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Abtract:  Apolipoprotein C3 (APOC3) plays an important role in regulating lipid levels. This study 

aimed to assess whether the polymorphism APOC3-rs2854116 is associated with lipid profiles in 

primary school children in Hanoi. A case-control study was designed including 161 cases with 

dyslipidemia and 406 controls without dyslipidemia. Genotype for APOC3-rs2854116 

polymorphism was determined by the polymerase chain reaction and restriction fragment length 

polymorphism method (PCR-RFLP). The results showed that there were differences in the effect of 

APOC3-rs2854116 polymorphism to lipid profiles among children with dyslipidemia. In 

comparison with A/G and A/A carriers, the G/G carriers had the higher concentration of serum TC, 

TG, and LDL-C (P < 0.05). APOC3-rs2854116 polymorphism was related to hypercholesterolemia 

in children with the most appropriate genetic model being additive model. Increasing each of the G 

alleles increased the risk of hypercholesterolemia by 2.2 times (P = 0.005) after adjustment for age 

and sex. This relationship was almost unchanged after adjustment for obesity-related traits. The 

study suggested that the APOC3-rs2854116 polymorphism significantly associated with 

hypercholesterolemia in primary school children in Hanoi independent of obesity-related traits. 
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Tóm tắt: Gen Apolipoprotein C3 (APOC3) giữ vai trò quan trọng trong việc điều chỉnh nồng độ 

lipid của cơ thể. Nghiên cứu này được tiến hành nhằm đánh giá mối liên quan của đa hình APOC3-

rs2854116 với rối loạn lipid máu (RLLM) ở trẻ tiểu học tại Hà Nội. Một nghiên cứu bệnh - chứng 

được tiến hành trên 161 trẻ mắc RLLM và 406 trẻ bình thường từ 6 - 11 tuổi. Kiểu gen được xác 

định bằng phương pháp đa hình chiều dài đoạn cắt giới hạn (PCR-RFLP). Kết quả cho thấy, ở nhóm 

bệnh, có sự khác nhau về các chỉ số lipid máu giữa những trẻ mang kiểu gen khác nhau tại đa hình 

APOC3-rs2854116. Trẻ mang kiểu gen G/G có nồng độ cholesterol tổng số (TC), triglyceride (TG) 

và lipoprotein tỉ trọng thấp (Low Density Lipoprotein, LDL-C) cao hơn những trẻ mang kiểu gen 

A/G và A/A (P < 0,05). Đa hình APOC3-rs2854116 có liên quan đến rối loạn TC ở đối tượng nghiên 

cứu với mô hình cộng hợp là mô hình di truyền phù hợp nhất. Tăng thêm mỗi alen G làm tăng nguy 

cơ rối loạn TC lên 2,2 lần (P = 0,005) sau khi điều chỉnh theo tuổi và giới. Mối quan hệ này không 

thay đổi nhiều sau khi điều chỉnh theo các đặc điểm liên quan đến béo phì. Như vậy, đa hình APOC3-

rs2854116 có liên quan đến rối loạn TC ở trẻ tiểu học tại Hà Nội độc lập với tình trạng béo phì. 

Từ khóa: gen APOC3, rs2854116, rối loạn cholesterol tổng số, trẻ tiểu học. 

1. Mở đầu 

Gen Apolipoprotein C3 (APOC3) ở người 

nằm trên nhiễm sắc thể 11q23.3 thuộc cụm gen 

APOA1/C3/A4/A5. Gen APOC3 mã hoá cho 

protein ApoC-III - một protein xuyên màng trên 

các hạt lipoprotein giàu triglyceride (TG) bao 

________ 
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gồm chylomicron, lipoprotein tỉ trọng rất thấp 

(Very Low Density Lipoprotein, VLDL), 

lipoprotein tỉ trọng thấp (Low Density 

Lipoprotein,  LDL) và lipoprotein tỉ trọng cao 

(High Density Lipoprotein, HDL). ApoC-III 

được tổng hợp ở gan và ruột, là một peptide gồm 
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99 amino acid. ApoC-III trưởng thành gồm 79 

amino acid, có khối lượng phân tử 8,8 kDa [1].  

APOC3 giữ vai trò quan trọng trong việc 

điều chỉnh nồng độ lipid của cơ thể. Gen APOC3 

đã được chứng minh có liên quan chặt chẽ đến 

nồng độ TG máu. Bên cạnh đó, APOC3 đã được 

phát hiện có ảnh hưởng đến nồng độ VLDL 

thông qua ức chế hoạt động của Lipoprotein 

Lipase (LPL) và ức chế quá trình gắn VLDL với 

thụ thể của VLDL trên gan [2, 3] cũng như làm 

suy yếu quá trình dị hóa và hấp thu ApoB của 

gan và giúp tăng cường dị hóa HDL [2].  

Đa hình rs2854116 (-455T>C) nằm trong 

vùng promoter của gen APOC3. Đa hình này 

được biết đến như là biến thể chức năng trong 

kháng insulin dẫn tới rối loạn TG ở mức độ gen 

[4]. Đa hình rs2854116 nằm trong vùng chứa yếu 

tố đáp ứng với insulin (insulin-responsive 

element) (từ -490 đến -449). Hơn nữa, các biến 

thể -455C còn có vai trò ức chế hoạt động của 

LPL và sự hấp thu các lipoprotein giàu TG [4]. 

Các nghiên cứu ở người cho thấy có mối liên 

quan của các đa hình nằm trong vùng promoter 

của gen APOC3 đến chuyển hoá lipid [5, 6]. Mối 

liên quan của đa hình APOC3-rs2854116 với 

RLLM đã được nghiên cứu [7, 8] tuy nhiên 

những nghiên cứu trên trẻ em còn hạn chế.  

Ở Việt Nam hiện nay, rối loạn lipid máu 

(RLLM) đang là một thách thức lớn đối với sức 

khoẻ cộng đồng. Kết quả nghiên cứu năm 2006 

trên người 25 - 74 tuổi tại Hà Nội cho thấy tỉ lệ 

mắc rối loạn ít nhất một thành phần lipid máu là 

59,8%; tỉ lệ tăng cholesterol tổng số (total 

cholesterol, TC) là 47,2%; tỉ lệ tăng TG là 

38,4%; có 25,9% đối tượng tăng cả TC và TG 

[9]. Điều đáng lo ngại là RLLM có thể khởi phát 

sớm ở trẻ em, đặc biệt là ở trẻ thừa cân - béo phì. 

Theo nghiên cứu của Trương Tuyết Mai và cs 

(2013) [10] ở trẻ em 4 - 9 tuổi tại quận Hoàn 

Kiếm Hà Nội, tỉ lệ trẻ thừa cân - béo phì mắc 

tăng TG, tăng TC, tăng LDL-C và giảm HDL-C 

lần lượt là 30,7%; 15,3%; 12,6% và 5,3%. 

RLLM ở trẻ em sẽ tiến triển vào giai đoạn trưởng 

thành đồng thời gây ra những tổn thương sớm 

cho trẻ như gan nhiễm mỡ, xơ gan, xơ vữa động 

mạch... Do đó, việc phát hiện sớm RLLM ở trẻ 

sẽ giúp ngăn ngừa xuất hiện các biến chứng và 

cải thiện nguy cơ tim mạch trong tương lai [11]. 

Vì vậy, nghiên cứu này được thực hiện với mục 

tiêu xác định mối liên quan giữa đa hình APOC3-

rs2854116 với RLLM ở trẻ em tiểu học, là cơ sở 

khoa học cho các nghiên cứu theo dõi dài hạn vai 

trò của gen với RLLM nhằm xây dựng “Mô hình 

dự đoán RLLM” dựa vào phân tích gen giúp dự 

phòng bệnh tật một cách chủ động, tích cực, góp 

phần nâng cao chất lượng cuộc sống và tuổi thọ 

cho người Việt Nam. 

2. Đối tượng và phương pháp nghiên cứu 

2.1. Đối tượng nghiên cứu 

Trẻ tiểu học 6 - 11 tuổi được chọn vào nghiên 

cứu dựa vào kết quả điều tra sàng lọc trên 7.750 

trẻ em tại 31 trường tiểu học tại Hà Nội loại trừ 

các trẻ đang mắc các bệnh cấp tính hoặc bệnh 

mạn tính như lao, nhiễm HIV/AIDS, mắc rối 

loạn nội tiết (suy giáp, cường insulin...), trẻ đã 

điều trị RLLM kéo dài hoặc trẻ đã dậy thì.  
Một ghiên cứu bệnh - chứng được thiết kế 

trên 567 trẻ (405 nam và 107 nữ) từ tháng 9/2011 

đến tháng 8/2015. Trong đó, nhóm bệnh gồm 

161 trẻ mắc RLLM (107 nam và 54 nữ), nhóm 

chứng gồm 406 trẻ (298 nam và 108 nữ) tương 

đương về tuổi và giới, có các chỉ số lipid máu ở 

mức bình thường. Nghiên cứu đã được Hội đồng 

Đạo đức của Viện Dinh dưỡng Quốc gia thông qua. 

2.2. Tiêu chuẩn chẩn đoán 

Trẻ được xác định mắc RLLM khi có rối loạn 

ít nhất một trong bốn chỉ số lipid máu gồm TC, 

LDL-C, HDL-C hoặc TG theo ngưỡng chẩn 

đoán RLLM ở trẻ em, xác định theo tiêu chuẩn 

của NCEP (National Cholesterol Education 

Program, năm 1992) [12]. Trẻ được xác định là 

rối loạn HDL-C khi có HDL-C máu  35 mg/dL 

(0,9 mmol/L) hoặc TC máu  200 mg/dL (5,20 

mmol/L) hoặc LDL-C máu  130 mg/dL (3,40 

mmol/L) hoặc TG máu  100 mg/dL (1,13 

mmol/L) (với trẻ dưới 9 tuổi) hoặc  130 mg/dL 

(1,46 mmol/L) (với trẻ 9 - 11 tuổi).   

2.3. Các phương pháp thu thập số liệu 

* Phương pháp đo các chỉ số nhân trắc: Các 

phương pháp đo chỉ số nhân trắc được tiến hành 



N.T.H. Hanh, T.Q, Binh  / VNU Journal of Science: Medical and Pharmaceutical Sciences, Vol. 35, No. 2 (2019) 78-86 

  

81 

theo phương pháp thường quy [13]. Các điều tra 

viên được tập huấn về các phương pháp cân đo 

trước khi tiến hành. Chiều cao đứng được đo 

bằng thước gỗ (độ chính xác 0,1 cm), kết quả 

tính bằng cm. Cân nặng được đo bằng cân điện 

tử SECA (UNICEF) với độ chính xác 100 g, kết 

quả tính bằng kg và lấy 1 chữ số thập phân. Vòng 

eo, vòng mông được đo bằng thước dây không 

co dãn, chia chính xác đến 1 mm, kết quả tính 

bằng cm. Các chỉ số nhân trắc được đo 3 lần và 

lấy giá trị trung bình. BMI được tính theo cân 

nặng chia chiều cao bình phương (kg/m2). 

* Phương pháp xét nghiệm sinh hóa máu: 

Đối tượng nghiên cứu được lấy 2 ml máu tĩnh 

mạch  vào buổi sáng sau khi nhịn đói ít nhất 8 

giờ theo phương pháp chuẩn bởi các kỹ thuật 

viên của Bệnh viện Medlatec. Máu được đựng 

trong ống chống đông bằng EDTA. Các chỉ số 

lipid máu được đo bằng phương pháp so màu 

bằng enzyme. Định lượng TC theo phương pháp 

CHOD-PAP (Cholesterol Oxidase/phenol + 

Aminophenazone), TG theo phương pháp GPO-

PAP (Glycerol-3-Phosphate Oxidase/phenol + 

Aminophenazone), HDL-C theo phương pháp 

CHOD-PAP (Cholesterol Oxidase/phenol + 

Aminophenazone), LDL-C theo phương pháp 

CHOD-PAP (Cholesterol Oxidase/phenol + 

Aminophenazone). Toàn bộ các xét nghiệm TC, 

TG, HDL-C và LDL-C được thực hiện tự động 

trên máy Architect C8000 (Abbott Ltd., USA) tại 

Bệnh viện Medlatec.  

* Phương pháp xác định kiểu gen: ADN tổng 

số được tách từ tế bào bạch cầu sử dụng bộ Kit 

Wizard® Genomic ADN Purification (Promega 

Corporation, USA). Tất cả các mẫu nghiên cứu 

được xác định kiểu gen bằng phương pháp 

nghiên cứu tính đa hình chiều dài của các phân 

đoạn ADN dựa trên điểm cắt của các enzyme 

giới hạn (PCR - RFLP).  

Trình tự mồi xuôi (F): 

TTCACACTGGAATTTCAGGCC và mồi 

ngược (R): GGATTGAAACCCAGAG 

ATGGAGGTG được sử dụng cho đa hình 

APOC3-rs2854116 được thiết kế theo phương 

pháp mismatches (http://helix.wustl.edu) bởi nhóm 

nghiên cứu. Sử dụng enzyme cắt giới hạn FokI. 

Quy trình cụ thể đã được công bố trước đây [14].  

Đọc kết quả sau khi cắt bởi enzyme cắt giới 

hạn: Kiểu gen G/G chứa đoạn ADN có kích 

thước 230 bp, kiểu gen A/A chứa các đoạn ADN 

có kích thước 130 bp và 100 bp, kiểu gen A/G 

chứa các đoạn ADN có kích thước 230 bp, 130 

bp và 100 bp.  

2.4. Phân tích thống kê 

Tất cả số liệu được kiểm tra, làm sạch trước 

khi nhập và phân tích kết quả. Sử dụng phần 

mềm Epidata 3.1 để nhập và quản lý số liệu. Kết 

quả được phân tích bằng phần mềm Excel 2010, 

SPSS 16.0 và R 3.0.2 với các test thống kê dùng 

trong y sinh học. Số liệu phân tích được trình bày 

theo bảng tần số, tỉ lệ, trung bình. Các biến định 

lượng được trình bày dưới dạng số trung bình ± 

độ lệch chuẩn (𝑋 ̅ ±  𝑆𝐷) hoặc trung vị (25th - 

75th percentiles). Các biến định lượng được so 

sánh bằng kiểm định Student t-test (so sánh trung 

bình giữa hai nhóm) hoặc phân tích phương sai 

(Analysis of Variance, ANOVA) (so sánh trung 

bình giữa ≥ 3 nhóm) đối với biến phân phối 

chuẩn; kiểm định Man-Whitney-U-test hoặc 

Kruskall-Wallis test đối với các biến phân phối 

không chuẩn. Các biến định tính được so sánh 

bằng kiểm định Chi-square test hoặc Fisher 

Exact test. Mối liên quan của gen đến RLLM 

được phân tích bằng phương pháp hồi quy 

logistic đơn biến và đa biến.  

Mô hình di truyền phù hợp nhất của mỗi SNP 

với RLLM được lựa chọn dựa vào giá trị thấp 

nhất của AIC (Akaike’s Information Criterion) 

và BIC (Bayesian Information Criterion) bằng 

phần mềm SNPstat [15]. 

Các giá trị có ý nghĩa thống kê khi P < 0,05 

theo 2 phía.  

3. Kết quả và thảo luận 

3.1. Tỉ lệ kiểu gen và alen của đa hình APOC3-

rs2854116 ở trẻ 6 - 11 tuổi tại Hà Nội 

Phân bố tỉ lệ kiểu gen và alen của đa hình 

APOC3-rs2854116 ở trẻ 6 - 11 tuổi tại Hà Nội thể 

hiện ở Bảng 3.1. Sự khác biệt về tỉ lệ kiểu gen và 

alen giữa nhóm bệnh và nhóm chứng không có ý 

nghĩa thống kê.  

http://helix.wustl.edu/
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Bảng 3.1. Tỉ lệ kiểu gen và alen của đa hình APOC3-rs2854116 ở trẻ 6 - 11 tuổi tại Hà Nội 

Kiểu gen/alen 
Nhóm chứng 

(n = 406) 

Nhóm bệnh 

(n = 161) 
P 

Kiểu gen, n (%) 
A/A 158 (38,9) 49 (30,4) 

0,167 A/G 163 (40,2) 74 (46,0) 

G/G 85 (20,9) 38 (23,6) 

Alen, n (%) 
A 479 (59,9) 172 (53,4) 

0,090 
G 333 (41,0) 150 (46,6) 

Cân bằng HW (P) 0,007 0,34  

Giá trị P thu được từ phân tích 2 test; HW: Hardy - Weinberg 

Bảng 3.2. Chỉ số lipid máu theo kiểu gen tại đa hình APOC3-rs2854116 

Chỉ số lipid máu Kiểu gen  

Nhóm chứng A/A (n = 158) A/G (n = 163) G/G (n = 85) P 

TG (mmol/L) 0,70 (0,55-0,93) 0,70 (0,55-0,88) 0,76 (0,63-0,88) 0,167 

TC (mmol/L) 3,82 (3,41-4,29) 3,84 (3,38-4,25) 3,87 (3,58-4,45) 0,187 

HDL-C (mmol/L) 1,45 (1,25-1,64) 1,33 (1,18-1,62) 1,43 (1,27-1,70) 0,031 

LDL-C(mmol/L) 2,10 (1,86-2,48) 2,06 (1,86-2,37) 2,17 (1,87-2,45) 0,505 

TC/HDL-C 2,60 (2,30-2,99) 2,64 (2,34-3,11) 2,60 (2,34-3,03) 0,563 

Nhóm bệnh A/A (n = 49) A/G (n = 74) G/G (n = 38) P 

TG (mmol/L) 1,49 (1,22-1,80) 1,43 (1,24-1,80) 1,40 (1,13-1,77) 0,686 

TC (mmol/L) 4,11 (3,65-4,49) 4,00 (3,58-4,64) 4,55 (3,96-5,30) 0,047 

HDL-C (mmol/L) 1,12 (0,93-1,35) 1,25 (1,03-1,50) 1,35 (1,08-1,57) 0,030 

LDL-C (mmol/L) 2,24 (1,89-2,71) 2,23 (1,88-2,77) 2,45 (2,06-3,11) 0,042 

TC/HDL-C 3,67 (3,23-4,09) 3,28 (2,68-3,85) 3,39 (2,79-3,75) 0,020 

Các biến không tuân theo phân phối chuẩn được biểu diễn bằng trung vị và 25th - 75th percentiles, P nhận 

được từ kiểm định Kruskall-Wallis test. TG: Triglyceride; TC: Cholesterol tổng số; HDL-C: Lipoprotein tỉ trọng 

cao; LDL-C: Lipoprotein tỉ trọng thấp 

3.2. Nồng độ các chỉ số lipid máu theo kiểu gen 

tại đa hình APOC3-rs2854116  

Nồng độ các chỉ số lipid máu tại đa hình 

APOC3-rs2854116 ở nhóm bệnh và nhóm chứng 

được trình bày ở Bảng 3.2. 

Ở nhóm chứng, nồng độ HDL-C ở nhóm có 

kiểu gen A/A (1,45 mmol/L) và G/G (1,43 

mmol/L) cao hơn có ý nghĩa thống kê so với 

nhóm có kiểu gen A/G (1,33 mmol/L) với P = 

0,031. Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê giữa các kiểu gen về các chỉ số lipid máu khác 

như TC, TG, LDL-C và tỷ số TC/HDL-C.  

Ở nhóm bệnh ảnh hưởng của gen khác với 

nhóm đối chứng, những đối tượng mang kiểu 

gen G/G có nồng độ TC, HDL-C và LDL-C cao 

hơn có ý nghĩa thống kê so với những đối tượng 

mang kiểu gen A/G và A/A. Tỉ lệ TC/HDL-C ở 

nhóm mang kiểu gen A/A là 3,67 trong khi tỉ lệ 

này ở nhóm mang kiểu gen A/G và G/G lần lượt 

là 3,28 và 3,39 với P = 0,020. 

Trong nghiên cứu của Couillard và cs (2003) 

[5] trên 122 đàn ông trung niên, không có sự 

khác biệt về nồng độ lipid máu giữa những người 

mang kiểu gen khác nhau tại đa hình rs2854116. 

Trong một nghiên cứu meta trên 2.675 người 

trên 18 tuổi thuộc 6 quần thể khác nhau cho thấy 

không có sự khác nhau về nồng độ các chỉ số 

lipid máu ở quần thể người da trắng, người Nam 

Á nhưng có sự khác nhau về nồng độ TC giữa 

các kiểu gen của đa hình này ở quần thể người 

Trung Quốc [16]. 
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3.3. Mối liên quan của đa hình APOC3-

rs2854116 với rối loạn lipid máu 

Mối liên quan của đa hình rs2854116 ở vùng 

promoter của gen APOC3 với RLLM trình bày ở 

Bảng 3.3.  

Không có mối liên quan của đa hình 

rs2854116 với RLLM ở tất cả các mô hình (P > 

0,05). Trong đó, ở mô hình trội, kiểu gen A/G và 

G/G có xu hướng làm tăng nguy cơ mắc RLLM 

với giá trị P xấp xỉ ở mức có ý nghĩa thống kê 

sau khi điều chỉnh theo tuổi và giới (P = 0,058).  

Bảng 3.3. Mối liên quan của đa hình APOC3-rs2854116 với rối loạn lipid máu ở trẻ 6 - 11 tuổi tại Hà Nội 

Mô hình 
Nhóm chứng 

n (%) 

Nhóm bệnh 

n (%) 
OR (95% CI) P AIC BIC 

Đồng trội       

A/A 158 (38,9%) 49 (30,4%) 1 

0,170 680 701,7 A/G 163 (40,1%) 74 (46,0%) 1,5 (0,9 - 2,2) 

G/G 85 (20,9%) 38 (23,6%) 1,5 (0,9 - 2,4) 

Trội       

A/A 158 (38,9%) 49 (30,4%) 1    

A/G+G/G 248 (61,1%) 112 (69,6%) 1,5 (1,0 - 2,2) 0,058 678 695,3 

Lặn       

A/A+A/G 321 (79,1%) 123 (76,4%) 1    

G/G 85 (20,9%) 38 (23,6%) 1,2 (0,8 - 1,8) 0,470 681 698,4 

Siêu trội       

A/A+G/G 234 (59,9%) 87 (54,0%) 1    

A/G 163 (40,1%) 74 (46,0%) 1,3 (0,9 - 1,8) 0,220 680 697,4 

Cộng hợp với mỗi alen G 1,2 (0,9 - 1,6) 0,110 679 696,3 

OR, P  thu được từ phân tích hồi quy logistic điều chỉnh theo tuổi và giới 

95% CI (95% Confidence interval - khoảng tin cậy 95%); AIC (Akaike’s Information Criterion); BIC (Bayesian 

Information Criterion). 

3.4. Mối liên quan của đa hình APOC3-

rs2854116 với rối loạn cholesterol tổng số 

Kết quả phân tích sâu hơn mối liên quan của 

đa hình rs2854116 với rối loạn các thành phần 

của lipid máu cho thấy, đa hình này không có 

mối liên quan với rối loạn TG, HDL-C và 

LDL-C (số liệu không trình bày) nhưng có mối 

liên quan với nguy cơ mắc rối loạn TC máu 

(Bảng 3.4). 

Đa hình rs2854116 có mối liên quan đến rối 

loạn TC máu ở hầu hết các mô hình sau khi điều 

chỉnh theo tuổi và giới. Ở mô hình trội, kiểu gen 

A/G và kiểu gen G/G làm tăng nguy cơ mắc rối 

loạn TC máu với OR lần lượt là 1,7 và 4,4. Ở mô 

hình lặn, kiểu gen G/G làm tăng nguy cơ mắc rối 

loạn TC lên 3,2 lần (P = 0,006). Ở mô hình cộng 

hợp, mỗi alen G làm tăng nguy cơ mắc rối loạn 

TC lên 2,2 lần (P = 0,005). Trong đó, mô hình 

cộng hợp có giá trị P, AIC và BIC nhỏ nhất cả 

trước và sau khi điều chỉnh theo tuổi và giới nên 

mô hình này là mô hình phù hợp nhất trong dự 

đoán mối liên quan của đa hình rs2854116 với 

rối loạn TC máu. 

Ở các nghiên cứu trước đã chỉ ra rằng, tình 

trạng thừa cân béo phì có mối liên quan chặt chẽ 

tới RLLM [17, 18, 19]. Do đó, để xác định mối 

liên quan của đa hình APOC3-rs2854116 có độc 

lập với thừa cân béo phì hay không. Các mô hình 

phân tích điều chỉnh theo các tính trạng liên quan 

đến thừa cân béo phì bao gồm cân nặng, chu vi 

vòng eo, chu vi vòng mông, tỉ lệ chu vi vòng 

eo/vòng mông, BMI, tình trạng dinh dưỡng được 

tiến hành, kết quả thể hiện ở Bảng 3.5.
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Bảng 3.4. Mối liên quan của đa hình APOC3-rs2854116 với rối loạn cholesterol tổng số ở trẻ 6 - 11 tuổi tại Hà Nội 

Mô hình 
Bình thường 

n (%) 

Rối loạn TC 

n (%) 
OR (95% CI) P AIC BIC 

Đồng trội       

A/A 158 (38,9%) 5 (19,2%) 1 

0,017 209,6 231,3 A/G 163 (40,1%) 9 (34,6%) 1,7 (0,6 - 5,4) 

G/G 85 (20,9%) 12 (46,1%) 4,4 (1,5 - 13,0) 

Trội       

A/A 158 (38,9%) 5 (19,2%) 1 0,053 212 229,4 

A/G+G/G 248 (61,1%) 21 (80,8%) 2,7 (1,0 - 7,3)    

Lặn       

A/A+A/G 321 (79,1%) 14 (53,9%) 1 0,006 208,3 225,6 

G/G 85 (20,9%) 12 (46,1%) 3,2 (1,4 - 7,2)    

Siêu trội       

A/A+G/G 234 (59,9%) 17 (65,4%) 1 0,607 215,2 232,6 

A/G 163 (40,1%) 9 (34,6%) 0,8 (0,3 - 1,9)    

Cộng hợp với mỗi alen G 2,2 (1,3 - 3,7) 0,005 207,9 225,2 

OR, P  thu được từ phân tích hồi quy logistic điều chỉnh theo tuổi và giới 

95% CI (95% Confidence interval - khoảng tin cậy 95%); TC (Total Cholesterol); AIC (Akaike’s 

Information Criterion); BIC (Bayesian Information Criterion) 

Bảng 3.5. Mối liên quan của đa hình APOC3-rs2854116 với rối loạn cholesterol tổng số ở trẻ 6 - 11 tuổi tại Hà 

Nội điều chỉnh theo nơi sống và các tính trạng liên quan đến béo phì 

Mô hình điều chỉnh OR (95% CI) P 

Điều chỉnh theo tuổi, giới, nơi sống 2,29 (1,32-3,97) 0,003 

Điều chỉnh theo tuổi, giới, nơi sống, cân nặng 2,30 (1,32-4,01) 0,003 

Điều chỉnh theo tuổi, giới, nơi sống, chu vi vòng eo 3,08 (1,57-6,05) 0,001 

Điều chỉnh theo tuổi, giới, nơi sống, chu vi vòng mông 3,19 (1,59-6,39) 0,001 

Điều chỉnh theo tuổi, giới, nơi sống, tỉ lệ chu vi vòng eo/vòng mông 3,20 (1,60-6,42) 0,001 

Điều chỉnh theo tuổi, giới, nơi sống, BMI 2,34 (1,33-4,12) 0,003 

Điều chỉnh theo tuổi, giới, nơi sống, tình trạng dinh dưỡng 2,21 (1, 24-3,93) 0,007 

OR, P  thu được từ phân tích hồi quy logistic đa biến. 

95% CI (95% Confidence interval - khoảng tin cậy 95%); BMI (Body Mass Index - chỉ số khối cơ thể) 

Kết quả ở Bảng 3.5 chỉ ra rằng, đa hình 

APOC3-rs2854116 làm tăng nguy cơ mắc rối 

loạn cholesterol tổng số ở trẻ em 6 - 11 tuổi tại 

Hà Nội, độc lập với tình trạng thừa cân béo phì 

ở trẻ. Tương tự như nghiên cứu này, nghiên cứu 

của Rocco và cs (2012) cũng chỉ ra rằng đa hình 

rs2854116 có liên quan với rối loạn TC máu [7]. 

Gen APOC3 có vai trò quan trọng trong điều 

hoà nồng độ các chỉ số lipid huyết tương thông 

qua ức chế hoạt động của LPL [20]. Đa hình 

rs2854116 nằm trong vùng promoter của gen 

APOC3 do đó, đa hình này không ảnh hưởng đến 

hoạt động chức năng của protein ApoC-III, tuy 

nhiên đa hình này có vai trò trong điều hoà hoạt 

động và điều hoà biểu hiện của gen APOC3 [16], 

từ đó ảnh hưởng đến hoạt động của LPL và nồng 

độ lipid máu. Phần lớn các nghiên cứu đều cho 

thấy đa hình rs2854116 có liên quan đến nồng độ 

TG, TC ở các quần thể khác nhau [4, 7]. Nghiên 

cứu của Miller và cs (2007) [21] cũng cho thấy 

đa hình rs2855116 có liên quan đến rối loạn TG, 

HDL-C. Kết quả nghiên cứu trên 2.675 người 

thuộc 6 quần thể khác nhau về chủng tộc cho 

thấy APOC3-rs2854116 liên quan đến nồng độ 
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TG và HDL-C đồng thời làm tăng nguy cơ mắc 

hội chứng chuyển hoá lên 1,73 lần (95% CI = 

1,40 - 2,14) [16]. Tuy nhiên, nghiên cứu trên 414 

trẻ 5 - 15 tuổi tại Brazil đã chỉ ra rằng những bé 

gái mang alen G tại đa hình rs2854116 có nồng 

độ HDL-C cao hơn so với những bé gái mang 

kiểu gen A/A (P = 0,033) nhưng không có sự 

khác nhau ở nồng độ TG, TC và LDL-C [22]. 

Bên cạnh đó, nghiên cứu trên quần thể người 

châu Âu cũng không tìm thấy mối liên quan của 

đa hình rs2854116 với các chỉ số lipid máu 

[23]. Sự không đồng nhất này có thể do đặc 

điểm di truyền chủng tộc khác nhau ở các quần 

thể khác nhau. 

4. Kết luận 

Có sự khác biệt về ảnh hưởng của đa hình 

APOC3-rs2854116 ở nhóm trẻ bị RLLM, người 

có kiểu gen G/G có nồng độ các TC, TG, LDL-

C cao hơn những người có kiểu gen A/G và A/A.  

Đa hình APOC3-rs2854116 liên quan đến rối 

loạn cholesterol tổng số ở trẻ em tiểu học Hà Nội. 

Mô hình cộng hợp là mô hình di truyền phù hợp 

nhất trong dự đoán rối loạn cholesterol tổng số ở 

trẻ. Tăng thêm mỗi alen G làm tăng nguy cơ 

mắc rối loạn cholesterol tổng số lên 2,2 lần (P 

= 0,005) sau khi điều chỉnh theo tuổi và giới. 

Mối liên quan này độc lập với tình trạng thừa 

cân béo phì. 
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