ được can thiệp từ khi thai được 16 tuần, trình bày trong bảng 3.25. 

Bảng 3.25. Hiệu quả bổ sung thực phẩm lên các chỉ số đánh giá tình trạng sắt 

của phụ nữ được can thiệp từ giữa thai kỳ 

Các chỉ số hóa sinh 
Nhóm CT2 Nhóm chứng 

n Median (p25; p75) n Median (p25; p75) 

 

Ferritin 

(μg/L) 

T0 69 46,2 (33,5; 92,0) 69 51,1 (32,1; 83,0) 

T16 60 65,35 (30,1; 109,3) 61 69,9 (49,3; 119,4) 

T32 60 10,0 (1,9; 20,5) 61 8,8 (0,1; 18,2) 

 

sTfR 

(mg/L) 

T0 69 3,7 (3,1; 4,7) 69 3,6 (3,0; 4,7) 

T16 60 2,7 (2,2; 3,4) 61 2,6 (2,2; 3,2) 

T32 60 4,3 (3,3; 5,6) 61 4,4 (3,7; 6,0) 

 

BI (mg/kg) 

T0 69 8,2 (5,8; 10,6) 69 8,0 (6,2; 10,2) 

T16 60 10,4 (6,4; 12,7) 61 10,7 (7,5; 12,3) 

T32 60 1,6 (-4,7; 4,3) 61 0,7 (-13,7; 3,6) 

 

Sắt 

(μmol/L) 

T0 69 16,8 (13,4; 20,7) 69 15,7 (13,4; 21,3) 

T16 60 20,4 (16,8; 23,5) 61 19,6 (16,8; 22,4) 

T32 60 16,8 (11,8; 21,3) 61 14,8 (11,2; 19,0) 
Số liệu được trình bày dưới dạng median (p25; p75). 
 Sử dụng Wilcoxon rank sum-test để so sánh giá trị trung vị giữa hai nhóm. 

 
Kết quả cho thấy, tại thời điểm trước can thiệp (T0 và T16) không thấy sự khác 

biệt có YNTK về nồng độ các chỉ số ferritin; sTfR, BI và sắt huyết tương giữa 

nhóm CT2 so với nhóm chứng với p>0,05 trong tất cả các trường hợp. 

Tại thời điểm sau can thiệp (T32) trung vị nồng độ ferritin, BI và sắt huyết 

tương của nhóm CT2 đều cao hơn so với nhóm chứng, tuy nhiên sự khác biệt chưa 

có YNTK, cụ thể trung vị nồng độ ferritin của nhóm CT2 là 10,0 (µg/L) so với 

nhóm chứng (8,8 µg/L); BI của nhóm CT2 (1,6 mg/kg) so với nhóm chứng (0,7 
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mg/kg) và sắt huyết tương của nhóm CT2 (16,8 µmol/L) so với nhóm chứng (14,8 

µmol/L)]. Cũng tại thời điểm T32, trung vị nồng độ TfR của nhóm CT2 là 4,3 mg/L 

thấp hơn không có YNTK so với nhóm chứng (4,4 mg/L) với p>0,05. 

Chênh lệch nồng độ các chỉ số đánh giá tình trạng sắt của nhóm CT2 và nhóm 

chứng được trình bày trong bảng 3.26. 

Bảng 3.26. Hiệu quả bổ sung thực phẩm đến chênh lệch nồng độ các chỉ số 

đánh giá tình trạng sắt giữa các thời điểm nghiên cứu của phụ nữ được can 

thiệp từ giữa thai kỳ 

Chỉ số hóa sinh 
 

Nhóm CT2 

n = 60 
 

Nhóm chứng 

n = 61 

n Median (p25; p75) n Median (p25; p75) 

Ferritin 

(μg/L) 

 

T16 – T0 60 6,1 (-27,8; 39,6) 61 12,4 (-13,7; 45,4) 

T32 – T16 60 -50,2 (-93,9; -22,1) 61 -60,6 (-98,0; -39,2) 

T32 – T0 60 -45,0 (-83,8; -23,7) 61 -49,1 (-73,1; -28,9) 

sTfR 

(mg/L) 

 

T16 – T0 60 -0,7 (-1,3; -0,3) 61 -0,7 (-1,2; -0,4) 

T32 – T16 60 1,4 (0,8; 2,4) 61 1,5 (1,0; 2,1) 

T32 – T0 60 0,6 (-0,1; 1,6) 61 0,7 (0,4; 1,7) 

BI 

(mg/kg) 

 

T16 – T0 60 1,32 (-0,79; 3,27) 61 2,02 (-0,20; 3,08) 

T32 – T16 60 -8,55 (-14,26; -6,01) 61 -9,33 (-24,66; -6,34) 

T32 – T0 60 -7,1 (-11,1; -5,3) 61 -7,9 (-21,2; -5,5) 

 

Sắt 

(μmol/L) 

T16 – T0 60 3,4 (-2,0; 8,4) 61 3,6 (-1,7; 6,2) 

T32 – T16 60 -2,8 (-8,4; 1,7) 61 -5,6 (-9,0; -0,6) 

T32 – T0 60 0,0 (-5,0; 6,7) 61 -2,2 (-6,7; 2,8) 

 

Số liệu được trình bày dưới dạng median (p25; p75). Sử dụng Wilcoxon rank sum-test để so sánh giá trị trung vị 
giữa hai nhóm. 
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Kết quả cho thấy, tại thời điểm trước can thiệp, trung vị chênh lệch nồng độ 

TfR giữa (T16 - T0) của nhóm CT2 và nhóm chứng là như nhau và bằng -0,7 mg/L, 

tới thời điểm sau can thiệp trung vị chênh lệch nồng độ TfR giữa (T32-T16) và (T32-

T0) của nhóm CT2 đều thấp hơn không có YNTK so với nhóm chứng với p>0,05 

trong cả 2 trường hợp. 

Trung vị (p25; p75) của chênh lệch nồng độ các chỉ số Ferritin; BI; và sắt 

huyết tương giữa giai đoạn (T16 - T0) của nhóm CT2 lần lượt là: Ferrritin: 6,1 (-

27,8; 39,6) µg/L; BI: 1,32 (-0,79; 3,27) mg/kg; Sắt huyết tương là: 3,4 (-2,0; 8,4) 

µmol/L đều thấp hơn so với nhóm chứng tương ứng: Ferritin là: 12,4 (-13,7; 45,4) 

µg/L; BI: 2,02 (-0,20; 3,08) mg/kg; Sắt huyết tương là: 3,6 (-1,7; 6,2) µmol/L, tuy 

nhiên sự khác biệt không có YNTK (với p>0,05 trong cả 3 trường hợp). Sau giai 

đoạn can thiệp, chênh lệch nồng độ giữa (T32-T16) cho thấy, trung vị của chênh lệch 

nồng độ các chỉ số Ferritin, BI và sắt huyết tương của nhóm CT1 cao hơn so với 

nhóm chứng [ferritin của nhóm CT2 là -50,2 µg/L so với nhóm chứng (-60,6 µg/L); 

BI của nhóm CT2 là -8,55 mg/kg so với nhóm chứng (-9,99 mg/kg) và sắt huyết 

tương của nhóm CT2 là -2,8 µmol/L so với nhóm chứng (-5,6 µmol/L)] tuy nhiên 

sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p>0,05 trong cả 3 trường hợp. Tương tự 

như vậy trung vị của chênh lệch nồng độ các chỉ số này ở giai đoạn (T32-T0) của 

nhóm CT2 cũng cao hơn so với nhóm chứng nhưng sự khác biệt không có YNTK 

[so sánh trung vị của chênh lệch nồng độ ở giữa (T32-T0): ferritin nhóm CT2 (-45,0 

µg/L) so với nhóm chứng (-49,1 µg/L); BI của nhóm CT2 (-7,1 mg/kg) so với 

nhóm chứng (-7,9 mg/kg) và sắt huyết tương của nhóm CT2 (0,0 µmol/L) so với 

nhóm chứng (-2,2 µmol/L)]. 

Tỷ lệ % phụ nữ uống bổ sung viên sắt folic trong thai kỳ của nhóm CT2 và 

nhóm chứng được trình bày trong bảng 3.27. 
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Bảng 3.27. So sánh tỷ lệ (%) phụ nữ uống bổ sung viên sắt giữa nhóm CT2  

và nhóm chứng 

 

Tuần thai 

Nhóm CT2 Nhóm chứng p 

n % n % 

Chưa có thai  69 1,5  69 2,9  > 0,05 

Thai 16 tuần  60 43,3 61 44,3 >  0,05 

Thai 32 tuần  60 46,7 61 50,8   > 0,05 

Số liệu được trình bày dưới dạng tỷ lệ %. Sử dụng χ2 test để so sánh tỷ lệ % giữa 2 nhóm 

Kết quả cho thấy, không có sự khác biệt có YNTK về tỷ lệ % phụ nữ uống 

viên sắt-folic giữa nhóm CT2 so với tỷ lệ này ở nhóm chứng tại thời điểm trước 

khi có thai, giữa thai kỳ và cuối thai kỳ, với p>0,05 trong cả 3 giai đoạn nghiên 

cứu. 

Tình trạng sắt tại thời điểm thai 32 tuần của phụ nữ được bổ sung thực phẩm 

từ giữa thai kỳ được trình bày trong hình 3.11. 

 

Hình 3.11. Tình trạng sắt của phụ nữ trong nhóm CT2 khi thai 32 tuần 

Kết quả cho thấy tại thời điểm thai 32 tuần, tỷ lệ % phụ nữ bị thiếu sắt tạo 

hồng cầu ở nhóm CT2 là 59,3% thấp hơn so với nhóm chứng (69,5) tuy nhiên sự 
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khác biệt không có YNTK với p>0,05. Không thấy sự khác biệt có YNTK về tỷ lệ 

% phụ nữ có nồng độ sắt trong cơ thể < 0 (mg/kg) ở nhóm CT2 (37,0%) so với 

nhóm chứng (49,2%) với p>0,05. Tỷ lệ thiếu máu thiếu sắt của phụ nữ ở nhóm CT2 

(22,2%) khác biệt không có YNTK so với nhóm chứng (25,4%) với p>0,05. 

Tỷ lệ % phụ nữ bị thiếu sắt trước và trong thai kỳ được trình bày trong bảng 3.28 

Bảng 3.28. So sánh tỷ lệ % phụ nữ thiếu sắt dự trữ trước và trong thai kỳ  

giữa nhóm CT2 với nhóm chứng  

 

 
Tuần 
thai 

Nhóm CT2 Nhóm chứng 
p 

n n (%) n n (%) 

Tỷ lệ % phụ nữ 

thiếu sắt dự trữ 

T0 66 20 (30,3%) 67 21 (31,3%) > 0,05 

T16 58 12 (20,7%) 57 15 (26,3%) > 0,05 

T32 54 47 (87,0%) 59 53 (89,8%) > 0,05 

Số liệu được trình bày dưới dạng tỷ lệ %. Sử dụng χ2-test để so sánh tỷ lệ % giữa 2 nhóm 

 

Kết quả cho thấy, tỷ lệ % phụ nữ thiếu sắt dự trữ ở nhóm CT2 không khác biệt 

có YNTK so với chứng tại các thời điểm nghiên cứu, trước khi có thai, thai 16 tuần 

và thai 32 tuần với p>0,05 trong tất cả các trường hợp. 

Tỷ lệ % phụ nữ bị thiếu sắt tạo hồng cầu trong các giai đoạn thai kỳ của nhóm 

CT2 và nhóm chứng được trình bày trong hình 3.12. 
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Hình 3.12. So sánh tỷ lệ % phụ nữ thiếu sắt tạo hồng cầu giữa nhóm CT2 và 

nhóm chứng trong các giai đoạn thai kỳ 

 

Kết quả cho thấy, tỷ lệ thiếu sắt tạo hồng cầu của phụ nữ trong 2 nhóm nghiên 

cứu tăng dần theo tuổi thai. Tỷ lệ % phụ nữ thiếu sắt tạo hồng cầu của nhóm CT2 

tại thời điểm trước khi có thai là 9,1% tới thời điểm thai 16 tuần tỷ lệ này tăng lên 

là 12,1% và tăng cao nhất khi thai được 32 tuần (59,3%). Tương tự như vậy, tỷ lệ 

% phụ nữ thiếu sắt tạo hồng cầu ở nhóm chứng tại thời điểm T0 chỉ là 1,5% tới thời 

điểm T16 đã tăng lên 15,8% và ở thời điểm thai 32 tuần tỷ lệ % phụ nữ thiếu sắt tạo 

hồng cầu chiếm tới 69,5%. Không thấy sự khác biệt có YNTK về tỷ lệ thiếu sắt tạo 

hồng cầu giữa nhóm CT2 và nhóm chứng tại cả 3 thời điểm đánh giá (T0; T16 và 

T32) với p>0,05 trong cả 3 trường hợp.  

Tổng lượng sắt trong cơ thể của nhóm CT2 và nhóm chứng được trình bày 

trong hình 3.13. 
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Hình 3.13. So sánh tổng lượng sắt trong cơ thể của phụ nữ ở nhóm CT2 và 

nhóm chứng trong các giai đoạn thai kỳ 

Kết quả nghiên cứu cho thấy, trung vị (p25; p75) của tổng lượng sắt trong cơ 

thể ở thời điểm trước khi có thai; khi thai được 16 tuần và thai được 32 tuần của 

nhóm CT2 lần lượt là: [358 (320; 428) mg]; [470 (347; 509) mg] và [99 (40; 166) 

mg] tương ứng của nhóm chứng lần lượt là: [372 (323; 410) mg]; [480 (441; 525) mg] 

và  [25 (-133; 92) mg]. Không thấy sự khác biệt có YNTK về tổng lượng sắt trong cơ 

thể giữa nhóm CT2 so với nhóm chứng trong cả 3 thời điểm trước khi có thai và thai 

16 tuần và thai 32 tuần, với p>0,05 trong tất cả các trường hợp. 

Tỷ lệ % phụ nữ có nồng độ sắt trong cơ thể < 0 (mg/kg) của nhóm CT2 và 

nhóm chứng ở các giai đoạn thai kỳ được trình bày trong hình 3.14. 
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Hình 3.14. Tỷ lệ (%) phụ nữ có BI < 0 (mg/kg) của phụ nữ nhóm CT2  

và nhóm chứng trong các giai đoạn thai kỳ 

 

Kết quả cho thấy, tại thời điểm trước can thiệp T0 và T16, không thấy sự khác 

biệt có YNTK về tỷ lệ % phụ nữ có BI<0 (mg/kg) giữa nhóm CT2 và nhóm chứng 

với p>0,05 trong cả 2 trường hợp. 

Tại thời điểm sau can thiệp khi thai được 32 tuần, tỷ lệ % phụ nữ có BI < 0 

(mg/kg) của nhóm CT2 là: 37,0 % thấp hơn so với nhóm chứng (49,2%) tuy nhiên 

sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p>0,05.  

Tỷ lệ % phụ nữ bị thiếu máu thiếu sắt của 2 nhóm nghiên cứu được trình bày 

trong hình 3.15. 
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Hình 3.15. So sánh tỷ lệ % phụ nữ thiếu máu thiếu sắt giữa nhóm CT2 với 

nhóm chứng trước và trong thai kỳ 

 
Hình 3.15. cho thấy, không thấy sự khác biệt có YNTK về tỷ lệ % phụ nữ bị 

thiếu máu thiếu sắt giữa nhóm CT2 với nhóm chứng cứu ở cả 3 thời điểm nghiên 

cứu T0, giữa thai kỳ T16 và cuối thai kỳ T32 (so sánh tỷ lệ % phụ nữ thiếu máu thiếu 

sắt ở nhóm CT2 lần lượt T0 là 7,6%; T16 là 5,2% và T32 là 22,2% tương ứng với tỷ 

lệ này ở nhóm chứng T0 là 3,0%; T16 là 7,0% và T32 là 25,4%) với p > 0,05 trong cả 

3 trường hợp. 

3.3.2. Hiệu quả bổ sung thực phẩm đến tình trạng vitamin A của phụ nữ được 

can thiệp từ tuần thai 16 đến khi sinh con 

Sự thay đổi nồng độ các chỉ số đánh giá tình trạng Vit.A của phụ nữ trong 

nhóm CT2 và nhóm chứng tại các giai đoạn thai kỳ được trình bày trong bảng 3.30. 
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Bảng 3.29. Nồng độ các chỉ số đánh giá tình trạng vitamin A của phụ nữ được 

can thiệp từ giữa thai kỳ 

Các chỉ số hóa 
sinh 

Nhóm CT2 Nhóm chứng 

n Trung bình ± SD n Trung bình ± SD 

Vit.A 

(μmol/L) 

T0  69 1,65 ± 0,39a 69 1,68 ± 0,77b 

T16 60 1,68 ± 0,37b 61 1,75 ± 0,71c 

T32  60 1,55 ± 0,39a,b 61 1,51 ± 0,55b,c 

RBP 

(μmol/L) 

T0  69 1,17 ± 0,51 69 1,16 ± 0,48 

T16 60 1,28 ± 0,58 61 1,27 ± 0,60 

T32  60 1,37 ± 0,53 61 1,34 ± 0,48 

 Số liệu được trình bày: (trung bình ± SD). 
Sử dụng t-test để so sánh giá trị giữa hai nhóm ở cùng thời điểm nghiên cứu hoặc để so sánh giá trị tại các thời 
điểm (T0 với T16; T0 với T32 hoặc T16 với T32) trong cùng một nhóm, với a,b,c là giá trị của p khi so sánh trong cùng 
một nhóm.  a: p < 0,05; b: p < 0,01; c: p < 0,001.  

So sánh nồng độ Vit.A giữa các thời điểm trong cùng 1 nhóm cho thấy, nồng 

độ Vit.A tại thời điểm thai 32 tuần của nhóm CT2 và nhóm chứng lần lượt là 1,55 

µmol/L và 1,51 µmol/L đều thấp hơn so với nồng độ Vit.A tại thời điểm thai 16 

tuần tương ứng: nhóm CT2 là 1,68 µmol/L và nhóm chứng là 1,75 µmol/L với 

p<0,01 ở nhóm CT2 và p<0,001 ở nhóm chứng. Tương tự như vậy, nồng độ Vit.A 

tại thời điểm thai 32 tuần ở nhóm CT2 và nhóm chứng (nhóm CT2 là: 1,55 µmol/L 

và nhóm chứng 1,51 µmol/L) đều thấp hơn có YNTK so với nồng độ Vit.A tại thời 

điểm trước khi có thai (nhóm CT2: 1,65 µmol/L và chứng: 1,68 µmol/L) với 

p<0,05 ở nhóm CT2 và p<0,01 ở nhóm chứng. Không thấy sự khác biệt có YNTK 

về nồng độ Vit.A giữa thời điểm trước khi có thai với thời điểm thai 16 tuần ở cả 2 

nhóm nghiên cứu. 

Nồng độ RBP ở thời điểm sau can thiệp T32 của nhóm CT2 (1,37 µmol/L) cao 

hơn không có YNTK so với trước khi can thiệp ở thời điểm T16 (1,28 µmol/L) và 

so với trước khi có thai (1,17 µmol/L) với p>0,05 trong cả 2 trường. Không thấy sự 

khác biệt có YNTK về nồng độ RBP giữa các thời điểm nghiên cứu: T0 với T16; T0 

với T32 và T16 với T32 của nhóm chứng. 
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Không thấy sự khác biệt có YNTK về nồng độ các chỉ số đánh giá tình trạng 

Vit.A giữa nhóm CT2 và nhóm chứng tại cùng thời điểm nghiên cứu: trước khi có 

thai, thai 16 tuần và thai 32 tuần với p>0,05 tại cả 3 thời điểm. 

Bảng 3.30. Nồng độ các chỉ số đánh giá tình trạng nhiễm trùng của phụ nữ được 

can thiệp từ giữa thai kỳ 

Các chỉ số  

hóa sinh 

Nhóm CT2 Nhóm chứng 

n Median (p25; p75) n Median (p25; p75) 

CRP 

(mg/L) 

T0  69 0,3 (0,1; 0,6) 69 0,3 (0,1; 0,7) 

T16 60 1,5 (0,8; 2,2) 61 1,1 (0,7; 1,9) 

T32  60 1,2 (0,7; 2,2) 61 1,0 (0,5; 1,7) 

AGP 

(mg/L) 

T0  69 550 (450; 691) 69 524 (456; 645) 

T16 60 394 (332; 452) 61 415 (363; 474) 

T32  60 295 (266; 348) 61 303 (260; 362) 

Số liệu được trình bày: median (p25; p75). 
Sử dụng Wilcoxon rank sum-test để so sánh giá trị giữa hai nhóm. 

Không thấy sự khác biệt có YNTK về trung vị nồng độ CRP và AGP giữa 

nhóm CT2 so với nhóm chứng tại các thời điểm T0; T16 và T32 với p>0,05 trong tất 

cả các trường hợp (nồng độ CRP của nhóm CT2 lần lượt là 0,3 mg/L; 1,5 mg/L và 

1,2 mg/L so với nhóm chứng tương ứng là 0,3 mg/L; 1,1 mg/L và 1,0 mg/L. Nồng 

độ AGP của nhóm CT2 lần lượt là: 550 mg/L; 394 mg/L và 295 mg/L so với nhóm 

chứng tương ứng là: 524 mg/L; 415 mg/L và 303 mg/L). 

Sự thay đổi chênh lệch nồng độ các chỉ số đánh giá tình trạng Vit.A và nhiễm 

trùng được trình bày trong bảng 3.31. 
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Bảng 3.31. So sánh chênh lệch nồng độ chỉ số đánh giá tình trạng vitamin A, nhiễm 

trùng giữa các thời điểm nghiên cứu của phụ nữ nhóm CT2 và nhóm chứng 

Chỉ số hóa sinh 
Nhóm CT2 

n = 60 
Nhóm chứng 

n = 61 
n Median (p25; p75) n Median (p25; p75) 

Vit.A 

(μmol/L) 

T16 – T0 60 0,13 (-0,14; 0,32) 61 0,07 (-0,14; 0,29) 

T32 – T16 60 -0,17 (-0,39; 0,1) 61 -0,16 (-0,46; 0,02) 

T32 – T0 60 -0,14 (-0,38; 0,22) 61 -0,19 (-0,41; 0,18) 

RBP 

(µmol/L) 

T16 – T0 60 0.09 (-0.09; 0.38) 61 0,08 (-0,09; 0,30) 

T32 – T16 60 0.11 (-0.13; 0,30) 61 0.10 (-0.15; 0.35) 

T32 – T0 60 0.13 (-0,22; 0,33) 61 0,12 (0,02; 0,41) 

CRP 

(mg/L) 

T16 – T0 60 1,2 (0,4; 1,8)a 61 0,65 (0,1; 1,2)a 

T32 – T16 60 -0,1 (-0,7; 0,7) 61 0 (-0,7; 0,4) 

T32 – T0 60 0,75 (0,25; 1,7) 61 0,6 (0,1; 1,2) 

AGP 

(mg/L) 

T16 – T0 60 -116 (-238; -34) 61 -118 (-210; -33) 

T32 – T16 60 -83 (-154; -34) 61 -96 (-161; -41) 

T32 – T0 60 -213 (-301; -150) 61 -224 (-332; -128) 

Số liệu được trình bày: median (p25; p75). Sử dụng Wilcoxon rank sum-test để so sánh giá trị 
trung vị giữa hai nhóm, với a: p<0,05 

 

Kết quả nghiên cứu cho thấy, trung vị chênh lệnh nồng độ Vit.A huyết thanh 

giữa các thời điểm thai 16 tuần với trước khi có thai (T16 - T0);  thai 32 tuần với thai 

16 tuần (T32 - T16) và thai 32 tuần với trước khi có thai (T32 - T0) của nhóm CT2 lần 

lượt là: 0,13 μmol/L; -0,17 μmol/L và -0.14 μmol/L khác biệt không có YNTK so 

với nồng độ Vit.A huyết thanh của phụ nữ trong nhóm chứng tương ứng là 0,07 

μmol/L; -0,16 μmol/L và -0.19 μmol/L. Tương tự trung vị chênh lệch nồng độ RBP 

huyết thanh của nhóm CT2 ở các giai đoạn (T16 - T0); (T32 - T16) và (T32 - T0) lần 

lượt là 0,09 μmol/L; 0,11 μmol/L và 0,13 μmol/L khác biệt không có YNTK so với 

nồng độ RBP huyết thanh của phụ nữ trong nhóm chứng tương ứng là 0,08 μmol/L; 

0,10 μmol/L và 0.12 μmol/L. 
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Trung vị chênh lệch nồng độ CRP giữa thời điểm (T16 - T0) của nhóm CT2 là 

1,2 mg/L cao hơn có YNTK so với nhóm chứng (0,65 mg/L) với p<0,05. Không 

thấy sự khác biệt có YNTK về chênh lệch nồng độ CRP ở giai đoạn (T32 - T16) và 

giai đoạn (T32 - T0) giữa nhóm CT2 so với nhóm chứng với p>0,05 trong cả 2 

trường hợp. Không thấy sự khác biệt có YNTK về chênh lệch nồng độ AGP giữa 

nhóm CT2 so với nhóm chứng tại các giai đoạn (T16 - T0); (T32 - T16) và (T32 - T0) 

với p>0,05 trong cả 3 trường hợp. 

So sánh tỷ lệ % phụ nữ có nồng độ Vit.A thấp giữa nhóm CT2 và nhóm chứng 

được phản ánh trong hình 3.16. 

 
Hình 3.16. So sánh tỷ lệ % phụ nữ có vitamin A thấp giữa nhóm CT2 với 

nhóm chứng trong các giai đoạn thai kỳ 

Kết quả trong hình 3.16. cho thấy, tỷ lệ % phụ nữ có nồng độ Vit.A thấp tăng 

dần theo tuổi thai ở cả 2 nhóm nghiên cứu.  

Tại các thời điểm trước can thiệp T0 và T16, không thấy sự khác biệt có YNTK 

về tỷ lệ % phụ nữ có nồng độ Vit.A thấp giữa nhóm CT2 so với nhóm chứng với 

p>0,05 trong cả trường hợp (ở thời điểm trước khi có thai tỷ lệ này ở nhóm CT2 là 

2,9% so với nhóm chứng là 4,3%; tới giai đoạn thai 16 tuần tỷ lệ này ở nhóm CT2 

là 3,3% so với nhóm chứng là 4,9%).  

Tại thời điểm sau can thiệp khi thai được 32 tuần, tỷ lệ % phụ nữ có nồng độ 

Vit.A huyết thanh thấp ở nhóm CT12 là 8,3% thấp hơn so với tỷ lệ này ở nhóm 

chứng (18,0%). Tuy nhiên sự khác biệt không có YNTK với p>0,05. 
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CHƯƠNG 4 

BÀN LUẬN 

 

Nghiên cứu được thực hiện tại 29 xã thuộc huyện nông thôn Cẩm Khê tỉnh 

Phú Thọ để xác định tình trạng sắt, Vit.A, thiếu máu và đánh giá hiệu quả của can 

thiệp bổ sung thực phẩm tự nhiên, sẵn có tại địa phương cho phụ nữ trước và trong 

khi có thai tới tình trạng dinh dưỡng sắt và Vit.A.  

4.1. Tình trạng sắt, viamin A và thiếu máu của phụ nữ trước khi có thai lần đầu 

411 phụ nữ mới kết hôn và chưa có thai đã được thu thập mẫu máu và phân 

tích các chỉ số hóa sinh và huyết học. Toàn bộ phụ nữ đã được thu thập đầy đủ 

thông tin chung, các chỉ tiêu nhân trắc, khẩu phần và làm xét nghiệm huyết học. 

Tuy nhiên chỉ 393 phụ nữ thu thập đầy đủ các chỉ tiêu hóa sinh đánh giá tình trạng 

sắt và Vit.A.  

4.1.1. Thông tin chung, tình trạng dinh dưỡng và giá trị dinh dưỡng trong 

khẩu phần của phụ nữ trước khi có thai  

Kết quả nghiên cứu cho thấy, độ tuổi trung bình của phụ nữ tham gia nghiên 

cứu rất trẻ (21,5 tuổi) so với tiêu chí lựa chọn phụ nữ có độ tuổi 18-30, kết quả thể 

hiện rõ đối tượng nghiên cứu là nhóm phụ nữ trẻ mới kết hôn và chưa từng có thai. 

Trình độ văn hóa của đối tượng nghiên cứu còn thấp, với 53,8% phụ nữ có 

trình độ văn hóa hết cấp 2; nghề nghiệp của phụ nữ chủ yếu làm nông nghiêp, nội 

trợ với 67,6% lao động không có lương.  

Kết quả nghiên cứu cho thấy tỷ lệ thiếu năng lượng trường diễn của phụ nữ 

trước khi có thai lần đầu ở vùng nghiên cứu chiếm tới 27,1%. Tỷ lệ gần tương 

đương so với kết quả tổng điều tra quốc gia do viện Dinh dưỡng tiến hành năm 

2009 - 2010 có 27,7% phụ nữ ở độ tuổi 20 đến 24 có chỉ số khối cơ thể ở mức thiếu 

năng lượng trường diễn [61].   
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Về giá trị dinh dưỡng trong khẩu phần của phụ nữ trong nghiên cứu cho 

thấy, mức năng lượng bình quân trong khẩu phần ăn của phụ nữ là 1760 

kcal/người/ngày, với 83,3% phụ nữ không đáp ứng đủ năng lượng so với NCKN. 

Lượng protein tổng số của khẩu phần trung bình đạt được 69,1 g/người/ngày với 

25,4% phụ nữ không đáp ứng đủ NCKN. Đặc biệt hàm lượng sắt và Vit.A trong 

khẩu phần còn rất thấp với trung bình lượng sắt trong khẩu phần đạt 

12,4mg/người/ngày thấp hơn so với NCKN (26,1 mg sắt/người/ngày). Sắt trong 

khẩu phần của người dân Việt Nam có giá trị sinh học trung bình. Tỷ lệ sắt được 

hấp thu dao động ở mức 5-10% lượng sắt trong khẩu phần, như vậy số lượng sắt 

trong khẩu phần của đối tượng nghiên cứu không thể đáp ứng được nhu cầu đối với 

giai đoạn chuẩn bị có thai. Tương tự, lượng Vit.A trong khẩu phần của đối tượng 

nghiên cứu chỉ đạt được 483 μg/người/ngày, thấp hơn so với NCKN (650 μg 

Vit.A/người/ngày) [42].  

Thiếu sắt, thiếu Vit.A vẫn là vấn đề có ý nghĩa sức khỏe cộng đồng tại Việt 

Nam với nguyên nhân chính là khẩu phần ăn không đáp ứng được nhu cầu về sắt và 

Vit.A của cơ thể. Kết quả nghiên cứu cho thấy tỷ lệ phụ nữ không đáp ứng đủ hàm 

lượng sắt, Vit.A trong khẩu phần so với NCKN tương ứng là 99,8% và 69,3%. 

Ngoài ra, thành phần vitamin và khoáng chất khác trong khẩu phần ăn của đối 

tượng nghiên cứu cũng còn thấp với tỷ lệ phụ nữ không đáp ứng đủ hàm lượng: 

kẽm; folate; viamin C; vitamin B12 trong khẩu phần so với NCKN tương ứng là: 

26,8%; 73,7%; 33,1% và 69,7%. 

4.1.2. Tình trạng sắt và thiếu máu của phụ nữ trước khi có thai 

Ferritin là một trong những chỉ số đã được sử dụng để đánh giá tình trạng sắt 

trong nghiên cứu này. Kết quả cho thấy, nồng độ ferritin trung bình của nhóm phụ 

nữ trước khi có thai ở vùng nghiên cứu là 42,8 μg/L trong đó nồng độ ferritin trung 

bình ở nhóm phụ nữ bị thiếu máu là 37,0 μg/L và của nhóm không thiếu máu là 

44,6 μg/L. So sánh với kết quả điều tra tại 6 tỉnh trên toàn quốc năm 2009 và kết 

quả nghiên cứu của tác giả T.H.Sơn trên nhóm phụ nữ tuổi sinh đẻ 18-35 tuổi tại 2 

tỉnh Lai Châu và Kon Tum năm 2012, chúng tôi nhận thấy kết quả trong nghiên 
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cứu này cao hơn về nồng độ ferritin ngay cả nồng độ ferritin của nhóm phữ bị thiếu 

máu (37,0 μg/L so với kết quả điều tra tại 6 tỉnh năm 2009 là 28,8 μg/L và so với 

nghiên cứu của T.H.Sơn  năm 2012 là 31,2 μg/L [131]. Kết quả này có thể lý giải là 

do vùng nghiên cứu 6 tỉnh năm 2009 cũng như vùng nghiên cứu của tác giả 

T.H.Sơn (ở Lai Châu và KonTum) là những vùng đặc biệt khó khăn trong cả nước, 

nơi vẫn còn khá phổ biến tình trạng thiếu ăn và chất lượng bữa ăn còn nghèo nàn. 

Mặc dù nồng độ ferritin trung bình của phụ nữ trong nghiên cứu này cao hơn 

so với 2 nghiên cứu tham khảo nói trên nhưng tỷ lệ thiếu sắt dự trữ của phụ nữ 

trước khi có thai trong nghiên cứu này là 37,9% cao hơn so với kết quả nghiên cứu 

của tác giả T.H.Sơn (23,8%) và cũng cao hơn so với kết quả tổng điều tra trên toàn 

quốc năm 2014-2015 do viện Dinh dưỡng tiến hành (23,6%) [151]. 

Ferritin huyết thanh là một trong những chỉ số được sử dụng để đánh giá 

lượng sắt dự trữ vì ferritin liên hệ chặt chẽ với cả tổng lượng sắt dự trữ trong mô và 

trong tủy xương. Tuy nhiên, ferritin tăng trong trường hợp cơ thể bị viêm nhiễm 

mà không lệ thuộc vào tình trạng sắt. Do vậy, trong nghiên cứu đã sử dụng chỉ 

số CRP và AGP để loại trừ các phụ nữ nhiễm trùng khi phân tích tỷ lệ thiếu sắt. 

Kết quả nghiên cứu cho thấy, tỷ lệ thiếu sắt dự trữ của những phụ nữ trước 

khi có thai lần đầu tại Cẩm Khê là rất cao với tỷ lệ thiếu sắt dự trữ ở nhóm phụ nữ 

thiếu máu là 43,0% và tỷ lệ này ở nhóm không thiếu máu là 32,8%. Như vậy ngay 

cả ở nhóm đối tượng không bị thiếu máu tỷ lệ thiếu sắt dự trữ (32,8%) vẫn cao hơn 

so với kết quả của tác giả T.H.Sơn (23,8%) và cao hơn so với kết quả điều tra quốc 

gia năm 2015 (23,6%) [131, 151]. 

Trong khi ferritin là chỉ số đánh giá tình trạng dự trữ sắt, thì Tf-R mang 

thông tin về nhu cầu sắt của tế bào và tỷ lệ tăng sinh hồng cầu. Tf-R lưu thông có 

từ việc các thụ thể tách khỏi các nguyên hồng cầu đang hình thành, nồng độ Tf-R 

tăng khi nguồn cung cấp sắt cho mô tạo hồng cầu bị hạn chế.  

Kết quả nghiên cứu cho thấy nồng độ sTfR trung bình tính chung của phụ nữ 

trước khi có thai là khoảng 3,7 mg/L. So sánh với kết quả nghiên cứu ở vùng ngoại 

ô của Bắc Kinh chúng tôi thấy, nồng độ sTfR của phụ nữ trước khi có thai ở nghiên 
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cứu này (3,7 mg/L) cao hơn so với nồng độ sTfR ở nhóm phụ nữ thiếu sắt dự trữ 

(1,76 mg/L) và cao hơn so với nhóm phụ nữ bị thiếu sắt tạo hồng cầu (2,56 mg/L) 

trong nghiên cứu ở Bắc Kinh [58]. 

Từ những kết quả phân tích nói trên chúng tôi nhận thấy dự trữ sắt của 

phụ nữ trước khi có thai ở Cẩm Khê Phú Thọ là thấp và cơ hội cho việc cải thiện 

tình trạng sắt trên nhóm đối tượng nghiên cứu này là có cơ sở nếu đối tượng 

nghiên cứu được bổ sung thực phẩm giàu vi chất giúp tăng cường hấp thu và dự 

trữ sắt, như các thực phẩm có nguồn gốc động vật và các loại rau, củ, quả có 

màu xanh, vàng đậm. 

Nồng độ Hb trung bình của nhóm phụ nữ bị thiếu sắt trong nghiên cứu này là 

12,7 g/dL thấp hơn có YNTK so với nhóm không bị thiếu sắt (13,0 g/dL), nồng độ 

Hb trung bình chung của phụ nữ trước khi có thai ở Cẩm Khê là 12,9 g/dL thấp hơn 

so với kết quả nghiên cứu ở ngoại ô Bắc Kinh Trung Quốc (14,0 g/dL) thập trí còn 

thấp hơn so với kết quả trên nhóm phụ nữ thiếu sắt tạo hồng cầu trong nghiên cứu ở 

Bắc Kinh 13,4 g/dL [58]. Từ phân tích đó chúng tôi nhận thấy, mặc dù chưa biểu 

hiện thiếu máu nhưng nồng độ Hb của phụ nữ trước khi có thai ở Cẩm Khê Phú 

Thọ có nguy cơ cao bị thiếu máu. 

Tỷ lệ thiếu máu ở phụ nữ trước khi có thai lần đầu tại huyện Cẩm Khê tỉnh 

Phú Thọ là 20,7% thuộc mức trung bình về ý nghĩa sức khỏe cộng đồng 

(YNSKCĐ) theo phân loại của Tổ chức Y tế Thế giới. Tỷ lệ này thấp hơn so với tỷ 

lệ thiếu máu ở PNTSĐ trong cuộc điều tra toàn quốc năm 2015 là 25,5%, và tương 

ứng với tỷ lệ thiếu máu ở thành thị là 20,8% [151]. Tỷ lệ thiếu máu thiếu sắt của 

phụ nữ trước khi có thai trong nghiên cứu này là 9,2% thấp hơn so với nghiên cứu 

của tác giả T.H.Sơn trên phụ nữ tuổi sinh đẻ sống ở 2 tỉnh Lai Châu và Kon Tum 

(16,9%) [131].  

Mặc dù tỷ lệ thiếu máu trong nghiên cứu là 20,7% nhưng có tới 37,9% phụ 

nữ bị thiếu sắt, cao hơn so với kết quả tổng điều tra toàn quốc năm 2015 của viện 

Dinh dưỡng (tỷ lệ thiếu sắt là 23,6%) [151].  
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Kết quả cho thấy, rất nhiều phụ nữ bị thiếu sắt nhưng chưa biểu hiện thiếu 

máu. Do vậy, việc bổ sung sắt cho nhóm đối tượng nghiên cứu này là rất cần thiết, 

vì những phụ nữ này khi có thai, nhu cầu tăng thêm 29mg sắt mỗi ngày sẽ làm tăng 

nguy cơ bị thiếu máu. 

Kết quả cũng cho thấy trong số những phụ nữ bị thiếu máu có 43,0% phụ 

nữ có biểu hiện thiếu sắt dự trữ (ferritin<20 μg/L hoặc sTfR>4,4 mg/L và không 

nhiễm trùng) cao hơn so với nhóm không thiếu máu (32,8%) tuy nhiên sự khác 

biệt không có YNTK và sự khác biệt rõ rệt về dự trữ sắt giữa nhóm thiếu máu và 

nhóm không thiếu máu được thể hiện rõ ở tỷ lệ thiếu sắt tạo hồng cầu (ferritin 

<12 μg/L hoặc sTfR>8,5 mg/L và không nhiễm trùng) với tỷ lệ phụ nữ thiếu sắt 

tạo hồng cầu ở nhóm thiếu máu là 10,1% cao hơn có YNTK so với tỷ lệ này 

trong nhóm không thiếu máu (3,2%) với p<0,01. 

Kết quả cũng cho thấy tỷ lệ thiếu máu trong quần thể nghiên cứu là 20,7% 

nhưng chỉ có 9,2% phụ nữ bị thiếu máu thiếu sắt. Như vậy, nếu giải pháp can thiệp 

đơn thuần là bổ sung viên sắt folic cho phụ nữ bị thiếu máu thì chúng ta mới chỉ 

giải quyết chưa được một nửa tình trạng thiếu máu. Thiếu máu không chỉ do 

nguyên nhân thiếu sắt, nên việc bổ sung bằng thực phẩm giàu vi chất như sắt, kẽm, 

folat, B12, Vit.A… là rất cần thiết cho phụ nữ trước và trong thai kỳ, đây cũng 

chính là giải pháp trong nghiên cứu can thiệp của đề tài.  

Phân tích thêm về tỷ lệ thiếu sắt trong nghiên cứu này và so sánh với số liệu của 

điều tra toàn quốc năm 2015, chúng tôi nhận thấy kết quả tỷ lệ thiếu sắt ở phụ nữ trước 

khi có thai trong nghiên cứu này là cao hơn. Lý do nghiên cứu đã sử dụng cut off của 

ferrtin và Tf-R (ferritin < 20 μg/L hoặc Tf-R > 4,4 mg/L) để đánh giá tỷ lệ thiếu sắt. 

Xem xét chi tiết về kết quả của nghiên cứu này, chúng tôi nhận thấy tỷ lệ ferritin <20 

μg/L là 16,3% và tỷ lệ TfR > 4,4 mg/L là 27,7%. Như vậy nếu chỉ sử dụng ngưỡng 

ferritin < 20 μg/L để đánh giá tỷ lệ thiếu sắt thì kết quả trong nghiên cứu của chúng tôi 

thấp hơn so với kết quả tổng điều tra quốc gia năm 2015 (16,3% so với kết quả điều tra 

quốc gia là 23,6%).  
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4.1.3. Tình trạng vitamin A của phụ nữ trước khi có thai 

Phân tích tình trạng Vit.A trên 393 phụ nữ trước khi có thai tại huyện Cẩm 

Khê Phú Thọ cho thấy, nồng độ Vit.A trung bình là 1,65 μmol/L, trong đó nồng độ 

Vit.A trung bình của nhóm phụ nữ thiếu máu là 1,55 μmol/L thấp hơn có YNTK so 

với nồng độ Vit.A trung bình của nhóm phụ nữ không thiếu máu (1,67 μmol/L) với 

p<0,05. Kết quả nồng độ Vit.A trung bình trong nghiên cứu của chúng tôi (1,65 

µmol/L) cao hơn so với kết quả điều tra tại Lai Châu (0,78 μmol/L) và Kon Tum 

(0,78 μmol/L) năm 2012 [131].  

Tỷ lệ thiếu Vit.A huyết thanh của phụ nữ trước khi có thai ở huyện Cẩm 

Khê Phú Thọ là 10,2% thuộc mức trung bình thấp về YNSKCĐ theo phân loại 

của TCYTTG. Tỷ lệ thiếu Vit.A ở vùng nghiên cứu thấp hơn so với tỷ lệ này ở 

tỉnh Lai Châu (24,3%) và ở tỉnh Kon Tum (22,8%) trong điều tra của tác giả 

T.H. Sơn năm 2012 [131]. Tỷ lệ thiếu Vit.A trong nghiên cứu của chúng tôi 

cũng thấp hơn so với tỷ lệ thiếu Vit.A tính chung trên toàn quốc (13,0%) của 

điều tra quốc gia năm 2015 [151].  

Chúng tôi so sánh với một số nghiên cứu trên thế giới thấy rằng, tỷ lệ thiếu 

Vit.A của phụ nữ trước khi có thai ở Cẩm Khê cao hơn so với tỷ lệ thiếu Vit.A 

chung ở Bangladesh (5,1%) trong kết quả điều tra quốc gia của Bangladesh năm 

2012, thậm chí còn cao hơn tỷ lệ thiếu Vit.A của phụ nữ tuổi sinh đẻ sống ở khu ổ 

chuột ở Bangladesh (6,6%) [148], tuy nhiên tỷ lệ này thấp hơn so với tỷ lệ thiếu 

Vit.A ở Kalate phía bắc Benin (17,7%) [152]. 

Cho đến nay, tại Việt Nam chưa có nhiều số liệu về hàm lượng và tỷ lệ thiếu 

Vit.A cho phụ nữ trước khi có thai lần đầu cũng như trên nhóm phụ nữ tuổi sinh đẻ, 

tuy nhiên theo như kết quả nghiên cứu cho thấy tỷ lệ thiếu Vit.A ở nhóm phụ nữ 

trước khi có thai tại Cẩm Khê Phú Thọ ở mức trung bình nhẹ, thấp hơn một số 

vùng đã điều tra trên toàn quốc. Mặc dù vậy tỷ lệ thiếu Vit.A vẫn tồn tại ở mức có 

ý nghĩa sức khỏe cộng động và nguyên nhân chủ yếu do thiếu Vit.A trong khẩu 

phần. Theo kết quả nghiên cứu, hàm lượng Vit.A trong khẩu phần của phụ nữ trước 
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khi có thai ở Cẩm Khê còn rất thấp với trung bình lượng Vit.A trong khẩu phần của 

đối tượng nghiên cứu chỉ đạt được 483 μg/người/ngày, thấp hơn so với NCKN (670 

μg Vit.A/người/ngày) [42]. Tỷ lệ phụ nữ không đáp ứng đủ hàm lượng Vit.A trong 

khẩu phần so với NCKN là 69,3% (phụ lục 1) . 

 Vit.A có nhiều trong các thức ăn nguồn gốc động vật, đặc biệt trong gan và 

các sản phẩm từ sữa (sữa nguyên kem, pho mát, và bơ), cũng như trong các loại cá 

như cá trích, cá ngừ, cá mòi. Dầu gan cá (ví dụ dầu gan cá tuyết) cũng rất giầu 

Vit.A. Bên cạnh đó, Beta carotene là một tiền chất chính của Vit.A có trong thực 

phẩm nguồn thực vật nhưng khả năng hấp thu của nó thấp hơn so với Vit.A ở dạng 

retinol có trong thực phẩm nguồn gốc động vật. Các quần thể dân cư có tỷ lệ thiếu 

Vit.A ở mức cao chủ yếu do tiêu thụ ít thực phẩm động vật và các loại hoa quả 

nhiều beta-carotene. Hơn nữa Vit.A là vitamin tan trong dầu nên quá trình hấp thu 

được tăng lên khi có những yếu tố làm tăng hấp thu chất béo và ngược lại. Từ phân 

tích trên chúng tôi nhận thấy đó là cơ hội cho nghiên cứu can thiệp bổ sung thực 

phẩm tự nhiên có nguồn gốc động vật giàu vi chất dinh dưỡng: sắt, kẽm, Vit.A, 

folate, B12 … cho nhóm phụ nữ trước khi có thai nhằm cải thiện tình trạng Vit.A 

và các vi chất khác. 

4.1.4. Mối liên quan giữa vitamin A với thiếu máu, thiếu sắt 

Mối quan hệ giữa thiếu Vit.A, thiếu máu và thiếu sắt đã được biết đến từ nhiều 

thập kỷ nay, là bởi Vit.A kích thích tăng tạo máu và tăng huy động sắt dự trữ thông 

qua tăng sản xuất hormon tạo hồng cầu. Vit.A cũng có thể ngăn ngừa bệnh thiếu máu 

liên quan với nhiễm trùng qua hiệu ứng miễn dịch và những thay đổi của nó. Sự thiếu 

hụt Vit.A cũng có thể làm thay đổi sự hấp thu và dự trữ sắt. Một số nghiên cứu quan 

sát đã chứng kiến liên quan đáng kể giữa Hb và các chỉ số đánh giá tình trạng Vit.A 

khác nhau [153], [154], [155], [156]. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy, nồng độ Vit.A trung bình của 

nhóm phụ nữ thiếu máu là 1,55 μmol/L thấp hơn có YNTK so với nhóm phụ nữ 

không thiếu máu (1,67 μmol/L) với p<0,05. Tỷ lệ phụ nữ có nồng độ Vit.A thấp ở 



128 

 

nhóm thiếu máu là 7,6% cao hơn so với nhóm không thiếu máu (3,5%) tuy nhiên sự 

khác biệt chưa có YNTK. 

Tỷ lệ phụ nữ có nồng độ ferritin <20 μg/L và sTfR > 4,4 mg/L ở nhóm thiếu 

máu lần lượt là: 24,1% và 36,7% đều cao hơn có ý nghĩa thống kê so với các tỷ lệ 

này ở nhóm không thiếu máu tương ứng là 14,3% và 25,5% với p<0,05 trong cả 

hai trường hợp. Tỷ lệ phụ nữ có nồng độ ferritin < 12 (μg/L) ở nhóm thiếu máu là 

11,4% cao hơn có YNTK so với nhóm không thiếu máu (2,9%) với p<0,01. 

Từ những phân tich trên cho thấy ở nhóm phụ nữ thiếu máu có nguy cơ thiếu 

Vit.A cao hơn so với nhóm không thiếu máu. Tỷ lệ phụ nữ có dự trữ sắt thấp ở 

nhóm thiếu máu cao hơn rõ rệt so với nhóm không thiếu máu, biểu hiện rõ ở mức 

thiếu sắt tạo hồng cầu trong nhóm thiếu máu là 10,1% cao hơn có YNTK so với tỷ 

lệ này ở nhóm không thiếu máu (3,18%) với p<0,01. 

Khi chia nhóm phụ nữ thiếu sắt và không thiếu sắt để phân tích, kết quả cho 

thấy, ở nhóm phụ nữ thiếu sắt nồng độ Hb trung bình là 12,7 (g/L) thấp hơn có 

YNTK so với nhóm không thiếu sắt Hb là 13,0 (g/L) với p<0,05. Tương tự như 

vậy, nồng độ RBP trung bình ở nhóm phụ nữ thiếu sắt là 1,06 (μmol/L) thấp hơn có 

YNTK so với nhóm không thiếu sắt (1,15 μmol/L) và nồng độ CRP trung bình của 

nhóm thiếu sắt khoảng 0,3 (mg/L) cao hơn có YNTK so với nhóm không thiếu sắt 

(0,2 mg/L) với p<0,01.  

Kết qủa nghiên cứu cho thấy, ở nhóm thiếu sắt nguy cơ thiếu Vit.A và bị 

nhiễm trùng cao hơn so với nhóm không thiếu sắt. 

Tương quan giữa hàm lượng Vit.A với hàm lượng các chỉ số đánh giá tình 

trạng sắt và thiếu máu cũng đã được ghi nhận trong các nghiên cứu về thiếu máu và 

thiếu vi chất dinh dưỡng. Trong kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng cho thấy có 

mối tương quan thuận chiều có ý nghĩa thống kê giữa nồng độ Vit.A với nồng độ 

Hb; giữa nồng độ Vit.A với nồng độ ferritin và giữa nồng độ Vit.A với nồng độ BI. 

Từ các phân tích ở trên thể hiện rõ mối liên quan giữa tình trạng Vit.A với 

tình trạng sắt, đó chính là lý do nghiên cứu can thiệp của đề tài nhằm giải quyết 

đồng thời 2 tình trạng vi chất trên. 
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4.2. Hiệu quả bổ sung thực phẩm lên tình trạng sắt và vitamin A ở nhóm phụ 

nữ được bổ sung thực phẩm từ trước khi có thai cho tới thời điểm thai 32 tuần 

4.2.1. Hiệu quả bổ sung thực phẩm lên tình trạng sắt ở phụ nữ được can thiệp 

từ trước khi có thai cho tới thời điểm thai 32 tuần 

Kết quả nghiên cứu trên nhóm phụ nữ được bổ sung thực phẩm giàu vi chất 5 

ngày/tuần từ trước khi có thai cho tới khi sinh cho thấy, chưa thấy tác dụng lên tình 

trạng sắt tại thời điểm thai 16 tuy nhiên tới thời điểm thai 32 tuần, hiệu quả của can 

thiệp được thể hiện rõ thông qua sự khác biệt về các chỉ số đánh giá tình trạng sắt 

của phụ nữ trong nhóm được bổ sung thực phẩm từ trước khi có thai so với nhóm 

chứng không được bổ sung thực phẩm. Các chỉ số đánh giá tình trạng sắt là: 

Ferritin; sTfR; sắt huyết tương và lượng sắt trong cơ thể (BI). 

Kết quả cho thấy, ở thời điểm trước khi can thiệp, không thấy sự khác biệt có 

YNTK về nồng độ của các chỉ số hóa sinh đánh giá tình trạng sắt trong máu giữa 

nhóm CT1 so với nhóm chứng. Không thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ 

lệ % phụ nữ bị thiếu sắt ở các mức cũng như không thấy sự khác biệt về tỷ lệ % 

phụ nữ có lượng sắt trong cơ thể BI<0 (mg/kg); giữa nhóm CT1 so với nhóm chứng 

với p>0,05 trong tất cả các trường hợp. 

Tại thời điểm thai 16 tuần, trung vị nồng độ ferritin và nồng độ BI trong cơ 

thể của nhóm CT1 lần lượt là 50,25 (μg/L) và 9,1 (mg/kg) thấp hơn có YNTK so 

với nhóm chứng tương ứng là: 69,9 (μg/L) và 10,7 (mg/kg) với p<0,05 trong cả 2 

trường hợp. Trung vị nồng độ sắt huyết tương của phụ nữ trong nhóm CT1 cao hơn 

so với nhóm chứng tuy nhiên sự khác biệt không có YNTK với p>0,05. Nồng độ 

sTfR của nhóm CT1 ở giai đoạn thai 16 tuần (2,85 mg/L) cao hơn không có YNTK 

so với nhóm chứng (2,6 mg/L). 

Mặc dù nhóm can thiệp được bổ sung thực phẩm giàu vi chất: sắt; kẽm; Vit.A; 

folate; B12 … từ trước khi có thai nhưng trong giai đoạn đầu của thai kỳ (T16), khi 

nhu cầu sắt chưa phải là cao nhất, với tỷ lệ (%) phụ nữ uống bổ sung viên sắt-folic 

ở nhóm CT1 là 23% thấp hơn có YNTK so với tỷ lệ này ở nhóm chứng là 44,3% 

(p<0,05), hơn nữa ở giai đoạn này dự trữ sắt trong cơ thể của phụ nữ vẫn còn cùng 
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với tỷ lệ % phụ nữ uống bổ sung viên sắt-folic ở nhóm chứng cao hơn nhóm CT1 

đã tác động làm tăng nồng độ ferritin và nồng độ BI trong máu, đó có thể là lý do 

khiến nồng độ ferritin và nồng độ BI của nhóm CT1 (50,25 μg/L và 9,1 mg/kg) 

thấp hơn có YNTK so với nhóm chứng (69,9 μg/L và 10,7 mg/kg). Tuy nhiên tới 

thời điểm thai 32 tuần, trung vị nồng độ ferritin và nồng độ BI của nhóm CT1 lần 

lượt là: 16,4 (μg/L) và 3,0 (mg/kg) cao hơn có YNTK so với nhóm chứng tương 

ứng là: 8,8 (μg/L) và 0,7 (mg/kg) với p<0,05 trong cả 2 trường hợp mặc dù tỷ lệ 

uống bổ sung viên sắt folic của nhóm CT1 (34,4%) thấp hơn nhóm chứng (50,8%) 

tuy nhiên sự khác biệt về tỷ lệ uống bổ sung viên sắt giữa 2 nhóm ở thời điểm này 

là không có YNTK (p>0,05).  

Tại thời điểm thai 32 tuần, trung vị của nồng độ ferritin và nồng độ BI của 

nhóm CT1 cao hơn có YNTK so với nhóm chứng (nồng độ ferritin của nhóm CT1 

là 16,4 μg/L so với nhóm chứng là 8,8 μg/L và nồng độ BI của nhóm CT1 là 3,0 

mg/kg so với nhóm chứng là 0,7 mg/kg), mặc dù tỷ lệ % phụ nữ uống bổ sung viên 

sắt trong nhóm chứng có phần cao hơn so với nhóm CT1. Kết quả cho thấy việc 

uống viên sắt-folic chỉ đáp ứng tức thời và không mang tính bền vững như việc ăn 

bổ sung thực phẩm giàu vi chất. Việc sử dụng thực phẩm tự nhiên đặc biệt thực 

phẩm có nguồn gốc động vật với hàm lượng protein cao rất dễ hấp thu lượng vi 

chất vào cơ thể, tuy nhiên với 1 lượng hấp thu nhỏ hàng ngày đòi hỏi việc bổ sung 

phải thường xuyên lâu dài mới mang lại hiệu quả. Việc can thiệp bổ sung thực 

phẩm tự nhiên đòi hỏi phải có thời gian cũng như kinh phí lớn và đó đồng thời là lý 

do có rất ít nghiên cứu đánh giá hiệu quả can thiệp dựa vào nguồn thực phẩm tự 

nhiên sẵn có. 

Chỉ số BI là chỉ số ước tính nồng độ sắt có trong 1kg trọng lượng cơ thể, với 

tình trạng sinh lý của người khỏe mạnh tổng lượng sắt sẽ tăng khi trọng lượng cơ 

thể tăng. Kết quả trong nghiên cứu này cho thấy tổng lượng sắt trong cơ thể của 

phụ nữ trong nghiên cứu đều tăng cao nhất ở thời điểm thai 16 tuần với trung bình 

tổng lượng sắt của phụ nữ trong nhóm CT1 là 402 (mg) và của phụ nữ trong nhóm 

chứng là 480 (mg). Mặc dù trọng lượng cơ thể của phụ nữ có thai tăng cao ở giai 
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đoạn thai 32 tuần như do nhu cầu sắt đặc biệt tăng cao ở giai đoạn này nên tổng 

lượng sắt của phụ nữ trong cả 2 nhóm đều giảm xuống còn tương ứng ở nhóm CT1 

là 128 (mg) và nhóm chứng là 25 (mg) (hình 3.6). Ở giai đoạn thai 16 tuần tỷ lệ % 

phụ nữ uống bổ sung viên sắt-folic ở nhóm CT1 (23,0%) thấp hơn có YNTK so với 

nhóm chứng (44,3%), tuy nhiên không thấy có sự khác biệt có YNTK về tổng 

lượng sắt trong cơ thể giữa 2 nhóm trong giai đoạn này. Hiệu quả can thiệp đã thể 

hiện rõ trong kết quả nghiên cứu tại thời điểm thai 32 tuần, với trung vị (p25; p75) 

của tổng lượng sắt trong cơ thể ở nhóm CT1 là: 128 (57; 200) mg cao hơn có 

YNTK so với nhóm chứng là: 25 (-133; 92) mg với p<0,05. 

Hiệu quả can thiệp của nghiên cứu còn được thể hiện rõ trong kết quả so 

sánh chênh lệch nồng độ các chỉ số đánh giá tình trạng sắt giữa các giai đoạn 

nghiên cứu. 

Kết quả trong bảng 3.16 cho thấy, trung vị chênh lệch nồng độ ferritin ở giai 

đoạn thai 16 tuần với trước khi có thai của nhóm CT1 thấp hơn không có YNTK so 

với nhóm chứng với p>0,05 (chênh lệch nồng độ ferritin giữa (T16-T0) của nhóm 

CT1 là 8,1 µg/L so với nhóm chứng là 12,4 µg/L). Tuy nhiên sau thời gian dài can 

thiệp, trung vị của chênh lệch nồng độ ferritin giữa thời điểm thai 32 tuần với thời 

điểm thai 16 tuần và thai 32 tuần với trước khi có thai của nhóm CT1 đều cao hơn 

có YNTK so với nhóm chứng với p<0,01 trong cả 2 trường hợp, cụ thể chênh lệch 

nồng độ ferritin giữa (T32-T16) của nhóm CT1 là -33,1 (μg/L) cao hơn so với nhóm 

chứng tương ứng là -60,6 (μg/L) và chênh lệch nồng độ ferritin giữa (T32 - T0) của 

nhóm CT1 là -25,7 (μg/L) cao hơn so với nhóm chứng tương ứng là -49,1 (μg/L). 

Kết quả cho thấy, mặc dù nhóm CT1 được bổ sung thực phẩm từ trước khi có thai 

nhưng tới thời điểm thai 32 tuần mới thấy được hiệu quả so với nhóm chứng, một 

lần nữa nghiên cứu khẳng định bổ sung thực phẩm tự nhiên đòi hỏi phải có thời 

gian dài mới mang lại hiệu quả. 

Trong khi ferritin là chỉ số đánh giá tình trạng dự trữ sắt, thì sTfR mang thông 

tin về nhu cầu sắt của tế bào và tỷ lệ tăng sinh hồng cầu. sTfR lưu thông có từ việc 

các thụ thể tách khỏi các nguyên hồng cầu đang hình thành, nồng độ sTfR tăng khi 

nguồn cung cấp sắt cho mô tạo hồng cầu bị hạn chế. Kết quả trong nghiên cứu đã 
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thể hiện rõ hiệu quả can thiệp dựa trên chỉ số sTfR, với chênh lệch nồng độ sTfR 

giữa thời điểm thai 16 tuần với trước khi có thai (T16-T0) và giữa thời điểm thai 32 

tuần với trước khi có thai (T32-T0) ở nhóm CT1 lần lượt là: -1,1 (mg/L) và 0,4 

(mg/L), các kết quả này đều thấp hơn có YNTK so với nhóm chứng tương ứng: -

0,7 (mg/L) và 0,7 (mg/L) lần lượt với p<0,05 và p<0,001 [chênh lệch (T16-T0) của 

nồng độ sTfR ở nhóm CT1 là: -1,1 mg/L thấp hơn so với nhóm chứng là -0,7 mg/L 

và so sánh chênh lệch (T32-T0) của nhóm CT1 là 0,4 mg/L thấp hơn so với chênh 

lệch nồng độ sTfR của nhóm chứng là 0,7 mg/L]. Tương tự như vậy, Hiệu quả can 

thiệp của nghiên cứu này được thể hiện trong kết quả so sánh chênh lệch nồng độ 

BI giữa các thời điểm nghiên cứu. Kết quả cho thấy, trung vị của chênh lệch nồng 

độ BI giữa thời điểm thai 32 tuần với thai 16 tuần (T32-T16) và thai 32 tuần với 

trước khi có thai (T32-T0) của nhóm CT1 lần lượt là: (-6,81 mg/kg) và (-4,3 mg/kg), 

cả 2 kết quả này đều cao hơn có YNTK so với nhóm chứng tương ứng (-9,33 

mg/kg và -7,9 mg/kg) lần lượt với p<0,01 và p<0,001.  

Kết quả nghiên cứu còn cho thấy, chênh lệch nồng độ sắt huyết tương ở giai 

đoạn (T32-T0) của nhóm CT1 (0,0 µmol/L) cao hơn có YNTK so với nhóm chứng (-

2,2 µmol/L) với p<0,05 hơn nữa chênh lệch nồng độ sắt huyết tương ở các giai 

đoạn nghiên cứu (T16-T0); (T32-T16) của nhóm CT1 đều cao hơn so với chênh lệch 

nồng độ sắt huyết tương tương ứng ở nhóm chứng, tuy nhiên sự khác biệt chưa có 

YNTK với p>0,05 trong cả 2 trường hợp. 

Kết quả nghiên cứu cho thấy, phải tới thời điểm thai 32 tuần hiệu quả của việc 

bổ sung thực phẩm mới thể hiện rõ lên toàn bộ 4 chỉ số hóa sinh đánh giá tình trạng 

sắt. Như vậy, việc bổ sung thực phẩm tự nhiên đòi hỏi phải có thời gian dài mới 

mang lại hiệu quả. 

Ferritin huyết thanh là một trong những chỉ số được sử dụng để đánh giá 

lượng sắt dự trữ vì ferritin liên hệ chặt chẽ với cả tổng lượng sắt dự trữ trong mô và 

trong tủy xương. Tuy nhiên, ferritin tăng trong trường hợp cơ thể bị viêm nhiễm 

mà không lệ thuộc vào tình trạng sắt. Do vậy, trong nghiên cứu đã sử dụng chỉ 

số CRP và AGP để loại trừ các phụ nữ nhiễm trùng khi phân tích tỷ lệ thiếu sắt.  
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Ở thời điểm thai 16 tuần, tỷ lệ % phụ nữ bị thiếu sắt dự trữ của nhóm CT1 và 

nhóm chứng đều giảm so với trước khi có thai (ở nhóm CT1: tỷ lệ % thiếu sắt dự 

trữ khi thai 16 tuần là 29,8% so với trước khi có thai tỷ lệ này là 35,8%; ở nhóm 

chứng: tỷ lệ % thiếu sắt dự trữ khi thai được 16 tuần là 26,3% so với trước khi có 

thai tỷ lệ này là 31,3%). Ngoài sự thay đổi về tình trạng sinh lý của phụ nữ khi có 

thai, cả 2 nhóm nghiên cứu đều có tỷ lệ % phụ nữ uống bổ sung viên sắt folic với tỷ 

lệ uống viên sắt của nhóm CT1 là 23% và tỷ lệ này ở nhóm chứng (44,3%) trong 

khi tại thời điểm trước khi có thai tỷ lệ % phụ nữ uống bổ sung viên sắt là rất thấp 

với 0% đối tượng nghiên cứu uống bổ sung viên sắt ở nhóm CT1 và nhóm chứng 

chỉ có 2,9% đối tượng nghiên cứu uống bổ sung sắt. Kết quả phần nào cho thấy ở 

thời điểm thai 16 tuần nhu cầu sắt của thai nhi chưa cao cùng với dự trữ sẵn có 

của người mẹ cộng thêm việc bổ sung viên sắt và can thiệp thực phẩm giàu vi 

chất cho phụ nữ nhóm CT1, tất cả các yếu tố đó có thể là lý do khiến tỷ lệ thiếu 

sắt dự trữ ở giai đoạn này thấp hơn so với trước khi có thai.  

Tại thời điểm thai 16 tuần, dù số phụ nữ uống bổ sung viên sắt ở nhóm chứng 

(44,3%) cao hơn có YNTK so với nhóm CT1 (23%) nhưng tỷ lệ % phụ nữ bị thiếu 

sắt dự trữ giữa 2 nhóm không có sự khác biệt có YNTK với p>0,05. Kết quả phần 

nào cho thấy giá trị của việc bổ sung thực phẩm sớm cho phụ nữ từ trước thai kỳ. 

Mặc dù tại thời điểm thai 16 tuần, tỷ lệ % đối tượng nghiên cứu thiếu sắt dự 

trữ không tăng thập chí còn thấp hơn so với trước khi có thai nhưng khi đánh giá ở 

mức độ thiếu sắt tạo hồng cầu, kết quả nghiên cứu cho thấy tỷ lệ % phụ nữ bị thiếu 

sắt tạo hồng cầu của cả 2 nhóm nghiên cứu (nhóm CT1 là: 14% và nhóm chứng là: 

15,8%) đều cao hơn so với trước khi có thai (nhóm CT1 là: 4,4% và nhóm chứng 

là: 1,5%). Như vậy việc uống bổ sung viên sắt có thể giảm được tình trạng thiếu sắt 

tiền tiềm tàng chứ không tác động được lên tình trạng thiếu sắt tạo hồng cầu. Hơn 

nữa kết quả phân tích cũng cho thấy tại thời điểm thai 16 tuần, mặc dù nhóm chứng 

có tỷ lệ phụ nữ uống viên sắt cao hơn có YNTK so với nhóm CT1 nhưng tỷ lệ % 

phụ nữ thiếu sắt dự trữ và tỷ lệ % thiếu sắt tạo hồng cầu đều không có sự khác biệt 
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giữa 2 nhóm. Hiệu quả của can thiệp thực phẩm tự nhiên cho phụ nữ từ trước khi 

có thai cho đến khi sinh được thể hiện rõ ở thời điểm thai 32 tuần, với tỷ lệ % phụ 

nữ thiếu sắt tạo hồng cầu của nhóm CT1 là 40,4% thấp hơn có YNTK so với nhóm 

chứng (69,5%) với p<0,01. Kết quả khẳng định việc bổ sung thực phẩm tự nhiên 

đòi hỏi phải có thời gian mới mang lại hiệu quả. 

BI là chỉ số hữu ích để đánh giá tình trạng sắt trong cơ thể đặc biệt với đối 

tượng nghiên cứu có nguy cơ cao thiếu sắt như trẻ dưới 5 tuổi và phụ nữ có thai. Sử 

dụng chỉ số BI là rất cần thiết để đánh giá tình trạng sắt trong cơ thể, đặc biệt rất có 

giá trị trong đánh giá hấp thu sắt. Đo chỉ số BI trong cơ thể giúp tăng cường đánh 

giá tình trạng sắt và độ nhạy của các thử nghiệm can thiệp bổ sung sắt, nhằm đánh 

giá hiệu quả cải thiện sự thiếu sắt, đặc biệt ở những quần thể mà triệu chứng viêm 

không phổ biến hoặc đã bị loại trừ bằng cách sàng lọc thông qua các chỉ số đánh 

giá tình trạng nhiễm trùng [48, 147].  

Kết quả trong hình 3.7 cho thấy, hiệu quả bổ sung thực phẩm đã cải thiện rõ 

rệt tình trạng sắt của phụ nữ ở thời điểm thai 32 tuần, với tỷ lệ % phụ nữ thiếu sắt 

trong mô cơ thể của nhóm CT1 là 28,1% thấp hơn có YNTK so với nhóm chứng 

(49,2%) với p<0,05.  

So sánh với kết quả điều tra quốc gia về tình trạng sắt của phụ nữ có thai tại 

Hoa Kỳ cho thấy, tỷ lệ % phụ nữ có BI<0 mg/kg trong nghiên cứu của chúng tôi tại 

thời điểm trước khi có thai của cả 2 nhóm CT1 và chứng đều không có đối tượng 

nghiên cứu nào (0%), tỷ lệ này ở thời điểm thai 16 tuần là 0% ở nhóm CT1 và 1,9% 

ở nhóm chứng đều thấp hơn kết quả điều tra quốc gia về tình trạng sắt của phụ nữ 

có thai ở Hoa kỳ với tỷ lệ BI<0 mg/kg của phụ nữ có thai quý 1 là 6,9% và tỷ lệ 

này ở phụ nữ có thai trong quý 2 là 14,3% [147]. Tuy nhiên ở thời điểm thai 32 

tuần tỷ lệ % đối tượng nghiên cứu có BI<0 (mg/kg) của nhóm chứng trong nghiên 

cứu của chúng tôi là 47,5% cao hơn so với kết quả điều tra quốc gia của Hoa Kỳ 

trên nhóm phụ nữ có thai ở quý 3 là 29,7%, điểm đặc biệt là tỷ lệ % phụ nữ có 

BI<0 (mg/kg) của nhóm CT1 trong nghiên cứu của chúng tôi là 28,1% thấp hơn so 

với tỷ lệ này của phụ nữ có thai trong quý 3 ở Hoa Kỳ (29,7%) [147]. Từ những 
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phân tích trên cho thấy, mặc dù có rất ít phụ nữ bị thiếu sắt trong mô cơ thể ở thời 

điểm trước khi có thai và khi thai 16 tuần nhưng khi nhu cầu sắt tăng cao ở gia 

đoạn cuối thai kỳ đã thể hiện rõ nguồn dự trữ sắt cũng như chế độ dinh dưỡng của 

phụ nữ trong vùng nghiên cứu còn thấp so với đất nước phát triển như Hoa Kỳ. Từ 

kết quả so sánh trên cho thấy hiệu quả thực sự mang lại khi có can thiệp sớm từ 

trước khi có thai với tỷ lệ thiếu sắt trong mô cơ thể của nhóm can thiệp sớm là 

28,1% thấp hơn có YNTK so với nhóm chứng (49,2%) với p<0,05. 

Để đánh giá hiệu quả của nghiên cứu bổ sung thực phẩm từ trước khi có thai 

tác động lên lượng sắt trong cơ thể của nhóm phụ nữ được can thiệp, chúng tôi đã 

sử dụng mô hình hồi quy logistic đa biến. Các yếu tố độc lập như tuổi, nghề nghiệp 

tình trạng nhiễm trùng cũng như việc uống bổ sung viên sắt và uống viên sắt phối 

hợp cùng các vi chất khác trong quá trình có thai được đưa vào mô hình để điều 

chỉnh đánh giá như là các yếu tố có thể gây nhiễu đến hiệu quả can thiệp.  

Kết quả trong mô hình hồi quy logistic (bảng 3.19) cho thấy, có mối liên quan 

giữa tỷ lệ % phụ nữ có nồng độ BI<0 mg/kg với việc can thiệp bổ sung thực phẩm 

từ trước khi có thai cho tới thời điểm thai 32 tuần, với tỷ suất chênh về tỷ lệ % phụ 

nữ có nồng độ BI<0 mg/kg giữa nhóm CT1 và chứng là 0,16 (95% CI:0,41 – 0,92) 

với p<0,05, kết quả cho thấy những phụ nữ ở nhóm CT1 có nguy cơ bị bị thiếu sắt 

trong mô cơ thể (BI<0 mg/kg) chỉ bằng 0,61 lần so với những phụ nữ ở nhóm 

chứng. Như vậy, hiệu quả can thiệp bổ sung thực phẩm cho phụ nữ từ trước khi có 

thai và trong suốt thai kỳ tác động lên lượng sắt trong cơ thể ở nghiên cứu này tại 

thời điểm thai 32 tuần không phụ thuộc vào tuổi; nghề nghiệp; tình trạng nhiễm 

trùng cũng như việc uống bổ sung vi chất trong quá trình có thai của các đối tượng 

nghiên cứu. 

Nghiên cứu cho thấy, việc bổ sung thực phẩm tự nhiên giàu vi chất là rất cần 

thiết cho phụ nữ và cần phải thực hiện sớm từ trước khi có thai, đặc biệt giai đoạn 

đầu thai kỳ khi cơ thể có sự thay đổi sinh lý, gây cảm giác nghén. Giai đoạn này 

với năng lượng trong khẩu phần của đối tượng nghiên cứu còn thiếu nhiều so với 

NCKN, cùng với nhu cầu sắt chưa cao, thay vì uống viên sắt phụ nữ nên ăn thực 

phẩm có nguồn gốc động vật giàu protein và vi chất sẽ an toàn và nâng cao sức 
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khỏe dinh dưỡng. Tuy nhiên với nhu cầu sắt tăng cao ở quý 3 của thai kỳ, bên cạnh 

việc tăng cường ăn các thực phẩm tự nhiên giàu vi chất, phụ nữ có thai từ quý 2 cần 

uống thêm viên sắt để đảm bảo nhu cầu sắt tăng cao trong giai đoạn này. 

4.2.2. Hiệu quả bổ sung thực phẩm tác động đến nồng độ hepcidin của phụ nữ 

trong quá trình có thai 

Trong nghiên cứu theo dõi dọc có can thiệp này, ngoài việc đo các chỉ số đánh 

giá tình trạng sắt truyền thống (ferritin, sTfR, sắt) chúng tôi đã rút ra cỡ mẫu nhỏ 

của nhóm phụ nữ được bổ sung thực phẩm từ trước khi có thai và nhóm phụ nữ 

không được bổ sung thực phẩm (60 phụ nữ/2 nhóm) để đo thêm nồng độ hepcidin, 

nhằm khảo sát nồng độ hepcidin huyết thanh trong các giai đoạn từ trước khi có 

thai; khi thai 16 tuần và cuối thai kỳ cùng với việc đánh giá hiệu quả của can thiệp 

bổ sung thực phẩm tác động lên tình trạng sắt trên nhóm đối tượng nghiên cứu này. 

Hepcidin là hoocmone peptid có chức năng điều tiết cân bằng sắt trong cơ thể, 

hepcidin do gan sản xuất, hormone này ức chế hấp thụ sắt có trong khẩu phần và ức 

chế giải phóng sắt từ các đại thực bào và tế bào gan [30]. Hoạt động tạo hồng cầu 

và sự thiếu oxy trong cơ thể ức chế gan tiết hepcidin, ngược lại lượng sắt dự trữ 

trong cơ thể và quá trình viêm nhiễm làm tăng sản sinh ra hormone này [22, 30]. 

Để hạn chế yếu tố viêm ảnh hưởng tới nồng độ hepcidin trong đánh giá hiệu quả 

can thiệp bổ sung thực phẩm cho phụ nữ trước và trong suốt thai kỳ tác động lên 

tình trạng sắt, chúng tôi đã lựa chọn những đối tượng nghiên cứu không nhiễm 

trùng dựa trên chỉ số CRP phản ánh tình trạng nhiễm trùng cấp tính và AGP phản 

ánh tình trạng nhiễm trùng mạn tính. 

Kết quả nghiên cứu tại thời điểm trước khi có thai cho thấy, trung vị nồng độ 

hepcidin của phụ nữ trong nhóm CT1 là 13,3 (ng/ml) cao hơn so với nhóm chứng 

là 11,8 (ng/ml) tuy nhiên sự khác biệt không có YNTK với p>0,05. Không thấy sự 

khác biệt có YNTK về trung vị nồng độ các chỉ số ferritin, sTfR và sắt huyết tương 

giữa nhóm CT1 với nhóm chứng ở thời điểm này (trung vị nồng độ các chỉ số đánh 

giá sắt ở nhóm CT1 lần lượt gồm: ferritin là 35,9 µg/L; sTfR là 4,1 mg/L và sắt 
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huyết tương là 17,3 µmol/L so sánh với các chỉ số tương ứng trong nhóm chứng 

gồm ferritin là 54,3 µg/L; sTfR là 3,7 mg/L và sắt huyết tương là 15,1 µmol/L với 

p>0,05 trong cả 3 trường hợp).  

 Có điểm đặc biệt là trung vị nồng độ BI của phụ nữ trong nhóm CT1 là 6,2 

mg/kg thấp hơn có YNTK so với nhóm chứng là 7,9 mg/kg với p<0,05 nhưng trung 

vị nồng độ hepcidin trong thời điểm này ở nhóm CT1 (13,3 ng/ml) có phần cao hơn 

so với nhóm chứng (11,8 ng/ml) dù không có YNTK với p>0,05. Kết quả này có 

thể liên quan đến tình trạng viêm cận lâm sàng, mặc dù tại thời điểm T0 đã loại trừ 

các đối tượng nghiên cứu có nồng độ CRP>5 (mg/L) và AGP>1 (g/L) tuy nhiên các 

dấu hiệu viêm da, viêm thực quản đã không được loại trừ do xét nghiệm 

interleukin-6 (IL-6) đã không được đo trong nghiên cứu này, tình trạng viêm này có 

thể đã kích thích tế bào gan sản sinh hepcidin. Việc tăng nồng độ hepcidin ngăn 

chặn sự phóng thích sắt từ các đại thực bào cũng như ức chế sự hấp thu sắt có trong 

khẩu phần ăn. Đây đồng thời có thể là bằng chứng lý giải cho kết quả của các chỉ 

số đánh giá tình trạng sắt ở thời điểm thai 16 tuần. Mặc dù phụ nữ ở nhóm CT1 

được bổ sung thực phẩm từ trước khi có thai nhưng tới thời điểm thai 16 tuần 

không thấy sự khác biệt về trung vị nồng độ hepcidin giữa nhóm CT1 (14,1 ng/ml) 

so với nhóm chứng (12,1 ng/ml) với p>0,05, kết quả này cũng đồng thuận với các 

chỉ số đánh giá tình trạng sắt giữa 2 nhóm tại thời điểm T16. Không thấy sự khác 

biệt có YNTK về trung vị nồng độ các chỉ số đánh giá tình trạng sắt giữa nhóm 

CT1 và nhóm chứng, cụ thể trung vị nồng độ các chỉ số đánh giá tình trạng sắt của 

nhóm CT1 gồm: ferritin là 59,6 µg/L; sTfR là 2,9 mg/L; BI là 9,4 mg/kg và sắt 

huyết tương là 19,0 µmol/L so sánh với các chỉ số tương ứng ở nhóm chứng gồm: 

ferritin là 63,6 µg/L; sTfR là 2,6 mg/L; BI là 10,7 mg/kg và sắt huyết tương là 19,2 

µmol/L với p>0,05 trong cả 4 trường hợp. 

Sự khác biệt nồng độ hepcidin của phụ nữ ở nhóm can thiệp so với nhóm 

chứng được thể hiện rõ ở giai đoạn cuối thai kỳ, với trung vị nồng độ hepcidin ở 

T32 của nhóm CT1 là 5,2 ng/ml cao hơn có YNTK so với nhóm chứng (1,8 ng/ml) 
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với p<0,001. Trong thời kỳ có thai, hepcidin của thai nhi điều tiết sự chuyển sắt 

qua nhau thai từ huyết tương của mẹ vào tuần hoàn của thai. Khi nồng độ 

hepcidin cao, ferropotin (thụ thể của hepcidin và là kênh trao đổi sắt) bị nội bào 

hóa, sắt bị giữ lại trong tế bào niêm mạc ruột, đại thực bào và tế bào gan. Khi 

nồng độ hepcidin thấp, sắt đi vào huyết tương với lượng lớn hơn [30, 40]. Nhu 

cầu sắt của mẹ và thai nhi tăng lên trong thời kỳ có thai được bù đắp bởi sự gia 

tăng hấp thu sắt ở ruột. Các nghiên cứu trên động vật và một số nghiên cứu theo 

dõi trên người cho thấy sự biểu hiện của chất điều tiết sắt chính là hepcidin bị ức 

chế đáng kể trong thai kỳ ở những phụ nữ hoàn toàn khỏe mạnh không có chứng 

tiền sản giật cũng như béo phì [157]. 

 Chúng tôi so sánh với một số nghiên cứu đánh giá nồng độ hepcidin của phụ 

nữ có thai trên thế giới thấy rằng, trung vị nồng độ hepcidin của phụ nữ có thai 16 

tuần của nhóm CT1 (14,1 ng/ml) và nhóm chứng (12,1 ng/ml) ở Cẩm Khê đều thấp 

hơn so với nghiên cứu theo dõi dọc của tác giả Finkenstedt trên 42 phụ nữ có thai ở 

quý 1 là 16 (ng/ml) và cao hơn khi so sánh với nồng độ này ở quý 2 là 11,0 (ng/ml) 

[158]. Trung vị nồng độ hepcidin của phụ nữ ở thời điểm thai 32 tuần của nhóm 

CT1 (5,1 ng/ml) và của nhóm chứng (1,8 ng/ml) trong nghiên cứu của chúng tôi 

thấp hơn so với trung vị nồng độ hepcidin của phụ nữ có thai ở quý 3 là 9,5 (ng/ml) 

trong nghiên cứu của Finkenstedt [158]. So sánh với kết quả nghiên cứu của Dao 

M.C và Cs tại Boston-Mỹ trên 30 phụ nữ có thai từ 24-28 tuần cho thấy, ở thời 

điểm thai 32 tuần nồng độ hepcidin của nhóm CT1 (5,1 ng/ml) trong nghiên cứu 

của chúng tôi tương đương với kết quả nghiên cứu của Dao M.C. trên 15 phụ nữ 

bình thường (5,1 ng/ml) và thấp hơn khi so sánh với nhóm phụ nữ béo phì (13,5 

ng/ml) [143]. So sánh với kết quả nghiên cứu của Gyarmati B. và Cs ở Hungary 

trên 38 phụ nữ khỏe mạnh cho thấy, nồng độ hepcidin của nhóm CT1 trong nghiên 

cứu của chúng tôi cao hơn so với trung vị nồng độ hepcidin của phụ nữ trước khi 

sinh con ở thời điểm thai 40 tuần, trong khi nồng độ hepcidin của nhóm chứng 

trong nghiên cứu của chúng tôi lại thấp hơn kết quả trong nghiên cứu của Gyarmati 
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(trung vị nồng độ hepcidin của nhóm CT1 là 5,1 ng/ml và trung vị nồng độ 

hepcidin của nhóm chứng là 1,8 ng/ml so sánh với trung vị nồng độ hepcidin của 

của phụ nữ trước khi sinh con trong nghiên cứu của Gyarmati là 2,52 ng/ml) [159]. 

Tương tự như vậy khi so sánh với kết quả của tác giả Toldi G. và Cs nghiên cứu 

trên 37 phụ nữ có tuổi thai khoảng 36 tuần ở Hungary, trung vị nồng độ hepcidin 

của phụ nữ có thai 32 tuần ở Cẩm Khê trong nhóm CT1 (5,1 ng/ml) cao hơn so với 

trung vị nồng độ hepcidin trong nghiên cứu của Toldi là 3,74 ng/ml [160], trong khi 

trung vị nồng độ hepcidin của nhóm chứng (1,8 ng/ml) trong nghiên cứu của chúng 

tôi lại thấp hơn so với kết quả nghiên cứu của Toldi. 

 Từ những phân tích trên cho thấy, nồng độ hepcidin của phụ nữ có thai 32 

tuần ở nhóm CT1 trong nghiên cứu của chúng tôi hoàn toàn không cao so với các 

nghiên cứu khác tiến hành trên thai phụ phát triển bình thường, trong khi nồng độ 

hepcidin ở nhóm chứng (1,8 ng/ml) rất thấp, thậm chí thấp hơn so với nồng độ này 

ở những thai phụ bình thường tại thời điểm thai 40 tuần trong các nghiên cứu của 

Gyamati và nghiên cứu của Toldi. Kết quả này cho thấy sự tăng nồng độ hepcidin ở 

thời điểm T32 của phụ nữ trong nhóm CT1 cao hơn so với nhóm chứng có thể đến 

từ một số lý do như sau: Lý do thứ nhất là ở thời điểm thai 32 tuần dự trữ sắt của 

những phụ nữ trong nhóm CT1 cao hơn so với phụ nữ trong nhóm chứng và nhận 

định này được minh chứng thông qua việc so sánh nồng độ các chỉ số đánh giá tình 

trạng sắt ở thời điểm thai 32 tuần giữa 2 nhóm nghiên cứu. Kết quả ở thời điểm 

T32 cho thấy, trung vị nồng độ các chỉ số đánh giá tình trạng sắt của nhóm CT1 lần 

lượt gồm: ferritin là 19,2 (µg/L); BI là 4,1 (mg/kg) và sắt huyết tương là 16,8 

(µmol/L) đều cao hơn có YNTK so với các chỉ số đánh giá tình trạng sắt của phụ nữ 

trong nhóm chứng tương ứng: ferritin là 3,6 µg/L; BI là -3,2 mg/kg và sắt huyết tương 

là 13,9 µmol/L lần lượt với p<0,001; p<0,001 và p<0,01. Đó cũng chính là hiệu quả 

của can thiệp bổ sung thực phẩm sớm từ trước khi có thai và trong suốt thai kỳ mang 

lại. Giả thuyết thứ 2 là lượng sắt có trong khẩu phần ăn của nhóm CT1 cao hơn so với 

nhóm chứng và nhận định này được chứng minh rõ ràng thông qua kết quả phân tích 
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khẩu phần ăn của nhóm CT1 so với nhóm chứng ở thời điểm T32 với hàm lượng sắt 

trong khẩu phần của nhóm CT1 là 20,7 g/người/ngày cao hơn có YNTK so với lượng 

sắt có trong khẩu phần của nhóm chứng là 13,1 g/người/ngày với p<0,001 (kết quả 

trong phụ lục 15). Lý do thứ 3 có thể là do nồng độ ferritin ở thời điểm trước khi có 

thai của nhóm CT1 mặc dù không thấy sự khác biệt có YNTK so với nhóm chứng tuy 

nhiên nồng độ ferritin ở nhóm CT1 (35,9 µg/L) có phần thấp hơn so với nhóm chứng 

(54,3 µg/L) đây là lý do làm tăng nhu cầu hấp thu và tăng hấp thu sắt do hiệu quả của 

các vi chất có trong thực phẩm được bổ sung có nguồn gốc tự nhiên, trong đó có các vi 

chất có vai trò tăng cường hấp thu sắt, đặc biệt là Vit.A, vitamin B2, vitamin C. 

 Sự thay đổi nồng độ hepcidin và các chỉ số đánh giá tình trạng sắt ở những 

thời điểm có thai có khác nhau do vậy để đánh giá tương quan giữa hepcidin và các 

biến này. Nghiên cứu đã loại bỏ các đối tượng nghiên cứu bị nhiễm trùng. Ở thời 

điểm trước khi có thai các đối tượng nghiên cứu đều không bị nhiễm trùng. Thời 

điểm thai 16 tuần, loại bỏ 2 trường hợp nhiễm trùng và thời điểm thai 32 tuần, loại 

1 trường hợp nhiễm trùng. Sau đó chúng tôi đã phân tích tương quan tại mỗi thời 

điểm nghiên cứu T0; T16 và T32 với các biến số có thể ảnh hưởng đến nồng độ 

hepcidin như ferritin phản ánh dự trữ sắt, sTfR phản ánh nhu cầu của mô tế bào bao 

gồm cả nhu cầu tạo hồng cầu và BI phản ánh sinh khả dụng sắt trong nghiên cứu 

can thiệp và chỉ số sắt huyết tương. 

 Kết quả nghiên cứu cho thấy, nồng độ hepcidin của phụ nữ trong nghiên cứu 

tương quan có YNTK với chỉ số đánh giá tình trạng sắt. Tại thời điểm thai 32 tuần, 

nồng độ hepcidin huyết thanh có mối tương quan chặt chẽ thuận chiều với nồng độ 

ferritin, nồng độ BI và nồng độ sắt huyết tương, và có tương quan nghịch với nồng 

độ thụ thể transferrin huyết thanh là những chỉ số nhạy cảm về thiếu sắt, với hệ số 

tương quan giữa hepcidin với ferritin và hepcidin với BI đều là r=0,64 với p<0,001; 

hệ số tương quan giữa hepcidin với sắt huyết tương là r = 0,556 với p<0,001và hệ 

số tương quan giữa hepcidin với sTfR là r = -0,272 với p<0,05. Kết quả nghiên cứu 

của chúng tôi khá đồng thuận so với kết quả nghiên cứu của Finkenstedt, hệ số 
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tương quan giữa hepcidin với ferritin là r = 0,573 với p<0,001 và hệ số tương quan 

giữa hepcidin với sắt huyết tương là r = 0,391 với p<0,001) [158]. Tương tự, trong 

suốt giai đoạn từ trước khi có thai cho đến cuối thai kỳ, nồng độ hepcidin huyết 

thanh trong nghiên cứu của chúng tôi có tương quan tích cực thuận chiều với nồng 

độ ferritin và nồng độ BI. Điều này cho thấy rõ sự điều tiết hepcidin bởi sắt và quá 

trình tân tạo hồng cầu được duy trì trong suốt thai kỳ. 

 Kết quả cho thấy, nồng độ hepcidin trong thời kỳ có thai có thay đổi với mức 

hepcidin thấp nhất ở giai đoạn cuối thai kỳ và hepcidin giảm rõ rệt ở nhóm chứng 

cùng với nồng độ các chỉ số phản ánh tình trạng sắt thấp hơn có YNTK so với 

nhóm được can thiệp. Như vậy nồng độ hepcidin đã cho thấy hiệu quả của can 

thiệp thực phẩm từ trước và trong khi có thai tác động lên tình trạng sắt của nhóm 

phụ nữ được bổ sung thực phẩm từ trước khi có thai. 

4.2.3. Hiệu quả bổ sung thực phẩm lên tình trạng vitamin A của phụ nữ được 

can thiệp sớm từ trước khi có thai cho tới thời điểm thai 32 tuần 

Kết quả của chúng tôi cho thấy, tại vùng nghiên cứu không có phụ nữ nào có 

nồng độ Vit.A huyết thanh < 0,7 (µmol/L) ở cả thời điểm trước khi có thai và trong 

suốt thai kỳ. Hàm lượng Vit.A huyết thanh ở thời điểm thai 16 tuần của 2 nhóm đều 

tăng so với trước khi có thai và đến thời điểm thai 32 tuần hàm lượng Vit.A của cả 2 

nhóm đều có xu hướng giảm đi. Mặc dù không thấy sự khác biệt có YNTK về trung 

bình nồng độ Vit.A giữa 2 nhóm tại cùng thời điểm nghiên cứu T0; T16 và T32, 

nhưng khi so sánh nồng độ Vit.A giữa các thời điểm trong cùng 1 nhóm đã cho 

thấy hiệu quả của can thiệp bổ sung thực phẩm. Cụ thể, ở nhóm CT1 trung bình 

nồng độ Vit.A tại thời điểm thai 16 tuần là 1,71 µmol/L cao hơn có YNTK so với 

nồng độ Vit.A lúc chưa có thai (1,59 µmol/L) với p<0,05. Trong khi không thấy sự 

khác biệt có YNTK về nồng độ Vit.A giữa 2 thời điểm này ở nhóm chứng (so sánh 

thời điểm T0: 1,68 µmol/L với T16: 1,75 µmol/L). Hàm lượng Vit.A huyết thanh tại 

thời điểm thai 32 tuần của cả 2 nhóm đều có xu hướng giảm tuy nhiên mức giảm ở 

nhóm CT1 không thấy sự khác biệt có YNTK (so sánh thời điểm T0: 1,59 µmol/L 
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với T32: 1,54 µmol/L với p>0,05) trong khi nồng độ Vit.A ở thời điểm thai 32 tuần 

của nhóm chứng (1,51 µmol/L) thấp hơn có YNTK so với thời điểm trước khi có 

thai (1,68 µmol/L) với p<0,01. Kết quả này được thể hiện qua trung bình chênh 

lệch nồng độ Vit.A giữa thời điểm thai 32 tuần với trước khi có thai (T32-T0) của 

phụ nữ trong nhóm CT1 thấp hơn so với mức giảm tương tự của những phụ nữ 

thuộc nhóm chứng, thể hiện trong kết quả chênh lệch nồng độ Vit.A giữa thời điểm 

(T32-T0) của nhóm CT1 là -0,05 (µmol/L) cao hơn so với nhóm chứng (-0,19 

µmol/L), tuy nhiên sự khác biệt chưa có YNTK. 

Dù cân nặng của phôi thai tăng trong suốt thai kì, nhưng khoảng 90% sự 

phát triển của phôi diễn ra trong 20 tuần cuối. Sự phát triển phôi đi kèm với sự phát 

triển nhau thai, tử cung, và tuyến vú. Sự trao đổi chất của các mô mới ở phụ nữ có 

thai tăng lên hơn 60% ở nửa cuối thai kì, do vậy làm tăng nhu cầu các chất sinh 

năng lượng cũng như vitamin và khoáng chất trong khẩu phần ở giai đoạn này 

nhằm nuôi dưỡng và dự trữ trong mô của phôi thai và mô của người mẹ [161]. 

Theo nhu cầu dinh dưỡng khuyến nghị (NCKN) mới nhất dành cho người Việt 

Nam, nhu cầu Vit.A khuyến nghị cho phụ nữ khi có thai ở hai quý đầu không thay 

đổi so với trước khi có thai khoảng 670 µg/ngày và NCKN Vit.A chỉ tăng vào 3 

tháng cuối của thai kỳ là 750 µg/ngày [42]. Đó là lý do mà ở thời điểm thai 16 tuần 

không cho thấy có sự giảm nồng độ Vit.A huyết thanh ở cả 2 nhóm nghiên cứu và 

hàm lượng này giảm vào cuối thai kỳ ở T32. 

Kết quả ở hình 3.10 cho thấy rõ mức giảm tỷ lệ % phụ nữ có nồng độ Vit.A 

thấp trong nhóm CT1 so với nhóm chứng. Đường đồ thị biểu diễn tỷ lệ % đối tượng 

nghiên cứu có nồng độ Vit.A thấp của nhóm CT1 ở thời điểm T0 (7,2%) dốc xuống 

vào thời điểm T16 (1,6%) và có nhích lên một chút ở thời điểm T32 (3,3%). Trong 

khi ở nhóm chứng đường đồ thị đều có hướng đi lên với độ dốc mạnh ở thời điểm 

T32, cụ thể ở nhóm chứng tại thời điểm T0 tỷ lệ % phụ nữ có Vit.A thấp là 4,3% sau 

đó tăng nhẹ ở T16 là 4,9% và tỷ lệ đối tượng nghiên cứu có nồng độ Vit.A <1,05 

(µmol/L) đã tăng mạnh ở T32 với tỷ lệ này là 18,0%. Dù thời điểm T0 và T16 không 
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thấy sự khác biệt về tỷ lệ % phụ nữ thiếu Vit.A giữa 2 nhóm nhưng ở thời điểm T32 

tỷ lệ này ở nhóm CT1 (3,3%) thấp hơn có YNTK so với nhóm chứng (18,0%) với 

p<0,01. Từ phân tích trên cho thấy, ở giai đoạn thai 16 tuần do sự phát triển thai nhi 

còn nhỏ hơn nữa dự trữ ban đầu của mẹ vẫn còn nên không thấy sự giảm hàm 

lượng Vit.A của phụ nữ có thai trong giai đoạn này, tuy nhiên kết quả cũng cho 

thấy tỷ lệ % phụ nữ có nồng độ Vit.A thấp ở nhóm được bổ sung thực phẩm sớm 

(1,6%) đã giảm hơn so với nhóm chứng (4,9%) mặc dù hiệu quả chưa rõ rệt 

(p>0,05). Hiệu quả thực sự thể hiện rõ ở thời điểm thai 32 tuần khi nguồn dự trữ 

của mẹ đã huy động cho sự phát triển nhanh ở cuối thai kỳ (tỷ lệ % phụ nữ có nồng 

độ Vit.A thấp ở nhóm CT1 là 3,3% thấp hơn có YNTK so với tỷ lệ này ở nhóm 

chứng là 18,0%). 

Những hiểu biết quan trọng về vai trò sinh học của RBP đã được thu thập 

bằng các nghiên cứu thực nghiệm trên chuột và trên người cho thấy, ở những con 

chuột có gen RBP bị gián đoạn gây thiếu hụt RBP làm giảm nồng độ Vit.A trong 

máu và có chức năng thị giác kém trong những tháng đầu đời. Tuy nhiên, những 

con chuột này có khả năng sống sót và phát triển béo tốt, khi duy trì chế độ ăn đầy 

đủ Vit.A và chúng đạt được thị lực bình thường trước 5 tháng tuổi mặc dù mức 

retinol trong máu của chúng vẫn còn thấp. Một nghiên cứu khác ở người cho thấy, 

hai chị em có điểm đột biến về gen RBP và biểu hiện nồng độ RBP trong huyết 

tương gần như không thể phát hiện được cho thấy cả 2 người này đều có chứng 

quáng gà và chứng teo võng mạc ở mức nhẹ. Các kết quả cho thấy RBP rất quan 

trọng trong việc huy động retinol từ kho dự trữ trong gan ở những giai đoạn có chế 

độ ăn uống không đầy đủ [162]. RBP là protein vận chuyển Vit.A chủ yếu trong 

huyết tương, hơn nữa RBP có một số lợi thế so với Vit.A trong các nghiên cứu trên 

cộng đồng do nó ko bị mất khi tiếp xúc với ánh sáng và nhiệt độ cao hơn nữa chỉ 

cần lượng nhỏ huyết tương với chi phí thấp hơn có thể đo được RBP [163]. Do vậy 

RBP đã được sử dụng trong điều tra như là chỉ số đánh giá tình trạng Vit.A. 

Kết quả trong nghiên cứu chúng tôi cho thấy, nồng độ RBP có xu hướng 

tăng trong suốt thai kỳ ở cả hai nhóm nghiên cứu với trung bình nồng độ RBP của 
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nhóm CT1 lần lượt tại các thời điểm T0 là 1,10 (µmol/L), T16 là 1,27 (µmol/L) và 

T32 là 1,52 (µmol/L) và trung bình nồng độ RBP ở nhóm chứng lần lượt: T0 là 1,16 

µmol/L; T16 là 1,27 µmol/L và T32 là 1,34 µmol/L.  

Mặc dù không thấy sự khác biệt có YNTK về trung bình nồng độ RBP giữa 

2 nhóm tại cùng thời điểm nghiên cứu T0; T16 và T32, nhưng khi so sánh nồng độ 

RBP giữa các thời điểm trong cùng 1 nhóm đã cho thấy hiệu quả của can thiệp bổ 

sung thực phẩm. Cụ thể, ở nhóm CT1 trung bình nồng độ RBP tại thời điểm thai 16 

tuần là 1,27 µmol/L cao hơn có YNTK so với nồng độ RBP lúc chưa có thai (1,10 

µmol/L) với p<0,01. Trong khi không thấy sự khác biệt về nồng độ RBP giữa 2 

thời điểm này ở nhóm chứng (so sánh thời điểm T0: 1,16 µmol/L với T16: 1,27 

µmol/L). Tương tự như vậy, nồng độ RBP huyết thanh tại thời điểm thai 32 của 

nhóm CT1 cao hơn có YNTK so với nồng độ RBP ở thời điểm thai 16 tuần và cũng 

cao hơn rõ rệt so với nồng độ RBP ở thời điểm trước khi có thai (so sánh T32: 1,52 

µmol/L cao hơn so với T16: 1,27 µmol/L với p<0,001 và so sánh T32: 1,52 µmol/L 

cao hơn so với T0: 1,10 µmol/L với p<0,0001). Trong khi không thấy sự khác biệt 

có YNTK về nồng độ RBP giữa các thời điểm nghiên cứu: T0 với T16; T0 với T32 và 

T16 với T32 ở nhóm chứng. 

Hiệu quả can thiệp của nghiên cứu được thể hiện kết quả (bảng 3.24) khi so 

sánh chênh lệch nồng độ RBP giữa các nhóm nghiên cứu. Kết quả cho thấy, 

trung vị của chênh lệch nồng độ RBP giữa thời điểm thai 32 tuần với thai 16 

tuần (T32-T16)  của nhóm CT1 là 0,20 µmol/L cao hơn có YNTK so với nhóm 

chứng (0,11 µmol/L) với p<0,05. Tương tự như vậy khi so sánh chênh lệch nồng 

độ RBP giữa thời điểm thai 32 tuần với trước khi có thai (T32-T0) của nhóm CT1 

cao hơn có YNTK so với nhóm chứng với p<0,01 (trung vị chênh lệch nồng độ 

RBP của nhóm CT1 là 0,28 µmol/L so với chênh lệch nồng độ RBP của nhóm 

chứng là 0,12 µmol/L). 

 Khuyến nghị mới nhất của WHO cho phụ nữ trong thời kỳ có thai không nên 

tiêu thụ Vit.A vượt quá 3000 RE/ngày (tương đương 10.000 IU) hoặc không nên 
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tiêu thụ hàng tuần vượt quá 7.500 RE (25.000 IU) có thể gây ngộ độc cho phụ nữ 

có thai [42].  Ít có khả năng gây ảnh hưởng tác dụng phụ do tiêu thụ Vit.A từ khẩu 

phần. Để mang lại hiệu qủa tốt hơn liều can thiệp từ quý 2 cần tăng thêm hàm 

lượng các thực phẩm giàu Vit.A và các vi chất hỗ trợ hấp thu Vit.A trong khẩu 

phần bổ sung như: thức ăn có nguồn gốc động vật, chất béo từ thịt, sữa, trứng; các 

thức ăn từ thực vật giàu tiền Vit.A gồm các loại củ quả có màu vàng/ đỏ, các loại 

rau màu xanh sẫm. Các tiền Vit.A khi vào cơ thể sẽ được chuyển thành Vit.A theo 

tỷ lệ 12:1 đối với hoa quả chín và 22-24:1 đối với rau xanh [42]. 

4.3. Hiệu quả bổ sung thực phẩm lên tình trạng sắt và vitamin A ở nhóm phụ 

nữ được can thiệp từ tuần thai 16 đến thời điểm thai 32 tuần 

4.3.1. Hiệu quả bổ sung thực phẩm lên tình trạng sắt ở nhóm phụ nữ được can 

thiệp từ tuần thai 16 

Kết quả cho thấy, ở thời điểm trước khi can thiệp (T0 và T16), không thấy 

sự khác biệt có YNTK về nồng độ của các chỉ số sinh hóa đánh giá tình trạng sắt 

trong máu (Ferritin; sTfR; lượng sắt trong cơ thể-BI và sắt huyết tương) giữa 

nhóm CT2 so với nhóm chứng, không thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về 

tỷ lệ % đối tượng nghiên cứu bị thiếu sắt dự trữ, thiếu sắt tạo hồng cầu và lượng 

sắt trong cơ thể BI<0 (mg/kg); giữa nhóm CT2 so với nhóm chứng với p>0,05 

trong các trường hợp. 

Sắt có vai trò quan trọng trong việc đáp ứng nhu cầu tạo máu của cơ thể người 

mẹ khi có thai. Phụ nữ trong thai kì cần trung bình thêm 6 mg sắt/ngày tuy nhiên tại 

thời điểm thai 16 tuần, nồng độ các chỉ số đánh giá tình trạng sắt của cả 2 nhóm 

nghiên cứu đều phản ánh hàm lượng sắt trong cơ thể phụ nữ giai đoạn này cao hơn 

so với trước khi có thai (ở nhóm CT2: nồng độ ferritin ở T16 là 65,4 µg/L so với T0 

là 46,2 µg/L; nồng độ BI ở T16 là 10,4 mg/kg so với T0 là 8,2 mg/kg; nồng độ sắt 

huyết tương ở T16 là 20,4 µmol/L so với T0 là 16,8 µmol/L và nồng độ sTfR ở T16 

là 2,7 mg/L thấp hơn so với T0 là 3,7 mg/L). Tương tự như vậy ở nhóm chứng: 

nồng độ ferritin ở T16 là 69,9 µg/L so với T0 là 51,1 µg/L; nồng độ BI ở T16 là 10,7 
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mg/kg so với T0 là 8,0 mg/kg; nồng độ sắt huyết tương ở T16 là 19,6 µmol/L so với 

T0 là 15,7 µmol/L và nồng độ sTfR ở T16 là 2,6 mg/L thấp hơn so với T0 là 3,6 

mg/L). Kết quả này có được là do nhu cầu sắt ở giai đoạn đầu của thai kỳ chưa cao 

cùng với dự trữ sẵn có của người mẹ cộng thêm tỷ lệ % phụ nữ uống bổ sung viên 

sắt-folic ở nhóm CT2 là 43,3% và nhóm chứng là 44,3% đã tác động lên nồng độ 

các chỉ số đánh giá tình trạng sắt ở giai đoạn này.  

Tại thời điểm trước can thiệp (T0 và T16) trung vị nồng độ ferritin của nhóm 

CT2 đều thấp hơn không có YNTK so với nhóm chứng với p>0,05 trong cả 2 

trường hợp ( nồng độ ferritin ở T0 và T16 của nhóm CT2 lần lượt là: 46,2 µg/L và 

65,4 µg/L so với nồng độ ferritin ở nhóm chứng tương ứng là 51,1 µg/L và 69,9 

μg/L). Tới thời điểm sau can thiệp khi thai được 32 tuần, trung vị nồng độ ferritin 

của nhóm CT2 (10,0 µg/L) cao hơn so với nhóm chứng (8,8 µg/L) tuy nhiên sự 

khác biệt không có YNTK với p>0,05. Mặc dù sự so sánh nồng độ ferritin giữa 2 

nhóm nghiên cứu chưa có YNTK nhưng kết quả phần nào cho thấy lợi ích của việc 

bổ sung thực phẩm giàu vi chất lên tình trạng sắt ở nhóm phụ nữ này. 

Việc sử dụng thực phẩm tự nhiên đặc biệt thực phẩm có nguồn gốc động vật 

với hàm lượng protein cao rất dễ hấp thu lượng vi chất vào cơ thể, tuy nhiên với 1 

lượng hấp thu nhỏ hàng ngày đòi hỏi việc bổ sung phải thường xuyên lâu dài mới 

mang lại hiệu quả. Đây cũng chính là lý do mà nhóm CT2 mặc dù cũng được bổ 

sung thực phẩm nhưng do chỉ bắt đầu bổ sung khi thai được 16 tuần nên tại thời 

điểm sau can thiệp T32, nồng độ các chỉ số hóa sinh phản ánh tình trạng dự trữ sắt 

của nhóm CT2 đều tốt hơn so với các chỉ số này ở nhóm chứng, tuy nhiên sự khác 

biệt chưa có YNTK với p>0,05 trong tất cả các trường hợp (nồng độ các chỉ số hóa 

sinh đánh giá tình trạng sắt tại thời điểm thai 32 tuần ở nhóm CT2 lần lượt: ferritin 

là 10,0 µg/L; TfR là 4,3 mg/L; BI là 1,6 mg/kg và sắt huyết tương là 16,8 µmol/L 

so với nhóm chứng tương ứng: ferritin là 8,8 µg/L; TfR là 4,4 mg/L; BI là 0,7 

mg/kg và sắt huyết tương là 14,8 µmol/L).  

So sánh chênh lệch nồng độ các chỉ số đánh giá tình trạng sắt giữa các thời 

điểm nghiên cứu cho thấy, chênh lệch nồng độ ferritin; BI và sắt huyết tương giữa 
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các thời điểm trước can thiệp (T16-T0) của nhóm CT2  đều thấp hơn không có YNTK 

so với chênh lệch nồng độ tương ứng ở nhóm chứng (chênh lệch nồng độ giữa (T16-T0) 

của ferritin ở nhóm CT2 là 6,1 µg/L so với nhóm chứng 12,4 µg/L; BI của nhóm CT2 

là 1,32 mg/kg so với nhóm chứng 2,02 mg/kg và sắt huyết tương của nhóm CT2 là 3,4 

µmol/L so với nhóm chứng 3,6 µmol/L). Sau can thiệp, chênh lệch nồng độ các chỉ số 

đánh giá tình trạng sắt giữa thời điểm (T32-T16) của nhóm CT2 cho thấy dự trữ sắt của 

phụ nữ trong nhóm CT2 cao hơn so với nhóm chứng, tuy nhiên mức độ chưa rõ rệt với 

p>0,05 (chênh lệch nồng độ giữa (T32-T16) của ferritin ở nhóm CT2 là -50,2 µg/L so 

với nhóm chứng -60,6 µg/L; sTfR của nhóm CT2 là 1,4 mg/L so với nhóm chứng 1,5 

mg/L; BI của nhóm CT2 là -8,55 mg/kg so với nhóm chứng -9,33 mg/kg và sắt huyết 

tương của nhóm CT2 là -2,8 µmol/L so với nhóm chứng -5,6 µmol/L). Kết quả cho 

thấy, việc bổ sung thực phẩm tự nhiên đã có tác động tốt lên các chỉ số đánh giá tình 

trạng sắt ở phụ nữ trong nhóm CT2 tuy nhiên hiệu quả chưa có YNTK (p>0,05). 

Chỉ số BI là chỉ số ước tính nồng độ sắt có trong 1kg trọng lượng cơ thể, với 

tình trạng sinh lý của người khỏe mạnh tổng lượng sắt sẽ tăng khi trọng lượng cơ 

thể tăng. Có thai là tình trạng sinh lý đặc biệt do vậy trọng lượng cơ thể của phụ nữ 

có thai tăng rõ ở giai đoạn thai 32 tuần như do nhu cầu sắt đặc biệt tăng cao ở giai 

đoạn này nên tổng lượng sắt của 2 nhóm đều giảm xuống thấp nhất tương ứng ở 

nhóm CT2 là 99 mg và nhóm chứng là 25 mg (hình 3.13). Kết quả trong nghiên 

cứu này cho thấy tổng lượng sắt trong cơ thể của 2 nhóm tăng cao nhất ở thời điểm 

thai 16 tuần với trung bình tổng lượng sắt của nhóm CT2 là 470 (mg) và nhóm 

chứng là 480 (mg) kết quả này có được là do ở giai đoạn thai 16 tuần tỷ lệ % phụ 

nữ uống bổ sung viên sắt-folic ở nhóm CT2 là 43,3% và nhóm chứng là 44,3% 

cùng với nhu cầu sắt ở quý 1 của thai kỳ chưa cao nên đã tăng tổng lượng sắt trong 

cơ thể ở giai đoạn này. 

Ferritin huyết thanh là một trong những chỉ số được sử dụng để đánh giá 

lượng sắt dự trữ vì ferritin liên hệ chặt chẽ với cả tổng lượng sắt dự trữ trong mô và 

trong tủy xương. Tuy nhiên, ferritin tăng trong trường hợp cơ thể bị viêm nhiễm 
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mà không lệ thuộc vào tình trạng sắt. Do vậy, trong nghiên cứu đã sử dụng chỉ 

số CRP và AGP để loại trừ các đối tượng nghiên cứu nhiễm trùng khi phân tích 

đánh giá tỷ lệ thiếu sắt. Trong khi ferritin là chỉ số đánh giá tình trạng dự trữ sắt, 

thì Tf-R mang thông tin về nhu cầu sắt của tế bào và tỷ lệ tăng sinh hồng cầu. Tf-R 

lưu thông có từ việc các thụ thể tách khỏi các nguyên hồng cầu đang hình thành, 

nồng độ Tf-R tăng khi nguồn cung cấp sắt cho mô tạo hồng cầu bị hạn chế. Trong 

nghiên cứu này chúng tôi đã sử dụng cả hai chỉ số ferritin và sTfR để phân tích 

đánh giá tỷ lệ thiếu sắt. 

Tại thời điểm trước khi có thai, tỷ lệ thiếu sắt dự trữ của nhóm CT2 là 30,3% 

khác biệt không có YNTK so với nhóm chứng (31,3%). Mặc dù nhu cầu sắt của 

phụ nữ gia tăng trong quá trình có thai nhưng tỷ lệ thiếu sắt dự trữ của cả 2 nhóm 

nghiên cứu đều giảm tại thời điểm đánh giá khi thai được 16 tuần với tỷ lệ thiếu sắt 

dự trữ ở nhóm CT2 là 20,7% và ở nhóm chứng là 26,3%. Kết quả này có được là 

do nhu cầu sắt ở giai đoạn đầu thai kỳ chưa cao cùng với tỷ lệ % phụ nữ uống bổ 

sung viên sắt folic ở nhóm CT2 là: 43,3% và tỷ lệ này ở nhóm chứng là 44,3%, 

trong khi tại thời điểm trước khi có thai cả 2 nhóm nghiên cứu đều có tỷ lệ % đối 

tượng nghiên cứu uống bổ sung viên sắt là rất thấp (nhóm CT2 là 1,5% và nhóm 

chứng là 2,9%). Tỷ lệ thiếu sắt dự trữ tăng cao vào giai đoạn cuối thai kỳ khi thai 

được 32 tuần, tỷ lệ này ở nhóm CT2 là: 87,0% và nhóm chứng là: 89,8%.  

Mặc dù tại thời điểm thai 16 tuần, tỷ lệ % đối tượng nghiên cứu thiếu sắt dự 

trữ không tăng thập chí còn thấp hơn so với trước khi có thai nhưng ở mức độ thiếu 

sắt tạo hồng cầu cho thấy, tỷ lệ % phụ nữ bị thiếu sắt tạo hồng cầu của cả 2 nhóm 

nghiên cứu đều cao hơn so với trước khi có thai (tỷ lệ thiếu sắt tạo hồng cầu ở 

nhóm CT2 trước khi có thai là: 9,1% và khi thai 16 tuần là 12,1%; tỷ lệ này ở nhóm 

chứng khi chưa có thai là: 1,5% và khi thai được 16 tuần là 15,8%). Như vậy việc 

uống bổ sung viên sắt có thể giảm được tình trạng thiếu sắt ở mức độ tiền tiềm tàng 

chứ không tác động được lên tình trạng thiếu sắt ở mức độ tiềm tàng. Kết quả cũng 

cho thấy tại thời điểm thai 16 tuần, không thấy sự khác biệt có YNTK về tỷ lệ % 

phụ nữ thiếu sắt dự trữ cũng như tỷ lệ % phụ nữ thiếu sắt tạo hồng cầu giữa 2 nhóm 



149 

 

nghiên cứu. Ở thời điểm thai 32 tuần, với tỷ lệ % phụ nữ thiếu sắt tạo hồng cầu của 

nhóm CT2 là 59,3% thấp hơn so với tỷ lệ này ở nhóm chứng (69,5%) tuy nhiên sự 

khác biệt không có YNTK (p>0,05). Trong khi đánh giá tỷ lệ này ở nhóm phụ nữ 

được bổ sung thực phẩm từ trước khi có thai cho thấy, tỷ lệ % phụ nữ bị thiếu sắt 

tạo hồng cầu của nhóm CT1 tại thời điểm thai 32 tuần là 40,4% thấp hơn có YNTK 

so với nhóm chứng (69,5%) với p<0,01. Như vậy việc bổ sung thực phẩm cho phụ 

nữ từ giữa thai kỳ chưa mang lại hiệu quả và hiệu quả thực sự mang lại khi can 

thiệp được thực hiện sớm từ trước khi có thai và trong suốt thai kỳ. 

BI là chỉ số hữu ích để đánh giá tình trạng sắt trong cơ thể đặc biệt với đối 

tượng nghiên cứu có nguy cơ cao thiếu sắt như trẻ dưới 5 tuổi và phụ nữ có thai. 

Sử dụng chỉ số BI có giá trị tốt trong các nghiên cứu can thiệp bổ sung sắt để 

đánh giá hiệu quả cải thiện sự thiếu sắt [48, 147]. Kết quả trong hình 3.14 cho 

thấy, đường đồ thị biểu diễn tỷ lệ % phụ nữ có nồng độ BI<0 (mg/kg) của 2 

nhóm nghiên cứu ở thời điểm T0 và T16 đều rất thấp với tỷ lệ % phụ nữ thiếu sắt 

trong mô cơ thể của nhóm CT2 lần lượt là 3,0% ở thời điểm trước khi có thai và 

0% ở thời điểm thai 16 tuần, tương tự như vậy tỷ lệ này ở nhóm chứng tương 

ứng là 0% ở thời điểm trước khi có thai và 1,8% khi thai được 16 tuần. Đường 

đồ thị có hướng đi lên với độ dốc mạnh ở thời điểm thai 32 cho thấy tỷ lệ thiếu 

sắt trong mô cơ thể tăng cao ở giai đoạn này, với tỷ lệ % phụ nữ có BI<0 

(mg/kg) ở nhóm CT2 là 37,0% thấp hơn so với tỷ lệ này ở nhóm chứng là 49,2% 

tuy nhiên sự khác biệt chưa có YNTK với p>0,05. 

So sánh với kết quả điều tra quốc gia về tình trạng sắt của phụ nữ có thai tại 

Hoa Kỳ cho thấy, tỷ lệ % phụ nữ có BI <0 mg/kg trong nghiên cứu của chúng tôi 

tại thời điểm trước khi có thai nhóm CT2 là 3%, nhóm chứng là 0% và ở điểm thai 

được 16 tuần, tỷ lệ này ở nhóm CT2 là 0% và nhóm chứng là 1,9% thấp hơn kết 

quả điều tra quốc gia về tình trạng sắt của phụ nữ có thai ở Hoa kỳ với tỷ lệ BI<0 

mg/kg của phụ nữ có thai qúy 1 là 6,9% và tỷ lệ này ở phụ nữ có thai trong quý 2 là 

14,3% [147]. Tuy nhiên ở thời điểm thai 32 tuần tỷ lệ % đối tượng nghiên cứu có 

BI<0 (mg/kg) của nhóm CT2 và nhóm chứng trong nghiên cứu của chúng tôi tương 

ứng là (38,3% và 47,5%) đều cao hơn so với kết quả điều tra quốc gia của Hoa Kỳ 
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trên nhóm phụ nữ có thai ở quý 3 là 29,7%, và chỉ có nhóm can thiệp sớm từ trước 

khi có thai mới có tỷ lệ % phụ nữ có BI<0 (mg/kg) là 28,1% thấp hơn so với tỷ lệ 

này của phụ nữ có thai trong quý 3 ở Hoa Kỳ (29,7%) [147]. Kết quả cho thấy mặc 

dù có rất ít phụ nữ bị thiếu sắt trong mô cơ thể ở thời điểm trước khi có thai và khi 

thai 16 tuần nhưng khi nhu cầu sắt tăng cao ở cuối gia đoạn thai kỳ đã thể hiện rõ 

nguồn dự trữ sắt cũng như chế độ dinh dưỡng của phụ nữ trong vùng nghiên cứu 

còn thấp. Từ kết quả so sánh trên cho thấy việc bổ sung thực phẩm từ giữa thai kỳ 

không mang lại hiệu quả và hiệu quả thực sự mang lại khi có can thiệp sớm từ 

trước khi có thai với tỷ lệ thiếu sắt trong mô cơ thể của nhóm can thiệp sớm là 

28,1% thấp hơn có YNTK so với nhóm chứng (49,2%) với p<0,05. 

4.3.2. Hiệu quả bổ sung thực phẩm lên tình trạng vitamin A ở nhóm phụ nữ 

được can thiệp từ tuần thai 16 

Kết quả của chúng tôi cho thấy, tại vùng nghiên cứu không có phụ nữ nào có 

nồng độ Vit.A huyết thanh < 0,7 (µmol/L) ở thời điểm trước khi có thai và trong 

suốt thai kỳ.  

Hàm lượng Vit.A huyết thanh ở thời điểm thai 16 tuần của 2 nhóm đều tăng 

so với trước khi có thai và đến thời điểm thai 32 tuần hàm lượng Vit.A của cả 2 

nhóm đều có xu hướng giảm đi, với trung bình nồng độ Vit.A của nhóm CT2 lần 

lượt tại các thời điểm T0 là 1,65 µmol/L; T16 là 1,68 µmol/L và T32 là 1,55 µmol/L 

và ở nhóm chứng lần lượt T0 là 1,68 µmol/L; T16 là 1,75 µmol/L và T32 là 1,51 

µmol/L. Không thấy sự khác biệt có YNTK về trung bình nồng độ Vit.A giữa 2 

nhóm tại các thời điểm nghiên cứu T0; T16 và T32.  

Khi so sánh sự thay đổi nồng độ Vit.A trong cùng một nhóm giữa các thời 

điểm T0 với T16, T0 với T32 và T16 với T32 kết quả cho thấy, không thấy sự khác biệt 

có YNTK về mức tăng nồng độ Vit.A ở thời điểm thai 16 tuần so với trước khi có 

thai ở cả 2 nhóm nghiên cứu (nhóm CT2: so sánh T0: 1,65 µmol/L với T16: 1,68 

µmol/L và ở nhóm chứng: so sánh T0: 1,68 µmol/L với T16: 1,75 µmol/L). Mặc dù 

nhóm CT2 được bổ sung thực phẩm từ tuần thai 16 nhưng tới thời điểm thai thai 32 

tuần, nồng độ Vit.A ở nhóm CT2 giảm có YNTK so với trước khi can thiệp (so 
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sánh T32 là 1,55 µmol/L với T16 là 1,68 µmol/L, p<0,01), kết quả tương tự như với 

nhóm chứng không được can thiệp (so sánh T32 là 1,51 µmol/L với T16 là 1,75 

µmol/L, p<0,001). So sánh nồng độ Vit.A ở thời điểm thai 32 tuần với trước khi có 

thai, kết quả cũng cho thấy nồng độ Vit.A của nhóm CT2 và nhóm chứng đều thấp 

hơn có YNTK so với trước khi có thai (so sánh nhóm CT2:  T32: 1,55 µmol/L với 

T0: 1,65 µmol/L p<0,05 ; nhóm chứng: T32: 1,51 µmol/L với T0: 1,68 µmol/L 

p<0,01), tuy nhiên mức giảm nồng độ Vit.A tại tuần thai 32 so với trước khi sinh 

của phụ nữ trong nhóm CT2 là ít hơn so với mức giảm ở những phụ nữ thuộc nhóm 

chứng, thể hiện trong kết quả chênh lệch nồng độ Vit.A giữa thời điểm (T32-T0) của 

nhóm CT2 là -0,14 µmol/L cao hơn so với nhóm chứng là -0,19 µmol/L, tuy nhiên 

sự khác biệt chưa có YNTK. Như vậy việc can thiệp bổ sung thực phẩm cho phụ nữ 

bắt đầu khi có thai 16 tuần đến thời điểm thai 32 tuần chưa mang lại hiệu quả lên 

nồng độ Vit.A, để mang lại hiệu quả việc can thiệp cần phải được thực hiện sớm từ 

trước khi có thai, thể hiện qua kết quả nghiên cứu ở nhóm CT1 với nồng độ Vit.A 

của nhóm CT1 ở thời điểm thai 32 tuần khác biệt không có YNTK so với trước khi 

có thai (nhóm CT1: so sánh T32: 1,54 µmol/L với T0: 1,59 µmol/L p>0,05). 

Dù cân nặng của phôi thai tăng trong suốt thai kì, nhưng khoảng 90% sự 

phát triển của phôi diễn ra trong 20 tuần cuối. Sự phát triển phôi đi kèm với sự phát 

triển nhau thai, tử cung, và tuyến vú. Sự trao đổi chất của các mô mới ở phụ nữ có 

thai tăng lên hơn 60% ở nửa cuối thai kì, do vậy làm tăng nhu cầu các chất sinh 

năng lượng cũng như vitamin và khoáng chất trong khẩu phần ở giai đoạn này 

nhằm nuôi dưỡng và dự trữ trong mô của phôi thai và mô của người mẹ [161]. Với 

Vit.A, Theo nhu cầu dinh dưỡng khuyến nghị (NCKN) mới nhất dành cho người 

Việt Nam, nhu cầu Vit.A khuyến nghị cho phụ nữ khi có thai ở hai quý đầu không 

thay đổi so với trước khi có thai khoảng 670 µg/ngày và NCKN Vit.A chỉ tăng vào 

3 tháng cuối của thai kỳ là 750 µg/ngày [42]. Đó là lý do mà ở thời điểm thai 16 

tuần không cho thấy có sự giảm nồng độ Vit.A huyết thanh ở cả 3 nhóm nghiên 

cứu và hàm lượng này giảm vào cuối thai kỳ ở T32. 

Nhìn vào hình 3.16 cho thấy tỷ lệ % phụ nữ có nồng độ Vit.A < 1,05 

(µmol/L) tăng dần trong thai kỳ ở cả nhóm CT2 và nhóm chứng. Đường đồ thị biểu 
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diễn tỷ lệ % phụ nữ có nồng độ Vit.A thấp của cả 2 nhóm nghiên cứu đều tăng nhẹ 

vào thời điểm thai 16 tuần, cụ thể ở nhóm CT2 tỷ lệ % phụ nữ có Vit.A thấp từ 

2,9% ở T0 sau đó tăng nhẹ vào thời điểm T16 là 3,3%; tương tự ở nhóm chứng tỷ lệ 

% phụ nữ có nồng độ Vit.A thấp ở thời điểm T0 là 4,3% sau đó tăng nhẹ lên 4,9% ở 

thời điểm T16. Không thấy sự khác biệt có YNTK về tỷ lệ % Vit.A thấp giữa 2 

nhóm tại các thời điểm trước can thiệp T0 và T16.   

Sau can thiệp, tỷ lệ % phụ nữ có nồng độ Vit.A < 1,05 (µmol/L) ở nhóm 

CT2 là 8,3% thấp hơn so với tỷ lệ này ở nhóm chứng là 18,0% tuy nhiên sự khác 

biệt không có YNTK với p>0,05. Khi so sánh với kết quả nghiên cứu trên nhóm 

phụ nữ được can thiệp sớm từ trước khi có thai cho thấy, ở thời điểm T32 tỷ lệ này 

ở nhóm CT1 (3,3%) thấp hơn có YNTK so với nhóm chứng (18%) với p<0,01. Từ 

kết quả nghiên cứu cho thấy, bổ sung thực phẩm cho phụ nữ từ giữa thai kỳ chưa 

cho thấy hiệu quả tác động lên tình trạng Vit.A và hiệu quả chỉ thể hiện rõ trên 

nhóm phụ nữ được can thiệp sớm từ trước khi có thai.  

Kết quả trong nghiên cứu của chúng tôi cho thấy, nồng độ RBP có xu hướng 

tăng trong suốt thai kỳ ở cả 2 nhóm nghiên cứu, với trung bình nồng độ RBP của 

nhóm CT2 lần lượt tại các thời điểm T0 là 1,17 µmol/L; T16 là 1,28 µmol/L; T32 là 1,37 

(µmol/L) và trung bình nồng độ RBP ở nhóm chứng tương ứng T0: 1,16 µmol/L; T16: 

1,27 µmol/L; T32: 1,34 µmol/L tuy nhiên không thấy sự khác biệt có YNTK về mức 

tăng nồng độ RBP giữa các thời điểm trong cùng một nhóm nghiên cứu (so sánh giữa 

các thời điểm T0 với T16; T0 với T32 và T16 với T32 trong cùng một nhóm nghiên 

cứu). Không thấy sự khác biệt có YNTK về trung bình nồng độ RBP giữa 2 nhóm tại 

cùng thời điểm nghiên cứu T0 , T16 và T32. Không thấy sự khác biệt có YNTK về 

trung vị của chênh lệch nồng độ RBP giữa thời điểm thai 32 tuần với thai 16 tuần 

(T32-T16) giữa nhóm CT2 (0,11 µmol/L) so với nhóm chứng (0,10 µmol/L). So sánh 

ở nhóm phụ nữ được bổ sung thực phẩm từ trước khi có thai cho thấy, trung vị 

chênh lệch nồng độ RBP ở (T32-T16) của nhóm CT1 là 0,20 µmol/L cao hơn có 

YNTK so với nhóm chứng (0,10 µmol/L) với p<0,05. Tượng tự như vậy khi so 

sách chênh lệch nồng độ RBP giữa thời điểm thai 32 tuần với trước khi có thai (T32 
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- T0) của phụ nữ trong nhóm được can thiệp sớm từ trước khi có thai, nhóm CT1 là: 

0,28 (μmol/L), kết quả này cao hơn có YNTK so với nhóm chứng (0,12 µmol/L) 

với p<0,01. Trong khi không thấy sự khác biệt có YNTK về chênh lệch của nồng 

độ RBP giữa thời điểm (T32-T0) của nhóm CT2 (0,13 µmol/L) so với nhóm chứng 

(0,12 µmol/L). Kết quả lần nữa cho thấy, can thiệp thực phẩm cho phụ nữ từ giữa 

thai kỳ không mang lại hiệu quả tác động lên tình trạng Vit.A và hiệu quả chỉ mang 

lại trên nhóm phụ nữ được can thiệp sớm từ trước khi có thai.  

Rất ít khả năng gây ảnh hưởng phụ do tiêu thụ Vit.A từ khẩu phần. Do vậy để 

mang lại hiệu qủa tốt hơn, liều can thiệp cho phụ nữ có thai từ quý 2 cần tăng thêm 

hàm lượng các thực phẩm giàu Vit.A và các vi chất hỗ trợ hấp thu Vit.A trong khẩu 

phần bổ sung như: thức ăn có nguồn gốc động vật, chất béo từ thịt, sữa, trứng; các 

thức ăn từ thực vật giàu tiền Vit.A gồm các loại củ quả có màu vàng/ đỏ, các loại 

rau màu xanh sẫm. 

Có thể thấy rằng kết quả của nghiên cứu này đã cho thấy rõ hiệu quả của can 

thiệp bổ sung thực phẩm giàu vi chất sớm từ trước khi có thai và trong suốt thai kỳ 

lên các chỉ số đánh giá tình trạng sắt và Vit.A, thêm vào đó một nhận xét có thể 

được đưa ra với can thiệp muộn từ tuần thai 16 đòi hỏi khẩu phần bổ sung cần tăng 

liều lượng các vi chất có thể cũng sẽ mang lại hiệu quả. 

Trong nhiều năm qua, tổ chức y tế thế giới đã đưa ra các khuyến nghị chính 

thức về việc sử dụng viên sắt/acid folic như là một giải pháp can thiệp đơn giản và 

kinh tế trong giảm tỷ lệ thiếu máu ở các nước đang phát triển. Với hàm lượng 60 

(mg) sắt nguyên tố trong thành phần, liều bổ sung hàng tuần cho phụ nữ tuổi sinh 

đẻ đã được áp dụng trong nhiều can thiệp cộng đồng và đã đem lại hiệu quả trong 

việc tăng nồng độ Hb, hàm lượng ferritin huyết thanh. Tuy nhiên câu hỏi về việc 

giảm liều sắt trong thành phần bổ sung vẫn tiếp tục được đặt ra với những lợi ích về 

giảm phản ứng phụ, giảm khả năng nhiễm trùng thông qua giảm oxy hóa và gây ức 

chế cho các hoạt động enzyme oxy hóa. 
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Thực tế, nồng độ sắt tự do cao có thể kích thích tăng sản xuất gốc tự do thông 

qua các phản ứng Fenton và Haber-Weiss. Do vậy, khi điều trị cho bệnh nhân thiếu 

sắt, việc ăn tăng cường các thực phẩm giàu vitamin như các Vit.A, C và E để tăng 

cường hiệu quả bằng cách bình thường hóa các vấn đề oxy hóa. 

Bên cạnh xu hướng bổ sung đa vi chất (multi-micronutrients) cho các đối 

tượng nghiên cứu có nguy cơ cao, việc bổ sung thực phẩm tự nhiên giàu vi chất 

đang có xu hướng được xem xét và thay thế bổ sung các vi chất đơn lẻ như trước 

đây. Việc tăng cường bổ sung thực phẩm giàu vi chất được khuyến nghị như một 

trong những giải pháp thiết thực để giải quyết tình trạng thiếu máu dinh dưỡng hiện 

nay thường do nguyên nhân thiếu nhiều loại vi chất cùng lúc chứ không phải chỉ 

thiếu đơn lẻ một vi chất.  

Việc bổ sung thực phẩm giàu vi chất trong phòng chống thiếu sắt, thiếu 

Vit.A có thể tăng hiệu quả điều trị nhờ vai trò của một số loại vi chất có trong 

thực phẩm sẽ giúp tăng hiệu quả điều trị nhờ tác dụng tương hỗ tích cực của các 

vi chất với nhau. 
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KẾT LUẬN 

 Kết quả điều tra ở 411 phụ nữ tuổi từ 18-30 mới đăng ký kết hôn, chưa có 

thai tại một khu vực nông thôn trung du đặc trưng Miền Bắc Việt nam (gồm 29 xã 

thuộc huyện Cẩm Khê, tỉnh Phú Thọ) và nghiên cứu can thiệp bổ sung thực phẩm 

tự nhiên trước và trong quá trình mang thai đã thu được kết quả: 

1. Tình trạng dinh dưỡng sắt và vitamin A ở phụ nữ trước khi có thai lần đầu 

- Tỷ lệ thiếu máu của phụ nữ trước khi có thai lần đầu ở mức trung bình 

(20,7%) có YNSKCĐ trong đó có 43,0% thiếu sắt. Tỷ lệ thiếu sắt ở phụ nữ 

nghiên cứu là 37,9%; Trung vị nồng độ ferritin và sTfR tương ứng là 42,8 

µg/L và 3,7 mg/L; Lượng sắt trung bình trong cơ thể của phụ nữ nghiên cứu 

là 7,3 mg/kg. 

- Tỷ lệ thiếu VitA tiền lâm sàng của phụ nữ trước khi có thai ở mức trung bình 

(10,2%) có YNSKCĐ; Nồng độ Vit.A trung bình là 1,65 µmol/L và nồng độ 

RBP trung bình là 1,12 µmol/L.  

2. Hiệu quả của can thiệp bổ sung thực phẩm đến tình trạng sắt, vitamin A ở 

nhóm phụ nữ được bổ sung thực phẩm từ trước khi có thai đến thời điểm 

thai 32 tuần 

2.1.  Về tình trạng sắt:  

- Tại thời điểm thai 32 tuần, nhóm phụ nữ được bổ sung thực phẩm từ trước 

khi có thai có trung bình tổng lượng sắt trong cơ thể (128 mg) cao hơn có 

YNTK so nhóm chứng (25mg); Tỷ lệ thiếu sắt tạo hồng cầu (40,4%) thấp 

hơn so với nhóm chứng (69,5%) với p<0,01; Tỷ lệ phụ nữ có lượng sắt trong 

cơ thể < 0 mg/kg là 28,1% thấp hơn có YNTK so với nhóm chứng (49,2%).  

- Những phụ nữ được bổ sung thực phẩm từ trước khi có thai tới thời điểm 

thai 32 tuần có nguy cơ bị thiếu sắt trong mô cơ thể (BI<0mg/kg) thấp hơn 

0,61 lần so với phụ nữ không được can thiệp (p<0,05).  

- Nồng độ hepcidin giảm dần theo thai kỳ, khi thai được 32 tuần trung bình 

nồng độ hepcidin của nhóm phụ nữ được bổ sung thực phẩm (5,2 ng/mL) 

cao hơn có YNTK so với nhóm chứng (1,8 ng/mL) với p<0,001. 
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2.2.  Về tình trạng vitamin A 

- Khi thai 32 tuần, tỷ lệ % phụ nữ có nồng độ Vit.A < 1,05 (µmol/L) ở nhóm can 

thiệp (3,3%) thấp hơn có YNTK so với nhóm chứng (18,0%) với p<0,01. 

- Nồng độ Vit.A của phụ nữ trong nghiên cứu đều tăng ở giai đoạn thai 16 tuần 

sau đó giảm vào cuối thai kỳ (T32). Khi thai 16 tuần, nồng độ Vit.A trung bình 

của nhóm can thiệp (1,71 µmol/L) tăng cao có YNTK so với trước khi can thiệp 

(1,59 µmol/L) với p<0,05; Không thấy sự khác biệt về nồng độ Vit.A ở thời 

điểm thai 32 tuần so với trước khi có thai ở nhóm can thiệp, trong khi ở nhóm 

chứng nồng độ Vit.A trung bình khi thai 32 tuần (1,51 µmol/L) thấp hơn có 

YNTK so với trước khi có thai (1,68 µmol/L) với p<001;  

- Nồng độ RBP tăng trong suốt thai kỳ với mức tăng nồng độ RBP ở giữa thai 

kỳ (T16-T0) và mức tăng ở cuối thai kỳ so với trước khi có thai (T32-T0) của 

phụ nữ ở nhóm can thiệp lần lượt là 0,20 µmol/L và 0,28 µmol/L cao hơn có 

YNTK so với nhóm chứng tương ứng là 0,11 µmol/L và 0,18 µmol/L với 

p<0,05 và p<0,01.  

3. Hiệu quả can thiệp thực phẩm đến tình trạng sắt, vitamin A ở nhóm phụ nữ 

có thai được bổ sung thực phẩm từ tuần thai 16 đến thời điểm thai 32 tuần. 

- Can thiệp bổ sung thực phẩm cho phụ nữ từ giữa thai kỳ (T16) cho đến khi 

sinh con chưa cho thấy hiệu quả tới tình trạng sắt và Vit.A ở thời điểm 

thai 32 tuần. 

- Tại thời điểm thai 32 tuần, trung vị nồng độ ferritin của nhóm CT2 (10,0 

µmol/L) cao hơn không có YNTK so với nhóm chứng (8,8 µmol/L). Trung 

bình tổng lượng sắt trong cơ thể của phụ nữ ở nhóm CT2 (99 mg) cao hơn 

không có YNTK so nhóm chứng (25mg). Tỷ lệ % phụ nữ có lượng sắt trong 

cơ thể < 0 (mg/kg) ở nhóm CT2 (37,0%) thấp hơn không có YNTK so với 

nhóm chứng (49,2%) với p>0,05.  

- Sau can thiệp, tỷ lệ % phụ nữ có nồng độ Vit.A < 1,05 µmol/L ở nhóm CT2 

(8,3%) thấp hơn không có YNTK so với nhóm chứng (18,0%) với p>0,05. 
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KHUYẾN NGHỊ 

1. Bổ sung thực phẩm tự nhiên giàu vi chất dinh dưỡng cho phụ nữ từ giữa thai 

kỳ ở vùng nông thôn không mang lại hiệu quả. Việc Bổ sung thực phẩm tự 

nhiên giàu vi chất dinh dưỡng cần được thực hiện sớm từ trước khi có thai 

và trong suốt quá trình có thai có một ý nghĩa quan trọng trong cải thiện tình 

trạng vi chất đặc biệt là dinh dưỡng sắt, Vit.A và có tính khả thi cao. Cùng 

với việc bổ sung thực phẩm giàu vi chất, phụ nữ có thai cần phải xét nghiệm 

kiểm tra lượng sắt và nhu cầu sắt trong cơ thể để uống bổ sung viên sắt với 

liều lượng phù hợp. Các chương trình, kế hoạch truyền thông cần đưa ra 

thông điệp rõ ràng về loại thực phẩm cụ thể, sẵn có để khuyến khích phụ nữ 

tuổi sinh đẻ đặc biệt phụ nữ chuẩn bị có thai và phụ nữ có thai, nhằm cải 

thiện tình trạng vi chất của bản thân người phụ nữ giúp cung cấp đầy đủ cho 

sự phát triển của thai nhi. 

2. Cần tiến hành thêm các nghiên cứu đánh giá nồng độ hepcidin liên quan đến 

tình trạng sắt, thiếu máu để đánh giá tình trạng sắt của cá thể và làm cơ sở 

cho các can thiệp về dinh dưỡng sắt trong những năm tới. 
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PHỤ LỤC  

Phụ lục 1:  So sánh giá trị dinh dưỡng trong khẩu phần của nhóm CT1 và 

nhóm CT2 với nhóm chứng tại thời điểm thai 16 tuần và thai 32 tuần 

Thời điểm thai 16 tuần 

Đặc điểm Nhóm CT1 (n=61) Nhóm CT2 (n=60) 
Nhóm chứng 

(n=61) 

 Median (p25; p75) 

Năng lượng (kcal) 2017 (1762; 2297)* 1870 (1585; 2048) 1762 (1498; 2146)* 

Protein (g) 88,0 (79,4; 102,4)** 79,3 (62,4; 94,1) 76,8 (67,9; 85,9)** 

Lipid (g) 51,8 (40; 60,9) 41,7 (33,3; 55,1) 45,4 (32,3; 57,9) 

Sắt (mg) 21,1 (16; 28,3)** 15,1 (12,8; 17,5) 14,6 (12,4; 16,8)** 

Kẽm (mg) 11,9 (10,9; 14,4)*** 9,4 (8,4; 11,8) 8,7 (7,8; 10,7)*** 

Vitamin A (mcg) 1864 (816; 2780)*** 683 (369; 1016) 600 (386; 917)*** 

Vitamin C (mg) 173 (117; 231)* 180 (148; 235)b 138 (108; 173)*b 

Folate (mcg) 521 (333; 672)*** 396 (277; 585)a 308 (200; 429)***a 

Vitamin B12 (mcg) 4,7 (1,8; 8,6)** 2,6 (1,5; 8,6)a 1,9 (0,7; 4,4)**a 

Thời điểm thai 32 tuần 

 
Nhóm 1 (n=61) Nhóm 2 (n=60) Nhóm 3 (n=61) 

Median (p25; p75) 

Năng lượng (kcal) 2111 (1876; 2482)* 1978 (1685; 2359) 1868 (1738; 2194)* 

Protein (g) 99,1 (78,7; 112)*** 90,7 (79,2; 108,9)c 73,7 (60,2; 86,8)***c 

Lipid (g) 51,5 (44,4; 62,9)** 49,2 (41,9; 61,6)b 43 (34; 57)**b 

Sắt (mg) 20,7 (15,1; 27,1)*** 19,1 (14,9; 26)c 13,1 (10,8; 15,4)***c 

Kẽm (mg) 13,9 (10,1; 15,6)*** 12,9 (10,7; 14,6)c 9,1 (7,7; 10,6)***c 

Vitamin A (mcg) 1727 (985; 2735)*** 1509 (1019; 2552)c 545 (301; 819)***c 

Vitamin C (mg) 201 (145; 246)*** 179 (120; 225)c 99 (69; 178)***c 

Folate (mcg) 509 (386; 689)*** 479 (328; 662)c 258 (172; 324)***c 

Vitamin B12 (mcg) 5.3 (1.5; 10.3)*** 5.9 (1.5; 8.7)c 1.8 (0.7; 2.6)***c 

 
Số liệu được trình bày dưới dạng median (p25; p75).  
Sử dụng Wilcoxon rand sum-test để so sánh giá trị trung vị giữa nhóm CT1 và CT2 so với nhóm chứng. 
Với * p<0,05; ** p<0,01; *** p<0,001 là các giá trị “p” so sánh giữa nhóm CT1 với nhóm chứng. 
Với a p<0,05; b p<0,01; c p<0,001 là các giá trị “p” so sánh giữa nhóm CT2 với nhóm chứng.



 

 

Phụ lục 2: THỰC ĐƠN 10 NGÀY QUAY VÒNG 

Ngày Tên thực phẩm 
Trọng lượng cả 

thải bỏ (g) 

Trọng lượng trước 

chế biến (g) 

Ngày 1 

Thịt lợn nạc 82 80 

Gan lợn 50 50 

Rau lá xanh theo mùa 200 

Ngày 2 
Trứng vịt lộn 125 110 

Rau lá xanh theo mùa 200 

Ngày 3 

Tôm đồng 89 80 

Thịt lợn nửa nạc nửa mỡ 51 50 

Rau lá xanh theo mùa 200 

Ngày 4 

Tiết lợn luộc 100 100 

Gan lợn 50 50 

Rau lá xanh theo mùa 200 

Ngày 5 
Thịt lợn nạc 102 100 

Rau lá xanh theo mùa 200 

Ngày 6 

Thịt lợn nạc 102 100 

Gan lợn 50 50 

Rau lá xanh theo mùa 200 

Ngày 7 
Trứng vịt lộn 125 110 

Rau lá xanh theo mùa 200 

Ngày 8 

Gan lợn 50 50 

Tiết lợn luộc 100 100 

Rau lá xanh theo mùa 200 

Ngày 9 

Thịt lợn nửa nạc nửa mỡ 51 50 

Tôm đồng 89 80 

Rau lá xanh theo mùa 200 

Ngày 10 

Thịt lợn nạc 51 50 

Tiết lợn luộc 100 100 

Rau lá xanh theo mùa 200 



 

 

Phụ lục 3: PHIẾU PHỎNG VẤN SÀNG LỌC ĐỐI TƯỢNG 

 



 

 

 



 

 

 



 

 

 

 



 

 

Phụ lục 4: PHIẾU KIỂM TRA PHỎNG VẤN SÀNG LỌC 

 

 



 

 

Phụ lục 5: BẢN CAM KẾT THAM GIA NGHIÊN CỨU 

CỘNG HÒA XÃ HỘI CHỦ NGHĨA VIỆT NAM 

Độc lập - Tự do - Hạnh phúc 

========== 

BẢN CAM KẾT THAM GIA NGHIÊN CỨU 

Họ và tên:……………….………..……………… Tuổi:...........………………...……… 

Địa chỉ: ………………………...…………................…………………………………. 

Sau khi nghe các cán bộ nghiên cứu giải thích về mục đích, nội dung, quá trình triển khai 

nghiên cứu: “Bổ sung thực phẩm trước, trong khi mang thai và kết quả thai nghén ở nông thôn Việt 

Nam”, cùng với quyền lợi, nghĩa vụ và những rủi ro có thể gặp phải của người tham gia, tôi hiểu về 

nghiên cứu này là vì mục đích khoa học, đánh giá hiệu quả của việc tiêu thụ hàng ngày một lượng 

nhỏ thực phẩm giúp làm tăng hàm lượng một số chất dinh dưỡng nhất định trong cơ thể, từ đó cải 

thiện sức khỏe của người mẹ và trẻ sơ sinh. Các kết quả nghiên cứu sẽ được sử dụng để làm bằng 

chứng khoa học để đưa ra khuyến nghị về dinh dưỡng cho phụ nữ có thai ở Việt Nam. Vì vậy, tôi 

xin tự nguyện tham gia vào nghiên cứu và cam kết sẽ thực hiện những việc sau: 

- Tự nguyện cho cán bộ nghiên cứu lấy máu tĩnh mạch 3 lần, lấy mẫu nước tiểu 5 lần, lấy 

mẫu sữa 1 lần, và lấy mẫu tóc 3 lần để xét nghiệm một số chỉ số sinh hóa.  

- Tự nguyện tham gia vào các nội dung khác của nghiên cứu như phỏng vấn và cân đo nhân 

trắc cả mẹ và con. 

- Tôi sẽ nhịn ăn sáng trước khi đến xét nghiệm máu. 

- Những thông tin tôi cung cấp cho cán bộ nghiên cứu về chế độ ăn là hoàn toàn trung thực. 

- Tôi đồng ý để cán bộ nghiên cứu phỏng vấn về tình trạng bệnh tật của tôi và con tôi.  

- Tôi có quyền từ chối không tham gia nghiên cứu nữa bất cứ khi nào. 

- Tôi phải được hưởng những quyền lợi của người tham gia nghiên cứu như được cân đo và 

tư vấn chế độ ăn, được xét nghiệm máu, nước mắt, nước tiểu bằng những phương tiện đảm 

bảo an toàn cho sức khỏe. Trong các lần thu thập số liệu, mỗi lần tôi sẽ được nhận bồi 

dưỡng 20.000đ - 50.000đ (tùy theo loại số liệu cần thu thập). Ngoài ra, tôi còn được tư vấn 

nếu cán bộ nghiên cứu phát hiện thấy tôi có bệnh… đúng như chủ nhiệm đề tài đã báo cáo. 

Trong quá trình tham gia, nếu tôi có bất cứ thắc mắc gì liên quan đến nghiên cứu, tôi sẽ liên 

lạc theo số điện thoại và địa chỉ dưới đây và cán bộ nghiên cứu có trách nhiệm giải thích và trả lời 

các câu hỏi của tôi.   

Viện Dinh dưỡng - 48B Tăng Bạt Hổ - Hà Nội 

ĐT: 04.39713089;    DD: 0913.307.992/ 0983.082.475/ 0912.390.771 

 ………, ngày      tháng       năm 20 

 Trưởng nhóm nghiên cứu                   Trưởng Trạm Y tế                       Người tham gia nghiên cứu 
                                                                                                                       (Ký và ghi rõ họ tên) 



 

 

Phụ lục 6: PHIẾU CÂN ĐO NHÂN TRẮC  

 



 

 

Phụ lục 7: PHIẾU KIỂM TRA CÂN ĐO NHÂN TRẮC 

 

Viện Nhiên cứu – Bệnh 
viện Nhi Oakland 

NGHIÊN CỨU VINAVAC 

 
VIỆN DINH DƯỠNG 

PHIẾU KIỂM TRA 

CÂN ĐO NHÂN TRẮC BÀ MẸ (CS2) 

(a) Tên đối tượng ___________________________ 

(b) Mã số đối tượng      

(c) Tên, mã xã: ______________________  

(d) Ngày                           /  /  

(0 - không; 1 - có) 

THIẾT BỊ 

1. Cán bộ cân đo nhân trắc có mang đủ các thiết bị cần 

thiết sau không?    

a. Cân người lớn                                                                                     

b. Thước đo chiều cao đứng                                                             

c. Thước đo vòng cánh tay                                                                 

d. Thước đo bề dày lớp mỡ dưới da                        

e. Biểu mẫu + văn phòng phẩm                                       

(Phiếu S2, bút, sổ ghi nhật ký) 

f. Quả cân chuẩn (1 và 10kg)                                      

KỸ THUẬT CÂN ĐO 

2. Cân có được đặt đúng quy định không?                        

(trên mặt đất phẳng, ổn định) 

3. Cân có được kiểm tra bằng quả cân chuẩn không?  

(sai số ≤ ±200g và ≤ ±300g tương ứng với quả cân  chuẩn 

1kg và 10kg) 

4. Thước đo chiều cao đứng có được đóng theo          

đúng quy định không?  

(kiểm tra với thanh tiêu chuẩn 120 cm; sai số ≤  ±0,5 cm) 

5. Đối tượng có đi chân không và mặc quần áo            

mỏng để cân đo không?           

6. Cân nặng có được cân chính xác và ghi ngay           

vào phiếu không?      

7. Chiều cao có được đo chính xác và ghi ngay             

vào phiếu không?        

CÂN ĐO NHẮC LẠI    

8. Việc cân đo nhắc lại có được thực hiện theo        

đúng quy trình và ghi kết quả chính xác vào phiếu 

không ? 

9. Phiếu S2 có được điền đúng, đủ thông tin và         

điền ngay tại thực địa không?    

10. CÂN ĐO KIỂM TRA 

11. Đối tượng có được chuyên gia nghiên cứu          

cân đo kiểm tra lại không?   

12. Tên người cân đo kiểm tra: ____________________ 

THÁI ĐỘ LÀM VIỆC 

13. Trong suốt quá trình cân đo, thái độ của cán bộ 

cân đo nhân trắc có thân thiện, hòa nhã không?                                              

14. Cán bộ cân đo nhân trắc có thông báo với đối    

tượng các thông tin cần thiết không?  

 

Tên cán bộ cân đo nhân trắc: _______________________ 

Mã số: ________________________________________ 

Tên người giám sát:   _____________________________ 

Chữ ký:  _______________________________________ 

Ghi chú: _______________________________________ 

______________________________________________ 

______________________________________________ 



 

 

Phụ lục 8: BẢNG THEO DÕI CHU KỲ KINH NGUYỆT 

 



 

 

 



 

 



 

 

Phụ lục 9: PHIẾU HỎI GHI KHẨU PHẦN TRONG 24 GIỜ QUA 

 

Họ tên ĐTV:………………………………………………………………………………………

Ngày điều tra: _____   _____/ ____  _____/ _____  _____

Tên món ăn
Thành phần 

món ăn

Đơn vị đo 

lường 

(ĐVĐL)

Số 

lượng 

ĐVĐL

Trọng 

lượng 

1 

ĐVĐL

Tổng 

trọng 

lượng T
hả

i 
bỏ Sống/ 

chín

Đơn vị đo 

lường 

(ĐVĐL)

Số 

lượng 

ĐVĐL

Trọng 

lượng 1 

ĐVĐL

Số 

phần 

còn 

lại 

Trọng 

lượng 

còn lại

Ghi 

chú

1 2 3 4 5 6 7 7a 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17

1
=

sá
n
g
; 

3
=

tr
ư

a;
 

5
=

tố
i;

 2
,4

,6
=

th
êm

1
=

tr
o

n
g
 n

h
à;

 

2
=

n
g
o
ài

Bát, đĩa, 

thìa, trọng 

lượng cân

 …

Ghi số 

lượng 

đơn vị 

đo 

lường

Quy 

đổi ra 

gam

Quy đổi 

ra gam

1
=

có
; 

2
=

kh
ô
n
g

1
=

có
; 

2
=

kh
ô
n
g

1
=

số
n
g
; 

2
=

ch
ín

Bát, đĩa, 

thìa, trọng 

lượng cân

 …

Ghi số 

lượng 

đơn vị 

đo 

lường

Quy đổi 

ra gam

so
 v

ớ
i 

to
àn

 b
ộ

 m
ó
n 

tr
ư

ớ
c 

k
h
i 

ăn Quy 

đổi ra 

gam

1
=

C
h
u
y
ển

 b
ữ

a 
sa

u
; 

2
=

K
h
ôn

g
 ă

n 
tr

o
n
g
 

n
gà

y
 h

ô
m

 q
u
a

Nhận xét của ĐTV: Kết quả thử muối I ốt
1

2

3

9Tình huống khác……………….

Mẫu muối đổi màu

Mẫu muối không đổi màu

Không có muối 

Phần còn lại

C
ó
 h

a
y
 k

h
ôn

g

Mẫu P.2b: PHIẾU HỎI GHI TIÊU THỤ LƯƠNG THỰC THỰC PHẨM HỘ GIA ĐÌNH TRONG NGÀY QUA 

Mã hộ:  ___    ___

Ghi cụ thể tên món ăn, phương 

pháp chế biến. Tên món ăn ghi 

sang cả cột của thành phần món 

ăn.

B
ữ

a
 ă

n

ĐT/ GSV kiểm tra và ký tên: ______________________

Nhận xét của ĐT/ GSV:

M
ã 

th
ự

c 
p
hẩ

m
  

N
ơ

i 
ă
n

Phần chế biến trước ănMã và tên thức ăn

Mã số:  ___    ___

Tờ số:  __    /  Tổng số:  __   tờ.

Tên xã:……………………………………………………………………………………………………..Mã xã:__  ___  ___  ___   ____

Họ tên chủ hộ:………………………………………

Tên thành viên trả lời:…………………………………………………………………………



 

 

Phụ lục 10: PHIẾU THÔNG TIN THU THẬP MẪU MÁU 

 
Viện Nghiên cứu 

 Bệnh viện Nhi Oakland,  

NGHIÊN CỨU VINAVAC  

 

VIỆN DINH DƯỠNG 

DANH SÁCH LẤY MẪU MÁU (L2) 
Cập nhật ngày 10/12/2012 

Tên, mã số người lấy máu _____________________                  Thời gian     /   /     

Tên, mã số cán bộ kỹ thuật _____________________                 Nhiệt độ môi trường    °C  Tên, mã xã _______,   

S
T

T
 

Họ tên đối tượng 
 

Mã số 
 L

ần
 t

h
u 

th
ập

 s
ố 

li
ệu

a  

T
hờ

I 
g
ia

n 
n

h
ịn

 ă
n 

(g
iờ

) 
b  T

hờ
I 

g
ia

n 
lấ

y 
m

áu
 

(g
g
:p

p
) 

C
h

ất
 l

ư
ợ

n
g
 m

áu
 t

o
àn

 
p
hầ

n 
c  

T
hờ

I 
g
ia

n
 đ

ến
 k

h
i 

ly
 t

âm
 

(p
h
út

) 

Huyết thanh  Huyết tương Ghi chú 

C
h

ất
 l

ư
ợ

n
g
 c  

Ố
ng

 1
-3

 (
2
0

0
μ

L
 ×

 3
) 

Ố
ng

 4
-6

 (
5
0

0
μ

L
 ×

 3
) 

Ố
ng

 n
âu

 t
rá

n
h 

sá
n
g

 7
 

(5
0
0µ

L
x
1)

 

C
h

ất
 l

ư
ợ

n
g
 c  

Ố
ng

 1
-3

 (
50

0
μ

L
 ×

 3
) 

Ố
ng

 4
 (

1
00

0
μ

L
) 

 

1     :            

2     :            

3     :            

4     :            
a) Mã của lần thu thập số liệu: A = bắt đầu tham gia, B = 16 tuẩn mang thai, C = 32 tuần mang thai;                     b) Thời gian tính từ bữa ăn trước;                                                                     
c) Chất lượng: 1 = bình thường, 2 = vỡ hồng cầu, 3 = hình thành dây sau ly tâm 



 

 

Phụ lục 11: PHIẾU KIỂM TRA LẤY MÁU 

 

 

 



 

 

Phụ lục 12: SỔ THEO DÕI CHẾ BIẾN THỰC PHẨM 

 

 



 

 

 

 

 



 

 

Phụ lục 13: PHIẾU KIỂM TRA CHẾ BIẾN THỰC PHẨM TẠI BẾP NẤU 

 

 



 

 

Phụ lục 14: SỔ THEO DÕI ĂN 

 

 



 

 

 

 



 

 

Phụ lục 15: PHIẾU KIỂM TRA TỔ CHỨC ĂN 

 

 

 



 

 

 



 

 

 



 

 

 



 

 

PHỤ LỤC 17 

DANH SÁCH PHỤ NỮ THAM GIA NGHIÊN CỨU  
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